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ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГІЯ

ЕКСПЕРТНА ДУМКА

Як ефективно поліпшити стан пацієнта 
з гострим риносинуситом?

За матеріалами майстер-класу «Академія сімейного лікаря.  
Дискусія: розбір клінічних випадків, відповіді на запитання»

Частота захворювань носа та приносових пазух зро-
стає протягом останніх років: збільшуються як абсо-
лютні показники (захворюваності й поширеності), так 
і відносні (частка в структурі ЛОР-патології). Хворі 
з ГРС та їхніми ускладненнями становлять до 65% ам-
булаторних пацієнтів лікарів-отоларингологів. ГРС 
у дітей шкільного віку може виникати до 7-10 разів, 
а в дорослих –  до 2-5 разів протягом 1 року.

Симптоми ГРС

Діагноз ГРС установлюють на підставі анамнезу, 
скарг хворого, наявності симптомів та ознак захворю-
вання. Для РС характерні гострий початок, головний 
біль, біль у проєкції пазух, водянисті виділення з носа. 
Венозний стаз у порожнині носа зумовлює зміну тонусу 
судинної стінки; рідка частина крові виходить із судин-
ного русла та змішується з невеликою кількістю слизу. 
Такий стан триває 2-3 доби. Після цього виділення 
зменшуються, стають густішими, з’являються кірки 
на поверхні слизової оболонки. Диференційну діагнос-
тику необхідно проводити насамперед з алергічними 
захворюваннями, мігренню.

Доповідач наголосив, що головним симптомом РС є 
ринорея, яка може бути передньою та задньою. Задня 
ринорея частіше турбує дітей. До 8 років передня група 
приносових пазух (верхньощелепні та лобні) недостатньо 
розвинена. Задні комірки решітчастого лабіринту від-
криваються в носоглотку, тому і слиз тече до носоглотки; 
внаслідок такого постназального затікання дитину турбує 
кашель (особливо в горизонтальному положенні). Також 
пацієнти скаржаться на утруднене носове дихання, що 
пов’язано з набряком носових раковин (переважно ниж-
ньої). Можливе погіршення або повна втрата нюху.

Близько 90% хворих із РС скаржаться на біль у ді-
лянці обличчя та головний біль. Саме ці симптоми 
переважно і є причиною звернення до лікарів.

Лікування пацієнтів із РС

Пацієнтам із  ГРС призначають патогенетичне 
та симптоматичне лікування. Застосування етіотропної 
терапії розглядають у випадках, коли збудником є вірус 
грипу чи коронавірус. Також призначають нестероїдні 
протизапальні препарати (НПЗП), аналгетики, сольові 
розчини для промивання носа; можливе застосування 
деконгестантів. Топічні деконгестанти починають діяти 
місцево після 3-4-го дня захворювання; в перші дні, коли 
всмоктувальна функція носової порожнини відсутня, 
ефективними можуть бути деконгестанти системної 
дії. З перших днів захворювання можна рекомендувати 
препарати комплексної дії рослинного походження.

Риногенний біль та застосування НПЗП при ГРС 
(EPOS, 2020)

НПЗП рекомендовано застосовувати для лікування 
пацієнтів із болем і лихоманкою, спричинених засту-
дою. За результатами Кокранівського огляду, до якого 
включили 1064 хворих із застудою, зроблено висно-
вок, що НПЗП є ефективними для зняття таких симп-
томів, як головний біль, біль у вухах, м’язах, суглобах, 
хоча застосування цих засобів не знижувало загальної 
оцінки симптомів або тривалість застудних захворю-
вань (Kim S.Y., Cho H.M., Hwang Y.W. et al., 2009).

За результатами досліджень продемонстровано, що 
біль у гайморових пазухах турбує майже 95% пацієнтів, 
які звертаються щодо синуситу. Больові відчуття не за-
лежать від етіології застуди. Риногенний біль у голові чи 
в середині обличчя часто є причиною того, що пацієнти 
не можуть працювати та є занадто виснаженими, тому 

наполягають на призначенні антибіотиків. За даними 
літератури, біль напруги в ділянці обличчя часто по-
милково сприймають за РС, тому й призначають АБ. Але 
АБ не мають переваги в зменшенні больових відчуттів.

НПЗП –  одні з найбільш застосовуваних груп пре-
паратів; їхня частка серед усіх рецептурних лікарських 
засобів, які споживають у світі, складає 5-10%. В Україні 
останніми роками максимальні показники споживання 
(у DDD) мають диклофенак і німесулід.

НПЗП мають високий рівень рекомендацій та дока-
зів. У разі призначення препаратів групи НПЗП слід 
урахувати ризик побічних ефектів, зокрема гастроін-
тестинальних і кардіоваскулярних (Риносинусити. 
Клінічна настанова, заснована на доказах, 2023).

Переваги Німесилу для лікування 
пацієнтів із риногенним болем

Препарат Німесил® (німесулід) від німецької компа-
нії Berlin-Chemie застосовують щонайменше в 50 кра-
їнах, а в країні походження (Італії) він посідає одне 
з перших місць за кількістю призначень серед препа-
ратів цієї групи (як і в Україні). Німесулід є переважно 
інгібітором циклооксигенази-2 (ЦОГ-2); йому властиві 
аналгезивний, протизапальний, жарознижувальний 
ефекти, що доведено результатами численних клініч-
них досліджень. Німесил® блокує не лише ЦОГ-2, чим 
спричиняє зменшення активності простагландинів, 
а й 5-ліпооксигеназу (5-ЛОГ), тому сприяє зменшенню 
кількості лейкотрієнів. Препарат інгібує синтез і ви-
вільнення субстанції P (медіатора больових відчуттів), 
нейтралізує токсичні вільні радикали, інгібує синтез 
металопротеїназ та міграцію нейтрофілів, вивільнення 
гістаміну, пригнічує вироблення таких медіаторів за-
палення, як інтерлейкін-6, фактор некрозу пухлини.

Німесил® представлений німесулідом у формі гранул, 
які розчиняють у склянці води, а через 20 хв після при-
йому досягається максимальна концентрація препарату 
в крові. Аналгетичний ефект за прийому Німесилу 
у формі гранул для приготування оральної суспензії 
значно перевищує такий німесуліду у формі таблеток 
–  дія виникає швидше і є ефективнішою.

Шлунково-кишковий тракт (ШКТ) і німесулід
40-річний досвід клінічного застосування німесуліду 

підтвердив його швидкий та стійкий контроль над за-
паленням і болем. Окрім потужного протизапального 
та знеболювального впливу Німесилу, ще однією важ-
ливою його перевагою є сприятливий профіль безпеки; 
він практично не спричиняє виразкового ураження 
ШКТ, тому що не містить фрагмента карбонової кис-
лоти (Bevilacqua M., Magni E., 1993). Це вкрай важливо, 
оскільки гастротоксичність –  наймасштабніша за сво-
їми наслідками побічна дія НПЗП.

За деякими даними, ≈50% пацієнтів, які звертаються 
до гастроентерологів, можуть мати причинно-наслідко-
вий зв’язок своїх скарг із застосуванням НПЗП. За уза-
гальненими даними, симптоми диспепсії та гастроезо-
фагеальний рефлюкс виникають у ⅓ хворих, котрі при-
ймають НПЗП. У ≈70% пацієнтів, які приймають ці ліки 
тривало, ендоскопічно виявляють патологію: розриви 
слизової оболонки, виразки та субепітеліальні кровотечі.

Стосовно ризику розвитку кровотечі з верхніх відді-
лів ШКТ німесулід є утричі безпечнішим за мелоксикам, 
удвічі безпечнішим за еторикоксиб; також він безпеч-
ніший за диклофенак, ібупрофен і низку інших НПЗП.

Вважається, що всі НПЗП мають певний вплив на 
печінку. Німесилу властивий низький ризик розвитку 
гепатотоксичності (препарат безпечніший за ібупро-
фен, індометацин).

Безпека Німесилу
Німесулід має відносно високий рівень pH –  6,5 

(практично нейтральний). За хорошої абсорбції він 
менше іонізується, завдяки чому не утримується в сли-
зовій оболонці та не захоплюється мітохондріями, що 
зумовлює нижчу частоту розвитку гастропатії при при-
йомі німесуліду (порівняно з багатьма іншими НПЗП).

Ще одним важливим аспектом фармакокінетики 
німесуліду є досить нетривалий період напіввиведення 
(Т 1/2) –  в середньому він становить 2,5 год, тому інгібу-
вання ЦОГ-1 є короткотривалим, що сприяє швидкому 
ресинтезу цієї форми ферменту та більшій безпеці; 
негативний вплив на слизову оболонку дуже слабо 
виражений.

Німесулід і серцево-судинний ризик
У пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями 

будь-який НПЗП слід застосовувати з обережністю, 
особливо якщо йдеться про людей літнього віку. Ри-
зики та переваги потрібно зважувати індивідуально, 
а найнижчу ефективну дозу варто застосовувати протя-
гом якнайкоротшого періоду. Багато даних свідчать, що 
прийом німесуліду супроводжується низьким загаль-
ним ризиком серцево-судинних подій, як-от інфаркт 
міокарда чи застійна серцева недостатність.

Частота виникнення інфаркту міокарда й інсульту 
при застосуванні німесуліду була дуже низькою (0,01) –  
це значно нижче, ніж у разі використання целекоксибу 
(0,35), індометацину (0,04), мелоксикаму, кетопрофену. 
З огляду на ці дані експерти ЕМА позитивно оцінили 
показники серцево-судинної безпеки німесуліду 
(Rainsford K., Varrassi G., 2004; Rainford K.D., 2006). 
За наявності серцево-судинної патології Німесил® може 
бути НПЗП першого вибору.

Імовірність несерйозних побічних ефектів за засто-
сування німесуліду складає 0,00001% –  на 1 640 727 упа-
ковок зафіксовано 24 випадки несерйозних побічних 
ефектів (ProximaResearch, період YTD, 2019; звіт Мініс-
терства охорони здоров’я, 2019).

Особливості прийому Німесилу
Препарат Німесил® застосовують перорально після 

прийому їжі. Вміст саше розчиняють у склянці води 
та випивають. Доза для дорослих –  100 мг німесуліду 
(1 саше) 2 р/добу після їди, термін лікування –  ≤15 діб. 
Цього достатньо для зняття риногенних больових 
відчуттів, що супроводжують ГРС або загострення 
хронічного РС. У пацієнтів літнього віку потреби в ко-
рекції дози немає.

Наостанок Сергій Михайлович наголосив 
на тому, що вибір НПЗП у конкретному випадку 
залежить від особливостей як пацієнта, так і ризи-
ків, пов’язаних із препаратом. Серед інших НПЗП 
препарат Німесил® забезпечує швидкий та стій-
кий контроль над запаленням і болем, а також має 
сприятливий профіль безпеки. Низка досліджень 
свідчить, що застосування Німесилу супроводжу-
ється низьким загальним ризиком серцево-судин-
них подій і уражень печінки. Завдяки реалізації 
додаткових механізмів контролю болю та запа-
лення, а також короткому періоду напіввиведення 
німесулід зумовлює нижчий ризик ускладнень 
у верхніх відділах ШКТ порівняно з багатьма ін-
шими НПЗП. Форма випуску препарату в гранулах 
сприяє кращому засвоєнню та швидкій дії.

Підготувала Наталія Горбаль

17 грудня в межах навчального циклу «Академія сімейного лікаря» відбувся майстер-
клас у форматі онлайн «Дискусія: розбір клінічних випадків, відповіді на запитання». 
Виступи фахівців присвячувалися актуальним і поширеним проблемам практичної охорони 
здоров’я: гострий (ГРС) та хронічний риносинусит (РС), больовий синдром, залізодефіцит 
тощо. Завідувач кафедри оториноларингології Одеського державного медичного університету, 
доктор медичних наук, професор Сергій Михайлович Пухлік представив доповідь 
«Як ефективно поліпшити стан пацієнта з гострим риносинуситом?».

С.М. Пухлік
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ОЛТАР® 2 мг / ОЛТАР® 3 мг 2 / ОЛТАР® 4 мг / ОЛТАР® 6 мг 3

Інформація про рецептурний лікарський засіб для медичних та фармацевтичних працівників. Перед застосуванням будь-якого лікарського засобу, будь ласка, обов’язково уважно ознайомтеся з 
повним текстом чинної  інструкції для медичного застосування.  

Скорочена інформація про лікарські засоби  ОЛТАР 2 мг / ОЛТАР3 мг РП № UA/6108/01/02, № UA/6108/01/03 та ОЛТАР 4 мг / ОЛТАР6 мг РП № UA/6108/01/04, № UA/6108/01/05.

