
ДИКЛОФЕНАК  
№1 В УКРАЇНІ 
за призначеннями лікарів1

Диклоберл®diclofenac sodium

Показаний для лікування гінекологічних 
захворювань, які супроводжуються 
больовим синдромом і запаленням2

Торпедоподібні 
супозиторії для 
ректального 
застосування2

Склад: Супозіторії: 1 супозиторій містить диклофенаку натрію 100 мг або 50 мг. 
Фармакотерапевтична група. Скорочена інструкія для медичного застосування 
лікарського засобу Диклоберл 50, 100. Нестероїдні протизапальні та протиревматич-
ні засоби. Код АТХ М01А В05.
Показання. Запальні і дегенеративні форми ревматизму: ревматоїдний артрит, 
анкілозуючий спондиліт, остеоартрит, включаючи спондилоартрит. Больові син-
дроми з боку хребта. Ревматичні захворювання позасуглобових м’яких тканин. 
Посттравматичні і післяопераційні больові синдроми, що супроводжуються за-
паленням і набряком, зокрема після стоматологічних та ортопедичних операцій. 
Гінекологічні захворювання, які супроводжуються больовим синдромом і запален-
ням, наприклад, первинна дисменорея та аднексит. Напади мігрені. Гострі напади 
подагри. Як допоміжний засіб при тяжких запальних захворюваннях ЛОР-органів, 
які супроводжуються болісним відчуттям, наприклад, при фаринготонзиліті, отиті. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміж-
ної речовини лікарського засобу, що перелічені у розділі «Склад». Активна форма 
виразкової хвороби/кровотечі або рецидивуюча виразкова хвороба/кровотеча в 
анамнезі (два або більше окремих епізоди діагностованої виразки або кровотечі). 
Кровотеча або перфорація шлунково-кишкового тракту в анамнезі, що пов’язані з 
попереднім лікуванням НПЗП. Гостра виразка шлунка або кишечнику, кровотеча 
або перфорація. Тяжкі порушення функції печінки або нирок, печінкова недостат-
ність, ниркова недостатність. Застійна серцева недостатність (NYHA II-IV); ішемічна 
хвороба серця у пацієнтів, які мають стенокардію, перенесли інфаркт міокарда; 
захворювання периферичних артерій та/або цереброваскулярні захворювання у 
пацієнтів, які перенесли інсульт або мають епізоди транзиторних ішемічних атак. 

Проктит. Спосіб застосування та дози. Диклоберл® супозиторії 50 та 100 мг. 
Небажані ефекти можна мінімізувати шляхом застосування найнижчої ефективної 
дози впродовж найкоротшого періоду часу, необхідної для контролю симптомів. Не 
застосовувати внутрішньо, тільки для ректального введення. Супозиторії потрібно 
вводити у пряму кишку якомога глибше, бажано після очищення кишечнику. Почат-
кова доза зазвичай становить 100-150 мг на добу. При невиражених симптомах, а 
також при тривалій терапії достатньо дози 75-100 мг/добу. Добову дозу розподілити 
на 2-3 прийоми. Для уникнення нічного болю або ранкової скутості до застосування 
препарату вдень призначати Диклоберл®100 у вигляді ректальних супозиторіїв пе-
ред сном (добова доза препарату не повинна перевищувати 150 мг). При первинній 
дисменореї добову дозу підбирати індивідуально, зазвичай вона становить 50-150 
мг/добу. Початкова доза може бути 50-100 мг/добу, але у разі необхідності її можна 
збільшити впродовж кількох менструальних циклів до максимальної, що становить 
150 мг/добу. Застосування препарату слід починати після виникнення перших бо-
льових симптомів та продовжувати декілька днів, залежно від динаміки регресії 
симптомів. Побічні реакції. Біль у грудях, набряки, інфаркт міокарда, інсульт, пору-
шення кровотворення (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, панцитопенія, аграну-
лоцитоз), головний біль, сонливість, розлад зору та диплопія, дзвін у вухах, нудота, 
блювання, діарея, диспепсія, виразки шлунка і кишечнику, що супроводжуються або 
не супроводжуються кровотечею, гастрит, стоматит, запор, панкреатит, екзантема, 
екзема, еритема, реакції підвищеної чутливості, такі як висипання на шкірі та свер-
біж, алергічний васкуліт, астма, підвищення рівня трансаміназ у крові, психотичні 
розлади, депресія, відчуття тривоги, безсоння, нічні жахіття та інше. За повною де-
тальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосування лікар-

ського засобу, затвердженою наказом МОЗ (Диклоберл®супозиторії 100 мг №657 від 
07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023). Перед призначенням обов’язково уважно 
прочитайте інструкцію для медичного застосування лікарського засобу. 
Виробник. Диклоберл® супозиторії 50 мг та 100 мг: Берлін-Хемі АГ, Глінікер Вег 125, 
12489 Берлін, Німеччина. № UA/9701/02/02, №UA/9701/02/01 Для особистого вико-
ристання для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівників. Ма-
теріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я під час проведення 
конференцій, семінарів.
За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою: Представ-
ництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, вул. Берез-
няківська, 29, тел.: (044)494-33-88. 

1. За результатами призначень лікарів лікарських засобів в АТС-групі М01А В05 
«Диклофенак» за період квартал 1 2022 - 1 квартал 2023 рр., за даними бази 
даних «Pharmxplorer»© ТОВ «Проксіма Рісерч», 2009-2023.
2. Iнструкції для медичного застосування препарату (Диклоберл® супозиторії  
100 мг №657 від 07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023).

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров’я.
Скорочена інструкія для медичного застосування лікарського засобу Диклоберл 50, 100.

UA-DIC-01-2024-V1-Print. Дата затвердження 07.02.2024.

німесулід

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров’я. Фармакотерапевтична група: 
неселективні нестероїдні протизапальні засоби. Код АТХ М01А Х17. Склад: 1 однодозовий пакет по 2 г гранул містить німесуліду 100 мг. Показання. Лікування гострого болю. 
Лікування первинної дисменореї. Рішення про призначення німесуліду повинно прийматися на основі оцінки усіх ризиків для конкретного пацієнта. Німесулід слід 
застосовувати тільки у якості препарату другої лінії. Спосіб застосування та дози. Дорослим та дітям старше 12 років призначають 100 мг німесуліду 
(1 однодозовий пакет) 2 рази на добу після їди. Максимальна тривалість курсу лікування Німесилом - 15 діб. З метою зниження частоти виникнення побічних реакцій потрібно 
застосовувати мінімальну ефективну дозу протягом найкоротшого часу. Рекомендується застосовувати після прийому їжі. Протипоказання. Відома підвищена чутливість до 
німесуліду, до будь-якого іншого НПЗЗ або до будь-якої з допоміжних речовин лікарського засобу та ін. Тяжке порушення функції нирок, порушення функції печінки та ін. Побічні 
дії. Запаморочення, лабільність артеріального тиску, диспепсія, гіпотермія та ін. Виробник. Лабораторіос Менаріні C.A./Laboratories Menarini S.A. Місцезнаходження. Альфонс 
XII, 587, Бадапона, Барселона, 08918 Іспанія.
Перед застосуванням, будь ласка, уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного застосування, повним переліком побічних реакцій, протипоказань, особливостей 
застосування лікарського засобу Німесил®. За повною детальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосування лікарського засобу Німесил®, затверджена 
наказом МОЗ України № 539 від 23.03.2023, Р.П. №UA/9855/01/01.
За додатковою інформацією про препарат звертайтесь за адресою: Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, 
вул. Березняківська, 29, тел.: (044)494-33-88.
UA-NIM-02-2024-V1-Print. Дата затвердження 12.02.2024.

Апельсиновий
смак

НІМЕСУЛІД №1
В УКРАЇНІ 
ЗА ПРИЗНАЧЕННЯМИ ЛІКАРІВ¹

ДЛЯ ЛІКУВАННЯ
ПЕРВИННОЇ
ДИСМЕНОРЕЇ 2

1. За результатами призначення серед лікарів лікарських засобів в АТС-групі М
01А X17 «Німесулід» за період квартал 1 2022 - 1 квартал 2023 рр., база даних 
"Pharmxporer" ТОВ "Проксіма Рісерч", 2009-2023. 2. Інструкція для медичного 
застосування лікарського засобу Німесил®, затверджена наказом МОЗ України 
№ 539 від 23.03.2023, Р.П. №UA/9855/01/01.

Тематичний номер 
Виходить 5 рази на рік

Здоров’я нації – добробут держави

www.health-ua.com

 Акушерство
Гінекологія

Репродуктологія
№ 1 (57) 2024
12 750 примірників*

Передплатний індекс 89326 Все буде 
Україна!

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.
Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
* З 10.05.2022 наклад зменшено через воєнні дії на території України

Нутритивний статус і здоров’я 
жінки: взаємозв’язок, потреби 

і можливості корекції
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Доктор медичних наук, професор

Сергій Няньковський
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Доктор медичних наук, професор

Юлія Сілкіна

«Пластмасовий реквієм» 
за фертильністю: бісфеноли 

та неплідність
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Передчасний розрив 
плідних оболонок
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Рак шийки матки. 
Сучасні рекомендації 

щодо скринінгу

Рекомендації

Негормональні 
стратегії менеджменту 

клімактеричних 
симптомів у жінок
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Стандарт  
медичної допомоги

Рекомендації

Тематичний номер

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

РЕВМАТОЛОГІЯ

інформація
лекція

на замітку лікарю
наука – практиці

конференція
огляд

особистості
світові дослідження

cвітовий конгрес
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RICHTER FerroBio

H l/13bKO.Q030Ba KOM6i Ha �ifl . . reMosoro I HereMosoro 3an13a 

AA51 )KiHOK penpOAYKTVlBHoro BiKy 

n pV1 n iArOTOBLJ,i AO BariTHOCTi, 
•

nlA LlaC BV1HOWyBaHH51 AV1TV1HV1 
• • 

Ta nlCA51 nOAOrlB 

llMCTOK-BKJ1aAKa AO Ai£TM'IHO"i A06aBKM PIXTEP <l>eppo6io 
C,maA Ha OAHY nopqi,o (1 ,a6ner•al: reMorno6iH (Bovine Haemoglobin) -519 Mr; 3ani3a cyn•<l>ar (II) (Ferrous sulfate) -81 Mr. IHwi KOMnOHeHTH: Kan•uiio riAPO<l>oc<1>ar, ueniono3a MiKpo•p•nani4a, MarHiK> neapar, KpeMHiK> AiOKCMA, noniBiHinnoniniponiAOH; 
CKRaA o6onoHKH: rnraHy AiOKCMA (E 171), riAPOKrnnponinMer•nuenK>n03a, 3ani3a OKCMA 4epeo••• (E 172), 3ani3a OKCMA 40P••• (E 172); OPADRY II white 85G58923 (cn•pr noniBiHinOBMM, TMTaHY AiOKCMA (E 171), ,anbK, nonier•neHrniKOnh, neu•r•H, iHA"'°'"" (E 

132)); OPADRY II 45U25141 red brownish (riAPOKCMnponinMer•nuenK>n03a, noniAeKCTP03a, 3ani3a OKCMA 4epBOH•• (E 172), ,anbK, Mirnion (Miglyol0) 810). PeKOMeH/lilqii UIOAO BlllMBaHHR: npMMMaTM RK AOAaTKOBe A>Kepeno JaniJa. /liETM4Ha A06aBKa PIXTEP (!)eppo6io 
po3po6neHa cneuianbHO AflR B•KOP•CTaHHR B myauinx, KOn• 3BM4aiHe xap4yBaHHR He A03BOflR€ OTPMMaTM AOCTaTHIO KiflhKiCTb 3ani3a, RKe Heo6xiAHe AflR nOBHOUiHHOro <i>YHKUiOHyBaHHR opraHi3MY flK>A•H•. (a Me 3a AOnOMOrOIO 3ani3a, [40 BXOAMTb AO CKnaAy reMorno6iHy, 
BiA6yea€TbCR TpaHcnopryeaHHR ••CHIO Ta YTMfli3aUiR eyrne••cnoro ra3y. B opraHi3Mi fllOA•H• 3ani30 BiAirpaE BalKflMBY ponb B npouecax MeTa6oni3MY i s•po6neHHR eHeprii. /lOCTaTHR KiflbKiCTb 3afli3a He06XiAHa AflR niATPMMKM MiUHOro 3AOPOB'R Ta rapHoro caMon04yYTR. 

OpraHi3M flK>A•H• He 3AaTHMM caMOCTiMHO e•po6nRTM 3afli30 TOMY noTpe6ye perynRpHoro nocTa4aHHR ,oro 3 npOA)IKTaM• xap4yBaHHR. Y AeRKMX BMnanKax opraHi3M He OTPMMYE AOCTaTHbO"i KiflbKOCTi 3afli3a 3i 3B•4aiH•M xap4yBaHHRM, [40 npM3BOA•Tb AO ne<l>iUMTY UbOro 
MiKpoeneMeHTa 3 npORBOM TaKMX CMMnTOMiB RK: BTOMa, CMHAPOM HecnoKiMHMX Hir, 6paK eHeprii, BMnaniHHR BOflOCCR, naMKiCTb HirTiB, ronoeH•• 6inb, 3aA•UJKa, 6niAiCTb, nopyweHHR iMYHHO"i <l>YHKUii, 3MeHUJeHHR <l>i3M4HO°iTa iHTeneKryanbHO"i npaue3AaTHOCTi y TOMY 4Mcni Ha 

po60Ti Ta B WKOili, 3HepBOBaHiCTb, AenpeciH, 6e3COHHJI, npVICK0peHe cepu,e6VITTH, BiA4YTHl X0Jl0AY B pyKax/Horax, 3anaMopo4eHHJI Ta MO>KJU1B0 He,qop03BVIHeHHH ni3HaBaJlbHO"i ,qilmbHOCTi {He,qop03BVIHeHicTb pi3HVIX 4>yHKL1iVI, y TOMY ynoBiJlbHeHicTb, BY3bKiCTb cnpviVIMaHHH; 
HeT04HiCTb MOBneHHR; nopyweHHR naM'RTi Ta AOBiflbHO°i yearn). /liETM4HY A06aBKY PIXTEP illeppo6io B•KopmOBYK>Tb y CMTyauinx, Kon• icHyE niABMll)eHa norpe6a y 3ani3i. PIXTEP (!)eppo6io oco6nMBO niAXOA•Tb BariTHMM lKiHKaM, B CTaAii nnaHyBaHHR BariTHOCTi; lKiHKaM y 

npeMeHonayJi, npu MeHcrpya4iHx a6o B iHun1x BvmaAKax Brparu Kpoei; oco6aM noxunoro BiKy, AirnM y nepioA aKn1eHoro pocry, cnoprcMeHaM, a raKO}K B nnya4iHx, Kom1 irnyiorb neBHi o6Me>KeHHH B xap4yBaHHi, Hanp1o1KnaA, npvi Brpari Barn a6o noraHoMy anenni B oci6, FIKi 
orp•MYIOTb npOTMnyxnMHHe ni<yBaHHR. nepeA cno>K•BaHHRM peKOMeHAOBaHa KOHcyflbTaUiR niKapR. Cnoci6 3ac,ocyeaHHR Ta peKOMeHAOBaHa A06oea A03a: AOPOCflMM i AiTRM crapwe 12 poKiB no 1-2 ra6neTKM 1 pa3 Ha AeHb, 3an•eaio4• CKflRHKOIO ROAM, He3anelKHO BiA 
npMMOMy °ilKi. ,11o6osa MaKCMMaflbHa A03a 2 ra6neTKM. MiHiMaflbH•• peKOMeHAOBaHMM KYPC cnOlKMBaHHR - rp• Mirnui. Mo>KnMBiCTb iHUJOro A03yBaHHR rniA y3roA•T• 3 niKapeM. 3acrepellleHHR: He nepe••lllYBaTM peKOMeHAOBaHy KiflbKiCTb. y pa3i BMnaAKOBOro nepeA03YBaHHR 
rniA HeraMHO npMnMHMTM 3aCTocyeaHHR Ai€rn4HO.,. A06aBKM i 3BepHyTMCR no MeAM4HY AOnoMory. npOAYKT He € 3aMiHHMKOM AflR pi3HOMaHiTHOro Ta 36anaHCOBaHoro xap4yBaHHR. B••opmoeyore TiflbKM RK AOnOBHeHHR AO noBHOUiHHOro pauioHy xap4yBaHHR. np• eariTHOCTi Ta y 
nepiOA roAyBaHHH rpyAAIO norpi6Ha KOHcyflbTaUiR 3 niKapeM. B>K•BaHHR 3ani3a MOlKe np•3Bem AO <j>ap6yBaHHR •any B TeMH•• a6o 3eneHMM BiATiHOK, [40 E HOpMaflbH•M HBMll)eM i He noBMHHO e••n••ar• 3aHenoKOEHHH. Y pa3i p03B•r•y 6yAb-RKMX He6a>KaH•x e<!>eKTiB 3BepHiTbCR 
AO ceoro niKapR "" <j>apMaueBTa. PIXTEP illeppo6io MOlKHa npMMMaTM OAH 04aCHO 3 niKapCbKMMM 3aco6aMM. lljo6 OTpMMaTM AOKnaAHi nopaAM ll)OAO 3aaocyeaHHR PIXTEP illeppo6io 3 niKapCbKMM• 3aco6aM•, paA•Mo 3BepHyr•rn AO ceoro niKapR "" <l>apMaueeTa. npoTMROKa3aHHA: 
iHAMBiAyanbHa 4yrn,BiCTb AO KOMnOHeHTiB npOAYKTY, AiT• BiKOM AO 12 poKiB. AHeMiR He noB'R3aHa 3 Ae<l>iUMTOM 3ani3a, HaAflMUJOK 3ani3a "" nopyweHHR 3aCBO€HHR 3ani3a. 3 o6epelKHiCTIO fllOARM RKi crpa)l(AalOTb Ha CMCTeMH•M MacTOUMT03, 3i cna6KOIO 3AaTHiCTIO 3B'R3yBaTM 3ani30 
i/a6o Ae<l>iUMTOM <1>onieeor KMCflOTM. Xapqoea qiHHiCTb (nOlHltBHa) (nopqia, 1 Ta6neTKa): 6inK• -519,0 mg (Mr); lKMP• -2,5 mg (Mr); eyrneBOAM -0,0 mg (Mr). Xapqoea lliHHiCTb (nOlllHBHa) g (r)/100 g (r): 6inK• -57,67 g (r); lKMPM -0,28 mg (Mr); eyrneBOAM -0,0 mg 
(Mr). EHepreJHqHa lliHHiCTb (KanopiiiHiCTb) (nopqiA, 1 Ta6neTKa): 2,1 kcal (KKan) (8,8 kJ (K/l)K)). EHeprerMqHa qiHHiCTb (KanopiiiHiCTb) (100 g (r)): 234 kcal (KKan) (978 kJ (K/llK)). (J)opMa BMnyc<y. Ta6neTK•. He E niKapCbKMM 3aco60M. YnaKOBKa: no 20 Ta6neTOK y 6nicTepi, 
no 2 6nicrep• y KapTOHHiM KOpo6ui. /lara ••po6H•UTBa a6o KiHueea AaTa cno>K•BaHHR «np•A· AO»: A•B. Ha ynaKoeui. YMOBH a6epiraHHA: ,6epirar• np• TeMneparypi 15-25 '( e npOXOflOAHOMY cyxoMy Micui. 36epirar• e HeAoaynHOMY AflR Aire, Micui. (TpOK npHAaTHOCTi: 
36 Mirnuis BiA AaTM BMroTosneHHR. HoMep cepii: AMB. Ha ynaKosui. 3HaK All• ,oeapie ,a nocnyr (3a HaRBHOcTi), w1p•x-KOA: BKa3aHi Ha ynaKosui. B•po6•••: ino6iillep IHrn, WareHpo3eH 6a niAP03Ain 2, 2550 KoHTM4, 6enbrin.1Mnopyep: BAT «ieAeOH Pixrep», Yrop<4MHa. He e 
IliKapCbKVIM 3aco60M. PeKJlclMcl AiETL14HO"i A06aBKL1. 

npe,qcTaBHVIL.\TBO «PixTep re,qeoH HpT» B YKpa'iHi: 01054, M. K111'iB, вул. Олександра Кониського, 17-Б. 
Ten.: (044) 389-39-50 (-51 ), cpaKc: (044) 389-39-52. E-mail:ukraine@richter.kiev.uaIwww.richter.com.ua 

---PIXTEP 
Cl>eppo&io 



МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
АКТУАЛЬНА ТЕМА

3

www.health-ua.com

Залізодефіцит – жіноча пандемія ХХІ століття

Залізодефіцитна анемія (ЗДА) становить глобальну медико-соціальну проблему, посідаючи перше місце за 
поширеністю серед усіх видів анемії у світовій популяції. Особливо високий ризик ЗДА спостерігається у жінок 
репродуктивного віку через менструальні та інші хронічні крововтрати, неповноцінне харчування, підвищені 
потреби організму під час вагітності та лактації. За оцінками Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
в усьому світі на анемію страждають півмільярда жінок віком 15-49 років. Саме щодо цієї групи пацієнтів 
надважливим є впровадження сучасних алгоритмів скринінгу, профілактики та лікування залізодефіцитних 
станів. У рамках майстер-класу «Академія сімейного лікаря», який відбувся 13-14 лютого, член-кореспондент 
НАМН України, завідувач відділення внутрішньої патології вагітних ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
і гінекології ім. академіка О.М. Лук’янової НАМН України» (м. Київ), доктор медичних наук, професор 
Володимир Ісаакович Медведь акцентував увагу на сучасних терапевтичних стратегіях лікування ЗДА. 
Ключові слова: залізодефіцитна анемія, дефіцит заліза, вагітність, аномальні маткові кровотечі, препарати 
заліза, Ріхтер ФерроБіо.

ЗДА є однією з найпоширеніших форм анемії та глобаль-
ною проблемою системи охорони здоров’я, що актуальна як 
для економічно розвинутих країн, так і для країн, що розви-
ваються [1]. ЗДА виникає в результаті дефіциту заліза (ДЗ) 
в організмі, що призводить до порушення синтезу гемоглобі-
ну і, як результат, несе серйозні наслідки для індивідуального 
здоров’я та якості життя, а також тягне за собою соціально-
економічні наслідки.

Серед жінок репродуктивного віку поширеність анемії 
в усьому світі оцінюється у 30%, причому жінки становлять 
особливо вразливу групу, оскільки частота і тяжкість цього 
захворювання є більшими порівняно з чоловічою популя
цією. За даними ВООЗ, ДЗ і ЗДА є найбільш виснажливими 
аліментарними дефіцитами серед населення усього світу 
в ХХІ столітті [2]. З-поміж 1,6 млн людей із 93 країн за період 
1993-2005 років передбачувана світова поширеність анемії 
(визначається як рівень гемоглобіну <13 г/дл для чоловіків, 
<12 г/дл для невагітних жінок і <11 г/дл для вагітних і дітей) 
становила 30,2% у невагітних жінок і 41,8% – у вагітних [3].

ДЗ/ЗДА – поширена патологія серед жінок фертиль-
ного віку (15-49 років), що становить значну пробле-
му громадського здоров’я у  глобальному масштабі. 
Основними факторами ризику у цієї категорії пацієн-
тів є менструальні крововтрати, особливо аномальні 
маткові кровотечі, а також підвищені потреби в залізі 
під час вагітності та грудного вигодовування [6-8]. 
Проте, незважаючи на високу поширеність і значний 
вплив на якість життя, ДЗ/ЗДА у фертильних жінок 
залишаються недостатньо діагностованими та скори-
гованими [9, 10].

За відсутності адекватного лікування до моменту настання 
вагітності 50-60% пацієнток не мають достатніх запасів заліза 
в організмі. Як наслідок, у них розвивається ЗДА, яка несе 
підвищений ризик виникнення небажаних перинатальних 
наслідків. За статистикою, жінки із залізодефіцитом у 3 рази 
частіше народжують передчасно, показник материнської 
смертності у них на 20% вищий від загальнопопуляційного, 
а такі ускладнення, як плацентарна недостатність, прееклам-
псія, гіпогалактія, реєструються частіше [10].

Роль заліза в організмі
Залізо є одним із найнеобхідніших мікронутрієнтів, 

оскільки відіграє важливу роль у біохімічних та фізіологіч-
них процесах організму людини. Основна його функція – 
транспортування кисню  – пов’язана зі здатністю брати 
участь у формуванні гему і в складі гемоглобіну зворотно 
зв’язувати О
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 для його перенесення до всіх органів і тканин. 

Крім того, залізо задіяне у формуванні міоглобіну, входить 
до складу білків, що беруть участь у клітинному диханні, 
циклі Кребса, синтезі ДНК. Іони заліза забезпечують функ-
ціонування нейронів та імунної системи.

Відповідно, ДЗ негативно впливає на всі основні 
метаболічні процеси, у тому числі на синтез аденозин-
трифосфорної кислоти.

Залізо потрапляє в організм з їжею  [14]. Гемове залізо 
міститься в продуктах тваринного походження – м’ясі, рибі, 
птиці (має максимальну біодоступність для людини). Саме 
гемове становить основну частину заліза, абсорбованого із 
ШКТ. Засвоюваність гемового заліза зумовлена оптимальним 
для каталізації процесу білковим оточенням, завдяки якому 
залізо максимально засвоюється (рис. 1). Негемове залізо 
входить до складу продуктів рослинного походження і стано-
вить значну частину в раціоні людини. Його біодоступність є 
значно нижчою за біодоступність гемового заліза й залежить 
від наявності пригнічуючих або стимулюючих факторів.

Формування залізодефіцитних станів
Формування ЗДА відбувається, як правило, поступово [15]. 

За недостатнього надходження заліза з їжею організм мобілі-
зує його із з’єднання з феритином, концентрація якого по-
чинає знижуватися ще при нормальному вмісті гемоглобіну. 
Запаси вичерпуються, розвивається залізодефіцитний ери-
тропоез: концентрація гемоглобіну падає, кількість протопо-
рфірину в еритроцитах зростає. Зменшується рівень транс
ферину – транспортні білки не мають що переносити.

Сучасний підхід до лікування ЗДА
Відповідно до рекомендацій ВООЗ (2016), усім жінкам ре-

продуктивного віку рекомендоване додаткове вживання заліза 
в дозі 30-60 мг щодня протягом 3 міс на рік [16]. За наявності 
анемії доза заліза має бути подвоєна.

Згідно з літературними даними, організм вагітної потребує 
додаткового засвоєння заліза в кількості 300-540 мг/добу, що 
пов’язано з використанням запасів заліза на формування фето
плацентарного комплексу і перерозподілом його на потреби 
плода.

Вагітні жінки становлять особливу групу пацієнтів із точки 
зору ризику розвитку ДЗ/ЗДА. Зниження запасів заліза в депо 
у цей період зумовлено затратами на формування фетоплацен-
тарного комплексу і перерозподілом його на користь плода.

