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лікарського засобу БЕРЛІПРИЛ®
Склад.
1 таблетка містить еналаприлу малеату 5 мг, 10 мг, 20 мг; 
Фармакотерапевтична група.
Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту, монокомпонентні. Код АТХ С09А А02.
Показання.
•  Лікування артеріальної гіпертензії.
•  Лікування серцевої недостатності з наявними симптомами.
•  Профілактика симптоматичної серцевої недостатності у хворих із безсимптомною дисфункцією лівого
 шлуночка (фракція викиду ≤35 %).
Протипоказання.
•  Підвищена чутливість до еналаприлу малеату, до будь-якої із допоміжних речовин або інших інгібіторів
 ангіотензинперетворювального ферменту (ІАПФ). 
•  Наявність в анамнезі ангіонабряку, який розвинувся внаслідок призначення терапії інгібіторами АПФ. 
•  Спадковий або ідіопатичний ангіонабряк.
•  Протипоказано вагітним та жінкам, що планують завагітніти (див. розділ «Застосування у період вагітності або годування груддю»).
•  Протипоказано призначати Берліприл одночасно з препаратами, що містять алскірен, пацієнтам з цукровим діабетом та порушенням функції нирок (ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2).
Побічні реакції.
Кашель, анемія, ортостатична гіпотензія, нудота, діарея, біль у животі, та інші.
Спосіб застосування.
Дозу препарату слід підбирати індивідуально залежно від стану пацієнта та від дії препарату на артеріальний тиск. Прийом їжі не впливає на процес всмоктування Берліприлу.

1 Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Берліприл 5, Наказ № 2854 від 10.12.2020,  Берліприл 10, Наказ №90 від 20.01.2021, Берліприл 20, Наказ №517 від 22.03.2021; 
2 WHO Model List of Essential Medicines 21th List (2019) http://www.who.int/medicines/publications/essentialmedicines/en/
* як монопрепарат

Еналаприл – єдиний ІАПФ в списку життєво необхідних препаратів 
для лікування артеріальної гіпертензії та серцевої недостатності 2,*
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Рис. 4. Бальна оцінка ступеня вираженості 
постпрандіальної тяжкості за шкалою Лікерта  

в досліджуваних групах залежно  
від типу лікування

На  момент початку дослідження групи 
не відрізнялися за ступенем прояву симптому 
раннього насичення за шкалою Лікерта. Серед 
пацієнтів групи 1 цей показник склав 5,6±0,5 
бала, в учасників групи 2 – 5,5±0,5 бала (р>0,05). 
На 15-й день ступінь вираженості раннього наси-
чення в групі 1 був статистично значимо нижчим, 
ніж у групі 2, – 3,4±0,2 vs 5,1±0,5 бала відповідно 
(р=0,042). Динаміка зберігалася й на 30-й день: 
показник вираженості симптому раннього на-
сичення дорівнював 1,7±0,2  та  4,8±0,5  бала 
в групі 1 та 2 відповідно (р=0,021) (рис. 5).
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Рис. 5. Бальна оцінка ступеня вираженості 
симптому раннього насичення за шкалою 
Лікерта в досліджуваних групах залежно  

від типу лікування

Ступінь вираженості печії в групах на мо-
мент початку дослідження статистично значимо 
не відрізнявся, склавши 3,8±0,4 бала в групі 1 
і 4,0±0,5 бала в групі 2 (р>0,05). На 15-й день спо-
стерігалося незначне зниження вираженості по-
казника –  до 3,0±0,4 бала в групі 1 і до 3,8±0,5 бала 
в групі 2, проте статистично значимої різниці 
виявлено не було (р=0,068). На 30-й день сту-
пінь вираженості печії в пацієнтів групи 1 був 
істотно нижчим порівняно з групою 2: 1,5±0,1 vs 
3,5±0,3 бала відповідно (р=0,038). Таким чином, 
комбінована ерадикаційна і прокінетична тера-
пія статистично значимо знижує ступінь вираже-
ності печії на 30-й день спостереження.