Діюча речовина: 1 таблетка містить глімепіриду 2/3/4/6 мг (відповідно). Показання. Лікування цукрового діабету ІІ типу у дорослих, коли лише дієта, фізичне навантаження та зниження маси тіла 
виявляються недостатніми для підтримання рівня глюкози в крові. Протипоказання. Гіперчутливість до глімепіриду, до будь-якої з допоміжних речовин або інших похідних сульфонілсечовини 
чи сульфонамідів, інсулінозалежний діабет, діабетична кома, діабетичний кетоацидоз, тяжкі порушення функції нирок або печінки, період вагітності та годування груддю. У разі тяжких порушень 
функції нирок або печінки необхідне переведення на інсулін. Даних щодо безпеки та ефективності у дітей недостатньо, тому таке застосування не рекомендується. Побічні реакції. Клінічно значу-
щі (рідко і дуже рідко):  гіпоглікемічні реакції,  реакції гіперчутливості з розвитком диспное, артеріальної гіпотензії та шоку, порушення з боку травного тракту та гепатобіліарної системи. Спосіб 
застосування та дози. Початкова доза - 1 мг глімепіриду на добу. Якщо корекція рівня глюкози у крові недостатня, то дозу поетапно слід підвищувати до 2 мг, 3 мг або 4 мг на добу з інтервалами 
в 1-2 тижні під контролем рівня глюкози у крові. Рекомендована максимальна доза - 6 мг  на добу. Вживати безпосередньо перед або під час  їжі, таблетки ковтати цілими, запиваючи невеликою 
кількістю рідини.
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На замІтКу ЛІКаРю

Старіння є неуникним процесом, який 
найпростіше визначати на  основі віку; 
зазвичай до  ОЛВ належать люди віком 
≥65 років, хоча деякі автори пропону
ють змістити цей віковий поріг до  ≥70, 
а то й до ≥75 років. Однак процес старіння 
не є однорідним у всіх людей через від
мінності в генетиці, спосіб життя та за
гальний стан здоров’я; отже, не  завжди 
літній вік є сурогатом високого ступеня 
коморбідностей та старечої астенії. Це об
умовлює потребу в персоналізованому па
цієнтцентрованому підході до лікування 
із врахуванням як безпосередньо віку, так 
і функціональних можливостей та профілю 
супутніх захворювань кожної конкретної 
людини (Singh S., Bajorek B., 2014). За да
ними Все світньої організації охорони здо
ров’я, станом на 2021 рік середньостатис
тична очікувана тривалість життя в Україні 
становила 70,9 року, тобто була меншою 
за середньосвітовий (71,4 року) та середньо
європейський (76,3 року) показники, при
чому ця статистика проводилася ще до пов
номасштабного вторгнення. Імовірно, саме 
тому в Україні до ОЛВ мають належати па
цієнти віком <65 років.

Паралельно до збільшення тривалості 
життя та  поширеності надмірної маси 
тіла й ожиріння стабільно зростає і по
ширеність цукрового діабету (ЦД) 2 типу. 
В ОЛВ (>65 років) із ЦД спостерігається 
приблизно такий самий ризик мікросу
динних ускладнень, як і в молодших па
цієнтів, однак ризик макроваскулярних 
ускладнень є достовірно вищим. Окрім 
того, в ОЛВ із ЦД спостерігається високий 
ризик поліпрагмазії, функціональних по
рушень та інших геріатричних синдромів 
(когнітивних розладів, нетримання сечі, 
депресії, падінь і хронічного болю). Наве
дені в цьому матеріалі рекомендації щодо 
лікування ОЛВ із ЦД 2 типу ґрунтуються 
на клінічних дослідженнях і відповідають 
настановам Американського товариства 
геріатрії, Американської діабетологічної 
асоціації, Канадської діабетологічної асоці
ації, Ендокринологічного товариства, Між
народної федерації діабету, Європейської 
робочої групи з питань діабету та Амери
канської колегії лікарів (Munshi M., 2024).

Особливості ведення 
ЦД 2 типу в ОЛВ

Глікемічні цілі для ОЛВ мають бути інди
відуалізованими та ґрунтуватися на загаль
ному стані здоров’я, очікуваній тривалості 
життя, ризику гіпоглікемії, а також рівні 
прихильності до лікування. Так, для від
носно здорових ОЛВ із ЦД, які отримують 
фармакотерапію, цільовий показник глі
кованого гемоглобіну (HbA1с) становить 
<7,5%, а рівень глікемії натще / препран
діальної глікемії знаходиться в межах 7,8
8,3 ммоль/л. Для ОЛВ зі значущими комор
бідними станами, старечою астенією та/
або очікуваною тривалістю життя <10 років 
цільовий рівень HbA1с має складати ≤8%, 
глікемії натще / препрандіальної глікемії –  
8,99,4 ммоль/л. Для ОЛВ із незадовільним 

станом здоров’я (тяжкими коморбідними 
станами та/або когнітивними і функціо
нальними порушеннями) цільовий рівень 
HbA1с може бути ще вищим, наприклад 
<8,5%, а основними цілями мають бути збе
реження якості життя й уникнення гіпоглі
кемії та тяжкої гіперглікемії (>19,4 ммоль/л).

Важливий аспект лікування ОЛВ із ЦД –  
уникнення гіпоглікемії. У цього контин
генту частіше спостерігаються нейрогліко
пенічні прояви (запаморочення, слабкість, 
сплутаність свідомості), а не адренергічні 
(тремор, посилене потовиділення), що від
терміновує розпізнання гіпоглікемії.

Стартове лікування ЦД 2 типу в ОЛВ від
повідає настановам для молодших пацієн
тів і передбачає модифікацію харчування, 
підвищення рівня фізичної активності, 
оптимізацію метаболічного конт ролю, зни
ження маси тіла (за потреби). Фізичні на
вантаження допомагають зберегти фізичні 
функції, знизити кардіовас кулярний ризик 
і підвищити чутливість до інсуліну, а в ОЛВ 
також зменшують артритичні болі, знижу
ють ризик падінь та імовірність депресії, 
покращують якість життя, підвищують 
виживаність.

Що стосується їжі, то  зміни відчуття 
смаку, коморбідні захворювання, часткова/
повна відсутність зубів, харчові обмеження, 
погіршена функція травної системи, зни
жена пам’ять, труднощі із закупівлею про
дуктів і приготуванням їжі ускладнюють 
налагодження правильного харчування, 
тому складного дієтологічного лікування 
в ОЛВ варто уникати.

Стартова фармакотерапія
Дані щодо фармакотерапії в  ОЛВ об

межені, хоча більшість клінічних дослі
джень включають пацієнтів із ЦД 2 типу 
>65 років. Загалом підхід до вибору стар
тового, альтернативного та комбінованого 
лікування в ОЛВ і молодших осіб є анало
гічним. У ОЛВ доцільно надавати перевагу 
препаратам із низьким ризиком гіпоглі
кемії. Для більшості ОЛВ стартовою тера
пією є метформін (за відсутності протипо
казань). У більшості хворих із надлишко
вою масою тіла або ожирінням метформін 
призначають у поєднанні з модифікацією 
способу життя, спрямованою на зниження 
маси тіла.

Метформін –  привабливий препарат для 
застосування в ОЛВ через низький ризик 
гіпоглікемії, однак у пацієнтів із HbA1с, 
який незначно перевищує цільовий рівень, 
або в осіб із численними коморбідними 
станами доцільно спробувати нормалізу
вати глікемію за допомогою 36місячного 
пробного періоду модифікації способу 
життя. Зазвичай лікування метформіном 
розпочинають з 500 мг/добу з поступовим 
підвищенням дози протягом декількох 
тижнів. З огляду на те що в ОЛВ спосте
рігається підвищений ризик патологічних 
станів, які погіршують функцію нирок 
або зумовлюють лактоацидоз, метформін 
слід застосовувати з обережністю. Паці
єнтів також необхідно поперед жати про 

 негайне  припинення вживання метформіну 
в разі будьякого тяжкого захворювання 
або за потреби візуалізаційного дослід
ження із застосуванням йодного контрасту. 
Функцію нирок слід моніторувати 1 раз на 
36 міс.

В осіб із ЦД 2 типу зі стартовим HbA1с 
>9%, рівнем глюкози натще >13,9 ммоль/л, 
постійним рівнем глюкози при випадко
вому визначенні >16,7 ммоль/л або кето
нурією стартовим лікуванням може бути 
інсулінотерапія. Через ризик гіпоглікемії 
інсулін часто застосовують лише протягом 
нетривалого періоду для усунення глю
козотоксичності: минущого пригнічення 
функції βклітин і підвищеної інсуліноре
зистентності, зумовлених тривалим впли
вом високих концентрацій глюкози. Після 
покращення секреції інсуліну та чутливості 
до нього дозу інсуліну можна знизити або 
замінити інсулін на метформін чи інший 
засіб із нижчим ризиком гіпоглікемії.

Загалом, оскільки безпосередніх по
рівнянь препаратів в  умовах клінічних 
досліджень досить мало, слід застосову
вати індивідуальний підхід до лікування 
на основі стану пацієнта. Правило «роз
починайте з низьких доз і повільно їх під
вищуйте» завжди є хорошим принципом, 
коли йдеться про запровадження нових 
фармакологічних препаратів у ОЛВ. У цього 
контингенту пацієнтів слід уникати полі
прагмазії та  занадто складних режимів 
лікування, а також відстежувати типові 
геріатричні синдроми (насамперед когні
тивні розлади та деменцію). Незважаючи 
на обмежені можливості лікування, вияв
лення деменції дозволяє оцінити здатність 
пацієнта до самоконтролю ЦД. Скринінг 
депресії та когнітивних функцій необхідно 
проводити за неприхильності до лікування, 
частих епізодів гіпоглікемії або надмірних 
коливань рівня глюкози, погіршення гліке
мії без відомої причини.

У випадку недостатньої відповіді на лі
кування необхідно перевірити прихиль
ність до фармакотерапії, з’ясувати побічні 
ефекти інших ліків і дотримання плану 
харчування. Додатковими перешкодами 
на  шляху до  досягнення нормоглікемії 
в ОЛВ є когнітивні розлади, депресія та со
ціальнофінансові проблеми. За  стійкої 
гіперглікемії понад верхню межу індиві
дуальних цільових показників, яка збері
гається, незважаючи на модифікацію спо
собу життя та вживання метформіну, слід 
додати другий препарат.

Додавання другого препарату
У разі тяжкої (HbA1с >9%) або стійкої 

симптоматичної гіперглікемії перевагу на
дають інсуліну. Додавання базального інсу
ліну 1 р/добу до неінсулінового препарату 
є нескладним терапевтичним режимом 
із відносно низьким ризиком гіпоглікемії 
порівняно з множинними ін’єкціями ін
суліну. Зазвичай лікування розпочинають 
з інсуліну тривалої дії (10 Од або 0,2 Од на 
1 кг маси тіла) зранку. Дозу інсуліну коригу
ють раз на  тиждень з  обережною  титрацією. 

У   ви па д к у  ш ви д ко с т і   к л у б оч кової 
 фільтрації  < 50 мл/хв/1,73 м2 дозу необхідно 
зменшити.

Якщо в пацієнта встановлено діагноз 
серцевосудинного чи ниркового захворю
вання, доцільно другим препаратом додати 
інгібітор натрійзалежного котранспортера 
глюкози 2 типу ( ІНЗКТГ2) або агоніст ре
цепторів глюкагоноподібного пептиду1 
(арГПП1). Застосування ІНЗКТГ2 слід уни
кати в пацієнтів із частими бактерійними 
або дріжджовими інфекціями сечостатевої 
системи, низькою щільністю кісткової тка
нини та високим ризиком падінь і перело
мів, виразками стопи й факторами ризику 
діа бетичного кетоацидозу (недостатність 
підшлункової залози, зловживання алкого
лем або наркотичними речовинами).

Окрім ІНЗКТГ2 та арГПП1, в ОЛВ із під
вищеним ризиком гіпоглікемії застосову
ються інгібітори дипептидилпептидази4 
(ІДПП4), проте ці препарати здатні усунути 
лише незначну гіперглікемію, оскільки вони 
можуть знижувати HbA1с лише на 0,6%.

Якщо важливим для пацієнта є фінан
сове питання, доцільним буде додавання 
препарату сульфонілсечовини (ПСС). 
Сучасні ПСС дозволяють збалансувати 
глюкозо знижувальну ефективність, ви
соку доступність, низькі вартість та ризик 
гіпоглікемії, збільшення маси тіла. Типо
вою стартовою дозою для гліпізиду є 2,5 мг 
за 30 хв до сніданку, гліклазиду негайного 
вивільнення –  40 мг 1 р/добу, глімепіриду –  
1 мг під час сніданку чи першого основного 
прийому їжі.

Сучасні ПСС – раціональний вибір

Слід зауважити, що в клінічних випробу
ваннях протидіабетичних препаратів, якот 
ІДПП4, арГПП1, ІНЗКТГ2, через побою
вання щодо підвищеного ризику побічних 
ефектів, поліморбідності, складності конт
ролю глікемії тощо часто застосовували 
суворі критерії включення, що обмежували 
участь пацієнтів старшого віку. Натомість 
у дослідженнях препаратів, якот метфор
мін і ПСС, зазвичай не було таких жорстких 
вікових обмежень, оскільки ці препарати 
розроблялися в  часи, коли регуляторні 
вимоги були менш суворими, а популяції 
дослід жуваних –  ширшими. 