У вагітних частіше діагностують запальні та інфекційні 
процеси, у відповідь на які розвивається функціональна не-
достатність заліза незалежно від його запасів в організмі. При 
цьому абсорбція заліза у шлунково-кишковому тракті (ШКТ) 
матері лише повільно підвищується, що не компенсує зро-
стаючі потреби організму. Тому за відсутності адекватної 
профілактики та своєчасного лікування у більшості вагітних 
неминуче розвивається ДЗ із наступним переходом у ЗДА. 
Це, у свою чергу, погіршує перебіг вагітності, призводить до 
несприятливих перинатальних наслідків і потребує значних 
додаткових витрат на охорону здоров’я матері та дитини.

Зокрема, у вагітних із розвитком ДЗ/ЗДА зростає ризик 
таких серйозних  ускладнень, як:
• неправильне формування структур нервової системи 
у плода;
• гіпоксія в пологах;
• анте- та інтранатальна загибель;
• низька маса тіла при народженні;
• ретинопатія недоношених.

З метою запобігання розвитку залізодефіцитних станів 
у вагітних на сучасному етапі рекомендовано призначення 
препаратів заліза профілактично – протягом усього термі-
ну гестації. Згідно із чинними міжнародними настановами, 
оптимальною є доза 30-60 мг елементарного заліза на добу 
на фоні достатнього надходження з їжею.

Отже, усі пацієнти із ДЗ потребують препарату, який забез-
печить високу ефективність поповнення запасів заліза та без-
пеку. Цим двом потребам відповідає препарат Ріхтер ФерроБіо 
(фармацевтична компанія Gedeon Richter), який є низькодозо-
вою комбінацією гемового та негемового заліза й розроблений 
спеціально для цілей профілактики залізодефіцитних станів 
(рис. 2). 

Одна таблетка препарату Ріхтер ФерроБіо містить 18 мг 
елементарного заліза: 16,2 мг із сульфату заліза та 1,8 мг із гемо
глобінового порошку (протеїн гемоглобіну). Така комбінація 
сприяє вищій біодоступності препарату, а саме додавання по-
рошкоподібного гемоглобіну поліпшує засвоюваність сульфату 
заліза, що дозволяє швидко підвищити рівень гемоглобіну з 
мінімальним ризиком небажаних явищ (рис. 3).

Згідно з інструкцією для медичного застосування, у дорослих 
і дітей старше 12 років рекомендований режим дозування ста-
новить 1-2 таблетки один раз на добу, які приймають незалеж-
но від прийому їжі, запиваючи склянкою води. Максимальна 
добова доза становить 2 таблетки. Рекомендована мінімальна 
тривалість курсу профілактичного застосування препарату – 
3 місяці. Такий режим забезпечує ефективне поповнення депо 
заліза без ризику передозування та значимих побічних ефектів.

Таким чином, ДЗ і ЗДА становлять значну проблему для здо-
ров’я жінок репродуктивного віку, зокрема вагітних. Підвище-
ні фізіологічні потреби спричиняють швидке виснаження депо 
заліза з переходом у його дефіцит та розвиток анемії. Остання, 
у свою чергу, асоціюється зі значним тягарем материнських 
і перинатальних ускладнень. Тому дана категорія пацієнтів по-
требує ретельної уваги з боку акушерів-гінекологів і сімейних 
лікарів щодо своєчасної діагностики, адекватної профілактики 
та лікування залізодефіцитних станів. Перспективним підходом 
до вирішення проблеми є застосування препаратів, які містять 
комбінації гемового і негемового заліза (Ріхтер ФерроБіо).

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготувала Анна Сочнєва
З

В.І. Медведь

Рис. 1. Засвоєння іонів заліза

95+5
Іони заліза, що не всмокталося, подразнюють слизову оболонку 
шлунка і кишечника, що викликає закрепи, тяжкість і біль у ШКТ

Всмоктується: до 5%

Не всмоктується: 
до 95%

Рис. 3. Переваги Ріхтер ФерроБіо

Швидке підвищення рівня гемоглобіну 
за мінімуму небажаних явищ:

• без подразнення слизової оболонки ШКТ

• без дискомфорту в кишечнику

• без потемніння емалі зубів

• без металевого присмаку в ротовій порожнині

Рис. 2. Шляхи всмоктування і засвоєння заліза

Гемове залізо всмоктується як залізопорфіриновий комплекс, 
зв’язуючись із білком НСР1 (heme carrier protein 1), 

й у цитозолі вивільняється з гему при дії гемоксигенази 
та далі переноситься по клітині

Просвіт кишечника

ЕНТЕРОЦИТ

Fe3+ Fe2+

Fe2+ Fe

Fe

DMT1

HO-1

HCP1

Ріхтер ФерроБіо використовує два шляхи 
всмоктування заліза:



4

Традиційно січень є місяцем обізнаності про рак шийки матки (РШМ) – однієї 
з найпоширеніших патологій у структурі онкогінекологічних захворювань. 
Протягом цього місяця світ забарвлюється в палітру бірюзового та білого 
з метою привернення уваги громадськості до проблеми РШМ.

РШМ – поширене онкогінекологічне захворювання, яке є четвертим за пошире-
ністю злоякісним новоутворенням у жінок в Україні. Станом на 2018 р. серед зло
якісних новоутворень у жінок у європейських країнах РШМ посідав 7-ме місце 
як за поширеністю (11,2 на 100 тис. населення), так і за смертністю (3,8 на 100 тис.), 
а в Україні – 4-те місце за поширеністю (17,1) та 6-те – за смертністю. 

Така поширеність призвела до того, що РШМ визнано глобальною проблемою 
громадської охорони здоров’я. І хоча в економічно розвинутих країнах світу, де вак-
цинація проводиться на державному рівні тривалий час, захворюваність на РШМ 
вдалося знизити на 70%, в країнах, що розвиваються, ця проблема й досі є критичною. 
Вважається, що РШМ – проблема системи охорони здоров’я, яка відображає соці-
альну нерівність між групами населення, оскільки прослідковується пряма залежність 
між захворюваністю та наявністю в країні національних програм вакцинації, скри-
нінгу і доступу до якісного лікування.

Майже всі (99%) випадки РШМ пов’язані з інфікуванням вірусом папіломи люди-
ни (ВПЛ) високого ризику – надзвичайно поширеним сімейством вірусів, які пере-
даються статевим шляхом. Хоча більшість інфекцій, спричинених ВПЛ, минають 
спонтанно і не викликають симптомів, стійка інфекція може зумовити РШМ у жінок. 

Січень –  
місяць обізнаності  
про рак шийки матки

Ознаки  
та симптоми РШМ

НЕТИПОВА ВАГІНАЛЬНА КРОВОТЕЧА 
(у тому числі після менопаузи, статевого 

акту або між регулярними менструаціями)

ЗМІНИ  
ВАГІНАЛЬНИХ ВИДІЛЕНЬ

НЕЗРОЗУМІЛИЙ БІЛЬ У ПОПЕРЕКУ  
АБО В ДІЛЯНЦІ ТАЗА

БІЛЬ АБО ДИСКОМФОРТ  
ПІД ЧАС СТАТЕВОГО АКТУ

Інфікування ВПЛ виявляють у 90% па-
цієнток, які зіткнулися з РШМ. Відомо 
понад 100 різних типів ВПЛ, однак не всі 
мають властивість викликати РШМ; най-
частіше онкогенними є 16-й, 18-й і 31-й 
серотипи. Захворіти може кожна дівчина 
і жінка, яка веде статеве життя. На жаль, 
бар’єрна контрацепція лише зменшує ри-
зик, але не позбавляє від нього повністю.

Додаткові фактори ризику:
• �зміна статевих партнерів частіше ніж 

двічі-тричі на рік;
• �початок статевого життя до 16 років;
• �куріння;
• �імунодефіцит, викликаний прийо-

мом імуносупресорів або вірусом 
імунодефіциту людини;

• ��захворювання, що передаються ста-
тевим шляхом;

• �надлишкова маса тіла;
• ��три і більше доношених вагітностей; 
• �перша доношена вагітність до 17 років;
• ��прийом пероральних контрацептивів 

довше 5 років;
• �спадкова схильність.

До методів профілактики РШМ нале-
жать обов’язковий профілактичний огляд 
гінеколога для жінок віком від 18 років 
(або з початком статевого життя) до 60 
років не рідше 1 разу на рік та цитологіч-
не дослідження мазка з  шийки матки 
не рідше 1 разу на 3 роки;

РШМ – одна з форм раку, яка найкраще 
піддається профілактиці та  лікуванню, 
за умови що виявлена на ранній стадії захво-
рювання та чутлива до терапії. Відсутність 
скринінгових програм і вакцинації проти 
ВПЛ – два ключові фактори високої поши-
реності та смертності від РШМ.

У 2020 році Всесвітня організація охо
рони здоров’я поставила за мету усунути 
РШМ як глобальну проблему системи 
охорони здоров’я до 2120 року. Щоб до-
сягти цієї мети, держави-члени мають 
прагнути досягти таких проміжних цілей 
збільшення масштабів охоплення медич-
ною допомогою до 2030 року:

• ��90% дівчаток віком до 15 років мають 
бути повністю щеплені вакциною 
проти ВПЛ;

• ��70% жінок щонайменше двічі в жит-
ті – до 35 і 45 років – мають брати 
участь у скринінгу РШМ із застосу-
ванням високоефективного ВПЛ-
тесту;

• ��90% жінок із виявленим передпух-
линним захворюванням шийки мат-
ки мають отримати ефективне ліку-
вання.

В Україні наразі не  існує державної 
програми вакцинації від ВПЛ, проте її 
можна провести індивідуально в спеціа
лізованих закладах.

З

21-29
ПАП-тест через кожні 3 роки

30-65
ПАП-тест + тест на ВПЛ 

(котест) через кожні 5 років 
(рекомендовано) або лише 

ПАП-тест кожні 3 роки

Рак шийки матки
Сучасні рекомендації щодо скринінгу

66+
Скринінг не потрібний, якщо 

в анамнезі відсутні зміни 
епітелію шийки матки чи тричі 
поспіль результати ПАП-тесту негативні 
або двічі поспіль негативні результати 

котесту протягом останніх 10 років

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
АКТУАЛЬНА ТЕМА
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Стандарт медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок»
Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 25.08.2023 № 1533 ���������������������14-18

Харчування під час вагітності: що (не) можна їсти
Т. Лакуста �������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 23

ГІНЕКОЛОГІЯ

Дисменорея: сучасні стратегії негормональної терапії
Дисменорея є поширеною проблемою, яка торкається більш ніж половини жінок репродуктивного 
віку. Основними симптомами є сильний біль у нижній частині живота, який виникає під час 
менструацій. Результати досліджень свідчать, що одним із найбільш ефективних засобів для 
полегшення болю при дисменореї є нестероїдні протизапальні препарати, зокрема німесулід. 
У статті представлено результати новітніх досліджень ефективності німесуліду у пацієнток із 
дисменореєю.�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 9

Негормональні стратегії менеджменту клімактеричних симптомів 
у жінок
Позиційна заява Північноамериканського товариства менопаузи (NAMS) 2023 року

Замісна гормональна терапія залишається найефективнішим методом лікування вазомоторних 
симптомів (ВМС), який слід призначати жінкам у менопаузі протягом 10 років після останньої 
менструації. У статті представлений огляд Позиційної заяви Північноамериканського товариства 
менопаузи (The North American Menopause Society — NAMS) 2023 року щодо негормональної 
терапії ВМС.�����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������10-11

Оптимізація діагностики й лікування дефіциту заліза 
та залізодефіцитної анемії у жінок і дівчат репродуктивного віку: 
клінічний висновок
Дефіцит заліза є найпоширенішим патологічним станом у світі та однією з п’яти основних причин 
інвалідності. Відповідно до сучасних настанов, проведення рутинного скринінгу на залізодефіцит 
у невагітних та вагітних жінок за відсутності ознак анемії не рекомендоване. 
З огляду на останні літературні дані ця рекомендація має бути переглянута.���������������������������20-21

Хронічний тазовий біль: сучасні стратегії менеджменту та контролю 
симптомів
Хронічний тазовий біль (ХТБ) є поширеним патологічним станом, який відзначається у жінок 
будь-якого віку і супроводжується сексуальною дисфункцією, емоційною лабільністю, 
аномальними матковими кровотечами, порушенням сечовипускання, розладами з боку 
кишечника тощо. Сьогодні проблема ХТБ є економічним тягарем, пов’язаним із прямими 
або непрямими медичними витратами, які в середньому в різних країнах світу оцінюються 
у 4,9 млрд доларів на рік. Раціональна фармакотерапія, спрямована на полегшення та 
контроль симптомів болю, є ключовою стратегією боротьби із ХТБ.������������������������������������������ 22

РЕПРОДУКТОЛОГІЯ

«Пластмасовий реквієм» за фертильністю: бісфеноли та неплідність
Ю.В. Сілкіна

Активний розвиток технологій, пов’язаних із виробництвом споживчих товарів, в останні 30 років 
супроводжувався повільним, але стійким забруднюванням довкілля токсичними продуктами, які, 
як тепер відомо, створюють неабияку загрозу для здоров’я людей у всьому світі. Через 
забруднені їжу, воду, молоко, м’ясо, овочі та фрукти людський організм може зазнавати 
щоденного впливу широкого спектра хімічних речовин, таких як фталати, бісфенол А (BPA), 
триклозан (TCS), парабени та інші, що відомі як згубники ендокринної системи. ��������������������� 8

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

Залізодефіцит – жіноча пандемія ХХІ століття
Майстер-клас «Академія сімейного лікаря»
В.І. Медведь

Залізодефіцитна анемія (ЗДА) становить глобальну медико-соціальну проблему, посідаючи 
перше місце за поширеністю серед усіх видів анемії у світовій популяції. Особливо високий ризик 
ЗДА спостерігається у жінок репродуктивного віку через менструальні та інші хронічні 
крововтрати, неповноцінне харчування, підвищені потреби організму під час вагітності 
та лактації. Саме щодо цієї групи пацієнтів надважливим є впровадження сучасних алгоритмів 
скринінгу, профілактики та лікування залізодефіцитних станів.�������������������������������������������������� 3

Нутритивний статус і здоров’я жінки: взаємозв’язок, потреби 
і можливості корекції
Всеукраїнський науково-практичний семінар «Дні нутриціології та дієтології  
у Львові – 2023»
С.Л. Няньковський, О.В. Скитальська, С.І. Федяєва та ін.

Харчування є однією з основних складових підтримки життя, здоров’я і розвитку людини. 
Неможливо переоцінити важливість збалансованої дієти для забезпечення енергетичних, 
пластичних, поживних та інших потреб організму людини. Утім серед усіх категорій населення 
на особливу увагу заслуговують жінки в період вагітності та грудного вигодовування.������������ 6-7

Набута гемофілія А: рідкісна коагулопатія в післяпологовому періоді
Набута гемофілія — це аутоімунне органоспецифічне порушення згортання крові, що 
розвивається вторинно внаслідок утворення аутоантитіл до плазмових факторів згортання. 
Найчастіше виявляють антитіла до фактора згортання крові VIII (FVIII), тому набута 
гемофілія А є найпоширенішою формою захворювання.�����������������������������������������������������12-13

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я

Рак шийки матки
Сучасні рекомендації щодо скринінгу
Рак шийки матки – одна з найпоширеніших патологій у структурі онкогінекологічних 
захворювань, яку визнано глобальною проблемою громадської охорони здоров’я, оскільки 
прослідковується пряма залежність між захворюваністю та наявністю національних програм 
вакцинації, скринінгу і доступу до якісного лікування. ��������������������������������������������������������� 4
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Нутритивний статус і здоров’я жінки: 
взаємозв’язок, потреби і можливості корекції

За матеріалами конференції

Харчування є однією з основних складових підтримки життя, здоров’я і розвитку людини. Його 
недостатність призводить до порушення обміну речовин та розладу функціонування всіх систем 
організму. Неможливо переоцінити важливість збалансованої дієти для забезпечення 
енергетичних, пластичних, поживних та інших потреб організму людини. Утім серед усіх категорій 
населення на особливу увагу заслуговують жінки в період вагітності та грудного вигодовування, 
адже раціон матері вже внутрішньоутробно закладає пласт резервних можливостей організму 
майбутньої дитини. Цій темі було присвячено ряд доповідей провідних вітчизняних спеціалістів 
у сфері охорони здоров’я, які були учасниками всеукраїнського науково-практичного семінару 
«Дні нутриціології та дієтології у Львові – 2023». 
Ключові слова: харчування, вагітність, грудне вигодовування, мікроелементи, фолати, дефіцит 
вітаміну D, стрес, циркадний ритм, мікробіом кишечника, психобіотики, жовчнокам’яна хвороба.

Доповідь про необхідність 
нутрицевтичної підтримки вагіт-
них та матерів, які годують грудь-
ми, представив завідувач кафедри 
педіатрії №  1 Львівського націо-
нального медичного університету 
імені Данила Галицького, доктор 
медичних наук, професор Сергій 
Леонідович Няньковський.

Нутритивний статус жінки зазнає 
значних змін протягом вагітності та наступного періоду 
грудного вигодовування. Вітаміни й мінерали є харчови-
ми компонентами, які необхідні в невеликих кількостях 
для підтримання практично всіх метаболічних активнос-
тей, включаючи клітинну передачу сигналів, процеси про-
ліферації, диференціювання та апоптозу, регуляцію росту 
тканин та гомеостаз (Gernand A. et al., 2016). Ці фундамен-
тальні біологічні процеси дозволяють плоду розвиватися.

Встановлення відповідних рекомендацій щодо спо-
живання вітамінів і мінералів під час вагітності – склад-
не завдання. На концентрації мікроелементів можуть 
впливати збільшення об’єму плазми та інші адаптаційні 
механізми функціонування організму вагітної жінки. Су-
часні рекомендації частково базуються на екстраполяції 
оцінок потреби у споживанні дорослими з урахуванням 
накопичення поживних речовин плодом, додаткових по-
треб матері для забезпечення приросту тканин і метабо-
лізму, а також пов’язаних із вагітністю змін ефективності 
засвоєння поживних речовин (Gernand A. et al., 2016).

За даними вивчення глобальної поширеності дефі-
циту певних поживних речовин під час вагітності, най-
розповсюдженішим є залізодефіцит, що часто супрово-
джується анемією вагітних і складає 15-20% у загальній 
популяції (Black R.E. et al., 2013). У країнах із низьким 
і середнім рівнем доходу цей показник наближається 
до 80%, тоді як у країнах із достатніми ресурсами, за 
різними даними, сягає близько 45% (Всесвітня органі-
зація охорони здоров’я, 2015; Auerbach M. et al., 2019).

Іншим поширеним станом під час вагітності є дефі-
цит вітаміну D. Згідно з дослідженням Yin et al. (2019), 
із 2015 по 2017 рік дефіцит вітаміну D у вагітних жінок 
у Китаї демонстрував тенденцію до зростання з кожним 
роком і в 2017 році становив 81,4%. Такі ж цифри отрима-
ли B. Chen et al. (2021), коли провели дослідження серед 
вагітних у період із січня 2019 по червень 2020 року. За їх-
німи даними, у 83,28% вагітних жінок рівень 25‑гідрокси-
вітаміну D (25(OH)D) складав <50 нмоль/л, що свідчить 
про стан дефіциту вітаміну D. Окрім того, метааналіз 
M.L. Blumfield et al. (2013) і звіт I. Elmadfa та A.L. Meyer 
(2012) підтверджують, що споживання вітаміну D, залі-
за, фолатів і вітаміну В
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національні рекомендації з харчування в більшості країн 
(США, Канада, країни Європи, Австралія, Японія).

Показники дефіциту інших мікроелементів можуть 
різнитися залежно від регіону. У країнах із високим 
рівнем доходу спостерігається небагато клінічних ви-
падків дефіциту мікроелементів у вагітних, що пояс-
нюється цілорічною різноманітністю дієти, доступні-
стю консультації дієтолога під час вагітності, широким 

споживанням збагаченої мікронутрієнтами їжі та ви-
користанням їх у допологовому періоді (Branum A.M. 
et al., 2013). Жінки, які мешкають у країнах із низьким 
рівнем доходу, часто не можуть задовольнити потребу 
в мікроелементах під час вагітності через хронічну не-
достатність харчування (Torheim L.E. et al., 2010).

Мікроелементи впливають на здатність жінки завагіт-
ніти та підтримувати вагітність. Дефіцит мікроелемен-
тів, включаючи фолієву кислоту та вітаміни B
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спричиняти порушення процесів гаметогенезу, запліднен-
ня й розвитку ембріона до імплантації. Оскільки фолати 
й вітамін B
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підтримання поділу клітин, дефіцит цих поживних ре-
човин у період після зачаття підвищує ризик викидня 
та виникнення вад розвитку плода, включаючи дефек-
ти нервової трубки (Steegers-Theunissen R.P. et al., 2013). 
Недостатність для живлення мозку плода таких мікро-
елементів, як залізо, цинк, йод, а також вітаміну D може 
поставити під загрозу неврологічний розвиток та когні-
тивні функції майбутньої дитини (Georgieff M.K., 2007; 
Williams G.R., 2008; Levenson C.W., 2011; Morse N.L., 2012).

Основні структури органів плода закладаються під час 
ембріогенезу (2-8 тиж вагітності), тому особливу увагу 
в акушерстві сьогодні приділяють прегравідарній підго-
товці, створюючи рекомендації, у тому числі, із раціо-
нального харчування та корекції дефіциту поживних ре-
човин на етапі планування вагітності. На пізніх термінах 
гестації неадекватний статус мікроелементів може нега-
тивно позначатися на розмірі або функції органів плода.

Грудне молоко має гарантувати адекватне харчування 
немовляти як продовження внутрішньоутробного жив
лення. Потреби в поживних речовинах у цей період 
вищі, ніж на будь-якій іншій стадії розвитку, і є докази 
того, що склад грудного молока змінюється із часом, 
пристосовуючись до мінливих потреб організму дитини. 
Варіації в  раціоні матері можуть призвести до змін 
у кількості жирних кислот і рівнях певних мікроелемен-
тів, але вони не пов’язані з об’ємом або якістю виробле-
ного молока. Материнське молоко має відмінні пожив-
ні та імунологічні якості, проте додавання мікро- 
елементів може бути доцільним, особливо якщо в жін-
ки наявний їх дефіцит або дитина має особливі потреби 
(Academy of breastfeeding medicine, 2018). Використання 
пренатальних вітамінних комплексів після народження 
дитини може перевищувати потреби матері, яка годує 
грудьми, у залізі та фолієвій кислоті, тому немає реко-
мендацій щодо продовження їх застосування в післяпо-
логовому періоді. Однак деякі жінки, наприклад ті, хто 
дотримується вегетаріанської та веганської дієти, через 
особливості раціону можуть недоотримувати поживних 
речовин і мати більший ризик їх дефіциту. Крім того, 
рекомендовані нормативні показники для деяких по-
живних речовин (зокрема, йод, незамінні поліненаси-
чені жирні кислоти, вітамін А тощо) збільшуються під 
час лактації, а отже, цілком можливо, що лише харчу-
вання може бути недостатньо для забезпечення їх адек-
ватного рівня у жінок, які годують грудьми. У цих ви-
падках матерям може бути корисний прийом 
полівітамінних добавок.

З  доповіддю, що стосувалася 
впливу хронічного стресу на здо-
ров’я та рекомендацій щодо харчо-
вої корекції таких впливів, висту-
пила лікар-дієтолог, віце-президент 
Асоціації дієтологів України Оксана 
Василівна Скиталінська.

Стреси є невід’ємною частиною 
життя, проте сьогодні через вій-
ну більшість українців вимушені 
жити у хронічному стресі надзви-

чайної сили. В організмі людини у відповідь на будь-
яку зміну умов виникає серія пристосувальних реакцій, 
спрямованих на перебудову метаболізму і фізіологічних 
функцій, що різко підвищують стійкість організму та за-
безпечують виживання. Як відомо, основними гормона-
ми стресу є кортизол, адреналін і пролактин. У результаті 
їхньої дії відбувається підвищення кров’яного тиску, пе-
рерозподіл крові (за рахунок розширення великих судин 
та спазму малих), змінюються механізми регуляції води 
та обміну речовин в організмі. При стресі активуються 
метаболічні шляхи у центральній нервовій системі, які 
забезпечують збудження, посилення кмітливості, уваж-
ності та агресії. Саме ці зміни є одним із найбільш мобі-
лізуючих факторів під час впливу гострого стресу. Проте 
пролонгована дія стресорів може сприяти порушенню 
пізнавальної функції, погіршенню пам’яті й виклика-
ти дегенеративні зміни в нейронах. Надмірний синтез 
глюкокортикоїдів та активація гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркової системи внаслідок хронічного стресу галь-
мує імунну відповідь, викликаючи загибель лімфоцитів 
й інволюцію лімфоїдної тканини. Сукупна дія гормонів 
стресу може зумовити виражений імунодефіцит, тому 
хронічний стрес нерідко розглядають як онкологічний 
фактор ризику. Експериментально доведено, що стрес 
прискорює ріст пухлин і підвищує ймовірність метаста-
зування. Гормони стресу можуть змінювати поведінку де-
яких нейтрофілів, потенційно викликаючи пробудження 
сплячих ракових клітин.

Стресорна дія веде до підвищення в крові найбільш 
атерогенних фракцій ліпопротеїнів дуже низької щіль-
ності та низької щільності. Із прогресуванням стресу від-
бувається посилена секреція інсуліну, який має вираже-
ну ліпогенетичну дію, тому хронічний стрес провокує не 
лише гіперхолестеринемію, а й веде до збільшення вмісту 
жиру в організмі з локалізацією жирових накопичень на 
голові, шиї, верхній частині тулуба, що надає тілу специ-
фічного вигляду. Центральне ожиріння супроводжується 
змінами рівнів гормонів, які регулюють апетит, зокрема 
зниженням вмісту лептину (гормону насичення), і після 
психологічної адаптації людина починає споживати зайві 
калорії, що часто можуть надходити у вигляді швидких 
вуглеводів. Це провокує утворення запальних молекул, які 
мігрують по всьому організму, і головним чином – у жиро-
ву тканину. На фоні цього запалення клітини перестають 
нормально реагувати на глюкозу, і поступово розвиваєть-
ся інсулінорезистентність, для подолання якої клітини 
підшлункової залози починають усе більше продукувати 
інсулін. Підвищений рівень глюкокортикоїдів у крові є 
основою формування гіперінсулінемії, інсулінорезистент-
ності, ожиріння, артеріальної гіпертензії та атеросклерозу.