Ступінь вираженості нудоти за шкалою  Лікерта 
на початку дослідження становив 4,9±0,5 бала 
в  групі 1 і  4,8±0,5 бала в  групі 2 (р>0,05). 
На 15-й день спостерігалося статистично значиме 
зниження показника в групі 1 до 3,0±0,2 бала, 
в той час як у групі 2 він практично не змінився 
(4,6±0,4 бала; р=0,042). Подібна тенденція збері-
галася й на 30-й день: ступінь вираженості ну-
доти в групі 1 був статистично значимо нижчим, 
ніж у групі 2, – 1,2±0,1 vs 4,7±0,6 бала відповідно 
(р=0,026). Отже, ітоприду гідрохлорид у складі 
комбінованої терапії статистично значимо знижує 
ступінь вираженості нудоти за шкалою Лікерта 
на 15-й і 30-й день спостереження.

Серед учасників дослідження депресія (клі-
нічна і прихована) виявлена в 58,4% пацієнтів 
групи 1 і 60,6% пацієнтів групи 2 (р>0,05). На тлі 
лікування на 15-й день показник депресії був ста-
тистично значимо нижчим у групі 1 порівняно 
з групою 2 – 30,8% і 57,4% відповідно (р=0,002). 
На 30-й день тенденція зберігалася: серед пацієнтів 
групи 1 депресія спостерігалася у 18,7% учасни-
ків, натомість у групі 2 цей показник склав 52,5% 
(р>0,001). Отримані результати свідчать, що додат-
кове призначення ітоприду гідрохлориду сприяє 
зниженню рівня депресії в пацієнтів із ФД-ПДС.

Динаміка показників якості життя за шка-
лою SF-36 також достовірно відрізнялася. Так, 
на 30-й день у групі 1 спостерігалося статистично 
значиме поліпшення показників якості життя 
за всіма доменами шкали. Зміни показників якості 
життя в групі 2 не спостерігалося (р>0,05). Отже, 
ітоприду гідрохлорид у складі комбінованої тера-
пії сприяв поліпшенню якості життя пацієнтів.

Таким чином, комбінована ерадикаційна 
і прокінетична терапія в порівнянні з лише 
ерадикаційною терапією є дієвішою в ліку-
ванні ФД-ПДС. Додаткове призначення пре-
парат у  Мотоприд сприяє ефективнішом у 

 зниженню вираженості та тривалішому усу-
ненню симптомів захворювання, зниженню 
рівня депресії та поліпшенню показників яко-
сті життя.

Під час спостереження в групі Мотоприду 
було отримано статистично значиме зниження 
клінічних симптомів, супутніх проявів (печії 
тощо) та депресії. Також відзначалося значне по-
кращення якості життя пацієнтів, які застосову-
вали Мотоприд.

? Чи варто проводити ерадикаційну терапію 
за відсутності скарг або в разі, якщо скарги 

з’являються рідко?
Ерадикаційна терапія –  метод лікування хро-

нічного гастриту. Необхідно мати на увазі, що 
в гастроентерології терміни «скарги» та «захво-
рювання» доцільно розмежовувати. Хронічний 
гастрит –  це виключно морфологічний діагноз; 
головна мета його лікування –  запобігти прогре-
суванню каскаду Correa –  виникнення розповсю-
дженої атрофії слизової оболонки та розвитку 
раку шлунка. Саме тому, згідно з  Кіотським 
консенсусом MAPS щодо лікування гастриту 
та передракових станів, у разі поверхневого га-
стриту та за відсутності атрофії варто призна-
чати ерадикаційну терапію. За розповсюдженої 

атрофії терапія також призначається, а атро-
фічні зміни, як доводять сучасні дослідження, 
мають тенденцію зникати через декілька років 
після проведеного лікування. За наявності киш-
кової метаплазії ерадикаційна терапія здатна 
зупинити процес, запобігаючи в такий спосіб 
розвитку раку шлунка. Отже, цей метод ліку-
вання варто призначати на всіх етапах розвитку 
хронічного гастриту. Що стосується «лікування 
скарг», то тут доречно прислухатися до виснов-
ків Кіотського консенсусу, який повідомляє, що 
ерадикаційна терапія дає ефект у лікуванні скарг 
в 1 з 14 пацієнтів.