Загалом сучасні ПСС можуть бути ра
ціональними другими препаратами в разі 
недостатнього контролю глікемії за  до
помогою монотерапії метформіном. Глі
мепірид –  найновіший і найсучасніший 
представник цього класу, єдиний ПСС 
ІІІ покоління. Глімепірид відрізняють по
кращений профіль безпеки завдяки висо
кій селективності до рецепторів βклітин 
підшлункової залози, подвійний механізм 
дії, справжня (обумовлена властивостями 
молекули, а не лікарською формою MR) 
24годинна тривалість дії, низький ризик 
гіпоглікемій, відсутність збільшення маси 
тіла та низка корисних позапанкреатичних 
ефектів (Basit A. et al., 2012). Ці переваги є 
особливо важливими для пацієнтів із ЦД 
2 типу старшого віку. 

Антигіперглікемічна ефективність гліме
піриду відповідає показникам нових кла
сів препаратів, наприклад дапа гліфлозину. 
Через 52 тиж подвійної терапії комбінація 
метформіну та дапагліфлозину дозволила 
знизити HbA1с на 0,82%, а метформіну і глі
мепіриду –  на 0,99% (MullerWieland D. et al., 
2018). У дослідженні LEAD2 через 26 тиж

Продовження на стор. 6.

Лікування цукрового діабету 2 типу  
в пацієнтів старшого віку

Світова популяція неухильно старіє. Збільшення тривалості життя є в т. ч. наслідком прогресу медичної 
науки: вдосконалення методів лікування та покращення профілактики основних хвороб. Отже, з одного 
боку, фармакотерапія дозволила відтермінувати час настання небезпечних для життя ускладнень 
хронічних хвороб, а з іншого – значно збільшила величезний контингент пацієнтів, які потребують 
складних режимів лікування. В осіб літнього віку (ОЛВ) часто спостерігається неналежне призначення 
ліків у формі або надмірної, або недостатньої фармакотерапії. Нерідко в основі цього неналежного 
призначення лежить своєрідний ейджизм –  ухвалення рішень на основі винятково хронологічного віку.



6

ОХОРОНа зДОРОВ’Я
ІНФОРмаЦІЯ

№ 2 (588) • 2025 р. 

«Медична газета «Здоров’я України ХХІ сторіччя»©®

Редакційна колегія

К.М. Амосова, д.м.н., професор, член-кореспондент НАМН України

О.Я. Бабак, д.м.н., професор

Г.М. Бутенко, д.м.н., професор, академік НАМН України, член-кореспондент НАН 

України, керівник лабораторії патофізіології та імунології ДУ «Інститут геронтології 

ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України»

Б.М. Венцківський, д.м.н., професор, член-кореспондент НАМН України

Ю.В. Вороненко, д.м.н., професор, академік НАМН України

І.І. Горпинченко, д.м.н., професор, генеральний директор Українського інституту 

сексології та андрології

Д.І. Заболотний, д.м.н., професор, академік НАМН України, віцепрезидент НАМН 

України, директор ДУ «Інститут отоларингології ім. О.С. Коломійченка НАМН України»

Д.Д. Іванов, д.м.н., професор

В.М. Коваленко, д.м.н., професор, академік НАМН України, віцепрезидент НАМН 

України, директор ДУ «ННЦ «Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 

ім. М.Д. Стражеска» НАМН України»

В.В. Корпачев, д.м.н., професор

Б.М. Маньковський, д.м.н., професор, член-кореспондент НАМН України, 

завідувач кафедри діабетології НУОЗ України ім. П.Л. Шупика

Ю.М. Мостовой, д.м.н., професор

В.І. Паньків, д.м.н., професор, завідувач відділу профілактики, лікування цукрового 

діабету та його ускладнень Українського науково-практичного центру ендокринної 

хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України

О.М. Пархоменко, д.м.н., професор, член-кореспондент НАМН України, науковий 

керівник спеціалізованого відділення інтенсивної терапії та реанімації кардіологічного 

профілю ДУ «ННЦ «Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 

ім. М.Д. Стражеска» НАМН України»

Н.В. Пасєчнікова, д.м.н., професор, член-кореспондент НАМН України, директор 

ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В.П. Філатова НАМН України»

М.Д. Тронько, д.м.н., професор, академік НАМН України, член-кореспондент НАН 

України, віцепрезидент НАМН України, директор ДУ «Інститут ендокринології та обміну 

речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України»

Ю.І. Фещенко, д.м.н., професор, академік НАМН України, директор ДУ «Національний

інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновського НАМН України»

Н.В. Харченко, д.м.н., професор, член-кореспондент НАМН України, завідувачка 

кафедри гастроентерології, дієтології і ендоскопії НУОЗ України ім. П.Л. Шупика

В.І. Цимбалюк, д.м.н., професор, академік НАМН України, академік НАН України, 

президент НАМН України

В.П. Черних, д.ф.н., професор, академік НАН України

Засновник – Ігор Іванченко
ВИДАВЕЦЬ – ТОВ «РЕКЛАМНЕ АГЕНТСТВО «ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ»

«Медична газета «Здоров’я України ХХІ сторіччя»©®

Ідентифікатор медіа R30-05149
Передплатний індекс 35272

Представлена в базі даних «Наукова періодика України» й індексується Google Scholar

Редакція може публікувати матеріали, не поділяючи поглядів 
авторів. За достовірність фактів, цитат, імен та інших відомостей 
відповідають автори. Редакція залишає за собою право редагувати 
та скорочувати надані матеріали.

Матеріали з позначкою «реклама» містять інформацію рекламного 
характеру про медичні вироби та методи профілактики, діагностики, 
лікування і реабілітації, медичні лабораторії, послуги медичних 
клінік, медичну апаратуру, біологічно активні добавки, харчові 
продукти для спеціального дієтичного споживання, функціональні 
харчові продукти та дієтичні добавки тощо, а також про лікарські 
засоби, які відпускаються без рецепта лікаря та не внесені до 
переліку заборонених до рекламування лікарських засобів.

Публікації з позначкою і  містять інформацію про лікарські засоби, 
застосування та відпуск яких дозволяється лише за рецептом лікаря, 
а також про ті, які внесені до переліку заборонених до рекламування 
лікарських засобів. Публікації з позначкою і  призначені 
для медичних установ, лікарів і фармацевтів, а також 
для розповсюдження на спеціалізованих семінарах, конференціях, 
симпозіумах з медичної тематики.

Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні або наданої 
для розповсюдження на спеціалізованих заходах із медичної 
тематики, визначається Законом України № 123/96-ВР «Про лікарські 
засоби», а також Законом України № 270/96-ВР «Про рекламу».

Відповідальність за зміст рекламних та інформаційних матеріалів, 
а також за їх відповідність вимогам чинного законодавства 
несуть особи, які подали їх для розміщення у виданні. Повне 
або часткове відтворення та тиражування в будь-який спосіб 
матеріалів, опублікованих у цьому виданні, допускається тільки 
з письмового дозволу видавця та з посиланням на джерело. 
Рукописи не повертаються і не рецензуються.

Редакція ............................................ zu@health-ua.com

Відділ реклами та маркетингу ....  zoya@health-ua.com

.................................. artemenko@health-ua.com

Відділ передплати ................ podpiska@health-ua.com

Поштова адреса
04123, м. Київ, вул. Світлицького, 35, офіс 23з.
Телефон
+380 (95) 117-34-36
E-mail: zu@health-ua.com; www.health-ua.com 
Друк: ТОВ «ГАЛЬВЕС ТРЕЙД»
03040, м. Київ, вул. Ломоносова, буд. 8.
Підписано до друку: лютий 2025 р.
Замовлення № 2100225 
Загальний наклад 28 000 прим.

Головний редактор   Марія Ареф’єва
Випусковий редактор  Галина Теркун
Менеджер із реклами  Зоя Маймескул

Літературне редагування / коректура:
            Анастасія Божко
           Ірина Колесник

Дизайн/верстка:           Олена Дудко
           Наталія Дехтяр-Дігузова
           Світлана Бойко

уміст HbA1с знизився на ≈1,0% у групах 
1,2 мг і 1,8 мг  ліраглутиду 1 р/добу й гліме
піриду (4 мг/добу). Для 0,6 мг ліраглутиду 
зниження було менш вираженим і стано
вило 0,7%, а в групі плацебо HbA1с зріс 
на 0,1% (Nauck M. et al., 2009). Ліраглутид 
також не покращував індексу поздовжнього 
функціонального резерву лівого шлуночка 
порівняно із глімепіридом та підвищував 
частоту серцевих скорочень у спокої. По
кращення показників HbA1с в обох групах 
було однаковим (Nystrom T. et al., 2017).

Вагомою перевагою глімепіриду є від
мінні показники кардіоваскулярної без
пеки. Так, відповідно до  рекомендацій 
Європейського товариства кардіологів 
щодо лікування ЦД, предіабету та серцево 
судинних захворювань, розроблених 
у  спів праці з  Європейською асоціацією 
з вивчення діабету (2019), додавання до лі
кування ЦД ПСС ефективно знижує кардіо
васкулярний ризик порівняно лише з моди
фікацією способу життя, причому новітні 
ПСС, якот глімепірид, асоціюються з по
рівняно меншою кількістю побічних ефек
тів, випадків гіпоглікемії чи кардіоваску
лярної токсичності (Cosentino F. et al., 2020). 
За даними дослідження TOSCAIT, застосу
вання глімепіриду забезпечувало аналогіч
ний піоглітазону ризик серцево судинних 
подій (Vaccaro O. et al., 2017). Під час про
ведення проспективного когортного дослі
дження W. He та співавт. (2023) виявлено 
результати, що вражають: застосування 
глімепіриду пацієнтами із ЦД і хронічною 
серцевою недостатністю (СН) асоціювалося 
з достовірно нижчими показниками смерт
ності від усіх причин (відношення ризиків 
(ВР) 0,47; 95% довірчий інтервал (ДІ) 0,35
0,63; р<0,001), кардіо васкулярної смертності 
(ВР 0,34; 95% ДІ 0,240,48; р<0,001), кіль
кості госпіталізацій та звернень по невід
кладну допомогу щодо СН (ВР 0,42; 95% ДІ 
0,360,50; р<0,001), а також госпіталізацій 
щодо гострого інфаркту міокарда й інсульту 
(ВР 0,53; 95% ДІ 0,380,73; р<0,001) порів
няно з відсутністю його застосування (рис.).

Автори дійшли висновку, що тривале 
безперервне застосування глімепіриду 
пов’язано із кращою виживаністю та мен
шою кількістю кардіоваскулярних ката
строф в осіб із ЦД і СН; водночас препарат є 
економічно доступним. Ці характеристики 
роблять глімепірид перспективним засобом 
серед ПСС. Варто зауважити, що медіана 
віку в групі глімепіриду становила 67 років, 
тобто значна частка пацієнтів належала 
до ОЛВ.

За даними метааналізу даних ≈1,5 тис. 
пацієнтів, глімепіриду властивий нейт
ральний вплив на масу тіла. Через 12 міс 

лікування цим препаратом 95% ДІ для змін 
маси тіла становив від –0,16 кг до +0,21 кг 
(Bugos C., 2000). Глімепірид також харак
теризується найнижчим ризиком гіпоглі
кемій серед усіх ПСС (Basit A. et al., 2012), 
а його економічна доступність забезпечує 
цьому препарату важливе місце в лікуванні 
вітчизняних пацієнтів.

Якщо ПСС, то глімепірид
Отже, з огляду на локальний контекст, 

значний тягар супутніх захворювань 
і нижчу (порівняно із середньоєвропей
ською) тривалість життя, популяція ОЛВ 
в  Україні –  це  практично люди віком 
>50 років (або навіть менше).

Для цього контингенту пацієнтів глі
мепірид може бути ефективним і безпеч
ним другим (на  додачу до  метформіну) 
або навіть першим (за непереносимості 
метформіну) препаратом, який зали
шається популярним навіть у  країнах, 
де доступні всі нові ПСС й інші проти
діабетичні препарати, оскільки забезпе
чує баланс між ефективністю, безпекою, 
а також вартістю. Так, за даними японської 
бази даних Musubi, глімепірид було при
значено 80,1% пацієнтів, які отримували 
ПСС (Yamazaki M. et al., 2024). Глімепірид 
успішно застосовується як складова по
двійної або потрійної глюкозознижуваль
ної терапії, оскільки дієво знижує гліке
мію з мінімальними побічними ефектами 
(Sahin I. et al., 2024).