Спікер відзначила важливу роль збалансованого хар-
чування у профілактиці стресу і сформулювала основні 
етапи харчової поведінки для усунення його наслідків:

• детоксикація – усунення негативних наслідків ка-
таболізму: розчинна та нерозчинна клітковина, пектин 
(овочеве пюре), висівки вівса та пшениці, псиліум, агар-
агар, водорості, пребіотики (квашені овочі, квас);

• поліпшення енергетичного обміну (вуглеводи, жири, 
вітаміни, вітаміноподібні речовини та мінерали) – цільні 
крупи та суміші, природний вітамін С, вітаміни групи В;
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• відновлення та репарація ушкоджених тканин 
і  структур – легкозасвоювані білки (яйця, нежирне 
м’ясо, риба, м’який сир, бобові), жири, вітаміни та мі-
нерали, рослинні олії (лляна, соєва, горіхова, оливкова).

Досягти зменшення негативного впливу кортизо-
лу на апетит можна через харчування, збалансоване 
за вмістом амінокислот, вітамінів, мінералів та інших 
компонентів. Триразове харчування з мінімальними пе-
рекусами, уникнення одноразових харчових жирових 
навантажень, збільшений вміст у раціоні поліненаси-
чених жирних кислот (омега‑3) та обмеження незба-
лансованого холестерину є оптимальною стратегією.

Автор доповіді зазначила, що багата на прості вугле-
води дієта викликає коливання рівня інсуліну, спричи-
няючи емоційні реакції та лабільність настрою. Тому 
важливим є збалансування рівня глюкози у крові та 
виключення з раціону перероблених харчових продук-
тів. Надмірне споживання цукру знижує рівень вітамінів 
групи В, а також підвищує рівень холестерину в крові 
навіть більше, ніж жири. Перевагу слід віддавати склад-
ним вуглеводам, а саме вуглеводам з овочів та стравам 
із цільних круп. Сьогодні важливою також є біологічна 
цінність продуктів – це наявність незамінних харчових 
речовин, які не утворюються в організмі або синтезу-
ються в обмеженій кількості. Ці харчові речовини міс-
тяться в екологічно повноцінній їжі, тому необхідно 
робити акцент на натуральності продуктів.

У продовження теми з доповід-
дю про циркадні ритми, їх форму-
вання та вплив на життя, а також 
про особливості хронохарчування 
виступила асистент кафедри реабі-
літації та нетрадиційної медицини 
Львівського національного медич-
ного університету імені Данила Га-
лицького, кандидат медичних наук 
Світлана Іванівна Федяєва.

Спікер зазначила, що циркад-
ний годинник – це адаптаційна програма організму, яка 
забезпечує 24‑годинну структуру процесів на всіх рівнях, 
від експресії генів до поведінкових реакцій. Циркадні 
годинники є автономними і підтримують близький до 
24-годинного ритм навіть за відсутності щоденних еко-
логічних сигналів. Центром управління центральним 
годинником є супрахіазматичне ядро: сюди надходять 
сигнали фотоінформації через сітківку ока, що обро-
бляються власними клітинними годинниками нейронів 
і передаються як «внутрішній час» у мережу периферич-
них годинників для регуляції обміну речовин.

На молекулярному рівні циркадний ритм регулюється 
зворотним зв’язком транскрипційної та трансляційної 
регуляції основних генів годинника. Механізми цієї ре-
гуляції залежать від зовнішніх факторів, таких як якість 
сну, дієта та фізичні навантаження. Останні досліджен-
ня надали ще більше доказів того, як порушення цир-
кадних ритмів пов’язане з розладами сну, онкологією, 
сприйнятливістю до інфекцій, метаболічним синдро-
мом, хворобою Альцгеймера та старінням.

Соціальний джетлаг – термін, що використовується 
для опису розбіжності між біологічним часом, який ви-
значається внутрішнім годинником нашого організму, 
і соціальним, який в основному зумовлений соціаль-
ними обов’язками, такими як навчання і робота. Вплив 
яскравого світла в денний час, вживання їжі в денний 
час і сон вночі сприяють циркадному вирівнюванню 
між центральним і периферичним годинниками. І на-
впаки, вплив світла, або вживання їжі ввечері/вночі, 
або денний сон зміщують дві системи годинників і при-
зводять до метаболічної дисфункції (Poggiogalle E. et al., 
2018).

Хронотип людини відображає її вподобання щодо 
часу сну, прийому їжі та активності протягом 24‑годин-
ного періоду. Споживання їжі, не синхронне із природ-
ними циркадними ритмами, може чинити несприятли-
вий вплив на здоров’я і підвищувати ризик захворювань. 
Вечірній хронотип означає затримку прийому їжі в пер-
шій половині дня і переважне її споживання у вечір-
ній час. До цього також можна віднести інтервальне 
голодування, режим якого має вікно насичення у ве-
чірній час доби. Звичка пропускати сніданок визначена 
як фактор розвитку кардіометаболічних захворювань, 
пов’язаних з ожирінням. На противагу особи з ранко-
вим хронотипом, які регулярно вживають на сніданок 

свіжі й мінімально оброблені продукти, мають кращу 
харчову поведінку та нижчі показники ризиків багатьох 
захворювань.

Регулярні періоди голодування можуть забезпечити 
фізіологічні переваги, такі як зменшення запалення, по-
ліпшення циркадної ритмічності, посилення аутофагії 
та стресостійкості, а також регуляція кишкової мікро
біоти. Голодування визначається як добровільна відмова 
від їжі та напоїв протягом певного періоду часу. З точки 
зору метаболізму голодування можна класифікувати на 
стан після всмоктування та безпосередньо голодування. 
У постабсорбційну фазу, коли не надходить глюкоза чи 
інші поживні речовини, глікогеноліз у печінці забезпе-
чує надходження глюкози у кров і тканини. Приблизно 
через 18-24 год без їжі печінковий глікоген виснажу-
ється і відбувається глюконеогенез – синтез глюкози 
з невуглеводних джерел, таких як жир, лактат і, зреш-
тою, амінокислоти, що призводить до синтезу глюкози 
de novo для виробництва енергії. Учені припустили, що 
голодування має переваги для здоров’я, тому протягом 
останнього десятиліття були розроблені численні сис-
теми періодичного голодування та обмеження їжі.

Традиційні програми контролю ваги охоплюють обме-
ження калорійності (низькокалорійна або дуже низько-
калорійна дієта) на додаток до фізичної активності та 
модифікації поведінки. Крім того, за наявності супутніх 
захворювань або певного індексу маси тіла до низькока-
лорійної дієти, фізичної активності та протоколів з мо-
дифікації поведінки можна додати фармакологічні пре-
парати й хірургічні операції зі зменшення ваги. 
Інтервальне голодування і прийом їжі з обмеженням 
у часі стосуються заздалегідь визначеного часу пауз або 
утримання від їжі з подальшим її прийомом. Деякі до-
слідники вважають підхід обмеження їжі у часі стратегією 
хронохарчування. Чергування циклів харчування відпо-
відно до циркадного ритму, тобто прийом їжі в активну 
фазу вдень та голодування у фазу відпочинку у вечірній 
та нічний час, позитивно впливає на метаболізм пожив-
них речовин, гормональну регуляцію та фізіологічні про-
цеси і, таким чином, може покращувати самопочуття.

Ще однією темою для обгово-
рення стала доповідь професора 
Сергія Леонідовича Няньковського 
про вплив мікробіому кишечника 
на психічне здоров’я.

Хологеномна теорія еволюції 
визначає окремий організм як 
спільноту, або холобіонт – госпо-
дар і всі його симбіотичні мікро-
організми. Одним із важливих ре-
зультатів функціонування людини 

як холобіонта є те, що генетичний пейзаж еволюційно 
змінюється і варіації в хологеномі можуть бути викли-
кані змінами як у геномі господаря, так і змінами його 
мікробіоти. Генетична інформація, яка кодується мікро-
організмами, може змінюватися під впливом навколиш-
нього середовища швидше і з допомогою більшої кіль-
кості процесів, ніж генетична інформація, яка кодується 
організмом-господарем. Незважаючи на це нещодавня 
поява високопродуктивних інструментів секвенування 
генів також показала, що наш геном охоплює майже 
еквівалентну кількість людських (еукаріотичних) і мі-
кробних (прокаріотичних) генів.

Мікробна колонізація кишечника людини починаєть-
ся з народження, проте результати останніх досліджень 
свідчать про наявність бактерій у плаценті, амніотичній 
порожнині, пуповині та меконії. Це дає змогу припусти-
ти, що складний процес колонізації мікробіому почи-
нається ще внутрішньоутробно. Спосіб вигодовування 
в ранньому дитинстві й подальше харчування виступає 
головним фактором, який істотно впливає на дозрівання 
та підтримання складу мікробіоти кишечника протягом 
усього життя. Кишкові мікроорганізми самі по собі не 
старіють, але частота супутніх захворювань, пов’язаних із 
мікробіотою кишечника, зазвичай зростає в міру дорослі-
шання організму-господаря. Встановлено, що люди по-
хилого віку мають інший профіль мікробіоти кишечника 
порівняно зі здоровими дорослими. Цю різницю можна 
пояснити кількома причинами, пов’язаними зі старінням: 
зміна способу життя та режиму харчування, менша рухли-
вість, ослаблення імунної відповіді, зниження функціо-
нальності кишечника, зміна його морфології та фізіології, 
рецидивні інфекції, госпіталізації та вживання ліків тощо.

Сьогодні вже добре відомо, що кишечник має 
більшу, ніж у  спинному мозку, кількість нейронів. 
У шлунково-кишковому тракті (ШКТ) ідентифіковано 
40 нейротрансмітерів і підтверджено, що майже 50% до-
паміну і 95% серотоніну продукуються в кишечнику. Це 
було поштовхом до визначення нової родини біотиків – 
психобіотики. Це група пробіотиків, які впливають на 
пов’язані із центральною нервовою системою функції та 
поведінку опосередковано через кишково-мозкову вісь. 
T. Dinan et al. (2013) визначили термін «психобіотики» як 
новий клас пробіотиків, що передбачає потенціал їх за-
стосування в лікуванні психічних і вікових захворювань.

Психобіотики мають відмінний від інших біотиків 
механізм впливу через здатність виробляти або сти-
мулювати синтез нейромедіаторів, коротколанцюгових 
жирних кислот, ентероендокринних гормонів та про-
тизапальних цитокінів. Комбінація імунного, гумо-
рального, нервового та метаболічного шляхів не лише 
покращує функцію ШКТ, а й має антидепресивну та 
анксіолітичну здатність. За останні п’ять років пові-
домлялось, що деякі штами психобіотиків пригнічують 
запалення і знижують рівень кортизолу, що приводить 
до полегшення симптомів тривоги та депресії. За да-
ними L.H. Cheng et al. (2019), психобіотики ефективні 
в лікуванні нейродегенеративних патологій і розладів 
розвитку нервової системи, включаючи розлади аути-
стичного спектра, хвороби Паркінсона і Альцгеймера.

Сучасна наукова література свідчить про те, що спо-
живання психобіотиків можна розглядати як перспек-
тивний варіант догляду за психічним здоров’ям, що 
сприяє його відновленню, геропротекції за відсутності 
небажаних вторинних ефектів, а також за нижчого ри-
зику алергії та меншої залежності порівняно із пси-
хотропними препаратами. На сьогодні обмеженими 
залишаються докази наслідків впливу психобіотиків на 
психічні та неврологічні захворювання, тому потрібні 
подальші дослідження для вивчення механізму їхньої 
дії при лікуванні різних психічних розладів.

Як відомо, на ефективність 
засвоєння поживних речовин, 
а  отже, і  безпосередньо на стан 
мікробіоти кишечника впливають 
різні патології органів ШКТ. На 
сьогодні через значну поширеність 
зберігає свою актуальність біліарна 
патологія. Про взаємозв’язок даної 
патології із жіночим гормональним 
фоном розповіла начальник кафе-
дри військової терапії Української 

військово-медичної академії, доктор медичних наук, про-
фесор Галина Василівна Осьодло.

Жіноча стать має найпереконливіші зв’язки із жовч-
нокам’яною хворобою (ЖКХ), особливо в період фер-
тильності. Жінки репродуктивного віку майже вдвічі 
частіше страждають на ЖКХ, хоча цей розрив зменшу-
ється після менопаузи. Це в основному зумовлено нега-
тивним впливом природних жіночих статевих гормонів 
на печінкову секрецію жовчі та функцію жовчного мі-
хура. З розвитком фармацевтичних можливостей дедалі 
частіше спостерігається використання оральних кон-
трацептивів і замісної терапії естрогенами, що є вста-
новленими факторами ризику утворення холестерино-
вих конкрементів у жовчному міхурі. L.M. Stinton et al. 
(2012) відзначають вищий ризик розвитку холециститу 
та ЖКХ у жінок, які приймали естрогенвмісні засоби. 
Крім того, жінки, які отримували терапію естрогенами, 
частіше переносили холецистектомію.

Естрогени збільшують секрецію холестерину і змен-
шують секрецію жовчних солей, тоді як прогестини 
діють шляхом зменшення секреції жовчних солей і по-
гіршення спорожнення жовчного міхура, що призво-
дить до стазу. Під час вагітності, коли рівень жіночих 
статевих гормонів ендогенно підвищується, біліарний 
сладж виявляється у 5-30% жінок. Додаткові фактори 
ризику утворення каменів під час вагітності включають 
ожиріння (що мало місце до вагітності), зниження рівня 
ліпопротеїнів високої щільності, гіперхолестеринемію 
і метаболічний синдром. Ці дані переконливо свідчать 
про необхідність профілактичного спостереження за 
усіма жінками фертильного віку щодо ризику виник-
нення біліарної патології.

Підготувала Ольга Загора ЗУ
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«Пластмасовий реквієм» за фертильністю: 
бісфеноли та неплідність

Активний розвиток технологій, пов’язаних із виробництвом споживчих товарів, 
в останні 30 років супроводжувався повільним, але стійким забруднюванням 
довкілля токсичними продуктами, які, як тепер відомо, створюють неабияку 
загрозу для здоров’я людей у всьому світі. Через забруднені їжу, воду, молоко, 
м’ясо, овочі та фрукти людський організм може зазнавати щоденного впливу 
широкого спектра хімічних речовин, таких як фталати, бісфенол А (BPA), 
триклозан (TCS), парабени та інші, що відомі як згубники ендокринної 
системи (ЗЕС). ЗЕС містяться також у різноманітних засобах щоденного 
використання, впливаючи на роботу гормональної системи на різних рівнях. 
Ключові слова: жіноча репродуктивна система, фертильність, неплідність, 
згубники ендокринної системи, фталати, бісфеноли.

Бісфенол А (+2,2‑біс-[4‑гідроксифе-
ніл]пропан, CAS № 80-05-7) є одним із 
найбільш досліджених й обговорюваних 
ЗЕС. Він використовується у виробництві 
пластмас для споживчих товарів, включа-
ючи контейнери для їжі та напоїв, дитячі 
пляшечки, термопапір, засоби особистої 
гігієни тощо. Значна кількість ВРА по-
трапляє у довкілля, забруднюючи ґрунт та 
ґрунтові води, накопичуючись у кінцево-
му підсумку в питній воді, овочах, фрук-
тах, кормах для тварин. І хоча основним 
шляхом потрапляння BPA в організм вва-
жається травна система, останнім часом 
науковці не виключають і трансдермаль-
ний шлях, вказуючи на більш вагомі при-
чини для занепокоєння.

За даними Європейського агентства 
з безпеки харчових продуктів (EFSA), 
ВРА є ксеноестрогеном, який, іміту-
ючи естрогеноподібні властивості та 
викликаючи порушення гіпоталамо-
гіпофізарно-гонадної осі, блокує рецеп-
тори до естрогенів, зв’язані із G-білком, 
унеможливлюючи тим самим передачу 
рецепторного сигналу. Крім рецепторів 
до естрогенів, ВРА може взаємодіяти 
з  андрогенними рецепторами, також 
створюючи сигнальну блокаду. Саме 
тому і жінки, і чоловіки можуть посту-
пово стикатися зі змінами у функціо-
нуванні репродуктивної системи – від 
розладів лібідо до неплідності, у  разі 
якщо концентрація ВРА у фізіологічних 
речовинах сягає граничного рівня.

! Одним із найбільш чутливих механіз-
мів розвитку та функціонування 

жіночої репродуктивної системи є фоліку-
логенез. У численних наукових досліджен-
нях описаний зв’язок між високим рівнем 
BPA у сироватці крові й сечі та зміною пара-
метрів фолікулярного резерву, що впливає 
на ефективність програм екстракорпораль-
ного запліднення (ЕКЗ).

Через які ж механізми ВРА здатний 
впливати на фолікули? По-перше, на-
вантаження клітин фолікулярної скла-
дової яєчників BPA може порушувати 
регуляцію апоптозу в примордіальних 
фолікулах, що прямо призводить до зни-
ження оваріального резерву. По-друге, 
ВРА може впливати на процес дозріван-
ня ооцитів у зростаючих фолікулах, що 

формує передумови для неадек-
ватної реалізації гаметою своєї 
генетичної функції.

Через виявлену репротоксич-
ність BPA його використання було 
обмежено в усьому світі протягом 
останніх кількох років. Натомість 
певні аналоги ВРА застосовуються 
при виготовленні дитячих пляше-
чок, упаковок для дитячих сумі-
шей та інших пластикових матері-
алів до сьогодні: бісфенол S (BPS; 
біс-[4‑гідроксифеніл]сульфон) та 

бісфенол F (BPF; 4,4′-дигідрокси-дифе
нілметан) є двома найбільш часто вико-
ристовуваними аналогами BPA.

Повертаючись до аналізу можливих ме-
ханізмів реалізації ефектів ВРА на жіночу 
статеву систему, необхідно зауважити, що, 
за даними Souter et al. [1], високий його 
рівень у сечі стійко пов’язаний зі змен-
шеною кількістю антральних фолікулів 
(p<0,001). Також виявлений вплив BPA на 
продукцію естрадіолу під час гонадотроп-
ної стимуляції у програмах ЕКЗ: зв’язок 
між високим рівнем BPA та низьким рів-
нем цього гормону в крові після стимуля-
ції є статистично значущим (p<0,05) [2].

Застосування допоміжних репродуктив-
них технологій (ДРТ) потребує мінімізації 
всіх можливих ризиків отримання негатив-
ного результату, оскільки останній є додат-
ковим фактором, що здатний поглибити 
дисбаланс у й без того напруженій дозорній 
стрес-системі організму. 

! Оцінка якості життя пацієнтів, які 
страждають на безпліддя, включає не 

тільки виявлення захворювань або патоло-
гічних станів, а й аналіз способу харчуван-
ня, рівня рухової активності, ментального 
здоров’я, стану енергетичного забезпечення 
тощо. 

Якщо застосовувати холістичний під-
хід для прогнозування результативності 
програми ДРТ, виникає низка питань: 
а чи впливає присутність в організмі жін-
ки ВРА та його рівень на якість ооцитів, 
показники бластуляції, відсоток настання 
клінічної вагітності та показники живона-
родження?

Завдяки дослідженню Yenigül et al. [3] 
стало відомо про нижчий відсоток настан-
ня клінічної вагітності в програмах ЕКЗ 
та меншу кількість живонароджених дітей 
у жінок із безпліддям невстановленого ге-
незу, у яких спостерігався високий рівень 
ВРА у сечі. Загалом, пари з безпліддям, 
у програмах яких застосовували запліднен-
ня шляхом інтрацитоплазматичної ін’єкції 
сперматозоїда, мали гірші показники якості 
ембріонів порівняно з групою контролю.

Припущення про негативний вплив 
способу життя на фертильність підтвер-
джують результати кількох інших дослі-
джень [4-6], що демонстрували невисокі 
показники клінічної вагітності й низьку 
загальну якість ембріонів та ооцитів у гру-
пі жінок, які вели нездоровий спосіб жит-
тя й у яких рівні BPA в біологічних ріди-
нах виявилися значно вищими порівняно 
з групою жінок зі здоровими звичками. 
Науковці відзначали суттєвий зв’язок 
(p<0,05) між високим рівнем BPA в сечі та 
зменшенням кількості ооцитів MII після 
фолікулярної стимуляції, а також уповіль-
ненням процесу імплантації та рівнем її 
ефективності. Таким чином, наведені до-
слідження акцентують увагу на тому, що 
високий рівень BPA може впливати на 
успіх програми ДРТ на всіх її етапах.

! Слід зазначити, що декілька років 
тому було оприлюднено дані щодо 

ненульової токсичності інших бісфенолів, 
а також їх впливу на функцію щитоподібної 
залози. Виходячи з розуміння, що гіперти-
реоз позначається на фертильності, необ-
хідно пам’ятати, що високий рівень бісфе-
нолу S у сечі пов’язаний із високим рівнем 
тиреотропного гормону й може перешкод-
жати нормальній реалізації фертильного 
потенціалу.

Цікаво, що захисна роль соєвмісних 
продуктів у протидії негативному впливу 
BPA на результати ЕКЗ була описана понад 
10 років тому. Зазначалося, що, подібно до 
BPA, компоненти соєвих харчових продук-
тів характеризуються естрогенною актив-
ністю, а отже, мають здатність впливати на 
метилювання ДНК, конкурентно позитивно 
змінюючи епігеном клітин репродуктивної 
системи. Однак виявилося, що це не зовсім 
так. У 2020 році були опубліковані дані, які 
свідчили про синергію одночасного впливу 
ВРА та соєвих ізофлавонів: цей «коктейль» 
кратно посилював естрогеноподібний ефект 
порівняно з моноефектом ВРА, що познача-
лося на загальній масі, якості гамет і балансі 
статевих гормонів. Таким чином, неліній-
ний вплив двох естроген-міметиків може 
суттєво порушувати фертильність.

Отже, проблему неплідності у пацієнтів із 
невстановленим її генезом можна виріши-
ти кількома шляхами, у тому числі мінімі-
зувавши ризики накопичення бісфенолів 
в організмі. Але для цього слід було би від-
мовитися від вживання води із пластикових 
пляшок, їжі, яка зберігалася у пластико-
вих контейнерах, що не містять маркуван-
ня «BPA-free», включаючи її розігрівання 
у пластикових контейнерах та пластико-
вому посуді. Навряд чи це реально. Утім 
варто пам’ятати, що спосіб життя, який є 
сукупністю корисних і некорисних звичок, 
значно впливає на роботу всіх систем ор-
ганізму. Зменшення некорисних наванта-
жень на організм є запорукою його якісного 
функціонування протягом усього життя.

Список літератури знаходиться 
в редакції.

Ю.В. Сілкіна

ЗУ
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Дисменорея: сучасні стратегії негормональної терапії
Дисменорея є поширеною проблемою, яка торкається більш ніж половини жінок репродуктивного віку. Основними 
симптомами є сильний біль у нижній частині живота, який виникає під час менструацій. Результати досліджень 
свідчать, що одним із найбільш ефективних засобів для полегшення болю при дисменореї є нестероїдні протизапальні 
препарати (НПЗП), зокрема німесулід. Цей препарат допомагає швидко зняти біль, зменшити запалення та скоротити 
тривалість менструального болю. У статті представлено результати новітніх досліджень ефективності німесуліду 
у пацієнток із дисменореєю. 
Ключові слова: дисменорея, менструальний біль, простагландини, нестероїдні протизапальні препарати, німесулід, 
Німесил®.

«Дисменорея» як медичний термін вико-
ристовується для опису хворобливих мен-
струацій, частота яких у жінок репродуктив-
ного віку різного соціально-економічного 
статусу, етнічної приналежності та націо-
нальності сягає 90% [1]. Дисменорея може 
негативно позначатися на соціальних стосун-
ках, успішності у навчанні й роботі, психоло-
гічному благополуччі та супроводжуватися 
вираженими клінічними проявами, включа-
ючи сильний тазовий біль і/або біль у живо-
ті, блювання та непритомність на додаток до 
психологічних симптомів, таких як дисфорія 
та тривожність.

F.N. Chéileachair et al. (2022) провели до-
слідження за участю студенток віком ≥18 
років, у  якому було показано, що жінки, 
які скаржились на виснажливі рецидивуючі 
симптоми дисменореї, отримали невичерпні 
рекомендації щодо ефективного контролю 
менструального болю. З метою полегшення 
клінічних проявів дисменореї учасниці при-
кладали тепло на передню черевну стінку  
й/або ділянку таза та застосовували фармако-
логічні стратегії боротьби з болем, починаю-
чи від прийому безрецептурних анальгетиків 
до використання гормональних контрацеп-
тивів. Проте досліджувані критично ста-
вилися до тимчасового полегшення болю 
при дисменореї. Крім того, вони віддавали 
перевагу купіруванню проявів дисменореї 
в домашніх умовах, проте розповідали про 
появу низки труднощів при самостійному 
лікуванні. Оскільки дисменорея має суттєві 
наслідки для загального самопочуття, знання 
ефективних стратегій самоконтролю є кри-
тично важливим для полегшення щомісяч-
них хворобливих симптомів у цієї категорії 
жінок [2].

Відомо, що факторами підвищеного ри-
зику дисменореї є куріння, безпліддя, ряс-
ні менструальні виділення, молодий вік 
(<20 років) і  проблеми із психічним здо-
ров’ям. Сьогодні прийнято виділяти пер-
винну (або функціональну) дисменорею, яка 
має місце за відсутності тазової патології, та 
вторинну, за якої біль виникає внаслідок на-
явності основного гінекологічного захворю-
вання, наприклад такого, як ендометріоз [3].

У патофізіології розвитку дисменореї важли-
ва роль належить двом факторам, перший із 
яких пов’язаний зі скоротливою активністю 
матки, а другий – із вивільненням медіаторів 
запалення та стимуляцією больових рецеп-
торів. У патогенезі первинної дисменореї 
задіяні простагландини, які стимулюють 
скорочення міометрія матки. 

Крім того, проникнення простагландинів 
у загальний кровотік зумовлює виникнення 
системних клінічних симптомів дисмено-
реї, таких як нудота, втомлюваність, гаряч-
ка, головний біль. Простагландини беруть 
участь у регуляції овуляції та фізіологічних 
процесів в ендометрії, включаючи його про-
ліферацію та зміни під час менструацій. Їх 
високий рівень викликає підвищення тонусу 
міометрія, скорочення матки та спричиняє 
появу больового синдрому. Після падіння 
рівня прогестерону в пізній лютеїновій фазі 
простагландини, зокрема простагландин 
F2α, та лейкотрієни починають накопичу-
ватися в ендометрії, і їхні концентрації пря-
мо пропорційні інтенсивності менструальних 
спазмів і болю. Лейкотрієни є сильними ва-
зоконстрикторами та медіаторами запален-
ня, які беруть участь у патофізіології тяжкої 
дисменореї (рисунок).

Біль, описаний під час дисменореї, як пра-
вило, виникає на початку менструації в ниж-
ній частині живота, іррадіює у спину або ноги, 
має судомний характер, триває від 8 до 72 год. 
При первинній дисменореї больовий синдром 
не змінює своїх характеристик від одного ци-
клу до іншого, при цьому у випадку наявності 
в пацієнток скарг на посилення/появу болю, 
який зберігається наприкінці менструації, або 
однобічний біль важливо розглянути вторинні 
причини дисменореї. При первинній дисме-
нореї біль має очікуваний початок у жінок із 
регулярними менструаціями і триває протя-
гом певної кількості днів, що є важливим при 
плануванні терапії, спрямованої на купіру-
вання больового синдрому [3].

