
СКОРОЧЕНА ІНСТРУКЦІЯ для медичного застосування 
лікарського засобу ПРОСТАМОЛ® УНО (PROSTAMOL® UNO)4

ЛІКАРСЬКА ФОРМА. Капсули м’які. ПОКАЗАННЯ. Простамол® Уно застосовується 
для лікування дорослих чоловіків із утрудненим сечовипусканням при добро-
якісній гіперплазії передміхурової залози І та ІІ стадії за класифікацією Alken. 
ПРОТИПОКАЗАННЯ. Підвищена чутливість до діючої речовини або до інших 
допоміжних речовин. СПОСІБ ЗАСТОСУВАННЯ ТА ДОЗИ. Дозування. Простамол® 
Уно приймають по 1 м’якій капсулі 1 раз на добу в один і той же час. ПОБІЧНІ 
РЕАКЦІЇ: нечасто – нудота, блювання, діарея, біль у животі (особливо при прийомі 
препарату натще); частота невідома – алергічні реакції або реакції гіперчутливо-
сті, головний біль. КАТЕГОРІЯ ВІДПУСКУ. Без рецепта.
ВИРОБНИК. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ. МІСЦЕЗНАХОДЖЕННЯ. Глінікер Вег 125, 12489 
Берлін, Німеччина.
4Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного             
застосування лікарського засобу ПРОСТАМОЛ® УНО, затвердженою наказом 
МОЗ України № 2374 від 28.10.2021, а саме з повним переліком побічних             
ефектів, особливостей застосування, способом застосування та дозами.

СКОРОЧЕНА ІНСТРУКЦІЯ для медичного застосування 
лікарського засобу ФЛОСІН® (FLOSIN®)1

ЛІКАРСЬКА ФОРМА. Капсули тверді з модифікованим вивільненням. ПОКАЗАННЯ. Лікування 
функціональних розладів з боку нижніх сечовивідних шляхів при доброякісній гіперплазії передмі-
хурової залози (ДГПЗ). ПРОТИПОКАЗАННЯ. Підвищена чутливість до діючої речовини, включаючи 
медикаментозно-індукований ангіонабряк, або до будь-якої з допоміжних речовин лікарського засобу; 
наявність в анамнезі ортостатичної гіпотензії; тяжка печінкова недостатність. СПОСІБ ЗАСТОСУВАН-
НЯ ТА ДОЗИ. Одна капсула щодня, яку приймають після сніданку або першого вживання їжі за день. 
ПОБІЧНІ РЕАКЦІЇ: запаморочення, головний біль, непритомність, відчуття серцебиття, ортостатична 
гіпотензія; риніт; запор, діарея, нудота, блювання; висипання, свербіж, кропив’янка, ангіонабряк; роз-
лади еякуляції, включаючи ретроградну еякуляцію і недостатність еякуляції, пріапізм; астенія та інші. 
КАТЕГОРІЯ ВІДПУСКУ. За рецептом.
ВИРОБНИК. Менаріні-Фон Хейден ГмбХ. МІСЦЕЗНАХОДЖЕННЯ. Лейпцігер штрасе 7-13, 01097 
Дрезден, Німеччина.
1Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного застосування лікарсько-
го засобу ФЛОСІН®, затвердженою наказом МОЗ України № 1787 від 03.10.2022, а саме з повним 
переліком побічних ефектів, особливостей застосування, способом застосування та дозами.

1. Інструкція для медичного застосування лікарського засобу ФЛОСІН®, затверджена наказом МОЗ України № 1787 від 03.10.2022, Р.П. № UA/8350/01/01. 2. Lepor H. Phase III 
multicenter placebo-controlled study of tamsulosin in benign prostatic hyperplasia. Tamsulosin Investigator Group//Urology. 1998. Jun; 51(6):892-900. 3. Lowe FC. Summary of Clinical 
Experiences With Tamsulosin for the Treatment of Benign Prostatic Hyperplasia. Reviews in Urology. 2005;7(Suppl 4):S13-S21. 4. Інструкція для медичного застосування лікарського 
засобу ПРОСТАМОЛ® УНО, затверджена наказом МОЗ України № 2374 від 28.10.2021, Р.П. № UA/10417/01/01. 
*Фармакологічні властивості.
За додатковою інформацією щодо лікарських засобів звертатися до Представництва «Берлін-Хемі / А. Менаріні Україна ГмбХ». 
м. Київ, 02098, вул. Березняківська, 29. Тел.: +38 (044) 494 33 88.
Інформація про лікарські засоби. Інформація для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників. 
UA-Pro-21-2022-V1-Press. Останній перегляд 28.10.2022.
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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.

UA-DIC-01-2024-V1-Print. Дата затвердження 07.02.2024.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.

Тематичний номер 
Виходить 4 рази на рік

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 10.05.2022 р.
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В.В. Спиридоненко, к. мед. н., доцент, старший науковий співробітник відділу сексопатології та андрології ДУ «Інститут урології ім. академіка О.Ф. Возіанова НАМН України», 
Ю.М. Гурженко, д. мед. н., професор кафедри урології Національного університету охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика, головний науковий співробітник відділу сексопатології та андрології 

ДУ «Інститут урології ім. академіка О.Ф. Возіанова НАМН України, м. Київ

Синдром хронічного тазового болю та клінічна цінність 
довготривалої монотерапії фітопрепаратом

Етіологічна і патогенетична різноманітність, відсутність чіткої стратегії в алгоритмах діагностики, схильність 
до рецидивування, а також невисокий відсоток успішності лікування презентує синдром хронічного тазового 
болю (СХТБ) у лікарів загальної практики як складну й нез’ясовану патологію. З огляду на це СХТБ становить 
актуальну міждисциплінарну поліклінічну проблему, до менеджменту якої залучаються фахівці різних 
спеціальностей, включаючи урологів, проктологів, неврологів, психіатрів, психологів тощо. Для лікування 
симптомів хронічного простатиту (ХП)/СХТБ традиційно призначаються антимікробні засоби. Крім того, 
широко застосовуваними є фітопрепарати, зокрема спиртовий екстракт Serenoa repens, ефективність 
якого доведена в багаторічних рандомізованих сліпих плацебо- контрольованих дослідженнях. До того ж 
його прийом не супроводжується виникненням побічних ефектів, що важливо у пацієнтів старшого віку. 
Засноване на доказах лікування ХП/СХТБ передбачає мультимодальний терапевтичний підхід з урахуванням 
індивідуального клінічного фенотипічного профілю пацієнта. 
Ключові слова: синдром хронічного тазового болю, хронічний простатит, доброякісна гіперплазія 
передміхурової залози, симптоми нижніх сечових шляхів, простатовезикулярний комплекс, спиртовий 
екстракт Serenoa repens, Простамол® Уно.

Епідеміологія та патогенез ХП/СХТБ 
відповідно до сучасних наукових поглядів 

СХТБ є складним поліетіологічним станом, який ха-
рактеризується необхідністю залучення великої кіль-
кості лікувально- діагностичних заходів та відносно 
не визначеним прогнозом.

Для СХТБ характерний розвиток  перманентного 
рецидивуючого болю в ділянці таза, пов’язаного із 
симптомами дисфункції нижніх відділів сечовивідних 
шляхів, а також ознаками статевої, кишкової або сексу-
альної дисфункцій за відсутності верифікованого інфек-
ційного процесу або будь-якої іншої явної патології. 
Нещодавні епідеміологічні дослідження показали, що 
чоловіки із ХП/СХТБ набагато частіше мають в анам-
незі серцево- судинні, неврологічні, психіатричні або 
інфекційні захворювання (зокрема, синусит) порівняно 
з безсимптомними особами [1].

За даними деяких дослідників [2] симптоми інтер-
стиціального циститу/синдрому болю в сечовому 
міхурі та ХП/СХТБ широко розповсюджені серед 
чоловіків у США. Показники зваженої оцінки поши-
реності інтерстиціального циститу/синдрому болю 
в сечовому міхурі для визначень високої чутливості 
та високої специфічності становили 4,2% (3,1-5,3) і 
1,9% (1,1-2,7) відповідно. Зважена оцінка поширено-
сті ХП/СХТБ становила 1,8% (0,9-2,7). Ці значення 
відповідають 1 986 972 (95% довірчий інтервал [ДІ] 
966 042-2 996 924) чоловікам із ХП/СХТБ та 2 107 727 
(95% ДІ 1 240 485-2 974 969) чоловікам із високоспе-
цифічним інтерстиціальним циститом/синдромом 
болю в сечовому міхурі у США. Збіг між чоловіками, 
які відповідали високоспецифічним визначенням ін-
терстиціального циститу/синдрому болю в сечовому 
міхурі або ХП/СХТБ, становив 17%. Поширеність 
симптомів інтерстиціального циститу/синдрому болю 
в сечовому міхурі у чоловіків наближається до такої 
у жінок, що вказує на недостатнє охоплення осіб чо-
ловічої статі специфічною діагностикою. На актуаль-
ність проблеми вказує той факт, що лише у США на 
ХП/СХТБ припадає 2 млн амбулаторних відвідувань 
лікарів [1]. Інші автори вказують на наявність СХТБ, 
що викликає серйозні симптоми, незручності та по-
гіршує якість життя, у >8,2% чоловіків із ХП [3].

В урологічній практиці СХТБ розглядається як одна 
з форм ХП і вважається досить частим проявом больо-
вого синдрому в сечостатевій системі або суміжних із 
нею органах.

Згідно з класифікацією Національного інституту 
здоров’я США (NIH), ХП/СХТБ є найпоширенішим 
синдромом простатиту, що характеризується наявністю 
тазового болю із симптомами порушення сечовипускан-
ня або без них і може уражати чоловіків будь-якого віку, 
включаючи осіб віком >80 років [1].

Проведені в останні роки дослідження встановили, 
що за наявності вогнища запалення саме у структурах 
простатовезикулярного комплексу (ПВК) тканини 
останнього продукують різні протизапальні агенти: 
імунні медіатори, включаючи інтерлейкін (IL) 1β, IL-6, 
інтерферон γ, фактор некрозу пухлини α та секреторні 

імуноглобуліни, що надлишково експресуються в се-
креті передміхурової залози (ПЗ) та сім’яній рідині. 
Також слід зазначити, що наявність досить функціо-
нально активного пулу лімфатичних клітин у ПВК 
дозволяє формуватися патологічними процесам, які 
мають ознаки аутоімунних. Через наявність  останніх 
відбувається активація загального пулу Т-клітин, 
Т-хелперів 1 (Th1), Th17 і Th22, що визначаються 
в надлишковій кількості у периферичній крові чоло-
віків із ХП/СХТБ.

Відповідно до сучасних наукових поглядів існує 
уявлення, що простат- асоційована лімфоїдна ткани-
на ПЗ має велику схильність до утворення потужних 
вогнищ запалення, із формуванням реактивної дис-
плазії структур і високим ризиком передпухлинної 
трансформації ацинарного мікрооточення до стану 
ацинарно- протокової метаплазії. За таких умов про-
цеси так званого оксидативного стресу в тканинах ПЗ 
набувають характеру «порочного кола», а надлишко-
вий вміст синтаз оксиду азоту (iNOS) призводить до 
формування імунної імпрегнації клітин простатично-
го епітелію з ризиком простатичної інтраепітеліальної 
 неоплазії (PIN) [4, 5].

При ідентифікації в пацієнтів із ХП/СХТБ аутореак-
тивних Т-клітин, специфічних до антигенів простати, 
а також порівнянні запальних реакцій на фоні ауто-
імунних захворювань із такими при ХП/СХТБ учені 
припустили, що дана патологія з високою вірогідністю 
є аутоімунною [6].

Згідно з існуючою теорією наявності у хворого так 
званого функціонального соматичного синдрому як 
 одного із проявів СХТБ, останній може виступати 
у якості клінічної «маски» різних за генезом ста-
нів (синдром подразненого кишечника, дорсалгія, 
фіброміалгія, синдром хронічної втоми, каузалгія, 
некардіальна пекто ралгія тощо). Через особливості 
іннервації та відповідний функціонал органи малого 
таза мають схожість із м’язовим комплексом тазового 
дна, тому й функції підтримки, скорочення і розслаб-
лення характеризують певні особливості формування 
СХТБ.

Складні функції контролю й активації органів ма-
лого таза реалізуються на рівні сегментів спинного 
мозку і стовбура головного мозку. Гіперактивні но-
цицептивні аферентні імпульси надлишково акти-
вують сегментарні структури спинного мозку, підви-
щуючи рівень збудження в сегментах рефлекторної 
дуги, порушуючи, у свою чергу, стан м’язового тонусу. 
Тривале тонічне навантаження на тазові м’язи фор-
мує гіпоксичні процеси з утворенням у них надлиш-
ку недоокислених продуктів метаболізму, тому саме 
гіпоксія останніх призводить до стійких больових 
відчуттів. До хронічного гіпоксичного та нервового 
дизрегуляторного процесу додається активація цен-
тральних низхідних симпатичних провідних шляхів, 
формуючи феномен «порочного кола». Згодом цей стан 
впливає на формування органічних міодистрофічних 
змін тазових м’язів із формуванням стійкого больово-
го синдрому, який посилюють різні екзогенні впливи 

(охолодження, статичні стани, фізичне перенапружен-
ня, стрес, психогенні фактори тощо), чого не спосте-
рігається у здорових осіб.

Десинхронізація тонусу м’язів тазового дна і про-
межини, спочатку функціональна, а згодом й орга-
нічна, на яку нашаровується хронічний больовий 
синдром, стає ініціальним фактором формування 
стійких розладів сечовипускання, що поєднуються 
в розлогий термін «симптоми нижніх сечових шля-
хів» (СНСШ). За будь-яких патогенетичних аспек-
тів (симптоматичних, органічних обструктивних, 
рефлекторних) саме СНСШ надають перебігу СХТБ 
негативного прогнозу і потребують підбору індиві-
дуальної схеми лікування.

Іншою, навіть більш актуальною, проблемою є наяв-
ність хронічного запалення в структурах ПВК та детру-
зора сечового міхура. Етіологія його зазвичай є невизна-
ченою, епідеміологія – дискутабельною, із тенденцією 
до максимально високої частоти, але найважливішим, 
на нашу думку, є його низькопрогредієнтний невпин-
ний перебіг.

Роль визначення індивідуального фенотипічного 
профілю пацієнта у діагностиці та лікуванні ХП/СХТБ

Вплив інфекції на симптоми СХТБ залишається 
суперечливим, адже встановлено, що у безсимптом-
них чоловіків ідентифікується аналогічна або більша 
кількість бактерій у рідині ПЗ порівняно з чоловіками 
з ХБ/СХТБ. Хоча у простатичній рідині таких пацієн-
тів зазвичай має місце виражена лейкоцитарна реак-
ція, вона не корелює із симптомами СХТБ. Сучасна 
клінічна діагностика цих випадків, крім традиційних 
заходів, включає підтверджену самостійну оцінку 
симптомів, а також визначення індексу симптомів 
хронічного простатиту Національного інституту здо-
ров’я (NIH-CPSI), який був розроблений для аналізу 
ефективності лікування. Використання останнього до-
тепер є емпіричним і обмеженим відсутністю великих 
рандомізованих плацебо- контрольованих клінічних 
досліджень.

Ученими було проведено скринінг рандомізованих 
контрольованих досліджень у базі даних Medline та 
Cochrane щодо лікування ХП/СХТБ із 1998 року по 
грудень 2014 року зі спиранням на індекс NIH-CPSI 
як на об’єктивну оцінку результату [3]. У результа-
ті було проаналізовано 28 рандомізованих контро-
льованих досліджень. Випробування, що оцінювали 
антибіо тики, α-блокатори, протизапальні та імуно-
модулюючі речовини, гормональні агенти, фітотера-
певтичні препарати, нейромодулятори, агенти, що 
змінюють функцію сечового міхура, а також варіанти 
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фізичного лікування, не виявили чіткої терапевтичної 
користі для лікування ХП/СХТБ. З огляду на багато-
факторну патофізіологію та різноманітні клінічні 
прояви, терапія ХП/СХТБ вимагає фенотипічного 
підходу, спрямованого на індивідуальний клінічний 
профіль кожного пацієнта. Були запропоновані різ-
ні алгоритми їх категоризації. Перші дослідження 
із застосуванням системи класифікації UPOINT(S) 
дали багатообіцяючі результати. Позитивний резуль-
тат по щонайменше трьом доменам системи UPOINT 
у пацієнтів із ХП/СХТБ надає найкращі практичні 
рекомендації щодо тактики їх лікування. Авторами 
дослідження було зроблено висновок, що сучасне ро-
зуміння патофізіології ХП/СХТБ як сильно варіабель-
ного синдрому не вказує на можливості ефективного 
монотерапевтичного лікування. Найкраще лікування 
ХП/СХТБ, засноване на доказах, наполегливо пропо-
нує мультимодальний терапевтичний підхід, що сто-
сується індивідуального клінічного фенотипічного 
профілю [3].

З метою найкращої деталізації діагностичного і тера-
певтичного профілю пацієнтів із ХП/СХТБ було ство-
рено алгоритм UPOINT, який складається із шести 
основних фенотипічних доменів, а саме: сечовиділь-
ного (U), психосоціального (P), органоспецифічно-
го (O), інфекційного (I), неврологічного/системного 
(N) і м’язової чутливості (T). У систему UPOINT може 
бути включений додатковий домен сексуальної дис-
функції (S).

Вплив інфекційного домену на тяжкість симптомів 
ХП/ХТТБ є суперечливим через недосконалість ре-
зультатів різних досліджень. Тому вченими було про-
ведено ретроспективне дослідження аналізу ступеня, 
до якого позитивний інфекційний домен UPOINT 
може змінити структуру балів щодо симптомів ХП/
СХТБ, оцінених за допомогою індексу NIH-CPSI [7]. 
У когорті з 935 пацієнтів, яких було розподілено на 
основі наявності або відсутності інфекції ПЗ, більш 
серйозні клінічні симптоми спостерігалися в осіб з ін-
фекцією (середній загальний бал за NIH — 24 проти 
20 балів у неінфікованих пацієнтів; р<0,001), а криві 
розподілу балів NIH-CPSI були зміщені в бік більш 
серйозних симптомів у чоловіків з інфекцією. Розпо-
діл пацієнтів на шість найбільш помітних фенотипіч-
них кластерів UPOINT показав, що кластер «статева 
дисфункція, пов’язана з інфекцією ПЗ», включаючи 
найбільшу частку осіб з ознаками інфекції (80%), на-
брав найбільшу кількість балів серед усіх кластерів. 
Було встановлено, що наявність патогенів у ПЗ може 
суттєво впливати на клінічну картину у чоловіків із 
ХП/СХТБ і що домен інфекції може бути визначаль-
ним фактором тяжкості симптомів у кластерах паці-
єнтів, розподілених за фенотипами системи UPOINT.

У дослідженні, присвяченому оцінці клінічної кори-
сті фенотипічної системи UPOINT, за участю 389 ки-
тайських чоловіків із ХП/СХТБ було встановлено, що 
завдяки гнучкості та оперативності нової системи кла-
сифікації із шести доменів частка пацієнтів із позитив-
ними результатами становила 54,0, 42,1, 41,9, 20,8, 26,7 
і 40,4% відповідно за сечовидільним, психо соціальним, 
органоспецифічним, інфекційним, неврологічним/
системним та доменом м’язової чутливості [8]. Існува-
ли суттєві кореляції між кількістю позитивних доменів 
UPOINT і загальними балами за NIH-CPSI (r=0,706, 
p<0,001), Міжнародною шкалою оцінки простатич-
них симптомів (IPSS) (r=0,682, p<0,001) і Міжнарод-
ним індексом еректильної функції (IIEF-5) (r=0,631, 
р=0,007). За винятком віку пацієнтів, тривалість симп-
томів була пов’язана зі значно більшою кількістю по-
зитивних доменів (r=0,638, р=0,005). Після додавання 
до UPOINT домену еректильної дисфункцї (ЕД) вста-
новлено її високу кореляцію з позитивними доменами, 

як і значний зв’язок між кількістю доменів UPOINT 
і балами за NIH-CPSI. Таким чином, корисність ви-
значення ЕД як окремого елемента в домені UPOINT 
вважається діагностично значущою.

Клінічна цінність фітотерапії СХТБ: фокус 
на спиртовий екстракт Serenoa repens 
із багатовекторним механізмом дії та клінічно 
доведеною протизапальною активністю

Зазвичай для лікування симптомів ХП/СХТБ вико-
ристовуються антимікробні агенти. Окрім них широ-
ко використовуваними є фітопрепарати, антагоністи 
α-адренорецепторів, протизапальні засоби, трици-
клічні антидепресанти та антихолінергічні засоби. 
Побічні ефекти вказаних ліків, крім фітопрепаратів, 
традиційно викликають занепокоєння у літніх чоло-
віків із ХП/СХТБ. Інші доступні методи лікування 
включають мініінвазивні процедури, такі як мікро-
хвильова термотерапія та трансуретральна голкова 
абляція, а також нейромодуляція [1].

Згідно із сучасними настановами Європейської 
асоціації урології (EAU, 2023), фітопрепарати для 
лікування захворювань ПЗ мають володіти антиан-
дрогенними, антиестрогенними, антипроліфера-
тивними, антиоксидантними та протизапальними 
ефектами. Найбільш вивченими та використовува-
ними лікарськими рослинами із зазначеними фар-
макологічними властивостями є Serenoa repens, 
Pygeum africanum і Urtica dioica. Як перспективні 
також розглядаються Cucurbita pepo, Epilobium spp., 
Lycopersum esculentum, Secale cereale, Roystonea regia, 
Vaccinium macrocarpon. Крім того, дієта може віді-
гравати важливу роль у розвитку захворювань ПЗ. 
Зокрема, середземноморська дієта багата на про-
дукти з антиоксидантними властивостями, які діють 
як захисний фактор проти раку простати. Так само 
низьке споживання тваринного білка, достатнє спо-
живання фруктів і овочів, лікопіну та цинку запобігає 
виникненню добро якісної гіперплазії передміхурової 
залози (ДГПЗ). Serenoa repens у лікуванні симптомів 
ДГПЗ була перевірена окремо або, частіше, у комбі-
нації з іншими лікарськими рослинами, α-блокато-
рами та інгібіторами 5α-редуктази.

З метою вивчення ефективності медикаментозної 
терапії ХП/СХТБ група дослідників здійснила все-
бічний пошук досліджень із використанням баз даних 
PubMed Central, Medline, Embase, PsycINFO, CINAHL, 
реєстрів клінічних випробувань, «сірої» літератури та 
матеріалів конференцій, відібравши 99 унікальних 
досліджень за участю 9119 чоловіків із цим діагно-
зом та оцінкою 16 типів фармакологічних втручань. 
Було встановлено, що фітотерапія може зменшувати 
симптоми простатиту порівняно з плацебо (показники 
NIH-CPSI: відношення шансів -5,02, 95% ДІ від -6,81 
до -3,23; 5 досліджень, n=320) і не бути при цьому 
пов’язаною зі збільшенням частоти побічних ефектів. 
Фітотерапія може не купірувати сексуальну дисфунк-
цію, а також відсутня інформація щодо якості життя, 
проявів тривоги й депресії [9].

Останні метааналізи показали, що ефективність 
Serenoa repens подібна або нижча за ефективність фіна-
стериду та тамсулозину, але явно вища, ніж у плацебо, 
при лікуванні легких і помірних СНСШ, ніктурії та 
урологічного дискомфорту. Продовжуються дослі-
дження можливостей екстракту Serenoa repens щодо 
зменшення вираженості запалення в гістологічних 
зрізах ПЗ [10].

Вищезазначені результати досліджень збігаються 
із сучасними даними вітчизняних дослідників [11], 
які обґрунтували припущення, що попереднє про-
ходження антибіотикотерапії позначалося на успіш-
ності наступного лікування у чоловіків із ХП/СХТБ, 

й оцінили це як фенотипічний фактор у таких пацієн-
тів. Їхнє власне проспективне дослідження включало 
74 чоловіків із ХП/СХТБ, які мали щонайменше 10 
балів за шкалою NIH-CPSI і не отримували лікування 
ХП/СХТБ в останні 3 місяці. До першої групи (n=37) 
увійшли пацієнти з успішною антибіотикотерапією 
в минулому. Другу групу (n=37) склали особи без 
ефекту від антибіотиків. Усі пацієнти пер орально 
отримували: диклофенак натрію (100 мг/добу, 2 тиж-
ні), тамсулозин модифікованого вивільнення (0,4 мг/
добу, 1 місяць) і спиртовий екстракт Serenoa repens 
(320 мг/добу, 6 місяців). Після лікування показники 
за NIH-CPSI значно знизилися (на ≥6 балів) в обох 
групах, а симптоми депресії та тривоги значно змен-
шилися лише у другій групі. У першій групі лікуван-
ня видалося ефективним у 59,5% та 51,4% пацієн-
тів, а у другій групі – у 83,8% та 78,4% відповідно. 
Ефективність терапії була достовірно (p<0,05) ниж-
чою у першій групі, а попередня антибіотикотера-
пія і результат поточного лікування були достовір-
но пов’язані між собою (p<0,05). На підставі цього 
 автори зробили висновок, що у хворих на ХП/СХТБ 
попереднє застосування антибіотиків має визначаль-
ну роль у прогнозі поточного лікування. Латентний 
бактеріальний фактор мав місце у 24,3-27% випадків 
ХП/СХТБ.

З огляду на вищезазначене можна більш детально 
розглянути фармакодинаміку саме спиртового екстрак-
ту Serenoa repens, у контексті можливостей його впливу 
на запальний компонент СХТБ.

Рослинні лікарські засоби виготовляються з ко-
ренів, насіння, пилку, кори або плодів однієї росли-
ни Serenoa repens (монопрепарати); інші поєднують 
екстракти двох або більше рослин в одній таблетці 
(комбіновані препарати). In vitro рослинні екстрак-
ти Serenoa repens можуть мати протизапальну, анти-
андрогенну й естрогенну дію; знижувати рівень 
глобуліну, що зв’язує статеві гормони; інгібувати 
ароматазу, 5-ліпоксигеназу, стимульовану фактором 
росту проліферації клітин ПЗ; α-адренорецептори, 
5α-редуктазу, мускаринові холінорецептори, дигідро-
піридинові та ванілоїдні рецептори, а також нейтра-
лізувати вільні радикали. Ці ефекти поки що не були 
підтверджені in vivo, і точні механізми дії рослинних 
екстрактів залишаються незрозумілими. Кокранів-
ські метааналізи свідчать, що екстракт Serenoa repens 
не перевершував плацебо, фінастерид або тамсуло-
зин за кількістю балів за шкалою IPSS (подібні рівні 
покращення оцінки IPSS у дослідженнях із фінасте-
ридом або тамсулозином можна трактувати як екві-
валентність лікування).

Фітотерапевтичні агенти є гетерогенною групою 
засобів, які можуть містити різні концентрації ак-
тивних інгредієнтів. Отже, метааналізи не видають-
ся виправданими, а результати будь-яких аналізів 
слід інтер претувати з відповідною обережністю 
(EAU, 2015; Tacklind et al., 2009). Таким чином,  група 
з розробки настанов не надала жодних конкретних 
рекомендацій щодо фітотерапії для купірування 
СНСШ у чоловіків через гетерогенність продуктів, 
відсутність нормативної бази та значні методологічні 
проблеми, пов’язані з опублікованими дослідження-
ми й метааналізами.

Рис. Ефективність довгострокової терапії спиртовим 
екстрактом Serenoa repens (Простамол® Уно) у пацієнтів із 

легкими та помірними СНСШ на фоні ДГПЗ
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Згодом у гайдлайні EAU 2022 року були представ-
лені дещо інші рекомендації. Групою експертів EAU 
було вказано, що тільки екстрагований гексаном екстр-
акт Serenoa repens (HESr) може бути рекомендований 
 Комітетом із лікарських засобів рослинного похо-
дження (HMPC) як добре вивчений для застосуван-
ня. Найбільш вичерпними є Кокранівські звіти (2002, 
2009, 2012), у яких вказано, що їх результати не  можна 
узагальнювати для всіх екстрактів Serenoa repens, 
а в майбутніх рандомізованих дослідженнях слід вико-
ристовувати власні препарати Serenoa repens під контр-
олем застосування плацебо тривалістю  щонайменше 
1 рік. При цьому дослідження має бути методично об-
ґрунтованим, із високою статистичною потужністю та 
використанням валідованих оцінок симптомів (IPSS/
шкала Американської урологічної асоціації [AUASI]).

Досить наочним є дослідження застосування спирто-
вого екстракту Serenoa repens у хворих на ДГПЗ, за якої 
СХТБ часто є вторинним. Препарат Простамол® Уно 
покращував максимальну об’ємну швидкість сечови-
пускання (Q

max
) у 24-місячному клінічному дослідженні 

(Sinescu I. et al., 2011).
Відомими є наукові дані щодо властивостей спир-

тового екстракту Serenoa repens, який демонструє уні-
кальну полікомпонентну суму взаємопов’язаних між 
собою фармакологічних ефектів. Останнє дає змогу 
активно впливати на складні морфофункціональні 
зв’язки в тканинах ПВК у чоловіків у післяпубертат-
ному періоді. Особливо показовим це виглядає у разі 
формування ускладнень хронічного запального про-
цесу, яким є СХТБ.

Встановлено, що спиртовий екстракт Serenoa repens 
демонструє потужний ефект у купіруванні СНСШ/
ДГПЗ, причому за рахунок саме багатьох пов’язаних 
між собою механізмів:

• інгібування надлишкової активності 5α-редуктази 
з блокадою перетворення тестостерону на 5-дегідро-
тестостерон та його зв’язування з андрогенними рецеп-
торами;

• зменшення надлишкової активності регуляції ядер-
них і цитозольних андрогенних рецепторів;

• інгібування 17-гідроксистероїддегідрогенази, яка є 
зворотним окислювачем тестостерону;

• зменшення активності конверсії (ароматизації) 
андро генів в естрадіол;

• пригнічення проліферації стромальної тканини ПЗ, 
надлишково індукованої фактором росту фібробластів 
через, у тому числі, й наявність хронічного низькопро-
гредієнтного запалення;

• пригнічення прогіперпластичної індукції пролак-
тинового й тиреоїдного рецепторів та рецептора інсу-
ліноподібного фактора 1.

Існують і деякі інші механізми впливу спиртового 
екстракту Serenoa repens на тканини ПВК, що ви-
вчаються та мають експериментальне значення. Усе 
вищезазначене надає спиртовому екстракту Serenoa 
repens унікальних терапевтичних можливостей, вклю-
чаючи виражений протизапальний, протинабрякий та 
антигіперпластичний ефекти саме у тканинах ПВК. 
Ці ефекти дозволяють значно впливати на широкий 
спектр СНСШ, послаблюючи стійкі іритативні, об-
структивні та постміктуричні прояви у чоловіків із 
СХТБ.

Застосування спиртового екстракту Serenoa repens є 
традиційним призначенням у хворих на ХП/СНСШ, 
СХТБ/СНСШ і ДГПЗ/СНСШ, але через необхід-
ність тривалого прийому для реалізації клінічного 
ефекту цей препарат часто комбінують із  лікарськими 
засобами інших груп (α-адреноблокаторами, несте-
роїдними протизапальними препаратами, анти-
біотиками тощо) на початкових стадіях терапії. Без-
перечним також є факт, що метою лікування є стійкий 
клінічний ефект у вигляді відсутності болю та дизу-
ричних розладів із кінцевим результатом, що проявля-
ється в нормалізації якості життя пацієнта із СХТБ. 
Утім це вимагає довготривалого  прийому спиртового 
екстракту Serenoa repens у моно дозі 320 мг/ добу, 

оскільки саме така схема лікування довела свою 
ефективність у покращенні стану та якості жит-
тя у хворих на хронічні запальні захворювання ПЗ, 
на що вказують результати багаторічних рандомізо-
ваних сліпих плацебо- контрольованих  досліджень. 
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ДАЙДЖЕСТ НОВИНИ МЕДИЦИНИ

Надшвидкий ультразвук: перше успішне безконтрастне 
зображення складної структури нирок

Дослідницька група POSTECH (Науково-технічний університет Поханг) вив-
чала захворювання нирок за допомогою надшвидкого ультразвуку, який фік-
сує 1000 зображень за одну секунду. За допомогою нової технології науковці 
досягли тривимірного зображення мікроциркуляторного русла нирок. Вико-
ристовуючи таку техніку, можна візуалізувати всю кровоносну систему нирки 
без будь-яких контрастних речовин. Враховуючи прямий зв’язок між кровопо-
стачанням нирок та їх фільтраційною функцією, візуалізація мікросудин може 
бути ключовим показником як для запобігання нирковій недостатності, так і 
для відновлення згодом функції нирок.

Сучасні медичні методи візуалізації, такі як КТ і МРТ, мають обмеження в 
захопленні тонких судинних структур через лімітування роздільної здатності 
та чутливості. Крім того, використання контрастних речовин у цих методах 
звужено через небезпечні побічні ефекти в пацієнтів із захворюваннями 
нирок. Натомість ультразвукова візуалізація, яка вважається достатньо 
безпечною для спостереження, використовує ефект Доплера для вимірю-
вання швидкості та напрямку кровотоку в реальному часі без необхідності 
контрастних речовин.

Поточна швидкість візуалізації також обмежена у захопленні тонких кро-
воносних судин із достатньою чутливістю. Дослідницька група підвищила 
мікросудинну чутливість завдяки застосуванню надшвидкого сканування із 
фіксуванням 1000 кадрів на секунду, що у 100 разів перевищує швидкість 
звичайного ультразвукового дослідження. Технологія використовує високу 
частоту ультразвуку (18 МГц) і надвисоку частоту кадрів (1 кГц на зріз) для 
сканування всього об’єму нирки. Із цією технікою біологи вперше у світі зро-
били зображення всієї тривимірної судинної мережі ниркової артерії, вени та 
міждолькових артерій і вен товщиною 167 мкм у корі нирки без необхідності 
застосування контрастної речовини.

Крім того, безперервно спостерігали на моделі тварини за змінами ниркових 
судин,  спричиненими нирковою недостатністю, виконуючи багатофакторний 
аналіз із використанням гемодинамічних і судинних морфологічних показників. 
Результати показали різке зниження ниркового кровотоку при гострій нирковій 
недостатності, тоді як у разі діабетичної нефропатії виявлено хронічну васку-
лярну дегенерацію, що супроводжується судинним спотворенням. Ця система 
дозволяє лікарям зрозуміти патофізіологію захворювань, що призводять до 
ниркової недостатності, а також дає змогу спостерігати судинні зміни до та 
після трансплантації нирки. Технологія має значний потенціал для вивчення 
кровообігу та функціональних порушень у різних органах травної, кровоносної 
і нервової систем.