Препарат Олтар® («Берлін-Хемі 
Менаріні», Німеччина) –  глімепірид 
із  максимально широким спектром 
дозувань: 2, 3, 4 та 6 мг, що надає мож-
ливість титрації дози із кроком 1 мг, 
тобто оптимального персоналізованого 
ведення пацієнта. Запорука зниження 
ризику гіпоглікемій, які є серйозною 
проблемою у віковій групі ОЛВ, –  пра-
вильний підбір дозування глімепіриду. 
Призначення препарату Олтар® дозво-
ляє легко розпочати з 1 мг (половина 
таблетки масою 2 мг) із подальшим під-
вищенням дози (за потреби). Європей-
ський глімепірид Олтар® забезпечує па-
цієнтам низку переваг: антигіпергліке-
мічну ефективність, кардіоваскулярну 
безпеку та покращення прогнозу, лег-
кість і простоту в застосуванні, еконо-
мічну доступність і відносно низький 
ризик гіпоглікемій порівняно з іншими 
представниками цього класу протидіа-
бетичних препаратів.

Підготувала Лариса Стрільчук ЗУ

Продовження. Початок на стор. 5.

Глімепірид

Кардіоваскулярна смертність у пацієнтів
із ЦД 2 типу та хронічною СН

Госпіталізації та звернення по невідкладну
медичну допомогу щодо СН у пацієнтів

із ЦД 2 типу та хронічною СН
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Рис. Сприятливий вплив глімепіриду на перебіг хронічної СН у пацієнтів із ЦД 2 типу

Лікування цукрового діабету 2 типу  
в пацієнтів старшого віку
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торасемід
®

Петлевий  діуретик тривалої дії 2,3

ІНСТРУКЦІЯ СКОРОЧЕНА4,5,6

Склад. Діюча речовина:1 таблетка Трифас® 10 містить торасеміду 10 мг, 1 таблетка , Трифас® COR містить торасеміду 5 мг, 
Трифас® 20 ампули 4 мл розчину для ін’єкцій містить 20 мг торасеміду; 
Показання. Ессенціальна гіпертензія (Трифас® COR). Лікування і профілактика рецидивів набряків та/або випотів, 
спричинених серцевою недостатністю. Набряк легень внаслідок гострої серцевої недостатності (Трифас® 20 ампули).
Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини, інших препаратів сульфонілсечовини та до допоміжних 
речовин. Ниркова недостатність з анурією. Печінкова кома або прекома. Артеріальна гіпотензія. Гіповолемія. 
Гіпонатріємія. Гіпокаліємія. Період годування груддю та інші.
Спосіб застосування та дози. Ессенціальна гіпертензія. Лікування розпочинається з ½таблетки препарату Трифас® Cor 
на добу. Добова доза може бути підвищена до 1 таблетки препарату Трифас® Cor. Набряки та випоти. Лікування 
розпочинається із застосування добової дози 5 мг торасеміду. Звичайно ця доза вважається підтримуючою. Якщо добова 
доза 5 мг є недостатньою, то застосовують добову дозу 10 мг торасеміду, яку призначають щоденно. Добова доза може 
бути збільшена до 20 мг торасеміду. Гострий набряк легень. Лікування треба починати з внутрішньовенного введення 4 мл 
препарату Трифас®20 ампули. Цю дозу можна повторити з інтервалом в 30 хв. Не можна перевищувати добову 
максимальну дозу 20 мл препарату Трифас® 20 ампули.
Побічні реакції. Посилення метаболічного алкалозу. Спазми м’язів (особливо на початку лікування). Підвищення 
концентрації сечової кислоти та глюкози в крові, холестерину та тригліцеридів. Гіпокаліємія при супутній дієті з низьким 
вмістом калію, блюванні, проносі, та у хворих з хронічною дисфункцією печінки. Можливі порушення водного та 
електролітного балансів. Розлади травного тракту (особливо на початку лікування) та інші.
Виробник Трифас® 10, Трифас® COR – БЕРЛІН-ХЕМІ АГ. 
Місцезнаходження. Глінікер Вег 125, 12489, Берлін, Німеччина. 
Виробник Трифас® 20 ампули – А. Менаріні Мануфактурінг, Логістікс енд Сервісес С.р.Л.
Місцезнаходження. Віа Сете Санті 3, 50131Флоренція, Італія.

За детальною інформацією (показання, протипоказання, особливості застосування) звертайтесь до інструкцій для 
медичного застосування.4,5,6

4,5,6. Інструкції для медичного застосування лікарських засобів: Трифас® 10, затверджена наказом МОЗ №2352 від 
28.11.2019  зі змінами від 25.04.2023, наказ  № 773, РП № UA/2540/01/01, Трифас® 20 ампули - наказ МОЗ №236 від 04.02.2020 
зі змінами від 25.08.2023, наказ № 1517, РП UA/2540/03/02, Трифас® СOR наказ МОЗ №270 від 06.02.2020 зі змінами від 
07.04.2023, наказ № 657, РП №UA/2540/01/02.

Інформація для спеціаліста в галузі охорони здоров’я про рецептурний лікарський засіб.

Нижча смертність при ХСН
в порівнянні з фуросемідом
 або іншими діуретиками1*

(не первинна кінцева точка)      

• 51,5% достовірне зменшення
ризику загальної смертності 1

• 59,7% достовірне зменшення
ризику кардіальної смертності 1

UA_Tri_01_2024_V1_Visual
 Затверджено 16.01.2024.

Представництво – «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ»
Адреса: м. Київ, 02098, вул. Березняківська, 29.
Тел.: (044) 494 33 88.

a day during 12 months in addition to other therapy). 2.  Bagriy A.E.Diuretics in modern clinical practice, 2012, p. 40. 3. George C. Roushet al.  Diuretics: A Review and Update.  J Cardiovasc Pharmacol Ther, 2014, Vol 19(1), p: 5-13.
*  Відкрите, нерандомізоване, післямаркетингове дослідження, 1377 пацієнтів з ХСН  ІІ–ІІІ функціональних класів за NYHA, 12 міс. спостереження  (торасемід 10 мг/день , фуросемід 40 мг/день та інші діуретики перорально).
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! Шановні читачі!
Оформити передплату на наші видання Ви можете
l через редакцію, написавши листа на адресу podpiska@health-ua.com 
l через онлайн-сервіс передплати на сайті «Укрпошти» https://health-ua.com/peredplata
l у будь-якому поштовому відділенні зв’язку України за каталогом «Укрпошти» 
 в розділі «Охорона здоров’я. Медицина»
l через регіональні передплатні агентства

Для редакційної передплати на видання необхідно:
l перерахувати на наш розрахунковий рахунок необхідну суму в будь-якому 
 відділенні банку. При оплаті в призначенні платежу вказати обране видання 
 та термін передплати
l надіслати копію квитанції, яка підтверджує факт оплати визначеної кількості  
 примірників
l надіслати адресу доставки в зручний для Вас спосіб:
 – поштою: «Видавничий дім «Здоров’я України», 
    вул. Світлицького, 35, офіс 23з, м. Київ, 04123
 – електронною поштою: podpiska@health-ua.com

Н А Ш І  Р Е К В І З И Т И :
ТОВ «Рекламне агентство «Здоров’я України» 
04123, м. Київ, вул. Світлицького, 35, офіс 23з, E-mail: podpiska@health-ua.com
ЄДРПОУ 39530644, UA633510050000026004629765000
АТ «УкрСиббанк», МФО 351005

«Медична газета «Здоров’я України ХХІ сторіччя»  
Нове  в медицині та медичній практиці 
Передплатний індекс – 35272
Періодичність виходу – 2 рази на місяць / 24 рази на рік
Вартість редакційної передплати:

l на 1 місяць – 432 грн
l на 3 місяці – 1256 грн
l на 6 місяців – 2492 грн
l на 12 місяців – 4964 грн

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

«Здоров’я України», 
04123, м. Київ, 

вул. Світлицького, 35, офіс 23з,
Е-mail: podpiska@health-ua.com,

www.health-ua.com

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Акушерство, 
гінекологія,  репродуктологія» 
Передплатний індекс – 89326
Періодичність виходу – 5 разів на рік 
Вартість передплати на рік – 1380 грн,
на півріччя – 788 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Онкологія, 
гематологія, хіміотерапія»
Передплатний індекс – 37634
Періодичність виходу – 7 разів на рік 
Вартість передплати на рік – 1932 грн,
на півріччя – 788 грн

«Медична газета «Здоров’я України».
Тематичний номер «Педіатрія» 
Передплатний індекс – 37638
Періодичність виходу – 5 разів  на рік 
Вартість передплати на рік – 1380 грн,
на півріччя – 788 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Діабетологія, 
тиреоїдологія, метаболічні розлади»
Передплатний індекс – 37632
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1044 грн,
на півріччя – 532 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Кардіологія, 
ревматологія, кардіохірургія» 
Передплатний індекс – 37639
Періодичність виходу – 6 разів  на рік 
Вартість передплати на рік – 1656 грн,
на півріччя – 788 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Неврологія, 
психіатрія, психотерапія»
Передплатний індекс – 37633
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1044 грн,
на півріччя – 532 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Пульмонологія, 
алергологія, риноларингологія»
Передплатний індекс – 37631
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1044 грн, 
на півріччя – 532 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Хірургія, ортопедія, 
травматологія, інтенсивна терапія» 
Передплатний індекс – 49561
Періодичність виходу – 5 разів на рік 
Вартість передплати на рік – 1380 грн,
на півріччя – 788 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Урологія, 
нефрологія, андрологія» 
Передплатний індекс – 86683
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1044 грн,
на півріччя – 532 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Гастроентерологія, 
гепатологія, колопроктологія» 
Передплатний індекс – 37635
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік –  1044 грн,
на півріччя – 532 грн

Тематичні номери
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Клінічна фармація
  Здоров’я нації –

 добробут державиТ Е М
А Т И

Ч Н И
Й

 Н О
М

Е Р

№ 1 (2) 

березень 2014 р.

10 000 примірників

Виходить 4 рази на рік

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

симпозіумах з медичної та фармацевтичної тематики.
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ирика (прегабалин) капсулы, по 75 и 150 мг, п
о 14 и 56 капсул в упаковке. 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
    К

ороткая инструкция для медицинского применения препарата. 

Показания для применения: Н
европатическая боль у взрослых; эпилепсия (как способ дополнительной те

рапии парциальных (частичных) приступов со вторичной генерализацией и без 

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

Рекомендованная начальная доза препарата составляет 7
5 мг дважды в сутки. Лирика эффективна при применении в дозах от 1

50 до 600 мг/сутки. Для большинства пациентов оптималь-

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

ное действие: Н
аиболее частыми проявлениями побочного действия были го

ловокружение и сонливость. П
обочные явления чаще были легко и умеренно выраженными. Н

аблюдались 

также увеличение аппетита, эйфорическое настроение, спутанность сознания, уменьшение либидо, раздражительность, атаксия, нарушения внимания, координации, ухудшение памяти, 

тремор, дизартрия, парестезия, нечеткость зрения, диплопия, сухость во рту, запор, рвота, метеоризм, эректильная дисфункция, утомляемость, периферические отеки, ощущение опьяне-

ния, отек, нарушения походки. О
собенности применения: Д

анные о применении препарата Лирика для лечения беременных женщин в достаточном объеме отсутствуют. П
репарат м

ожет 

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

звестно, 

как именно препарат влияет на способность к такой деятельности. Взаимодействие с другими лекарственными средствами: П
оскольку Лирика в основном экскретируется в неизменен-

ном виде с мочой, поддается незначительному метаболизму в организме человека, не ингибирует in
 vitro

 метаболизм других препаратов и не связывается с белками крови, то
 маловероят-

но, что прегабалин может вызывать фармакокинетическое медикаментозное взаимодействие или быть объектом подобного взаимодействия. Ф
армакологические свойства: П

регабалин 

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

Условия отпуска: П
о рецепту. 

Регистрационные свидетельства №
. UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 от 2

5.05.2010 г.

Перед применением препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению 

Информация для врачей и фармацевтов. П
редназначена для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую те

матику.
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Електронні версії усіх друкованих видань
Видавничого дому «Здоров’я України»
на одному сайті!

новини моз
Уряд затвердив порядок використання коштів  
на медичні послуги для захисників України

Кабінет Міністрів України затвердив Порядок використання коштів 
для надання медичних послуг окремим категоріям осіб, які захищали 
незалежність, суверенітет і територіальну цілісність України. Це стосу-
ється послуг із зубопротезування, планової стоматологічної допомоги 
та зберігання репродуктивних клітин військовослужбовців на випадок 
втрати ними репродуктивних функцій під час виконання обов’язків 
з оборони держави.

У бюджеті на 2025 рік для реалізації програми забору та зберігання 
репродуктивних клітин закладено 190 млн грн, на зубопротезування та 
планову стоматологічну допомогу – майже 750 млн грн. 

Національна служба здоров’я України (НСЗУ) має укласти відповідні 
договори із закладами охорони здоров’я про медичне обслуговування, 
а оплата послуг буде здійснюватися відповідно до визначених тарифів. 