Головною метою лікування первинної дисме-
нореї є зменшення супутнього болю та симп-
томів, які часто викликають дискомфорт 
і погіршують якість життя пацієнток. 

З огляду на це сьогодні використовують-
ся різні групи лікарських засобів, механізм 
дії яких спрямований на інгібування виро-
блення простагландинів чи зниження тонусу 
матки або пригнічення відчуття болю через 
прямий знеболювальний ефект [4]. Медика-
ментозна терапія включає призначення як 
гормональних, так і негормональних препа-
ратів. Фармакологічне лікування дисменореї 
першої лінії полягає у застосуванні НПЗП 
або оральних контрацептивів, які сьогодні 
широко використовуються у клінічній прак-
тиці [3]. Проте однією із  груп лікарських 
засобів, яка найбільш часто використову-
ється, є традиційні (неселективні) НПЗП. 
Вони інгібують циклооксигеназу 1 (ЦОГ‑1), 
конститутивну ізоформу ферменту ЦОГ, що 
відповідає за синтез простагландинів у сли-
зовій оболонці шлунка, тромбоцитах і нирках 
(її блокування викликає ушкодження сли-
зової оболонки шлунка та інгібування агре-
гації тромбоцитів), та ЦОГ‑2, індуцибельну 
ізоформу ЦОГ, яка впливає головним чином 
на синтез простагландинів, що беруть участь 
у процесах запалення. Тобто протизапальний 
і болезаспокійливий ефекти НПЗП залежать 

від інгібування ЦОГ‑2, тоді як розвиток по-
бічних ефектів (шлунково-кишкових розла-
дів, головного болю та загальної слабкості) 
пов’язаний із впливом на ЦОГ‑1.

Відомо, що низький рівень прозапальних 
простагландинів супроводжується менш 
інтенсивними скороченнями матки та, від-
повідно, менш вираженим дискомфортом 
у пацієнток. Загалом приблизно 70% жінок 
відчувають помірне або повне полегшення 
болісних спазмів при застосуванні інгібіторів 
ЦОГ. У більшості досліджень було показа-
но переваги застосування НПЗП порівняно 
з плацебо щодо купірування болю при пер-
винній дисменореї. Ця група препаратів є 
найбільш ефективною за умови початку їх 
прийому за 1-2 дні до менструації в дозі від-
повідно до маси тіла за звичайною схемою 
із продовженням застосування протягом 
перших 2-3 днів менструації. У разі нерегу-
лярних менструацій або у дівчат-підлітків, 
які не можуть передбачити дату початку 
менструації, прийом НПЗП слід ініціювати 
з моменту появи менструальної кровотечі 
або при виникненні будь-яких симптомів, 
пов’язаних із менструацією. Найбільш час-
тими причинами недостатньої ефективності 
НПЗП є пізнє їх застосування або прийом 
у субтерапевтичних дозах. У деяких пацієн-
ток спостерігається відсутність реакції на 
застосування НПЗП у зв’язку з наявністю 
вторинних причин дисменореї [4].

Одним із селективних інгібіторів ЦОГ‑2, 
представлених на фармацевтичному ринку 
України, є НПЗП німесулід (Німесил®, ви-
робництво «Берлін-Хемі», Німеччина), який 
володіє унікальними хімічними та фармако-
кінетичними властивостями. Згідно з даними 
огляду S.V. Kulkarni et al. (2022), застосування 
німесуліду виявилося більш ефективним по-
рівняно з іншими НПЗП, такими як дикло-
фенак, напроксен і мефенамінова кислота, 
а також плацебо у зменшенні болю, пов’я-
заного з первинною дисменореєю. Дослі-
дження впливу німесуліду на внутрішньо-
маткову перфузію та рівень простагландинів 
у  менструальній крові показало, що при 
його застосуванні спостерігалося зниження 

концентрації простагландинів F2α та E1/E2 
на 60 і 80% відповідно. Терапія німесулідом 
сприяла зменшенню вираженості м’язової 
контрактури при дисменореї, що, на думку 
науковців, очевидно, пов’язано зі зниженням 
судинного опору в маткових артеріях [5].

У  багатоцентровому рандомізованому 
подвійному сліпому клінічному дослідженні 
J. Pirhonen et al. вивчалися результати засто-
сування німесуліду та диклофенаку у жінок із 
первинною дисменореєю протягом перших 
трьох днів менструального циклу в однаковій 
дозі – 3 таблетки на добу. Через 30 хв після 
прийому початок аналгезуючої дії німесулі-
ду був швидшим порівняно з диклофенаком. 
Станом на другу годину вираженість болю 
в учасниць зменшилася на 82 і 79% у групах 
німесуліду і диклофенаку відповідно. Обидва 
лікарські засоби мали зіставну ефективність 
щодо купірування головного болю і болю 
у спині та добре переносилися. Виявлено, 
що частота виникнення шлункового диском-
форту була значно нижчою у групі учасниць, 
які отримували німесулід.

У  подвійному сліпому плацебо-
контрольованому клінічному дослідженні 
J. Pirhonen et al. не спостерігалося значних 
змін кровотоку в матці та яєчниках у жінок 
із еуменореєю (нормальним менструальним 
циклом), які отримували плацебо або німесу-
лід у дозі 100 мг. Автори також встановили, що 
застосування німесуліду супроводжувалося 
швидшим настанням ефекту, що проявлявся 
у зменшенні вираженості симптомів дисмено-
реї та зниженні індексу пульсації маткової ар-
терії, порівняно з використанням напроксену 
в разовій пероральній дозі 500 мг у пацієнток 
із помірною та тяжкою дисменореєю. Клініч-
ний ефект обох препаратів щодо зниження 
імпедансу маткових артерій був зіставним. Ці 
дані свідчать про те, що прийом німесуліду 
супроводжувався швидшим зниженням під-
вищеного опору судин матки при дисменореї 
до нормальних показників, характерних для 
еуменореї, порівняно із напроксеном [5].

Численні клінічні дослідження за участю 
пацієнток із дисменореєю показали перева-
ги застосування німесуліду та його вплив на 
внутрішньоматковий тиск і зниження рівня 
простагландину F2α, які відіграють клю-
чову роль у патогенезі цього типу перимен-
струального болю. Німесулід також проде-
монстрував швидший початок купірування 
болю порівняно із широко використовуваним 
диклофенаком. 

Експерти Міжнародної консенсусної гру-
пи (International Consensus Group) дійшли 
висновку, що німесулід можна рекоменду-
вати для лікування клінічних проявів пер-
винної дисменореї [6].

У  клінічній практиці ризик розвитку 
побічних ефектів часто є основним дис-
кримінатором для вибору НПЗП. Загалом, 
використання будь-яких НПЗП, включаю-
чи Німесил®, рекомендоване протягом най-
коротшого часу, необхідного для усунення 
симптомів запалення. Дані консенсусу свід-
чать про те, що німесулід, як і інші НПЗП, 
рекомендовано застосовувати в найнижчій 
ефективній дозі протягом найкоротшого 
періоду часу, необхідного для досягнення 
контролю над симптомами дисменореї [6].

Таким чином, Німесил® є НПЗП нового по-
коління з унікальною хімічною структурою, 
який володіє високим інгібуючим ефектом 
щодо ферменту ЦОГ‑2 і характеризуєть-
ся швидким початком знеболювальної 
дії. При застосуванні препарату виражене 
купірування болю спостерігається вже через 
15-30 хвилин після прийому, що зумовлює 
доцільність його призначення у пацієнток із 
первинною дисменореєю.
Список літератури знаходиться в редакції.

Підготувала Ірина НемішРис. Схематичне зображення основних процесів, що відбуваються в матці, 
дисрегуляція яких пов’язана з первинною дисменореєю [4]
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Негормональні стратегії менеджменту 
клімактеричних симптомів у жінок

Позиційна заява Північноамериканського товариства менопаузи (NAMS) 2023 року

Замісна гормональна терапія (ЗГТ) залишається найефективнішим методом 
лікування вазомоторних симптомів (ВМС), який слід призначати жінкам 
у менопаузі протягом 10 років після останньої менструації. Жінкам із ВМС, 
які не є кандидатами для застосування ЗГТ через протипоказання (естроген-
залежний рак чи серцево-судинні захворювання) або особисті уподобання, 
лікар-гінеколог має запропонувати альтернативу – сучасні стратегії 
негормонального лікування ВМС. У статті представлений огляд Позиційної 
заяви Північноамериканського товариства менопаузи (The North American 
Menopause Society — NAMS) 2023 року щодо негормональної терапії ВМС. 
Ключові слова: менопауза, вазомоторні симптоми, замісна гормональна 
терапія, негормональна терапія.

Припливи та нічна пітливість є най-
поширенішими ВМС, які реєструють 
у 80% жінок у період менопаузи [1]. ВМС 
тривають у середньому від 7 до 9 років, 
а у третини жінок можуть спостерігатися 
понад 10 років [2]. ЗГТ, яка залишається 
найефективнішим методом лікування 
ВМС, рекомендовано розглядати у  жі-
нок у менопаузі віком <60 років протягом 
10 років після останньої менструації та за 
відсутності протипоказань. Незважаючи 
на це після публікації Ініціативи з охо-
рони здоров’я жінок (Women’s Health 
Initiative – WHI) призначення ЗГТ сут-
тєво скоротилося [3-5]. Крім того, сучас-
ні дані свідчать, що деякі жінки із ВМС 
вирішують не використовувати ЗГТ або 
мають протипоказання до її застосуван-
ня, такі як наявність в анамнезі естроген-
чутливого раку, у тому числі раку грудної 
залози (РГЗ), ішемічної хвороби серця, ін-
фаркту міокарда, інсульту, венозної тром-
боемболії або спадкового високого ризику 
тромбоемболічних захворювань [7]. Тому 
можливість негормональної корекції ВМС 
є важливим аспектом сучасної медицини.

Дана Позиційна заява NAMS оновлює 
сучасні погляди щодо негормональної те-
рапії ВМС і ґрунтується на даних доказо-
вої медицини.

Спосіб життя 
Методи охолодження

Припливи можуть бути спровоковані 
невеликими підвищеннями температури 
тіла [9-11]; тому, цілком можливо, зміна 
способу життя, яка коригуватиме темпе-
ратуру тіла, може зменшити частоту ВМС.

Методи охолодження включають підбір 
оптимального одягу (наприклад, носіння 
блузок без рукавів; використання «диха-
ючих» матеріалів; уникання светрів, топів 
і шарфів) і контроль умов навколишнього 
середовища (ручні або електричні венти-
лятори; холодні пакети під подушку; пе-
ревертання подушки, коли відчувається 
підвищення температури тіла; електричні 
ковдри з подвійним контролем або по-
стільний вентилятор; зниження темпе-
ратури у приміщенні). (Рівень рекоменда-
цій II; не рекомендовано)

Уникнення тригерів
Жінкам часто радять уникати тригерів, 

таких як алкоголь, кава, гостра їжа, гарячі 
страви або рідини. Одне перехресне дослі-
дження за участю 4 595 китайських жінок 
виявило позитивний зв’язок між вживан-
ням алкоголю та ВМС; однак цей факт не 
був підтверджений в інших дослідженнях 
[15]. Клінічних досліджень, які б оціню-
вали вплив уникнення тригерів на полег-
шення перебігу ВМС, не проводилося. 
(Рівень рекомендацій II; не рекомендовано)

Фізичні вправи та йога
Спостережні дослідження показали, що 

жінки, які регулярно займаються фізич-
ними вправами, повідомляють про мен-
шу кількість випадків ВМС [16-18]. Однак 
інші дослідження не виявили зв’язку між 
рівнем фізичної активності або фізичними 
вправами та ВМС [19], і, крім того, фізич-
ні вправи можуть викликати ВМС у жінок 
у менопаузальному періоді [10]. Система-
тизувавши дані кількох Кокранівських 
оглядів, учені дійшли висновку, що немає 
достатніх доказів, щоб розглядати фізичні 
вправи як метод лікування ВМС [20-22]. 
Однією із проблем було те, що методи та 
умови виконання фізичних вправ у різних 
дослідженнях дуже різнилися. Вони вклю-
чали, наприклад, контрольовану ходьбу 
в  порівнянні з  йогою або в  порівнянні 
з відсутністю втручання [23] і контрольо-
вані аеробні вправи в порівнянні з йогою 
або зі звичайною активністю та прийомом 
омега‑3‑поліненасичених жирних кислот 
або плацебо [24]. Не було виявлено жод-
ної різниці між йогою та фізичними впра-
вами. Хоча існують й інші переваги для 
здоров’я, пов’язані з фізичними вправами 
або йогою, докази застосування цих втру-
чань для лікування ВМС є нечисленними. 
(Рівень рекомендацій II; не рекомендовано)

Модифікація дієти
Дослідження з  оцінки взаємозв’язку 

між дієтою та ВМС є обмеженими. До-
слідження серед жінок у постменопаузі 
з більш ніж двома епізодами ВМС на день 
(n=84), яких було рандомізовано у групу 
дієти з  низьким вмістом жирів і  висо-
ким вмістом рослинних продуктів та пів-
склянки варених соєвих бобів на день та 
у групу з відсутністю змін у раціоні харчу-
вання, показало, що через 12 тижнів після 
модифікації дієти у жінок із помірними 
і тяжкими ВМС спостерігалося їх знижен-
ня на 88% порівняно із 34% в осіб без змін 
раціону [27].

У  дослідженнях більше споживання 
овочів і фруктів асоціювалося з меншою 
кількістю менопаузальних симптомів [28], 
а жінки, які дотримувалися веганської діє-
ти, повідомляли про меншу кількість тур-
буючих ВМС, ніж ті пацієнтки, які вжи-
вали м’ясо. В обох випадках збільшення 
споживання овочів було пов’язане з мен-
шою кількістю ВМС [29].

Наразі існує обмежена кількість дока-
зів, отриманих із клінічних досліджень, 
на підтримку використання модифікації 
раціону харчування для поліпшення ВМС. 
(Рівень рекомендацій III; не рекомендовано)

Втрата ваги
Дослідження виявили, що жінки 

з  ожирінням частіше повідомляють 

про повторювані та сильніші припли-
ви, ніж жінки з нормальною вагою [32]. 
Рандомізовані контрольовані дослі-
дження (РКД) показали, що зниження 
ваги в результаті поведінкових втручань 
пов’язане зі зменшенням вираженості 
ВМС [33, 34]. Крім того, зменшення 
припливів було основним мотиватором 
для схуднення [33]. Докази свідчать, що 
роль ожиріння і втрати ваги у виникнен-
ні ВМС може різнитися залежно від віку 
або стадії менопаузи, зокрема що ожи-
ріння виступає фактором ризику ВМС 
на початку перехідного періоду (периме-
нопауза і рання постменопауза) [35], але 
не тоді, коли жінки старші або перебу-
вають на більш пізній стадії перехідного 
періоду [36]. Обмеженість наявних дока-
зів свідчить про те, що втрата ваги може 
вважатися заходом для купірування ВМС 
у деяких пацієнток. (Рівні рекомендацій 
II-III; рекомендовано)

Ключові висновки
• Немає переконливих доказів того, 

що зміни способу життя, такі як методи 
охолодження та уникнення тригерів, по-
легшують ВМС.

• Існуючі докази є недостатніми або не-
якісними, щоб розглядати фізичні вправи 
чи йогу як засіб лікування ВМС.

• Здорове харчування є важливим для 
зміцнення здоров’я та профілактики хро-
нічних захворювань; однак існує обмеже-
на кількість доказів того, що здорове хар-
чування та модифікація раціону можуть 
бути ефективним інструментом купіру-
вання ВМС.

• Втрата ваги може розглядатися для 
зменшення ВМС.

Техніки розуму і тіла 
Когнітивно-поведінкова терапія

Доведено, що когнітивно-поведінкова 
терапія (КПТ) може полегшити ВМС до 
ступеня, що не оцінюється як проблема. 
Початкові докази були отримані у двох 
подвійних сліпих РКД: MENOS 1, яке 
показало, що групова КПТ порівняно із 
традиційним лікуванням більш ефектив-
но усувала ВМС у 96 жінок, які перенесли 
РГЗ [38], та MENOS 2, результати якого 
свідчили, що самостійна та групова КПТ 
порівняно зі звичайним лікуванням більш 
ефективно усувала ВМС у 140 жінок у пре- 
та постменопаузі без РГЗ в анамнезі [39].

Дослідження 72 жінок пери- та пост-
менопаузального віку із ВМС та депре-
сивним настроєм показало, що жінки, 
рандомізовані до групи 12‑тижневої КПТ, 
мали значно більше зниження обтяжливих 
ВМС [45], а також купірування депресив-
них симптомів, ніж жінки, рандомізовані 
до групи контролю очікувальної тактики. 
Загалом, сучасні літературні джерела під-
тверджують, що КПТ зменшує обтяжливі 
симптоми ВМС у жінок як із наявністю 
в анамнезі РГЗ, так і у менопаузі. (Рівень 
рекомендацій I; рекомендовано)

Клінічний гіпноз
Клінічний гіпноз є методом терапії 

«розум – тіло», який передбачає глибоко 
розслаблений стан та індивідуалізовані 
уявні образи і  сугестії. Метод широко 
використовується для лікування інших 

хронічних симптомів, таких як біль 
і тривожність. Ефективність гіпнозу ви-
вчалася для лікування припливів у двох 
дослідженнях: одному рандомізованому 
дослідженні за участю жінок, які пере-
несли РГЗ [52], та одному РКД у жінок 
із щонайменше 7 епізодами припливів 
на день [53]. В обох дослідженнях клі-
нічний гіпноз включав 5 щотижневих 
очних сеансів гіпнотерапії із практикою 
самонавіювання вдома. У 60 досліджува-
них жінок із РГЗ в анамнезі втручання 
виявилося значно ефективнішим у змен-
шенні припливів та покращенні настрою 
і сну, ніж відсутність лікування [52]. Дані 
сучасних досліджень загалом свідчать на 
користь застосування клінічного гіпнозу 
при терапії ВМС. (Рівень рекомендацій I; 
рекомендовано)

Ключові висновки
• КПТ зменшує занепокоєння, пов’я-

зане із ВМС.
• Доведено, що клінічний гіпноз зни-

жує частоту і тяжкість ВМС.
• Такі заходи, як зменшення стре-

су на основі практик усвідомленості 
(Mindfulness Based Stress Reduction – 
MBSR), для управління ВМС обмежені 
розміром вибірки та відсутністю контроль-
них груп і не є дезагрегованими, тому ре-
комендацій щодо лікування ВМС недо-
статньо.

• Техніка дихання та релаксації не по-
легшує ВМС і не рекомендована.

Рецептурна терапія
Ученими було оцінено багато негор-

мональних препаратів і встановлено, що 
вони значно знижують ВМС у жінок із 
симптомами менопаузи. Однак є лише 
два препарати, схвалені Управлінням із 
санітарного нагляду за якістю харчових 
продуктів та медикаментів США (FDA) 
за цим показанням: пароксетину мезилат 
7,5 мг/добу та фезолінетант 45 мг/добу. 
Інші лікарські засоби, які купірують ВМС, 
включають селективні інгібітори зворот-
ного захоплення серотоніну (СІЗЗС), се-
лективні інгібітори зворотного захоплен-
ня серотоніну і норадреналіну (СІЗЗСіН), 
габапентин та оксибутинін. Як правило, 
початок дії настає протягом двох тижнів. 
Існує обмежена кількість досліджень, які 
порівнюють негормональні рецептурні 
препарати із гормональною терапією.

СІЗЗС і СІЗЗСіН
Існують докази того, що застосуван-

ня СІЗЗС і СІЗЗСіН асоціюється з лег-
ким або помірним покращенням стану 
у жінок із ВМС, незалежно від того, чи 
є менопауза природною, чи хірургічною, 
що підтверджується метааналізами [69-
71], об’єднаним аналізом [72], Кокранів-
ським оглядом [73] та оглядом, зосере-
дженим на доказах щодо пацієнтів, які 
вижили після онкологічного захворю-
вання [74]. Обмеженнями цих оглядів є 
гетерогенність популяцій і варіації кри-
теріїв включення, а також варіабельність 
популяції, яка тестувалася, дозування, 
тривалості лікування та результатів, що 
оцінювалися.

У  великих подвійних сліпих РКД 
за участю жінок із менопаузальними 
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симптомами пароксетин [75], есцитало
прам [76], циталопрам [77], венлафак-
син [78, 79] і десвенлафаксин [80] знач-
но знижували прояви ВМС. У менших 
дослідженнях було виявлено, що ду-
локсетин купірував ВМС [81, 82]. При 
застосуванні цих препаратів частота 
зменшення припливів варіювалася від 
25 до 69% із покращенням показника 
тяжкості та частоти припливів від 27 до 
61%. Тенденції до покращення спосте-
рігалися при застосуванні сертраліну та 
флуоксетину, але вони були статистично 
незначущими, тому застосування цих 
препаратів не рекомендовано [69, 79, 
83-86].

Пароксетин у низьких дозах (7,5 мг/
добу) став першим негормональним 
препаратом, схваленим FDA для ліку
вання помірних і  тяжких ВМС, при 
цьому було виявлено зниження ступе-
ня тяжкості та частоти ВМС протягом 
24 місяців такої терапії, а також покра-
щення щодо розладів сну, без збільшен-
ня ваги та негативного впливу на лібідо 
[89, 90]. (Рівень рекомендацій I; рекомен-
довано)

Габапентиноїди
Габапентин схвалений FDA як проти

епілептичний препарат, який зазвичай ви-
користовується для лікування діабетичної 
нейропатії та постгерпетичної невралгії. 
Однак кілька досліджень, у яких вивча-
лася доза 900 мг (300 мг тричі на день), 
показали, що препарат знижував часто-
ту і тяжкість ВМС [94-96]. Можливі не-
бажані явища включали запаморочення, 
нестійкість тіла і сонливість, які зазвичай 
спостерігаються протягом 1‑го тижня лі-
кування, з покращенням протягом 2‑го 
тижня і зникненням до 4‑го тижня.

У  плацебо-контрольованому дослі-
дженні вищі дози габапентину (титровані 
до 2400 мг/добу) були настільки ж ефек-
тивними, як і естрогени, у зниженні балів 
тяжкості припливів [97]. Рекомендоване 
дозування для габапентину становить від 
900 до 2400 мг/добу в розділених дозах. 
(Рівень рекомендацій I; рекомендовано)

Прегабалін
Прегабалін є аналогом гама-аміно-

масляної кислоти, структурно спорід-
неним із габапентином, який схвалений 

FDA для лікування невропатичного болю 
та судом. Було проведено РКД третьої 
фази за участю 163 жінок (40% з онко-
логічними захворюваннями в анамнезі), 
яке оцінювало ефективність прегабаліну 
у купіруванні ВМС [98]. Через 6 тижнів 
лікування прегабалін у дозі 75 мг двічі на 
день або 150 мг двічі на день знижував час-
тоту ВМС на 59 і 61% відповідно, тоді як 
застосування плацебо супроводжувалося 
зменшенням симптомів на 35%. У паці-
єнтів, які приймали прегабалін, частіше 
спостерігалися запаморочення та когні-
тивні розлади. (Рівень рекомендацій III; 
не рекомендовано)

Клонідин
Клонідин – центрально-активний аго-

ніст α
2
‑адренорецепторів, який, як було 

показано, дещо ефективніший за плацебо 
[69], але менш ефективний, ніж СІЗЗС, 
СІЗЗСіН і габапентин, у зменшенні ВМС 
[69, 73]. Застосовується нечасто через не-
бажані явища, включаючи артеріальну гі-
пертензію, запаморочення, головний біль, 
сухість у роті, седацію та закреп. Раптове 
припинення прийому може призвести до 
значного підвищення артеріального тиску. 
Оскільки існують інші, більш ефективні, 
методи лікування з меншою кількістю по-
бічних реакцій, клонідин не є рекомен-
дованим. (Рівні рекомендацій I-III, не ре-
комендовано)

Оксибутинін
Оксибутинін – антимускариновий 

антихолінергічний засіб, який застосо-
вується для лікування гіперактивного се-
чового міхура та нетримання сечі. Одне 
проспективне дослідження [99] і два по-
двійних сліпих РКД [100, 101] за участю 
жінок у постменопаузі продемонстрували, 
що прийом оксибутиніну в дозах від 2,5 
або 5 мг двічі на добу до 15 мг пролонгова-
ного вивільнення на добу достовірно запо-
бігав помірним і тяжким ВМС. Небажані 
явища оксибутиніну зазвичай залежать 
від дози і найчастіше включають сухість 
у роті та утруднене сечовипускання. Три-
вале застосування антихолінергічних за-
собів може бути пов’язане зі зниженням 
когнітивних функцій, особливо у людей 
похилого віку [102-104]. (Рівень рекомен-
дацій I-II; рекомендовано)

Суворексант
Суворексант є антагоністом подвійно-

го орексинового рецептора, який блокує 
дію гіпоталамічного нейропептиду орек-
сину А,  що викликає неспання і  може 
бути причетний до виникнення припли-
вів. У жінок у постменопаузі його рівень 
у плазмі крові втричі вищий, ніж у жінок 
у пременопаузі, що може сприяти пору-
шенням сну та погіршенню терморегу-
ляції [105]. Доведено, що суворексант 
зменшує вираженість безсоння [106-108], 
а результати невеликого дослідження за 
участю жінок у менопаузі показали, що 
його прийом веде до зниження частоти 
нічних ВМС порівняно із плацебо і добре 
переноситься [109]. При цьому встановле-
но, що суворексант не покращував денні 
ВМС. Враховуючи обмеженість даних на 
підтримку його застосування, суворексант 
не є рекомендованим. (Рівень рекоменда-
цій II; не рекомендовано)

Антагоністи нейрокініну В
Нові негормональні лікарські засо-

би, лише один із яких схвалений FDA 
(фезолінетант), є важливими, оскільки 
їх розробка ґрунтується на зростаючо-
му розумінні фізіології ВМС. Визнано, 
що пульсуюча секреція гонадотропін-
рилізинг-гормону (ГнРГ) стимулюєть-
ся ансамблем пейсмейкерних клітин, 

які виробляють кіспептин, нейрокі-
нін В і динорфін, що привело до появи 
абревіатури KNDy для позначення цієї 
унікальної підгрупи гіпоталамічних ней-
ронів. Нейрони KNDy оточені щільним 
сплетенням взаємопов’язаних волокон, 
що зумовлює їх узгоджене функціонуван-
ня, і разом вони утворюють генератор ім-
пульсів ГнРГ [110].