Джерело: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/advs.202303966.
Реклама
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Синдром хронічного тазового болю та клінічна цінність 

довготривалої монотерапії фітопрепаратом

В.В. Спиридоненко, Ю.М. Гурженко
Синдром хронічного тазового болю (СХТБ) у чоловіків становить актуальну 

міждисциплінарну поліклінічну проблему, до менеджменту якої залучаються фахівці 

різних спеціальностей, включаючи урологів, проктологів, неврологів, психіатрів, 

психологів тощо. Для лікування симптомів хронічного простатиту (ХП)/СХТБ 

традиційно призначаються антимікробні засоби. Крім того, широко застосовуваними 

є фітопрепарати, зокрема спиртовий екстракт Serenoa repens, ефективність 

якого доведена в багаторічних рандомізованих сліпих плацебо- контрольованих 

дослідженнях. .............................................................................................................. 3-5

Користь комбінації D-маннози та рослинних антибіотиків 

при інфекціях сечовивідних шляхів та можливості 

попередження рецидивів

О.Д. Нікітін
З огляду на зростаючу проблему стійкості уропатогенів до антибіотиків, виникає 

потреба в застосуванні альтернативних засобів неантимікробної профілактики 

рецидивів інфекцій сечовивідних шляхів, зокрема D-маннози, екстрактів журавлини 

та листя мучниці звичайної. Зазначені фітосполуки інгібують адгезію та зв’язування 

бактерій із клітинами уроепітелію, а також проявляють антибактеріальну дію, 

запобігаючи рецидивам інфекції. ............................................................................18-19

Диклофенак натрію: ефективна та безпечна складова 

мультимодальної аналгезії в урологічній практиці

Адекватний контроль гострого післяопераційного болю є одним із наріжних каменів 

у досягненні швидкого післяопераційного відновлення. Больовий синдром, який 

виникає внаслідок перенесеного хірургічного втручання на передміхуровій залозі 

або сечовому міхурі, вимагає невідкладної аналгезії з використанням ефективного 

та безпечного препарату, який не викликає серйозних побічних явищ. Диклофенак 

успішно використовується для профілактики та лікування післяопераційного болю 

як компонент мультимодальної аналгезії, а також при проведенні трансректальної 

та трансперинеальної біопсії простати. ........................................................................30

НЕФРОЛОГІЯ

Комплексний огляд біомаркерів хронічної хвороби нирок 
у пацієнтів похилого віку: сучасні перспективи та майбутні 
напрямки

Біомаркери є цінним інструментом у діагностиці, прогнозі та лікуванні хронічної 

хвороби нирок (ХХН). Традиційні біомаркери, такі як сироватковий креатинін і білок 

сечі, широко використовуються, при цьому нові біомаркери, зокрема цистатин 

С, молекула ураження нирок 1 (KIM-1) і ліпокалін, асоційований із желатиназою 

нейтрофілів (NGAL), забезпечують підвищену точність діагностики, покращують 

розуміння тяжкості захворювання, дозволяють підібрати лікування відповідно 

до індивідуальних потреб пацієнтів, потенційно оптимізуючи його результати. 

Використання сучасних біомаркерів є особливо важливим у пацієнтів похилого віку, 

у яких можуть спостерігатися вікові фізіологічні зміни та супутні захворювання, що 

ускладнюють менеджмент ХХН. ...............................................................................8-10

Хронічна хвороба нирок у дітей: огляд Настанов KDIGO 2024 року

За матеріалами конференції

С.В. Кушніренко
З метою поглиблення знань відповідно до оновлених настанов авторитетних 

міжнародних товариств, зокрема Ініціативи щодо покращення глобальних результатів 

лікування захворювань нирок (Kidney Disease: Improving Global Outcomes – KDIGO) 

та Європейського товариства дитячої нефрології (European Society for Paediatric 

Nephrology – ESPN) 2024 року, кафедра нефрології та нирковозамісної терапії 

Національного університету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика провела 

майстер-клас «Хвороби нирок та сечовивідних шляхів». Останні дані щодо тактики 

ведення хронічної хвороби нирок (ХХН) у дітей, які були запропоновані цьогоріч на 

конгресі ESPN, представила у своїй доповіді завідувачка кафедри нефрології та 

нирковозамісної терапії Національного університету охорони здоров’я України імені 

П.Л. Шупика, доктор медичних наук, професор Стелла Вікторівна Кушніренко. .16-17

Медична газета «Здоров’я України» 
Тематичний номер «Урологія. Нефрологія. Андрологія»

Редакційна колегія

К.М. Амосова, д. мед. н., професор, член-кореспондент НАМН України, Заслужений діяч науки 
і техніки України

І.В. Багдасарова, д. мед. н., професор, президент Асоціації нефрологів України, завідувач 
відділення дитячої нефрології ДУ «Інститут нефрології НАМН України»

М.І. Бойко, д. мед. н., професор, президент Української асоціації андрології і сексуальної 
медицини

Б.М. Венцківський, д. мед. н., професор кафедри акушерства і гінекології № 1 НМУ 
ім. О.О. Богомольця, член-кореспондент НАМН України, Заслужений діяч науки і техніки, 
президент-засновник Асоціації акушерів-гінекологів України

С.О. Возіанов, д. мед. н., професор, академік НАМН України, завідувач кафедри урології 
НУОЗУ ім. П.Л. Шупика МОЗ України, завідувач відділу рентген-ендоурології та літотрипсії, 
директор ДУ «Інститут урології ім. академіка О.Ф. Возіанова НАМН України»

Ю.В. Вороненко, д. мед. н., професор, академік НАМН України, Заслужений діяч науки 
і техніки України, ректор НУОЗУ ім. П.Л. Шупика

С.І. Герасименко, д. мед. н., професор, Заслужений лікар України, керівник відділу захворювань 
суглобів у дорослих, заступник директора з науково-лікувальної роботи ДУ «Інститут 
травматології та ортопедії НАМН України» 

І.І. Горпинченко, д. мед. н., професор, Заслужений лікар України, головний сексопатолог 
МОЗ України, президент Асоціації сексологів і андрологів України, директор Українського 
інституту сексології та андрології

Ю.М. Гурженко, д.мед.н., професор, відділ сексопатології та андрології ДУ «Інститут урології 
ім. академіка О.Ф. Возіанова НАМН України»

Д.Д. Іванов, д. мед. н., професор

В.М. Коваленко, д. мед. н., професор, академік НАМН України, Заслужений діяч науки 
і техніки, віце -президент НАМН України, директор ДУ «ННЦ «Інститут кардіології 
ім. М.Д. Стражеска» НАМН України

М.О. Колесник, д. мед. н., професор, член- кореспондент НАМН України, Заслужений діяч 
науки і техніки України, директор ДУ «Інститут нефрології НАМН України», головний 
нефролог МОЗ України

Б.М. Маньковський, д. мед. н., професор, член-кореспондент НАМН України, Заслужений діяч 
науки і техніки України, голова Правління Української діабетологічної асоціації, завідувач 
кафедри діабетології НУОЗУ ім. П.Л. Шупика

І.С. Миронюк, д. мед. н., доцент Ужгородського національного університету, головний лікар 
Закарпатського обласного центру з профілактики та боротьби зі СНІДом

Ю.М. Мостовой, д. мед. н., професор, Заслужений лікар України, завідувач кафедри 
пропедевтики внутрішньої медицини Вінницького національного медичного університету 
ім. М.І. Пирогова

С.П. Пасєчніков, д. мед. н., професор кафедри урології НМУ ім. О.О. Богомольця, завідувач 
відділу запальних захворювань ДУ «Інститут урології ім. академіка О.Ф. Возіанова 
НАМН України»

Е.О. Стаховський, д. мед. н., професор, Заслужений діяч науки і техніки України, 
завідувач науково- дослідного відділення пластичної та реконструктивної онкоурології 
ДУ «Національний інститут раку» МОЗ України

І.М. Трахтенберг, д. мед. н., професор, академік НАМН України, член-кореспондент 
НАН України, Заслужений діяч науки і техніки, завідувач лабораторії промислової 
токсикології та гігієни праці при використанні хімічних речовин ДУ «Інститут медицини 
праці ім. Ю.І. Кундієва НАМН України»

М.Д. Тронько, д. мед. н., професор, академік НАМН України, член-кореспондент НАН України, 
віце -президент НАМН України, Заслужений діяч науки і техніки України, директор 
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України»

В.І. Цимбалюк, д. мед. н., професор, академік НАМН України, член-кореспондент НАН 
України по відділенню біохімії, фізіології та молекулярної біології, президент НАМН України, 
Заслужений діяч науки і техніки, завідувач кафедри нейрохірургії НМУ ім. О.О. Богомольця, 
науковий керівник відділу відновлювальної нейрохірургії ДУ «Інститут нейрохірургії 
ім. А.П. Ромоданова НАМН України»

В.П. Черних, д. ф. н., д. х. н., професор, академік НАН України, почесний ректор 
Національного фармацевтичного університету МОЗ України

Засновник – Ігор Іванченко  
Медична газета «Здоров’я Ук ра ї ни». 

Тематичний номер «Урологія. Нефрологія. 
Андрологія»

Видавець: ТОВ «Медичні аспекти здоров’я людини»

Редакція може публікувати інформаційні матеріали, не поділяючи 
поглядів авторів. Відповідальність за достовірність фактів, цитат, 
імен та інших відомостей несуть автори. Редакція залишає за собою 
право редагувати та скорочувати надані матеріали. Матеріали 
з позначкою «реклама» публікуються на правах реклами. 

Позначка «реклама» використовується для публікацій рекламного 
характеру, які містять інформацію про медичні лабораторії, послуги 
медичних закладів, медичну апаратуру тощо, а також рекламу 
лікарських засобів, які відпускаються без рецепта лікаря та не внесені 
до переліку заборонених до рекламування лікарських засобів 
відповідно до ч. 4 ст. 26 Закону України «Про лікарські засоби» та 
з урахуванням положень ст. 21 Закону України «Про рекламу». 

Публікації з позначкою  містять інформацію про лікарські 
засоби, застосування та відпуск яких дозволені лише за рецептом 
лікаря, а також внесені до переліку заборонених до рекламування 
лікарських засобів, та призначені для медичних установ і лікарів. 

Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні або 
наданої для розповсюдження на спеціалізованих заходах із 
медичної тематики, визначається Законом України від № 123/96 ВР 
«Про лікарські засоби», а також Законом України № 270/96
ВР «Про рекламу». Відповідальність за зміст рекламних та 
інформаційних матеріалів несуть особи, які надали їх для 
розміщення у виданні. Повне або часткове відтворення та 
тиражування у будь який спосіб матеріалів, опублікованих у 
цьому виданні, допускається тільки з письмового дозволу редакції 
та з посиланням на джерело. Рукописи не повертаються і не 
рецензуються.

Медична газета «Здоров’я України». Тематичний номер «Урологія. 
Нефрологія. Андрологія» є спеціалізованим виданням для медичних 
установ та лікарів.

Ідентифікатор медіа R3005253

Передплатний індекс: 86683

Шефредактор     Марія Ареф’єва

Поштова адреса:

Офіс 23в, вул. Світлицького, 35, м. Київ, 04123
Email: zu@healthua.com, www.healthua.com

Тел.: +380 (95) 1173436

Редакція . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .mariya.arefyeva@gmail.com

Відділ маркетингу . . . . . . . . . . . . . v.koroleva@healthua.com
Відділ передплати 
та розповсюдження                             podpiska@healthua.com.

Газету віддруковано: ТОВ "ПРИНТІНК"
вул. Зодчих, буд. 50А, офіс 1, м. Київ, 03162

Підписано до друку – грудень 2024 р.
Замовлення № 1001124. 
Загальний наклад 10 200 прим.

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я 
ІНФОРМАЦІЯ  

6 Тематичний номер • № 4 • 2024 р. 



 
 

7

www.health-ua.com

ЗМІСТ
АНДРОЛОГІЯ

Оральна суспензія силденафілу цитрату для лікування еректильної 
дисфункції

М.І. Бойко
Лікування еректильної дисфункції (ЕД) має кілька «сірих зон», особливо з точки зору 
задоволеності пацієнтів та прихильності до лікування. Основним і першочерговим 
методом лікування ЕД на сучасному етапі є медикаментозна терапія, переважно 
інгібітори фосфодіестерази 5-го типу (іФДЕ-5), однак прихильність до терапії 
не є оптимальною. Для вирішення цієї проблеми на фармацевтичному ринку 
з’являються різні фармакологічні форми іФДЕ-5, зокрема оральна суспензія 
силденафілу, яка представлена в Україні єдиним препаратом – Джокер. Він 
дозволяє застосовувати всі можливі терапевтичні схеми, користуючись одним 
флаконом, та індивідуально дозувати препарат відповідно до клінічних вимог і потреб 
пацієнтів з ЕД. Фахівці Італійського товариства андрологів представили короткий 
огляд та деякі рекомендації щодо застосування оральної суспензії силденафілу 
в повсякденній клінічній практиці на підставі новітніх доказів.. ................................... 11

Нові перспективи тестостерон- замісної терапії у чоловіків із 
функціональним гіпогонадизмом: усунення прогалин у знаннях

К.Г. Антоніч, М. Зітцманн
Метою цього огляду є всебічний аналіз новітніх досліджень та інноваційних підходів до 
тестостерон- замісної терапії у чоловіків із функціональним гіпогонадизмом, зокрема 
в контексті цукрового діабету 2-го типу і/або ожиріння. Особливу увагу приділено 
питанням кардіоваскулярної безпеки цих методів лікування у пацієнтів групи 
високого ризику з акцентом на результати дослідження TRAVERSE. ...................14-15

ОНКОУРОЛОГІЯ

Сучасна гормональна терапія раку передміхурової залози:  
як попередити серцево- судинні ускладнення?

За матеріалами конференції

С.М. Кожухов
У рамках науково- практичної конференції «MOVEMBER-2024: “Інновації в діагностиці 
та лікуванні раку простати і захворювань сечовидільної системи», яка проходила 
15-16 листопада, керівник відділу клінічної фармакології та кардіоонкології, керівник 
центру кардіоонкології ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології, 
клінічної та регенеративної медицини імені академіка М.Д. Стражеска НАМН 
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Комплексний огляд біомаркерів хронічної хвороби нирок 
у пацієнтів похилого віку: сучасні перспективи 

та майбутні напрямки
Хронічна хвороба нирок (ХХН) – це прогресуючий стан, який характеризується поступовою втратою функції 
нирок, що призводить до значних ускладнень для здоров’я та підвищеного ризику серцево- судинних подій. Раннє 
виявлення та ефективне лікування мають вирішальне значення для уповільнення прогресування захворювання 
та покращення терапевтичних результатів. Біомаркери є цінним інструментом у діагностиці, прогнозуванні та 
лікуванні ХХН. Традиційні біомаркери, такі як сироватковий креатинін і білок сечі, широко використовуються, 
при цьому нові біомаркери, зокрема цистатин С, молекула ураження нирок 1 (KIM-1) і ліпокалін, асоційований із 
желатиназою нейтрофілів (NGAL), забезпечують підвищену точність діагностики, покращують розуміння тяжкості 
захворювання, дозволяють підібрати лікування відповідно до індивідуальних потреб пацієнтів, потенційно 
оптимізуючи його результати. Використання сучасних біомаркерів є особливо важливим у пацієнтів похилого віку, 
у яких можуть спостерігатися вікові фізіологічні зміни та супутні захворювання, що ускладнюють менеджмент ХХН. 
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, швидкість клубочкової фільтрації, біомаркери, креатинін сироватки 
крові, білок сечі, азот сечовини крові, цистатин С, молекула ураження нирок 1, ліпокалін, асоційований із 
желатиназою нейтрофілів.

ХХН є прогресуючим і часто безсимп-
томним станом, що характеризується 
прогредієнтним зниженням функції 
нирок [1]. Робота нирок, яка забезпечує 
фільтрацію продуктів життєдіяльності та 
надлишку рідини з крові, а також під-
тримку електролітного балансу та мета-
болічного гомеостазу, стає менш ефек-
тивною із прогресуванням ХХН [2]. Це 
погіршення може призводити до ряду 
системних ускладнень, включаючи підви-
щений серцево- судинний ризик, знижен-
ня якості життя і, зрештою, термінальну 
стадію ниркової недостатності, яка по-
требує діалізу або трансплантації нирки. 
На основі швидкості клубочкової філь-
трації (ШКФ) і ступеня ураження нирок 
виділяють п’ять стадій ХХН [3]:

• 1 стадія – включає ураження нирок 
із нормальною або підвищеною ШКФ 
(≥90 мл/хв/1,73 м²);

• 2 стадія – характеризується уражен-
ням нирок із незначним зниженням ШКФ 
(60-89 мл/хв/1,73 м²);

• 3 стадія – діагностується при по-
мірному зниженні ШКФ (30-59 мл/
хв/1,73 м²);

• 4 стадія – вказує на серйозне знижен-
ня ШКФ (15-29 мл/хв/1,73 м²);

• 5 стадія – відображає ниркову недо-
статність (ШКФ <15 мл/хв/1,73 м²), що 
часто вимагає діалізу або транспланта-
ції [1].

Раннє виявлення та лікування ХХН ма-
ють важливе значення для уповільнення 
прогресування захворювання, запобіган-
ня ускладненням та покращення наслідків 
для пацієнтів [4].

Біомаркери – це вимірювані індикато-
ри, які дають цінну інформацію про біо-
логічні процеси, патогенні механізми та 
відповіді на терапевтичні втручання. При 
ХХН біомаркери є вирішальними для 
різних аспектів нагляду за хворими [5], 
оскільки допомагають у ранній діагнос-
тиці ХХН, часто виявляючи захворюван-
ня до того, як стають очевидними значні 
зміни показників традиційних тестів, 
таких як рівень креатиніну в сироватці 
крові. Ця рання ідентифікація дозво-
ляє своєчасно вжити заходів, щоб упо-
вільнити прогресування захворювання. 
Крім того, біомаркери відіграють важливу 
роль у прогнозуванні, надаючи дані щодо 
тяжкості ураження нирок і передбачаю-
чи несприятливі наслідки [6]. Зокрема, 
біомаркери, пов’язані із запаленням або 
фіброзом, можуть вказувати на ступінь 
ураження нирок і ризик прогресування 
до термінальної ниркової недостатності.

Біомаркери при ХХН
Діагностика та лікування ХХН значною 

мірою залежать від визначення біомарке-
рів, які можна класифікувати як традицій-
ні, нові та специфічні для певних аспек-
тів захворювання. Традиційні біомаркери 
ХХН включають креатинін сироватки 
крові, азот сечовини крові (АСК), білок 
і альбумін сечі. Сироватковий креатинін 
широко використовується для оцінки 
функції нирок і визначення розрахунко-
вої ШКФ (рШКФ). Однак він має певні 
обме ження, особливо у виявленні ранньо-
го ураження нирок і в пацієнтів зі збере-
женою функцією нирок [9].

Рівні АСК надають додаткову інформа-
цію для оцінки функції нирок, але на них 
можуть впливати такі фактори, як стан 
гідратації та споживання білка, що робить 
їх менш надійними при ізольованому ви-
користанні. Вміст білка та альбуміну сечі 
є критичними показниками ураження 
нирок, причому альбумінурія є особливо 
важливою, оскільки вона корелює з про-
гресуванням ХХН і серцево- судинним 
ризиком [10].

Усе більшого значення в нефроло-
гії набувають нові біомаркери, будучи 
більш чутливими в ідентифікації функції 
та ушкод ження нирок. Цистатин С є од-
ним із таких біомаркерів, який все більше 
використовується в клінічній практиці 
завдяки своїй здатності точніше діагнос-
тувати ранні стадії ХХН, ніж сироватко-
вий креатинін, оскільки на нього менше 
впливають показник м’язової маси та 
інші супутні фактори [11]. КІМ-1 – інший 
важливий біомаркер у сечі, який вказує на 
ушкодження канальцевого апарату нирок 
і пов’язаний із прогресуванням ХХН та 
потребою в замісній нирковій  терапії [12]. 
Також заслуговує на увагу біо маркер 
NGAL, оскільки відображає як гостре, так 
і хронічне ураження нирок, і є багатообі-
цяючим у прогнозуванні прогресування 
ХХН та її наслідків для пацієнтів. Пов’я-
заний із функцією канальців β

2
-мікро-

глобулін асоціюється з прогресуванням 
ХХН і смертністю, що робить його цінним 
біомаркером у клінічній  практиці  [12].

Певні аспекти ХХН можна оцінити 
за допомогою специфічних біомаркерів. 
Такі маркери запалення, як інтерлей-
кін 6 (IL-6) і фактор некрозу пухли-
ни α (TNF-α), вказують на системне запа-
лення, яке часто посилюється у пацієнтів 
із ХХН і призводить до прогресування 
захворювання. Маркери фіброзу, вклю-
чаючи трансформуючий фактор росту β1 
(TGF-β1) і різні типи колагенів, залучені 

до фіброзу нирок – загального шляху про-
гресування ХХН [13]. Їхні рівні можуть 
дати уявлення про ступінь ушкодження 
нирок і потенціал до відновлення. Крім 
того, маркери окисного стресу є вирі-
шальними, оскільки окисний стрес віді-
грає значну роль в ушкодженні нирок, а їх 
оцінка може допомогти зрозуміти осно-
вну патофізіологію ХХН і скеровувати 
терапев тичні втручання [14].

Ключові біомаркери ХХН (традиційні, 
нові та специфічні аспектні індикатори) 
представлені в табл. 1.

Таблиця 1. Ключові біомаркери ХХН: традиційні, 
нові та специфічні аспектні індикатори

Біомаркер Категорія Опис Клінічна значущість

Креатинін сироватки 
крові [15] Традиційний

Відходи м’язового 
метаболізму, виміряні 
в крові

Широко 
використовується для 
оцінки ШКФ і функції 
нирок

АСК [16] Традиційний

Вимірює кількість 
азоту в крові, 
який надходить із 
сечовини

Допомагає оцінити 
функцію нирок 
і гідратацію

Білок та альбумін 
у сечі [17] Традиційний

Виявлення білка або 
альбуміну в зразках 
сечі

Ранній індикатор 
ураження нирок, 
використовується 
для моніторингу 
прогресування 
захворювання та 
ефективності лікування

Цистатин С [18] Новий

Білок, фільтрований 
нирками, служить 
альтернативою 
креатиніну для оцінки 
ШКФ

Забезпечує точнішу 
оцінку ШКФ, особливо 
в осіб із різною 
м’язовою масою

KIM1 [19] Новий

Білок, що 
експресується 
в клітинах 
канальцевого 
апарату ушкодженої 
нирки

Раннє виявлення 
гострого ураження 
нирок і можливість 
моніторингу 
прогресування ХХН

NGAL [20] Новий
Білок, пов’язаний 
із ушкодженням 
і запаленням нирок

Служить раннім 
маркером гострого 
ураження нирок 
і допомагає 
прогнозувати 
прогресування ХХН

β2мікроглобулін [21] Новий
Низькомолекулярний 
білок, який 
виводиться нирками

Вказує на роботу 
нирок; підвищений 
рівень свідчить про 
порушення функції 
нирок

IL6 [22] Специфічний 
аспектний (запалення)

Прозапальний 
цитокін, який бере 
участь в імунних 
реакціях

Відображає запальний 
статус при ХХН; 
пов’язаний із серцево 
судинними ризиками 
та прогресуванням 
захворювання

TNFα [23] Специфічний 
аспектний (запалення)

Цитокін, який бере 
участь у системному 
запаленні

Пов’язаний із 
прогресуванням ХХН та 
супутніх захворювань

TGFβ1 [24] Специфічний 
аспектний (фіброз)

Цитокін, задіяний 
у тканинному фіброзі 
та утворенні рубців

Маркер ниркового 
фіброзу, пов’язаний 
із прогресуванням 
і тяжкістю ХХН

Колагени різних 
типів (наприклад, 
тип IV) [25]

Специфічний 
аспектний (фіброз)

Структурні білки, 
що беруть участь 
у формуванні 
позаклітинного 
матриксу

Індикатори фіброзних 
змін у нирковій тканині, 
використовуються 
для оцінки ступеня 
ураження нирок

Маркери окисного 
стресу (наприклад, 
малоновий 
діальдегід) [26]

Специфічний 
аспектний

(окисний стрес)

Молекули, що 
свідчать про окисне 
ушкодження та стрес 
в організмі

Відображають 
стан окисного 
стресу, пов’язаний 
із прогресуванням 
ХХН та супутніми 
ускладненнями
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Визначення біомаркерів в осіб 
похилого віку

Визначення біомаркерів у літніх лю-
дей, особливо на предмет ХХН, вимагає 
обережного підходу через низку чинни-
ків, пов’язаних із віковими фізіологічни-
ми змінами та супутньою патологією. Ці 
фактори суттєво позначаються на оцінці 
та інтерпретації біомаркерів, що робить 
украй важливим для медичних працівни-
ків розуміти нюанси такої інтерпретації 
у зазначеній популяції [27].

Відомо, що з віком у людей відбувають-
ся зміни функції нирок, м’язової маси та 
складу тіла, що може впливати на тради-
ційні біомаркери, такі як рівні креати-
ніну та альбуміну в сироватці крові [28]. 
Наприклад, зменшення м’язової маси, 
яке зазвичай спостерігається у людей 
похилого віку, може призводити до зни-
ження рівня креатиніну в сироватці кро-
ві, потенційно маскуючи основну дис-
функцію нирок. Це вимагає ретельного 
коригування в інтерпретації показників 
біомаркерів, щоб запобігти помилковому 
діагнозу або неадекватному менеджменту 
ХХН [28].

Крім того, наявність таких супутніх 
захворювань, як цукровий діабет, артері-
альна гіпертензія та інші  судинні захворю-
вання, ще більше ускладнює оцінку ХХН. 
Ці стани можуть незалежно впливати на 
рівні біомаркерів, виступаючи потенцій-
но спотворюючими факторами, що пере-
шкоджають діагностиці та моніторингу 
ХХН у літніх людей. Наприклад, маркери 
запалення можуть бути підвищені внаслі-
док супутньої патології, а не дисфункції 
нирок, що ускладнює клінічну діагностику 
та перешкоджає призначенню відповідно-
го курсу лікування [7].

З огляду на вказані особливості оцінки 
традиційних біомаркерів слід робити по-
правку на вік. Може знадобитися повтор-
не відкалібрування діапазону референтних 
значень креатиніну сироватки крові та 
рШКФ у пацієнтів похилого віку з ураху-
ванням зменшення в них м’язової маси 
та зміненого метаболізму. Таке рекалібру-
вання дозволяє точніше оцінити функцію 
нирок і виявити ранні ознаки ХХН, що 
зрештою сприятиме оптимізації результа-
тів лікування у літніх пацієнтів [29].

Неможливо переоцінити актуаль-
ність використання нових біомаркерів 
в осіб похилого віку: зокрема, такі, як 
NGAL і KIM-1, є перспективними для 
покращення виявлення та моніторингу 
ХХН [30]. Ці нові біомаркери можуть 
надати додаткову інформацію про уш-
кодження та функцію нирок, оскільки 
на них менше впливають вікові фізіо-
логічні зміни. Впровадження їх у клініч-
ну практику могло б поліпшити ранню 
діагностику та полегшити підбір інди-
відуальної стратегії лікування у літніх 
пацієнтів із ХХН [30].

Проблеми, міркування та клінічні на-
слідки визначення біомаркерів в осіб по-
хилого віку наведені в табл. 2.

Сучасні перспективи досліджень 
біомаркерів

Останні досягнення в мультиоміці, 
цитометрії та візуалізації в поєднанні 
з новими біоінформатичними й біоста-
тистичними методологіями значно при-
скорили відкриття та розробку біомар-
керів для складних захворювань. Серед 
них протеоміка стала багатообіцяючим 
інструментом, що дозволяє відкрива-
ти та валідувати нові білкові маркери 
за допомогою мас-спектрометрії [37]. 
Порівняльне дослідження із залучен-
ням популяцій літніх людей із США та 
Китаю показало, що учасники зі США 
мали гірші профілі біомаркерів і вищі 

показники смертності, пов’язані з ХХН, 
що вказує на необхідність адаптованих 
стратегій лікування, які враховують 
демо графічні фактори та особливості 
способу  жи ття [38].

У піонерських дослідженнях все біль-
ше застосовують мультидисциплінарний 
підхід до діагностики раку, виходячи за 
рамки традиційних методів скринінгу, 
щоб зосередитися на різних біомарке-
рах, включаючи нуклеїнові кислоти, біл-
ки, ферменти та циркулюючі пухлинні 
 клітини [39].

У даний час формулі співробітництва 
з епідеміології ХХН CKD-EPI віддаєть-
ся перевага через її високу точність при 
оцінці ШКФ, особливо при вищих її 
рівнях. Було показано, що комбіноване 
визначення рівнів креатиніну сироват-
ки крові, цистатину С і співвідношення 
альбуміну до креатиніну в сечі покращує 
стратифікацію ризику та прогнозування 
прогресування ХХН і смертності [40].

Альбумінурія залишається одним із 
найпотужніших факторів ризику усклад-
нень ХХН, оскільки вона сильно коре-
лює з прогресуванням захворювання та 
серцево- судинним ризиком. Підвищені 
рівні нових біомаркерів, таких як NGAL, 
KIM-1 і білок, що зв’язує жирні кислоти 
печінкового типу (L-FABP), асоціюва-
лися з ушкодженням нирок, більшою 
тяжкістю захворювання та його прогре-
суванням [41].

У діагностиці раку останні тенденції 
представлені розробкою нових мульти-
плексних та інтегрованих платформ, які 
пропонують точні й прості зчитування 
даних, сприяючи ранній діагностиці 
раку та значному зниженню смертності. 
Проте залишаються технічні обмежен-
ня та проблеми в досягненні високої 
чутливості й вибірковості, що вказує на 
необхідність постійних інновацій у цій 
галузі [42].

Комплексний огляд сучасних пер-
спектив у сфері досліджень біомаркерів 
ХХН, включаючи досягнення, проблеми 
та клінічні наслідки, наведено в табл. 3.

Майбутні напрямки
Подальші дослідження біомаркерів 

ХХН мають на меті зробити револю-
цію в її діагностиці та лікуванні з ви-
користанням інноваційних відкриттів, 
які можуть значно покращити допо-
могу хворим. Нові біомаркери, такі як 
KIM-1, NGAL і L-FABP, знаходяться 
в авангарді сучасних досліджень [53], 
оскільки мають потенціал для більш 
детальної оцінки здоров’я нирок, що 
дозволяє вжити ранніх заходів і під-
вищити ефективність лікування у 
цієї категорії пацієнтів. Їх інтеграція 
в клінічну практику може покращити 
прогностичні моделі ХХН, що спри-
ятиме більш точній стратифікації ри-
зику та індивідуалізації терапевтичних 
 планів [54].

Застосування ШІ та машинного 
навчання в дослідженнях біомаркерів 
швидко набирає обертів, особливо при 
аналізі складних наборів даних, іденти-
фікації закономірностей та уточненні 
стратифікації ризиків на основі про-
філів біомаркерів [55]. Алгоритми ШІ 
можуть поєднувати клінічні дані з ін-
формацією про біомаркери, щоб про-
гнозувати прогресування захворювання 
та ефективніше підбирати стратегії його 
лікування. Ця інноваційна інтеграція 
прокладає шлях до персоналізованої 
медицини в менеджменті ХХН, дозво-
ляючи надавати більш індивідуалізова-
ну та ефективну допомогу [55].

Таблиця 2. Використання біомаркерів у пацієнтів похилого віку: 
проблеми, міркування та клінічні наслідки

Аспект Біомаркер Особливості 
літніх пацієнтів

Рекомендації 
щодо клінічного 

застосування

Традиційні 
біомаркери [31]

Креатинін сироватки 
крові

Вікове зменшення 
м’язової маси 
може призводити 
до зниження рівня 
креатиніну в крові 
та, відповідно, до 
недооцінки дисфункції 
нирок

Поправка на м’язову 
масу або використання 
альтернативних 
біомаркерів, таких як 
цистатин С, для кращої 
оцінки функції нирок

АСК

Вікові зміни 
у споживанні білка та 
функції печінки можуть 
вплинути на показник, 
що призводить до 
коливання його рівнів

Для більш точної 
оцінки стежте за 
рівнем креатиніну та 
іншими маркерами 
функції нирок

Білок та альбумін у сечі

В осіб похилого 
віку можуть бути 
вищими вихідні рівні 
протеїнурії через 
супутні захворювання 
(наприклад, 
артеріальну 
гіпертензію, цукровий 
діабет)

Розгляньте супутню 
патологію; при оцінці 
ураження нирок 
використовуйте 
порогові значення, 
скориговані відповідно 
до віку

Нові біомаркери [32]

Цистатин С

Рівень цистатину С  
може краще 
відображати функцію 
нирок у літніх людей 
і менше залежить від 
м’язової маси, ніж 
креатинін

Рекомендовано 
використовувати 
в пацієнтів похилого 
віку для покращення 
оцінки ШКФ і ступеня 
тяжкості ХХН

KIM1

Точний вплив віку на 
KIM1 ще вивчається, 
при цьому існує 
потенційна його 
мінливість через 
наявність супутньої 
патології

Це багатообіцяючий 
тест для виявлення 
ушкодження нирок 
на ранніх стадіях, 
однак можливі вікові 
обмеження

NGAL

Хронічне запалення 
низького ступеня, 
поширене серед літніх 
людей, може змінити 
рівні NGAL

Може слугувати 
раннім маркером 
ушкодження нирок, 
але необхідні 
подальші дослідження 
з урахуванням вікових 
норм

Біомаркери для 
специфічних аспектів
ХХН [33]

Маркери запалення 
(IL6, TNFα)

Рівні можуть бути 
підвищені через 
хронічне запалення, 
пов’язане зі 
старінням і супутніми 
захворюваннями

Важливі для 
оцінки системного 
запалення, однак 
потрібна ретельна 
інтерпретація, щоб 
віддиференціювати 
ХХН від старіння

Маркери фіброзу 
(TGFβ1, колагени 

різних типів)

Віковий фіброз 
і ремоделювання 
тканин можуть 
спотворити результати, 
ускладнюючи 
розрізнення фіброзу, 
пов’язаного з ХХН, та 
ефектів старіння

Тест корисний 
для оцінки 
прогресування ХХН, 
при цьому необхідно 
враховувати вікові 
фіброзні зміни

Маркери окисного 
стресу

Рівень окисного стресу 
зростає з віком, що 
може потенційно 
спотворювати 
знахідки, пов’язані 
з ХХН

Можуть вказувати 
на прогресування 
ХХН, проте слід 
враховувати вихідні 
показники, характерні 
для певного віку

Вплив супутніх 
захворювань [34] Усі біомаркери

Поширені серед людей 
похилого віку супутні 
захворювання, такі 
як цукровий діабет 
та артеріальна 
гіпертензія, впливають 
на рівень біомаркерів

Вкрай важливо 
ретельно оцінити 
супутні захворювання 
та їхній потенційний 
вплив на біомаркери 
ХХН

Поправки на вік [35] Креатинін сироватки 
крові, АСК, цистатин С

Вікові фізіологічні 
зміни (наприклад, 
зниження ШКФ, 
зменшення м’язової 
маси) впливають 
на вихідні рівні 
біомаркерів

Використовуйте 
формулу для рШКФ 
із поправкою на 
вік (наприклад, 
формулу CKDEPI 
[епідеміологія]), 
і включайте до 
неї альтернативні 
біомаркери, такі як 
цистатин C

Клінічні міркування 
щодо літніх 
пацієнтів [36]

Усі біомаркери

Вікові зміни у фізіології 
нирок, поліпрагмазія 
та немічність можуть 
впливати на надійність 
тестів із визначення 
біомаркерів

Багатофакторне 
обстеження є 
важливим, враховуючи 
загальний стан 
здоров’я, і потребує 
використання кількох 
біомаркерів для точної 
діагностики

Продовження на стор. 10.
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Використовуючи індивідуальні про-
філі біомаркерів, постачальники медич-
них послуг можуть розробляти плани 
лікування відповідно до потреб літ-
ніх пацієнтів із ХХН. Цей підхід може 
включати коригування схем терапії та 
впровадження модифікації способу 
життя відповідно до показників біо-
маркерів, а також ретельний моніто-
ринг прогресування захворювання шля-
хом цільової оцінки біомаркерів [56]. 
Персоналізована медицина має знач-
ні перспективи у пацієнтів похилого 
віку із ХХН, які часто мають численні 
супутні захворювання, оскільки вона 
може забезпечувати більш ефективну 
стратегію лікування, зменшуючи ризик 
несприятливих наслідків і покращуючи 
загальну якість життя [56].