Перелік безоплатних стоматологічних послуг включає рентгеноло-
гічні дослідження, підготовку до зубопротезування, лікування карієсу 
та ушкоджень зубів, відновлення зубів, видалення зубів, знеболення, 
зубопротезування. Гранична вартість зубопротезування не може пере-
вищувати 34 966 грн, а наданих медичних послуг із планової стомато-
логічної допомоги на одного пацієнта – 24 952 грн.

Послуги із зубопротезування та планової стоматологічної допомоги 
надаються: 

• ветеранам (учасникам бойових дій); 
• особам з інвалідністю внаслідок війни, які брали участь у захисті 

суверенітету та територіальної цілісності України; 
• військовослужбовцям (учасникам бойових дій).
Послуги із забору та збереження репродуктивних клітин доступні: 
• військовослужбовцям ЗСУ; 
• працівникам інших структур, які беруть участь у бойових діях або 

здійснюють заходи з національної безпеки.
Перелік послуг включає забір і кріоконсервацію біологічного матері-

алу як чоловіків, так і жінок. 

За матеріалами пресслужби МОЗ України: https://moz.gov.ua

ре
кл

ам
а

ре
кл

ам
а
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Порушення цінових норм:  
вплив на споживача

Завищення вартості ліків через 
непрозорі механізми ціноутво
рення стало серйозною проблемою 
для населення України. Виробники, 
дистриб’ютори та аптеки часто ко
ристувалися непрямими схемами 
ціноутворення, що створювало си
туацію, коли кінцевий споживач 
платив значно більше за вартість 
препарату без прихованих витрат. 
Це ускладнювало доступ до необхід
них ліків, особливо для уразливих 
категорій населення –  літніх людей, 
людей із хронічними захворюван
нями, а також соціально незахище
них верств населення.

Згідно з  Указом Президента 
України № 82/2025, ухваленим 
на підставі рішення Ради націо
нальної безпеки і оборони України 
від 12 лютого 2025 року «Про до
даткові заходи щодо забезпечення 
доступності лікарських засобів для 
українців», установлюються такі 
обмеження:

●  граничні постачальниць
козбутові надбавки для дистриб’ю
торів становитимуть не більше 8% 
(за винятком окремих категорій);

● регресивні торговельні над
бавки на  рецептурні препарати 
варіюватимуться від 10 до 25% за
лежно від вартості ліків;

● граничні націнки на безрецеп
турні препарати не перевищувати
муть 35% від закупівельної ціни.

Це означає, що ціни на більшість 
популярних лікарських засобів 
знизяться, що, своєю чергою, доз
волить зменшити фінансове на
вантаження на споживачів. Поява 
чітких обмежень на  рівні дис
триб’юторів і аптеки змінить хід 
ринку, надаючи більше контролю 
державі та, що важливо,  спожи
вачеві.

Ключовим моментом є також 
заборона маркетингових плате
жів, які часто включалися в кін
цеву ціну ліків і штучно завищу
вали їхню вартість. Це дозволить 

 ліквідувати не тільки непрозорі на
цінки, а й деякі маніпуляції, пов’я
зані з рекламними кампаніями, що 
сприяли продажу ліків за завище
ними цінами.

Прозорість і контроль –   
основа для майбутніх змін

Прозорість і кон
троль на  ринку 
ліків є ключовими 
д л я  р е ф о р м у 
вання фармаце
втичної га л у зі . 
В п р о в а д ж е н н я 
нових обмежень 
на ціноутворення 

та ліквідація непрозорих механіз
мів –  важливі кроки для забезпе
чення справедливих умов для спо
живачів. У цьому контексті голова 
підкомітету з  питань фармації 
та фармацевтичної діяльності Ко-
мітету Верховної Ради України 
з питань здоров’я нації, медичної 
допомоги та медичного страху-
вання Сергій Володимирович 
Кузьміних наголошує на важливо
сті впровадження реформ у сфері 
фармацевтики: «Ці зміни не просто 
коригують націнки, вони форму
ють нову культуру ведення бізнесу 
в фармацевтичному секторі, де кон
троль за  ціноутворенням стане 
частиною загальної стратегії ре
формування медичної системи. 
Ринок ліків має стати прозорішим 
і справедливішим, щоб споживачі 
могли отримати якісні препарати 
за чесною ціною».

Висновки

Зниження цін на  ліки та  фор
мування прозорого ринку є важ
ливими етапами на шляху до за
безпечення доступної медицини 
для кожного українця. Ці зміни 
не лише сприятимуть покращенню 
економічної ситуації, а й забезпе
чать стабільність на фармацевтич
ному ринку в довгостроковій пер
спективі.

Зниження цін на ліки: 
нові правила для 

справедливого ринку
1 березня 2025 року набирають чинності зміни в українському 
фармацевтичному законодавстві, які мають стати основою для 
справедливого ринку ліків. Ці зміни, ініційовані Президентом 
України Володимиром Зеленським і підтримані урядом, обмежують 
торговельні надбавки та ліквідують маркетингові платежі, що 
раніше стали причиною завищення цін на лікарські засоби.

ЗМІСТ
КАРДІОЛОГІЯ

Переваги оригінального лерканідипіну Занідіп®  
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Ю.М. Сіренко ...................................................................................................................................10-11

ЕНДОКРИНОЛОГІЯ

Лікування цукрового діабету 2 типу  

в пацієнтів старшого віку ....................................................................... 5-6

ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГІЯ

Як ефективно поліпшити стан пацієнта 

з гострим риносинуситом?

За матеріалами майстер-класу «Академія сімейного лікаря.  

Дискусія: розбір клінічних випадків, відповіді на запитання»

С.М. Пухлік ................................................................................................................................................. 3

Зміна парадигми:  

як зробити догляд за вухами та слухом  

реальністю для всіх? ................................................................................... 14

Всесвітній день слуху..................................................................................... 15

Дослідження ефективності препарату Цетраксал плюс 

у комплексній терапії пацієнтів із гострим середнім отитом 

зі встановленою тимпаностомічною трубкою  

та гострим середнім отитом із перфорацією 

барабанної перетинки

Б.Н. Біль, Я.С. Начеса, Л.В. Назаренко ...............................................................................16-17

ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

Корекція імунологічних порушень  

та нутритивна підтримка як складові реабілітації  

пацієнтів із ХОЗЛ

За матеріалами НПК «Респіраторна медицина:  

технології лікування та реабілітації»

Я.О. Дзюблик ...................................................................................................................................12-13 ЗУ
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Занідіп® –  особливий представник 
ДГП БКК

Лерканідипін –  ДГП БКК ІІІ покоління –  має 
унікальний фармакологічний та клінічний про
філь, основними характеристиками якого є ви
сока ліпофільність, тривала антигіпертензивна 
дія, практична відсутність негативного інотроп
ного впливу, нефропротекція, плейотропні 
ефекти (протизапальний, антиоксидантний, 
антиатерогенний) (Grassi G. et al., 2017; Ferri N. 
et al., 2022). Слід зауважити, що про наявність 
усіх переваг молекули можна стверджувати лише 
у разі використання оригінального препарату За
нідіп® (виробництво «Рекордаті Індастріа Хіміка 
е Фармасевтіка С.п.А.», Італія). Застосування ори
гінальних препаратів забезпечує гарантований 
результат терапії АГ і хорошу переносимість, що 
особливо важливо у хворих високого ризику.

Як й інші ДГП БКК, препарат Занідіп® блокує 
кальцієві канали Lтипу в гладком’язових кліти
нах кровоносних судин, розслаблюючи їх і знижу
ючи в такий спосіб АТ. Висока ліпофільність лер
канідипіну (Занідіп®) забезпечує йому зв’язування 
з  ліпідними мембранами, тривалу взаємодію 
з кальцієвими каналами Lтипу та більшу трива
лість дії порівняно з іншими ДГП БКК (Grassi G. 

et al., 2017; Ferri N. et al., 2022). Ефективність пре
парату Занідіп® продемонстрована в осіб різного 
віку, із різними ступенями АГ (у т. ч. із ізольо
ваною систолічною АГ), у пацієнтів із цук ровим 
діабетом, ураженням нирок. Стійка антигіпертен
зивна активність та відмінний  профіль безпеки / 
переносимості забезпечують лерканідипіну (пре
парату Занідіп®) високу частку відповіді на ліку
вання (Grassi G. et al., 2017).

Так, у дослідженні TOLERANCE лерканідипін 
(Занідіп®) забезпечував достовірно кращий конт
роль АТ порівняно з амлодипіном (46% проти 
34%). Пацієнти, які отримували лерканідипін, 
також достовірно рідше потребували переходу 
на комбіновану терапію (38% проти 49% у групі 
амлодипіну та ніфедипіну) або іншої модифікації 
антигіпертензивної терапії (9% проти 44% у групі 
інших ДГП БКК) (Listerri J.L. et al., 2006). Подібні 
результати отримали і A. Goda та співавт. (2010), 
у дослідженні яких лерканідипін (Занідіп®) вже 
через 4 тижні лікування забезпечував зниження 
систолічного АТ на 22,5 ± 7,7 мм рт.ст., а амлоди
пін –  на 20,7 ± 6,7 мм рт. ст. Для діастолічного АТ 
аналогічні показники склали 11,7 ± 3,9 мм рт. ст. 
та 10,9 ± 4,5 мм рт. ст. відповідно. І через 2 тижні, 
і  через 12 тижнів частка осіб, які відповіли 

на  лікування, була вищою у групі лерканідипіну 
порівняно з амлодипіном (53% проти 34%, p<0,001 
та 93,9% проти 87,4%, p=0,03). Через 12 тижнів ці
льових показників АТ (<140/90 мм рт. ст.) досягли 
достовірно більше пацієнтів групи лерканідипіну 
(68,3% проти 56,4%, p<0,01).

У багатоцентровому обсерваційному дослі
дженні LAURA оцінювалася антигіпертензивна 
ефективність лерканідипіну в реальних клінічних 
умовах. Учасниками дослідження стали понад 
3000 пацієнтів з АГ та факторами ризику серце
восудинних захворювань (дисліпідемія, куріння, 
відповідний сімейний анамнез, ушкодження ор
ганівмішеней). Вже через 6 міс лікування лер
канідипіном (Занідіп®) АТ знизився на 18,5/13,8, 
23,0/15,2, 24,4/16,1 та 27,4/17,4 мм рт. ст. у пацієнтів 
низького, середнього, високого і дуже високого 
ризику відповідно. Контролю АТ вдалося досягти 
у 55% пацієнтів, які отримували лерканідипін 
(Занідіп®) у дозі 10 мг/добу, та у 82% пацієнтів, які 
приймали 20 мг/добу. Водночас автори відзна
чили хорошу переносимість лерканідипіну, ви
соку прихильність пацієнтів до лікування даним 
препаратом та низьку відсоткову частку відмов 
від лікування (Barrios V. et al., 2006).

Результати дослідження LERZAMIG свід
чать, що антигіпертензивна ефективність препа
рату Занідіп® не залежала від індексу маси тіла або 
вмісту жирової тканини в організмі (Barrios V. et 
al., 2004), що особливо важливо в умовах сучасної 
пандемії надмірної маси тіла та ожиріння.

Переносимість препарату Занідіп® 
порівняно із амлодипіном

Прихильність пацієнтів до терапії суттєво 
покращує результати лікування артеріальної 
гіпертензії. Лерканідипін (Занідіп®) добре пе
реноситься та асоціюється із меншою частотою 
побічних ефектів, зокрема, набряків нижніх кін
цівок, порівняно із амлодипіном та ніфедипіном. 
У дослідженні ELYPSE загальна частота побічних 
ефектів лерканідипіну становила лише 6,5%. Най
частіше зустрічалися головний біль (2,9%), на
бряк нижніх кінцівок (1,2%), відчуття припливів 
жару (1,1%), однак частота відмови від лікування 
у зв’язку із побічними ефектами мала місце в <1% 
(Barrios V. et al., 2002).

За даними обсерваційного перехресного до
слідження TOLERANCE, лерканідипін (Занідіп®) 
рідше викликав і небажані побічні явища, асоці
йовані із вазодилатацією, та інші побічні ефекти, 
у т. ч. тахікардію та втомлюваність (Listerri J.L. et 
al., 2006). Також була продемонстрована краща пе
реносимість лерканідипіну (препарату  Занідіп®) 
у порівнянні із амлодипіном у хворих на ішеміч
ний інсульт (Sinh C.T. et al., 2014; Cao T.S. et al., 
2015).