Нейрокінін В  стимулює, а  динорфін 
пригнічує стійку пульсаційну секрецію 
кіспептину. У свою чергу, кіспептин діє 
безпосередньо на нейрони ГнРГ, активу-
ючи секрецію останнього і, таким чином, 
стимулюючи вивільнення лютеїнізуючого 
та фолікулостимулюючого гормонів. Па-
ралельно із впливом нейронів KNDy на 
ГнРГ у гіпоталамусі, це нейронне спле-
тення має прямий вплив на сусідній центр 
терморегуляції гіпоталамуса [111]. Після 
зниження рівня циркулюючого естрадіо-
лу під час менопаузи ВМС запускаються 
внаслідок гіперактивності нервового спле-
тення KNDy. Це призводить до гіперсе-
креції нейрокініну В із нейронів KNDy 
на сусідній центр терморегуляції в гіпо-
таламусі і спричиняє порушення контро-
лю температури тіла та виникнення ВМС 
[111-113].

Розробка антагоністів нейрокініну В 
була започаткована як нова стратегія 
боротьби з ВМС. Цей негормональний 
підхід безпосередньо спрямований на 
нейронний механізм, що лежить в основі 
ВМС. Опубліковані результати РКД до-
ступні для трьох різних препаратів, серед 
яких фезолінетант, схвалений FDA, та 
елінзанетант [114-116], що перебуває на 
стадії розробки. (Рівень рекомендацій І; 
рекомендовано)

Ключові висновки
• Застосування СІЗЗС і СІЗЗСіН асоці-

йоване з купіруванням легких та помірних 
ВМС.

•Прийом габапентину супроводжується 
зменшенням частоти та тяжкості ВМС.

• Прегабалін не рекомендований для 
застосування при терапії ВМС через ризик 
виникнення небажаних явищ.

• Через значні небажані явища і відсут-
ність нещодавніх досліджень, які б пока-
зали більшу ефективність, ніж у плацебо, 
клонідин не рекомендований.

• Показано, що оксибутинін зменшує 
помірні й тяжкі ВМС, хоча в осіб похило-
го віку довготривале застосування може 
бути пов’язане зі знижених когнітивних 
функцій.

• Враховуючи обмеженість даних, су-
ворексант не рекомендований.

• Фезолінетант – антагоніст нейрокіні-
ну В, схвалений FDA для лікування ВМС.

Отже, ЗГТ залишається рекомендованим 
лікуванням першої лінії для полегшення 
ВМС у жінок під час менопаузи. Однак важ-
ливо визнати, що не всі жінки є кандидатами 
для ЗГТ через протипоказання або особисті 
уподобання. Ця Позиційна заява підтримує 
використання і рекомендує КПТ, клінічний 
гіпноз, прийом СІЗЗС, СІЗЗСіН, габапен-
тину, фезолінетанту (рівень рекомендацій I); 
оксибутиніну (рівні рекомендацій I-II); зни-
ження ваги як інструменти корекції ВМС. 
Клініцисти мають бути обізнані щодо негор-
мональних методів лікування, які можуть 
бути запропоновані пацієнткам із ВМС 
(таблиця).
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Таблиця. Рекомендації щодо негормональної терапії 
для корекції ВМС із рівнями доказовості

Категорія Лікування
Рекомендовано

(рівень 
рекомендацій)

Не 
рекомендовано

Спосіб життя

Методи охолодження ІІ

Уникнення тригерів ІІ

Фізичні вправи ІІ

Йога ІІ

Дієтотерапія ІІ

Зниження ваги ІІ-ІІІ

Техніки розуму і тіла

КПТ І

Інтервенції на основі практик 
усвідомленості ІІ

Клінічний гіпноз І

Дихальні вправи ІІ

Релаксація ІІ

Рецептурна терапія

СІЗЗС/СІЗЗСіН І

Габапентин І

Прегабалін ІІІ

Клонідин І-ІІІ

Оксибутинін І-ІІІ

Суворексант ІІ

Фезолінетант І

Харчові добавки

Соєві продукти та соєві 
екстракти II

Соєві метаболіти (еквол) II

Біологічно активні добавки/
трав’яні засоби I-III

Канабіноїди II

Акупунктура, інші 
методи лікування та 
техніки

Голкорефлексотерапія II

Блокада зірчастого ганглія II-ІІІ

Калібрування нейронних 
коливань II

Хіропрактичне втручання II ЗУ
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Набута гемофілія А: рідкісна коагулопатія 
в післяпологовому періоді

Захворюваність на НГА становить від 1 до 6 випад-
ків на 1 млн населення на рік (Huth-Kühne А., 2008; 
Kessler C.M., 2016; Koebl P., 2012). Ці дані слід інтер-
претувати обережно, враховуючи обмежену кількість 
спостережень і недооцінку діагнозу через відсутність 
високого рівня клінічної настороженості. Спостері-
гається двофазний розподіл маніфестації НГА. Пер-
ший пік захворюваності припадає на молодих жінок 
у післяпологовому періоді або з аутоімунною пато-
логією; другий – на осіб похилого віку (середній вік 
ініціації патології становить 65 років). Отже, виді-
ляють дві основні групи хворих цієї категорії: жінки 
в післяпологовому періоді та літні люди. Показники 
смертності коливаються від 7 до 38%, залежно від се-
рії спостережень (Collins P.W., 2007; Tiede A., 2021). 
Смертність переважно пов’язана із кровотечами 
в перші дні після встановлення діагнозу та інфекція-
ми на фоні імуносупресивної терапії, спрямованої на 
ерадикацію патологічного інгібітора згортання крові 
або лікування супутніх захворювань (Sun B., 2019; 
Collins P.W., 2007).

НГА під час вагітності є досить рідкісним і  по-
тенційно небезпечним ускладненням гестації, час-
тота якого становить 0,2-1,9 випадку на 1 млн насе-
лення на рік (Huth-Kühne А., 2008; Koebl P., 2012; 
Kessler C.M., 2016). Близько 7-14% таких випадків 
припадає на післяпологовий період (Collins P.W., 
2007; Tiede A., 2021).

НГА розвивається внаслідок утворення аутоантитіл до 
FVIII, що проявляється клінічно значущими кровотеча-
ми (Huth-Kühne А., 2008). У контексті НГА та вагітності 
ця патологія зазвичай маніфестує у післяпологовому 
періоді, переважно між 1-м та 4-м місяцями, хоча опи-
сані випадки виникнення цього стану впродовж року 
після пологів (Baudo F. , 2007; AICE, 2003; Kashyap R., 
2001). Частота НГА, асоційованої з вагітністю, за різни-
ми даними, становить від 2 до 21% (Franchini M., 2006). 
Деякі автори повідомляють про виявлення інгібіторів 
згортання крові у жінок під час вагітності, пологів чи 
абортів. У цих поодиноких випадках ступінь тяжкості 
захворювання надзвичайно високий і пов’язаний із 
ризиком масивної маткової кровотечі та гістеректомії 
(Franchini M., 2006; Shobeiri S.A., 2003; Baudo F., 2003; 
Tengborn L., 2012).

Клінічна презентація та сучасні підходи до діагностики
Пацієнти з НГА зазвичай мають раптові чи недавні 

симптоми аномальних кровотеч без особистого або 
сімейного анамнезу коагулопатії. Лабораторні дослі-
дження демонструють ізольоване подовження АЧТЧ 
[18]. Найчастішим клінічним проявом є підшкірні ге-
матоми (80%), рідше – м’язові, шлунково-кишкові, 
урогенітальні або ретроперитонеальні крововиливи. 
Важливо враховувати, що подовження АЧТЧ може 
бути зумовлене не лише дефіцитом FVIII. Слід та-
кож розглядати ізольований дефіцит інших факто-
рів згортання (наприклад, FIX, FXI, FXII), хворо-
бу Віллебранда або вплив окремих антикоагулянтів 
(Rasmussen K., 2020; Barbosa A., 2019). Тому за від-
сутності очевидних причин нез’ясоване подовження 
АЧТЧ потребує подальшого обстеження  (Tiede A., 
2019).

З метою диференціації ізольованого дефіциту фак-
торів згортання та наявності інгібітора факторів згор-
тання слід виконати тест змішування (мікс-тест), суть 
якого полягає у  змішуванні плазми крові пацієнта 
з нормальною плазмою у співвідношенні 1:1 та по-
дальшій повторній оцінці АЧТЧ з аналізом результатів 
у динаміці й за різних температур. Значне подовження 
часу інкубації суміші вказує на присутність циркулю-
ючого інгібітора (Tiede A., 2014). При отриманні по-
зитивного результату мікс-тесту, з метою остаточного 
підтвердження діагнозу НГА, проводиться визначення 
титру інгібітора методом Бетезда, який встановлює 
зворотну величину розведення плазми пацієнта, не-
обхідну для досягнення 50% інгібування FVIII у нор-
мальній плазмі (Blanco A., 1997; Miller C., 2018). Титр 
інгібітора вимірюється в одиницях Бетезда (БО), де 
1 БО дорівнює кількості антитіл, які нейтралізують 
50% активності FVIII у нормальній плазмі (Pishko A., 
2022; Mingot-Castellano M.E., 2017). Чутливість і спе-
цифічність тесту Бетезда покращується завдяки моди-
фікації Неймегена (буферизація нормальної плазми) 
та тепловій інактивації плазми пацієнта при темпера-
турі 56 °C (для осадження циркулюючого залишково-
го FVIII) перед оцінкою результатів тесту (Boylan B., 
2018).

Гемостатичний менеджмент пацієнтів із НГА
При веденні пацієнтів із НГА важливо враховувати 

той факт, що поки рівень FVIII не перевищує 50%, 
а інгібітор продовжує визначатися, ризик розвитку 
кровотечі зберігається. Тому рання діагностика й 
лікування є ключовими для безпеки пацієнтів [1]. 
Загальні принципи менеджменту хворих на НГА 
включають чотири основні компоненти: запобігання 
епізодам кровотеч та базовий нагляд, лікування супут-
ніх захворювань, гемостатична терапія та ерадикація 
інгібітора.

Гемостатичне лікування НГА базується на викорис-
танні так званих шунтуючих засобів, таких як кон-
центрат активованого протромбінового комплексу 
(aPCC), рекомбінантний фактор VIIа (rFVIIa), а також 
рекомбінантний свинячий фактор VIII (rpFVIII), які 
гематологи широко застосовують протягом тривалого 
часу в пацієнтів зі спадковою гемофілією з інгібіто-
ром. Згідно з реєстром EACH, aPCC та rFVIIa мають 
однакову ефективність і можуть бути взаємозамін-
ними. Доза rFVIIa зазвичай становить 70-90 мкг/ кг 
і повторюється кожні 2-3 год. Для aPCC стандартною 
є доза 50-100 МО/кг, яку повторюють кожні 8-12 год, 
максимальна доза – 200 МО/кг на добу. Ці дози можна 
титрувати залежно від клінічної картини, при цьому 
висока доза 100 МО/кг застосовується за тяжкого пе-
ребігу захворювання, що загрожує життю. Лікування 
кожним із цих препаратів продовжують до досягнення 
гемостазу та покращення клінічної картини. У деяких 
країнах як опцію лікування НГА також застосовують 
rpFVIII, оскільки людські аутоантитіла до FVIII мають 
низьку перехресну реактивність зі свинячим FVIII. 
Рекомендована доза препарату складає 200 Од/кг.

Для ерадикації інгібітора факторів згортання по-
казана імуносупресивна терапія із застосуванням 
глюкокортикостероїдів. Відповідно до сучасних 

рекомендацій, імуносупресію слід розпочинати ві-
дразу після підтвердження діагнозу НГА, оскільки 
до моменту елімінації інгібітора зберігається ризик 
кровотеч, у тому числі фатальних. Найчастіше глю-
кокортикостероїди застосовують як монотерапію або 
в комбінації з цитостатиками (перша лінія терапії) 
через їх високу ефективність (60-80%). Терапію другої 
лінії, яка включає ритуксимаб (альтернативні варі-
анти – азатіоприн, вінкристин, циклоспорин та ін.), 
призначають за відсутності підвищення рівня FVIII та 
зниження титру інгібітора через 2-3 тижні після ліку-
вання першої лінії.

Концентрати FVIII та десмопресин не надто ефектив-
ні, навіть при низьких титрах інгібіторів (<5 МО/ мл), 
тому їх слід використовувати лише за відсутності ін-
ших варіантів [1-3]. У китайському реєстрі ефективність 
концентратів FVIII становила 34% порівняно з 84-100% 
у шунтуючих агентів [8]. У дослідженні EACH2 шунту-
ючі агенти продемонстрували свою перевагу з гемоста-
тичною ефективністю 93% порівняно з 71% у FVIII [33].

Вагітні жінки становлять особливу групу пацієн-
тів, оскільки ризик рецидиву НГА під час вагітності 
й/або в післяпологовому періоді становить 22%, тому 
у цей період спостереження має бути щонайменше 
щомісячним (Dewarrat N., 2021). Моніторинг стану 
плода та новонародженого має бути аналогічним та-
кому у пацієнток із НГА під час вагітності та пологів. 
Оскільки аутоантитілами до FVIII зазвичай є імуно-
глобуліни (IgG), які здатні проникати через плацен-
тарний бар’єр, існує підвищений ризик тяжких гемо-
рагічних ускладнень у плода. Цей ризик зникає після 
пологів із прогресивним зниженням рівня IgG, що 
передаються від матері до дитини протягом 1-4 міся
ців. Рекомендовано уникати інвазивних процедур, 
інструментальних пологів та ретельного моніторингу 
за допомогою ультразвукового дослідження в пер-
ші 24-48 год після народження для раннього вияв-
лення можливих внутрішньочерепних крововиливів 
(Srivastava A., 2020).

Клінічний випадок 1

Пацієнтка, 48 років, третя вагітність, перші по-
логи, з анамнезом неускладненої міомектомії та 
підвищеними титрами антитіл до кардіоліпіну на 
фоні профілактичної антикоагулянтної терапії 
(Oberlin A., 2023). При відповідному інтервалі піс-
ля останньої дози гепарину (12 год) під час пологів 
була проведена нейроаксіальна анестезія. Виникла 
раптова післяпологова кровотеча, ймовірно, через 
атонію, що потребувало застосування утеротоніків, 
катетера типу «Бакрі» для тампонади порожнини 
матки й, зрештою, повторної операції (під загаль-
ною анестезією) із накладанням шва за Б-Лінчем та 
коагуляцією пухких тканин у міхурово-матковому 
просторі.

На 8‑й день після операції пацієнтка знову звер-
нулася до стаціонару через раптову значну кро-
вотечу. При повторній госпіталізації отримувала 

Набута гемофілія — це аутоімунне органоспецифічне порушення згортання крові, що розвивається вторинно внаслідок утворення 
аутоантитіл до плазмових факторів згортання. Найчастіше виявляють антитіла до фактора згортання крові VIII (FVIII), тому набута 
гемофілія А (НГА) є найпоширенішою формою захворювання. У пацієнтів з аномальними за кількістю або локалізацією кровотечами, 
із відсутністю особистого/сімейного анамнезу коагулопатії та за наявності подовженого активованого часткового тромбопластинового 
часу (АЧТЧ) слід виключити наявність набутої гемофілії. 
Ключові слова: набута гемофілія А, інгібітор до фактора згортання крові VIII, активований частковий тромбопластиновий час, кровотеча, 
гемостатичне лікування, концентрат активованого протромбінового комплексу.
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Отже, НГА є тяжким і небезпечним для життя розладом 
системи гемостазу, який характеризується розвитком рап-
тових тяжких, часто фатальних, кровотеч різної локалізації. 
Відповідно, обізнаність клініцистів щодо цієї патології може 
сприяти своєчасній діагностиці та призначенню адекватного 
лікування. З огляду на варіабельність клінічних проявів, пе-
ребігу, активності інгібітора згортання крові та відповіді на 
терапію у різних пацієнтів доцільно враховувати клінічний 
досвід ведення хворих з інгібіторами до факторів згортання.

Список літератури знаходиться в редакції.
Підготувала Анна Сочнєва

За підтримки ТОВ «Такеда Україна»
На правах реклами

        VV-MEDMAT-99948

Клінічний випадок 2

Пацієнтка, 38 років, без суттєвих захворювань 
в  анамнезі, звернулася до відділення невідклад-
ної допомоги із приводу вагінальної кровотечі 
(Kanitthamniyom C., 2024). За два тижні до госпіта-
лізації жінці було проведено кесарів розтин. При 
надходженні відзначалася артеріальна гіпотензія 
(80/50 мм рт. ст.) та активна вагінальна кровотеча. 
Аналіз крові виявив виражену анемію (гематокрит 
22%). Пацієнтці була проведена негайна інфузійна 
терапія та гемотрансфузія. Виконано евакуацію згуст-
ків крові та вишкрібання порожнини матки з оціноч-
ною крововтратою 1200 мл. Для корекції вираженої 
кровотечі введено 6 доз еритроцитарної маси та 6 доз 
свіжозамороженої плазми. Також пацієнтка отримала 
транексамову кислоту, вітамін K, внутрішньовенно 
окситоцин та метергін.

Незважаючи на інтенсивні лікувальні заходи, рі-
вень гематокриту продовжував знижуватися до 17%. 
За даними КТ-ангіографії було виявлено ретропе-
ритонеальну масу, що спричиняла компресію пра-
вої нирки і, як наслідок, помірний гідронефроз та 
гідроуретер. На підставі цих знахідок була екстрено 
виконана тотальна гістеректомія. Інтраопераційно 
виявлено розрив матки розмірами 2×5×8 см із по-
ширенням його в нижній сегмент матки. Оціночна 
інтраопераційна крововтрата склала 3500 мл.

утеротоніки, транексамову кислоту, гемотрансфузії 
та була прооперована – виконана гістеректомія че-
рез збереження маткової атонії та кровотечі. Інтра
операційно відзначалася кровотеча з хірургічного 
ложа та країв рани. Жінку було переведено до від-
ділення інтенсивної терапії через масивну втрату 
крові та підозру на коагулопатію.

Через 12 год у пацієнтки виник сильний абдо-
мінальний біль, фіксувалося зниження рівня 
гемоглобіну, що викликало підозру на внутріш-
ньочеревну кровотечу. У зв’язку із цим була про-
ведена повторна лапаротомія. Венозна кровотеча 
у міхурово-вагінальному просторі була коагульо-
вана шляхом уведення свіжозамороженої плазми, 
тромбоцитів та еритроцитарної маси. Після опера-
ції рівень гемоглобіну продовжував знижуватися, 
відзначалося збільшення об’єму живота. Ангіогра-
фія виявила кровотечу з лівої надчеревної артерії, 
у зв’язку із чим пацієнтці виконана інтервенційна 
радіологічна емболізація, яка була ускладнена реци-
дивною кровотечею з місця феморального доступу 
і потребувала накладання компресійних швів.

Гематолог був залучений через подовження АЧТЧ 
на фоні триваючих кровотеч. Спочатку припускало-
ся, що АЧТЧ хибно збільшений через застосування 
вовчакового антикоагулянту, оскільки у пацієнтки 
раніше вже діагностувалися антитіла до кардіоліпі-
ну. Проба на змішування продемонструвала негайну 
корекцію, але спостерігалося подальше подовження 
АЧТЧ при інкубації, що є характерним для наяв-
ності часозалежного інгібітора системи згортання. 
Активність FVIII складала <0,5% (норма >50%), 
а титр інгібітора – 82,4 БО, що є діагностичним 
маркером НГА.

Пацієнтці була розпочата терапія aPCC, тра-
нексамовою кислотою та преднізолоном. На фоні 

З анамнезу хворої відомо про відсутність хро-
нічних захворювань чи порушень гемостазу. По-
передній кесарів розтин під час першої вагітності 
(3 роки тому) пройшов без ускладнень, зокрема без 
післяпологової кровотечі. Пацієнтка заперечувала 
сімейний анамнез щодо коагулопатій та прийом 
антикоагулянтів або антиагрегантів.

Показники лабораторних досліджень були в нор-
мі, але рівень гемоглобіну складав 4,4 г/дл. Аналіз 
на згортання крові показав ізольоване подовження 
АЧТЧ до 69,6 с на фоні нормального протромбінового 
часу. Було проведено пробу на змішування, яка про-
демонструвала показники АЧТЧ 33 с і 44,6 с відразу 
та через 2 год відповідно, що свідчило про неможли-
вість корекції. На підставі цього та клінічної картини 
було запідозрено НГА, що підтвердилося результата-
ми аналізу на FVIII (5,4%) та його інгібітор (12 БО). 
Пацієнтці було призначено лікування aPCC 2500 Од, 
дексаметазоном 5 мг внутрішньовенно кожні 6 год та 
трансфузійну терапію. Після призначеного лікування 
стан пацієнтки покращився, виписана зі стаціонару.
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збереження артеріальної кровотечі після видален-
ня радіального артеріального катетера додатково 
вводили rFVIIa. Жінка виписана на 18‑й день гос-
піталізації.
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Перелік скорочень
АР – амніотична рідина
АТ – артеріальний тиск
ВІЛ – вірус імунодефіциту людини
ДРПО – допологовий розрив плідних оболонок
ІАР – індекс амніотичної рідини
ЗОЗ – заклад охорони здоров’я
КМП – клінічний маршрут пацієнта
КТГ – кардіотокографія
МВК – максимальна вертикальна кишеня
ПДРПО – передчасний допологовий розрив плідних 

оболонок
ПРПО – передчасний розрив плідних оболонок
РРПО – ранній розрив плідних оболонок
РДС – респіраторний дистрес-синдром
СГВ – стрептококи групи В
ТДРПО – терміновий допологовий розрив плідних 

оболонок
УЗД – ультразвукове дослідження
ЧД – частота дихання
ЧСС – частота серцевих скорочень

Розділ І. Організація надання медичної допомоги 
при передчасному розриві плідних оболонок

1. Положення стандарту
Жінки з підозрою або доведеним передчасним роз-

ривом плідних оболонок (ПРПО) госпіталізуються до 
ЗОЗ, у яких надають спеціалізовану медичну допомогу 
для діагностики, лікування та розродження.

2. Обґрунтування
Допологовий розрив плідних оболонок (ДРПО) від-

бувається до початку пологової діяльності і класифі-
кується відповідно до терміну вагітності, на якому він 
стався: терміновий, передчасний або ранній.

Терміновий допологовий розрив плідних оболонок 
(ТДРПО): спонтанний розрив плідних оболонок до 
моменту початку пологової діяльності на 37‑му тижні 
вагітності або пізніше.

Передчасний допологовий розрив плідних оболонок 
(ПДРПО): спонтанний розрив плідних оболонок до 
початку пологової діяльності у терміні з 22‑го до 37‑го 
тижня вагітності.

Ранній розрив плідних оболонок (РРПО): спонтан-
ний розрив оболонок, який відбувся до моменту на-
стання гестаційного віку життєздатності. Клінічно межа 
життєздатності (повні 22 тижні вагітності) визначається 
як термін вагітності, при якому плід має 50% шансів на 
виживання після народження.

Латентний період визначається як часовий інтервал 
між ДРПО і початком спонтанної пологової діяль-
ності.

3. Критерії якості медичної допомоги

Обов’язкові:
1) Існують локально узгоджені письмові документи, 

що координують та інтегрують медичну допомогу для 
забезпечення діагностики, лікування та розродження 
вагітних із ДРПО.

2) Існує задокументований індивідуальний план об-
стеження, лікування та розродження вагітної із ДРПО, 
узгоджений із пацієнткою, членами сім’ї/особами, які 
здійснюють догляд.

3) Пацієнтки і,  за згодою, члени сім’ї/особи, які 
здійснюють догляд, забезпечуються у доступній формі 
інформацією щодо стану пацієнтки з ДРПО, плану об-
стеження, лікування, методу розродження, подальшо-
го спостереження за породіллею і новонародженим та 
можливих наслідків.

4) Вагітні із ТДРПО та ПДРПО госпіталізуються до 
акушерських ЗОЗ, при РРПО — до гінекологічних ста-
ціонарів.

Бажані:
5) У ЗОЗ, де надають медичну допомогу вагітним, 

розміщуються інформаційні матеріали стосовно проявів 
та профілактики ДРПО, щодо факторів ризику ДРПО 
та хоріоамніоніту, наведених у додатках 1, 3 до цього 
Стандарту.

Розділ ІІ. Діагностика при передчасному розриві 
плідних оболонок

1. Положення стандарту
Діагноз ДРПО встановлюється на підставі скарг, 

анамнестичних даних, загального фізикального, аку-
шерського, інструментального та лабораторного обсте-
ження.

2. Обґрунтування
Діагностичними ознаками ДРПО під час огляду за 

допомогою дзеркал є пряме витікання АР із шийки 
матки та її скупчення в задньому склепінні піхви. Для 
підтвердження факту наявності АР при ДРПО застосо-
вується визначення наявності симптому «папороті» — 
дослідження висохлої вагінальної рідини під мікро
скопом.

3. Критерії якості медичної допомоги

Обов’язкові:
1) Діагностика ДРПО включає оцінку клінічних оз-

нак, збір анамнезу, аналіз даних загального фізикаль-
ного й акушерського обстеження, УЗД плода та лабо-
раторних досліджень відповідно до додатка 2 до цього 
Стандарту.

2) Скринінг на ВІЛ проводиться згідно з галузевими 
стандартами у сфері охорони здоров’я.

3) Бактеріологічне дослідження матеріалу з піхви та 
прямої кишки на СГВ здійснюється при ПДРПО у тер-
міні вагітності до 34 тижнів або в терміні 36+0-37+6 тиж-
нів вагітності всім жінкам, незалежно від запланованого 
способу розродження, крім випадків наявності бактері-
урії СГB (Streptococcus agalactiae) під час даної вагітності 
або народження інфікованого СГB новонародженого 
в анамнезі.

4) Жінкам із ризиком інфікування генітальним герпе-
сом або з генітальним герпесом в анамнезі проводиться 
огляд зовнішніх статевих органів та огляд у дзеркалах 
для виключення активних уражень під час госпіталізації 
і на початку пологів.

5) Ультразвукова діагностика олігогідрамніону здій
снюється шляхом оцінки максимальної вертикальної 
кишені (МВК) АР.

6) Для діагностики хоріоамніоніту у жінок із ДРПО 
використовується поєднання клінічної оцінки та ла-
бораторних ознак згідно з додатком 3 до цього Стан-
дарту.
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7) У випадках передчасних пологів, оперативного 
розродження шляхом кесаревого розтину, хоріоамніо
ніту та перинатальної смерті при ДРПО проводиться 
патолого-анатомічне дослідження посліду.

Бажані:
8) У складних клінічних випадках діагностика ДРПО 

проводиться за допомогою експрес-тестів, заснованих 
на виявленні інсуліноподібного фактора росту, що зв’я-
зує білок 1.

Розділ ІІІ. Ведення, лікування та розродження вагітної 
з допологовим розривом плідних оболонок

1. Положення стандарту
Тактика ведення пацієнтки із ДРПО визначається 

терміном вагітності, станом матері та плода і передбачає 
термінове розродження (активна тактика) або пролон-
гування вагітності та ретельний моніторинг (очікуваль-
на тактика).