Проте шлях вперед не позбавлений 
труднощів. Стандартизація та валіда-
ція нових біомаркерів для клінічного 
використання залишаються критич-
ними перешкодами. Забезпечення на-
дійності, чутливості та специфічності 
цих біомаркерів у різних популяціях 
має важливе значення для їх успішно-
го впровадження в клінічну практику. 
Потрібні подальші дослідження, щоб 
підтвердити корисність цих біомарке-
рів у різних клінічних ситуаціях і роз-
робити стандартизовані протоколи для 
їх визначення [57].

Крім того, впровадження нових 
біо маркерів висуває на перший план 
етичні міркування, зокрема ті, що 
стосуються згоди пацієнта та наслід-
ків тестування біомаркерів. Пацієнти 
мають повністю усвідомлювати мету 
та потенційні результати оцінки біо-
маркерів для формування прийняття 
та довіри. Вирішення проблеми кон-
фіденційності даних і використання 
ШІ у сфері охорони здоров’я також є 
вкрай важливим, оскільки ці технології 
все більше стають невід’ємною части-
ною комплексного підходу до ведення 
хворих на ХХН [58].

Висновки
Оцінка біомаркерів відіграє важливу 

роль у менеджменті ХХН, пропоную-
чи важливі відомості, що стосуються 
діагностики, прогнозування й лікуван-
ня цього прогресуючого захворюван-
ня. Оскільки ХХН продовжує вража-
ти велику кількість людей, особливо 
похилого віку, які можуть стикатися 
з унікальними клінічними викликами, 
удосконалення і впровадження в клі-
нічну практику біомаркерів стає все 
більш важливим, причому нові біомар-
кери надають більші можливості для 
раннього виявлення, точнішої оцінки 
ризику та розробки персоналізованих 
стратегій лікування. Розуміння ролі та 
потенціалу цих біомаркерів, особливо 
в контексті старіння, може поліпшити 
клінічну практику та наслідки для па-
цієнтів. Майбутні дослідження та тех-
нологічні інновації, ймовірно, нададуть 
більш точні біомаркери, що дозволить 
ефективніше контролювати ХХН і під-
бирати втручання до індивідуальних по-
треб пацієнта.

Цей огляд підкреслює важливість по-
дальших досліджень та інтеграції біо-
маркерів у менеджмент ХХН для опти-
мізації нагляду за пацієнтами.

Реферативний огляд підготувала Марина Малєй

За матеріалами: Gupta A., Sontakke T., Acharya S. 
et al. A Comprehensive Review of Biomarkers for 

Chronic Kidney Disease in Older Individuals: Current 
Perspectives and Future Directions. Cureus. 2024 

Sep 26;16(9): e70262. doi: 10.7759/cureus.7026.

А. Гупта, Т. Сонтакке, С. Ачар’я, С. Кумар, Медичний коледж Джавахарлала Неру, Інститут вищої освіти та досліджень Датта Меге, м. Вардха, Індія

Комплексний огляд біомаркерів хронічної хвороби нирок 
у пацієнтів похилого віку: сучасні перспективи 

та майбутні напрямки
Продовження. Початок на стор. 8.

Таблиця 3. Сучасні перспективи досліджень біомаркерів при ХХН: 
досягнення, проблеми та клінічні наслідки

Фокус вивчення Останні досягнення Виклики Клінічні наслідки

Відкриття нових біомаркерів [43]

Досягнення в омікс технологіях 
(геноміка, протеоміка, 
метаболоміка) виявили нові 
кандидати на роль біомаркерів

Відсутність стандартизації в методах 
відкриття біомаркерів

Потенціал для ідентифікації більш 
специфічних і чутливих біомаркерів 
для раннього виявлення та 
прогнозування ХХН

Валідація біомаркерів [44]
Збільшення уваги до широко
масштабних клінічних випробувань 
для валідації нових біомаркерів ХХН

Труднощі у відтворенні результатів 
в різних популяціях і дизайнах 
досліджень

Валідація має вирішальне значення 
для забезпечення можливості 
використання в клінічній практиці 
надійних біомаркерів для 
діагностики ХХН

Панелі біомаркерів [45]

Комбіноване визначення кількох 
біомаркерів (наприклад, панелі, 
що включають цистатин С, NGAL, 
KIM1) для підвищення точності 
діагностики

Складність інтерпретації 
результатів тестів на кілька 
біомаркерів, особливо в популяціях 
із множинними супутніми 
захворюваннями

Панелі біомаркерів можуть 
покращувати можливість виявляти 
ХХН на ранніх стадіях та розрізняти 
її причини

Інтеграція штучного інтелекту
(ШI) [46]

ШІ та машинне навчання 
використовуються для аналізу 
даних комплексного визначення 
біомаркерів і вдосконалення 
прогностичних моделей

Забезпечення прозорості та 
інтерпретованості моделей на основі 
ШІ в клінічних умовах

ШІ може надати точніші прогнози 
щодо прогресування ХХН 
і персоналізувати плани лікування 
на основі показників біомаркерів

Персоналізована медицина [47]

Вивчаються підходи до 
персоналізованого лікування 
на основі біомаркерів, що 
дозволяє проводити втручання за 
індивідуальним планом

Висока вартість і складність 
впровадження персоналізованої 
медицини в стандартну клінічну 
практику

Біомаркери можуть допомогти 
персоналізувати терапію в окремих 
пацієнтів, що сприятиме більш 
ефективному менеджменту ХХН

Розробка неінвазивних 
біомаркерів [48]

Відкриття біомаркерів у сечі 
(наприклад, NGAL, альбумін сечі) 
для забезпечення неінвазивного 
моніторингу ХХН

Неінвазивні біомаркери можуть бути 
менш чутливими та специфічними, 
ніж біомаркери, що визначаються 
у крові

Визначення неінвазивних 
біомаркерів пропонує більш зручний 
для пацієнта підхід до регулярного 
моніторингу та раннього виявлення 
ХХН

Довгостроковий моніторинг 
біомаркерів [49]

Збільшення уваги до використання 
біомаркерів для моніторингу 
прогресування ХХН із плином часу 
в окремих пацієнтів

Рівні біомаркерів можуть коливатися 
через фактори, не пов’язані з ХХН, 
наприклад застосування 
медикаментів або інфекцію

Тривалий моніторинг біомаркерів 
може допомогти скоригувати 
стратегію лікування та оцінити ризик 
прогресування захворювання

Інтеграція в клінічну практику [50]

Розробка настанов щодо 
використання біомаркерів 
у діагностиці та лікуванні ХХН, 
таких як гайдлайни Ініціативи щодо 
покращення глобальних результатів 
лікування захворювань нирок 
(KDIGO)

Відсутність широкого застосування 
в клінічній практиці через 
варіативність доступності та вартості 
біомаркерів

Настанови допомагають 
стандартизувати використання 
біомаркерів у менеджменті ХХН, 
покращуючи результати її 
діагностики та лікування

Біомаркери для певних патогене
тичних механізмів розвитку ХХН [51]

Ідентифікація біомаркерів, 
специфічних для запалення, фіброзу 
та окисного стресу при ХХН

Труднощі в розрізненні змін 
біомаркерів, пов’язаних із ХХН, 
і тих, які спричинені старінням або 
супутніми захворюваннями

Біомаркери щодо певних 
патогенетичних шляхів можуть 
допомогти в підборі таргетної 
терапії різних стадій і типів ХХН

Етичні та нормативні міркування [52]

Зростаюча увага до етичних 
аспектів, включаючи згоду 
пацієнтів і конфіденційність даних 
у дослідженнях біомаркерів

Регуляторні перешкоди для 
затвердження нових біомаркерів із 
метою клінічного використання

Вирішення етичних і нормативних 
питань має важливе значення 
для безпечного та ефективного 
впровадження біомаркерів

ЗУ
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Оральна суспензія силденафілу цитрату для лікування еректильної дисфункції
Лікування еректильної дисфункції (ЕД) має кілька «сірих зон», особливо 
з точки зору задоволеності пацієнтів та прихильності до лікування. Основним 
і першочерговим методом лікування ЕД на сучасному етапі є медикаментозна 
терапія, переважно інгібітори фосфодіестерази 5-го типу (іФДЕ-5), однак 
прихильність до терапії не є оптимальною. Для вирішення цієї проблеми на 
фармацевтичному ринку з’являються різні фармакологічні форми іФДЕ-5, 
зокрема оральна суспензія силденафілу, яка представлена в Україні єдиним 
препаратом – Джокер. Він дозволяє застосовувати всі можливі терапевтичні 
схеми, користуючись одним флаконом, та індивідуально дозувати препарат 
відповідно до клінічних вимог і потреб пацієнтів з ЕД.  
У статті представлено практичні рекомендації щодо застосування оральної суспензії силденафілу 
в повсякденній клінічній практиці на основі консенсусної заяви Італійського товариства андрологів 
(Miacola C. et al., 2024). Для зручності матеріал викладено у форматі «запитання – відповідь», що 
певним чином може допомогти лікарям під час прийому пацієнтів. 
Ключові слова: еректильна дисфункція, інгібітори фосфодіестерази 5, оральна суспензія силденафілу.

Чому слід обирати силденафіл?
Терапія силденафілом продемонструвала 

свою ефективність у пацієнтів різного віку, з різ-
ними етіологією та ступенем тяжкості ЕД. За да-
ними проспективних плацебо- контрольованих 
рандомізованих клінічних досліджень (РКД), 
у різних популяціях хворих з ЕД частота успіш-
них статевих актів на фоні прийому силденафілу 
становила від 65 до 78% (McCullough A.R., 2002).

Чому варто обирати силденафіл 
у формі оральної суспензії?

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, до 50% пацієнтів можуть не прий мати 
ліки, призначені лікарем, що тягне за собою не-
гативні наслідки, включаючи невдачі лікування 
тощо (  Ho P.M. et al., 2009). Одним із факторів, 
який впливає на прихильність до лікування, є 
форма лікарського засобу (Liu F. et al., 2014). 
Хоча більшість дорослих здатні ковтати цілі та-
блетки або капсули, оральна суспензія є більш 
прийнятною альтер нативою у пацієнтів похи-
лого віку, в осіб зі зниженими фізичними чи 
когнітивними здібностями або тих, кому важко 
проковтнути без можливості запити водою.

При лікуванні ЕД необхідно враховувати й інші 
фактори. Нещодавнє багатоцентрове обсер ваційне 
дослідження виявило три причини,  через які паці-
єнти обирали оральну сус пензію, а не таблетова-
ний аналог препарату: проблеми з прихильністю до 
попереднього лікування, можливість коригування 
дози та зручність застосування (Peinado Ibarra F. 
et al., 2023). Загалом 73,3% пацієнтів у цьому дослі-
дженні повідомили, що оральна суспензія полег-
шувала коригування дози силденафілу. Пацієнти 
також краще переносять лікарські засоби, які ма-
ють приємний смак і запах, а також менший об’єм.

Методи покращення прихильності та змен-
шення помилок при прийомі ліків включають 
відсутність необхідності проведення додаткових 
заходів при їх застосуванні: відкриття, ламання, 
подрібнення, розжовування, розчинення твердих 
лікарських форм.

У нещодавньому дослідженні урологи й/або 
андрологи підтвердили ефективність оральної 
суспензії силденафілу, і саме така форма пре-
парату зумовила вибір пацієнтів (Allen L. et al., 
2012). Прийом препарату у формі суспензії забез-
печує зручність застосування, а також дає певну 
свободу дій, оскільки не потребує запивання 
водою. Це дозволяє покращити прихильність 
до лікування і, як наслідок, клінічні результати.

Яка найкраща схема застосування?
При лікуванні за схемою «на вимогу» не-

достатня кількість спроб прийому препарату 
є поширеною причиною того, що пацієнти 
не досягають відповіді на іФДЕ-5, що може 
бути пов’язано з недостатньою концентрацією 
препарату в крові. При цьому чіткої стратегії за-
стосування силденафілу не існує. Постійне при-
гнічення ФДЕ-5 призводить до сталої високої 
концентрації циклічного гуанозинмонофосфату, 
що може сприяти вищій ефективності та «гнуч-
кості» сексуальної активності в пацієнтів з ЕД. 
Було продемонстровано, що показник успіш-
ності коїтального акту підвищувався зі збіль-
шенням частоти прийому силденафілу і набував 
сталості після восьмого прийому, досягаючи 86% 
(McCullough A.R. et al., 2002). Початок і трива-
лість ефекту залежали від дозування, віку, стану 
здоров’я та прийому інших препаратів. Для най-
більш передбачуваних ефектів корисним є при-
йом силденафілу за 60 хвилин до статевого акту. 
Призначення препарату у формі оральної суспен-
зії рекомендовано починати з 50 мг (чотири на-
тискання по 12,5 мг), аналогічно схемі прийому 
таблетованої форми.

У всіх дозуваннях силденафіл забезпечує по-
силення ерекції тривалістю від 4 до 6 год у біль-
шості пацієнтів. Через 3 год після прийому кон-
центрація препарату в крові становить половину 
його пікової концентрації, що є дос татнім для 
сексуальної реакції зі збудженням. При  цьому 
ефекти не зникають миттєво через 6 годин. 
 Слід враховувати ефект від одночасного поєд-
нання силденафілу з важкою їжею та алкоголем.

Яка стратегія прийому перед сном?
Багато досліджень показали, що прийом сил-

денафілу перед сном, незалежно від подальшої 
сексуальної активності, вважається корисним 
засобом профілактики морфодинамічного по-
гіршення гладких м’язів кавернозних тіл. Дані 
F. Fusco et al. (2010) підтверджують потенційну 
роль щоденного прийому іФДЕ-5 у покращенні 
 проявів  ендотеліальної дисфункції та ЕД. Вра-
ховуючи це, а також екстраполяцію результа-
тів досліджень щодо відновлення сексуальної 
функції після радикальної простатектомії, можна 
стверджувати, що регулярний щоденний при-
йом силденафілу низькими дозами (25 мг) на ніч 
призводить до значного поліпшення еректильної 
функції (Bannowsky A. et al., 2008).

Окремо слід звернути увагу на прийом сил-
денафілу у пацієнтів, які страждають на син-
дром обструктивного апное. У таких хворих 
застосування силденафілу в дозі 50 мг перед 
сном має негативний вплив на респіраторні 
параметри (Neves C. et al., 2010).

Яка тактика застосування силденафілу 
при передчасній еякуляції?

Використання іФДЕ-5 для лікування перед-
часної еякуляції відноситься до категорії «off-label». 
За даними систематичного огляду та метааналізу, 
оцінка часу затримки внутрішньо вагінальної еяку-
ляції (IELT) при порівнянні силденафілу (50 мг) і 
плацебо становила 2,21 хвилини на користь силде-
нафілу (Martyn-St. James M. et al., 2017). Комбіно-
вана терапія селективним інгібітором зворотного 
захоплення серотоніну (СІЗЗС) із силденафілом 
продемонструвала кращий результат, ніж СІЗЗС 
окремо. Силденафіл у дозі 50 мг також виявився 
значно ефективнішим, ніж методика стискання, 
у збільшенні IELT (Wang W.F. et al., 2007).

Яка стратегія залучення до терапії 
пари, що використовує силденафіл?

Препарати іФДЕ-5 продемонстрували знач не 
покращення сексуального збудження у жінок 
порівняно з плацебо (Caruso S. et al., 2003). Ор-
газм під час статевого акту та задоволення покра-
щувалися після призначення іФДЕ-5 порівняно 
з плацебо в об’єднаних даних трьох досліджень 
(Caruso S. et al., 2001; Caruso S. et al., 2006; Ko W.J. 
et al., 2017); з  іншого боку, сексуальне задоволен-
ня, оцінене за частотою статевих актів (Ausó E. et 
al., 2021), не продемонструвало суттєвої різниці.

У жінок, що  приймають антидепресанти, 
сексуальна дисфункція є поширеним побічним 
ефектом, який часто призводить до передчасного 
припинення лікування і щодо якого жодне втру-
чання не показало ефективності. Як показало  
плацебо-контрольоване РКД, призначення сил-
денафілу у таких пацієнток значно покращувало 
їхню сексуальну функцію. На сьогодні отримані 
результати свідчать про те, що лікування іФДЕ-5 
може бути ефективним у покращенні сексуаль-
ного збудження та сексуальної функції у жінок.

Чи слід застосовувати оральну 
суспензію силденафілу при ДГПЗ 
та інтерстиціальному циститі?

Багато епідеміологічних досліджень пові-
домляють про значну кореляцію між ЕД та 

доброякісною гіперплазією передміхурової 
залози (ДГПЗ), що мають спільні патофізі-
ологічні шляхи розвитку. Нещодавнє РКД 
за участю чоловіків віком >45 років із симп-
томами нижніх сечових шляхів на тлі ДГПЗ 
довело, що прийом силденафілу в дозі 25 мг 
один-два рази на добу покращував оцінку за 
Міжнародною шкалою простатичних симп-
томів (IPSS) порівняно з плацебо, а в дозі 
50 мг один раз на добу – значно зменшував 
частоту нічних відвідувань туалету (Zahir M. 
et al., 2023).  Силденафіл у низькій дозі (25 мг/
добу) порівняно з плацебо продемонстрував 
зниження частоти нічних сечовипускань 
і, крім того, інтенсивності болю за візуально- 
аналоговою шкалою у хворих з інтер сти-
ціальним циститом. Стан покращення збе-
рігався протягом 3 міс після припинення 
лікування (Nurnberg H.G. et al., 2008).

Чи є безпечним тривале застосування 
силденафілу?

Силденафіл безпечно приймати протягом 
довгого часу; вважається, що не існує жодних 
тривалих шкідливих ефектів від його прийому 
впродовж багатьох місяців і навіть років. Кілька 
досліджень вказують на те, що загалом силдена-
філ добре переноситься, а побічні ефекти (голов-
ний біль, припливи, закладеність носа, гіперемія 
обличчя та ін.) є рідкісними, слабко вираженими 
й залежать від дози (Dundar S.O. et al., 2006). 

Як вказано у гайдлайні Європейської асо-
ціації урології (2024), побічні ефекти можуть 
виникати при прийомі будь якого з чотирьох 
рекомендованих препаратів іФДЕ-5, при цьо-
му у молекули силденафілу вони вважається 
найбільш вивченими та проявляються менше 
в більшості випадків (таблиця). 

Висновки та перспективи на майбутнє
За більш ніж 25 років силденафіл перетво-

рився з препарату для лікування ЕД на багато-
функціональний лікарський засіб. Можли-
вість його прийому у формі оральної суспензії 

підвищує комплаєнс, практичність та тера-
певтичну адаптацію. Оральна суспензія має 
здатність розчинятися швидше, ніж тверді лі-
карські форми, а отже, швидше всмоктується 
та забезпечує більш стабільну дію  порівняно 
з пігулками (Allen L. et al., 2012).

Силденафіл у формі оральної суспензії 
 представлений в Україні препаратом Джокер. 
В 1   мл оральної суспензії міститься 35,1 мг силде-
нафілу цитрату (що відповідає 25,0 мг силденафілу), 
а одне впорскування вивільняє 0,5 мл суспензії, яка 
містить 12,5 мг силденафілу. Силденафіл, ефективний 
при  лікуванні ЕД різної етіології та тяжкості у чоло-
віків усіх вікових категорій і доступний тепер у формі 
оральної суспензії ( препарат Джокер), має цілий ряд 
переваг:

• придатний для застосування в осіб з утруд-
неним ковтанням твердих лікарських форм;

• не потребує запивання водою, що дає певну 
свободу дій;

• має приємний м’ятний смак, що робить його 
більш привабливим для прийому;

• надає можливість чіткого індивідуального 
 дозування залежно від потреб пацієнта;

• відзначається високою якістю, що властиво 
препаратам європейського виробництва.

ЗУ

Таблиця. Поширені побічні явища, що 
спостерігаються при приоймі чотирьох іФДЕ-5, 

затверджених для лікування ЕД (ЄАУ, 2024)
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Си
лд

ен
аф

іл

Та
да

ла
ф

іл

В
ар

де
на

ф
іл

А
ва

на
ф

іл
, 

20
0 

м
г

Головний біль 12,8% 14,5% 16% 9,3%

Припливи 10,4% 4,1% 12% 3,7%

Диспепсія 4,6% 12,3% 4% нечасто

Закладеність носа 1,1% 4,3% 10% 1,9%

Запаморочення 1,2% 2,3% 2% 0,6%

Порушення зору 1,9% < 2% –
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Генітоуринарні розлади в жінок 
на етапі менопаузального переходу

Нині в Україні на тлі драматичних подій простежуєть-
ся збільшення частоти клімактеричних розладів у жінок 
на етапі вікової перебудови. За таких умов відзнача-
ються більш ранній період менопаузального переходу 
( після 40 років) і більш ранній вступ у менопаузу (після 
45 років).

Згідно з критеріями STRAW+10 (Stages of Reproductive 
Aging Workshop) виділяють чотири періоди клімакте-
рію: стан репродуктивного старіння, що супроводжує 
перехід до менопаузи, менопаузу, перименопаузу і пост-
менопаузу [1].

Етап менопаузального переходу –  нечіткий період 
часу, що охоплює останні роки репродуктивного життя 
жінки. Він розпочинається першими проявами пору-
шень циклічності менструальної функції та закінчується 
через 1 рік після настання аменореї, тим самим визна-
чаючи фінальний менструальний період.

Виділяють дві стадії менопаузального переходу: ран-
ній перехід, коли циклічність менструацій переважно 
зберігається, з відносно невеликою кількістю перерв, 
і пізній перехід, коли опсоменорея стає тривалішою 
з інтервалами менструацій не менш як 60 днів, до до-
сягнення фінального менструального періоду [2].

Менопаузальний перехід, спричинений глибокими 
репродуктивними та гормональними змінами, супро-
воджується рядом симптомів, які в більшості випадків 
спонукають жінок на цьому віковому етапі звертатися 
по спеціалізовану медичну допомогу [3].

В умовах сьогодення в Україні в більшості жінок по-
чинаючи із 46-47 років на тлі дефіциту статевих гор-
монів, переважно естрогенів, формуються якісні зміни 
функціонування організму у вигляді вазомоторних, 
психоемоційних, генітоуринарних розладів і з часом – 
обмінних порушень.

Класичними симптомами вікової перебудови на ета-
пі менопаузального переходу є вегетосудинні розла-
ди, які найчастіше проявляються припливами. Тоді 
як у значної частини жінок припливи спостерігають-
ся на початку описаних змін (1-2 роки), інші можуть 
відчувати дискомфорт упродовж десятиліть, а певна 
частина жінок не може позбутися їх навіть упродовж 
життя [4, 5].

Порушення сну поширеніші в жінок на межі 50  років 
порівняно з чоловіками [6]. Пригнічення настрою 
та підвищена тривожність трапляються частіше в умо-
вах сьогодення порівняно з минулим серед українських 
жінок, вони зростають на етапі менопаузального пере-
ходу та посилюються з часом [7]. Ці симптоми часто 
взаємодіють між собою, тому жінки, які зазнають під-
вищеного психоемоційного навантаження, зазвичай 
відзначають сильніші й частіші припливи та погіршен-
ня сну [8].

На етапі менопаузального переходу в кожної тре-
тьої пацієнтки простежуються порушення лубрикації, 
сухість піхви та диспареунія. На відміну від вегетосу-
динних розладів, проблем із настроєм і сном вагіналь-
ні симптоми не зникають самі собою без проведення 
необхідної терапії [9].

Клінічні підходи до вирішення цих проблем  часто 
включають гормональну терапію, яку варто при-
значати на цьому віковому етапі після необхідного 
обстеження. Також можна використовувати негор-
мональні та поведінкові терапевтичні стратегії [10-
12]. За таких умов лікар має сприяти тому, щоб цей 
віковий етап був оптимальним стосовно досягнення 
гармонії в сприйнятті світу та себе в ньому. Діалог має 

бути відвертим і ґрунтовним, із розкриттям  великої 
кількості питань щодо перебудови в організмі жінки 
та своєчасного запобігання небажаним природним 
віковим змінам.

?  Чому після 50 дедалі відчутніші певні симптоми 
в інтимних стосунках: сухість, свербіж, інколи 
печіння промежини та піхви, нетримання сечі 
при активніших рухах, напрузі?

Природна перебудова в організмі жінки цього віку, 
спричинена інволютивними процесами з боку органів 
репродуктивної системи, проявляється в значної части-
ни жінок дезадаптацією (нервово-психічними, вегето-
судинними, обмінно-трофічними розладами) на тлі 
формування та досягнення певного якісного рівня де-
фіциту естрогенів й андрогенів [13-15].

Цікавою є статистична довідка: вегетосудинні розла-
ди, що супроводжуються, наприклад, припливами від 
часу настання менопаузи, мають 70-75% жінок  Європи 
та США й лише 5-18% –  Південно-Східної Азії, Японії. 
Водночас генітоуринарні менопаузальні розлади (комп-
лекс симптомів, які свідчать про формування вторинних 
ускладнень на тлі атрофічних і дистрофічних змін в ес-
трогенозалежних тканинах і структурах нижньої тре-
тини сечостатевого тракту –  сечовому міхурі, уретрі, 
піхві, а також у зв’язковому апараті малого таза й м’язах 
тазового дна) трапляються майже з однаковою частотою 
серед жінок планети: в кожної третьої від самого почат-
ку якісної вікової перебудови та майже в усіх –  через 5 
років [16, 17].

За періодом вікової перебудови такі розлади відно-
сять до середньочасових, вони характеризуються по-
рушенням проліферативних процесів піхвового епіте-
лію, зменшенням мітотичної активності епітеліальних 
клітин, зміною чутливості рецепторного апарату на тлі 
вікового дефіциту естрогенів й андрогенів. В умовах 
сьогодення генітоуринарні розлади з’являються на етапі 
менопаузального переходу (45-47 років) у кожної третьої 
пацієнтки [18].

?  Як віддиференціювати симптоми менопаузи від 
ознак запальної хвороби геніталій?

Акушер-гінеколог має провести комплексний огляд 
та обстеження. Запальна хвороба геніталій із характер-
ною клінічною симптоматикою –  найчастіша проблема 
жінок репродуктивного віку.

Сухість, печіння, свербіж піхви, больові відчуття 
та дискомфорт під час статевого акту, які можуть збе-
рігатися навіть упродовж години після його завершен-
ня, контактні кров’янисті виділення, які з’являються 
від часу менопаузи (що важливо) з притаманними для 
цього періоду особливостями, формуються на тлі про-
гресивних атрофічних змін урогенітального тракту.

Слід пам’ятати, що піхва, шийка матки, уретра, се-
човий міхур і нижня третина сечоводів –  єдині функ-
ціонально й анатомічно взаємопов’язані системи, які 
функціонують за законами молекулярно-клітинного 
відновлення, тому ушкодження одного органа завж-
ди супроводжується порушенням функції іншого, 
тобто якщо формується атрофічний вагініт, то за-
звичай він поєднується з атрофічним екзо- й ендо-
цервіцитом, супроводжуючись низкою урологічних 
розладів [21].

При огляді жінок із такими змінами спостерігається 
характерна картина «мовчазної атрофії»: стоншення 
епітелію та присінка піхви, легке ушкодження суб-
епітеліальних судин піхви, особливо при контакті. Такі 
симптоми є типовими навіть для початкових стадій 
 генітоуринарних розладів.

На тлі загальних інволютивних процесів в організмі 
жінки відзначаються зміни мікробіоценозу піхви та по-
слаблення механізмів локального імунного захисту, що 
спрощує ураження урогенітального тракту інфекцій-
ними чинниками.

У процесі посилення прогресивних атрофічних змін 
піхви спостерігаються зменшення її об’ємного крово-
току та кровопостачання, вмісту глікогену в клітинах 
епітелію піхви, значне зниження вмісту молочної кис-
лоти, зростання рН слизової оболонки піхви до 6,5-8,0 
(у жінок репродуктивного віку за відсутності запального 
процесу з боку геніталій рН слизової піхви становить 
3,8-4,2).

Залежно від ступеня естрогенового дефіциту та ві-
кових метаболічних порушень елімінується основний 
компонент піхвового біотопу –  лактобацили. При цьому 
простежується поступова колонізація піхвового біотопу 
як екзогенними, так і ендогенними мікроорганізмами 
зі збільшенням ризику висхідної інфекції. Виявлення 
за таких умов певних видів мікроорганізмів, у тому числі 
коліформної грамнегативної мікрофлори, ще не є під-
ставою для акцентування уваги на стані вагінального 
мікробіоценозу.

Тобто варто враховувати формування інакших, аніж 
у репродуктивному віці, механізмів розвитку вторинної 
інфекції при атрофічних процесах у структурах сечоста-
тевої системи. Саме тому усвідомлення прямої залеж-
ності ступеня генітоуринарних розладів від вираженості 

Кожному періоду життя притаманні ті чи інші характерні особливості. Є вираз «на межі часу». 
Його слід розуміти в аспекті зіставлення змін між минулим і сьогоденням, які постійно відбуваються 
з плином часу. Конфуцій влучно зазначив: «У людини два життя, і друге починається тоді, коли 
усвідомлюєш, що життя лише одне». Саме тому жінка, яка перетинає межу зрілої п’ятірки (вік 
елегантності, нових внутрішніх відчуттів, тонких нюансів і відтінків у палітрі різнобарвного світу), 
сприймає реальність в особливому ключі, крізь призму цінності часу.

О.В. Ромащенко

Слід зазначити, що піхва, уретра, сечовий міхур 
і нижня третина сечоводів мають єдине ембріональ-
не походження. Саме таке єднання пояснює наяв-
ність чутливих рецепторів естрогенів, прогестерону 
й андрогенів як у слизовій оболонці, судинних спле-
теннях піхви, так і в тканинах сечового міхура, уре-
трі, а також м’язах і зв’язковому апараті малого таза.

«Старіння» сечостатевого тракту проявляється 
розвитком [19, 20]:

•  атрофічного вагініту;
•  атрофічного цистоуретриту за наявності по-

рушення контролю сечовипускання або без 
нього.

Сухість і дискомфорт у геніталіях, які з’явля-
ються в значної частини жінок на етапі менопау-
зального переходу, із часом супроводжуються не-
триманням сечі при будь-якому напруженні або 
навіть без нього, нічними підйомами з приводу 
позивів до сечовипускання та ранковою втомою 
через перерваний сон. За таких умов порушуєть-
ся традиційний життєвий уклад, виникають про-
блеми в спілкуванні, невдоволеність собою, яка 
з часом переростає в негативне сприйняття подій, 
 депресію.
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насамперед естрогенового дефіциту та метаболічних 
розладів у жінок у період менопаузи є принциповим 
моментом в обґрунтуванні підходів до призначення 
адекватної терапії [22].

?  Які існують підходи до усунення атрофічного 
цистоуретриту, атрофічного кольпіту починаю-
чи з етапу менопаузального переходу?

Головною помилкою лікарів (акушерів-гінекологів, 
урологів) під час лікування різних проявів генітоури-
нарних розладів, а саме атрофічних вагініту та цисто-
уретриту, є призначення антибіотикотерапії, особливо 
тривалої, яка лише ускладнює стан жінки, запускаючи 
хибне коло проб лем.

Лікування генітоуринарних розладів, не ускладне-
них інфекційними процесами, передбачає проведення 
місцевої замісної гормональної терапії (за відсутності 
протипоказань) [23].

 ? Чи можна обійтися без гормональної терапії 
при профілактиці та лікуванні симптомів 
сексуаль них розладів у жінок менопаузального 
віку?

Місцеве введення естрогенів забезпечує проліфе-
рацію піхвового епітелію, збільшує синтез глікогену, 
відновлює популяції лактобацил у біотопі піхви, а та-
кож сприяє відновленню кислого рН піхвового вмісту. 
Завдяки локальній дії естрогенів покращується крово-
постачання стінок піхви, уретри та м’язів тазового 
дна, що, у свою чергу, сприяє усуненню сухості піхви, 
відновленню тонусу м’язового шару уретри та м’язів 
тазового дна.

Естрогени локальної дії зменшують елімінацію 
лактобактерій, стимулюють секрецію імуногло-
булінів парауретральними залозами й тим самим 
перешкоджають розвитку інфекції сечовивідних 
 шляхів [24, 25].

Оптимальними препаратами першого вибору в ам-
булаторній гінекологічній та урологічній практиці у 
жінок із генітоуринарними розладами й сексуальними 
дисфункціями починаючи з етапу менопаузального 
переходу є естрогени в лікарських формах для місце-
вого використання, з притаманною вибірковою дією 
на тканини сечостатевого тракту й характерним ви-
соким профілем безпеки. До таких препаратів нале-
жать форми для місцевого використання, представлені 
вагінальними супозиторіями та вагінальним кремом 
з естріолом [26, 27].

Зважаючи на сам механізм розвитку генітоуринар-
них розладів у жінок у менопаузі на тлі естрогенового 
дефіциту, стає зрозуміло, що альтернативна негормо-
нальна терапія лише тимчасово усуває функціональні 
порушення урогенітального тракту. Оцінюючи ефек-
тивність місцевого використання лубрикантів із віта-
мінами Е, А і В, а також гіалуроновою кислотою, ми 
переконалися в досягненні тимчасового полегшення 
й нетривалого ефекту щодо зменшення атрофічних 
змін із боку піхви та сечовивідної системи. Їх доціль-
но призначати в комплексі лікування генітоуринар-
них розладів у поєднанні з локальними препаратами 
 гормональної дії.

?  У яких випадках може бути рекомендована 
 місцева гормональна терапія?

Використання місцевої гормональної терапії є до-
цільним та обґрунтованим як із профілактичною, так 
і з лікувальною метою.

За перших ознак естрогенового дефіциту, що прояв-
ляється ще незначними змінами з боку піхви, уретри, 
сечового міхура, а також у разі появи дискомфорту під 
час статевого акту, уже починаючи з періоду менопау-
зального переходу, доцільним є профілактичне вико-
ристання місцевої гормональної терапії. Слід дотриму-
ватися такого самого принципу проведення локальної 
гормональної терапії за умови підготовки пацієнток 
до планового хірургічного лікування (видалення матки 
або матки з придатками).

Усунення будь-яких генітоуринарних розладів, у тому 
числі змін із боку м’язового та зв’язкового апаратів ор-
ганів малого таза, починаючи з етапу менопаузального 
переходу, потребує системного призначення місцевої 
гормональної терапії задля збереження якості життя 
жінок на цьому віковому етапі.

?  Чому місцева гормональна терапія ефективна 
та необхідна починаючи з етапу менопаузаль-
ного переходу?

Високоефективним і безпечним гормональним 
препаратом місцевого використання є натуральний 
селективний естроген короткої дії – естріол. Місцеве 
призначення препаратів із включенням цього гормо-
нального компонента сприяє відновленню піхвового 
епітелію, нормалізації мікробіоценозу піхви та рН піх-
вового середовища, відновленню основних елементів 
сполучної тканини (колагену й еластину), чутливості 
рецепторів усього генітоуринарного тракту. На відміну 
від інших естрогенів естріол є гормоном короткої дії: 
він не затримується в ядерних структурах епітеліоцитів 
і не спричиняє проліферативних змін в ендометрії, що 
зумовлює високий ступінь безпеки навіть за тривалого 
використання.

Естріол позитивно впливає на різні параметри функ-
ціонування сечостатевого тракту. За його використання 
усуваються сухість, свербіж, подразнення піхви, пору-
шення сечовипускання, відновлюється гармонія сексу-
альних стосунків [28, 29].

?  Чому місцеву гормональну терапію варто 
 застосовувати постійно?