Сучасні літературні джерела вказують, що у па
цієнтів із високим кардіоваскулярним ризиком 
слід віддавати перевагу лерканідипіну (Занідіп®) 
перед амлодипіном, оскільки навіть за умов ниж
чого соціоекономічного статусу, наявності цу
крового діабету, гіперліпідемії та хронічної хво
роби нирок і вищого кардіоваскулярного ризику 
за шкалами SCORE 2/SCORE 2OP через 3 роки 
спостереження застосування лерканідипіну асо
ціювалося із меншою частотою великих кардіова
скулярних ускладнень (кардіоваскулярної смерті, 
інфаркту міокарда, інсульту, госпіталізації з при
воду серцевої недостатності, коронарної рева
скуляризації), ніж при застосуванні амлодипіну 
(2,8% проти 4,1%) (Joo H.J. et al., 2024).

Поширеним побічним ефектом ДГП БКК є 
набряк нижніх кінцівок. Дослідження COHORT 
продемонструвало, що не усі ДГП БКК виклика
ють цей ефект однаково часто. Так, лерканідипін 
(Занідіп®) ефективно знижував АТ та продемон
стрував меншу на 91% частоту розвитку набря
ків гомілки, ніж у тих, хто приймав амлодипін 
(LundJohansen P. et al., 2003). Принципово важ
ливо, що у осіб, які приймали препарат Занідіп®, 
була меншою не лише частота виникнення набря
ків, а й їхня інтенсивність (рис. 2).

менша
вираженість  

набряку* 

40 см

на

Рис. 2. Занідіп® демонструє меншу 
вираженість набряку гомілки на 91%,  

ніж у тих, хто приймає амлодипін  
(Lund-Johansen P. et al. J. of Hypertension. S. – 

2003 – V. 21, № 5. – P. 1003-1010.)

Нещодавній огляд, у якому було узагальнено 
та проведено метааналіз досліджень, підтвер
див, що частота виникнення набряків на тлі при
йому лерканідипіну не відрізнялася від прийому 
плацебо, натомість при прийомі амлодипіну час
тота цього побічного явища збільшувалася у 3,34 
раза (Liang L. et al., 2022).

Вважається, що менша вираженість набряків 
на тлі застосування лерканідипіну обумовлена тим, 
що, на відміну від класичних ДГП БКК, лерканідипін 
(Занідіп®) розширює не лише приносні, а й виносні 
артеріоли і у нирках, і у капілярних ложах інших тка
нин, зменшуючи капілярну гіпертензію та, відповідно, 
розвиток набряку (Messerli F.H., Grossman E., 2002). 
Тобто лерканідипін діє не тільки на пре, а й на  пост
навантаження мікроциркуляторного русла.

Нефропротекторна дія 
препарату Занідіп®

Оскільки одним з основних органівмішеней, 
які уражаються при АГ, є нирки, то у виборі анти
гіпертензивного препарату обов’язково слід ура
ховувати наявність нефропротекторного ефекту. 
Щоб забезпечити оптимальну ниркову перфузію, 
препарат має не лише знижувати системний АТ, 
а й чинити сприятливий вплив на клубочкову ге
модинаміку. Встановлено, що традиційні ДГП БКК 
(включно із амлодипіном) діють переважно на каль
цієві канали Lтипу, зумовлюючи значну дилатацію 
приносної клубочкової артеріоли і лише помірну 
–  виносної. Такий дисбаланс може додатково спри
чиняти підвищення внутрішньоклубочкового тиску, 
протеїнурії та ураження нирок, тоді як лерканідипін 
(Занідіп®) розширює і пре, і постгломерулярні арте
ріоли, завдяки чому коригує гломерулярну гіпертен
зію, забезпечує певну нефропротекторну дію, схожу 
на вплив інгібіторів ренінангіотензинальдостеро
нової системи. Вважається, що ця здатність лерка
нідипіну (Занідіп®) обумовлена інгібуванням каль
цієвих каналів як Lтипу, так і Ттипу на прегломе
рулярному та постгломерулярному рівнях нирок 
відповідно (рис. 3). Крім цього, лерканідипіну 
(Занідіп®) притаманні й додаткові нефропротек
торні ефекти, зокрема пригнічення  проліферації 

Ю.М. Сіренко, д.мед.н., професор кафедри кардіології Національного університету охорони здров’я України імені П.Л. Шупика, 
голова Всеукраїнської антигіпертензивної асоціації, м. Київ

Переваги оригінального лерканідипіну Занідіп® 
та його фіксованої комбінації з еналаприлом 
Коріпрен у лікуванні артеріальної гіпертензії

Відповідно до рекомендацій Європейського товариства кардіологів (2024), найефективніше 
зниження артеріального тиску (АТ) і ризику кардіоваскулярних подій продемонстрували інгібітори 
ангіотензинперетворювального ферменту (ІАПФ), блокатори рецепторів ангіотензину ІІ (БРА), 
дигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів (ДГП БКК), тіазидні та тіазидоподібні діуретики. Саме 
тому їх використовують як препарати першого ряду. Згідно з тими самими рекомендаціями, стартовим 
лікуванням артеріальної гіпертензії (АГ) у більшості випадків має бути комбінована терапія двома 
препаратами (ІАПФ або БРА у поєднанні з БКК чи діуретиком) у низькій дозі (рис. 1).

Ю.М. Сіренко

Для здійснення подальших кроків дивіться розділ 
щодо лікування резистентної гіпертензії

Перевага для призначення монотерапії:
• пацієнти із підвищеним АТ (120/70-139/89)
• помірна та значна стареча астенія
• симптомна ортостатична гіпотензія
• вік ≥85 років

Терапія подвійною 
комбінацією в низькій дозі 

ІАПФ або БРА/БКК/діуретик 
(клас І)

Спостерігати 
протягом 1 року

Контроль АТ після 1-3 міс
За можливості – через 1 міс

Терапія потрійною 
комбінацією в низькій дозі 

ІАПФ або БРА/БКК/діуретик 
(клас І)

Спостерігати 
протягом 1 року

Контроль АТ через 1-3 міс
За можливості – через 1 міс

На будь-якому кроці: 
додати β-блокатори 

за наявності беззаперечних 
показань: стенокардія, 
після ІМ, систолічна СН, 

контроль ЧСС (клас І)

Максимально переносима 
потрійна комбінація ІАПФ/БКК/

діуретик (клас І)

Спостерігати 
протягом 1 року

Контроль АТ через 1-3 міс
За можливості – через 1 міс

Очевидна резистентна гіпертензія
Скерувати до клініки 

з лікування гіпертензії (клас ІІа)
Тест на прихильність 

(клас ІІа)

Додати спіронолактон 
(клас ІІа)

Рис. 1. Алгоритм фармакотерапії АГ відповідно до рекомендацій Європейського товариства 
кардіологів (2024)
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 мезангіальних клітин та антиоксидантна дія. Нефро
протекторну та гіпоальбумінуричну дію лерканіди
піну ( Занідіп®) було підтверджено в дослідженнях 
DIAL, RED LEVEL, ZAFRA (табл.; Ferri N. et al., 2022; 
Dalla Vestra M. et al., 2004).

Кардіо- та нейропротекторні 
властивості лерканідипіну 
(Занідіп®)

У порівняльному дослідженні було продемон
стровано, що за здатністю забезпечувати регрес 
гіпертрофії міокарда лівого шлуночка в осіб із АГ 
препарат Занідіп® перевершував ефект БРА ло
зартану (рис. 4). Показано, що препарат Занідіп® 
покращував ендотелійзалежну вазодилатацію 
та мав антиатерогенну дію, не пов’язану із його 
антигіпертензивною ефективністю (Fogari R. et 
al., 2000; Sanchez A. et al., 1999).

Було також показано здатність препарату 
 Занідіп® пригнічувати проліферацію гладком’я
зових клітин судин за рахунок зменшення кілько
сті внутрішньоклітинних активних форм кисню 
та інактивації сигнального шляху RasERK1/2. 
Дана властивість обумовлює доцільність засто
сування препарату Занідіп® для профілактики 
рестенозів коронарних артерій після черезшкір
ної транслюмінальної коронарної ангіопластики 
(Wu J.R. et al., 2009).

Масштабний метааналіз (2 731 000 пацієнто 
місяців) підтвердив високу безпеку лерканідипіну 
(Занідіп®) у пацієнтів з ішемічною хворобою серця. 
Відповідно до аналізу даних щодо частоти серце
вих скорочень та АТ у спокої і при фізичних на
вантаженнях, застосування цього препарату у дозі 
530 мг/добу не викликало рефлекторної симпатич
ної активації, небажаного зростання споживання 
міокардом кисню або раптової гіпотензії. Водночас 
у всіх проаналізованих дослідженнях на тлі ліку
вання лерканідипіном спостерігалося зменшення 
кількості пацієнтів, у яких мали місце ознаки іше
мії міокарда або ознаки стенокардії під час тестів 
з фізичним навантаженням (Specchia G. et al., 2001).

Дуже важливими є підтверджені нейропро
текторні властивості лерканідипіну (Занідіп®), 
обумовлені подібними антиоксидантними, про
тизапальними та антиапоптичними тощо власти
востями даної молекули. У моделі ішемічного 
інсульту (двогодинна оклюзія середньої мозко
вої артерії) на фоні застосування лерканідипіну 
зменшувався неврологічний та моторний дефі
цит, а також загальний обсяг інфаркту тканин 
мозку, водночас покращуючи регіональний цере
бральний кровоток (Gupta S. et al., 2017).

Додаткові переваги лерканідипіну 
(Занідіп®)

Попри нетривалий фармакокінетичний період 
напіввиведення із плазми крові, лерканідипін 
(Занідіп®) завдяки своїй унікальній  мембранній 

кінетиці має тривалу антигіпертензивну актив
ність, а завдяки своїй високій судинній селек
тивності він практично позбавлений негативного 
інотропного ефекту. Після прийому, діючи впро
довж щонайменше 24 годин, Занідіп® забезпе
чує захист в тому числі і у найбільш небезпечні 
ранкові години. Висока ефективність препарату 
Занідіп® була продемонстрована у пацієнтів із різ
ним ступенем підвищення АТ та серцевосудин
ного ризику, у хворих із ізольованою систоліч
ною гіпертензією, в тому числі і у осіб молодого 
та літнього віку. У хворих на цукровий діабет 
та із ушкодженням нирок Занідіп® чинить ви
ражену нефропротекторну дію із достовірним 
зменшенням мікроальбумінурії та зростанням 
кліренсу креатиніну.

Висока ліпофільність лерканідипіну (Занідіп®) 
забезпечує повільний початок дії, тривалу релак
сацію гладкої мускулатури та периферичну вазо
дилатацію. Ці дані свідчать, що препарат Занідіп® 
має тривалу дію, а це дозволяє приймати його 
1 р/добу. Поступова вазодилатація під впливом 
лерканідипіну (Занідіп®) обумовлює украй низьку 
частоту такого побічного ефекту як гіпотензія 
із рефлекторною тахікардією. Крім того, на від
міну від інших БКК –  верапамілу та дилтіазему, 
лерканідипін (Занідіп®) не діє на кальцієві канали 
в атріовентрикулярному вузлі, отже, не знижує 
частоту серцевих скорочень в стані спокою або 
навантаження (Ferri N. et al., 2022).

Оскільки лерканідипін (Занідіп®) є високо лі
пофільним препаратом, це забезпечує молекулі 
лерканідипіну здатність краще проникати у гідро
фобні мембрани клітин, ніж інші ДГП БКК, і навіть 
потрапляти у гладком’язові клітини, оточені хо
лестериновими атеросклеротичними бляшками. 
Це може пояснювати високу ефективність препа
рату Занідіп® у пацієнтів з високим кардіоваску
лярним ризиком та поширеним атеросклерозом 
(Pruijm M. et al., 2008).

Фіксована комбінація 
лерканідипін/еналаприл 
(Коріпрен)

У більшості випадків лікування АГ доцільно 
розпочинати одразу із  комбінованого ліку
вання, яке має низку переваг: підвищення ан
тигіпертензивної ефективності завдяки синер
гетичній дії препаратів із різним механізмом 
дії, зниження частоти виникнення побічних 
ефектів завдяки меншим дозам і простішій те
рапевтичній схемі застосування. Комбінація 
БКК та ІАПФ особливо дієва завдяки їхнім вза
ємодоповнювальним механізмам, які забезпе
чують високу антигіпертензивну ефективність 
і низьку частоту побічних ефектів (насамперед 
периферійних набряків), що обумовлює хорошу 
прихильність до лікування (Ferri N. et al., 2022). 
За результатами дослідження ACCOMPLISH, 

комбінація БКК та ІАПФ більш виражено змен
шувала загальну смертність, серцевосудинну 
захворюваність та смертність, а також досяг
нення таких кінцевих точок, як нефатальний 
інсульт і нефатальний інфаркт міокарда, ніж 
поєднання того ж самого ІАПФ з гідрохлортіа
зидом (Jamerson K.A. et al., 2008).

Указані вище набряки, зумовлені прийомом 
БКК, не асоціюються із затримкою натрію та води, 
оскільки ДГП БКК самі по собі мають натрійуре
тичну дію. Відповідно, такі набряки не лікуються 
за допомогою діуретичної терапії. Доцільним 
методом профілактики таких набряків є почат
кове застосування комбінованих препаратів, які 
включають ДГП БКК та ІАПФ або БРА. Як було 
зазначено вище, останні два класи препаратів 
розширяють дрібні венули, зменшуючи капілярну 
гіпертензію (Messerli F.H., Grossman E., 2002).