2. Обґрунтування
Активна тактика ведення застосовується у вагітних 

із ТДРПО, а також при ПДРПО в будь-якому терміні 
вагітності за наявності протипоказань для очікувальної 
тактики.

Очікувальна тактика з ретельним моніторингом ознак 
інфекції, відшарування плаценти або початку пологової 
діяльності показана при ПДРПО для пролонгування 
латентного періоду принаймні до 34 тижнів вагітності 
при задовільному стані матері та плода, за відсутності 
показань для ургентного розродження. Розродження 
слід відкласти щонайменше на 48 год після введення 
курсу антенатальних глюкокортикостероїдів, якщо стан 
вагітної та плода є стабільним. Якщо є докази колоні-
зації піхви та прямої кишки СГВ, слід розглянути ін-
дукцію пологів.

Тактика ведення вагітної із РРПО є індивідуальною 
і визначається стандартами у сфері охорони здоров’я. 
При РРПО введення токолітиків, магнію сульфату 
й антенатальних глюкокортикостероїдів не показано.

3. Критерії якості медичної допомоги

Обов’язкові:
1) Тактика ведення вагітності із ДРПО обирається 

індивідуально відповідно до алгоритмів, наведених у до-
датках 4, 5 до цього Стандарту.

2) При виборі активної тактики вагітним із ДРПО 
проводиться внутрішнє акушерське дослідження 
з оцінкою зрілості шийки матки за шкалою Бішопа 
в модифікації J. Burnett (2008); за умови «зрілої» ший-
ки матки (8-13 балів) та відсутності протипоказань до 
вагінального розродження розпочинається індукція 
пологів за допомогою внутрішньовенного введення 
окситоцину.

3) Ургентне розродження вагітних із ДРПО показано 
за наявності дистресу плода, випадіння петель пупови-
ни, клінічних ознак інфекції або передчасного відша-
рування плаценти.

4) Проведення кесаревого розтину у жінок із ДРПО 
здійснюється за показаннями та відповідно до галузевих 
стандартів у сфері охорони здоров’я.

5) У разі розродження шляхом операції кесаревого 
розтину для зниження ризику ендометриту та інших 
інфекційних ускладнень рекомендовано промивання 
піхви 1% розчином повідон-йоду.

6) При очікувальній тактиці при ПДРПО протягом 
латентного періоду проводиться моніторинг стану ва-
гітної (вимірювання температури тіла – щодня, ЧСС – 
двічі на добу; загальний аналіз крові та С-реактивний 
білок – залежно від клінічного перебігу, але не рідше 
ніж 2 рази на тиждень).

7) За очікувальної тактики при ПДРПО під час ла-
тентного періоду для моніторингу стану плода здійс-
нюється аускультація серцебиття плода двічі на добу 
та актографія щодня; після 28 тижнів вагітності прово-
диться КТГ – не рідше 2 разів на тиждень; УЗД для оцін-
ки МВК АР – щотижня, фетометрія – кожні 2-3 тижні, 
доплерометрія кровотоку артерії пуповини – за пока-
заннями.

8) Призначення антибактеріальних лікарських засобів 
здійснюється відповідно до додатка 5 до цього Стандар-
ту за наявності показань:

– ТДРПО, якщо латентний період перевищує 12 год;
– очікувальна тактика у  вагітних із ПДРПО 

і РРПО;
– вагітні із ДРПО, у яких статус СГВ позитивний або 

невідомий;
– наявність ознак хоріоамніоніту.
9) Для профілактики респіраторного дистрес-

синдрому в  недоношених новонароджених при-
значення одного курсу антенатальних глюкокорти-
костероїдів внутрішньом’язово вагітним із ПДРПО 
показано:

– у терміні з 24+0 до 34 тижнів;
– у терміні 34+0-36+6 тижнів, якщо планується очіку-

вальна тактика до 37 тижнів і глюкокортикостероїди не 
призначалися на ранніх термінах вагітності.

10) Повторний курс антенатальних глюкокортикосте-
роїдів можливий з урахуванням інтервалу після остан-
нього курсу, терміну вагітності та ймовірності пологів 
протягом наступних 48 год відповідно до стандартів 
у сфері охорони здоров’я.

11) Якщо передчасні пологи очікуються впродовж 
24 год, призначення магнію сульфату для нейропро-
текції плода у терміні від 24+0 до 32+0 тижнів вагітності 
здійснюється згідно зі стандартами медичної допомоги.

12) Короткостроковий токоліз (48 год) у вагітних із 
ПДРПО розпочинається під час транспортування до 
ЗОЗ, де надається спеціалізована медична допомога 
у складних неонатальних випадках, або для призначен-
ня глюкокортикостероїдів.

13) Ведення передчасних та термінових пологів при 
ДРПО здійснюється за відповідними стандартами ме-
дичної допомоги.

14) За наявності багатоплідної вагітності, ВІЛ, 
первинного генітального герпесу, аномальних вагі-
нальних виділень, хоріоамніоніту тактика ведення 
вагітності та пологів при ДРПО здійснюється відпо-
відно до чинних галузевих стандартів у сфері охорони 
здоров’я.

Бажані:
15) Жінкам із ПДРПО та їхнім партнерам слід запро-

понувати консультацію психолога під час вагітності та 
після передчасних пологів.

Індикатори якості медичної допомоги

Перелік індикаторів якості медичної допомоги
1. Наявність у ЗОЗ клінічного маршруту пацієнтки 

з ПРПО.

Паспорти індикаторів якості медичної допомоги
1. Наявність у ЗОЗ клінічного маршруту пацієнтки 

(КМП) із ПРПО.
Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, 
стандартами та протоколами медичної допомоги

Індикатор ґрунтується на положеннях Стандарту ме-
дичної допомоги «Передчасний розрив плідних обо-
лонок».
Зауваження щодо інтерпретації та аналізу 
індикатора

Даний індикатор характеризує організаційний ас-
пект запровадження сучасних медико-технологічних 
документів у регіоні. Якість надання медичної допомоги 
пацієнткам, відповідність надання медичної допомоги 
вимогам КМП, відповідність КМП чинним Стандартам 
медичної допомоги даним індикатором висвітлюватися 
не може, але для аналізу цих аспектів необхідне обов’яз-
кове запровадження КМП у ЗОЗ.

Бажаний рівень значення індикатора:
2023 рік – 90%;
2024 рік та подальший період – 100%.

Інструкція з обчислення індикатора
ЗОЗ, що має обчислювати індикатор: структурні під-

розділи з питань охорони здоров’я місцевих державних 
адміністрацій.

Дані надаються лікарями акушерами-гінекологами 
ЗОЗ, що надають спеціалізовану медичну допомогу па-
цієнткам, розташованих на території обслуговування, 
до структурних підрозділів із питань охорони здоров’я 
місцевих державних адміністрацій.

Дані надаються поштою, у тому числі електрон
ною.

Метод обчислення індикатора: підрахунок шляхом 
ручної або автоматизованої обробки.

Індикатор обчислюється структурними підрозділа-
ми з питань охорони здоров’я місцевих державних ад-
міністрацій після надходження інформації від лікарів 
акушерів-гінекологів ЗОЗ, що надають спеціалізовану 
медичну допомогу пацієнткам, зареєстрованих на тери-
торії обслуговування.

Значення індикатора обчислюється як відношення 
чисельника до знаменника.

Знаменник індикатора складає загальна кількість лі-
карів акушерів-гінекологів ЗОЗ, що надають спеціалі-
зовану медичну допомогу пацієнткам, зареєстрованих 
на території обслуговування.

Джерелом інформації є звіт структурних підрозділів 
із питань охорони здоров’я місцевих державних адміні-
страцій, який містить інформацію про лікарів акушерів-
гінекологів ЗОЗ, що надають спеціалізовану медичну 
допомогу пацієнткам, зареєстрованих на території 
обслуговування.

Чисельник індикатора складає загальна кількість лі-
карів акушерів-гінекологів ЗОЗ, що надають спеціалі-
зовану медичну допомогу пацієнткам, зареєстрованих 
на території обслуговування, для яких задокументова-
ний факт наявності КМП із ПРПО (наданий екземпляр 
КМП).

Джерелом інформації є КМП із ПРПО, наданий лі-
карями акушерами-гінекологами ЗОЗ, що надають спе-
ціалізовану медичну допомогу пацієнткам.

Значення індикатора наводиться у відсотках.

Перелік літературних джерел, використаних 
при розробці стандарту медичної допомоги
1.	 Електронний документ «Клінічна настанова, заснована на доказах 

«Передчасний розрив плідних оболонок», 2023 рік
2.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 13  лютого 

2006 року № 67 «Про затвердження форм первинної облікової до-
кументації в закладах, що надають медичну допомогу вагітним, 
роділлям та породіллям, та інструкцій щодо їх заповнення», зареє-
строваним у Міністерстві юстиції України 02 березня 2006 року за 
№ 221/12095.

3.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 31  жовтня 
2011 року № 726 «Про вдосконалення організації надання ме-
дичної допомоги матерям та новонародженим у перинатальних 
центрах», зареєстрований у Міністерстві юстиції України 19 січня 
2012 року за № 68/20381.

4.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 14 лютого 2012 
року № 110 «Про затвердження форм первинної облікової доку-
ментації та інструкцій щодо їх заповнення, що використовуються 
у закладах охорони здоров’я незалежно від форми власності та під-
порядкування», зареєстрований у Міністерстві юстиції України 28 
квітень 2012 року за № 661/20974.

5.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 28 вересня 2012 
року № 751 «Про створення та впровадження медико-технологічних 
документів зі стандартизації медичної допомоги в системі Мініс-
терства охорони здоров’я України», зареєстрований у Міністерстві 
юстиції України 29 листопада 2012 року за № 2001/22313.

6.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 29 травня 2013 
року № 435 «Про затвердження форм первинної облікової доку-
ментації та інструкцій щодо їх заповнення, що використовуються 
у закладах охорони здоров’я, які надають амбулаторно-поліклінічну 
та стаціонарну допомогу населенню, незалежно від підпорядкування 
та форми власності», зареєстрований у Міністерстві юстиції України 
17 червня 2013 року за № 990/23522.

7.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 03  серпня 
2021 року № 1614 «Про організацію профілактики інфекцій та 
інфекційного контролю в закладах охорони здоров’я та установах/
закладах надання соціальних послуг/соціального захисту насе-
лення», зареєстрований у Міністерстві юстиції України 11 жовтня 
2021 року за № 1318/36940.

8.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 5 січня 2022 року 
№ 8 «Про затвердження Уніфікованого клінічного протоколу пер-
винної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізо-
ваної) медичної допомоги “Кесарів розтин”».

9.	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 26 січня 2022 року 
№ 170 «Про затвердження Уніфікованого клінічного протоколу пер-
винної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізо-
ваної) медичної допомоги “Фізіологічні пологи”».

10.	Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 26  квітня 
2022 року № 692 «Про затвердження клінічної настанови, заснова-
ної на доказах, “Профілактика передачі ВІЛ від матері до дитини”» 
та стандартів медичної допомоги «Профілактика передачі ВІЛ від 
матері до дитини».

11.	Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 17 травня 2022 
року № 822 «Про затвердження Стандарту медичної допомоги “Па-
рентеральна періопераційна антибіотикопрофілактика”».

12.	Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 18 травня 2022 
року № 823 «Про затвердження Стандарту медичної допомоги “Ра-
ціональне застосування антибактеріальних i антифунгальних пре-
паратів із лікувальною та профілактичною метою”».

13.	Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 09 серпня 2022 
року № 1437 «Про затвердження Стандарту медичної допомоги 
“Нормальна вагітність”».

14.	Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 16 червня 2023 
року № 1102 «Про затвердження п’ятнадцятого випуску Державного 
формуляра лікарських засобів та забезпечення його доступності».

В.о. директора Департаменту
медичних послуг Тетяна ОРАБІНА

Продовження на стор. 16.
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Додаток 2
до Стандарту медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок» (підпункт 1 пункту 3 розділу ІІ)

Діагностика при допологовому розриві плідних оболонок

Метод обстеження Діагностичні ознаки

Скарги • Виділення рідини з піхви

Анамнез

• Встановлення гестаційного терміну
• Час початку витікання рідини
• Опис кількості та кольору рідини
• Початок маткових скорочень (за наявності) відносно витікання рідини
• Наявність болю у животі або вагінальної кровотечі

Об’єктивне обстеження

• Вимірювання температури тіла та пульсу
• Пальпація живота для виключення болісності матки (хоріоамніоніт, передчасне відшарування нормально розташованої плаценти), регулярних переймів
• Зовнішнє акушерське обстеження не слід виконувати окремо для визначення передлежання плода
• Моніторинг ЧСС плода шляхом аускультації серцебиття, КТГ

Акушерське обстеження 
(огляд у дзеркалах)

• Обстеження за допомогою дзеркал одразу після госпіталізації, якщо є суб’єктивні чи об’єктивні ознаки триваючого витікання АР із цервікального каналу та скупчення її 
у піхві, або будь-яка клінічна ситуація, що вимагає негайної оцінки
• Для накопичення АР, що витікає у піхву, доцільно рекомендувати вагітній напівположення Фаулера. За неможливості оцінити наявність витікання АР слід виконати пробу 
Вальсальви або розмістити в піхві стерильний тампон від 30 хв до 1 год
• Оцінити наявність, характер АР (прозорі, забарвлені меконієм, кров’янисті), кількість рідини в задньому склепінні піхви
• Проведення пальцевого обстеження слід уникати задля зменшення ризику інфікування. Його виконання є виправданим за наявності регулярних переймів, а також при 
плануванні індукції пологів

УЗД плода

• Оцінка МВК АР (<2 см) для діагностики олігогідрамніону. Однак відсутність олігогідрамніону не слід використовувати для виключення діагнозу ДРПО
• Визначення передлежання плода
• Контроль стану плода
• Оцінка довжини шийки матки не показана

Лабораторна діагностика

• Загальний аналіз крові
• С-реактивний білок
• Забір біологічного матеріалу із зовнішнього вічка цервікального каналу для мікроскопічного дослідження на наявність симптому «папороті»
• Забір матеріалу із заднього склепіння піхви для бактеріоскопічного дослідження з фарбуванням мазків за Грамом
• Бактеріологічне дослідження матеріалу з піхви та прямої кишки на СГВ (Streptococcus agalactiae)
• Бактеріологічне дослідження із цервікального каналу з визначенням чутливості мікроорганізмів до антибактеріальних препаратів при госпіталізації, повторно —  
за показаннями

Додаток 1 
до Стандарту медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок» (підпункт 5 пункту 3 розділу І)

Фактори ризику допологового розриву плідних оболонок

Фактори ризику

Материнські фактори

• Короткий інтергенетичний інтервал
• ПРПО за попередньої вагітності (повторний ризик 16-32% порівняно з 4% при попередніх пологах)
• Спадкові колагенози (синдром Елерса – Данло, системний червоний вовчак)
• Безплідність
• Травма живота
• Передчасні пологи в анамнезі
• Вагінальна кровотеча в І триместрі
• Тютюнопаління, вживання наркотиків
• Анемія
• Низький індекс маси тіла
• Порушення мікронутрієнтного статусу (дефіцит міді, аскорбінової кислоти)
• Низький соціально-економічний статус
• Статус незаміжньої

Матково-плацентарні фактори

• Аномалії будови матки
• Відшарування плаценти
• Скорочення матки, що потребують лікування
• Істміко-цервікальна недостатність
• Цервікальний серкляж за цієї вагітності
• Полігідрамніон
• Інтраамніотична інфекція (25-50%)

Фактори з боку плода • Багатоплідна вагітність
• Вроджені вади розвитку плода

Стандарт медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок»
Продовження. Початок на стор. 14.  

1. Тривалі пологи
2. Тривалий латентний період при ДРПО
3. Значна кількість внутрішніх акушерських досліджень у пологах, 
особливо при ПРПО
4. Внутрішнє акушерське (пальцеве) дослідження замість огляду 
у дзеркалах при ПДРПО
5. Істміко-цервікальна недостатність
6. Інвазивний моніторинг стану плода та пологової діяльності
7. Інтрацервікальний балонний катетер для преіндукції/індукції пологів
8. Наявність збудників статевих інфекцій (наприклад, інфекції, які 
передаються статевим шляхом, колонізація СГВ, бактеріальний вагіноз)
9. Перші пологи
10. Амніотична рідина, забарвлена меконієм
11. Вживання алкоголю та куріння
12. Хоріоамніоніт при попередніх пологах

Клінічні та лабораторні ознаки хоріоамніоніту

Імовірний діагноз:
Лихоманка — температура тіла ≥39,0 °C одноразо-

во, АБО від 38,0 °C до 38,9 °C під час двох або більше 
вимірювань з інтервалом у 30 хв без іншої явної причини 
ПЛЮС одна або більше ознак із наступних:

• початкова ЧСС плода >160 уд./хв протягом ≥10 хв, 
за винятком акцелерацій, децелерацій і періодів помітної 
варіабельності;

• кількість лейкоцитів у крові матері >15 г/л за відсут-
ності використання антенатальних глюкокортикостероїдів 
і зсув лейкоформули вліво;

• гнійна АР, що витікає із цервікального каналу, візуалі-
зується при огляді у дзеркалах.

Підтверджений діагноз:
Усе вищезазначене ПЛЮС об’єктивні лабораторні 

ознаки інфекції, а саме:
• лабораторні дослідження АР, отриманої шляхом амніо

центезу: позитивне фарбування за Грамом на наявність бак-
терій, низький рівень глюкози, високий вміст лейкоцитів за 
відсутності домішок крові, або позитивні результати посіву

АБО
• патологогістологічні ознаки інфекції, або запалення, або 

обох цих станів у плаценті, плідних оболонках або судинах 
пуповини (фунісит).

Додаток 3
до Стандарту медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок» (підпункт 5 пункту 3 розділу І, підпункт 6 пункту 3 розділу ІІ)

Фактори ризику хоріоамніоніту
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Додаток 4
до Стандарту медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок» (підпункт 1 пункту 3 розділу ІІІ)

Алгоритм ведення вагітної із ПДРПО при передчасних пологах

Продовження на стор. 18.

Протипоказання до очікувальної тактики:
- активна пологова діяльність

- хоріоамніоніт
- передчасне відшарування плаценти

- випадіння петель пуповини
- дистрес плода

РОЗРОДЖЕННЯ

Нежиттєздатний

ПДРПО підтверджено

Гестаційний вік

Згідно зі стандартами медичної допомоги

Початкові дії:
1. Анамнез

2. Клінічні ознаки
3. Підтверджуючі тести

Підтверджуючі тести:
1. Витікання АР

2. Нітразиновий тест
3. Тест «папороті»

4. УЗД плода (МВК АР)
5. Імунологічний аналіз

Ні

2. Кортикостероїди 
за показаннями +/-

токоліз 
за показаннями

Обговорити ризики та переваги з пацієнткою для спільного прийняття рішень щодо очікувальної або активної тактики, 
враховуючи статус інфікування СГВ
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Від 22 до 34 тижнів

Початкове дослідження:
- Матері: життєво важливі показники, клінічний аналіз крові, 

бактеріологічне дослідження на СГВ
- Спостереження за станом плода (КТГ після 28 тижнів, УЗД)

Протипоказання до очікувальної тактики?

Госпіталізація до ЗОЗ, де надається 
спеціалізована медична допомога

Якщо пологи неминучі

Спостереження

1. Антибіотики,
ефективні проти СГВ, якщо статус 

СГВ невідомий або позитивний

3. MgSO4 для нейропротекції 
плода за показаннями

>34 до 37 тижнів

Є

До 35 тижнів

Додаток 5
до Стандарту медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок» (підпункт 1 пункту 3 розділу ІІІ)

Алгоритм ведення вагітної із ДРПО при доношеній вагітності

ДРПО

У разі підтвердження ДРПО – 
запропонувати вагітній негайну 

індукцію пологів або очікувальну 
тактику протягом до 24 год

Запропонувати вагітній негайну індукцію 
пологів або очікувальну тактику 

протягом до 24 годВиписка з рекомендаціями

У разі наявності регулярних переймів і початку пологів – 
провести внутрішнє акушерське обстеження

За відсутності регулярних переймів – огляд у дзеркалах. 
НЕ ВИКОНУВАТИ ПАЛЬЦЕВЕ ДОСЛІДЖЕННЯ!

- Вимірювання висоти стояння дна матки
- КТГ
- Розглянути можливість огляду у дзеркалах та внутрішнього акушерського 
обстеження
- АТ, пульс, частота дихання, температура тіла, загальний аналіз крові

ДРПО підтверджено
ДРПО не підтверджено

ДРПО не підтверджено, 
усі показники в нормі

Високий ризик
≥37 тижнів

Низький ризик
≥37/40 тижнів
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Стандарт медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок»
Продовження. Початок на стор. 14.  

Додаток 6 
до Стандарту медичної допомоги «Передчасний розрив плідних оболонок» (підпункт 8 пункту 3 розділу ІІІ)

Схеми призначення антибактеріальних лікарських засобів при передчасному розриві плідних оболонок

Назва лікарського засобу Дозування, шлях введення, тривалість курсу

Макроліди

Еритроміцин 
або 250 мг перорально кожні 6 год протягом 10 днів

Азитроміцин 
або

1 г перорально одноразово 
або
500 мг до 1 г перорально одноразово, потім по 250 мг перорально кожні 24 год протягом 4 днів

Кларитроміцин 500 мг перорально кожні 12 год протягом 7 днів

Додатково антибактеріальні препарати, ефективні проти СГВ

Ампіцилін
+
Амоксицилін 
або

2 г внутрішньовенно кожні 6 год протягом 2 днів

500 мг перорально кожні 8 год протягом 5 днів

Бензилпеніцилін 5 млн міжнародних одиниць (МО) внутрішньовенно, потім 2,5-3,0 млн МО кожні 4 год протягом 2 днів

Рекомендовані схеми прийому антибіотиків для інтранатальної профілактики при інфікуванні СГВ
Бензилпеніцилін – 5 млн МО внутрішньовенно, потім 2,5-3,0 млн МО кожні 4 год до народження дитини
або
Якщо жінка має алергію на пеніцилін, але має низький ризик анафілаксії: цефазолін – 2 г внутрішньовенно, потім 1 г кожні 8 год до народження дитини
або
Якщо у жінки є алергія на пеніцилін та існує ризик анафілаксії: кліндаміцин – 900 мг внутрішньовенно кожні 8 год до народження дитини (якщо ізолят чутливий до кліндаміцину без індукованої 
резистентності)
або ванкоміцин – 1 г внутрішньовенно кожні 12 год до народження дитини

Примітки:
• Використовують дві схеми лікування антибіотиками: 1) макроліди (еритроміцин, або азитроміцин, або кларитроміцин) окремо або в комбінації із групою антибіотиків покриття СГВ на 2 дні (якщо статус СГВ невідомий або позитивний) 
або 2) комбінація ампіциліну/амоксициліну та макроліду незалежно від статусу СГВ.
• Недоцільне продовження антибактеріальної терапії у латентному періоді понад 10 днів.

ЗУ

МОЗ розширює цифрові можливості медицини
Державні послуги мають стати більш зручними та доступними для громадян 

і підвищити ефективність управління процесами на всіх рівнях. Цифровізація 
відіграє вирішальне значення у реалізації цієї мети. 

Про підсумки та плани регіональної цифрової трансформації йшлося на форумі 
«Цифровізація – 2024», що відбувся у Львові. Представники міністерств, обласних 
військових адміністрацій та територіальних громад України обговорювали перспек-
тивні інструменти цифровізації й звітували за ключовими цифровими проєктами, що 
впроваджують відомства.

«Цифровізація медицини в Україні виходить на новий рівень. Сьогодні вже можна 
сказати, що основні компоненти цифрової медицини стабільні, і тепер можна зосе-
редитися на розвитку. Із кожним роком додаються нові сервіси, що роблять медичні 
послуги якісними і зручними для людей», – зазначила заступниця міністра охорони 
здоров’я з питань цифрового розвитку Марія Карчевич.

Сьогодні цифровий медичний простір – eHealth – складається з цілої низки інфор-
маційних систем, реєстрів і цифрових продуктів, найвідомішою з яких є ЕСОЗ – елек-
тронна система охорони здоров’я. 

Завдяки ЕСОЗ пацієнти користуються такими зручними цифровими сервісами, як 
е-рецепти, е-направлення, медичні висновки тощо.

Окрім неї, eHealth також включає інші інформаційні ресурси, серед яких електронна 
система епідеміологічного нагляду (ЕСЕН), національна система обліку лікарських за-
собів eStock, система Meddata тощо. Крім іншого цифровий медичний простір налічує 
низку державних реєстрів, частина з яких наразі активно модернізується.

Ефективний контроль якості медичної допомоги – 
у пріоритеті

Відповідно до законодавства про охорону здоров’я, держава гарантує 
належну якість медичного обслуговування для пацієнтів, а закон «Про дер-
жавні фінансові гарантії медичного обслуговування населення» встановлює 
основні принципи програми медичних гарантій, включаючи збереження 
та відновлення здоров’я через медичні послуги. А тому здійснення ефек-
тивного контролю за якістю медичної допомоги є одним із пріоритетів 
Міністерства охорони здоров’я. 

Якість медичної допомоги визначається тим, наскільки послуги, що надаються 
в закладах охорони здоров’я громадянам і населенню, дозволяють досягти бажа-
них показників здоров’я та відповідають стандартам надання медичної допомоги, 
визначеним Всесвітньою організацією охорони здоров’я.

Забезпечення якості медичної допомоги на всіх етапах та рівнях її надання є 
комплексним процесом, який залежить від багатьох складових. Якісна медична 
допомога має відповідати певним критеріям та бути: 

• ефективною (базуватися на наукових доказах і дотримуватися принципу ра-
ціонального використання ресурсів); 

• доступною (як географічно, за часом, так і за наявністю необхідного медичного 
персоналу, обладнання, лікарських засобів); 

• орієнтованою на пацієнта;
• безпечною (не допускається заподіяння шкоди пацієнтам); 
• комплексною (відповідно до необхідного спектра медичних послуг протягом 

усього життя людини).
Основні складові, необхідні для забезпечення якості надання медичної допо-

моги:
• наявність стандартів або клінічних протоколів;
• кваліфікований медичний персонал (лікарі, медсестри/медбрати);
• безпечні умови для перебування пацієнтів (доступність до будівель медза-

кладів, облаштовані згідно з табелями оснащення медичним обладнанням палати, 
сховища);

• доступність лікарських засобів та медичних виробів, належне фінансування 
тощо.

Підтвердженням того, що заклад охорони здоров’я може здійснювати медичне 
обслуговування, є наявність ліцензії на медичну практику за заявленими спеціаль-
ностями.

Для оцінки відповідності медичних послуг, що надаються, застосовується такий 
інструмент, як контроль якості надання медичної допомоги.