Як показали результати клінічних досліджень 
щодо оцінювання ефективності використання свічок 
з  естріолом при усуненні генітоуринарних розладів 
у жінок у період менопаузи, що проводилися відділом 
відновної урології та новітніх технологій ДУ «Інститут 
урології ім. акад. О.Ф. Возіанова НАМН України», 
перші ознаки покращення стану пацієнток спостеріга-
лися вже через 5-7 днів від початку використання пре-
парату. Естріол призначали за стандартною схемою: 
1 вагінальний супозиторій щодня впродовж 2 тижнів, 
надалі – 2 рази на тиждень протягом подальшого пе-
ріоду спостереження (12 міс). Через 2-3 тижні фік-
сували зниження показників рН слизової оболонки 
піхви, покращення лубрикації, показників місцевого 
імунітету, відновлення швидкості об’ємного кровото-
ку клітора та піхви до показників норми, характерної 
для пацієнток цієї вікової групи. Усе це сприяло до-
сягненню психоемоційного комфорту та соціального 
благополуччя жінок.

У разі скасування препарату на різних етапах спо-
стереження через 14-20 днів відзначалося відновлення 
початкових функціональних розладів генітоуринарного 
тракту.

Отже, використання естріолу для місцевої терапії 
дає змогу в порівняно короткі терміни досягати усунен-
ня симптомів генітоуринарних розладів, але потребує 
підтримки стабільного терапевтичного ефекту шляхом 
системного та тривалого використання [30, 3 1].
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Менопаузальний перехід сприймається як не-
простий для багатьох жінок період життя. Зна-
чна частина пацієнток цього віку активні, спов-
нені творчих планів, у розквіті власної кар’єри 
та міжособистісних стосунків. При цьому вони 
також часто потрапляють у ситуацію, яка 
у  світі визначається як «сендвіч- покоління», 
коли саме вони мають дбати про своїх дітей 
і батьків. Суспільство має зосередити увагу 
на збереженні такого важливого людського 
потенціалу.
Акушер-гінеколог і уролог із дотриманням прин-
ципів міждисциплінарного підходу повинні своє-
часно усувати генітоуринарні розлади в жінок 
починаючи з етапу менопаузального переходу 
та зберігати якість їхнього життя на високому 
рівні.
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Нові перспективи тестостерон- замісної терапії 
у чоловіків із функціональним гіпогонадизмом: 

усунення прогалин у знаннях
В останнє десятиліття наукові дані щодо функціонального гіпогонадизму 
значно розширилися. Попри це основні клінічні настанови все ще 
не підтримують загальний скринінг на гіпогонадизм у чоловіків 
середнього й похилого віку. Метою цього огляду є всебічний аналіз 
новітніх досліджень та інноваційних підходів до тестостерон- замісної 
терапії (ТЗТ) у чоловіків із функціональним гіпогонадизмом, зокрема 
в контексті цукрового діабету 2-го типу (ЦД-2) і/або ожиріння. Особливу 
увагу приділено питанням кардіоваскулярної безпеки цих методів 
лікування у пацієнтів групи високого ризику з акцентом на результати 
дослідження TRAVERSE. 
Ключові слова: функціональний гіпогонадизм, тестостерон- замісна 
терапія, цукровий діабет 2-го типу, метаболічний синдром, ожиріння, 
інсулінорезистентність, серцево- судинні події.

Функціональний гіпогонадизм у чоло-
віків характеризується одночасним про-
явом клінічних ознак дефіциту андро-
генів і зниженням рівня тестостерону 
в сироватці крові за відсутності органіч-
ної патології у гіпоталамо- гіпофізарно-
гонадній (ГГГ) осі та без специфічних 
патологічних станів, які пригнічують 
ГГГ-вісь у чоловіків середнього й стар-
шого віку [1]. На відміну від класичного 
(органічного) функціональний гіпогона-
дизм є потенційно зворотним за умови 

виявлення та ефективного лікування 
або усунення його основних причин [2]. 
Переважна більшість випадків функціо-
нального гіпогонадизму пов’язана зі ста-
рінням та супутніми захворюваннями, 
такими як ожиріння, ЦД-2 або метабо-
лічний синдром (МС) [3].

За оцінками, поширеність  низького 
рівня тестостерону серед чоловіків із 
цими супутніми станами становить 
приблизно 50% [4]. Низький рівень за-
гального тестостерону пов’язаний із 

підвищеним ризиком розвитку ЦД-2, 
причому коефіцієнти шансів варію-
ють від 1,6 для рівнів загального тесто-
стерону <16 нмоль/л до 4,5 для рівнів 
<8 нмоль/л [5]. Крім того, рівень загаль-
ного тестостерону <8,7 нмоль/л асоційо-
ваний зі збільшенням окружності талії та 
підвищеним ризиком смерті від серцево- 
судинних подій [6].

За останні двадцять років значно зросла 
обізнаність щодо функціонального гіпого-
надизму в чоловіків – стану, який раніше 
часто залишався недіагностованим і не-
достатньо лікованим [7]. Було проведено 
численні рандомізовані контрольовані до-
слідження (РКД) для оцінки впливу ТЗТ 
у чоловіків із ЦД-2 і/або ожирінням. Хоча 
встановлено, що ТЗТ сприяє покращен-
ню різних параметрів МС та еректильної 
функції, її вплив на когнітивні параметри, 
фізичну активність і здоров’я кісток зали-
шається неоднозначним [8].

Мета цієї оглядової статті – надати 
вичерпний огляд інноваційних аспек-
тів ТЗТ у чоловіків із функціональним 
гіпогонадизмом, особливо у випад-
ках, пов’язаних із ЦД-2 і/або ожирін-
ням, з акцентом на проблеми серцево- 
судинної безпеки, зумовлені дефіцитом 
тестостерону та замісною ТЗТ у цій групі 
пацієнтів високого ризику.

Діагностичні критерії функціональ-
ного гіпогонадизму включають одно-
часну наявність низького рівня тесто-
стерону в сироватці крові (загальний 
тестостерон <11 нмоль/л і вільний 
тестостерон <220 пмоль/л) та трьох 
специфічних сексуальних симптомів: 
еректильна дисфункція, зниження 
лібідо і зменшення частоти ранко-
вих ерекцій [9, 26].  Найбільш точним 
і достовірним методом визначення 
концентрації тестостерону в сирова-
тці крові є рідинна хромато графія – 
мас-спектрометрія.

Вплив тестостерон- замісної терапії 
на параметри метаболічного синдрому

У дослідженні D. Kapoor et al. було 
встановлено, що проведення ТЗТ про-
тягом 3 міс у чоловіків із гіпогонадизмом 
і ЦД-2 призвело до зменшення рівня ін-
сулінорезистентності (індекс HOMA) на 
1,73 порівняно з групою плацебо [30].

У РКД, проведеному Heufelder et al., чо-
ловікам із МС і нещодавно діаг ностованим 
ЦД-2, у яких рівень загального тестосте-
рону був <12 нмоль/л, призначали дієту 
та програму фізичних вправ. Половина 
учасників також отримувала трансдер-
мальний тестостерон протягом 52 тижнів. 
У результаті на фоні ТЗТ спостерігалося 
більш значуще зменшення інсулінорезис-
тентності (за індексом HOMA; -0,9) порів-
няно з групою, яка дотримувалася лише 
дієти та фізичних вправ [36].

Аналогічні результати отримані 
у багато фазному РКД, яке включало чо-
ловіків із гіпогонадизмом, ЦД-2 і МС. 
Так, застосування трансдермальної ТЗТ 
протягом 1 року сприяло статистично 
значущому зниженню індексу HOMA – 
на 15% [32].

Інші дослідження вказують на те, що 
ТЗТ веде до значного зменшення жирової 
маси та оптимізації складу тіла (відсотко-
ве співвідношення жиру, води, кісткової 
та м’язової маси, шкіри та інших сухих 
тканин), що є корисними метаболічними 
ефектами [37, 38]. Вплив ТЗТ на чутливість 
до інсуліну можна пояснити різними меха-
нізмами, зокрема зменшенням підшкір-
ного жиру, збільшенням м’язової маси та 
зниженням рівня вільних жирних кислот 
у крові [39].

Ще одним фактором запобігання про-
гресуванню переддіабету в діабет є збіль-
шення м’язової маси при ТЗТ. Дослі-
дження показали, що більша м’язова маса 
пов’язана з вищою чутливістю до інсуліну, 
нижчим рівнем глікованого гемоглобіну 
та меншим ризиком переддіабету й ЦД-2 
як у літніх, так і в молодших чоловіків із 
гіпогонадизмом. Основним механізмом, за 
допомогою якого ТЗТ запобігає розвитку 
діабету, є покращення чутливості до інсу-
ліну, що робить її перспективним терапев-
тичним підходом у лікуванні переддіабету.

Інші ефекти ТЗТ включають значні змі-
ни в контролі глікемії, артеріального тис-
ку, ліпідних профілях (підвищення рівня 
ліпопротеїдів високої щільності [ЛПВЩ], 
зниження рівнів загального холестерину, 
ліпопротеїдів низької щільності та триглі-
церидів, а також значне зменшення рівня 
холестерину не- ЛПВЩ).

Дані з масштабних РКД, таких як 
Testosterone Trials (TTrials), показують, що 
ТЗТ ефективно впливає на метаболізм. 
 Зокрема, ТЗТ тривалістю в 1 рік покращує 
всі показники сексуальної функції, збіль-
шує дистанцію ходьби, поліпшує настрій, 
полегшує симптоми депресії, коригує лег-
ку й помірну анемію, підвищує мінеральну 
щільність і міцність кісток [51]. Крім того, 
ТЗТ пов’язана з покращенням рівня енер-
гії, настрою та когнітивної функції [52], 
що додає переваг у лікуванні симптомів, 
пов’язаних із дефіцитом тестостерону. Де-
кілька досліджень свідчать, що ТЗТ може 
підвищувати мотивацію до здорового хар-
чування та регулярних фізичних вправ [2]. 
Цей аспект є особливо важливим, оскільки 
мотивація відіграє ключову роль у впрова-
дженні змін способу життя, необхідних для 
боротьби з ожирінням, ЦД-2 та МС.

Тестостерон- замісна терапія 
для профілактики та регресування ЦД-2

Кілька РКД, які вивчали вплив ТЗТ 
на інсулінорезистентність і глікемічний 
контроль у чоловіків із функціональним 
гіпогонадизмом ЦД-2, показали неодно-
значні результати, зокрема статистично 
значуще зниження рівня глікованого 

ПРОСТИЙ I ФIЗIOЛОГIЧНИЙ* СПОСIБ вIдновлення 
нормального рIвня тестостерону **

1 НАТИСКАННЯ 1,25 г гелЮ

20,25 мг ТЕСТОСТЕРОНУ

КIЛЬКIСТЬ 
НАТИСКАНЬ

КIЛЬКIСТЬ  
ГЕЛЮ

КIЛЬКIСТЬ ТЕСТОСТЕРОНУ,  
ЩО НАНОСИТЬСЯ НА ШКIРУ (МГ)

1 1,25 20,25
2 2,5 40,5
3 3,75 60,75
4 5,0 81,00

•  1 г гелю мIстить 16,2 мг тестостерону 

•  Кожне натискання помпи доставляЄ 
1,25 г гелю – 20,25 мг тестостерону

•  Рекомендована доза – 2,5 г гелю 1 раз на добу, 
що вIдповIдаЄ двом натисканням помпи (40,5 мг тестостерону) 

* Bruno Lunenfeld&Michael Oettel. Therapeutic potential of testosterone gels. Aging Health 2009; 5 (2): 227-245
** У чоловіків із підтвердженим гіпогонадизмом. 
*** Source: Based on internal analysis by Besins Healthcare Monaco S.A.M. using data from the following source: IQVIA MIDAS® for the time period MAT Q2 2023; 
Geography: 61 countries; Measures: Units, Counting Units and LEU MNF (i.e. Euro fixed quarter exchange rate); Molecule List: TESTOSTERONE; Transdermal: NFC123 IVP, 
JGP, JSA, JTA, JVA, JVN, JVP, JWN, MSA, MTA, MVA and VED, reflecting estimates of real-world activity. Copyright IQVIA. All rights reserved. 
Інструкція для медичного застосування препарату РП № UA / 5301/01/02 від 06.04.2020 р.
ІНФОРМАЦІЯ СТОСУЄТЬСЯ ВИКЛЮЧНО ПАЦІЄНТІВ, КОТРИМ АНДРОЖЕЛЬ БУВ ПРИЗНАЧЕНИЙ ЛІКАРЕМ.

АНДРОЖЕЛЬ®  – СвIтовий лIдер СЕРЕД ТРАНСДЕРМАЛЬНИХ ПРОДУКТIВ ТЕСТОСТЕРОНУ ***

Гель для зовнішнього застосування.
Основні фізико хімічні властивості прозорий або злегка опалесціюючий безбарвний 
гель із спиртовим запахом.
ПОКАЗАННЯ:
Замісна гормональна терапія тестостероном у дорослих чоловіків з 
гіпогонадизмом, якщо його дефіцит підтверджений клінічним перебігом і 
лабораторними тестами.
ПРОТИПОКАЗАННЯ:
Діагностований або підозрюваний рак передміхурової залози або рак 
грудних залоз. Підвищена чутливість до тестостерону або до будь-якого 
іншого компонента препарату.
СПОСІБ ЗАСТОСУВАННЯ ТА ДОЗИ:
Рекомендована доза становить 2 натискування дозуючого пристрою (40,5 
мг тестостерону) 1 раз на добу, бажано в один і той же самий час, вранці. 
Добова доза може регулюватися лікарем індивідуально для кожного пацієнта 
залежно від клінічного ефекту і результатів лабораторного контролю, але не має 
перевищувати 4 натискувань дозуючого пристрою (81 мг тестостерону) на добу.
Гель слід наносити пацієнтам самостійно на чисту, суху, здорову шкіру на обох 
плечах та верхніх частинах рук.
Гель слід наносити легкими рухами, розмазуючи його по шкірі тонким шаром. Гель не слід 
втирати у шкіру. Дати висохнути протягом принаймні 3–5 хвилин, перш ніж одягатися. Після 
нанесення гелю вимити руки водою з милом та прикрити місце нанесення одягом після того, 
як гель висохне.
СКЛАД:
testosterone; гель для зовнішнього застосування. 1 г гелю містить тестостерону 16,2 мг; допоміжні речовини: ізопропілміристат, етанол 96%, карбомер 
(карбопол 980), натрію. гідроксид 0,1 N, вода очищена.
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гемо глобіну [28, 29, 31, 32], що свідчить 
про покращення довгострокового гліке-
мічного контролю. Дослідження Heufelder 
et al. встановило, що поєднання ТЗТ зі 
змінами способу життя сприяло значно 
кращому глікемічному контролю порів-
няно лише з модифікацією способу жит-
тя. Аналогічно, у дослідженні Yassin et al. 
було відзначено, що ТЗТ упродовж вось-
ми років не тільки запобігала розвитку 
ЦД-2, а й нормалізувала рівень глюкози 
(глюкоза плазми крові натще та гліко-
ваний гемоглобін) і значно зменшувала 
ризик серцево- судинних подій та смерті 
порівняно з контрольними групами, які 
не отримували тестостерон. Примітно, 
що в жодного чоловіка з гіпогонадизмом 
і переддіабетом, які отримували ТЗТ, не 
діагностовано маніфестного ЦД-2, тоді 
як у 40,2% нелікованих чоловіків із подіб-
ними станами розвинувся маніфестний 
ЦД-2. Крім того, триваліший період лі-
кування протягом 11 років із використан-
ням ТЗТ у 428 чоловіків із гіпогонадизмом 
продемонстрував, що це лікування ефек-
тивно запобігає прогресуванню передді-
абету до ЦД-2 незалежно від початкової 
ваги [48]. Натомість у контрольній групі 
(395 чоловіків, які не отримували ТЗТ) 
спостерігалося підвищення рівнів глюко-
зи натще та глікованого гемоглобіну. Ці 
результати в цілому вказують на потен-
ціал ТЗТ як терапевтичної стратегії для 
покращення глікемічного контролю та 
запобігання прогресуванню переддіабету 
до ЦД-2 у чоловіків із функціональним 
гіпогонадизмом.

Дослідження Haider et al. також надає 
переконливі докази довгострокових пе-
реваг ТЗТ у пацієнтів із ЦД-2 та гіпогона-
дизмом. Протягом 11-річного періоду ТЗТ 
забезпечувала ремісію діабету в третини 
пацієнтів, а також покращувала чутли-
вість до інсуліну.

У дослідженні Testosterone for Diabetes 
Mellitus основним спостереженням був 
регрес ЦД-2 в учасників із нововиявле-
ним ЦД-2, які отримували ТЗТ. Пошире-
ність ЦД-2 зменшилася з 19,9 до 12,4% 
у групі ТЗТ після 2 років, тоді як у групі 
плацебо цей показник залишився на рів-
ні 21,4%. Це відповідало зниженню ри-
зику розвитку ЦД-2 на 41% у групі ТЗТ. 
Було зафіксовано зниження рівня глю-
кози плазми крові натще та зменшення 
відносного ризику розвитку первинного 
ЦД-2 на 40%, однак ТЗТ не вплинула 
на рівень глікованого гемоглобіну, що, 
ймовірно, пов’язано з еритропоетичним 
ефектом тестостерону. Отже, вплив ТЗТ 
на лікування діабету є доволі складним 
і недостатньо вивченим, що вказує на 
потребу в подальших дослідженнях.

Вплив тестостерон- замісної терапії 
на здоров’я кісток

Дефіцит тестостерону є важливим 
фактором, що сприяє розвитку вторин-
ного остеопорозу та низькотравматич-
них переломів у чоловіків [54]. У мо-
лодих чоловіків із гіпогонадизмом ТЗТ 
продемонструвала здатність запобігати 
подальшій втраті кіст кової маси та спри-
яла досягненню генетично зумовленої 
максимальної щільності кісткової ткани-
ни [57]. Однак роль ТЗТ у літніх чоловіків 
з остеопенією або остеопорозом на фоні 
гіпогонадизму є менш зрозумілою. Хоча 
ТЗТ підвищує мінеральну щільність кіст-
кової тканини (МЩКТ) у поперековому 
відділі хребта порівняно з контрольною 
групою, ризик ускладнень лікування у літ-
ніх чоловіків є вищим, ніж у молодших 
пацієнтів 58].

Дані з досліджень TTrials свідчать, що 
ТЗТ покращує об’ємну МЩКТ і перед-
бачувану міцність кісток у поперековому 
відділі хребта та стегновій кістці, при цьо-
му найбільш виражений ефект спостері-
гається в поперековому відділі та трабе-
кулярній кістковій тканині [59]. Чоловіки 
з функціональним гіпогонадизмом, які 
отримують замісну терапію, можуть очі-
кувати, що тестостерон допоможе запо-
бігти подальшій втраті кісткової тканини 
та збільшити МЩКТ, особливо у випад-
ках дуже низького вихідного рівня тесто-
стерону в сироватці крові [61]. Таким 
чином, у чоловіків із функціональним 
гіпогонадизмом, які страждають на тяж-
кий остеопороз або мають дуже високий 
ризик переломів кісток, рекомендовано 
поєднання ТЗТ із антиостеопоротичними 
препаратами, ефективність яких у зни-
женні ризику переломів є доведеною [54].

Крім того, ТЗТ ефективна у стимулю-
ванні анаболізму кісткової тканини та 
запобіганні саркопенії (віковій втраті м’я-
зової маси та сили). Вона також покращує 
фізичну працездатність, що є ключовим 
фактором у зменшенні кількості падінь 
і крихкості кісток, які є основними при-
чинами переломів, особливо стегнових 
кісток [64, 65]. Завдяки покращенню 
м’язової сили та загального фізичного 
стану ТЗТ може відігравати важливу роль 
у зниженні ризику падінь і пов’язаних із 
ними ускладнень, що особливо важливо у 
літніх чоловіків із функціональним гіпо-
гонадизмом.

Вплив тестостерон-замісної терапії 
на серцево-судинну систему

Тестостерон відіграє багатофактор-
ну роль у фізіології серцево- судинної 
системи: коронарна вазодилатація та 
збільшення коронарного кровотоку, 
покращення судинної реактивності, 
збільшення м’язової маси, зменшення 
загальної та вісцеральної жирової маси, 
скорочення коригованого інтервалу QT і 
нормалізація глікемії під час модифікації 
способу життя при переддіабеті [1, 10]. 
Причому деякі його фізіологічні ефекти 
потенційно знижують ризик серцево- 
судинних подій. 

У ретроспективному дослідженні 
Sharma et al. за участю 83  010 чоловіків- 
ветеранів із задокументованим низьким 
рівнем загального тестостерону вивчали 
зв’язок між нормалізацією  його концен-
трації після ТЗТ і серцево- судинними 
подіями, а також смертю від усіх причин 
за відсутності попереднього анамнезу 
інфаркту міокарда або інсульту. Це до-
слідження було ключовим у демонстрації 
того, що значні переваги спостерігають-
ся лише тоді, коли ТЗТ є достатньою для 
нормалізації рівня загального тестосте-
рону. Пацієнти, у яких після ТЗТ не було  
досягнуто терапевтичного діапазону, не 
спостерігали зниження ризику інфаркту 
міокарда або інсульту й мали менше пе-
реваг щодо зниження ризику смерті [71].

Тестостерон може також впливати на 
стабільність атеросклеротичних  бляшок 
через його вплив на ендотеліальні 
клітини- попередники, які сприяють під-
тримці цілісності судин і мають зворот-
ний зв’язок із товщиною інтими- медіа 
сонних артерій.

Існували побоювання, головним чи-
ном на основі досліджень за участю осіб 
із недіагностованою спадковою тромбо-
філією, щодо можливого підвищення ри-
зику венозної тромбоемболії в чоловіків, 
які отримують ТЗТ [77]. Однак найбіль-
ший та найактуальніший метааналіз, що 

включає дані 13 РКД за участю пацієнтів 
із гіпогонадизмом (n=5050), які отримува-
ли ТЗТ, не показав зв’язку з підвищеним 
ризиком венозної тромбоемболії [78].

Ця розбіжність між теоретичними ри-
зиками та результатами клінічних дослі-
джень вказує на складність впливу тесто-
стерону на серцево- судинне здоров’я 
й  необхідність ретельного обстеження 
(моні торингу) пацієнтів, особливо у гру-
пах підвищеного ризику кардіоваскуляр-
них захворювань.

Негативні серцево- судинні події 
та смертність

Дослідження TRAVERSE (з оцінки 
тривалої ефективності та безпечності 
ТЗТ щодо серцево- судинних подій у чо-
ловіків із гіпогонадизмом) – важливе 
клінічне випробування, проведене се-
ред чоловіків із гіпогонадизмом та під-
вищеним ризиком серцево- судинних 
захворювань [86]. Це багатоцентрове 
рандомізоване подвійне сліпе плацебо- 
контрольоване дослідження допомогло 
оцінити безпеку ТЗТ. У дослідженні 
взяли участь 5246 чоловіків віком 45-80 
років, які мали серцево- судинні захво-
рювання або високий їх ризик. Ці паці-
єнти також повідомляли про симптоми 
гіпогонадизму; крім того, у них двічі 
було діагностовано рівень тестостерону 
в крові <300 нг/дл (10,4 нмоль/л). Учас-
ники щоденно отримували або трансдер-
мальний гель тестостерону 1,62%, або 
 плацебо-гель.

У результаті було встановлено, що ТЗТ 
не призвела до збільшення частоти сер-
йозних серцево- судинних подій, таких 
як інфаркт міокарда або інсульт. Дослі-
дження показало, що ТЗТ не поступала-
ся плацебо з дуже високою значущістю 
(p<0,0001) у частоті цих кінцевих точок, 
що дає підстави для попередніх виснов-
ків про її безпечність.

Важливо зазначити, що дослідження 
TRAVERSE було спеціально сфокусова-
не на чоловіках середнього й старшого 
віку з функціональним гіпогонадизмом 
та обтяженим анамнезом щодо серцево- 
судинних захворювань. Чоловіки із кла-
сичним або тяжким гіпогонадизмом 
(рівень тестостерону <100 нг/дл, або 
3,4 нмоль/л) були виключені з дослі-
дження. Тому отримані результати щодо 
серцево- судинної безпеки обмежені цією 
специфічною популяцією й не можуть 
бути транспоновані на всіх чоловіків, які 
отримують ТЗТ, особливо з більш тяжки-
ми формами гіпогонадизму.

У дослідженні TRAVERSE при оцін-
ці безпеки та ефективності ТЗТ, зокре-
ма, відзначалися певні небажані явища. 
 Фібриляція передсердь та ураження ни-
рок зустрічалися значно частіше в групі 
застосування тестостерону, натомість як 
показники частоти тромбо емболії леге-
невої артерії достовірно не відрізнялися 
між групами ТЗТ і плацебо. Важливо, що 
термін «ураження нирок» не був чітко 
визначений і міг включати різні пробле-
ми, від підвищення рівня креатиніну до 
травм, каменів або інфек цій [87]. Щодо 
ефективності ТЗТ, то в  групі пацієнтів, 
які її отримували, спостерігалося більш 
значуще покращення сексуальної актив-
ності порівняно із групою плацебо через 
6 та 12 міс, і цей ефект зберігався через 
24 міс [88].

Висновки 
Клінічні та спостережні досліджен-

ня показали, що ТЗТ здатна ефективно 
зменшувати жирову масу, покращувати 

толерантність до глюкози, а також за-
побігати або сприяти регресуванню 
нещодавно діагностованого ЦД-2, 
знижуючи при цьому ризик серцево- 
судинних ускладнень. З епідеміоло-
гічної точки зору нормалізація рівня 
тестостерону в поєднанні зі зменшен-
ням маси тіла та купіруванням симпто-
мів або регресуванням ЦД-2 у чоловіків 
асоціювалася з позитивними кардіоме-
таболічними результатами. Це свідчить 
про те, що ТЗТ може відігравати клю-
чову роль у покращенні стану здоров’я 
пацієнтів із гіпогонадизмом, зумовле-
ним ожирінням.
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В Україні топічний тестостерон у формі 
гелю представлений препаратом 
Андрожель гель тестостерону для 

зовнішнього застосування 16,2 мг/1 г.

Довідка від редакції

Функціональний гіпогонадизм та 
 ефективність ТЗТ:

• ТЗТ ефективна в покращенні 
мета болічних параметрів, таких як 
інсулінорезистентність і контроль глі-
кемії, у чоловіків із функціональним 
гіпогонадизмом, особливо за наявно-
сті ожиріння й ЦД-2.

Вплив на серцево- судинне здоров’я:
• Більшість досліджень, включаю-

чи TRAVERSE, не показують знач-
ного зростання серйозних серцево- 
судинних подій при застосуванні ТЗТ.

• Деякі дослідження вказують на 
зниження серцево- судинного ризику 
в молодих чоловіків із метаболічними 
порушеннями або ЦД-2. Вплив ТЗТ 
на серцево- судинний ризик, ймовір-
но, залежить від вихідного стану па-
цієнта та обтяженості його анамнезу 
щодо супутніх захворювань.

Поліпшення стану кісток:
• ТЗТ позитивно впливає на 

МЩКТ, особливо в поперековому 
відділі хребта, у чоловіків із гіпогона-
дизмом.

• Терапія більш ефективна в мо-
лодих чоловіків і менш ефективна 
порівняно з антиостеопоротичними 
препаратами в літніх пацієнтів із ос-
теопорозом.

Контроль ваги та ЦД-2:
• ТЗТ у поєднанні зі змінами спо-

собу життя може сприяти значному 
зниженню ваги, покращенню м’язо-
вої маси та запобіганню або регресу-
ванню нещодавно діагностованого 
ЦД-2, що свідчить про її потенційну 
роль у лікуванні гіпогонадизму, пов’я-
заного з ожирінням.

Довгострокова безпека та клінічні 
 наслідки:

• Незважаючи на те що коротко- та 
середньо строкові переваги ТЗТ є оче-
видними, необхідні додаткові дослі-
дження для оцінки її довгострокової 
безпеки, особливо в чоловіків із тяж-
ким гіпогонадизмом або значним ри-
зиком серцево- судинних подій.
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Хронічна хвороба нирок у дітей: 
огляд Настанов KDIGO 2024 року

За матеріалами конференції
З метою поглиблення знань у відповідності до оновлених настанов авторитетних міжнародних 
товариств, зокрема Ініціативи щодо покращення глобальних результатів лікування захворювань 
нирок (Kidney Disease: Improving Global Outcomes – KDIGO) та Європейського товариства дитячої 
нефрології (European Society for Paediatric Nephrology – ESPN) 2024 року, кафедра нефрології та 
нирковозамісної терапії Національного університету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика 
провела 29 жовтня в онлайн- форматі майстер-клас «Хвороби нирок та сечовивідних шляхів». Останні 
дані щодо тактики ведення хронічної хвороби нирок (ХХН) у дітей, які були запропоновані цьогоріч 
на конгресі ESPN, представила у своїй доповіді завідувачка кафедри нефрології та нирковозамісної 
терапії Національного університету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, доктор медичних 
наук, професор Стелла Вікторівна Кушніренко. 
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, швидкість клубочкової фільтрації, креатинін, 
співвідношення альбумін/креатинін, співвідношення білок/креатинін, нирковозамісна терапія.

ХХН визначається як аномалії структури або функції 
нирок, які присутні >3 міс і мають наслідки для здо-
ров’я. У новонароджених із явною хворобою нирок 
не слід чекати 3 міс для постановки даного діагнозу. 
Діагностика ХХН включає визначення низки різних 
маркерів ураження нирок, а не лише зниження швид-
кості клубочкової фільтрації (ШКФ) і  співвідношення 
«альбумін/креатинін» (САК) у сечі. Разом із тим необ-
хідно активно шукати причину ХХН. Для цього слід 
ретельно зібрати анамнез хвороби, соціальний ана-
мнез, оцінити побутові умови, екологічні фактори. 
Вкрай важливим є визначення сімейного анамнезу 
щодо можливих генетичних причин ХХН з огляду на 
те, що діти та молоді люди з нирковою недостатні-
стю частіше мають генетичну причину захворювання, 
ніж дорослі (рис. 1). Слід оцінити наявність симпто-
мів та ознак аномалій сечовивідних шляхів, а також 
системних захворювань; з’ясувати, чи приймає дитина 
нефротоксичні препарати (рис. 2). Важливими є дані 
фізикального обстеження, результати лабораторних 
тестів (загальний аналіз сечі з мікроскопією осаду, 
САК у сечі, серологічні дослідження), візуалізаційної 
діагностики (ультразвукове дослідження), аналізу зраз-
ків тканин (біопсія нирки) та генетичного тестуван-
ня. У деяких закладах охорони здоров’я останнє може 
бути проведено першочергово задля уникнення біопсії 
нирки та пов’язаних із цим ризиків, які можуть бути 
різними в дітей і дорослих.

У дітей ХХН класифікується відповідно до причини 
виникнення, показників ШКФ, САК, співвідношення 
«білок/креатинін» (СБК) у сечі, що дозволяє визначити 
ступінь тяжкості, тип і час втручання. ШКФ необхідно 

розраховувати за допомогою підтверджених рівнянь, які 
були розроблені для порівнянних популяцій. Якщо більш 
точне визначення ШКФ впливатиме на рішення про 
вибір методу лікування, її слід виміряти за допомогою 
рівняння на основі цистатину С або комбінованого рів-
няння на основі креатиніну і цистатину С. У дітей з низь-
кою м’язовою масою (нервово- м’язові захворювання) 
доцільним є використання рівняння на основі цистатину 
С, оскільки визначення на основі креатиніну можуть на-
дати хибно високі значення розрахункової ШКФ.

Існують наступні перевірені рівняння для оцінки 
ШКФ у педіатричній практиці (KDIGO, 2024):

• CKiD U25 eGFR calculator http://kidney.wiki/;
• eGFR EKFC

cr 
(на основі креатиніну);

• eGFR EKFC
cys 

(на основі цистатину С);
• eGFR EKFC

cr-cys 
(на основі креатиніну та циста-

тину С);
• https://www.mdapp.co/ekfc-equation- calculator-for-

glomerular- filtration-rate-gfr-655/.
Необхідно враховувати обмеження всіх методів вимі-

рювання ШКФ та альбуміну/білка в сечі й запровади-
ти необхідні лабораторні стандарти, щоб забезпечити 
точність і надійність оцінки. Лабораторії, які вимірю-
ють рівень креатиніну в немовлят або малолітніх дітей, 
мають переконатися, що їхній процес контролю якості 
включає найнижчу межу очікуваного діапазону зна-
чень для даної групи обстежуваних.

Для початкового тестування на альбумін- та протеїн-
урію в дітей необхідно взяти перший ранковий зразок 
сечі (у порядку зменшення переваги):

• СБК і САК сечі;

• аналіз сечі з реагентною смужкою на загальний 
білок і альбумін з автоматичним зчитуванням;

• аналіз сечі з реагентною смужкою на загальний 
білок і альбумін з ручним зчитуванням.

Спікер наголосила, що рівень розрахункової ШКФ 
<90 мл/хв/1,73 м2 можна позначити як низький у дітей 
віком старше 2 років. Скомпрометована ШКФ у дітей 
може ще більше погіршуватися, особливо в періоди їх 
швидкого росту. Тому дітей підліткового віку слід спо-
стерігати частіше, ніж рекомендовано у відповідності 
до тяжкості ХХН, оскільки статеве дозрівання стано-
вить період високого ризику прогресування захворю-
вання через низький потенціал гіпертрофії уражених 
нирок для адаптації до більших розмірів тіла.

До спеціалізованих закладів лікування нирок не-
обхідно направляти дітей і підлітків зі стійким САК 
≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль) або СБК ≥200 мг/г (≥20 мг/
ммоль), стійкою гематурією, будь-яким стійким зни-
женням ШКФ (тобто більшим, ніж очікувалося через 
варіабельність), гіпертензією, порушенням відтоку сечі 
з нирки або аномалією нирок та сечовивідних шляхів, 
встановленою або підозрюваною ХХН, рецидивуючою 
інфекцією сечовивідних шляхів.

Рекомендовано використовувати інгібітори ренін- 
альдостеронової системи (й інші препарати за по-
треби) для підтримання середнього артеріального 
тиску (АТ) <50-го перцентилю при 24-годинному 
амбулаторному моніторингу АТ або систолічного АТ, 

Етіологічний чинник Захворювання Механізми Доступні методи 
лікування

• Токсичний 
(хіміопрепарати, 
антибіотики, НПЗП)
• Гломерулонефрит
• Ішемія (дегідратація 
тощо), обструкція

Гостре ураження 
нирок

Поліплоїдія 
(включаючи 
каріомегалічний 
нефрит, старіння 
клітин епітелію 
ниркових канальців)

Припинення/уникнення 
уражень, підтримуючі 

заходи, діаліз

• Токсичний 
(хіміопрепарати)
• Імунологічний

Тубулоінтерстиціальні 
захворювання

Поліплоїдія 
(включаючи 
каріомегалічний 
нефрит, старіння 
клітин епітелію 
ниркових канальців)

Припинення/уникнення 
уражень, стероїди, 

підтримуючі заходи, діаліз

• Генетичний
• Фактори зовнішнього 
середовища (дефіцит 
харчування під час 
вагітності тощо)

CAKUTсиндром Низький запас 
нефронів

Зменшення 
перевантаження нефронів 
(блокатори РАС, іНЗКТГ2)

Генетичний Циліопатії Тубулоінтерстиціальні 
структурні аномалії

Підтримуючі заходи, 
діаліз

• Генетичний
• Імунологічний

Гломерулопатії

Гломерулярна 
поліплоїдія, 
структурні/
функціональні 
аномалії

Підтримуючі заходи, 
імунодепресанти, діаліз

Примітка. НПЗП — нестероїдні протизапальні препарати; РАС — ренін- ангіотензинова система; іНЗКТГ-2 — інгібітори натрій- залежного котранспортера 
глюкози 2-го типу.