? Чи варто всім хворим із  хронічним га-
стритом проводити антигелікобактерну 

терапію й намагатися здійснити ерадикацію 
H. pylori? Можливо, доцільніше визначати па-
тогенність штамів і вже на підставі результатів 
обстежень призначати лікування?

Деякі дослідження свідчать, що існує зв’язок 
певних штамів із розвитком патологічних станів 
у слизовій оболонці шлунка, але, на жаль, на сьо-
годні доведених рандомізованих досліджень 
і метааналізів, на які можна було би спиратися, 
немає. Проте можна сподіватися, що незабаром 
вони з’являться.

ВисноВки
• ФД –  основна причина витрат в охороні здоров’я; 

для самого пацієнта асоціюється зі значним знижен-
ням якості життя, психосоціальною коморбідністю, 
може бути асоційована зі втратою маси тіла.

• Діагноз ФД базується на клінічних критеріях 
і виключенні симптомів тривоги.

• Першою лінією терапії для пацієнтів із ФД 
є ерадикаційна терапія й ІПП, другою –  прокіне-
тики та трициклічні антидепресанти, третьою –  
антидепресанти (за втрати маси тіла –  міртаза-
пін), буспірон, гіпнотерапія, когнітивно-пове-
дінкова терапія.

• Мотоприд –  ефективний препарат для ліку-
вання ФД-ПДС, який достовірно зменшував про-
яви ПДС за шкалою Лікерта на 15-й і 30-й день 
спостереження (р<0,05), а  також достовірно 
знижував ступінь вираженості нудоти за шка-
лою  Лікерта на 15-й і 30-й день спостереження 
(р<0,05), печії на 30-й день (р<0,05), сприяв зни-
женню рівня депресії в пацієнтів із ПДС, але 
не впливав на рівень тривоги; достовірно покра-
щував якість життя пацієнтів за шкалами болю, 
загального здоров’я та вітальності.

Підготував Олександр Соловйов
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ЕКСПЕРТНА ДУМКА

Вибір антигістамінного препарату 
при лікуванні алергічного риніту

У ході Міжнародного форуму «Респіраторна медицина – виклики 2021», що відбувся 14-15 травня, 
було обговорено провідні проблеми сьогоднішньої пульмонології й алергології, зокрема лікування 
коронавірусної пневмонії, антибіотикорезистентність респіраторних патогенів і нюанси останніх 
рекомендацій фахових товариств. Захід зібрав велику кількість оториноларингологів, пульмонологів, 
сімейних лікарів, терапевтів, педіатрів і лікарів інших спеціальностей, які цікавляться цими питаннями.

Віцепрезидентка ГО «Асоціація алерго-
логів України», доктор медичних наук  Інна 
 Володимирівна  Гогунська (ДУ «Інститут отола-
рингології ім. О. С. Коломійченка НАМН Укра-
їни», м. Київ) нагадала слухачам, що зростання по-
ширеності алергічних захворювань у промислово 
розвинених країнах триває вже понад 50 років. 
Наразі на алергічний риніт (АР) страждає 10-30% 
населення, а довічна поширеність кропив’янки 
перевищує 20%. Навіть серед дітей шкільного віку 
сенсибілізація до одного чи більше алергенів на-
ближається до  40-50%.