Переваги комбінації лерканідипін/еналаприл 
(Коріпрен, «Рекордаті Індастріа Хіміка е Фарма
севтіка С.п.А.», Італія) над монотерапією будь
яким із компонентів продемонстровані в низці 
досліджень (Agrawal R. et al., 2006; Puig J.G. et 
al., 2007; Rump L.C., 2010). Частка досягнення 
цільових показників АТ у групі комбінованої 
терапії удвічі перевищувала аналогічний показ
ник у групах монотерапії (45 проти 18 та 19%), 
а частота побічних ефектів залишалася на рівні 
застосування одного препарату (Agrawal R. et al., 
2006). Різний механізм дії лерканідипіну та ена
лаприлу на системи регуляції АТ забезпечує цій 
комбінації потужну протекторну здатність щодо 
виникнення уражень органівмішеней та зна
чущих кардіоваскулярних подій. Принципово 
важливо, що застосуванню фіксованих комбі
націй антигіпертензивних засобів притаманна 
достовірно вища прихильність пацієнтів до лі
кування (Borghi C., Santi F., 2012).

Відповідно до  результатів дослідження 
за участю майже 8,5 тис. пацієнтів, фіксована 
комбінація лерканідипін/еналаприл (Коріпрен) 
забезпечувала потужний антигіпертензивний 
результат і у пацієнтів, які тільки розпочинали 
лікування вперше, а також і у осіб, які раніше от
римували препарати для лікування АГ. Цільового 
рівня АТ досягли 80% учасників (рис. 5). Побічні 
реакції носили нетяжкий характер і зустрічалися 
рідко, а прихильність пацієнтів до лікування ста
новила 98,5% (Rump L.C., 2010).

У всіх наявних клінічних дослідженнях комбі
нація лерканідипін/еналаприл добре переносилася. 
Комплексне застосування лерканідипіну із енала
прилом мало також сприятливий вплив на ліпідний 
та глюкозний метаболізм (Antza C. et al., 2016).

Висновки
Лерканідипін (Занідіп®) –  ефективний та без

печний антигіпертензивний засіб. Важливо, що 
препарат Занідіп® забезпечує дилатацію і прино
сних, і виносних клубочкових артерій, протиді
ючи внутрішньоклубочковій гіпертензії. Саме 
тому Занідіп® може розглядатися як ідеальний 
антигіпертензивний препарат для пацієнтів із ри
зиком ниркової патології та, ймовірно, як препа
рат першої лінії серед БКК. Розширення і афе
рентної, і еферентної артеріол капілярного ложа 
також зумовлює низьку імовірність виникнення 
набряку нижніх кінцівок на тлі застосування 
препарату Занідіп®. Висока ліпофільність цього 
препарату дає йому можливість ефективно реа
лізувати усі свої ефекти і у пацієнтів з дифузним 
атеросклерозом та високим кардіоваскулярним 
ризиком. Препарату Занідіп® притаманна най
більша селективність серед усіх БКК, що забез
печує цьому препарату відсутність негативного 
впливу на серце. Серед інших переваг препарату 
Занідіп® –  здатність забезпечувати регрес гіпер
трофії лівого шлуночка, здатність запобігати ін
сульту, відмінна переносимість та сприятливий 
вплив на прогноз серцевосудинних захворювань. 
Препарат Занідіп® реалізує плавну та потужну 
антигіпертензивну дію протягом 24 год, нада
ючи захист в особливо небезпечні для пацієнтів 
кардіо васкулярного профілю ранкові години.

Комбінація лерканідипіну й еналаприлу 
( Коріпрен, «Рекордаті Індастріа Хіміка е Фарма
севтіка С.п.А.», Італія) реалізує більш потужну 
антигіпертензивну дію порівняно із монотерапією 
будьяким із компонентів, ймовірно, через синер
гетичну дію складників, що також дозволяє міні
мізувати імовірність розвитку побічних ефектів.

В одній таблетці препарату Коріпрен міститься 
фіксована комбінація 10 мг лерканідипіну та 10 
або 20 мг еналаприлу, що дозволяє обрати опти
мальну дозу для кожного пацієнта або скоригу
вати її у разі коливань АТ.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Рис. 3. Локалізація кальцієвих каналів L- та Т-типу в приносній і виносній артеріолах 
ниркового клубочка та особливий вплив препарату Занідіп®
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Рис. 5. Зниження АТ під впливом фіксованої комбінації лерканідипін/ еналаприл (Коріпрен)

Таблиця. Клінічні дослідження впливу лерканідипіну (Занідіп®) на нирки

Назва дослідження Схема лікування Тривалість спо-
стереження Результат

DIAL (Dalla Vestra M. et al., 
2004)

Лерканідипін 10-20 мг проти 
раміприлу 5-10 мг

9-12 міс Швидкість виведення альбуміну 
склала 17,4 мкг/хв у групі лер-
канідипіну і 19,7 мкг/хв у групі 
раміприлу

ZAFRA (Robles N.R. et al., 
2010)

Додавання лерканідипіну 
10-20 мг до ІАПФ або БРА

6 міс Кліренс креатиніну зріс на 10%

RED LEVEL (Robles N.R. 
et al., 2016)

Лерканідипін 10-20 мг + ІАПФ 
порівняно з амлодипіном 5 мг 
+ ІАПФ

1 рік Альбумінурія статистично досто-
вірно зменшилась лише у групі 
лерканідипіну (на 329 мг/24 год) 

Лікування протеїнурії лер-
канідипіном та ІАПФ або 
БРА (Robles N.R. et al., 2010)

Додавання лерканідипіну 
10-20 мг до ІАПФ або БРА

6 міс Зменшення протеїнурії на 33% 

ЗУ
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За визначенням Глобальної ініціативи з хронічного об
структивного захворювання легень (GOLD, 2025), ХОЗЛ 
–  це гетерогенний стан легень, що характеризується хро
нічними респіраторними симптомами (якот задишка, 
кашель, виділення мокроти та/або загострення) внаслідок 
аномалій дихальних шляхів (бронхіту, бронхіоліту) та/або 
альвеол (емфізема), які спричиняють стійку, часто прогре
суючу обструкцію дихальних шляхів.

Патогенез і типи ХОЗЛ

В основі розвитку й прогресування цієї недуги лежить 
надзвичайно складний патогенез. За обструктивного брон
хіоліту хронічне запалення призводить до структурних змін 
і звуження дрібних повітропровідних шляхів. Своєю чергою, 
запальна деструкція легеневої тканини спричиняє втрату 
прикріплень альвеол до дрібних бронхів і зменшення елас
тичної тяги легень. Разом це зменшує здатність дихальних 
шляхів залишатися розкритими під час видиху, через що 
порушується газообмін, виникає альвеолярна гіпоксемія, 
розвивається та прогресує дихальна недостатність.

Залежно від домінувального фактора ризику розрізня
ють 5 типів ХОЗЛ:

• генетичний (циліарна дискінезія, дефіцит α1анти
трипсину і т. ін.);

• спричинений подіями на початку життя (порушення 
закладки легень в ембріональному періоді, хвороби дитя
чого віку, стрес тощо);

• зумовлений респіраторними захворюваннями, пере
дусім інфекційними;

• завданий курінням тютюну;
• пов’язаний із впливом факторів навколишнього се

редовища.

Нутритивна підтримка й імуномодуляція

З огляду на неоднорідність патогенезу ХОЗЛ лікування 
цього захворювання теж є складним і багатокомпонент
ним; воно поєднує базисну терапію та лікування заго
стрень, передбачає фармакологічні й нефармакологічні 
втручання, зокрема фізіотерапію, а також нутритивну 
підтримку та корекцію імунологічних порушень.

У звіті GOLD 2023 року зазначено,  що в  пацієнтів 
із ХОЗЛ низька маса тіла асоціюється з несприятливими 
наслідками. Дійсно, наявність кахексії в таких хворих 
зазвичай є свідченням глибокої маніфестації хронічного 
запального процесу й системних змін. Експерти GOLD 
рекомендують включати до раціону хворих на ХОЗЛ ан
тиоксиданти –  вітамін С, цинк (Zn), селен (Se). У пацієнтів 
зі зниженим харчуванням нутритивна підтримка цими 
речовинами сприяє зміцненню дихальних м’язів, збільшує 
переносимість фізичних навантажень, поліпшує загаль
ний стан здоров’я та якість життя.

Цинк
Цинк є надпотужним компонентом функціонування 

імунної системи; також він необхідний для збереження 
цілісності епітеліального бар’єра дихальних шляхів, який 
перший зустрічає несприятливі впливи навколишнього 
середовища –  куріння і т. ін. В організмі дорослої людини 
міститься 24 г Zn, а дефіцит цього мікроелемента має 
близько 20% населення планети. У клінічних  дослідженнях 
продемонстровано,  що навіть помірний  дефіцит Zn 

 спричиняє дисфункцію Тхелперів 1 та 2 типу, що при
зводить до зниження активності клітинного імунітету 
(Luan R. et al., 2023).

Протизапальні й антиоксидантні ефекти Zn мають ве
лике значення для покращення стану пацієнтів із ХОЗЛ 
та уповільнення прогресування захворювання.

У дослідженні G. Kirkil і  співавт. (2008) 30 пацієн
тів із  ХОЗЛ та  15 здорових добровольців обстежили 
до та після 8тижневого курсу терапії цинку піколіна
том у дозі 22 мг/добу. Виявилося, що в пацієнтів із ХОЗЛ 
вихідні рівні малонового альдегіду (маркера оксидатив
ного стресу) були підвищені, а рівні супероксиддисмутази 
(СОД; ферменту системи антиоксиоксидантного захисту) 
та Zn – знижені. Після курсу лікування достовірно збіль
шилися вміст Zn та СОД, хоча змін показників спірограми 
зафіксовано не було. Автори дійшли висновку, що в па
цієнтів із ХОЗЛ посилення харчового раціону добавкою 
із цинком може мати позитивний вплив на антиокси
дантну систему, а для отримання позитивної клінічної від
повіді, ймовірно, необхідна більша тривалість прийому Zn.

Вітамін D
Ще одним нутрієнтом із переконливими доказами пере

ваг у лікуванні пацієнтів із ХОЗЛ є вітамін D. Нещодавній 
масштабний метааналіз (25 публікацій, 2670 пацієнтів) 
продемонстрував статистично значущий позитивний 
вплив вітаміну D на об’єм форсованого видиху за 1шу се
кунду (ОФВ1), співвідношення ОФВ1 та форсованої життє
вої ємності легень, частоту загострень, об’єм мокроти, дис
танцію в тесті із 6хвилинною ходьбою та оцінку за тестом 
симптомів ХОЗЛ (САТ). Отже, використання вітаміну D 
в пацієнтів із ХОЗЛ може покращувати функцію легень, 
підвищувати толерантність до фізичних навантажень, 
зменшувати вираженість клінічних симптомів і запобігати 
розвитку загострення (Li X et al., 2020).

Наразі не існує доказів, що призначення вітаміну D 
без наявних показань усім пацієнтам із ХОЗЛ може 
мати позитивний вплив на загострення захворювання. 
Натомість дані метааналізу свідчать про зниження час
тоти загострень ХОЗЛ у разі використання вітаміну D 
у пацієнтів із його низьким вихідним рівнем (GOLD, 
2023). Варто нагадати, що в дорослих норма вітаміну D 
загального (25гідроксикальциферолу, 25(ОН)D) ста
новить 30100 нг/мл.

Джерелом цинку та вітаміну D3 можуть бути, напри
клад, засоби Імунсил® D3 та Імунсил® D3 Дуо від відомої 
української компанії Nutrimed, яка вже 26 років виробляє 
дієтичні добавки і зарекомендувала себе виключно з най
кращого боку. Комплекси Імунсил® D3 та Імунсил® D3 Дуо 
виробляються з якісної сировини Naturex (Франція).

β-Глюкан
Окрім цинку 5 мг (у формі цинку гліцинату) та ві

та міну  D3 (2000 або 4000 МО для Ім у нсил у D3 
та Імунсилу D3 Дуо відповідно), ці комплекси містять 
ще один дуже важливий компонент –  βглюкан 250 мг. 
βГлюкани –  це природні полісахариди з мономерів Dглю
кози, з’єднані βглікозидними зв’язками, котрі слугують 
накопичувачами енергії та структурними компонентами 
стінок клітин рослин, водоростей, грибів і бактерій. Лі
нійні β1,3глюкани відносять до патогенасоційованих 
молекулярних патернів (PAMP), оскільки вони мають ви
соку молекулярну масу і певну просторову конфігурацію 

та чинять  імуномодулювальну дію. Їх виділяють із роз
чинних екс трактів дріжджів Saccharomyces cerevisiae.