Рис. 2. Механізми прогресування ХХН у дітей та доступні методи лікування відповідно до етіології захворювання 

С.В. Кушніренко

Рис. 1. Причини ХХН у дітей і молоді та структура 
її генетичних форм (внутрішнє коло представляє 

первинний розподіл захворювань нирок у відсотках 
на початку нирковозамісної терапії в європейській 

педіатричній популяції; зовнішнє коло — частка 
генетичного діагнозу за групами захворювання) 

(Cirillo L. et al., 2023)

Примітка. CAKUT-синдром — поєднані вроджені вади розвитку нирок 
та сечовивідних шляхів; ГУС — гемолітико- уремічний синдром
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виміряного вручну на рівні 50-75-го перцентилю для 
віку, статі та зросту, щоб уповільнити прогресування 
захворювання нирок.

У дітей із ХХН не показано обмеження споживання 
білка через ризик порушення росту. Цільове спожи-
вання білка та енергії у дітей із ХХН ІІ-V стадій має 
відповідати верхній частині нормального діапазону 
для здорових дітей, щоб сприяти оптимальному рос-
ту. Під час консультацій щодо споживання натрію слід 
дотримуватися вікових норм споживання поживних 
речовин.

Пріоритетність правильного харчування для задо-
волення потреб в енергії та білку є надзвичайно важ-
ливою для досягнення оптимального росту дітей із 
ХХН (таблиця). Це має бути дієта, багата на рослинні 
білки та крохмалисті вуглеводи, включаючи за мож-
ливості цільнозернові продукти. До раціону мають 
входити м’ясо, риба, яйця, молоко/молочні продукти, 
оскільки вони є важливими джерелами білка, вітамінів 

і мінералів; з огляду на високий вміст у них фосфатів 
може знадобитися призначення фосфат-зв’язуючих 
агентів. Найефективніша стратегія зменшення вмісту 
калію, фосфату та солі в раціоні полягає в уникненні 
споживання оброблених харчових продуктів із каліє-
вими і фосфатними добавками, а також із надлишком 
солі. Біодоступність калію та фосфату з бобових, ово-
чів, фруктів і цільнозернових продуктів є низькою, 
тому споживання цих продуктів не слід уникати лише 
через вміст у них зазначених мікроелементів.

При веденні дітей і молодих людей із ХХН, щоб зни-
зити ризики прогресування захворювання та пов’яза-
них із цим ускладнень, перевагу слід віддавати комп-
лексному лікуванню, включаючи освіту, модифікацію 
способу життя, дієту, фізичну активність ≥60 хв/добу, 
відмову від тютюнопаління та прийом медикаментів за 
наявності показань. Слід приділяти особливу увагу лі-
куванню ХХН протягом усього життя, пам’ятаючи про 
потреби розвитку та психологічні особливості дитини 

та молодої людини. Менеджмент у клініках перехід-
ного періоду від педіатричного нагляду до дорослого 
може покращувати результати лікування у цієї категорії 
хворих, причому в педіатричних пацієнтів має бути 
можливість відвідувати клініку для дорослих.

У дітей показанням до початку нирковозамісної те-
рапії, окрім показань для діалізу в дорослих, є слабкий 
ріст, стійкий до оптимізованого харчування, гормону 
росту та медикаментозної терапії. Рекомендовано про-
водити превентивну трансплантацію нирки від живо-
го або померлого донора як лікування вибору в дітей 
з ознаками прогресуючої та незворотної ХХН. Показ-
ник розрахункової ШКФ, при якому слід виконувати 
превентивну трансплантацію, залежить від багатьох 
факторів, включаючи вік та зріст/вагу дитини, а також 
швидкість прогресування ниркової недостатності, але 
зазвичай він становить 5-15 мл/хв/1,73 м2.

Сьогодні тривають клінічні дослідження з оцін-
ки ефективності в дітей із ХХН агоністів кальцій- 
чутливого рецептора (цинакальцет, етелькальцетид), 
інгібіторів індукованого гіпоксією фактора 2 (вададу-
стат, роксадустат), нестероїдних селективних антаго-
ністів мінералокортикоїдних рецепторів (фінеренон), 
калій- (патиромер) і фосфат-зв’язуючих (карбонат 
лантану) агентів.

Отже, гетерогенність причин і відсутність повного ро-
зуміння механізмів, що лежать в основі розвитку ХХН 
у дітей, зумовлюють брак ефективних методів лікування, 
спрямованих на уповільнення прогресування захворюван-
ня та підвищення виживаності пацієнтів. Для запобігання 
прогресуванню ХХН до ниркової недостатності вирішальне 
значення в педіатричній практиці мають ідентифікація та 
правильна класифікація захворювання, збалансованість 
потреби у сприянні росту дитини та утриманні хвороби під 
контролем. Доступні сьогодні методи лікування визнача-
ються або шляхом екстраполяції результатів клінічних до-
сліджень за участю дорослих хворих, або як безпосередньо 
напрацьовані в педіатричних пацієнтів із ХХН.

Підготувала Марина Малєй

Таблиця. Нутритивні рекомендації у дітей із ХХН або на діалізі (Shaw V. et al., 2024)*

Продукти Білки Фосфат Калій Натрій/сіль Клітковина

Молоко, йогурт +++ +++ +++ + –

Твердий сир +++ +++ + +++ –

Крохмалисті продукти, наприклад рис, макарони, локшина + + + – ++

Білкові продукти тваринного походження (м’ясо, курятина, риба) +++ ++ ++ + –

Білкові продукти тваринного походження (яйця) +++ +++ + + –

Білкові продукти рослинного походження (сочевиця, бобові, нут) ++ ++ ++ – ++

Горіхи та насіння ++ ++ ++ – +++

Овочі + – ++ – +++

Фрукти + – ++ – +++

Оброблені продукти + +++** +++** +++** –

Примітка: «+++» — високий вміст, «++» — помірний вміст, «+» — низький вміст, «–» — дуже низький або нульовий вміст.
* При консультуванні окремої дитини, перш ніж обмежувати споживання будь-яких поживних речовин, слід врахувати її показники біохімічного аналізу крові, дієту 
в цілому, апетит, харчові вподобання, розмір порцій, навички приготування їжі в сім’ї.
** За рахунок фосфатних, калієвих, натрієвих добавок та солі.
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Користь комбінації D-маннози та рослинних антибіотиків 
при інфекціях сечовивідних шляхів та можливості 

попередження рецидивів
Інфекції сечовивідних шляхів (ІСШ) охоплюють широкий спектр захворювань – від неускладненого циститу до 
уросепсису, залишаючись найпоширенішими бактеріальними інфекціями у світі. Абсолютна кількість випадків ІСШ 
2019 року зросла на 60,5% порівняно з 1990 роком і склала 404,6 млн пацієнтів [1], причому жінки хворіють у 4 рази 
частіше за чоловіків, а майже половина пацієнтів мають повторний епізод інфекції впродовж року [2]. З огляду 
на зростаючу проблему стійкості уропатогенів до антибіотиків, виникає потреба в застосуванні альтернативних 
засобів неантимікробної профілактики рецидивів ІСШ, зокрема D-маннози, екстрактів журавлини та листя мучниці 
звичайної. Зазначені фітосполуки інгібують адгезію та зв’язування бактерій із клітинами уроепітелію, а також 
проявляють антибактеріальну дію, запобігаючи рецидивам інфекції. 
Ключові слова: інфекції сечовивідних шляхів, умовно- патогенна кишкова паличка, антибіотики, неантимікробна 
профілактика, D-манноза, екстракт журавлини, проантоціанідини, екстракт листя мучниці звичайної.

Мікробіом сечового тракту 
та патогенетичні механізми ІСШ

Сечовивідні шляхи є «оселею» для 
різно манітної та складної мікробної 
спільноти. ІСШ виникають при порушен-
ні рівноваги між організмом господаря та 
мікробіомом сечового тракту, який фор-
мується в ранньому віці. Жіночий уро-
біом змінюється впродовж дитинства до 
постпубертату, коли бактеріальний таксон 
стає таким, як у дорослих жінок. У хлоп-
чиків мікробіом сечі з віком змінюється 
незначно [3].

Уробіом при ІСШ характеризується до-
мінуванням протеобактерій та інших уро-
патогенів: кишкової палички, клебсієли, 
синьогнійної палички, ентеробактерій [1]. 
Умовно- патогенна кишкова паличка 
(УПКП), що наявна у 80% клінічних 

зразків сечі хворих на ІСШ, домінує 
в патогенезі захворювання й залишаєть-
ся основною причиною безсимптомної 
бактеріурії та рецидивуючих інфекцій [4].

У патогенезі ІСШ, індукованих 
УПКП, присутні декілька етапів [5]:

1) періуретральна й вагінальна інвазія, 
колонізація сечового тракту. Важливу 
роль у цих реакціях відіграють фактори 
патогенності УПКП – ліпополісахари-
ди, полісахаридні капсули, джгутики, 
зовнішньомембранні везикули, фімбрії, 
завитки, нефімбріальні адгезини, зов-
нішньомембранні білки;

2) підняття бактерій у просвіт сечового 
міхура і ріст як планктонних клітин у сечі;

3) прикріплення до поверхні та вза-
ємодія із захисною системою епітелію 
сечового міхура;

4) формування біоплівки – важлива 
умова колонізації сечовивідних шля-
хів, яка дозволяє уропатогенам уника-
ти імунного захисту організму, підви-
щує стійкість до лікарських препаратів, 
ускладнює здатність антибіотиків прони-
кати через біоплівку, що сприяє розвитку 
рецидивуючих ІСШ (рІСШ);

5) інвазія та реплікація в сечовому міху-
рі, у прилеглому уротелії. Реплікація бакте-
рій може досягати 105 бактерій на клітину;

6) колонізація нирок.
Бактеріальні адгезини та їхні рецепто-

ри на клітинах господаря опосередкову-
ють процеси бактеріальної колонізації, 
формування біоплівки, реплікації, секре-
ції токсинів, інтерналізації та інвазії [5].

Прогностичні фактори ризику 
рецидивуючих ІСШ

Рецидивуючими вважають ІСШ, при 
яких епізоди неускладнених і/або ускладне-
них ІСШ відбуваються із частотою не мен-
ше трьох на рік або двох за  останні 6 міс [6]. 
Найпоширенішими збудниками ІСШ 
є Escherichia coli та Klebsiella pneumoniae. 
Широке використання антибактеріальної 
терапії для лікування ІСШ, здатність ви-
щезазначених патогенів виробляти β-лак-
тамази розширеного спектра призвели до 
появи штамів E. coli і K. pneumoniae, стійких 
до β-лактамних антибіотиків, включаючи 
цефалоспорини 3-4-го покоління – моно-
бактамів [7].

Факторами ризику розвитку рІСШ є:
• часті звернення по медичну допомогу – 

5-16 амбулаторних звернень за останній рік;
• множинне застосування антибіоти-

ків – три або більше курсів антибіотикоте-
рапії в попередньому році;

• наявність ургентних звернень – два 
або більше звернень по медичну допомогу 
з приводу ІСШ;

• порушення когнітивних функцій – 
наяв ність деменції;

• ослаблений імунітет – імунокомпро-
метований статус пацієнта;

• наявність цукрового діабету;
• високий рівень супутніх захворювань – 

індекс Чарлсона (CCI) ≥3;
• вік  ≥78 років;
• позитивна культура сечі – наявність 

у сечі патогенних мікроорганізмів;
• виявлення у сечі таких патогенів, як 

K. pneumoniae або E. coli, що є  стійкими 
щонайменше до трьох класів антибіотиків, 
 зокрема у жінок із циститом.

З огляду на ці фактори ризику оцінка 
епідеміології рІСШ може стати підґрунтям 
для розробки ефективних профілактич-
них стратегій, включаючи використання 
неанти мікробної профілактики рІСШ [8].

Неантимікробна профілактики рІСШ
Ефективним напрямком неантимі-

кробної профілактики рІСШ, підтвердже-
ним сучасними клінічними настановами 
та метааналізами, є використання D-ман-
нози, екстракту журавлини (Vaccinium 
macrocarpon) та екстракту листя мучниці 
звичайної (Arctostaphylos uva-ursi).

У 2024 році китайські науковці опублі-
кували результати подвійних і потрійних 
сліпих контрольованих рандомізованих 
досліджень, які охопили 10 495 учасників 
і були спрямовані на порівняння ефек-
тивності та безпеки одного або декількох 
неантибіотичних засобів для профілакти-
ки рІСШ. Результати дослідження пока-
зали, що використання D-маннози знижує 
ризик розвитку рІСШ на ≥50%, а препа-
рати журавлини в середньому знижують 
частоту рецидивів на 30%. Отримані дані 
дозволяють рекомендувати ці засоби як 
ефективну альтернативу антибіотикам для 
зниження частоти рІСШ, що є важливим 
кроком до більш безпечного й стійкого 
підходу до лікування та профілактики 
ІСШ [9].

Рекомендації Європейської асоціації 
урології (EAU, 2024) щодо урологічних 
інфекцій наголошують на необхідності 
використання D-маннози та журавлини 
для зменшення частоти рецидивів ІСШ 
у комплексному підході до профілакти-
ки, яка включає [6]:

• консультації щодо уникнення фак-
торів ризику;

• немедикаментозні заходи (зміна 
способу життя, неантимікробна профі-
лактика, гігієна тощо);

• антимікробну профілактику за не-
обхідності.

Австралійські вчені 2024 року оприлюд-
нили результати систематичного  огляду 
щодо різних стратегій профілактики рІСШ. 
Дослідження показало, що журавлина і 
D-манноза можуть бути рекомендовані як 
засоби другого вибору для неантимікробної 
профілактики рІСШ у рамках первинної 
медичної допомоги [10].

Журавлина містить проантоціанідини 
(PAC), які запобігають прикріпленню 
бактерій до слизової сечового міхура. 
Журавлину рекомендовано використо-
вувати у дітей та жінок, зокрема у пост-
менопаузі (рівень доказовості – 1а) [10]. 
D-манноза запобігає бактеріальній адгезії 
до слизової сечового міхура (рівень дока-
зовості – 2). Продукти є високоефектив-
ними та безпечними для профілактики 
рІСШ. Належне інформування пацієнтів 
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про можливі профілактичні неантибі-
отичні заходи може сприяти зниженню 
частоти рецидивів інфекцій сечового 
тракту [10].

Систематичний огляд команди методо-
логів Тихоокеанського північно- західного 
центру доказової медицини, що став ос-
новою клінічних рекомендацій Амери-
канської та Канадської асоціацій урологів 
2022 року, розглядає використання журав-
лини для неантимікробної профілактики 
ІСШ (рівень доказовості – C) [11].

Основні ефекти D-маннози, екстрактів 
журавлини та листя мучниці звичайної

Науковий інтерес до впливу D-ман-
нози на ІСШ виник багато років тому 
і зберігається через зростаючу проблему 
стійкості уропатогенів, особливо E. coli, 
до анти біотиків. Це одна із причин по-
шуку альтернативних методів лікування 
та профілактики ІСШ.

D-манноза лише частково метаболі-
зується в організмі людини, при цьому її 
надлишок (від 20 до 35% дози) потрапляє 
у сечу через кровотік упродовж 60 хвилин. 
У сечі вона взаємодіє з маннозочутливими 
структурами на поверхні УПКП, що може 
сприяти зниженню патогенного ефекту 
бактерій [12]. Хоча D-манноза не має 
впливу на метаболізм УПКП, її здатність 
блокувати прикріплення патогенів до 
слизової сечового міхура без порушення 
функції антибіотиків підтверджує її потен-
ціал для використання з метою профілак-
тики або додаткового лікування ІСШ [13].

Природна манноза та розроблені похідні 
маннози, відомі як маннозиди, здатні ін-
гібувати зв’язування білка FimH E. coli із 
глікопротеїнами, що містять маннозу у ве-
ликій кількості, на поверхні клітин сечови-
відних шляхів [14]. Випробування на твари-
нах показали, що вільна D-манноза у сечі, 
навіть у низьких концентра ціях (<20 мкг/
мл), здатна інгібувати бактеріальну адгезію, 
опосередковану пілями типу 1, до слизової 
оболонки сечовивідних шляхів [15].

Так, було показано, що манноза зни-
жує кількість колонієутворюючих оди-
ниць (КУО) УПКП в сечі у 2 рази і в сечо-
вому міхурі тварин – у 4 рази [16]. Іn vitro 
була продемонстрована потенційна здат-
ність D-маннози пригнічувати адгезію 
клінічного ізоляту K. pneumoniae [12] у се-
чових шляхах і сечовому міхурі, що є важ-
ливою умовою для профілактики ІСШ.

Науковці Великобританії провели 
подвійне сліпе рандомізоване плацебо- 
контрольоване дослідження впливу D-ман-
нози на частоту рецидивів ІСШ у жінок. 
Продукт призначали в дозі 2 г/добу. Вчені 
дійшли висновку щодо відсутності статис-
тично значущої різниці в розвитку рІСШ 
між групами маннози та плацебо [17].

Проте дослідження італійських вчених, 
яке порівнювало ефекти триметоприму/
сульфаметоксазолу і D-маннози в дозі 3 г/
добу впродовж двох тижнів, а потім 2 г/добу 
протягом наступних 22 тижнів, показало 
статистично значуще зниження частоти ре-
цидивів ІСШ у групі D-маннози. Середній 
час до рецидиву був значно довшим у групі 
D-маннози (200 днів проти 52,7 дня) [18]. 
Імовірно, добова доза D-маннози також 
відіграє важливу роль у досягненні ефекту, і 
низькі дози можуть бути причиною незадо-
вільного результату лікування.

Комбінація D-маннози з іншими ак-
тивними речовинами, такими як екстр-
акт журавлини та екстракт листя мучниці 
звичайної, може посилювати ефект і за-
безпечувати значно  кращі результати у 
веденні пацієнтів з ІСШ, зокрема у про-
філактиці їх рецидивів.

Екстракт журавлини є потенційною 
альтернативою антибіотикам в лікуванні 
неускладнених ІСШ. Активний інгреді-
єнт журавлини – PAC зі зв’язками А-типу 
або його метаболіти, які перешкоджають 
зв’язуванню E. coli з уроепітелієм сечово-
го міхура, зменшуючи здатність патогена 
викликати й підтримувати ІСШ. Рандо-
мізоване дослідження (Howell et al., 2010) 
визначило оптимальну дозу PAC для анти-
адгезійної дії E. coli у сечі. Антиадгезійна 
активність сечі учасників тестувалася 
ex vivo проти уропатогенного штаму E. coli 
до і після вживання капсул журавлини 
з різною кількістю PAC або плацебо. Ре-
зультати показали значне збільшення анти-
адгезійної активності PAC на фоні прийому 
капсул журавлини порівняно з плацебо, 
причому ефект залежав від дози. Опти-
мальна доза PAC становила 72 мг/добу [18].

Дослідження I. Singh et al. (2013) оціню-
вало вплив екстракту журавлини на бак-
теріальні властивості уропатогенних бак-
терій E. coli in vitro та його ефективність 
і переносимість у пацієнтів із субклінічни-
ми ІСШ або рІСШ. Результати показали 
ефективність екстракту журавлини порів-
няно з плацебо: бактеріальна адгезія змен-
шилася в 7 разів, кількість MRHA-не-
гативних зразків (маннозорезистентна 
гемаглютинація) зросла до 88%, рН сечі 
знизився. Відзначено  зменшення дизу-
рії у 7 разів, бактеріурії та піурії – у 5 ра-
зів. Проте антибактеріальної активності 
екстракту журавлини in vitro відзначено 
не було, побічні ефекти не виявлені [19].

Квазіекспериментальне дослідження, 
проведене в урологічному відділенні лі-
карні Мейо (м. Лахор, Пакистан), вивчало 
ефект екстракту журавлини в дозі 500 мг/
добу впродовж 3 місяців. Препарат пока-
зав значну антимікробну дію на серотипи 
E. coli 26 і 45, причому найбільша ефектив-
ність спостерігалася щодо серотипу 45 [20]. 
Результати випробування підтвердили 
потенційну роль екстракту журавлини як 
дієвого засобу для профілактики рІСШ.

Мучниця звичайна є джерелом рослин-
ної сировини, зокрема листя, яке традицій-
но використовувалося як сечогінний, про-
тимікробний і протизапальний засіб для 
лікування захворювань сечостатевого трак-
ту. В останні роки активно вивчається хі-
мічний склад основної біоактивної сполуки 
листя рослини – фенольного глікозиду ар-
бутину, який під впливом соляної кислоти 
в шлунку гідролізується до гідрохінону, що 
зумовлює антимікробні властивості рос-
лини [21].  Арбутин – глюкопіранозид гід-
рохінону, має дві конфігурації: альфа (α) та 
бета (β). Альфа- ізомер є природним, тоді як 
β-ізомер часто синтезується штучно. Вра-
ховуючи біо логічні властивості речовини 
(протизапальна, антиоксидантна, протира-
кова), листя мучниці звичайної, багате на 
арбутин, використовується для лікування 
і профілактики циститу, гломерулонефри-
ту, пієлонефриту. Механізм сечогінної та 
антимікробної дії арбутину пов’язаний із 
гідролізом у шлунку до гідрохінону, який 
збільшує сечовиділення та пригнічує ріст 
бактерій у сечовивідних шляхах. Гідрохінон 
має антиоксидантну активність, що також 
може сприяти зниженню запальних про-
цесів у сечовому тракті [22].

Вітчизняними науковцями дослідже-
но антимікробну активність α- та β-арбу-
тину, а також гідрохінону проти штамів 
Staphylococcus aureus, Bacillus subtilis, E. coli, 
Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa та 
Candida albicans in vitro та in silico. Згідно 
з отриманими результатами, антимікроб-
на активність α- та β-арбутину у 2-3 рази 
вища, ніж у гідрохінону. Це свідчить про 

додаткові механізми дії арбутину, окрім 
тих, що забезпечуються гідрохіноном [22].

Зарубіжні дослідники перевірили анти-
бактеріальну активність β-арбутину в де-
кількох дослідженнях, які виявили його 
здатність пригнічувати ріст грамнегатив-
них і грампозитивних бактерій, а також 
грибів. Серед них P. aeruginosa, S. aureus 
(включаючи штам MRSA), Enterococcus 
faecalis (штам HLAR, стійкий до антибіо-
тиків), E. coli (штам ESBL R194, стійкий до 
антибіотиків), B. subtilis та C. albicans [23].

На ринку України є продукти, пред-
ставлені комбінацією високої добової 
дози D-маннози з екстрактом листя муч-
ниці звичайної – Данноза Уро-Акут та з 
екстрактом плодів журавлини – Данноза 
Уро-Пролонг. Данноза Уро-Акут (вироб-
ник – «Грокам ГБЛ СП з о. о.», Польща, 
для «Альпен Фарма АГ», Берн, Швей-
царія) має форму саше, у складі якого – 
1500 мг D-маннози і 500 мг екстракту 
листя мучниці звичайної (Arctostaphylos 
uvaursi), що містить 20% арбутину 
(100 мг).

Враховуючи ефекти маннози (змен-
шення адгезії патогенів до уроепіте-
лію) [13] та антимікробну дію сухого 
екстракту листя мучниці звичайної, які 
впливають на грамнегативні та грампо-
зитивні бактерії [22, 23], а також резуль-
тати досліджень цих компонентів, Дан-
ноза Уро-Акут може використовуватися 
при гострих неускладнених ІСШ як в ам-
булаторних так і в стаціонарних умовах.

Данноза Уро- Пролонг («Грокам ГБЛ 
СП з о. о.», Польща, для «Альпен Фар-
ма АГ», Берн, Швейцарія), саше якого 
містить 2000 мг D-маннози та екстракт 
журавлини (Vaccinium macrocarpon) – 
144 мг, не менше 50% PAC (72 мг). Вико-
ристання Данноза Уро- Пролонг завдяки 
синергії D-маннози й екстракту журав-
лини може бути корисним у пацієнтів 
із хронічними ІСШ та може зменшити 
необхідність у призначенні антибіотиків. 
Дана комбінація є безпечною для біль-
шості пацієнтів, включаючи дітей [24].

Комплекси Данноза Уро- Акут 
і Данноза Уро- Пролонг містять рослинні 
компоненти, рекомендовані Товариством 
Європейської асоціації урологів та 
Німецьким гайдлайном по веденню 
пацієнтів із гострими неускладненими 
інфекціями сечовидільних шляхів. 
Комбінація D-маннози, екстракту мучниці 
та екстракту журавлини у продуктах 
Данноза Уро- Акут та Данноза Уро- 
Пролонг може бути корисною при гострих 
неускладнених та хронічних ІСШ завдяки 
таким механізмам:

• інгібування адгезії уропатогенних 
бактерій, зокрема E. coli, до уроепітелію 
(D-манноза);

• блокування зв’язування E. coli із клі-
тинами уроепітелію (екстракт журавли-
ни);

• антибактеріальна дія завдяки арбу-
тину (екстракт мучниці).

Дія компонентів цих комплексів про-
являється зниженням частоти рІСШ та 
зменшення потреби в антибіотиках, що 
дозволяє уповільнити розвиток резистент-
ності уропатогенів.
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ЕВСС – енергетичні витрати у стані 
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ЕХ – ентеральне харчування
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Розділ І. Організація надання медичної 
допомоги пацієнтам із кахексією 
Положення стандарту медичної 
допомоги

СМД призначений для лікарів загаль-
ної практики — сімейної медицини, те-
рапевтів, педіатрів, онкологів, хірургів- 
онкологів, анестезіологів, хіміотерапевтів, 
онкогематологів, гастроентерологів, 
нефрологів, лікарів- дієтологів, середнього 
медичного персоналу для організації на-
дання медичної допомоги та покращен-
ня результатів лікування хворих шляхом 
оптимізації комплексної терапії та ліку-
вального харчування.

Обґрунтування
Кахексія, сутністю якої є виснажен-

ня жирових запасів організму, втрата за-
гальної і м’язової маси тіла є поширеним 
ускладненням тяжких форм багатьох го-
стрих і хронічних захворювань. Зокрема, 
до половини всіх пацієнтів з пізніми стаді-
ями раку страждають на кахексію. Подіб-
не виснаження енергетичних та поживних 
ресурсів організму становить безпосеред-
ню загрозу виникнення ускладнень, не-
безпечних для життя хворої людини.

Терапевтичні інтервенції включають 
коригування лікування основного захво-
рювання для поліпшення засвоєння та 
метаболізму нутрієнтів з метою кращо-
го забезпечення енергією, поживними 
речовинами та анаболічними стиму-
лами, а також комплексну підтримку 
щодо усунення дисфункцій, пов’язаних 
з емоційними та соціальними аспектами 
харчування. Нутритивні та метаболічні 
втручання варіюються при консульту-
ванні пацієнта з метою оптимізації його 
дієти до фармакологічних засобів, енте-
рального (ЕХ) і парентерального (ПХ) 
харчування.

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові:

1) Наявні затверджені на рівні ЗОЗ до-
кументи, що координують та інтегрують 
медичну допомогу для забезпечення своє-
часної діагностики та лікування пацієнтів 
з кахексією.

2) Наявний розроблений та задокумен-
тований індивідуальний план обстеження, 
лікування та спостереження узгоджений 
з пацієнтом, членами сім’ї/особами, які 
здійснюють догляд.

3) Пацієнти і, за згодою, члени сім’ї/
особи, які здійснюють догляд, забезпе-
чуються в доступній формі інформацією 
щодо стану пацієнта з кахексією.

Бажані:
4) У ЗОЗ, де надають медичну допомогу 

хворим з кахексією, здійснюється розмі-
щення та поширення інформаційних ма-
теріалів стосовно проявів патологічного 
стану, профілактики його виникнення 
та прогресування; за запитом пацієнтів і 
членів сім’ї/особи, яка здійснює догляд, 
надаються посилання на надійні джерела 
для отримання додаткової інформації.

Розділ ІІ. Діагностика 
Положення стандарту медичної 
допомоги

Пацієнти з тяжкими формами захво-
рювань, які зумовлюють високий ризик 
мальнутриції та кахексії, мають підляга-
ти скринінгу мальнутриції відповідно до 
УІСМ або іншого аналогічного інстру-
менту.

Втрата понад 5% ваги за попередні 
шість місяців та наявність трьох з п’яти та-
ких ознак, як втома, анорексія, зменшен-
ня м’язової сили та м’язової маси, а також 
системних ознак запалення, визначають 
високу ймовірність наявності кахексії.

Згідно з визначеним ступенем ризику 
погіршення нутритивного статусу ви-
значається періодичність його оцінки 
( додаток 1).

Обґрунтування
Зниження маси тіла з одночасним вис-

наженням жирових запасів і м’язової маси 
часто розвиваються у пацієнтів із тяжки-
ми формами хронічних захворювань та на 
пізніх стадіях онкологічних захворювань. 
Погіршення забезпечення нутрієнтами, 
розлади метаболічних процесів, які при-
зводять до системного запалення та акти-
вації катаболізму внаслідок низки патофі-
зіологічних механізмів, можуть призвести 
до втрати ваги на фоні одночасного впли-
ву комплексу факторів, включаючи обме-
ження або повне припинення споживання 
їжі, зниження фізичної активності та ви-
ключення пов’язаних з нею анаболічних 
ефектів.

Кахексія може розвиватися поступово, 
тому виділяють її ранні фази без помітної 
втрати маси тіла та прогресуючі стадії із 
вираженими ознаками мальнутриції.

Найбільш поширеними проявами роз-
ладів травлення у пацієнтів з кахексією 
є анорексія та раннє насичення, нудота, 
здуття живота, спотворення смаку, ксе-
ростомія, дисфагія та закреп. Крім того, 
можуть виникати інші вторинні симпто-
ми – прояви недостатнього харчування, 
такі як задишка, сильна втома тощо.

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові:

1) Для виявлення кахексії або ризику 
кахексії в усіх пацієнтів, які лікуються ам-
булаторно, госпіталізуються до ЗОЗ, зна-
ходяться у будинках догляду, проводиться 
оцінка ризику порушень нутритивного 
статусу за методологією та із застосуван-
ням інструментів, що наведені у додатках 
1, 2 до цього Стандарту.

2) З метою виявлення ранніх стадій по-
рушення нутритивного статусу проводить-
ся регулярна оцінка споживання їжі, зміни 

ваги та ІМТ, починаючи від встановлення 
діагнозу захворювань, які супроводжу-
ються високим ризиком мальнутриції та 
кахексії відповідно до додатку 3 до цього 
Стандарту.

3) У пацієнтів з ознаками мальнутри-
ції та кахексії або при високому ризику 
цих станів призначається скринінг на на-
явність дисфагії та її лікування, а також 
проводиться заохочування та навчання 
пацієнтів щодо того, як підтримувати їхню 
функцію ковтання під час ЕХ.

4) У пацієнтів з патологічними результа-
тами скринінгу порушення нутритивного 
статусу застосовується зазначений у додат-
ку 1 алгоритм моніторингу та планування 
дієтичних інтервенцій.

5) Діагноз мальнутриції, оцінка її 
тяжкості базуються на визначенні кри-
теріїв, наведених у додатку 2. Наявність 
саркопенії підтверджується вираженою 
втратою м’язової маси та функціональної 
рухової спроможності — сила рукостис-
кання, вставання зі стільця, хода, під-
йом по сходах. Ризик кахексії збільшу-
ється за наявності активного системного 
 запалення.

Розділ ІІІ. Лікування 
Положення стандарту медичної 
допомоги

Ведення пацієнтів із кахексією пе-
редбачає індивідуальний комплексний 
мультидисциплінарний підхід на основі 
своєчасного виявлення об’єктивних ознак 
недостатності харчування (мальнутриції) 
з метою невідкладного запровадження ін-
тервенцій, спрямованих на стабілізацію 
метаболічних процесів та сприяння від-
новленню нутритивного статусу.

Доцільність модифікації дієти, збіль-
шення споживання харчових продуктів 
з метою поліпшення забезпечення паці-
єнта енергією та поживними речовинами 
має бути визначена ще до появи ознак 
мальнутриції.

Загальноприйнятною є практика ну-
тритивної підтримки із включенням кон-
сультації дієтолога, лікаря- дієтолога або 
іншого фахівця із профільною освітою 
та досвідом із приводу харчування. Реко-
мендації мають включати інтервенції для 
кращого контролю симптомів, заохочен-
ня до споживання високобілкової й ви-
сококалорійної їжі та напоїв, які добре 
 засвоюються.

Обґрунтування
Клінічні прояви, показники об’єктив-

них, лабораторних та інструментальних 
тестів у пацієнтів із кахексією динамічно 
змінюються з плином часу на фоні основ-
ного захворювання; зміни компенсатор-
них можливостей організму та характеру 
метаболізму, а також погіршення фізичної 
працездатності є важливими терапевтич-
ними мішенями для пацієнтів, які прохо-
дять лікування раку та інших хронічних 
захворювань, які спостерігаються на фоні 
мальнутриції, разом із тим вони втрачають 
свою важливість ближче до кінця життя.

Проте виснажливі симптоми необхід-
но лікувати та полегшувати, наскільки 
це можливо, протягом життя кожного 
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пацієнта із залученням членів його/її сім’ї 
та осіб, які здійснюють догляд.

Вихідна оцінка нутритивного статусу, 
розроблення індивідуальних комплексних 
та послідовних дієтичних інтервенцій, мо-
ніторинг їх дотримання та інтервенцій є 
провідною стратегією ведення пацієнтів 
із мальнутрицією (додатки 4, 5).

Споживання їжі може бути порушено 
внаслідок впливу багатьох факторів та вто-
ринних симптомів, що впливають на хар-
чування, деякі з яких можуть ефективно 
лікуватися. Якщо після пом’якшення дії 
цих факторів споживання їжі залишається 
недостатнім, слід розпочати нутритивні 
втручання.

Порівняно із поліпшенням забезпе-
чення енергією та поживними речовина-
ми за допомогою нутритивних втручань, 
модулювання метаболічних порушень є 
більш складним процесом. Розвиток ін-
сулінорезистентності та анаболічної ре-
зистентності погіршує підтримку м’язової 
маси всього тіла. Таким чином, втручання 
для зменшення катаболізму та збільшення 
анаболічних шляхів метаболізму включа-
ють забезпечення достатньої кількості 
енергії та білків; тренування м’язів; фар-
макологічні засоби для підвищення апе-
титу, зменшення системного запалення та 
стимулювання росту м’язів; психосоціаль-
ні взаємодії для полегшення дистресу.

Нутритивна підтримка та фізіотерапія 
можуть бути запропоновані індивідуаль-
но з ретельним моніторингом індивіду-
альних цілей та якості життя. Впродовж 
останніх тижнів життя дуже важливо по-
легшити страждання, пов’язані з харчу-
ванням, а також страждання, пов’язані із 
втратою маси тіла. Необхідно розглянути 
підходи, які дозволяють подолати страж-
дання, пов’язані з наближенням смерті, 
та забезпечити співчутливе спілкування 
з пацієнтом і родиною.

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові:

1) Кожному пацієнту з кахексією слід за-
пропонувати інтервенції з метою або покра-
щення, або полегшення наслідків кахексії.

2) Лікування кахексії вимагає муль-
тимодального підходу, спрямованого на 
полегшення симптомів, що впливають на 
споживання їжі, забезпечення адекватного 
споживання енергії, надходження та за-
своєння поживних речовин, мінімізацію 
катаболічних змін, підтримку тренування 
м’язів і надання психологічної та соціаль-
ної підтримки.