Згідно з рекомендаціями ARIA, першим етапом 
терапії АР і хронічної кропив’янки виступають 
антигістамінні препарати (АГП). У світі доступно 
понад 45 АГП, які становлять найбільший клас 
препаратів, що застосовується в лікуванні алер-
гічних захворювань. Механізм дії АГП пов’язаний 
із взаємодією з рецепторами медіатора алергічних 
реакцій негайного типу – гістаміну. З часу першого 
опису фізіологічної та патологічної дій гістаміну 
минуло вже понад 100 років, а від початку клініч-
ного застосування АГП – більш як 70 років, отож 
можна сказати, що натепер АГП відмінно вивчені. 
Н1-АГП діють як зворотні агоністи, котрі об’єд-
нують і стабілізують неактивну конформацію Н1-
рецеп торів, зміщуючи рівновагу в бік неактивного 
стану. Протягом більш ніж 50 років ці препарати 
описували як антагоністи чи блокатори Н1-рецеп-
торів, але ці застарілі терміни не відображають 
істинний механізм дії зазначених засобів.

АГП поділяють на покоління: препарати I поко-
ління ще називають «старими» та «седативними», 
а  препарати II покоління – «неседативними». 
Пере вагу варто віддавати АГП II покоління, 
оскільки їм притаманні кращі показники спів-
відношення ефективність/безпека, ніж для АГП 
I покоління. Крім того, в АГП II покоління від-
сутні антихолінергічні та седативні побічні  ефекти. 

Такі  відмінності пов’язані з тим, що препарати 
I покоління вільно проникають крізь гематоенце-
фалічний бар’єр і з’єднуються з Н1-рецепторами, 
розташованими на постсинаптичних мембранах 
гістамінергічних нейронів усієї центральної нер-
вової системи. З АГП I покоління пов’язана низка 
ризиків. Зокрема, ці препарати зменшують три-
валість фази швидкого сну, погіршують навчання 
та знижують ефективність роботи, мають кардіо-
токсичну дію, асоціюються з дорожньо-транспорт-
ними пригодами та нещасними випадками в ци-
вільній авіації, а також із самогубствами в дітей 
і дорослих, випадками смерті немовлят або дітей 
раннього віку внаслідок ненавмисного передозу-
вання (Church M. K. et al., 2010). Відповідно до по-
зиційного документа GA(2)LEN, рекомендовано об-
межити безрецептурний продаж АГП I покоління 
та їх самостійне застосування для лікування алер-
гічних захворювань, особливо зважаючи на те що 
препарати II покоління характеризуються кращим 
співвідношенням користь/ризик і широко доступні 
за конкурентними цінами.

Побічні ефекти Н1-АГП I покоління можуть 
бути різними; це залежить від виду рецепторів, 
через які реалізується побічна дія (табл. 1).

Натомість АГП II покоління практично не 
проникають крізь гематоенцефалічний бар’єр, що 
було підтверджено за допомогою позитронно-е-
місійної томографії. Завдяки цьому візуалізаці-
йному методу було встановлено новий стандарт 

АГП і  визначено, що окупація цими препаратами 
 Н1-рецеп торів центральної нервової системи 
(H1RO) може бути безпосередньо пов’язана з функ-
ціями останньої, передусім із седацією, сонливістю 
та порушенням працездатності. Важливість H1RO 
як показника неседативних властивостей АГП було 
визнано консенсусною групою з питань АГП но-
вого покоління (CONGA).

Як уже було сказано, для вимірювання H1RO 
використовується позитронно-емісійна томографія 
з міченим доксепіном. На основі визначеного по-
казника всі АГП поділяють на неседативні (<20%), 
менш седативні (20-50%) та седативні (>50%). Серед 
неседативних АГП H1RO біластину пе рорально 
й  олопатадину в  очних краплях становить 
близько 0, а отже, ці АГП можна віднести до препа-
ратів, які не проникають у центральну нервову си-
стему (Kawauchi H. et al., 2019). Натомість для таких 
широко застосовуваних препаратів, як лоратадин 
і дезлоратадин, цей показник є вищим і становить 
6,47±10,50% після перорального прийому 5  мг 
дезлоратадину та 13,80±7,00% після перорального 
прийому 10 мг лоратадину (Nakamura T. et al., 2019).