На національному рівні функцію зовнішнього контролю якості медичної допо-
моги в Україні здійснює Міністерство охорони здоров’я. Воно визначає стратегії 
розвитку медичної галузі, регулює діяльність медичних установ і затверджує стан-
дарти та клінічні протоколи надання медичної допомоги. МОЗ стежить за дотри-
манням ліцензійних умов провадження господарської діяльності з медичної прак-
тики, проводить акредитацію медзакладів, атестацію медиків, клініко-експертну 
оцінку якості й обсягів медичної допомоги та позапланові заходи з державного 
нагляду в охороні здоров’я.

На регіональному рівні важливу роль у здійсненні контролю за діяльністю 
закладів охорони здоров’я відіграють обласні департаменти охорони здоров’я. 
Вони мають визначати потреби населення області у медичних послугах, забезпе-
чувати виконання стандартів і вивчати потреби та відгуки пацієнтів, здійснювати 
клініко-експертну оцінку якості та обсягів медичної допомоги.

На локальному рівні завдання здійснення контролю якості медичної допомоги 
покладаються на заклади охорони здоров’я усіх форм власності. Це контроль за 
наявністю необхідного медичного персоналу, вчасною атестацією, за дотриман-
ням стандартів та клінічних протоколів, вивчення думки пацієнтів щодо наданої 
медичної допомоги та дотримання їх прав.

Пацієнти також мають здійснювати контроль за якістю медичних послуг. Зокрема, 
ініціативи громадських організацій, які захищають права пацієнтів, сприяють 
створенню механізмів зворотного зв’язку та вдосконаленню системи медичного 
обслуговування.

Здійснення ефективного контролю за якістю медичної допомоги є невід’ємною 
частиною шляху до сталого покращення системи охорони здоров’я в Україні.

Джерело: https://moz.gov.ua
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Оптимізація діагностики й лікування дефіциту заліза 
та залізодефіцитної анемії у жінок і дівчат 
репродуктивного віку: клінічний висновок*

Дефіцит заліза є найпоширенішим патологічним станом у світі та однією з п’яти основних причин інвалідності. У той час як низький показник 
феритину у сироватці крові є діагностичною ознакою залізодефіциту, підвищений його рівень визначається як гострофазовий маркер, що може 
реєструватися при запальних станах уже в І триместрі вагітності. Відповідно до сучасних настанов, проведення рутинного скринінгу на залізодефіцит 
у невагітних та вагітних жінок за відсутності ознак анемії не рекомендоване. З огляду на останні літературні дані ця рекомендація має бути 
переглянута. 
Ключові слова: залізодефіцит, залізодефіцитна анемія, аномальна маткова кровотеча, вагітність, феритин, замісна терапія препаратами заліза, 
глюконат заліза.

На щорічних зборах Американського товариства 
гематологів (American Society of Hematology) 2022 року 
експерти розглянули цілий ряд цікавих тем, починаю-
чи від гематологічних злоякісних новоутворень і завер-
шуючи синдромами недостатності кісткового мозку та 
доброякісними гематологічними захворюваннями. При 
цьому було відзначено відсутність оновлених методів 
і підходів до лікування найбільш поширених гемато-
логічного стану та патології у світі (у 100 разів більш 
розповсюдженої, ніж усі, разом узяті, види раку), а саме 
залізодефіциту (ЗД) та його кінцевої стадії – залізоде-
фіцитної анемії (ЗДА). Відповідно до сучасних даних, 
у кожній країні світу ЗД є однією з п’яти провідних при-
чин років, прожитих з інвалідністю, зокрема у 35 краї-
нах він посідає перше місце (як правило, це стосується 
країн із низьким та середнім рівнем доходу). Відомо, 
що ЗД уражає 3 млрд людей, включаючи 50% вагітних 
жінок.

У  цій публікації розглянуто сучасні підходи до 
діагностики й лікування ЗД і ЗДА у невагітних і вагітних 
жінок у контексті материнських та фетальних ризиків 
[1, 2].

До найбільш частих ускладнень ЗД і ЗДА належать 
передчасні пологи, затримка внутрішньоутробного 
розвитку, перинатальна кровотеча та потреба в пере-
ливанні еритроцитарної маси, що частіше реєструються 
серед представників етнічних меншин та осіб із низь-
ким соціально-економічним статусом. Представлено 
доступні схеми перорального та внутрішньовенного 
лікування зазначених патологій із детальним обгово-
ренням ризиків і переваг кожної з них, а також з’ясуван-
ням найбільш оптимального шляху введення препаратів 
заліза.

Вважається, що англійський лікар Томас Сиденгам 
у XVII ст. першим почав лікувати ЗД, додаючи залізні 
ошурки в холодне вино для лікування того, що тоді на-
зивали «зеленою хворобою» [3]. Пізніше французький 
лікар П’єр Бло, який першим застосував сульфат заліза, 
перейменував цей патологічний стан на хлороз і пові-
домив про випадки його лікування [4]. На сьогодні ЗД 
визнано найпоширенішим дефіцитом мікроелементів 
на планеті.

Патогенез і прояви дефіциту заліза 
в невагітних жінок

Існує безліч станів, які можуть спричиняти ЗДА, 
включаючи недоїдання, гельмінтози, мальабсорб-
цію, дотримання дієти з низьким вмістом заліза та 
супутні захворювання, що перешкоджають утилізації 
заліза. Однак найбільш частою причиною ЗД є втра-
та крові, що в більшості випадків асоціюється з ано-
мальною матковою кровотечею (АМК) [12]. У США 
9-15% жінок та дівчат, які менструюють, страждають 
на ЗДА [13], і набагато більше – на неанемічний ЗД. 
Крововтрата під час типового менструального циклу 
становить приблизно 25-50 мл, кожен мілілітр якої 
містить 1 мг заліза, а середні втрати становлять від 1 до 
3 мг на добу [15]. Однак за наявності АМК крововтрата 
часто перевищує 80 мл на місяць і, як правило, має 
тяжчий перебіг в осіб з ожирінням [16]. За таких об-
ставин споживання заліза з їжею є недостатнім для по-
повнення його запасів, внаслідок чого часто виникає 
ЗД із подальшим розвитком ЗДА.

Втрата заліза завжди передує ЗДА. Із цієї причини 
більшість випадків ЗД та ранньої ЗДА є нормоцитарни-
ми, а не гіпохромними та мікроцитарними, які вважа-
ються більш розповсюдженими. Запаси заліза можуть 
бути повністю виснажені, одразу не викликаючи анемії. 
Коли ці запаси вичерпуються, в організмі все ще за-
лишається достатньо заліза для нормального синтезу 
гемоглобіну в межах його лабільного пулу, що утворю-
ється в результаті щоденного обігу еритроцитів і погли-
нання з їжею. Під час цієї фази людина стає вразливою 
до розвитку ЗДА, оскільки втрати заліза продовжуються. 
Коли відбувається виснаження пулу, залізо стає недо-
ступним для еритропоезу, і виникає анемія з подальшим 
мікроцитозом. ЗД без анемії супроводжується багатьма 
симптомами, включаючи втому, зниження толерантно-
сті до фізичних навантажень, безсоння, судоми в ногах, 
а також харчові порушення, такі як пагофагія (пато-
логічний потяг до льоду) та інші форми спотворення 
смаку. Підтвердженням цього є дослідження за участю 
дівчаток-підлітків зі скаргами на втому. Згідно з його 
результатами, терапія залізом об’єктивно купірує симп-
том втоми і покращує якість життя молодих жінок, які 
скаржаться на втому, із ЗД та анемією легкого ступеня 
або без неї [17]. Крім того, було встановлено, що за-
місна терапія залізом у пацієнтів без анемії суттєво не 
впливає на концентрацію гемоглобіну, на підставі чого 
автори дійшли висновку, що ефекти такого лікування, 
які зменшують втому, відображають негематологічні 
функції заліза.

Потенційно інвалідизуючим і  часто недостатньо 
діагностованим проявом ЗД та ЗДА, який відзнача-
ється у приблизно 50% жінок з анемією [18], є сенсо-
моторний неврологічний розлад, так званий синдром 
неспокійних ніг (СНН), також відомий як хвороба 
Вілліса – Екбома. На цей розлад страждає від 4 до 15% 
світової популяції, включаючи дітей та підлітків [19, 
20]. СНН характеризується дискомфортними відчут-
тями, зокрема болем у стопах і гомілках, що спостері-
гаються при малорухливому способі життя, особливо 
вночі, і полегшуються під час руху, наприклад при 
ходьбі або вправах на розтягування [21]. Хоча пато-
генез СНН включає низку генетичних та екологічних 
факторів, очевидно, що центральне місце в ньому зай
має ЗД [19, 22]. Усі симптоми збільшуються в частоті та 
інтенсивності при виникненні анемії, а при виявленні 
периферичного ЗД та відповідному лікуванні вони, як 
правило, зникають [23].

Діагностика дефіциту заліза та залізодефіцитної 
анемії

Підхід до діагностики ЗД однаковий у вагітних та не-
вагітних жінок, як і за наявності або відсутності анемії. 
Збір анамнезу та фізикальне обстеження можуть бути 
найбільш інформативними при діагностиці ЗД. Хоча 
втома є неспецифічним симптомом, наявність паго-
фагії (або інших форм спотворення смаку) і/або СНН 
спостерігається у понад 50% пацієнтів із ЗД [18]. Паго-
фагія може призводити до серйозних стоматологічних 
проблем, а СНН погіршує сон, посилюючи виснаження. 
На жаль, проявами ЗД часто нехтують при стандартно-
му зборі анамнезу. Особливості менструального циклу 
також мають вирішальне значення для визначення 
впливу на якість життя та ризик розвитку ЗД [24].

Фізикальне обстеження також може бути дуже пока-
зовим. Хоча кон’юнктивальна блідість часто присутня 
у пацієнтів із ЗД, вона є неспецифічною ознакою. При 
цьому депапільований язик (рисунок) і  наявність 
койлоніхії, горизонтальних ліній або заглиблень на ніг-
тях фактично вказують на ЗД, що може мати тяжкий 
перебіг навіть за відсутності анемії.

Серологічні тести для виявлення ЗД є доступними 
в повсякденному житті. Найпоширенішим доступним, 
недорогим і простим у виконанні тестом є визначен-
ня рівня феритину у сироватці крові. Низький рівень 
сироваткового феритину дозволяє діагностувати ЗД без 
необхідності подальшого тестування. Утім феритин є 
гострофазовим маркером і часто його рівень буває нор-
мальним або підвищеним за наявності супутніх захво-
рювань, особливо запальних станів. За таких обставин 
необхідне додаткове обстеження. Нижня межа норми 
сироваткового феритину варіюється, і багато сучасних 
рекомендацій, включаючи рекомендації Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (ВООЗ), припускають, 
що для діагностування ЗД слід використовувати рівень 
феритину <15 нг/мл [25]. Однак нещодавні публікації 
свідчать про те, що для виявлення ЗД необхідно орієн-
туватися на вищий поріг концентрації феритину. Z. Mei 
et al. (2021), використовуючи дані Національного дослі-
дження здоров’я та харчування США (NHANES), про-
вели перехресне дослідження фізіологічних порогових 
значень феритину у сироватці крові в дітей та невагітних 
жінок [26]. Отримані результати переконливо проде-
монстрували, що рівень 25,7 нг/мл є нижньою межею 
норми для сироваткового феритину. Ці дані підтверди-
ли попередню публікацію, у якій повідомлялося, що 
сироватковий рівень феритину <30 нг/мл асоціюється 
із 98% специфічністю та 92% чутливістю діагностуван-
ня відсутності гемосидерину в кістковому мозку [27]. 
Аналогічний поріг був встановлений для коефіцієнта 
насичення трансферину залізом (TSAT) <20%.

Традиційно золотим стандартом діагностики ЗД була 
інвазивна аспірація кісткового мозку з фарбуванням спі-
кул на гемосидерин. Відсутність гемосидерину в кіст-
ковому мозку вважається діагностичною ознакою ЗД. 
Однак, оскільки зараз можна достовірно діагностувати 
ЗД за допомогою декількох аналізів крові, аспірація кіст-
кового мозку для цього майже ніколи не проводиться.

Рис. Депапільований язик при ЗД

*«Медичні аспекти здоров’я жінки», № 5 (152), 2023.
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З усіх доступних для діагностики показників ЗД TSAT 
є найбільш доступним і надійним. Однак проведення 
цього тесту ускладнюється необхідністю здачі аналізу 
натще, оскільки рівень сироваткового заліза залежить 
від добових коливань і вмісту заліза у продуктах хар-
чування та вітамінах. У випадку недотримання реко-
мендацій перед здачею тесту рівень заліза у сироватці 
крові може значно підвищитися, що призведе до хибно-
го результату визначення TSAT. Якщо у вагітної рівень 
TSAT становить <20%, це є показанням для проведення 
замісної терапії препаратами заліза.

Іншими дуже ефективними тестами для оцінки рівня 
заліза є визначення ретикулоцит-гемоглобінового екві-
валенту (Ret-He, CHr) та розчинного рецептора транс-
ферину. На відміну від сироваткового феритину та TSAT, 
ці параметри статусу заліза не є загальнодоступними. 
Ret-He є особливо цінним діагностичним тестом для 
оцінки ЗД, оскільки його значення зчитується з авто
аналізатора разом із рештою показників загального ана-
лізу крові та забезпечує високу чутливість. Результати 
дослідження M. Auerbach et al. (2021), у якому оціню-
вали дані 566 пацієнтів з анемією, продемонстрували, 
що тести на визначення сироваткового феритину і TSAT 
мають 84% чутливість у діагностиці ЗД [28]. Тести для 
діагностики ЗД наведені в табл. 1.

Розчинний рецептор трансферину, який також на-
зивають циркулюючим рецептором трансферину та 
рецептором сироваткового трансферину (CHr), є цир
кулюючим білком, що утворюється внаслідок роз-
щеплення мембранного рецептора трансферину на 
клітинах-попередниках еритроїдних клітин кістково-
го мозку [29]. Концентрація CHr прямо пропорційна 
швидкості вироблення еритроцитів, а також доступ-
ному залізу. CHr підвищується при залізодефіцитних 
станах, будь то абсолютний ЗД або залізодефіцитний 
еритропоез. Відповідно до сучасних даних, CHr є точ-
ним діагностичним маркером при ЗД і, на відміну від 
сироваткового феритину, не змінюється при запаль-
них станах. Це підтверджено нещодавньою публіка-
цією, у якій повідомлялося про вищу чутливість тесту 
на CHr для діагностики неанемічного ЗД у пацієнтів, 
госпіталізованих для заміни аортального клапана [30]. 

Проблема з визначенням рецептора трансферину як 
діагностичного маркера при ЗД полягає в доступності 
та стандартизації результатів. Крім того, в амбулаторній 
практиці, де спостерігаються фактично всі пацієнти, 
про яких йдеться у цій статті, час отримання результатів 
визначення рівня трансферину значно довший, ніж CHr 
і TSAT, що знижує зручність і збільшує час до початку 
лікування осіб із показаннями до замісної терапії пре-
паратами заліза.

Важливо зазначити, що на підставі низьких рівнів 
будь-якого з вищеперерахованих діагностичних марке-
рів можна діагностувати ЗД та визначити потребу в за-
місній терапії препаратами заліза. У випадку якщо в до-
ступі є визначення CHr, даний маркер є найзручнішим, 
оскільки його рівень можна оцінити разом із загальним 
гемоглобіном. В іншому випадку діагностику ЗД ре-
комендовано проводити з визначенням сироваткового 
феритину і TSAT. Хоча принаймні один із вищезазна-
чених параметрів зазвичай доступний у всьому світі, 
у тих окремих випадках, коли тести на феритин, TSAT, 
CHr або рецептор трансферину недоступні, емпіричне 
використання добавок заліза з оцінкою відповіді через 
4 тижні є обґрунтованим варіантом менеджменту [31].

Підходи до лікування невагітних жінок
Діагностика та лікування ЗД у вагітних і невагітних 

жінок є аналогічними. Відповідно до сучасних реко-
мендацій, у всіх осіб із ЗД без постійних симптомів де-
фіциту, а також у вагітних у І триместрі перевагу слід 
віддавати пероральному застосуванню препаратів заліза. 
Результати сучасних досліджень підтверджують ефек-
тивність застосування пероральних лікарських засобів, 
які є широкодоступними й недорогими (табл. 2).

У тих пацієнтів, які не переносять чи не реагують на 
пероральні препарати заліза або мають стан, при якому 
пероральне залізо не рекомендоване (наприклад, піс-
ля баріатричної хірургії, при запальних захворюваннях 
кишечника або тяжких АМК), перевага віддається вну-
трішньовенному шляху введення заліза. На відміну від 
перорального прийому, при внутрішньовенному вве-
денні прихильність терапії становить 100%, а гастро-
інтестинальні порушення майже повсюдно відсутні. 

При внутрішньовенному введенні заліза відзначається 
помірне збільшення вартості, зі значною географічною 
варіабельністю. Загалом, сьогодні існують прямі пока-
зання до призначення терапії пероральними або вну-
трішньовенними препаратами заліза (табл. 3).

Діагностика залізодефіциту під час вагітності
Як зазначалося вище, причини та діагностика ЗД під 

час вагітності є такими ж, як і в невагітних жінок. Відпо-
відно до даних нещодавнього епідеміологічного дослі-
дження, проведеного А.М. Wiegersma et al. (2019), у яко-
му вивчалася асоціація розладів аутистичного спектра 
в дітей, матері яких під час вагітності мали анемію, 
у 532 232 нащадків 299 768 скандинавських матерів час-
тота цих розладів статистично достовірно збільшувалася 
за наявності анемії на будь-якому тижні вагітності [48]. 
Хоча причини анемії не були визначені у цьому масш-
табному ретроспективному аналізі, цілком імовірно, що 
найбільш частою її причиною був ЗД. Ці дані підтвер-
джуються публікацією K.G. Dewey та B.M. Oaks (2017), 
у якій було досліджено 312 281 вагітність у 29 країнах 
і відмічено зростання частоти материнської смерті при 
гестаційному ЗД і тяжкій анемії [49].

Ці переконливі дані підкріплюють рекомендацію 
щодо необхідності проведення скринінгу з оцінкою па-
раметрів статусу заліза у жінок репродуктивного віку та 
вагітних, незалежно від наявності або відсутності в них 
анемії. Наразі жодна міжнародна настанова не спира-
ється на цю парадигму. Однак британські настанови 
рекомендують проводити скринінг сироваткового фери-
тину при ЗД під час пологів у жінок із високим ризиком 
її розвитку [31]. Настанови Цільової групи профілактич-
них служб США (USPSTF), ВООЗ, Центрів контролю 
і профілактики захворювань (CDC) та Американського 
коледжу акушерів і гінекологів (ACOG) не мають жод-
ної позиції із цього питання [25, 50-52].

Проаналізовано три нещодавні публікації, кожна з 
яких підтримує рутинний скринінг показників заліза 
під час вагітності. У когорті 102 послідовних рандомних 
неанемічних вагітних пацієнток сироватковий феритин 
і TSAT натще були призначені всупереч рекомендаціям 
USPSTF [53]. У результаті обстеження з використанням 
стандартних критеріїв 42% пацієнток мали ЗД на осно-
ві зниження рівнів сироваткового феритину, TSAT або 
обох цих показників [28]. У канадському дослідженні 
44 552 вагітних було продемонстровано, що 59% жінок 
коли-небудь проходили тестування, із яких 71% осіб 
пройшли скринінг у І триместрі вагітності, що підтвер-
джує тезу про те, що ЗД виникає на ранніх термінах ва-
гітності.

Лікування залізодефіциту у вагітних
Переважна більшість опублікованих доказів свідчать 

на користь призначення препаратів заліза всім вагітним 
із ЗД, незалежно від наявності або відсутності анемії та 
триместру, у якому його діагностовано. Хоча рекомен-
дації щодо лікування ЗДА препаратами заліза під час 
вагітності подібні до таких у невагітних жінок, існують 
певні особливості їх призначення. Наприклад, вагітним 
із непереносимістю пероральних препаратів заліза під час 
І триместру не рекомендовано пропонувати внутрішньо-
венне введення заліза через відсутність опублікованих 
даних щодо його безпечності [29]. У ІІ-ІІІ триместрах, 
якщо рівень феритину низький, внутрішньовенне засто-
сування препаратів заліза має бути основною стратегією 
терапії, оскільки ризик для плода відсутній [58].

Отже, ЗД є найпоширенішим патологічним станом, що 
вражає 50% вагітних. Відповідно до сучасних рекомен-
дацій, діагностика ЗД однакова у вагітних та невагітних 
жінок і включає визначення рівнів феритину, TSAT, CHr 
та інших показників статусу заліза. Сучасні схеми тера-
пії ЗД передбачають застосування пероральних препа-
ратів заліза, а в разі їх непереносимості – внутрішньо-
венне введення. З огляду на те що ЗД під час вагітності 
може спричинити численні ускладнення з боку як матері, 
так і плода, рекомендовано проведення скринінгу на ЗД 
у всіх вагітних жінок, незалежно від наявності в них 
анемії.

Реферативний огляд підготувала Анна Хиць

За матеріалами: Auerbach М. (2023) Optimizing diagnosis and 
treatment of iron deficiency and iron deficiency anemia in women and 

girls of reproductive age: Clinical opinion. Int J Gynecol Obstet.; 
162 (Suppl. 2):68-77. doi: 10.1002/ijgo.14949.

Таблиця 1. Діагностичні тести на залізодефіцит

Тест
Діагноз

ЗД Функціональний дефіцит

CHr Низький Низький

Розчинний рецептор трансферину Високий Високий

Насичення трансферину залізом Низький Низький

Феритин Дуже низький Від нормального до високого

Примітка. Вимірювання сироваткового рівня феритину, реагенту гострої фази, може дати хибно підвищене значення при ЗД на ранніх термінах вагітності або при 
хронічних запальних станах, таких як запальні захворювання кишечника або інша причина «функціонального дефіциту заліза». У таких випадках низький рівень 
загального заліза, TSAT або підвищений рівень розчинного рецептора трансферину є більш чутливими діагностичними тестами і можуть бути необхідними для 
діагностування ЗД.

Таблиця 2. Пероральні препарати заліза (адаптовано Auerbach M., 2023)

Склад Вміст елементарного заліза

Цитрат заліза Таблетка 1 г містить 210 мг елементарного заліза

Мальтол заліза Таблетка 30 мг містить 30 мг елементарного заліза

Фумарат заліза Таблетки по 324 або 325 мг (106 мг елементарного заліза в одній таблетці)

Глюконат заліза
Таблетки по 240 мг (27 мг елементарного заліза в одній таблетці)
Таблетки по 324 мг (38 мг елементарного заліза в одній таблетці)
Таблетки по 325 мг (36 мг елементарного заліза в одній таблетці)

Сульфат заліза
Таблетки по 325 мг (65 мг елементарного заліза в одній таблетці)
Таблетки по 220 мг/5 мл еліксиру для перорального застосування (44 мг елементарного заліза на 5 мл)
Таблетки по 75 мг/мл розчину для перорального застосування (15 мг елементарного заліза на 1 мл)

Комплексні препарати Різноманітні комплекси препаратів із різним дозуванням

Таблиця 3. Показання для терапії препаратами заліза

Показання для перорального прийому Показання для внутрішньовенного введення

• Легкий, неускладнений ЗД без активної кровотечі 
(включаючи жінок, які проходять медикаментозну терапію 
з приводу АМК)
• І триместр вагітності
• ІІ триместр вагітності (якщо рівень гемоглобіну ≥10,0 г/дл)

• Непереносимість або відсутність відповіді на пероральні 
препарати заліза
• ІІ триместр вагітності (якщо рівень гемоглобіну <10,0 г/дл)
• ІІІ триместр вагітності
• Після баріатричної операції
• Передопераційна підготовка хворих на анемію
• Запальні захворювання кишечника
• Ангіодисплазія
• Залізодефіцитний еритропоез
• Коморбідний «запальний» стан
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Хронічний тазовий біль: сучасні стратегії менеджменту 
та контролю симптомів

Хронічний тазовий біль (ХТБ) є поширеним патологічним станом, який відзначається у жінок будь-якого віку і супроводжується сексуальною дисфункцією, емоційною 
лабільністю, аномальними матковими кровотечами, порушенням сечовипускання, розладами з боку кишечника тощо. Пацієнтки, які страждають на ХТБ, часто скаржаться 
на симптоми тривоги та депресії, що негативно позначається на їхній повсякденній активності, включаючи зниження працездатності та погіршення якості життя [1]. Сьогодні 
проблема ХТБ є економічним тягарем, пов’язаним із прямими або непрямими медичними витратами, які в середньому в різних країнах світу оцінюються у 4,9 млрд доларів 
на рік [2]. Раціональна фармакотерапія,спрямована на полегшення та контроль симптомів болю, є ключовою стратегією боротьби із ХТБ. 
Ключові слова: хронічний тазовий біль, ендометріоз, дисменорея, диспареунія, нестероїдні протизапальні препарати, диклофенак, Диклоберл®.

У літературі існують різні визначення ХТБ із незначними від-
мінностями. Так, Американський коледж акушерів і гінеколо-
гів (ACOG) визначає ХТБ як симптоми болю, які сприймаються 
як такі, що походять від тазових органів/структур, тривалістю 
понад 6 місяців. Більшість популяційних епідеміологічних до-
сліджень описують ХТБ як циклічний або нециклічний біль 
у нижній частині живота тривалістю щонайменше 6 місяців, 
який не пов’язаний із вагітністю чи виключно з дисменореєю 
або диспареунією. Це визначення узгоджується також із дефі-
ніцією, затвердженою Королівським коледжем акушерів і гі-
некологів (RCOG).

Больові відчуття при ХТБ часто асоціюються з негативними 
когнітивними, поведінковими, сексуальними та емоційними 
наслідками, а також із симптомами нижніх сечових шляхів, 
статевою, тазовою, кишковою, міофасціальною дисфункці-
ями та гінекологічними розладами. Циклічний тазовий біль 
при дисменореї вважається формою ХТБ у випадку, якщо він 
супроводжується негативними когнітивними, поведінковими, 
сексуальними та емоційними розладами. Наразі експерти об-
говорюють питання щодо розгляду симптомів болю, виклика-
них статевим актом, як складової ХТБ [3, 4]. При встановленні 
зв’язку з іншими захворюваннями доцільно припустити, що 
біль зумовлений певними фізіопатологічними механізмами 
основного захворювання, зокрема запаленням, судинними чи 
механічними змінами. Проте іноді ХТБ може виникати від
окремлено або зберігатися навіть після адекватного лікування 
основного захворювання. З огляду на це Міжнародною асо-
ціацією з вивчення болю (IASP) були запропоновані окремі 
визначення хронічного первинного та вторинного болю [5, 6].