3) Під час протипухлинного або іншо-
го лікування та пацієнтам із очікуваною 
тривалістю життя більше кількох місяців 
(3-6 міс) рекомендоване втручання як для 
протидії погіршенню ресурсів організму та 
метаболізму, так і для полегшення виснаж-
ливих симптомів.

4) Якщо очікувана виживаність ста-
новить менше кількох тижнів (3-6 тиж), 
рекомендовано зосередитися на втручан-
нях проти кахексії, спрямованих на по-
легшення виснажливих симптомів, таких 
як спрага, нудота, блювання та дисфагія, 
а також психологічного та екзистенціаль-
ного страждання та страждання членів 
родини (додаток 5).

5) У ситуаціях, коли важко прийняти 
рішення щодо відповідної стратегії втру-
чання проти кахексії, можна розглянути 
попереднє втручання впродовж обмеже-
ного періоду, щоб оцінити ймовірність 
покращення.

6) Нутритивна підтримка пацієнтів, які 
можуть споживати їжу, повинна ґрунту-
ватися на консультаціях щодо дієти, ре-
комендаціях щодо вибору високоенер-
гетичних продуктів з високим вмістом 
білка, збагачення їжі (наприклад, шляхом 

додавання жиру/олії, білкового порошку) 
та використання перорального додатково-
го харчування (далі – ПДХ).

7) Якщо це виявляється недостатнім, 
слід запропонувати годування через зонд 
(ЕХ), якщо нижня частина шлунково- 
кишкового тракту функціонує, в іншому 
випадку парентеральне харчування є ме-
тодом вибору. Окремі способи годування 
можна комбінувати для досягнення опти-
мального ефекту. Варіанти нутритивних 
інтервенцій наведені у додатку 5.

8) Пацієнтів із кахексією внаслідок 
значного обмеження харчування або 
повного голодування, в яких ІМТ ста-
новить 14,0-15,0 кг/м2 і нижче, доціль-
но госпіталізувати. У таких випадках 
нутритивний супровід рекомендовано 
починати з парентерального харчування 
сумішами, які містять всі макро- і мікро-
нутрієнти, протягом достатнього періоду 
часу для стабілізації гемодинамічних та 
метаболічних показників із поступовим 
переходом на оральне або ентеральне 
харчування.

9) У пацієнтів з очікуваною виживані-
стю менше кількох місяців перевагу нада-
ють нутритивним інтервенціям із низьким 
ризиком/обтяженням для пацієнта (на-
приклад, консультування та ПДХ).

10) Якщо це безпечно, пероральний 
шлях повинен бути першим вибором ну-
тритивної підтримки. Ентеральне зондове 
годування може застосовуватися у випад-
ках дисфагії, якщо функція тонкої кишки 
збережена.

11) ПХ слід розглянути, якщо перораль-
не харчування і годування через зонд не 
переносяться або залишаються недостат-
німи.

12) Нутритивні інтервенції мають бути 
спрямовані на задоволення потреб у енер-
гії та поживних речовинах. Вони мають 
супроводжуватися тренуванням м’язів 
і терапевтичними втручаннями для нор-
малізації метаболічного стану (зменшення 
системного запалення, полегшення дис-
тресу).

13) Надходження поживних речовин та 
енергії слід забезпечити на рівні не менше 
25-30 ккал/кг маси тіла/день, включаючи 
щонайменше 1,2 г білка/кг маси тіла/день. 
У хворих із кахексією рекомендоване спів-
відношення макронутрієнтів, у яких жир 
складає половину небілкових калорій.

Бажані:
14) Можливе призначення кортикосте-

роїдів для підвищення апетиту впродовж 
короткого терміну (до 2-3 тижнів). Сти-
мулюючий вплив на апетит зазвичай зни-
кає при їхньому тривалому застосуванні.

15) Прогестини можна використовува-
ти для підвищення апетиту та маси тіла, 
але не для збільшення м’язової маси, яко-
сті життя чи фізичної витривалості у па-
цієнтів із раковою кахексією. Необхідно 
враховувати ризик серйозних побічних 
ефектів, включаючи тромбоемболічні 
ускладнення.

16) Існують помірні докази, які свідчать 
про можливість застосування оланзапіну 
для купірування поганого апетиту та ну-
доти у пацієнтів із прогресуючим раком.

17) Пацієнтам із кахексією, які отриму-
ють хіміотерапію, променеву терапію або 
хіміопроменеву терапію, можна запропо-
нувати ПДХ з омега-3-поліненасиченими 
жирними кислотами та протеїнами для 
збільшення маси тіла, зменшення втрати 
м’язової маси тіла та покращення якості 
життя.

18) Якщо пероральне харчування було 
суворо обмежене або відсутнє впродовж 
тривалого періоду, проводяться повіль-
не збільшення (пероральне, ентеральне 
чи парентеральне) харчування впродовж 

декількох днів і додаткові запобіжні заходи 
з метою профілактики синдрому віднов-
леного годування (СВГ). Рекомендовано 
здійснення скринінгу СВГ (відповідно до 
додатку 6), його профілактика і лікування 
(відповідно до додатку 7).

19) Помірні фізичні вправи під керів-
ництвом професійних експертів є безпеч-
ними у пацієнтів із кахексією і рекомендо-
вані для підтримки та збільшення м’язової 
маси.

20) Також два-три рази на тиждень має 
виконуватись помірне аеробне (на ви-
тривалість) тренування для всіх пацієн-
тів з кахексією. Призначення вправ має 
здійснюватися фізіотерапевтом або ліка-
рем, належним чином підготовленим про-
фесіоналом і включати структурований 
підхід, який включає режими (аеробіка, 
опір, гнучкість), частоту, інтенсивність 
і тривалість, а також визначений час для 
повторної оцінки.

Розділ ІV. Подальше спостереження 
за пацієнтами 
Положення стандарту медичної 
допомоги

Пацієнти з групи середнього або ви-
сокого нутритивного ризику повинні 
проходити регулярну оцінку нутритив-
ного статусу відповідно до додатка 1 для 
ранньої діагностики його порушення та 
виникнення мальнутриції (додаток 2). Па-
цієнти з ризиком неоптимального харчу-
вання мають отримати рекомендації щодо 
харчування та фізичної активності.

Обґрунтування
Деякі пацієнти з кахексією продовжу-

ють жити впродовж багатьох місяців та 
років виключно на ПХ, тобто такий часо-
вий проміжок, протягом якого будь-яка 
особа без їжі за інших умов загинула б від 
голодного виснаження. Перш ніж розпо-
чати програму тренінгів з домашнього ПХ, 
важливо оцінити когнітивні та фізичні 
можливості пацієнта.

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові:

1) У пацієнтів із хронічною недостат-
ністю надходження поживних речовин 
та (або) неконтрольованим синдромом 
мальабсорбції проводиться забезпечення 
ЕХ або ПХ вдома за наявності відповідних 
умов.

2) У пацієнтів кахексією, яким прове-
ли хірургічне втручання, рекомендована 
належна нутритивна підтримка як під час 
госпіталізації, так і після виписки зі ста-
ціонару.

Індикатори якості медичної 
допомоги 
Перелік індикаторів якості медичної 
допомоги

Наявність у лікаря загальної практики – 
сімейного лікаря клінічного маршруту па-
цієнта (КМП) з кахексією.

Паспорти індикаторів якості 
медичної допомоги

Наявність у лікаря загальної практики – 
сімейного лікаря клінічного маршруту па-
цієнта (КМП).

Зв’язок індикатора із затвердженими на-
становами, стандартами та протоколами 
медичної допомоги:

Індикатор ґрунтується на положеннях 
Стандарту медичної допомоги «Нутритив-
на підтримка дорослих пацієнтів з кахек-
сією».

Даний індикатор характеризує органі-
заційний аспект запровадження сучасних 
медико- технологічних документів у регіо-
ні. Якість надання медичної допомоги па-
цієнтам, відповідність надання медичної 

допомоги вимогам КМП, відповідність 
КМП чинним Стандартам медичної допо-
моги даним індикатором висвітлюватися 
не може, але для аналізу цих аспектів не-
обхідне обов’язкове запровадження КМП 
у ЗОЗ.

Бажаний рівень значення індикатора: 
2024 рік – 90%, 2025 рік та подальший пе-
ріод – 100%.

Інструкція з обчислення індикатора. 
ЗОЗ, що має обчислювати індикатор: 
структурні підрозділи з питань охорони 
здоров’я місцевих державних адміністра-
цій.

Дані подаються лікарями, які надають 
первинну медичну допомогу; лікарями- 
онкологами, що надають спеціалізовану ме-
дичну допомогу пацієнтам, розташованими 
на території обслуговування, до структурних 
підрозділів з питань охорони здоров’я міс-
цевих державних адміністрацій.

Дані подаються поштою, у тому числі 
електронною.

Метод обчислення індикатора: підраху-
нок шляхом ручної або автоматизованої 
обробки. Індикатор обчислюється струк-
турними підрозділами з питань охорони 
здоров’я місцевих державних адміністра-
цій після надходження інформації від усіх 
лікарів, які надають первинну медичну 
допомогу та лікарів- онкологів (ЗОЗ, що 
надають спеціалізовану медичну допомогу 
пацієнтам), зареєстрованих на території 
обслуговування. Значення індикатора об-
числюється як відношення чисельника до 
знаменника.

Знаменник індикатора складає загаль-
на кількість лікарів, які надають медич-
ну допомогу пацієнтам, зареєстрованих 
на території обслуговування. Джерелом 
інформації є звіт структурних підрозді-
лів з питань охорони здоров’я обласних 
державних адміністрацій, який містить 
інформацію про кількість лікарів, які на-
дають медичну допомогу пацієнтам, заре-
єстрованих на території обслуговування. 
Чисельник індикатора складає загальна 
лікарів, які надають медичну допомогу 
пацієнтам, зареєстрованих на території 
обслуговування, для яких задокументо-
ваний факт наявності КМП ведення па-
цієнтів.

Джерелом інформації є КМП, наданий 
лікарями, які надають медичну допомогу 
дорослим пацієнтам із кахексією.

Значення індикатора наводиться 
у  відсотках.

Перелік літературних джерел 
та нормативно- правових актів, 
використаних при розробці 
стандарту медичної допомоги

Електронний документ «Клінічна 
настанова, заснована на доказах «Ну-
тритивна підтримка дорослих пацієнтів 
з кахексією», 2024, https://www.dec.gov.
ua/cat_mtd/galuzevi- standarti-ta-klinichni- 
nastanovi/.

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 Міністерства 
охорони здоров’я України», зареєстрова-
ний в Міністерстві юстиції України 29 ли-
стопада 2012 року за № 2001/22313.

Наказ Міністерства охорони здо-
ров’я України від 12 березня 2024 року 
№ 418 «Про затвердження шістнадця-
того випуску Державного формуляра 
лікарських засобів та забезпечення його 
 доступності».

Директор Департаменту медичних 
послуг Тетяна ОРАБІНА

Продовження на стор. 22. 
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Додаток 1 
до Стандарту медичної допомоги «Нутритивна підтримка дорослих пацієнтів з кахексією» (пункт 1 розділу ІІ)

Універсальний інструмент скринінгу мальнутриції (MUST)

Крок 1. Індекс маси тіла (ІМТ), кг/м2 К-сть балів

>30 0

>20 0

18,520 1

<20 1

Крок 2. Ненавмисна втрата ваги (%) впродовж 3-6 міс К-сть балів

<5 0

510 1

>10 2

Крок 3. Активність та тяжкість основного захворювання К-сть балів

Якщо прояви гострої хвороби або тяжкість хронічного захворювання 
призвели до припинення харчування тривалістю >5 днів 2

Крок 4. Сума балів (кроки 1+2+3) та план ведення пацієнта Сума балів

Низький ризик – рутинне ведення 0

Середній ризик – активне спостереження 1

Високий ризик – невідкладний план лікування 2

Всі категорії ризику:
лікування основного захворювання, 
консультація щодо змін харчування, 

реєстрація ознак мальнутриції, потреби 
у спеціальних дієтах

Крок 5. Диференційоване ведення пацієнтів

Ожиріння:
наявність ожиріння фіксується у медичній

документації;
поліпшення контролю основного 

захворювання до запровадження інтервенцій 
проти ожиріння

Високий ризик
Лікування
Направлення до дієтолога
Визначення цілей, 
↑надходження нутрієнтів
Моніторинг + коригування
ЗОЗ – щотижня
Будинки догляду – 
щомісяця
Вдома – кожні 23 міс

Середній ризик
Спостереження
Оцінка дієти за 3 дні
За адекватності – повторний 
скринінг
ЗОЗ – щотижня
Будинки догляду – щомісяця
Вдома – кожні 23 міс
За неадекватності – 
модифікація дієти, моніторинг

Низький ризик
Повторний скринінг
ЗОЗ – щотижня
Будинки догляду – 
щомісяця
Вдома – щороку
Для окремих популяцій – 
>75 років

0 
ба

лі
в

1 
ба

л

2 
ба

ли

Додаток 2 
до Стандарту медичної допомоги «Нутритивна підтримка дорослих пацієнтів з кахексією» (пункт 3 розділу ІІ)

Діагностичні критерії мальнутриції

Фенотип Етіологія

Втрата ваги Зниження ІМТ Втрата м’язової маси Зменшення споживання їжі 
або засвоєння нутрієнтів Запальний стан

>5% протягом останніх 6 міс; 
>10% за >6 міс

<20 кг/м2 для віку <70 років
або <22 кг/м2 для віку >70 років

Зменшення, підтверджене валідованим 
методом оцінки складу тіла (біоімпеданс, 
КТ, МРТ)

≤50% ЕП >1 тижня, або будьяке 
зменшення >2 тиж, або будьяка хронічна 
патологія ШКТ, яка погіршує абсорбцію

Гостре захворювання/травма, або 
хронічне захворювання

Діагноз мальнутриції підтверджується за наявності одного критерію фенотипу та одного етіологічного критерію

Ступені тяжкості мальнутриції [5]

Втрата ваги, % Зменшення ІМТ, кг/м2 Втрата м’язової маси

Стадія 1/ помірна мальнутриція (потрібний один 
критерій, що відповідає цій стадії)

510% протягом останніх 6 міс або
1020% за  >6 міс <20 для віку <70 років або <22 для ≥70 років Легкий або помірний дефіцит відповідно до 

валідованого методу дослідження

Стадія 2/тяжка мальнутриція (потрібний один 
критерій, що відповідає цій стадії)

>10% протягом останніх 6 міс або
>20% за  >6 міс <18,5 для віку < 70 років або <20 для ≥70 років Тяжкий дефіцит відповідно до валідованого 

методу дослідження

Стандарт медичної допомоги  
«Нутритивна підтримка дорослих пацієнтів з кахексією»

Продовження. Початок на стор. 20. 

Додаток 3 до Стандарту медичної допомоги «Нутритивна підтримка дорослих пацієнтів з кахексією» (підпункт 4 пункту 3 розділу ІІІ)
Скринінг, діагностична оцінка, індивідуальні нутритивні інтервенції та моніторинг ефективності

Поради щодо харчування, пояснення щодо кахексії, лікування 
симптомів, пропозиція психологічної та паліативної підтримки

Очікувана тривалість життя пацієнта >36 міс

Слід проводити регулярний скринінг для виявлення нутритивних 
ризиків (із використанням інструменту MUST або інших)

Щотижнева повторна оцінка

Слід проводити скринінг 
раз на 3 тижні

Ініціація індивідуальної нутритивної підтримки:
 персоніфіковані дієтичні інтервенції спеціалістом з питань харчування у складі міждісциплінарної команди

 полегшення симптомів, зумовлених харчуванням
 психологічна та соціальна підтримка

 фізична активність
 аналіз поточної фармакотерапії

Чи відчував пацієнт та/або члени його родини стрес, 
пов’язаний з їдою або харчуванням?

Чи має пацієнт нутритивний ризик?

Чи планується проведення терапії з високим 
ризиком виникнення мальнутриції?

Доцільно розглянути 
превентивний/підтримуючий 

нутритивний супровід

Проведення комплексної оцінки (додаток 4) 
з метою визначення:
 нутритивного статусу

 метаболічного статусу
 функціонального статусу

 харчових бар’єрів
 порушення травлення

 симптомів тривоги
 психосоціальних розладів
 фармакологічних впливів

 впливу перебігу основного захворювання

Так Ні

Так

Так

Так

Ні

Ні
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Додаток 4 
до Стандарту медичної допомоги «Нутритивна підтримка дорослих 

пацієнтів з кахексією» (підпункт 4 пункту 3 розділу ІІІ)
Параметри комплексної оцінки кахексії та рекомендовані інструменти для досліджень

Категорія Параметр Рекомендовані інструменти

Нутритивний статус

Маса тіла
Втрата маси тіла
Споживання їжі
Споживання енергії та білка*

Мікронутрієнти або дефіцит 
макронутрієнтів*

Склад тіла*

ІМТ4

% від здорової звичайної маси тіла 
% від звичайної кількості ккал/кг/
добу, г/кг/добу 
Харчовий щоденник або 24годинне 
відтворення та програмний аналіз
Дослідження біологічних рідин 
Антропометрія БІМ2, КТ5 або ПРАМ6

Метаболічний 
статус

Системне запалення
Витрати енергії*

Модифікована прогностична оцінка 
Глазго, непряма калориметрія

Функціональний 
статус

ЗС3

Фізична активність 
Залежність 
Сила рукостискання* 
Швидкість ходи*

ECOG8/WHO14 index ADL1

Northwick Park Dependency Score 
Динамометр
Тест швидкості ходи на дистанції 4 м

Харчові бар’єри Симптоми впливу харчування PGSGA12 контрольний список впливу 
харчування

Порушення 
травлення

Жування, смак, ковтання, 
перистальтика кишечника, 
закрепи, діарея, стеноз, 
порушення всмоктування

Діагностична співбесіда,
візуальні дослідження, функціональні
тести, візуальні аналогові шкали

Симптоми тривоги
Оцінка симптомів і фактори 
ризику (когнітивні, емоційні 
порушення, депресія)

ESAS9

Психологічна 
і соціальна тривога Психосоціальна оцінка FAACT11, EORTC10, QLQCAX2413

Побічні реакції від 
дії ліків

Можливий негативний вплив 
на апетит, ШКТ, центральну 
нервову систему, втома

Фармакологічне консультування

Перебіг основного 
захворювання

Ступінь і активність 
онкологічного або іншого 
захворювання

Консультація спеціаліста з відповідної 
патології

* Якщо доступно та доцільно, залежно від наявних ресурсів і здатності пацієнта.
Примітки: 1ADL — повсякденна діяльність; 2БІМ — біологічна імпедансометрія; 3ЗС — загальний стан; 4ІМТ — індекс 
маси тіла; 5КТ — комп’ютерна томографія; 6ПРАМ — подвійна рентгенівська абсорбціометрія; 7ШКТ — шлунково- 
кишковий тракт; 8ECOG — Східна об’єднана онкологічна група; 9ESAS — Едмонтонська система оцінки симптомів; 
10EORTC — Європейська організація з дослідження та лікування раку; 11FAACT — функціональна оцінка лікування 
анорексії/кахексії; 12PG-SGA — суб’єктивна глобальна оцінка пацієнта; 13QLQ-CAX24 — опитувальник якості життя, 
характерний для кахексії; 14WHO — Всесвітня організація охорони здоров’я.

Додаток 6 
до Стандарту медичної допомоги «Нутритивна підтримка дорослих 

пацієнтів з кахексією» (підпункт 18 пункту 3 розділу ІІІ)
Скринінг для визначення ризику СВГ

Критерії для ідентифікації дорослих пацієнтів 
із ризиком синдрому відновленого годування

Помірний ризик: необхідна 
наявність двох критеріїв

Значний ризик: 
необхідна наявність 
одного критерію

Індекс маси тіла 
Втрата ваги 
Споживання калорій

Патологічні рівні калію, 
фосфору чи магнію до 
відновлення годування

Втрата підшкірного жиру
Втрата м’язової маси

Супутні хвороби з високим 
ризиком

1618,5 кг/м2

5% протягом 1 міс
Відсутність або мінімальне 
вживання протягом 56 днів,
або 
<75% від потреби в енергії  
>7 днів протягом гострої 
хвороби або травми,
або 
<75% від потреби в енергії 
протягом >1 міс

Мінімально знижений рівень 
або нормальний нещодавній 
рівень, які потребували 
незначної або однодозової 
суплементації

Ознаки мінімальної втрати
Ознаки мінімальної або 
помірної втрати

Нетяжка хвороба

<16 кг/м2

7,5% протягом 3 міс; 
>10% протягом 6 міс
Відсутність або мінімальне 
вживання протягом >7 днів,
або 
<50% від потреби в енергії 
>5 днів протягом гострої 
хвороби або травми,
або 
<50% від потреби в енергії 
>1 міс

Мінімально/значно 
знижений рівень або 
нормальний нещодавній 
рівень, які потребували 
значної або багатодозової 
суплементації

Ознаки значної втрати
Ознаки значної втрати

Тяжка хвороба

Додаток 5 до Стандарту медичної допомоги «Нутритивна підтримка дорослих пацієнтів з кахексією»
(підпункт 4 пункту 3 розділу ІІІ)

Вибір варіантів нутритивних інтервенцій

Примітки: червоний колір — мішені для інтервенцій; зелений– нутритивні інтервенції; білий — інші аспекти ведення.
ЕХ – ентеральне харчування; ШКТ – шлунково- кишковий тракт; НГЗ — годування через назогастральний зонд; ПДХ — пероральне додаткове харчування; ЧЕГ — черезшкірна ендоскопічна гастростомія; ПХ — парентеральне харчування.

Обстеження та лікування: 
синдром відповіді системного 

запалення ШКТ

Консультація дієтолога

Пероральне харчування ПДХ ЕХ ПХ

Біль у животі Дисфагія
Біль у животі 

та порушення функцій Нудота Метаболізм

Обстеження та лікування: 
ковтання, ШКТ

Обстеження та лікування: 
ШКТ, інші причини

Мовна терапія Патологія верхнього 
відділу ШКТ

Патологія нижнього 
відділу ШКТ

Центральний венозний 
катетер

Ентеральне харчування

НГЗ ЧЕГ/гастростома, встановлена 
під радіологічним контролем

Продовження на стор. 24. 
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Зондове ентеральне харчування нутрікомп  
для поліпшення реЗультатів нутритивної терапії

флакон 500мл

Нутрікомп 
стандарт 

нейтральний

Нутрікомп 
Енергія НР 

нейтральний

Нутрікомп Д 
нейтральний

Нутрікомп Гепа 
шоколад

Нутрікомп 
Пептид

Нутрифлекс Омега Спеціальний – 
сучасне парентеральне харчування

Містить омега-3 жирні кислоти – 
для зменшення частоти ускладнень 

та скорочення терміну госпіталізації пацієнтів

ТОВ «Б. Браун Медікал Україна»
Україна, 03124, м. Київ, бул. В. Гавела, 6-з, тел.: (044) 351-11-30
e-mail: info.bbmua@bbraun.com  •  www.bbraun.ua

Повідомити про побічні дії Ви можете за посиланням: https://www.bbraun.ua/ru_ua/products-and-therapies/Pharmacovigilance.html

ТОВ «Б. Браун Медікал Україна»
Україна, 03124, м. Київ, бул. В. Гавела, 6-з, тел.: (044) 351-11-30
e-mail: info.bbmua@bbraun.com  •  www.bbraun.ua
Повідомити про побічні дії Ви можете за посиланням: https://www.bbraun.ua/ru_ua/products-and-therapies/Pharmacovigilance.html

Стандарт медичної допомоги  
«Нутритивна підтримка дорослих пацієнтів з кахексією»

Продовження. Початок на стор. 20. 

Додаток 7 
до Стандарту медичної допомоги «Нутритивна підтримка дорослих пацієнтів з кахексією» (підпункт 18 пункту 3 розділу ІІІ)

Профілактика та лікування СВГ у дорослих пацієнтів із високим ризиком

Напрямки нутритивної підтримки Рекомендації

Відновлення надходження калорій (енергії)

Обмеження рідини
Обмеження натрію
Обмеження білка

Електроліти

• Розпочинається з 100150 г декстрози або 1020 ккал/кг протягом перших 24 год; збільшується на 33% від цільового показника кожні 12 дні. Це включає 
ентеральну та парентеральну глюкозу.
• У пацієнтів із ризиком СВГ від помірного до високого, які мають низькі рівні електролітів, відтермінування збільшення калорійності є доцільним, поки 
не буде проведена суплементація електролітами й/або не досягнута нормалізація їх рівня.
• Відновлення харчування або збільшення калорійності слід відкласти у пацієнтів із критично низькими рівнями фосфору, калію та магнію, поки ці рівні не будуть 
нормалізовані.
• Необхідно враховувати калорії розчинів декстрози для внутрішньовенного введення та ліків, які вводяться разом із розчином декстрози, у зазначених вище 
межах калорійності й/або розпочинати з обережністю інфузії у пацієнтів із помірним або значним ризиком СВГ. Якщо пацієнт отримував значні за об’ємом інфузії 
розчинів декстрози протягом декількох днів разом із фармакологічними засобами, не мав симптомів і відхилень рівня електролітів від нормальних показників, то 
харчування може бути відновлене в більших кількостях, ніж описано вище.

• Не рекомендоване
• Не рекомендоване
• Не рекомендоване

• Перевірте сироватковий рівень калію, магнію та фосфору перед відновленням харчування.
• Моніторинг рівня цих електролітів кожні 12 год протягом перших трьох днів у пацієнтів із значним ризиком. Можлива потреба у частішому моніторингу 
відповідно до клінічної ситуації.
• Відновіть нормальний рівень електролітів згідно зі стандартами надання медичної допомоги.
• Неможливо сформулювати рекомендації щодо профілактичного введення електролітів, якщо вихідні показники перед відновленням харчування були нормальні.
• Якщо після відновлення харчування рівень електролітів стає важко коригувати або він стрімко падає, слід зменшити на 50% кількість/калорійність розчину 
декстрози та підвищувати її кожні 12 дні на 33% від цільового показника з урахуванням клінічної ситуації. Тактика може бути змінена на основі рішення 
відповідального лікаря залежно від клінічної ситуації, а нутритивна підтримка може бути відкладена, якщо рівень електролітів небезпечно низький або демонструє 
стрімку динаміку падіння.

Тіамін та мультивітаміни

Моніторинг та довготривала підтримка

• Необхідно ввести 100 мг тіаміну всім пацієнтам із ризиком перед початком відновлення харчування або перед ініціацією введення декстрози внутрішньовенно.
• Слід призначати тіамін у дозі 100 мг/добу протягом 57 днів або довше у пацієнтів, які тривалий час голодували, хворим на хронічний алкоголізм або за інших 
причин високого ризику дефіциту й/або наявності ознак дефіциту тіаміну.
• Визначення рівня тіаміну не має практичної користі.
• Мультивітамінний препарат додається до парентерального харчування, якщо немає протипоказань, поки триває нутритивна підтримка. У пацієнтів, які 
отримують пероральне/ентеральне харчування, додається пероральний/ентеральний комплекс вітамінів один раз на день протягом 10 днів або більше.

• Рекомендовано визначення життєво важливих показників кожні 4 год протягом перших 24 год після відновлення харчування у пацієнтів із ризиком СВГ.
• Кардіореспіраторний моніторинг рекомендований у нестабільних пацієнтів або пацієнтів із значним дефіцитом електролітів відповідно до стандартів надання 
медичної допомоги.
• Щоденне зважування з контролем надходження та витрат енергії.
• Щоденне оцінювання коротко та довгострокових цілей щодо харчування протягом перших кількох днів до появи ознак стабілізації стану пацієнта (наприклад, 
відсутність потреби в додатковому введенні електролітів протягом двох днів) із подальшим веденням відповідно до стандартів надання медичної допомоги.

Реклама
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С.М. Кожухов, д. мед. н., керівник відділу клінічної фармакології та кардіоонкології, керівник центру кардіоонкології ДУ «Національний науковий центр 
“Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини ім. акад. М.Д. Стражеска НАМН України”», м. Київ

Сучасна гормональна терапія раку передміхурової залози: 
як попередити серцево- судинні ускладнення?

За матеріалами конференції

Упродовж десятиліть андроген- деприваційна терапія (AДT) є базисною 
опцією лікування поширеного раку передміхурової залози (РПЗ), що 
дозволяє контролювати захворювання, полегшувати його симптоми, 
а в комплексі із променевою терапією – покращувати виживаність 
хворих. Утім існують докази того, що АДТ підвищує ризик серцево- 
судинних ускладнень, які виступають однією з найбільш частих причин 
летальних наслідків у пацієнтів із РПЗ. Особливо це стосується чоловіків 
із наявною кардіоваскулярною патологією до початку лікування. 
У рамках науково- практичної конференції «MOVEMBER-2024: “Інновації 
в діагностиці та лікуванні раку простати і захворювань сечовидільної 
системи», яка проходила 15-16 листопада, керівник відділу клінічної 
фармакології та кардіоонкології, керівник центру кардіоонкології 
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології, клінічної та 
регенеративної медицини ім. акад. М.Д. Стражеска НАМН України”», 
доктор медичних наук Сергій Миколайович Кожухов представив 
доповідь «Сучасна гормональна терапія РПЗ: як попередити серцево- 
судинні ускладнення?». 
Ключові слова: рак передміхурової залози, андроген- деприваційна 
терапія, серцево- судинні ускладнення, тестостерон, агоністи 
гонадотропін- рилізинг-гормону, антагоністи гонадотропін- рилізинг-
гормону, дегарелікс.

Показаннями до АДТ є метастатична 
і місцево- поширена (Т3-Т4) стадії РПЗ, 
а  також вона призначається окремим 
пацієнтам із локалізованим захворю-
ванням (Т1а- Т2 стадія). Гормональна 
терапія РПЗ включає п’ять груп препа-
ратів: агоністи гонадотропін- рилізинг-
гормону (ГнРГ) (гозерелін, гістрелін, 
лейпрорелін, трипторелін), антагоністи 
ГнРГ (дегарелікс, релуголікс), антиан-
дрогени 1-го (бікалутамід, флутамід, ні-
лутамід) та 2-го (апалутамід, даро лутамід, 
ензалутамід) покоління, а також інгібі-
тори біосинтезу андрогенів (абіратерон).

У 2022 році Європейське товариство 
кардіо логів (ESC) опублікувало керів-
ництво з кардіоонкології, де була ре-
тельно проаналізована вся наявна дока-
зова база стосовно впливу онкологічних 
препаратів на серцево- судинні токсичні 
ефекти. Зокрема, розглядалися серцево- 
судинні токсичні ефекти, пов’язані з 
андро генною депривацією.

З огляду на низку переваг агоністи 
ГнРГ є давно відомими і широко застосо-
вуваними препаратами АДТ у хворих на 
РПЗ.  Зокрема, вони ефективно знижують 
рівень тестостерону, їхня дія має зворот-
ний характер, а показники виживаності 
у пацієнтів при такому лікуванні зіставні 
з білатеральною орхіекто мією. Крім того, 
хворі віддають перевагу ін’єкціям агоністів 
ГнРГ перед хірургічною кастрацією. Утім 
терапія агоністами ГнРГ має й певні недо-
ліки. На відміну від антагоністів ГнРГ вони 
індукують викид лютеїнізуючого гормону 
з подальшим феноменом «спалаху», підви-
щенням рівня тестостерону/ стимуляцією 
росту пухлини, що призводить до по-
тенційного загострення симптомів після 
початку АДТ і виникнення необхідності 
у призначенні анти андрогенів. Знижен-
ня рівня тестостерону до кастраційного 
значення досягається за 3-4 тижні ліку-
вання агоністами ГнРГ, при цьому рівень 
тестостерону є менш контрольованим, 

ніж при проведенні 
орхі ектомії. У пацієнтів 
спостерігається підви-
щений ризик розвит-
ку серцево- судинних 
ускладнень, у тому чис-
лі інфаркту міокарда, 
інсульту, пролонгації 
інтервалу QT та рапто-
вої смерті. Комбінована 
терапія агоністами ГнРГ 
із антиандрогенами 
значно підвищує ризик 
серцево- судинних подій 
у пацієнтів із РПЗ.

Дещо менш відомою 
у вітчизняній практиці 
опцією лікування РПЗ 
є антагоністи ГнРГ, по-
при те що вони мають 
більше переваг порів-
няно з агоністами ГнРГ. 
Так, при їх застосуванні 
продемонстровано ви-
щий показник безпро-
гресивної виживаності 
в пацієнтів, схильних 
до біохімічного реци-
диву (висока початкова 

концентрація простат- специфічного 
анти гена [ПСА]). Разом із тим антаго-
ністи ГнРГ характеризуються хорошим 
профілем безпеки: кращою переноси-
містю з боку серцево- судинної системи 
(ССС), нижчим ризиком кісткових ме-
тастазів і побічних ефектів із боку сечови-
відних шляхів. До недоліків можна відне-
сти виникнення реакцій у місці ін’єкції.

Значна база даних численних рандомі-
зованих клінічних досліджень свідчить на 
користь призначення антагоніста ГнРГ 
дегареліксу як препарату першого ви-
бору при АДТ у пацієнтів із РПЗ порів-
няно з агоністами ГнРГ. Так, за резуль-
татами порівняльного рандомізованого 
відкритого дослідження III фази з пара-
лельними групами за участю хворих на 
РПЗ (Klotz L. et al., 2008) встановлено, 
що дегарелікс не поступається агоністу 
ГнРГ лейпроліду в підтриманні низько-
го рівня тестостерону протягом 12 міс 
лікування. Дегарелікс індукував андро-
генну депривацію значно швидше, ніж 
лейпролід (пригнічення ПСА підтриму-
валося протягом усього дослідження). 
Його негайний початок дії забезпечував 
більш швидке пригнічення синтезу тесто-
стерону та зниження рівня ПСА порів-
няно з лейпролідом. Крім того, на фоні 
ін’єкцій дегареліксу не виникало потреби 
у призначенні антиандрогенів для запобі-
гання сплеску симптомів захворювання.

Згідно з результатами дослідження 
E.D. Crawford et al. (2010), пацієнти, які 
отри мували дегарелікс, мали значно 
вищі показники виживаності без прогре-
сування ПСА (PSA-PFS) та смертності 
порівняно із групою лейпроліду протя-
гом першого року  лікування. Було також 
встановлено, що у чоловіків, які спочатку 
отримували лейпролід, вдалося покращи-
ти контроль рівня ПСА після переходу на 
терапію дегареліксом, при цьому в них 
нівелювався негативний вплив лейпро-
ліду на ССС. Учені дійшли висновку, що 
пацієнтів із наявністю в анамнезі серцево- 
судинних захворювань слід одразу роз-
глядати як кандидатів для призначення 
терапії дегареліксом.

За даними P.C. Albertsen et al. (2014), 
лікування антагоністами ГнРГ на 56% 
знижує ризик кардіоваскулярних подій 
або смерті у чоловіків із уже наявними 
серцево- судинними захворюваннями 
впродовж першого року АДТ порівняно 
з агоністами ГнРГ.

У нещодавньому метааналізі A.J. Nelson 
et al. (2023) встановили, що антагоністи 
ГнРГ асоціюються з меншою кількістю 
серцево- судинних подій і, вірогідно, ниж-
чим показником смертності порівняно 
з агоністами ГнРГ після початку АДТ із 
приводу РПЗ.

Спікер наголосив, що у випад-
ку діагностування в пацієнтів помір-
ного, високого і дуже високого ризику 
серцево- судинних ускладнень перед при-
значенням АДТ або ж при виникненні 
нових симптомів із боку ССС чи проявів 
кардіотоксичності у процесі лікування 
їх слід скеровувати на консультацію до 

кардіолога/кардіоонколога для прове-
дення необхідних обстежень.