Деякі речовини, в тому числі АГП II покоління, 
потрапляють до центральної нервової системи 
через мозковий кровообіг і пасивно переносяться 
в ендотелій – частину гематоенцефалічного бар’єра. 
Утім, оскільки вони є субстратами Р-гліко протеїну, 
то активно ретроградно транспортуються до моз-
кового кровообігу, тому з Н1-рецепторами мозку 

 зв’язується лише мінімальна кількість діючої речо-
вини. Коли ж препарати не є субстратами Р-гліко-
протеїну, як-от АГП I покоління, вони не видаля-
ються з мозку й тісно зв’язуються з відповідними 
рецепторами (Kawauchi H. et al., 2019; Ciado P. et al., 
2010). Проте рівень впливу Р-глікопротеїну на про-
никнення препаратів у мозок залежить від хіміч-
ної структури молекули. На процес проникнення 
молекул медикаменту крізь гематоенцефалічний 
бар’єр впливають гідрофобність, молекулярна 
маса, елект ричний заряд, взаємодія з ферментами 
цитохрому Р450, наявність енантіомерів тощо. 
Наприклад, деякі лікарські засоби з низькою мо-
лекулярною масою (<400 Да) можуть проникати 
крізь гемато енцефалічний бар’єр за допомогою 
пасивної дифузії. При збільшенні молекулярної 
маси молекули з 300 до 450 Да проникнення в мозок 
зменшується в 100 разів (Pardridge W. M. et al., 2012). 
Молекулярні маси основних АГП є такими: дезло-
ратадин – 310,8 Да, левоцетиризин – 388,9 Да, білас-
тин – 463,6 Да. Отже, молекулярна маса біластину 
є найбільшою, що додатково запобігає проник-
ненню крізь гематоенцефалічний бар’єр.

Показники H1RO неседативних, менш седатив-
них і седативних АГП певною мірою пропорційні 
їхній концентрації в плазмі крові: наростання 
вмісту препарату асоціюється з  підвищенням 
здатності до проникнення крізь гематоенцефа-
лічний бар’єр. Однак це не стосується біластину, 
який не проникає в мозок: його H1RO стало є на-
ближеним до 0.

Слід зауважити, що седативним АГП прита-
манні залишкові ефекти. На прикладі дифенгід-
раміну та кетотифену було доведено, що період на-
піврозпаду препаратів у мозку приблизно в 5 разів 
більший, аніж у плазмі. Крім того, седативні АГП 
впливають на циркадний цикл сну та бадьо рості, 
причому сонливість і порушення працездат ності 
проявляються на  наступний день як  післядія 
(Yanai K. et al., 2016; Church M. et al., 2010).

Дослідження B. F. Marple та співавт. (2007) ви-
явило, що майже третина пацієнтів не повністю 
задоволена призначеними їм ліками для терапії 
АР. Із них 55% бажали би, щоб полегшення стану 
тривало довше, а 44% – щоб покращення наста-
вало швидше. Майже 2/3 респондентів зацікав-
лені в тому, щоб отримати призначення нового 
лікарського засобу для терапії АР, а 26% учасників 
дослідження постійно пробують нові препарати, 
щоби знайти найефективніші. Тобто можна ска-
зати, що проблема оптимального лікування хворих 
на АР дотепер не розв’язана.

Молекула біластину, створена 2010 року, 
є  найновішою молекулою АГП II покоління. 
Пере вагами біластину порівняно з іншими АГП 
II покоління є найвища селективність стосовно 
Н1-рецепторів, можливість застосування при 
алергічному ринокон’юнктивіті, відсутність ме-
таболізації в організмі, потреби в корекції дози 
в осіб із печінковою та нирковою недостатністю 
й у літніх людей, клінічно значущих міжлікар-
ських взаємодій і взаємодії з алкоголем, а також 
впливу на здатність керувати автомобілем. Зага-
лом біластину притаманно 10 властивостей, ре-
комендованих ARIA для оптимального АГП. Для 
прикладу: цетиризин має лише 6 таких властивос-
тей, а лоратадин, дезлоратадин і левоцетиризин – 
по 6,5 (табл. 2) (Wang X. Y. et al., 2016).