Поширеність ХТБ у світі коливається від 2 до 27%, в еконо-
мічно розвинених країнах вона становить близько 4% [7, 8]. 
Дослідження, проведені у Великобританії, Новій Зеландії та 
Австралії, встановили подібні показники частоти ХТБ – 24, 
25,4 і 21,5% відповідно [9, 10]. Поєднання гінекологічних і 
негінекологічних захворювань (overlap) реєструється у 60% 
випадків ХТБ [4]. Натомість приблизно у третини пацієнток, 
які страждають на ХТБ, патології органів малого таза виявлено 
не було [11]. Встановлено, що близько 60-80% жінок із ХТБ 
мають скарги, які відповідають критеріям МКХ‑10 для сома-
тоформного розладу [12]. Згідно із сучасними даними, ХТБ  
асоційований із гінекологічними розладами у 20% випадків 
і щорічно стає причиною 12% гістеректомій і 40% гінеколо-
гічних лапароскопічних операцій [13, 14].

Етіологічні фактори ХТБ: де шукати джерело болю
Симптоми ХТБ зумовлені кількома потенційними етіо-

логічними факторами і часто є результатом overlap-розладів 
репродуктивного, шлунково-кишкового трактів, сечових шля-
хів, опорно-рухового апарату та нервової системи. Зазвичай 
чітко визначити причину болю під час первинної оцінки не-
можливо [15]. RCOG розділив етіологічні фактори ХТБ, що 
викликають біль, на гінекологічні й негінекологічні (таблиця). 
Серед найпоширеніших етіологічних чинників ХТБ виділя-
ють синдром подразненого кишечника, біль опорно-рухового 
апарату тазового дна, гінекологічні розлади (хронічний біль у 
матці), больовий синдром сечового міхура (БССМ) і перифе-
ричну нейропатію [16].

Загальні принципи лікування ХТБ: як полегшити 
первинний і вторинний біль

Якщо причину ХТБ встановити не вдалося, тобто це хронічний 
первинний біль, лікування слід зосередити на полегшенні больо-
вих відчуттів [17]. Результати дослідження L. Dimetriou et al. (2023) 
показали, що існують значні відмінності у клінічних симптомах 
та ступені впливу болю на якість життя між різними підгрупа-
ми пацієнток із ХТБ та коморбідним ендометріозом і БССМ, 
у яких інтенсивність болю, як правило, вища [18]. Учасниці були 
розподілені на чотири підгрупи: до першої увійшли жінки, які 

страждають на біль, пов’язаний з ендометріозом (n=237), до дру-
гої – з інтерстиціальним циститом/БССМ (n=72), до третьої – 
з коморбідним больовим синдромом, асоційованим з ендоме-
тріозом і БССМ (n=120), до четвертої – пацієнтки виключно із 
ХТБ (n=127). За висновками опитування у чотирьох досліджува-
них клінічних підгрупах, трьома найпоширенішими факторами 
посилення тазового болю були стрес (23,6%), повний сечовий 
міхур/сечовипускання (23,3%) і фізичні вправи (20,2%). Серед 
факторів, які найкраще купірували біль, жінки виділяли знебо-
лювальні препарати (31,4%), положення лежачи (31,0%) і прикла-
дання грілки (29,5%). При цьому 50% учасниць опитування, які 
ствердно відповіли на запитання щодо больових відчуттів під час 
статевого акту, повідомили, що переривали його або зовсім уни-
кали інтимних контактів через біль. Цей факт є серйозною про-
блемою для жінок, оскільки має безпосередній негативний вплив 
на психічне здоров’я, почуття задоволеності життям, стосунки 
з партнером і фертильність [19]. Найчастіше про диспареунію 
повідомляли жінки з ендометріозом і симптомами нижніх сечо-
вих шляхів. Це відповідає результатам дослідження N. L. Orr et al. 
(2018), які демонструють, що наявність болю в ділянці сечового 
міхура/тазового дна або інтерстиціального циститу асоціюється 
з більш тяжкою диспареунією у пацієнток з ендометріозом на 
будь-якій стадії [20].

Мультимодальний підхід, який комбінує нефармакологіч-
ні та фармакологічні стратегії, є ключем до успішної терапії 
ХТБ [21]. Сучасні фармакологічні рекомендації щодо вико-
ристання нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) у 
менеджменті ХТБ ґрунтуються на результатах рандомізованих 
клінічних досліджень та думці міжнародних експертів [4, 22, 
23]. НПЗП зазвичай використовуються емпірично як терапія 
першої лінії при симптомах ХТБ [24-26], особливо під час 
загострення, коли інтенсивність болю збільшується. НПЗП 
довели свою ефективність у полегшенні больових відчуттів 
у жінок із ХТБ, показали високий профіль безпеки та добру 
переносимість. Безперервне застосування прогестагенів або 
комбінованих оральних контрацептивів для індукції аменореї 
можна розпочинати на ранній стадії у випадках, коли біль 
має тенденцію до циклічного посилення, що спостерігається 
у 81% випадків ХТБ [9]. Якщо гормональне лікування вияви-
лося неефективним або біль не був циклічним і за підозри, що 
біль у тазовому відділі є нейропатичним, необхідно обстежи-
ти пацієнтку на наявність зміни настрою. У цьому випадку 
експерти рекомендують ініціацію терапії антидепресантами 
(селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну).

Пацієнтки із ХТБ вимагають проведення адекватної знебо-
лювальної терапії, тому необхідно застосовувати збалансова-
ний підхід, заохочуючи жінок приймати анальгетичні препа-
рати відповідно до призначень для досягнення максимальної 
ефективності, наголошуючи також на важливості альтерна-
тивних, нефармакологічних, стратегій лікування [27].

Рекомендована стратегія подолання болю: 
чому саме НПЗП?

Більшість патологій, які лежать в основі ХТБ, пов’язані 
з активацією запальних медіаторів, а отже, у цієї категорії 
хворих доцільно віддавати перевагу НПЗП [27]. Жінкам, які 
планують вагітність, варто пам’ятати, що зазначені препарати 
можуть пригнічувати овуляцію і їх, можливо, слід використо-
вувати лише для лікування болю, пов’язаного з менструацією. 
Клінічний досвід K. Vincent et al. (2021) показує, що НПЗП 
у ректальній формі є особливо ефективними в полегшенні 
ХТБ [27]. Прийом опіатів не рекомендований, за винятком 
необхідності короткочасного післяопераційного знеболення 
або у разі загострень [28, 29]. Додаткові причини уникнення 
опіатів для знеболення при ХТБ – це побічні ефекти, зокре-
ма закреп та ендокринні розлади. Закреп у пацієнток із ХТБ 
може погіршити його симптоматику в цілому, сприяючи як 
вісцеральному болю, так і вторинному вісцеро-вісцеральному 

спрямуванню. Крім того, цей побічний ефект створює додат-
кове фізичне навантаження на м’язи тазового дна, а отже, ще 
більше посилює напругу [30].

Відповідно до настанови RCOG, НПЗП із/без парацета-
молу можуть бути особливо корисними в менеджменті ХТБ, 
оскільки відіграють ключову роль у полегшенні та контролі 
симптомів як при первинному, так і при вторинному ХТБ [31]. 
Ці препарати сприяють пригніченню біосинтезу простагланди-
нів і зниженню простагландин-індукованої чутливості нерво-
вих закінчень, тим самим зменшуючи вираженість больового 
синдрому. H.Y. Chin et al. (2014) вивчали фармакокінетичні па-
раметри різних НПЗП, у тому числі напроксену, ібупрофену, 
мелоксикаму, піроксикаму, індометацину та диклофенаку. Було 
показано, що диклофенак має найвищий індекс розподілення 
у м’язах тазового дна, що може сприяти кращій знеболювальній 
активності порівняно з іншими НПЗП [32].

Завдяки здатності пригнічувати ангіогенез НПЗП можуть 
бути показані при лікуванні больового синдрому, асоційовано-
го з ендометріозом [33]. Циклооксигеназа (ЦОГ) є ключовим 
ферментом, який каталізує перетворення арахідонової кислоти 
на простагландини. Під дією різних фізичних, хімічних і біо-
логічних пошкоджуючих факторів фосфоліпаза А2 гідролізує 
фосфоліпіди клітинної мембрани, щоб згенерувати арахідо-
нову кислоту, яка каталізується ЦОГ‑2 і насичується киснем 
для утворення простагландинів [34]. Доведено, що в тканинах, 
у яких розвивається ендометріоз, рівень експресії ЦОГ‑2 під-
вищується [35].

Відповідно до чинних рекомендацій Європейського товари-
ства репродукції людини та ембріології (ESHRE) і практичного 
комітету Американського товариства репродуктивної медици-
ни (ASRM), НПЗП, зокрема диклофенак, є препаратами вибо-
ру для терапії больового синдрому при ендометріозі (Rolla E., 
2019). Результати рандомізованого плацебо-контрольованого 
дослідження S. Hesami et al. (2021) продемонстрували, що 
НПЗП ефективні у полегшенні болю, спричиненого ендо-
метріозом, головним чином, за рахунок інгібування ЦОГ‑2 
і пригнічення синтезу простагландинів [36]. Анальгетична 
і протизапальна дія НПЗП проявляється завдяки блокуванню 
впливу брадикініну на нервові закінчення. Також ці препарати 
сприяють зменшенню набряку тканин і, як наслідок, тиску на 
больові рецептори. НПЗП здатні проявляти центральну боле-
заспокійливу дію шляхом пригнічення міжнейронної передачі 
больових імпульсів до центральної та периферичної нервової 
системи [37]. Т. Романенко та співавт. (2017) досліджували ефек-
тивність диклофенаку в купіруванні болю у жінок репродук-
тивного віку із синдромом ХТБ на фоні хронічних запальних 
процесів органів малого таза. Згідно з отриманими результата-
ми, диклофенак сприяв зниженню больових відчуттів, оцінених 
за шкалою впливу болю на щоденну активність, підвищенню 
життєвої та соціальної активності, а також зменшенню проявів 
тривоги та депресії [38]. 

Диклофенак (Диклоберл® виробництва «Берлін-Хемі», 
Німеччина), як незамінний компонент фармакологічної те-
рапії ХТБ, довів свою ефективність і сприятливий профіль 
безпеки, що дозволяє використовувати його як при первин-
ному ХТБ, так і при болю, асоційованому з гінекологічними 
захворюваннями запального генезу. Диклоберл® доступний 
у різних лікарських формах (ретардні капсули, розчин для 
внутрішньом’язових ін’єкцій, ректальні супозиторії). З метою 
швидкого досягнення максимальної локальної концентрації 
диклофенаку та мінімізації побічних ефектів доцільним є ви-
користання супозиторіїв Диклоберл®. Фармакокінетичні вла-
стивості діючої речовини, зручна форма введення та швидка 
знеболювальна дія дозволяють рекомендувати цю лікарську 
форму для полегшення симптомів ХТБ, зокрема при дисме-
нореї. З метою досягнення терапевтичного ефекту можливо 
комбінувати різні лікарські форми препарату Диклоберл®.

Отже, ХТБ є нагальною проблемою гінекологічної практики, 
яка вимагає раціональних підходів до діагностики та ліку-
вання. Адекватна анальгетична терапія сприяє полегшенню 
больових відчуттів, підвищенню якості життя жінки, її задо-
воленості інтимними відносинами, а також зниженню тривоги 
та депресивних розладів. Диклоберл® має високі профілі ефек-
тивності та безпеки, доведені у ході рандомізованих клінічних 
досліджень, що робить його препаратом вибору з-поміж інших 
НПЗП для купірування та контролю симптомів болю при ХТБ.

Список літератури знаходиться в редакції.
Підготувала Дарина Чернікова

Таблиця. Етіологічні причини ХТБ (Jaworucka-Kaczorowska A., 2023)

Гінекологічні Негінекологічні

Ендометріоз/аденоміоз
Спайковий процес
Фіброміома
Запальне захворювання 
органів малого таза
Резидуальний оваріальний 
синдром
Патологія вен малого таза

Гастроінтестинальні Урологічні Неврологічні та м’язово-скелетні

Синдром подразненого кишечника
Запальні захворювання 
кишечника
Целіакія
Дивертикуліт
Колоректальна карцинома

Інтерстиціальний цистит/ 
БССМ
Уретрит

Міофасціальний больовий синдром 
м’язів тазового дна
Тунельна нейропатія
Центральна сенситизація
Ушкодження міжхребцевих дисків
Постуральні порушення
Надмірна вага З
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Харчування під час вагітності: що (не) можна їсти
Чи варто змінювати свої харчові звички під час вагітності? Довкола цієї теми є багато суперечностей 
і рекомендацій, у яких легко заплутатися. Команда платформи доказової інформації про здоров’я 
«Бережи себе» спільно з лікарем-дієтологом Тетяною Лакустою з’ясували, чим раціон жінки в цей 
період особливий та на що слід звернути увагу.

Раціон під час вагітності: із чого він має складатися?
У сучасній доказовій медицині немає такого поняття, 

як «спеціальна дієта» для жінки, яка готується стати 
матір’ю або годує грудьми. Якщо зазирнути в міжна-
родні рекомендації з харчування для вагітних, можна 
побачити основи збалансованого харчування, яких 
варто дотримуватись усім людям у будь-який період 
життя. 

Раціон має передусім складатися з наступних продуктів:
Овочі всіх видів: вибирайте овочі різних кольорів (тем-

но-зелені, червоні, помаранчеві тощо) та експеримен-
туйте зі способами приготування. 

Різноманітні фрукти – ліпше свіжі, аніж сухофрукти, 
джеми або соки.

Зернові, принаймні половину з яких мають складати 
цільнозернові (овес, гречка, коричневий рис, цільна 
пшениця, хліб, випічка й макаронні вироби на цільно-
зерновому борошні та ін.).

Молочні продукти – молоко, йогурт і сир. Можна спо-
живати також і безлактозні версії та багаті на кальцій 
соєві напої й рослинні йогурти. Це добра альтернатива 
для людей, які не полюбляють молочні продукти й/або 
мають непереносимість лактози.

Продукти, багаті на білок: нежирне м’ясо (як-от курка, 
індичка, телятина, кролик), яйця, морепродукти, ква-
соля, горох та сочевиця, горіхи, насіння і соєві про-
дукти.

Рослинні олії та вершкове масло. Утім варто зменшити 
споживання тропічних олій, які мають багато насичених 
жирних кислот, як-от пальмової, кокосової та інших. 
Часто ці олії входять до складу кондитерських виробів 
і снеків – вафель, печива, пончиків, шоколаду й навіть 
замороженого тіста.
Також під час вагітності слід дотримуватися деяких 
рекомендацій із харчування:

• Збільште кількість білка в раціоні. Це передусім 
потрібно, щоб забезпечити належний ріст і розвиток 
плода. Готуйте всі супи/борщі з бобовими, заправляйте 
салати горіхами й тофу. Намагайтесь додавати білок до 
кожного прийому їжі.

• Збільште споживання складних вуглеводів і кліт-
ковини. Доповніть раціон кількома порціями цільних 
продуктів: фруктів, овочів та цільного зерна (цільно-
зернові каші, хліб і макаронні вироби з цільнозернового 
борошна тощо).

• Обмежте споживання високооброблених вугле-
водів (манка, макарони з борошна вищого сорту, мар-
мелад, зефір, білий хліб, солодкі напої тощо). Це до-
поможе контролювати масу тіла  та уникнути різкого 
підвищення рівня глюкози в крові. Особливо це сто-
сується жінок із підвищеним ризиком розвитку геста-
ційного діабету (порушення вуглеводного обміну під 
час вагітності).

• Намагайтесь максимально зменшити споживання 
доданих цукрів, насичених жирів і натрію. Це загальна 
рекомендація, яка стосується всіх, а вагітних – осо-
бливо. Дієвий спосіб це зробити – зменшити спожи-
вання високооброблених харчових продуктів (чипси, 
вафлі, ковбаси, соки, випічка з борошна вищого сорту) 
до, наприклад, одного разу на два тижні або просто не 
тримати вдома такі продукти, обмеживши таким чином 
легкий доступ до них.

Лікар, який веде вашу вагітність, може надати вам 
індивідуальні, більш спеціалізовані рекомендації з хар-
чування з огляду на ваші хронічні захворювання, індекс 
маси тіла та інші параметри.

Не тільки про користь, а й про безпеку
Деякі продукти можуть містити збудники інфекцій-

них хвороб (лістерію, токсоплазму, кишкову паличку, 
сальмонелу тощо). Інфекції та токсини можуть впливати 
на плід, вагітність або спричинити захворювання, ліки 
проти якого неможливо застосовувати під час вагітності. 
До того ж ризик захворіти на певні інфекції у вагітних 
є вищим – наприклад, ризик розвитку лістеріозу в цей 
період зростає в 10 разів.

Відповідно, потрібно звертати увагу на харчову безпеку:
• Мариновані, напівсирі, копчені м’ясо та птицю 

замініть термічно обробленими. Це стосується і напів-
сирих або напівготових морепродуктів (суші та роли, 
креветки, молюски, морська капуста).

• Пророщені зерна та різноманітні мікрогріни також 
можуть містити небезпечні бактерії. Корисною альтерна-
тивою свіжим паросткам стане свіжа мита молода зелень 
або паростки, приготовані на пару чи додані до страви в 
останні хвилини.

• Яйця варіть до затвердіння жовтка (7 хвилин).
• Вживайте тільки пастеризовані молочні продукти.
• У період вагітності варто відмовитись від сирів із 

пліснявою та м’яких сирів (вони можуть містити лі-
стерію). Натомість віддавайте перевагу кисломолочному 
сиру, моцарелі, крем-сиру.

Одне з найбільш поширених питань вагітних: 
чи можна їсти малосольну рибу, як-от оселедець 
чи червону рибу (зокрема, у складі суші або ролів)?

В Управлінні з контролю за якістю харчових продуктів 
і медикаментів США (FDA) зазначають, що заморожу-
вання риби до температури -20 °C протягом 7 днів вбиває 
паразитів. Тож якщо є непереборне бажання посмаку-
вати слабосоленою рибою й/або стравами з нею, варто 
це робити за домашніх умов тільки після заморожування 
сировини. Також рекомендують відмовитися від певних 
видів риби, які можуть містити високі рівні важких ме-
талів: скумбрії королівської, тунця великоокого, марліну 
та ін. Для частого вживання в період вагітності найкраще 
підійдуть такі морепродукти: анчоус, скумбрія, сом, лан-
густ, тріска, чорний морський окунь, лосось, кальмар, 
тилапія, мерланг тощо.

А як щодо печінки?
Ще один клас продуктів, яких вагітним краще уни-

кати, – це їжа з високим вмістом вітаміну А. Відомо, 
що надлишок цієї сполуки має тератогенний вплив, 
тобто порушує розвиток плода, сприяє формуванню 
вроджених вад, затримці фізичного та інтелектуального 
розвитку.

Серед таких продуктів із високим вмістом вітаміну А:
• печінка куряча, яловичина, свинина, кролятина, 

тріска;
• печінкові паштети, зокрема вегетаріанські;
• фуа-гра.

Трави та БАДи під час вагітності – допомога чи 
шкода?

Вагітним не рекомендовано вживати будь-які 
трав’яні засоби, БАДи, про- та пребіотики. Винятком 
є корінь імбиру, що має доведений протинудотний 
ефект. Річ у тім, що такі засоби не мають медичного 
регулювання – це означає, що практично неможливо 
прогнозувати їхню силу впливу й контролювати ток-
сикологічну чистоту (безпечність). Також не відомо 
достеменно, як саме вони взаємодіють із лікарськими 
засобами.

Чи потрібно відмовлятися від кави?
Вагітним жінкам рекомендовано зменшити спожи-

вання кофеїну до 200 мг на добу. Для наочності: чашка 
розчинної кави містить 100 мг кофеїну, фільтр-кави – 
140 мг, чорного або зеленого чаю – 75 мг.

Цифри цифрами, а як це виглядає в житті? 
Ось кілька прикладів корисних і безпечних прийомів 

їжі на щодень:
Сніданок:
• яйце – 2 шт.;
• ½ авокадо;
• сир твердий – 30 г;
• хліб цільнозерновий – 40-60 г (або 2-3 шматочки);
• помідор – 1 шт.;
• банан – 1 шт.
Обід:
• гречана каша – 8 ст. л.;
• моцарела – 5 шт. міні- або ½ стандартної упаковки 

(100-125 г);
• оливки (звичайного розміру) – 12 шт.;
• огірок – 1 шт.;
• шоколад – 3 шматочки.
Вечеря:
• картопля запечена – 3 шт. середніх розмірів (250-300 г);
• скумбрія запечена (або інший вид жирної риби на 

вибір) – 130-150 г;
• овочі запечені (кабачок, шампіньйони тощо) – 1 пор-

ція (жменя/розмір кулака);
• ківі – 1 шт.;
• цілі волоські горіхи – 6 шт.
У ІІ триместрі слід додати перекус:
• хліб або хлібці – 3 скибки;
• крем-сир – 1 ст. л.;
• ½ авокадо;
• куряча грудка (відварена або запечена) – 130-150 г;
• огірок – 1 шт.;
• рукола – 1 пучок.
У ІІІ триместрі додайте більш поживний перекус, на-

приклад шаурму з куркою:
• лаваш (1 лист);
• курка запечена (130-150 г);
• овочі (капуста, томат по ½ порції);
• грецький йогурт (2 ст. л.);
• спеції за смаком.

Матеріал підготовлений за підтримки 
Представництва Дитячого фонду ООН (ЮНІСЕФ) в Україні 

та коштом уряду Франції. Думки та погляди, викладені в 
даній публікації, відображають погляди автора (авторів) 
і не обов’язково відображають погляди та політику уряду 

Франції та/або ЮНІСЕФ.
Джерело: https://moz.gov.ua
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ДИКЛОФЕНАК  
№1 В УКРАЇНІ 
за призначеннями лікарів1

Диклоберл®diclofenac sodium

Показаний для лікування гінекологічних 
захворювань, які супроводжуються 
больовим синдромом і запаленням2

Торпедоподібні 
супозиторії для 
ректального 
застосування2

Склад: Супозіторії: 1 супозиторій містить диклофенаку натрію 100 мг або 50 мг. 
Фармакотерапевтична група. Скорочена інструкія для медичного застосування 
лікарського засобу Диклоберл 50, 100. Нестероїдні протизапальні та протиревматич-
ні засоби. Код АТХ М01А В05.
Показання. Запальні і дегенеративні форми ревматизму: ревматоїдний артрит, 
анкілозуючий спондиліт, остеоартрит, включаючи спондилоартрит. Больові син-
дроми з боку хребта. Ревматичні захворювання позасуглобових м’яких тканин. 
Посттравматичні і післяопераційні больові синдроми, що супроводжуються за-
паленням і набряком, зокрема після стоматологічних та ортопедичних операцій. 
Гінекологічні захворювання, які супроводжуються больовим синдромом і запален-
ням, наприклад, первинна дисменорея та аднексит. Напади мігрені. Гострі напади 
подагри. Як допоміжний засіб при тяжких запальних захворюваннях ЛОР-органів, 
які супроводжуються болісним відчуттям, наприклад, при фаринготонзиліті, отиті. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміж-
ної речовини лікарського засобу, що перелічені у розділі «Склад». Активна форма 
виразкової хвороби/кровотечі або рецидивуюча виразкова хвороба/кровотеча в 
анамнезі (два або більше окремих епізоди діагностованої виразки або кровотечі). 
Кровотеча або перфорація шлунково-кишкового тракту в анамнезі, що пов’язані з 
попереднім лікуванням НПЗП. Гостра виразка шлунка або кишечнику, кровотеча 
або перфорація. Тяжкі порушення функції печінки або нирок, печінкова недостат-
ність, ниркова недостатність. Застійна серцева недостатність (NYHA II-IV); ішемічна 
хвороба серця у пацієнтів, які мають стенокардію, перенесли інфаркт міокарда; 
захворювання периферичних артерій та/або цереброваскулярні захворювання у 
пацієнтів, які перенесли інсульт або мають епізоди транзиторних ішемічних атак. 

Проктит. Спосіб застосування та дози. Диклоберл® супозиторії 50 та 100 мг. 
Небажані ефекти можна мінімізувати шляхом застосування найнижчої ефективної 
дози впродовж найкоротшого періоду часу, необхідної для контролю симптомів. Не 
застосовувати внутрішньо, тільки для ректального введення. Супозиторії потрібно 
вводити у пряму кишку якомога глибше, бажано після очищення кишечнику. Почат-
кова доза зазвичай становить 100-150 мг на добу. При невиражених симптомах, а 
також при тривалій терапії достатньо дози 75-100 мг/добу. Добову дозу розподілити 
на 2-3 прийоми. Для уникнення нічного болю або ранкової скутості до застосування 
препарату вдень призначати Диклоберл®100 у вигляді ректальних супозиторіїв пе-
ред сном (добова доза препарату не повинна перевищувати 150 мг). При первинній 
дисменореї добову дозу підбирати індивідуально, зазвичай вона становить 50-150 
мг/добу. Початкова доза може бути 50-100 мг/добу, але у разі необхідності її можна 
збільшити впродовж кількох менструальних циклів до максимальної, що становить 
150 мг/добу. Застосування препарату слід починати після виникнення перших бо-
льових симптомів та продовжувати декілька днів, залежно від динаміки регресії 
симптомів. Побічні реакції. Біль у грудях, набряки, інфаркт міокарда, інсульт, пору-
шення кровотворення (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, панцитопенія, аграну-
лоцитоз), головний біль, сонливість, розлад зору та диплопія, дзвін у вухах, нудота, 
блювання, діарея, диспепсія, виразки шлунка і кишечнику, що супроводжуються або 
не супроводжуються кровотечею, гастрит, стоматит, запор, панкреатит, екзантема, 
екзема, еритема, реакції підвищеної чутливості, такі як висипання на шкірі та свер-
біж, алергічний васкуліт, астма, підвищення рівня трансаміназ у крові, психотичні 
розлади, депресія, відчуття тривоги, безсоння, нічні жахіття та інше. За повною де-
тальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосування лікар-

ського засобу, затвердженою наказом МОЗ (Диклоберл®супозиторії 100 мг №657 від 
07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023). Перед призначенням обов’язково уважно 
прочитайте інструкцію для медичного застосування лікарського засобу. 
Виробник. Диклоберл® супозиторії 50 мг та 100 мг: Берлін-Хемі АГ, Глінікер Вег 125, 
12489 Берлін, Німеччина. № UA/9701/02/02, №UA/9701/02/01 Для особистого вико-
ристання для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівників. Ма-
теріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я під час проведення 
конференцій, семінарів.
За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою: Представ-
ництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, вул. Берез-
няківська, 29, тел.: (044)494-33-88. 

1. За результатами призначень лікарів лікарських засобів в АТС-групі М01А В05 
«Диклофенак» за період квартал 1 2022 - 1 квартал 2023 рр., за даними бази 
даних «Pharmxplorer»© ТОВ «Проксіма Рісерч», 2009-2023.
2. Iнструкції для медичного застосування препарату (Диклоберл® супозиторії  
100 мг №657 від 07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023).

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров’я.
Скорочена інструкія для медичного застосування лікарського засобу Диклоберл 50, 100.
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