Відповідно до рекомендацій ESC (2022), 
вихідну оцінку 10-річного ризику фаталь-
них і нефатальних серцево- судинних 
ускладнень АДТ слід проводити за допо-
могою шкал SCORE2 і  SCORE2-OP у па-
цієнтів із РПЗ, які не мали до лікування 
обтяженого анамнезу з боку ССС (стено-
кардія, перенесений  інфаркт міокарда, 
тяжка серцева недостатність, арте ріальна 
гіпертензія) (клас рекомендацій І, рівень 
доказовості А). У таких хворих має розгля-
датися призначення терапії з найнижчою 
кардіотоксичністю. Пацієнтам із ризиком 
подовження коригованого інтервалу QT 
під час терапії АДТ показана вихідна та 
серійна електрокардіографія (ІВ). Слід 
розглянути призначення антагоніста ГнРГ 
у пацієнтів із вже наявною симптомною 
ішемічною хворобою серця, які потребу-
ють АДТ (ІІаВ). Рекомендовано проводити 
щорічну оцінку ризику серцево- судинних 
ускладнень АДТ (ІВ).

Дослідники з Великої Британії та 
Швейцарії (Fisher D. et al., 2011) стверджу-
ють, що терапія дегареліксом із точки зору 
фармако економічного аналізу забезпечує 
кращий результат і є менш економічно 
затратною впродовж усього життя в па-
цієнтів із поширеним РПЗ порівняно з го-
зереліном. Це пов’язано з уповільненням 
прогресування захворювання та нижчим 
ризиком серцево- судинних ускладнень 
порівняно з лікуванням агоністами ГнРГ.

На вітчизняному фармацевтично-
му ринку антагоніст ГнРГ дегарелікс 
представлений препаратом Фірмагон 
 (виробництво «Феррінг ГмбХ», Німеччи-
на), рекомендований усім пацієнтам із 
місцево- поширеним  метастатичним РПЗ.

Отже, антагоніст ГнРГ дегарелікс 
( Фірмагон) продемонстрував високу 
ефективність та  міні мальну кардіо-
токсичність у схемах АДТ у пацієнтів із 
РПЗ, що доведено в рандомізованих клі-
нічних дослідженнях. Препарат знижує 
частоту серцево- судинних ускладнень 
(інфаркту міокарда, інсульту, гострого 
коронарного синдрому), смерті від усіх 
причин і покращує якість життя. Порів-
няно із застосуванням агоністів ГнРГ лі-
кування дегареліксом становить менший 
економічний тягар для системи охорони 
здоров’я в  цілому і, відповідно, є більш 
прийнятним для  пацієнтів.

Підготувала Марина Малєй
ЗУ

С.М. Кожухов
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Діагностика хронічного простатиту у жінок 
репродуктивного віку

Упродовж понад трьохсот років провідні вчені світу намагалися довести гомологію між чоловічою та жіночою 
простатою та  реальність існування в жіночому організмі  незалежного анатомічного утворення,  а саме 
жіночої передміхурової залози (ЖПЗ). Наприкінці минулого століття медичною та науковою спільнотою було 
визнано невестигіальну концепцію походження ЖПЗ. На підставі численних морфологічних, гістохімічних, 
гінекологічних, урологічних, ендокринологічних, сексологічних, судово  медичних, хронобіологічних, 
променевих, клінічних та експериментальних досліджень доведено, що параметри простати у жінок 
наближені до таких у чоловіків. Ці дані було взято за основу Федеративним міжнародним комітетом з 
анатомічної термінології (FICAT) при введенні у жовтні 2008 року до переліку гістологічної термінології 
терміну «жіноча передміхурова залоза». 
На 24-му Європейському конгресі сексуальної медицини (ESSM), що проходив цьогоріч у м. Барі (Італія), 
було відзначено доповідь колективу авторів –  В.М. Григоренка, О.В. Ромащенко, В.В. Білоголовської, 
В.В. Мельникова, Л.Ф. Яковенко «Diagnostics of Chronic Prostatitis in Women of Reproductive Age», 
представлену від ДУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАМН України». 
Ключові слова: жіноча передміхурова залоза, парауретральні залози, хронічний простатит, запальні 
захворювання органів малого таза, запальна хвороба жіночої передміхурової залози, абсцес.

Про історичні аспекти ідентифікації ЖПЗ, її схильність до 
формування певних патологічних змін, а також про підходи до 
вдосконалення діагностики хронічного простатиту (ХП) у жінок 
репродуктивного віку нам розповіли керівник відділу відновної 
урології та новітніх технологій ДУ «Інститут урології НАМН Укра-
їни» (м. Київ), доктор медичних наук, професор В’ячеслав Мико-
лайович Григоренко та головний науковий співробітник відділу, 
доктор медичних наук, професор Оксана Василівна Ромащенко.

? Яким був історичний шлях ідентифікації ЖПЗ як 
окремого органа сечостатевої системи в жіночому 

організмі?

— Уперше термін «жіноча передміхурова залоза» застосу-
вав голландський фізіолог і гістолог Реньє де Грааф, описав-
ши з неймовірною точністю для XVII століття у своїй праці 
«De mulierum organis generationi inservientibus» (1672) структу-
ру, анатомічні та топографічні характеристики ЖПЗ. Саме де 
Грааф зробив спробу оцінити роль ЖПЗ, зазначивши: «Функція 
передміхурової залози (залозистого органа) полягає у спромож-
ності продукувати слизово-серозну рідину як складову еякуляту, 
покращуючи лубрикацію при коїтусі та сексуальну активність 
жінки». Ученим уперше було вжито термін «жіноча простата».

Майже 200 років потому американський гінеколог Алек-
сандр Скін (1838-1900), вивчаючи анатомічну структуру пара-
уретральних залоз, неоднозначно заявив: «Наскільки мені 
відомо, анатомія цих залоз не була детально описана раніше, 
до того ж попередники не спостерігали патологічні зміни 
з боку цих  залоз». Після представлення автором анатомічної 
характеристики цього анатомічного утворення воно отримало 
назву «парауретральні залози та протоки Скіна».

Професор патології та криміналістики Мілан Зав’ячич 
з Університету Корнеліуса (м. Братислава, Словаччина), який 
протягом майже 30 років (1981-2001) вивчав біологічні аспекти 
залози та переконливо оновив невестигіальну концепцію щодо 
походження ЖПЗ як активно функціонуючого органа в жіно-
чому організмі, охарактеризував результати дослідження Скіна 
наступним чином: «Американський гінеколог Александр Скін 
відіграв досить суперечливу роль у розумінні проблеми жіночої 
передміхурової залози. Його ідея, висловлена через 200 років 
після де Граафа, яка ототожнювала жіночу передміхурову зало-
зу із двома парауретральними ходами (двома важливими зало-
зами, розташованими поряд із жіночою уретрою), що відкри-
ваються з боків уретрального отвору, гальмувала подальший 
прогрес у вивченні жіночої передміхурової залози. Навіть на 
сьогодні жіноча простата багатьма урологами і гінекологами 
асоціюється із ім’ям Скіна, і цей термін (епонім Скіна) все ще 
широко використовується для позначення жіночої простати, 
хоча обґрунтування цього використання давно  спростовано». 
Таке поняття є епонімом залоз Скіна і досить часто помилково 
усвідомлюється клініцмстами і науковцями як аналог жіночої 
простати, незважаючи на те , що обгрунтування такого ви-
значення не співпадає з концепцією самого автора (Скіна)». 

?       Чи має ЖПЗ схильність до формування певних 
патологічних змін?

— Американський гінеколог Дж. Хаффман із Північно- 
Західного університету (м. Чикаго, США) при заливці анато-
мічних препаратів уретри гарячим воском (1947) отримав триви-
мірні моделі парауретральних залоз із характерною особливістю 
різноманіття їхніх структури, розмірів та кількості. Учений по-
рівнював це анатомічне утворення з будовою дерева. На його 
думку, уретра по всій її довжині нагадує стовбур дерева, а прото-
ки парауретральних залоз, що виходять із нього, — мережу гілок.

У 1951 році Дж. Хаффман також провів клініко- морфологічні 
паралелі у вивченні функціональної активності ЖПЗ і встано-
вив, що за умови розвитку запального процесу в цьому анатоміч-
ному утворенні настає тотальне ураження з розвитком запальних 
реакцій із боку як залозистої тканини, так і проток із можливіс-
тю поширення запального процесу на сусідні ділянки та органи. 

Залозисті й трубчасті структури парауретральних залоз, розта-
шованих уздовж жіночої уретри, слід вважати сприятливими 
для формування вогнищ гострих і хронічних запальних проце-
сів. Суб уретральні абсцеси, які досить швидко розвиваються 
за умови інфікування та закупорки парауретральних проток (їх 
нараховують від 6 до 35, пенетрують в уретру) із формуванням 
кіст, у подальшому можуть призводити до виникнення дивер-
тикулів сечовипускного каналу. Кісти парауретральних проток, 
незважаючи на їх традиційно невеликі розміри, із часом мо-
жуть досягати великих розмірів і локалізуватися під уретрою 
в проекції передньої стінки піхви. На відміну від латерального 
розташування у піхві кіст гартнерового ходу, вони традиційно 
локалізуються по середній лінії перед ньої стінки піхви.

Спираючись на результати досліджень Дж. Хаффмана, 
одним із перших детально описав спектр урогенітальних 
розладів із розвитком запалення парауретральних залоз і ввів 
термін «жіночий простатит» британський уролог Т. Мур, 
який провів клінічний аналіз розвитку запального процесу 
в парауретральних залозах у 150 жінок репродуктивного віку.

На сьогодні представлено результати численних досліджень 
щодо формування простатиту в жінок, в етіологічному спектрі 
якого переважають збудники інфекцій, що передаються стате-
вим шляхом. Низка цих досліджень ґрунтувалася на результатах 
клінічних спостережень Дж. Хаффмана, Т. Мура, М. Зав’ячича, 
які розширили уявлення про наявність можливих пато логічних 
змін із боку ЖПЗ за умови формування запального процесу.

Загалом дослідження Дж. Хаффмана є конструктивним ін-
формаційним джерелом стосовно наукового визнання ЖПЗ 
як окремого функціонуючого впродовж життя жінки анато-
мічного утворення анатомічного утворення та спектра її пато-
логії. Крім того, вони стали також критичним усвідомленням 
й аналізом історичних аспектів попередніх досліджень і авто-
ритетним спростуванням вестигіальної (рудиментарної) тео-
рії про функцію даного анатомічного утворення в поширеній 
публікації того часу H. Cabot і R. Shoemaker (1936). Ці автори 
зазначали, що парауретральні залози не є причиною виникнен-
ня урологічної та гінекологічної патології. І саме завдяки до-
слідженням Дж. Хаффмана таку точку зору було спростовано й 
призупинено проведення урологами поширеної у ті часи агре-
сивної тактики дилатації уретри із внутрішньою уретротомією.

Жіноча простата, як активний функціонуючий орган у жі-
ночому організмі, стала епіцентром уваги клініцистів і патоло-
гів лише починаючи із другої половини ХХ століття. Тривалий 
час більшість скептично налаштованих учених не визнавали 
ембріологічних висновків  як підтвердження існування гомо-
логії двох генітоуринарних структур у жінок та чоловіків, ка-
тегорично не погоджуючися зі сприйняттям ЖПЗ як активно 
функціонуючого органа впродовж життя жінки.

Виявлення морфологічно зрілих секреторних і базаль-
них клітин у ЖПЗ у жінок репродуктивного віку й на етапі 
мено паузального переходу і в постменопаузі при проведенні 
електронно-мікроскопічного дослідження М. Зав’ячичем та 
співавт. (2000) стало підставою для спростування вестигіальної 
теорії. Було доведено, що жіноча простата не зникає у процесі 
ембріологічного розвитку (як вважалось раніше), а в 90% ви-
падків активно розвивається у зрілу тканину передміхурової 
залози з повноцінною секреторною функцією.

В умовах сьогодення продовжується активне вивчення 
вікових анатомо-функціональних характеристик розвитку 
жіночої передміхурової залози. За таких умов дослідження 
простатичної жіночої  тканини пов’язані з великими  трудно-
щами у виконанні, оскільки жіноча простата як об’єкт дослі-
дження за умови проведення розтину має правові заборони.

Численні дослідження М. Зав’ячича та співавт., а  також  
його послідовників у різних регіонах світу надали переконливі 
дані стосовно того, що ЖПЗ є гомологічним органом стосовно 
чоловічої передміхурової залози. При зіставленні цих органів 
слід відзначити, що у той час, як чоловіча простата оточує уре-
тру, жіноча простата розташована вздовж уретри. Незважаючи 

на менший простір, властивий для жіночої простати, вона має 
всі структурні компоненти, характерні для чоловічої простати.

Жіночій простаті притаманні ті ж самі гістологічні  структу-
ри, що й чоловічій, тобто залози, протоки та гладка мускулату-
ра. Однак порівняно із чоловічою передміхуровою залозою у 
жіночій простаті протоки більш численні, гладка мускулатура 
більш поширена. Простатичні протоки потрапляють у сечови-
відний канал по всій його довжині, накопичуючися переважно 
у проекції дистального відділу уретри. За таких умов вміст 
простати виділяється в сечовивідний канал.

Незважаючи на менші розміри жіночої простати порівняно 
із чоловічою їй належать наступні важливі функції: екзокринна 
(вироблення простат-специфічного антигена (PSA), простат-спе-
цифічної кислої фосфатази (PSAP), фруктози, Е-600-чутливої 
естерази та глюкози 6) і нейроендокринна (продукування сера-
тоніну, хромограніну А, нейроспецифічної енолази).

У дослідженнях М. Зав’ячича та співавт. описано, що 
« жіночий еякулят постійно, невеликими порціями, секрету-
ється через протоки в уретру, у подальшому потрапляє в піхву 
й є важливим джерелом енергії для сперматозоїдів. Цукор, як 
складова вмісту піхви, у поєднанні із чоловічими репродук-
тивними клітинами сприяє більш ретельному відбору сперми 
найвищої якості для запліднення гамет».

У своїх останніх працях М. Зав’ячич виділив суттєву роль 
ЖПЗ у сексуальній функції жінки, зазначивши, що дану залозу 
слід сприймати також як ерогенну зону першого порядку, заді-
яну у феномені жіночої еякуляції. У подальших дослідженнях 
J. Perry та B. Whipple було продемонстровано, що у жінок із вира-
женою еякуляцією відмічено більш активні м’язи тазового дня.

? Розкажіть, будь ласка, якими є особливості діагностики 
запальної хвороби ЖПЗ?

— Щоб відповісти на це запитання, доречно представити 
результати власного дослідження, проведеного на базі відділу 
відновної урології та новітніх технологій ДУ «Інститут урології 
НАМН України ім. акад. О.Ф. Возіанова» з метою удоско-
налення діагностики ХП у жінок репродуктивного віку. До 
нього було залучено 34 жінки віком від 24 до 34 років (середній 
вік – 31±4,1 року) із наявним ХП тривалістю від 1 до 4 років. 
За результатами обстеження ми встановлювали передумо-
ви та причини виникнення ХП, їх зв’язок з особливостями 
урологічного, гінекологічного профілю пацієнток, а також 
враховували тип локалізації парауретральних залоз.

З огляду на часте поєднання ХП із запальними захворю-
ваннями органів малого таза (ЗЗОМТ) і сечової системи ми 
вважали необхідним здійснювати діагностичні заходи з до-
триманням принципів міждисциплінарного підходу (поєдна-
не консультування урологом, гінекологом, сексопатологом) 
з оцінкою урологічного, гінекологічного, сексологічного стану 
обстежуваних в єдиному контексті.

При проведенні гінекологічного та урологічного досліджен-
ня ми враховували, що в стромі парауретральних залоз існу-
ють численні протоки, які переважно пенетрують у дистальну 
частину уретри. Широке розгалуження трубчастих каналів 
і залоз, які оточують жіночу уретру латерально та в ділянці 
її задньої поверхні, продовжуються вентрально численними 
протоками-«пенетрантами». Кількість таких проток варіює 
від 6 до 35. Зазвичай більшість із них охоплюють дистальну 
частину уретри. При цьому кінці гілок великих проток тра-
диційно простягаються паралельно уретральному каналу, не 
досягаючи кількох міліметрів до сечового міхура.

В.М. Григоренко

О.В. Ромащенко
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За даними М. Зав’ячича (2000), у проксимальний відділ уре-
три відкривається менше парауретральних проток порівняно 
з дистальним відділом. Слизова проксимального відділу пара-
уретральних залоз містить велику кількість крипт та лакун.

У всіх обстежуваних проводили в динаміці комплексне 
мікро біологічне й серологічне дослідження щодо визначення 
етіологічної природи хронічних інфекцій сечостатевої системи 
та геніталій. Матеріа лом для дослідження були сеча та зішкре-
би з уретри, цервікального каналу й піхви. Ми враховували, 
що при загостренні ХП слід виконувати обережне натискан-
ня на проекцію уретри через передню стінку піхви, що часто 
супро воджується виділенням декількох краплин як гнійного, 
так і серозного матеріалу з проток парауртеральних залоз.

У процесі дослідження особливостей розвитку запальної хво-
роби жіночої передміхурової залози ми також використовували 
метод  ультрасонографічного дослідження даної анатомічної 
структури із включенням доплерографії судин парауретральної 
зони. Наше дослідження проводилося на ультра звуковій систе-
мі APLІO фірми TOSHIBA експертного класу у стандартному 
режимі сірої шкали (В-режим) із використанням колірного 
доплерівського картування (КДК) і визначенням доплероме-
тричних індексів. Для оптимізації діагностики досліджуваних 
структур використовували ApliPure-режим компаундної візу-
алізації в реальному часі, за допомогою якого отримують уль-
тразвукові зображення надзвичайної чіткості та деталізації, збе-
рігаючи клінічно значущі артефакти, а також режим Advanced 
Dynamik Flow (покращений динамічний потік), що надає КДК 
високої просторової роздільної здатності для виявлення навіть 
незначної васкуляризації та складних потоків.

Оцінку показників сексуального здоров’я жінок проводили 
з використанням методів анкетування та доплерографії судин 
парауретральної ділянки до і після відеоеротичної стимуляції 
у динаміці спостереження.

У результаті проведених досліджень нами було встановле-
но, що ХП у жінок сформувався на фоні латентного перебігу 
ЗЗОМТ і характеризувався вираженою симптоматикою (біль 

і дискомфорт під час сечовипускання, локальний біль у проме-
жині та ділянці передньої стінки піхви, рясні виділення з уре-
три). Після дебюту захворювання у 19 (55,9%) осіб рецидиви 
ХП виникали в період з 26-го по 10-й день менструального ци-
клу із частотою >3 епізодів загострення на рік. ХП формувався 
у жінок репродуктивного віку за наявності обтяженого гінеко-
логічного (85,3%) і сексуального (55,8%) анамнезу (перенесені 
запальні захворювання геніталій, гінекологічні операції, підви-
щення індексу сексуальності, часта зміна статевих партнерів).

Клінічний перебіг запальної хвороби ЖПЗ супроводжувався 
дизуричними розладами (91,2%) у поєднанні з імперативними 
позивами до сечовипускання (85,2%), полакіурією (85,2%), 
нейтрофільною лейкоцитурією (85,2%), що сприймалися на 
початкових етапах розвитку захворювання як ознаки уретраль-
ного синдрому, причому у 27 (79,4%) хворих без урахування 
запальних змін із боку парауретральних залоз і геніталій.

При ХП у 30 (88,2%) жінок репродуктивного віку встановле-
но накопичення біомаси мікроорганізмів в уретрі (переважання 
збудників із високим мікробним числом), що, вірогідно, сприя-
ло збільшенню інвазивності виявлених патогенів та потенцію-
вало розвиток активних запальних змін із боку параурет ральних 
залоз, особливо на фоні хронічної запальної хвороби геніталій.

Інфекція парауретральних проток і залоз  поєднувалася 
у  жінок з уретритом, циститом, ЗЗОМТ і продовжувала збе-
рігатися як невиявлене джерело при чергових рецидивах 
 запальних процесів із боку органів малого таза.

В етіологічному спектрі запальної хвороби пара уретральних 
залоз у жінок репродуктивного віку домінували хламідії, діагнос-
товані як у монокультурі, так і в асоціації в зішкребах із церві-
кального каналу у 35,3% обстежуваних та з уретри – у 20,6% па-
цієнток. Одночасне виявлення Chlamydia trachomatis у зішкребах 
з уретри та цервікального каналу зафіксовано в 54,5% випадків.

Не враховані своєчасно джерела та вогнища інфекції 
сприяли генералізації й рецидивуванню запального проце-
су у сечостатевій системі. Тривалий рецидивуючий перебіг 
запальної хвороби парауретральних залоз зумовлений також 

особливостями анатомічної будови даного органа: парауре-
тральні протоки та залози містять чисельні залозисті й труб-
часті структури навколо уретри та є сприятливим осередком 
для будь-яких інфекційних чинників (особливо з притаман-
ним тропізмом до клітин циліндричного епітелію).

При ультразвуковому дослідженні ЖПЗ у проекції дис-
тального відділу уретри у 24 (70,6%) жінок виявлено гіподен-
сивне утворення об’ємом від 0,7 до 1,7 см із щільною капсу-
лою, у проекції проксимального відділу уретри – у 6 (17,6%), 
а рівно мірно вздовж уретри – у 4 (11,8%) осіб. Судинні мар-
кування парауретральної ділянки ЖПЗ у режимі КДК були 
інтенсивними. Водночас під час КДК встановлено, що гіпо-
денсивне утворення було переважно безсудинним, із пооди-
нокими дрібними судинами в ділянці капсули.

У ході дослідження у 28 (82,4%) пацієнток виявлено дис-
пареунію, яка супроводжувалася алібідемією у 18 (52,9%) ви-
падках. Біль під час статевих контактів слід виокремлювати як 
вагому ознаку при діагностуванні жіночого простатиту.

Ми переконалися, що своєчасно не пролікований запаль-
ний процес із боку парауретральних залоз і проток може стати 
місцем локалізації невеликих за розміром абсцесів, при натис-
канні на які виділяється декілька краплин гнійного вмісту, що 
мало місце у трьох (8,8%) обстежуваних. В однієї (2,9%) хворої 
діагностовано більший за розміром абсцес, сформований внас-
лідок обструкції вузького  отвору інфікованої парауретральної 
протоки. Оскільки пацієнтка звернулась до клініки лише на 
15-й день від початку захворювання, абсцес поширився вздовж 
фасції між уретрою та піхвою і потребував активної тактики 
лікування (рис. 1, 2).

Абсцеси, що утворюються в протоках, можуть згодом 
прориватися в уретру і внаслідок повторного інфікування, 
обструкції та недостатнього дренування збільшуватися на-
стільки, що викликають формування дивертикулів уретри.

При рецидивуючому перебігу ХП проведення кате теризації 
сечового міхура може травматизувати потовщення у вогнищі 
запалення парауретральних тканин із подальшим утворенням 
абсцесу та травматизацією й руйнуванням епітелію проток. 
Така тактика призводить до розвитку періуретриту з руйну-
ванням проток та утворенням абсцесу.

При рецидивуючій хронічній запальній хворобі парауре-
тральних залоз слід проводити дослідження біологічного ма-
теріалу, отриманого при натисканні передньої стінки піхви на 
уретру, а також із цервікального каналу та піхви, що дозволяє 
виявити інфекційні агенти з можливих вогнищ інфікування 
і тим самим пояснити один із можливих факторів повторних 
епізодів запалення.

При проведенні нами дослідження встановлено прорив абс-
цесу в піхву в однієї жінки. За даними В. Moor, субуретральний 
абсцес може прориватися в уретру з утворенням хронічного дре-
нуючого синуса в уретральних тканинах частіше, ніж у піхву.

Проведені дослідження показали, що ХП у жінок репро-
дуктивного віку характеризується яскравим клінічним реци-
дивуючим перебігом і формувався на фоні запальної хворо-
би геніталій із притаманним неманіфестуючим розвитком. 
Хронічний рецидивуючий простатит найчастіше (70,6%) зу-
стрічався в пацієнток із накопиченням залозистої тканини 
парауретральних залоз у проекції дистального відділу уретри. 
Запалення ЖПЗ супроводжувалося сексуальними дисфункці-
ями, серед яких переважали різні прояви сексуального болю.

? Отже, на що потрібно звертати увагу практикуючим 
лікарям при підозрі на запальну хворобу ЖПЗ?

– При веденні пацієнтки з підозрою на запалення ЖПЗ слід 
дотримуватися таких настанов:

• Одночасно визначати етіологічні чинники як ХП, так 
і ЗЗОМТ з урахуванням усіх джерел і вогнищ інфікування. Це 
важливо з огляду на те, що недіагностоване джерело інфекції 
з боку геніталій, наприклад, може спричиняти рецидиви за-
пальної хвороби з боку сечової системи.

• Слід пам’ятати, що ризики формування запальної хворо-
би парауретральних залоз зростають у жінок репродуктивного 
віку, особливо за умови передчасних статевих стосунків і за 
наявності багатьох статевих партнерів.

• Окрім того, залозисті та трубчасті структури парауретраль-
них залоз, розташованих уздовж жіночої уретри, слід розгляда-
ти як сприятливі щодо формування вогнищ гострих і хронічних 
запальних процесів. За умови розвитку активного запального 
процесу в тканинах ЖПЗ нами прослідковано тотальні запальні 
зміни з боку як залозистої тканини, так і проток із можливістю 
поширення запального процесу на сусідні ділянки та органи.

• Проблема менеджменту ХП у жінок репродуктивного 
віку, безсумнівно, лежить у площині клінічної практики вели-
кого числа спеціалістів – урологів, гінекологів, андрологів, фа-
хівців ультразвукової діагностики, мікробіологів, імунологів, 
біохіміків, які мають об’єднати свої зусилля для її вирішення.

Бесіду вела Марина Малєй

Рис. 2. Ультрасонографічна картина парауретральної зони при загостренні ХП у пацієнтки З., 1977 р. н. 
(тривалість захворювання 2,5 року)

Черговий епізод загострення запальної хвороби. Довжина уретри — 2,9 см, ширина — 0,8 см. Позаду уретри візуалізується рідинне 
утворення овальної форми зі щільною капсулою, із перетинками в порожнині, виповнене дрібнодисперсним аваскулярним вмістом при КДК, 
розмірами 3,05×1,36 см. По передній стінці уретри ідентифікується ще одне рідинне утворення розмірами 1,95×1,35 см зі щільною капсулою, 
дрібнозернистим вмістом у порожнині; пристіночно в даному утворенні візуалізується гіперехогенне включення без акустичної тіні розміром 
0,37 см. ЗУ

Рис. 1. Картина запальної хвороби ЖПЗ у пацієнтки З., 1977 р. н.:
а – запалення уретро вагінальної перегородки внаслідок ХП, під час огляду: при відкритті статевих губ 
візуалізується уретра, а також поряд розташовані ямкоподібні впадини; 
б – при гінекологічному обстеженні обережне натискання в поперечному напрямку на передню стінку піхви в проекції дистальної частини уретри 
дозволяє виявити запальний інфільтрат, його ущільнення або ж стовщення по ходу задньобічних проток.

а б
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7 проти 14 днів антибіотикотерапії 
в пацієнтів з інфекціями кровотоку: 
результати дослідження BALANCE

Нік Данеман, професор медицини 
в Університеті Торонто (Канада), 
у співавторстві з Робом Фаулером 
(канадська група дослідників) пред-
ставили результати багатоцентро-
вого міжнародного (7 країн, рис. 1) 
в и п р о б у в а н н я  B A L A N C E 
(Bacteraemia Antibiotic Length 
Actually Needed for Clinical 
Effectiveness), рандомізованого 

конт рольованого дослідження з оцінювання ефектив-
ності 7-денної антибіотикотерапії (короткого курсу) по-
рівняно з 14-денною в пацієнтів із бактеріємією.

Автори вважають, що такий показник, як тривалість 
застосування антибіотика, який призначається хворому, 
наразі є одним із наріжних каменів у контексті боротьби 
зі зростанням антибіотикорезистентності. Адже занадто 
коротке лікування може призводити до клінічної невдачі, 
рецидиву та селекції резистентності в патогенних збудни-
ків. Водночас занадто тривалий курс може зумовлювати 
селекцію резистентності в сторонніх мікроорганізмів, які 
не є мішенню для призначених антибіотиків, розвиток 
інфекції Clostridium difficile, виникнення побічних ефектів 
і пов’язаних із цим витрат.

Актуальність визначення оптимального терміну при-
значення антибіотикотерапії при інфекціях кровотоку 
(ІК) зумовлена тим фактом, що їх частота становить 
600 тис. випадків на рік у Північній Америці, вони фіксу-
ються в 15% пацієнтів відділень інтенсивної терапії (ВІТ) 
і входять до 7 основних причин смерті.

Оптимальна тривалість лікування ІК недостатньо ви-
вчена. До початку випробування BALANCE із метою 
вивчення цього питання не проводилися рандомізовані 
контрольовані дослідження, а після старту BALANCE 
добре сплановані дослідження були зосереджені на грам-
негативних збудниках і залучали переважно не критично 
хворих осіб.

Для відповіді на запитання «Чи коротша 7-денна 
антибіо тикотерапія не поступається тривалішій 14-ден-
ній антибіо тикотерапії за рівнем 90-денної смертності 
в госпіталізованих пацієнтів з ІК?» було оцінено резуль-
тати лікування у 3608 хворих, залучених до фінального 
аналізу.

 Учасниками дослідження BALANCE були пацієнти, 
які відповідали таким критеріям:

• перебування в лікарні на момент отримання позитивного 
результату по    сіву крові;
• позитивний результат посіву крові з наявною патогенною 
бактерією.

 Критерії виключення були такі:
• пацієнт уже залучений у дослідження;

• тяжка імуноскомпрометованість;
• протезований серцевий клапан;
• синдром, який доведено потребує тривалого лікування;
• виявлення Staphylococcus aureus;
• виявлення Candida spp. або інших грибів.

Пацієнти були розподілені на дві групи: групу втру-
чання – 7 календарних днів відповідної антибіотико-
терапії та групу порівняння – 14 календарних днів відпо-
відної анти біотикотерапії. Первинним результатом 
вважали 90-денну смертність. Як вторинні результати 
оцінювали:
• смертність у лікарні та у ВІТ;
• тривалість перебування в лікарні та у ВІТ;
• тривалість штучної вентиляції легень і призначення 
вазопресорів;
• рецидив бактеріємії;
• кількість днів без антибіотиків;
• алергію на антибіотики та побічні реакції;
• розвиток інфекції C. difficile;
• інфікування/колонізація антибіотикорезистентними 
мікроорганізмами.

Характеристика пацієнтів
Середній вік пацієнтів, які увійшли до фінального ана-

лізу, становив 70 (59-80) років, із них 53% були чолові-
чої статі. Частка хворих, які проходили лікування у ВІТ, 
становила 55%, у палатах відділення – 45%. Пацієнти 
з цукровим діабетом становили третину від усіх учасників 
дослідження, їх частка становила 31,8%; рак солідних ор-
ганів мали 21,7% хворих, імуносупресію – 12,2%, ниркову 
недостатність – 11,8%. У переважної більшості учасни-
ків (75,4%) інфекція була позалікарняною. Джерелом ін-
фекції найчастіше були сечові шляхи – 42,2%, далі йшли 

органи черевної порожнини/біліарний тракт – 18,8%, 
легені – 13%, судинний катетер – 6,3%, шкіра/м’які 
тканини – 5,2%, інше – 1,9%, у 12,6% хворих джерело 
інфекції не вдалося встановити.

Характеристика патогенів
Дослідники визначили топ-11 патогенних мікроорга-

нізмів, які найчастіше висівалися у хворих із бактеріє-
мією. Зокрема, частка Escherichia coli становила 43,8%, 
Klebsiella spp. – 15,3%, Enterococcus spp. – 6,9%, коагулазо-
негативного стафілокока – 4,8%, Pseudomonas spp. – 4,7%, 
Streptococcus pneumoniae – 4,5%, Enterobacter spp. – 4,4%, 
Proteus spp. – 3,7%, Serratia spp. – 2,4%, Streptococcus 
pyogenes – 2,1%, Streptococcus agalactiae – 2,1%.

Первинний результат: 90-денна смертність
Аналіз результатів показав, що смертність протягом 

90 днів у групі пацієнтів 7-денної антибіотикотерапії ста-
новила 14,5%, у групі 14-денної – 16,1% із різницею ризи-
ків -1,6% (95% довірчий інтервал від -4 до 0,8), що свідчить 
на користь коротшого лікування. Отримані результати 
також підтвердилися в додаткових аналізах і в різних під-
групах пацієнтів.

За висновком професора Ніка Данемана, «можна чітко 
бачити, що 7-денна антибіотикотерапія не поступається 
14-денній для лікування ІК».

Вторинні результати
Численні вторинні результати дослідження також були 

схожими між двома групами порівняння. Автор дослідження 
виокремив три з них, які показали значне поліпшення при 
скороченні тривалості антибіотикотерапії: тривалість пе-
ребування в лікарні, виписка з лікарні в період до 28 днів і 
відсутність прийому антибіотиків у період до 28 днів.

IDWeek – це щорічна міжнародна наукова подія, яка об’єднує фахівців охорони здоров’я в галузі інфекційних хвороб, епідеміології та 
профілактики: представників Американського товариства інфекціоністів (IDSA), Американського товариства епідеміології охорони здоров’я (SHEA), 
Асоціації медицини ВІЛ, Товариства дитячих інфекціоністів і Товариства інфекціоністів-фармацевтів. Цьогоріч вона проходила 16-19 жовтня в Лос-
Анджелесі (США). 
IDWeek є визнаною платформою для презентацій нових досліджень, присвячених науковим досягненням і практичним підходам до профілактики, 
діагностики, лікування та епідеміології інфекційних захворювань, включаючи ВІЛ-інфекцію. До вашої уваги огляд результатів кількох 
найцікавіших досліджень стосовно призначень і тривалості антибіотикотерапії в госпіталізованих пацієнтів, уперше представлених на IDWeek 
2024.

IDWeek 2024: результати новітніх досліджень  
у контексті раціональної антибіотикотерапії

Рис. 1. Мапа розташування дослідницьких центрів



МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
ПОДІЯ

29

www.health-ua.com

Підсумовуючи отримані результати, Нік Данеман 
зауважив, що 7-денний курс антибіотикотерапії, на 
думку дослідників, має бути загальною стратегією лі-
кування у пацієнтів з ІК. Такий підхід не погіршить 
результатів, при цьому забезпечить значну економію 
коштів на ліках і, що набагато важливіше, вірогідно 
сприятиме зменшенню частоти побічних ефектів і ре-
зистентності до антибіотиків. Однак ці результати не 
поширюються на кілька груп пацієнтів із високим 
ризиком (у яких було виявлено S. aureus або гриб-
кові інфекції крові, наявний тяжкий імунодефіцит, 
протезовані серцеві клапани), які були виключені 
з дослідже ння.

Дослідження INSPIRE: інтелектуальні підказки 
в режимі реального часу для покращення 
емпіричного вибору антибіотиків у пацієнтів 
з інфекціями шкіри та м’яких тканин

Шруті К. Гохіл, доцентка кафе-
дри інфек ційних хвороб Медичної 
школи Каліфорнійського універси-
тету в Ірвіні (США), представила 
результати дослідження INSPIRE 
(INtelligent Stewardship Prompts to 
Improve Real-time Empiric Antibiotic 
Selection for Patients), у якому по-
рівнювали рутинний метод вибору 

препарату для емпі ричної антибіотикотерапії та метод із 
використанням комп’ютерних підказок. У межах цього-
річної IDWeek було представлено один із кількох фраг-
ментів INSPIRE, а саме дослідження в когорті хворих з 
інфекціями шкіри та м’яких тканин.