Це робить біластин препаратом вибору для лі-
кування пацієнтів з алергічними захворюваннями. 
За висновком експертів ARIA, завдяки фармаколо-
гічним особливостям, високій ефективності та без-
пеці, фармакодинамічним характеристикам білас-
тин відповідає рекомендованим критеріям EAACI/
ARIA для лікарських засобів, які застосовуються 
для лікування АР (Bousquet J. et al., 2012).

Отже, вибір оптимального АГП II покоління за-
лежить від багатьох факторів, зокрема від співвід-
ношення безпеки й ефективності, впливу на психо-
моторні функції, здатності чинити седативну дію. 
Результати досліджень показують, що біластин 
є найкращим вибором у зв’язку з відмінними ха-
рактеристиками: високою ефективністю та безпе-
кою, відсутністю седативної дії.
Підготувала Лариса Стрільчук

І.В. Гогунська

Таблиця 1. Побічні ефекти АГП I покоління
Н1-гістамінові рецептори 

в центральній нервовій системі
Мускаринові 

рецептори

Серотоні-
нові рецеп-

тори
α-адрено рецептори Іонні канали 

в серці

• зниження уваги, пізнавальної 
здатності, пам’яті,  
психомоторних здібностей 
• седація

• сухість у роті 
• затримка сечі 
• тахікардія

• посилення 
апетиту 
• збільшення 
маси тіла

• запаморочення 
• постуральна  
гіпотензія

• подовження 
 інтервалу QT 
• шлуночкові 
аритмії

Таблиця 2. Відмінності в клінічних профілях АГП ІІ покоління
Характеристика Біластин Цетиризин Дезлоратадин Фексофенадин Левоцетиризин Лоратадин

Селективність  
щодо Н1-рецепторів +++ + ++ + ++ +

Афінність  
до Н2/Н3-рецепторів ± ± ± ± ± ±

Метаболізм Не метаболізується ± +++ ± ++ +++

tmax, год 1,3 1,0 3,0 1-3 0,9 1,0-1,5

t1/2β, год 14,5 10,0 27,0 11-15 7,9 8,4

Показаний при алергічному 
рино кон’юнктивіті

/х (деякі  
лікарські форми) х х х х

Показаний при АР

Показаний при кропив’янці

Застосування в педіатрії х (проводяться 
дослідження)  (діти 6-12 років)  (діти віком  

≥1 рік)
 (діти віком 
≥3 роки)

 (діти віком  
≥2 роки)

 (діти віком 
≥2 роки)

Зміна дози за ниркової  
дисфункції х  (за помірної  

й тяжкої дисфункції)
З обережністю 

за тяжкої дисфункції х  (за помірної 
й тяжкої дисфункції) х

Зміна дози за печінкової 
дисфункції х  (за супутньої  

ниркової дисфункції) Не зазначено х  (за супутньої 
ниркової дисфункції) х

Зміна дози в літніх пацієнтів х х (за нормальної  
ниркової функції) Не зазначено х

 (за супутньої 
помірної чи тяжкої 

дисфункції)
х

Взаємодія з їжею  (приймати натщесерце) х х Не зазначено х х

Застосування при вагітності 
та лактації З обережністю З обережністю х х З обережністю х

Клінічно значущі лікарські  
взаємодії х х х Так (антациди) Малоймовірні (немає 

доступних даних)

Можливі 
(з інгібіторами 

СYP3А4/СYP2D6)

Взаємодія з алкоголем х З обережністю х Не зазначено З обережністю х

Здатність керувати 
автомобілем, механізмами під 
час лікування (тобто відсутність 
седативного потенціалу)

 (перевірити реакцію 
на препарат перед 

водінням)

 (з обережністю – 
можлива сонливість)

 (порушення 
малоймовірне)

 (перевірити реакцію 
на препарат перед 

водінням)

 (з обереж-
ністю – можлива 

сонливість)

Протипоказання Немає Тяжка ниркова  
недостатність Немає Немає Тяжка ниркова  

недостатність Немає

Кількість властивостей АГП, 
рекомендованих ARIA 10 6 6,5 9,5 6,5 6,5
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