Чи можемо ми змінити підходи до емпіричного ви-
бору антибіотиків у некритичних пацієнтів? Дослід-
ниця зазначила, що тільки в США реєструється понад 
2,8 млн антибіо тикорезистентних інфекцій щорічно й 
що саме надмірне призначення антибіотиків є основ-
ною причиною цього явища. Зокрема, 40% антибіоти-
ків, які призначаються в стаціонарах, мають занадто 
широкий спектр дії.

Поточна практика призначення антибіотикотерапії 
зазвичай передбачає таку послідовність: старт з антибіо-
тика широкого спектра (задля покриття можливих ре-
зистентних інфекцій) і надалі призначення антибіо тика 
вузького спектра дії.

Нова практика передбачає протилежну тактику: старт 
з антибіотика вузького спектра з урахуванням даних про 
ризик резистентності, що дасть змогу уникнути вико-
ристання антибіотиків широкого спектра. Відстрочка з 
призначенням останніх безпечна у переважній більшо-
сті випадків. Далі за потреби призначають препарат із 
широким спектром дії.

Нозології, за яких найчастіше призначаються анти-
біотики в лікарнях США (Gohil S.K. et al., 2024):
• пневмонія;
• інфекції сечовивідних шляхів;
• абдомінальні інфекції;
• інфекції шкіри/м’яких тканин.

До мультирезистентних патогенів, які викликають 
найбільше занепокоєння в лікарів, належать:
• метицилін-резистентний S. aureus (MRSA);
• Pseudomonas spp.;
• ентеробактерії, що продукують β-лактамази розшире-
ного спектра дії (ESBL);
• ентерококи, стійкі до ванкоміцину (VRE);
• ентеробактерії, стійкі до карбапенемів (CRE).

У дослідженні за участю 60 725 пацієнтів з інфекці-
ями шкіри та м’яких тканин у 92 лікарнях оцінювали 
стандартне емпіричне призначення антибіотика порів-
няно з призначенням антибіотикотерапії з урахуван-
ням «комп’ютерних підказок» (CPOE) у разі обрання 
лікарем антибіотиків широкого спектра дії. Електронні 
підказки з оцінкою ризику для конкретного пацієнта 

та рекомендації щодо вибору протимікробних препа-
ратів надавалися в режимі реального часу.

У випробуванні брали участь пацієнти дорослого 
віку з інфекціями шкіри та м’яких тканин, госпіталі-
зовані у звичайні відділення (не ВІТ).

Процес емпіричного призначення лікування 
з використанням CPOE полягав у наступному. Коли 
лікар обирав антибіотик широкого спектра, на екрані 
активувалася підказка, згенерована на підставі оцінки 
абсолютного ризику мультирезистентної інфекції 
в цього пацієнта з урахуванням усіх можливих скла-
дових:
• ризик, специфічний для пацієнта; 
• ризик, специфічний для певного інфекційного син-
дрому;
• патогеноспецифічний ризик;
• ризик, специфічний для самої лікарні.

Антибіотиками розширеного спектра дії вважали 
такі препарати:
• даптоміцин, лінезолід (активні стосовно VRE);
• азтреонам, цефепім, цефтазидим, піперацилін/тазо-
бактам (антипсевдомонадні);
• ертапенем, іміпенем, меропенем, цефтолозан/тазобак-
там (активні щодо ESBL).

Моделі для розрахунку ризику мультирезистентних 
збудників у пацієнтів з інфекціями шкіри та м’яких 
тканин у дослідженні INSPIRE були сформовані шля-
хом аналізу даних понад 195 тис. хворих із  патологією 
за період 2017-2019 років із наступним розробленням 
алгоритму. Загалом було оцінено понад 60 змінних: 
демографічні показники, супутні хвороби, попе-
редній прийом антибіотиків, перебування в будинку 
для літніх людей, госпіталізація, лабораторні аналізи 
під час госпіталізації, попередні мультирезистентні 
інфекції.

Приклад: лікар призначає хворому з інфекцією 
 шкіри/м’яких тканин цефепім. Комп’ютерна система 
оцінює можливий ризик інфікування Pseudomonas у 
цього пацієнта. Якщо ризик визначається як високий 
(≥10%), підказка не активується; у протилежному ви-
падку система видає рекомендацію про недоцільність 

призначення цефепіму й натомість пропонує для цього 
пацієнта цефазолін (рис. 2).

Якщо лікар відхиляє запропонований системою пре-
парат, відбувається перехід на наступний етап (нове 
 віконце), де лікар має вказати причину своїх дій: на-
явність алергії в пацієнта; необхідність переведення 
його у ВІТ, зумовлена тяжкістю перебігу інфекційного 
процесу; позитивний результат на наявність мульти-
резистентних збудників; нейтропенія тощо.

Результати
Використання комп’ютерних підказок порівняно 

з рутинним веденням було пов’язане зі значно меншим 
призначенням (на 28%) антибіотиків широкого спек-
тра дії й антипсевдомонадних препаратів у пацієнтів 
з інфекціями шкіри та м’яких тканин, які проходили 
стаціонарне  лікування.

Показники безпеки (кількість днів до переведення у 
ВІТ) і тривалість перебування в лікарні не відрізнялися 
між групами порівняння.

Слід зауважити, що в представлених раніше ре-
зультатах дослідження INSPIRE у когорті пацієнтів 
із пневмо нією було показано зменшення кількості 
днів використання антибіотиків широкого спектра 
на 28%, а при інфекціях сечовивідних шляхів – на 17% 
(Gohil S.K. et al., 2024).

Підбиваючи підсумки випробування, Шруті К. 
Гохіл зазначила, що використання системи CPOE 
з можливістю отримання персоналізованих підка-
зок у режимі реального часу може зменшити частоту 
призначення антибіотиків широкого спектра для 
емпіричної терапії. Переваги автоматизованого під-
ходу дають змогу застосовувати цю опцію незалежно 
від можливих збоїв у роботі лікарні (погодні умови, 
COVID-19); ця система працює в масштабах усієї лі-
карні, у нічний час та у вихідні. Також важливим є те, 
що ризик, оцінений системою й задокументований 
в електронній картці пацієнта, може бути викорис-
таний при вирішенні медико-правових проблем у 
лікарів.
Підготувала Марія Ареф’єва

За матеріалами: 
https://www.jwatch.org/na58052/2024/10/23/ 

idweek2024meetingreporthighlightshospitalists. ЗУ

Рис. 2. Комп’ютерна підказка

Таблиця. Чинники, що були враховані при формуванні моделі ризику інфікування шкіри 
та м’яких тканин мультирезистентними збудниками в дослідженні INSPIRE

Патоген Чинники, що свідчать про абсолютний ризик ≥10%

VRE Відсутність чинників, за якими можна прогнозувати ризик ≥10%

Pseudomonas Наявність інфекції, спричиненої синьогнійною паличкою, в анамнезі

ESBL (не Pseudomonas) Наявність в анамнезі ESBL, % ESBL як причинного фактора інфекцій шкіри та м’яких тканин у медичному закладі

ESBL (включно 
із Pseudomonas)

Наявність в анамнезі ESBL/Pseudomonas, % ESBL як причинного фактора інфекцій шкіри та м’яких тканин у 
медичному закладі

CRE Відсутність чинників, за якими можна прогнозувати ризик ≥10%
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Диклофенак натрію: ефективна та безпечна складова 
мультимодальної аналгезії в урологічній практиці

Адекватний контроль гострого післяопераційного болю є одним із наріжних каменів у досягненні 
швидкого післяопераційного відновлення. Больовий синдром, який виникає внаслідок перенесеного 
хірургічного втручання на передміхуровій залозі (ПЗ) або сечовому міхурі, вимагає невідкладної аналгезії 
з використанням ефективного та безпечного препарату, який не викликає серйозних побічних явищ. 
Диклофенак успішно використовується для профілактики та лікування післяопераційного болю як компонент 
мультимодальної аналгезії, а також при проведенні трансректальної та трансперинеальної біопсії простати. 
Ключові слова: передміхурова залоза, синдром післяопераційного тазового болю, мультимодальна 
аналгезія, біопсія, трансуретральна резекція простати, трансректальне ультразвукове дослідження простати, 
нестероїдні протизапальні препарати, диклофенак натрію.

Больовий синдром при оперативних втручаннях на ПЗ
Сильний гострий біль залишається головною проблемою, 

пов’язаною з хірургічними втручаннями. За даними національ ного 
опитування, проведеного у США, гострий біль після операцій тур-
бує близько 80% пацієнтів, при цьому 86% із них відмічали помір-
ний, сильний або дуже сильний біль, який був більш вираженим 
після виписки з лікарні, ніж до госпіталізації [1]. В обсерваційному 
когортному дослідженні Artus et al. (2014) оцінювалися основні 
фактори ризику виникнення синдрому післяопераційного тазово-
го болю (СПТБ) після урологічних втручань. За повідомленнями 
авторів, СПТБ спостерігався у майже чверті пацієнтів (24%), серед 
яких 36% повідомили про невропатичний біль. Двома незалежни-
ми факторами ризику, пов’язаними із СПТБ, були передоперацій-
ний біль і післяопераційний прийом опіоїдів [2]. За даними мета-
аналізу Wroclawski et al. (2021), до якого увійшли 62 дослідження, 
абляція ПЗ зазвичай асоціюється з більшою частотою виникнення 
СПТБ порівняно з енуклеацією та трансуретральною резекцією 
простати (ТУРП). Найчастіше у пацієнтів спостерігалися біль при 
сечовипусканні, біль у животі та іритативні симптоми [3].

Опіоїд- зберігаюча стратегія знеболення 
при урологічних хірургічних втручаннях: роль НПЗП

У 2021 році Американська асоціація урології (AUA) розробила 
стратегії для зменшення післяопераційного призначення опіої-
дів в урологічній практиці [4]. Застосування опіоїдів зазвичай 
пов’язане з такими побічними ефектами, як нудота, блюван-
ня, затримка сечі або закреп [5]. Однак існують більш серйозні 
ускладнення, зокрема седація, пригнічення дихання або кишко-
ва непрохідність, які можуть становити загрозу для життя. Вста-
новлено, що частота виникнення пригнічення дихання після 
великої операції при призначенні опіоїдів може сягати 17% [6]. 
Численні дослідження продемонстрували, що зазвичай пацієнти 
використовують значно менше таблеток опіоїдних анальгетиків, 
ніж їм призначили хірурги- урологи [7-11]. Так, висновки ініці-
ативи Orioles показали, що 77% таблеток опіоїдів, призначених 
після відкритої та роботизованої радикальної простатектомії, 
залишилися невикористаними [12]. Доведено, що при засто-
суванні неопіоїдних знеболювальних, таких як ацетамінофен 
або НПЗП, пацієнти потребують зазвичай лише від чотирьох 
до десяти опіоїдних таблеток після операції [13-17]. Зрештою, 
нагальною проблемою є продовження прийому опіоїдів навіть 
після одужання: за даними Brummet et al. (2017) та Berger et al. 
(2019), частота постійного вживання опіоїдних анальгетиків піс-
ля урологічних операцій пацієнтами, які раніше не приймали та-
ких засобів, складає 6% [18, 19]. Welk et al. (2020) встановили, що 
частка пацієнтів, які не отримували опіоїди при проведенні неве-
ликих урологічних операцій, становила лише 1,4%, що свідчить 
про необґрунтовано високу поширеність використання опіоїдів 
у рутинній практиці. Що стосується вазектомії, то середня екві-
валентна доза морфіну досягла вражаючих 113 мг – значно вище, 
ніж потрібно для мінімально інвазивних процедур у загальній 
хірургії (30 мг) або для радикальної простатектомії (23 мг).

Періопераційна неопіоїдна аналгезія – стратегія, яка дозволяє 
зменшити потребу в опіоїдах під час оперативних втручань. Учені 
з Пенсильванії (США) доповіли, що опіоїд- зберігаючий підхід 
дозволив виписати з лікарні без рецепта на опіоїди 67,7% пацієн-
тів, 81% із яких було проведено простатектомію, 59% – часткову 
нефректомію і 44% – радикальну нефректомію [21]. НПЗП здатні 
зменшувати потребу в опіоїдах у післяопераційному періоді, не 
поступаючись останнім в анальгетичному ефекті [22-26]. Крім 
того, НПЗП не асоціюються зі збільшенням частоти нудоти, 
блювання, пригнічення дихання, порушення психічного стану 
та кишкової непрохідності після операції, на відміну від нар-
котичних анальгетиків [27]. Огляд 32 досліджень показав, що 
застосування НПЗП (за винятком мелоксикаму і піроксикаму) 
є дієвою опіоїд- зберігаючою стратегією, яка дозволяє зменшити 
застосування наркотичних анальгетиків у клінічній практиці [28].

НПЗП у терапії періопераційного болю: коли анальгетик 
є патогенетично обґрунтованим

Періопераційний біль – це складний і багатофакторний симп-
том, який потребує ефективного контролю. На сьогодні рекомен-
дованим підходом до знеболення хворих урологічного профілю при 
проведенні оперативних втручань є мультимодальна аналгезія. Зав-
дяки синергізму та адитивному ефекту її компоненти впливають на 
всі рівні ноцицепції. Висновки систематичного огляду PROSPECT 
лягли в основу рекомендацій щодо оптимального купіруван-
ня болю після відкритої та лапароскопічної або роботизованої 

простатектомії [29]. Системне знеболення має включати ацетамі-
нофен і НПЗП, які призначаються до або під час операції із про-
довженням застосування в післяопераційному періоді.

Враховуючи патофізіологію післяопераційного ноцицептивно-
го запального болю, призначення НПЗП в урологічній хірургічній 
практиці є раціональною стратегією. Під час оперативного втру-
чання травмовані запалені тканини виділяють такі речовини, як 
простагландини, лейкотрієни, брадикінін тощо, які сенсибілізу-
ють ноцицептори та індукують первинну й вторинну гіпералгезію. 
Запалення підвищує збудливість нейронів і викликає розширен-
ня рецептивного поля до найближчої неушкодженої тканини – 
 периферичну гіпералгезію [30, 31]. У центральній нервовій систе-
мі простагландини також відіграють важливу роль у сенсибілізації 
нейронів: центрально- генерований простагландин E
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 активує 

нейрони спинного мозку, а також мікроглію, що сприяє виник-
ненню нейропатичного болю. НПЗП проявляють антиноцицеп-
тивні ефекти на всіх рівнях, тобто діють на периферичну нервову 
систему, спинний і головний мозок, блокуючи рецептори, що 
селективно зв’язують N-метил- D-аспартат (NMDA-рецептори).

НПЗП продемонстрували ефективність при проведенні 
ендо скопічних, малоінвазивних і відкритих урологічних втру-
чань [32-35]. Потенційною перевагою препаратів цієї групи є 
зниження частоти спазмів сечового міхура, зумовлене інгібу-
ванням простагландинів [36, 37], а також зменшення післяопе-
раційного набряку, що прискорює видалення катетера [38, 39].

Варто відзначити високий профіль безпеки НПЗП: незва-
жаючи на їхні властивості пригнічувати фермент циклоокси-
геназу та сприяти агрегації тромбоцитів [40], частота після-
операційних кровотеч після ТУРП при застосуванні НПЗП є 
дуже низькою порівняно з наркотичною аналгезією [41-45].

Робоча група з лікування гострого болю Американського 
товариства анестезіологів (ASA) та Італійське товариство ане-
стезії, аналгезії та інтенсивної терапії (SIAARTI) наголошують 
на необхідності застосування НПЗП для контролю післяопе-
раційного болю [46, 47]. Згідно з результатами опитування, 
яке відображає реальну світову практику лікування болю після 
ТУРП, більшість лікарів (88,7%) схиляються до використан-
ня протизапальних засобів, віддаючи перевагу пероральним 
НПЗП (81,3%), НПЗП у формі супозиторіїв (17,0%) та пер-
оральним кортикостероїдам (17,0%) [48].

Диклофенак як незамінний компонент 
мультимодальної аналгезії

Раціональне періопераційне знеболення має забезпечувати 
швидке та ефективне полегшення болю, мати низьку частоту 
побічних ефектів і мінімальний вплив на основні системи ор-
ганів. Kara et al. (2010) порівнювали анальгетичну дію й безпеку 
диклофенаку в ін’єкційній формі (внутрішньом’язово, в/м) із 
внутрішньовенним (в/в) уведенням парацетамолу після ТУРП 
[49]. Через 6 год після операції на простаті, виконаної під за-
гальним наркозом, одноразова доза диклофенаку виявилася 
більш ефективною в полегшенні болю, ніж одноразова в/в ін-
фузія парацетамолу. Відмінності в оцінках болю за візуально- 
аналоговою шкалою (ВАШ) були значущими через 6 год після 
операції (p<0,05).

Kol et al. (2014) з’ясували, що застосування диклофенаку 
в перші дві години після проведення хірургічного втручання, 
до появи болю, значно зменшувало кількість анальгетиків, ви-
користаних у післяопераційні 48 год [50]. Частота болю, який 
визначався як гострий і виснажливий, була вищою в контрольній 
групі, ніж у групі диклофенаку, зі статистично значущою різни-
цею (p<0,05). Інше рандомізоване дослідження показало, що в/м 
введення диклофенаку та інфільтрація рани бупівакаїном під час 
хірургічного закриття може зменшити споживання трамадолу 
в пацієнтів, яким була проведена радикальна простатектомія [51]. 
Китайські автори доповіли, що застосування 100 мг диклофенаку 
натрію у формі супозиторіїв відразу після плазмової біполярної 
ТУРП кожні 12 год протягом трьох діб на додаток до перораль-
ного прийому доксазозину сприяє значному зменшенню спазму 
сечового міхура, що покращує результати лікування [52].

Клінічний досвід використання супозиторіїв 
диклофенаку при біопсії простати

Диклофенак є незамінним компонентом знеболювальної 
терапії не тільки при проведенні урологічних операцій, а й при 
виконанні біопсії ПЗ. Вважається, що біль, пов’язаний із біо-
псією простати, спричинений прямим контактом біопсійної 
голки зі стромою та капсулою ПЗ, яка добре іннервована [53, 

54]. Crundwell et al. (1999) виявили, що 24% пацієнтів, яким 
було проведено біопсію простати під контролем трансректаль-
ного ультразвукового дослідження (ТРУЗД), вважали процеду-
ру болісною від помірного до високого ступеня інтенсивності 
з оцінкою болю за ВАШ >5 балів [55]. Раніше Irani et al. (1997) 
доповіли, що 19% опитаних чоловіків після біопсії відмовили-
ся б від повторної процедури без анестезії чи знеболення [56]. 
Добра переносимість біопсії простати під контролем ТРУЗД 
має вирішальне значення, оскільки повторне дослідження 
може збільшити ефективність діагностики карциноми ПЗ до 
30% [57]. Натомість адекватне знеболення робить біопсію про-
стати безпечною амбулаторною процедурою [58].

Диклофенак діє як місцево, так і системно, пригнічуючи ак-
тивність медіаторів, які беруть участь у больовій реакції при про-
веденні біопсії. Препарат швидко всмоктується і досягає макси-
мальної концентрації менш ніж за 40 хв, що забезпечує швидке та 
потужне знеболення [59]. A. Haq et al. (2004) повідомили, що вве-
дення супозиторіїв диклофенаку за 1 год до  біопсії простати під 
контролем ТРУЗД зменшувало дискомфорт і біль, покращуючи 
переносимість процедури. Пацієнти, які отримували диклофенак, 
мали значно нижчі показники болю за ВАШ, ніж у групі плацебо 
(2,8 бала проти 4,9 бала; p<0,001). Подальше обстеження чолові-
ків (через два тижні) не виявило жодних патологічних змін після 
біопсії, включаючи інфекцію та крово течу, в обох групах [60].

За повідомленнями N. Haroon et al. (2015), комбінація ди-
клофенаку у формі супозиторіїв із лідокаїном виявилася ефек-
тивною превентивною аналгезією перед біопсією простати під 
контролем ТРУЗД [61]. Аналогічні результати були отримані 
Irer et al. (2005), який довів дієвість застосування 100 мг дикло-
фенаку за 1 год до проведення біопсії та 10 мл 2% гелю лідокаї-
ну ректально за 10 хв до початку процедури. Згідно з висновка-
ми Senturk et al. (2018), супозиторії диклофенаку можна також 
використовувати як альтернативу блокаді перипростатичного 
нерва з лідокаїном під час проведення біопсії ПЗ [63].

За відсутності протипоказань та при добрій переносимості 
супозиторії є найбільш прийнятним шляхом доставки аналь-
гетика, що забезпечує безпечне та ефективне знеболення при 
проведенні біопсії трансперинеальним шляхом, якій віддає 
перевагу Європейська асоціація урології (EAU) [64]. Rajajothi 
et al. (2022) доповіли, що частка пацієнтів із помірним або 
сильним болем, яким була проведена операція із транс-
перинеальним доступом, виявилася значно меншою в групі 
диклофенаку порівняно з контрольною групою. Жоден із па-
цієнтів у групі диклофенаку не відмітив сильного болю через 
12 год після операції, і жоден не мав таких побічних ефектів, 
як нудота або блювання. Різниця у тривалості знеболювально-
го ефекту між групами була значущою (р<0,001): у групі дикло-
фенаку показник становив 7,95 год, а в контрольній – 2,30 год.

Супозиторії Диклоберл®: оптимальний баланс 
ефективності та безпеки

На фармацевтичному ринку України диклофенак натрію 
представлений препаратом Диклоберл® (виробництво компанії 
«Берлін- Хемі», Німеччина). Результати клінічних досліджень по-
казали, що ректальна форма Диклоберлу має ряд особливостей, 
які забезпечують ефективність, зручність і прихильність пацієнтів 
до лікування. Ректальний супозиторій Диклоберл® всмоктується 
через 30-60 хв і досягає максимальної концентрації в сироватці 
крові через 50 хв після введення. При цьому діюча речовина аб-
сорбується зовнішніми гемороїдальними венами (близько 50%), 
оминаючи печінку і внутрішні гемороїдальні вени. Важливо, що 
діюча речовина та основа супозиторіїв Диклоберл® зберігають 
свою форму при кімнатній температурі й не подразнюють слизо-
ву оболонку прямої кишки, а отже, не викликають спорожнення 
кишечника, дозволяючи диклофенаку повністю абсорбуватись 
у системний кровоток. Торпедоподібна форма супозиторіїв забез-
печує комфортне введення у пряму кишку, підвищуючи тим са-
мим прихильність пацієнтів до лікування. Ректальні супозиторії 
Диклоберл® можна комбінувати з іншими лікарськими формами 
для досягнення максимального знеболювального ефекту.

Численні докази свідчать про ефективність і безпечність дикло-
фенаку як компонента мультимодальної аналгезії при проведенні 
оперативних втручань та інвазивних методів діагностики в уро-
логічній практиці. Застосування супозиторіїв із диклофенаком 
забезпечує оптимальне знеболення в післяопераційному  періоді 
й дозволяє пацієнту уникнути дискомфорту під час біопсії ПЗ. 
 Ректальне введення запобігає ушкодженню слизової шлунка та 
впливу травних ферментів. Біодоступність диклофенаку натрію 
у формі супозиторіїв становить 126%, а максимальна концен-
трація діючої речовини у крові досягається вже через 1 год  після 
введення (Диклоберл® 100 у дозі 50 мг) (Anderson B.J. et al., 
2004). Рівномірне й тривале підтримання концентрації активної 
речовини у крові забезпечує кращий терапевтичний ефект за міні-
мального ризику небажаних явищ із боку шлунково- кишкового 
тракту, центральної нервової та серцево- судинної систем.

Підготувала Дарина Чернікова
ЗУ
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ДАЙДЖЕСТ НОВИНИ МЕДИЦИНИ
Резистентні бактерії, що поширюються 
Україною, є надзвичайно патогенними

Останні дослідження демонструють, що резистентні 
бактерії, які останнім часом поширюються Україною, є 
надзвичайно патогенними.

Понад рік тому, влітку 2023 року, учені визначили, що 
патогени, які поширюються Україною, виявляють раніше 
небачені ступені резистентності. Останні експерименти 
під керівництвом українського мікробіолога Олександра 
Назарчука та шведського дослідника Крістіана Рісбека із 
Лундського університету надають невтішну статистику, 
яка є подібною до минулорічної. Науковці опублікували 
статтю у Journal of Infection, у якій описали, що Klebsiella 
pneumoniae може викликати важкі для лікування інфек-
ції сечовивідних шляхів, пневмонію та сепсис.

Учені використали зразки 37 пацієнтів, у яких раніше 
було доведено наявність стійких бактерій. Увесь геном 
патогенів був секвенований (учені визначали первинну 
структуру генетичного матеріалу) для пошуку генів, які 
є причиною резистентності. «Було показано, що всі бак-
терії несуть гени, які, як ми знаємо, пов’язані зі стійкістю. 
Ми побачили, що чверть із них були стійкими до всіх до-
ступних на ринку антимікробних препаратів. Ці бактерії, 
як кажуть, мають повну стійкість (панрезистентність) до 
ліків. Інфекції, спричинені такими збудниками, стають 
дуже складними, а в деяких випадках неможливими 
для лікування препаратами, які доступні сьогодні», – 
стверджує Рісбек.

За словами вчених, бактерії, які поширюються серед 
поранених в Україні, швидше за все, виживатимуть і 
надалі та набуватимуть нових вірулентних ознак. «Це те, 
що не зникне із часом. Поки пацієнтів не можна ізолю-
вати та лікувати належним чином, поширення інфекції 
триватиме».

Було виявлено бактерії, які продемонстрували стій-
кість навіть до колістину, який є потужним препаратом 
для лікування тяжких інфекцій. Хоча з подібними ви-
падками стикалися в Індії та Китаї раніше, ніщо не зрів-
няється з виявленим поточним ступенем резистентності. 
Незважаючи на те що панрезистентні бактерії борються 
за власне виживання після лікування антибіотиками, 
вони все ще мають повний набір генів, які роблять їх 
здатними спричиняти захворювання. «Це дивно для всіх 
нас і, на жаль, є тривожною ознакою для майбутнього», – 
підсумовує Рісбек.

Джерело: https://www.journalofinfection.com/article/S0163-
4453(24)00246-9/fulltext

Гематоенцефалічний бар’єр: чи 
вдалося вченим оминути природний 
захист організму?

Дослідники зі Школи медицини Ікана Маунт-Синай 
(Нью-Йорк, США) розробили інноваційний підхід для 
безпечної та ефективної доставки терапевтичних засобів у 
мозок. Учені вже провели успішні експерименти на моде-
лях мишей та ізольованій тканині мозку людини, що ство-
рює нові можливості для лікування широкого спектра не-
врологічних і психіатричних захворювань. Дослідження, 
опубліковане в журналі Nature Biotechnology, представляє 
першу у своєму роді систему кон’югату, що долає гема-
тоенцефалічний бар’єр, який зазвичай блокує пропуск 
великих біомолекул у центральну нервову систему.

Гематоенцефалічний бар’єр є природним захисним 
шаром, який перешкоджає проникненню шкідливих 
речовин у мозок. Однак він також блокує доставку жит-
тєво важливих ліків, створюючи значну проблему в 
лікуванні таких станів, як бічний аміотрофічний скле-
роз (БАС), хвороба Альцгеймера та різні залежності. 
Нова система, розроблена вченими, використовує пе-
реваги спеціалізованого біологічного процесу під наз-
вою трансцитоз, опосередкований ферментом γ-секре-
тазою, для доставки великих терапевтичних молекул, 
таких як олігонуклеотиди та білки, безпосередньо в 
мозок за допомогою простої внутрішньовенної ін’єкції.

Дослідження продемонстрували: коли науковці вво-
дили мишам сполуку під назвою BCC10 (комплекс анти-
смислових олігонуклеотидів, що пов’язані зі спеціалі-
зованими генетичними інструментами), це успішно 
знижувало активність певних генів у мозку. У мишачій 

моделі БАС нове лікування значно знизило рівень гена 
Sod1, що спричиняє захворювання. Подібним чином 
інший антисмисловий олігонуклеотид, пов’язаний із 
BCC10, знизив дію іншого гена, Mapt, який кодує тау-
бі лок і є мішенню для лікування хвороби Альцгеймера. 
Зараз плануються подальші дослідження на моделях 
великих тварин для підтвердження ефективності та 
безпеки нового методу.

Джерело: https://www.nature.com/articles/s41587-024-02487-7

Згідно з новими рекомендаціями, 
у США дозволено здійснювати 
трансплантацію органів між  
ВІЛ-позитивними людьми

Пацієнти з вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ), яким 
потрібна трансплантація нирки або печінки, зможуть 
отримати орган від ВІЛ-позитивного донора, згідно з 
останніми рекомендаціями, оголошеними представ-
никами охорони здоров’я США. Раніше таку пересадку 
можна було робити лише в рамках наукових досліджень. 
Очікується, що нове правило, яке набуло чинності вже з 
27 листопада 2024 року, скоротить час очікування ор-
ганів для всіх, незалежно від ВІЛ-статусу, шляхом збіль-
шення кількості доступних органів.

«Це правило усуває непотрібні перешкоди для транс-
плантації нирок і печінки, розширюючи пул донорів ор-
ганів і покращуючи результати для реципієнтів із ВІЛ», – 
зазначає міністр охорони здоров’я США Ксав’єр Бесерра.

Безпека практики підтверджується ґрунтовною 
клінічною базою, зокрема результатами дослідження, 
нещодавно опублікованими в авторитетному виданні 
New England Journal of Medicine. Під час випробування 
спостерігали за 198 реципієнтами органів протягом чо-
тирьох років, порівнюючи тих, хто отримав нирки від 
ВІЛ-позитивних донорів, із тими, чиї нирки надійшли 
від донорів без ВІЛ. Обидві групи мали однаково високі 
показники загальної виживаності та низькі показники 
відторгнення трансплантатів.

У 2010 році хірурги з Південної Африки надали перші 
докази того, що використання ВІЛ-позитивних донор-
ських органів безпечне для реципієнтів із ВІЛ. Проте ця 
практика не була дозволена у США до 2013 року, коли 
уряд зняв заборону та дав згоду на дослідження, які 
спочатку проводилися з померлими донорами. Згодом, 
у 2019 році команда хірургів з Університету Джона Гоп-
кінса в Балтиморі здійснила першу у світі трансплантацію 
нирки від живого донора з ВІЛ ВІЛ-позитивному ре-
ципієнту. Загалом у США виконано 500 трансплантацій 
нирок і печінки від ВІЛ-позитивних донорів. Очікується, 
що найближчим часом ці показники почнуть стрімко 
зростати. 

Джерело: https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/
NEJMe2411549

Запатентований бактерицидний 
матеріал відновлює ефективність 
антибіотиків проти резистентних 
бактерій

Дослідження Технічного університету Чалмерса у 
Швеції демонструє, що стійкі бактерії можуть знову 
стати чутливими до антибіотиків, якщо лікування поєд-
нується з матеріалом, оснащеним бактерицидними 
пептидами. Наукова розвідка, проведена в лаборатор-
них умовах, засвідчує, що антибіотики можуть досягти 
64-кратного збільшення свого ефекту при застосуванні 
разом із гідрогелевим матеріалом.

Матеріал складається зі спеціально розробленого 
гідрогелю, який містить антибактеріальні пептиди. Ви-
нахід був протестований на бактеріальних культурах у 
поєднанні із двома різними антибіотиками: оксациліном 
і ванкоміцином. Бактерії, залучені до експериментів, – 
два типи стафілококів (Staphylococcus aureus), один із 
яких є штамом, стійким до кількох антибіотиків (мети-
цилінрезистентний S. aureus – MRSA). У 2019 році цей 
збудник спричинив понад 100 тис. смертей у всьому світі 
через стійкість до антимікробних препаратів.

Найпотужніший ефект, який спостерігався в дослід-

женні, був виявлений під час експериментів із MRSA, 
особливо коли матеріал поєднували з оксациліном – 
антибіотиком, до якого бактерії зазвичай стійкі. Нова 
комбінація змінювала ефективну концентрацію ок-
сациліну в 64 рази порівняно з тим, коли антибіотик 
використовувався окремо. Під час застосування ван-
коміцину спостерігали схожий ефект.

Раніше вчені намагалися поєднати протимікробні 
пептиди з антибіотиками, але поки тільки з пептидами в 
розчині. У такій формі пептиди дуже чутливі та втрачають 
ефективність під впливом рідин організму, наприклад 
крові. Однак, коли пептиди «вбудовані» у гідрогель, то 
стають більш стабільними та активними протягом більш 
тривалого періоду. «Матеріал на основі пептидів можна 
наносити локально, на обмежену частину тіла, він не-
токсичний і не спричиняє побічних ефектів», – зазначає 
Мартін Андерсон, головний автор роботи.

Оскільки пептидний матеріал також позитивно 
впливає на процес загоєння, учені вбачають переваги 
у використанні його як стандартного лікування для 
запобігання інфекціям ран. Минулої осені у восьми 
європейських країнах була дозволена для продажу 
пов’язка для догляду за ранами з гідрогелем, призна-
чена для використання у ветеринарії. Заявку на схва-
лення пов’язки для людей було подано для ринку США. 
Учені очікують, що вона буде доступна вже впродовж 
року. Вихід на європейський ринок займе трохи більше 
часу через відмінність правил.

Джерело: https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
S0378517324008640?via%3Dihub

ВООЗ публікує список основних 
патогенів, проти яких терміново 
потрібні нові вакцини

Нове дослідження Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ), опубліковане в eBioMedicine, визначає 
17 патогенів, які регулярно спричиняють захворювання, 
як головні пріоритети для розроблення нових вакцин. 
Дослідження ВООЗ є першою глобальною спробою 
систематично визначити пріоритетність патогенів на 
основі критеріїв, які включали ендемічний тягар, ризик 
стійкості до антимікробних препаратів і соціально-еко-
номічний вплив.

Наукова розвідка підтверджує давні пріоритети до-
сліджень і розроблення вакцин, у тому числі проти 
ВІЛ, малярії та туберкульозу – трьох хвороб, які разом 
забирають майже 2,5 млн життів щороку. Дослідження 
також визначає такі патогени, як стрептокок групи А 
та Klebsiella pneumoniae, пріоритетними для боротьби 
в усіх регіонах, наголошуючи на терміновості розро-
блення нових вакцин проти збудників, які стають дедалі 
стійкішими до протимікробних препаратів.

Цей новий глобальний пріоритетний список ВООЗ 
підтримує мету Порядку денного з імунізації до 2030 
року (IA2030), яка полягає в тому, щоб кожна людина 
в усіх регіонах могла отримати користь від вакцин, які 
захищають її від серйозних захворювань.

Науковці виділили три групи збудників відповідно до 
стадій розроблення вакцин:

- патогени, вакцини проти яких потребують додатко-
вих досліджень (стрептокок групи А, вірус гепатиту С, 
ВІЛ-1 та K. pneumoniae);

- патогени, вакцини проти яких потребують подаль-
шого розроблення (цитомегаловірус, вірус грипу (вак-
цина із широким захистом), деякі види лейшманій та 
шигел, нетифозні сальмонели, норовірус, Plasmodium 
falciparum (збудник малярії), а також золотистий 
стафілокок);

- патогени, вакцини проти яких наближаються до 
офіційного схвалення (вірус денге, стрептокок групи 
В, позакишкова патогенна Escherichia coli, мікобактерії 
туберкульозу та респіраторно-синцитіальний вірус).

Джерело: https://www.thelancet.com/journals/ebiom/article/
PIIS2352-3964(24)00460-2/fulltext

Ще більше новин на спеціалізованому 
медичному порталі
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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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