Із βглюканами проводилося чимало досліджень. Зок
рема, встановлено, що в комплексі з вітаміном D3 вони 
синергічно стимулюють активність макрофагів людини, 
тобто посилюють імунітет (Bergandi L. et al., 2021). Цей 
ефект можна пояснити так: βглюкани активують макро
фаги за допомогою внутрішньоклітинної сигналізації 
(TLR, MAPK, NFκB), вітамін D здійснює транскрипційний 
контроль над антимікробними пептидами (кателіциди
ном, дефензином), а разом вони модулюють продукування 
цитокінів, зокрема стимулюють синтез та секрецію IL8 
у макрофагах людини.

У рандомізованому клінічному дослідженні T. Dharsono 
і співавт. (2019) серед здорових добровольців, які при
ймали βглюкан 900 мг протягом 16 тижнів (зимовий пе
ріод), реєстрували зниження тяжкості клінічних симпто
мів гострих інфекцій верхніх дихальних шляхів (ІВДШ) 
упродовж 1го тижня недуги, хоча частота та загальна тяж
кість ІВДШ суттєво не відрізнялися від таких на тлі при
йому плацебо. Подібні результати були отримані й за що
денного використання βглюкану 250 мг пацієнтами віком 
від 50 до 70 років, у яких таке лікування захищало від 
гострих респіраторних інфекцій та знижувало тривалість 
симптомів (Fuller R. et al., 2017).

Дослідження Імунсилу D3

Цікаве дослідження було проведене в Тернопільському 
національному медичному університеті, де професор 
І.Я.  Господарський з  колегами вивчали ефективність 
Імунсилу D3 у пацієнтів із ХОЗЛ. Під наглядом протягом 
1 року перебували 42 хворі на ХОЗЛ (група С за класи
фікацією GOLD), у яких відзначали 24 клінічні заго
стрення протягом попереднього року. Вік учасників стано
вив 4167 років, стаж куріння –  принаймні 10 пачкороків. 
Хворих рандомізували на 2 групи, зіставні за віковими, 
гендерними та клінічними ознаками: пацієнти 1ї групи 
(n=22) отримували тіотропію бромід і стандартне лікування 
загострень відповідно до протоколу лікування ХОЗЛ, 2ї 
(n=20) –  на початку спостереження додатково вживали 
Імунсил® D3 по 1 капсулі 2 рази на добу протягом 1 місяця.

Результати показали, що вживання Імунсилу D3 за
безпечило збільшення кількості клітин з активністю на
туральних кілерів (p<0,05) і клітин моноцитарномакро
фагального ряду (CD14, p<0,05), а також сприяло віднов
ленню імунорегуляторного індексу (p<0,05). Крім того, 
в групі Імунсилу D3 спостерігали тенденцію до зменшення 
кількості загострень ХОЗЛ –  з 2,6±0,5 протягом попе
реднього року до 1,8±0,4 (p>0,05) і достовірне зменшення 
потреби в антибіотиках –  з 2,3±0,3 до 1,1±0,2 (p<0,05) курсу 
антибіотикотерапії за рік. На думку авторів, вживання 
дієтичної добавки Імунсил® D3 по 1 капсулі 2 рази на добу 
протягом 1 місяця може бути рекомендоване пацієнтам 
із ХОЗЛ із частими клінічними загостреннями (групи C 
і D) (Господарський І.Я. і співавт., 2021).

Це дослідження було продовжено: у 16 пацієнтів із 20 
(2га група) через 1 рік повторно застосували Імунсил® D3 
по 1 капсулі 2 рази на добу протягом 1 місяця –  вони 
увійшли до 3ї групи.

Повторне застосування комплексу Імунсил® D3 протягом 
1 місяця дало вираженіший ефект, ніж навіть у пацієнтів 
2ї групи: зокрема, сприяло вже достовірному скороченню 

Корекція імунологічних порушень та нутритивна підтримка 
як складові реабілітації пацієнтів із ХОЗЛ

За матеріалами НПК «Респіраторна медицина: технології лікування та реабілітації»

Жодна конференція, присвячена пульмонології та респіраторній медицині, не оминає увагою одну 
з найважливіших нозологій сучасності –  хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ). Попри невтомні 
зусилля світової медичної спільноти наявні методи лікування не завжди дозволяють зменшити частоту 
загострень, поліпшити функціональний стан пацієнтів, покращити якість їхнього життя. Тому лікарі 
намагаються використовувати будь-які можливості, щоб оптимізувати ведення цих здебільшого 
мультиморбідних хворих.
Девіз сучасної респіраторної медицини в галузі ХОЗЛ –  «Лікуйте те, що піддається лікуванню». Перспективним 
напрямом цієї стратегії є одночасна реалізація таких важливих складових реабілітації пацієнтів, як корекція 
імунологічних порушень і нутритивна підтримка. 31 січня на науково-практичній онлайн-конференції 
«Респіраторна медицина: технології лікування та реабілітації» саме цьому питанню присвятив свій виступ 
провідний науковий співробітник ДУ «Національний науковий центр фтизіатрії, пульмонології та алергології 
ім. Ф.Г. Яновського НАМН України» (м. Київ), доктор медичних наук Ярослав Олександрович Дзюблик.Я.О. Дзюблик
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кількості загострень –  до 1,2±0,2 упродовж року (p<0,05), 
а також зменшенню потреби в антибіотиках до 0,8±0,2 курсу 
на рік (p<0,05). Отже, повторне застосування Імунсилу D3 
у пацієнтів із ХОЗЛ забезпечило додаткові клінічний та іму
нологічний ефекти (Господарський І.Я. і співавт., 2024).

β-Глюкани при алергії

βГлюкани також мають позитивний ефект у пацієнтів 
з алергічними захворюваннями.

Автори із США вивчали вплив щоденного прийому 
β1,3/1,6глюкану 250 мг протягом 4 тижнів порівняно 
з плацебо на фізичні та психологічні характеристики здо
ров’я в пацієнтів із помірною алергією на амброзію (n=58). 
Після 4 тижнів лікування спостерігали зменшення про
блем зі сном (на 53%), вираженості назальних (на 59%) 
та очних симптомів (на 57%), а також поліпшення якості 
життя на 56% (р<0,05 vs плацебо) (Talbott S.M. et al., 2014).

Схожі результати отримали в японському рандомізова
ному подвійному сліпому плацебоконтрольованому дослі
дженні за участі пацієнтів із сезонним алергічним ринітом 
(n=60). Прийом β1,3глюкану полегшив симптоми, спричи
нені пилком японського кедра: ринорею, свербіж, закладе
ність носа, чхання та сльозотечу, а пероральне застосування 
до появи симптомів мало профілактичний ефект. Ба більше, 
полегшення алергічних симптомів було очевидним не лише 
для сезонної алергії на пилок кедра, а й щодо цілорічної алер
гії. Показово, що клінічна відповідь на лікування добре коре
лювала зі здатністю моноцитів зв’язуватися з β1,3глюканом.
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Після завершення доповіді Ярослав Олександрович 
Дзюблик відповів на запитання аудиторії.

Г.В. Середенко, м. Золочів:
Яким групам антибіотиків слід віддавати пере-
вагу при загостренні ХОЗЛ? Чи варто використо-
вувати пероральні цефалоспорини ІІІ покоління?

Я.О. Дзюблик:
Насправді не  існує жорстких схем призначення 

емпіричної антибіотикотерапії при інфекційному за
гостренні ХОЗЛ. Ба більше, наразі точаться дискусії, 
у яких ситуаціях, кому та як треба призначати анти
біотики і чи доцільно це робити взагалі. Ми користу
ємося клінічними рекомендаціями, сформованими ще 
в 1987 р. Anthonisen із колегами, тобто орієнтуємося 
на гнійність мокроти та зміну її ступеня. Це фактори, 
які дозволяють провести кореляцію між бактеріальним 
навантаженням у нижніх дихальних шляхах і клініч
ною симптоматикою. Щодо груп антибіотиків, то, зви
чайно, є рекомендації, приміром, Martinez і колег, інші 
настанови, наказ МОЗ України від 20.09.2024 № 1610 
«Про затвердження Уніфікованого клінічного прото
колу первинної, спеціалізованої та екстреної медич
ної допомоги «Хронічне обструктивне захворювання 
легень», який добре відповідає настановам GOLD. Ці 
документи містять невеликий перелік антибіотиків, 
але без жорстких рекомендацій. Найчастіше ми від
даємо перевагу захищеним амінопеніцилінам, якот 
амоксицилін/клавуланат, також можемо розглядати 
призначення доксицикліну, макролідів і цефалоспо
ринів ІІІ покоління, які за своїм спектром активності 
та стійкістю до βлактамаз є близькими до захищених 
амінопеніцилінів. Антибіотиками резерву є респіра
торні фторхінолони. Зокрема, наказ МОЗ України від 
23.08.2023 № 1513 відніс левофлоксацин до групи ре
зерву за класифікацією AWaRe ВООЗ з огляду на те, що 
в нашій країні цей антибіотик необґрунтовано часто 
використовували в попередні роки. Антибіотики ре
зерву є корисними в пацієнтів із ХОЗЛ, які мають ризик 
колонізації нижніх дихальних шляхів грамнегативною 
флорою, наприклад синьогнійною паличкою.

Г.В. Стахнів, м. Київ:
Чи впливає вітамін D на покращення вироблення 
сурфактанту в пацієнтів із ХОЗЛ?

Я.О. Дзюблик:
Цікаве запитання, можливо, це тематика наукового 

дослідження. Особисто з такими даними не зустрічався, 
утім, зауважу, що вітамін D є необхідним для форму
вання адекватної імунної відповіді, а це, своєю чергою, 
є вкрай важливим у контексті ХОЗЛ.

ДОВІДКа «зу»

Дієтична добавка Імунсил® D3 (ТОВ «Нутрімед») містить у своєму складі цинку гліцинат (16,5 мг в одній капсулі, що 
еквівалентно 5 мг цинку), вітамін D3 (2000 МО) та β-глюкани (250 мг). Імунсил® D3 Дуо відрізняється подвійною дозою 
вітаміну D3 (4000 МО). Імунсил® D3 рекомендований як додаткове джерело біологічно активних речовин рослинного поход-
ження, вітаміну D3 і цинку для усунення порушень обмінних процесів, зумовлених дефіцитом цинку та вітаміну D3, а також 
для нормалізації функціонального стану імунної системи, зокрема при застуді й інфекційних захворюваннях. Компоненти 
Імунсилу сприяють пригніченню розвитку вірусів і бактерій завдяки активації місцевого та системного імунітету, зменшу-
ючи ризик виникнення вірусних, респіраторних захворювань, прискоренню одужання, перешкоджають появі ускладнень.

Дорослим з нормальною масою тіла та особам похилого віку Імунсил® D3 та Імунсил® D3 Дуо застосовують по 1 кап-
сулі на день у період сезонних вірусних інфекцій та/або дефіциту вітаміну D та цинку; дорослим з ожирінням та особам 
похилого віку з ожирінням –  по 2 капсули на день для пришвидшення одужання та попередження розвитку ускладнень 
у період сезонних вірусних інфекцій. Термін вживання –  1-3 місяці, за необхідності курс можна повторити відповідно 
до рекомендації лікаря.

ЗУ

Отже…

• У лікуванні пацієнтів із ХОЗЛ поряд із базисною те
рапією важливе місце займають нутритивна підтримка 
та оптимізація механізмів імунного й антиоксидантного 
захисту.

• Доведено позитивний вплив дієтичної саплементації 
препаратами цинку та вітаміну D на частоту загострень 
ХОЗЛ і клінічний стан у пацієнтів із дефіцитом цих ре
човин.

• β-Глюкан у вигляді монотерапії та особливо в комбіна
ції з вітаміном D і цинком має значущі імуномодулювальні 
властивості.

• Клінічні дослідження свідчать про потенціал застосу
вання імуномодулювальних засобів у пацієнтів із ХОЗЛ 
та деякими алергічними захворюваннями.

• Із метою отримання достовірних наукових доказів 
високого рівня, уточнення показань і вибору оптималь
ної схеми застосування дієтичних добавок, які містять 
βглюкан, вітамін D та цинк, необхідні масштабні рандо
мізовані клінічні дослідження за ретельно розробленими 
протоколами.

Підготував Олексій Терещенко
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Зміна парадигми:
як зробити догляд за вухами та слухом реальністю для всіх?

Створення такого дня спрямовано на підви
щення обізнаності про те, як запобігти глухоті 
та втраті слуху, а також на популяризацію не
обхідності проведення гігієнічних процедур для 
профілактики захворювань вух в усьому світі. 
Щороку ВООЗ визначає тему та розробляє на
уковопросвітницькі матеріали, якот брошури, 
листівки, плакати, банери, презентації тощо. 
Ці матеріали розповсюджуються серед спіль
ноти лікарів і суспільства всього світу. Остан
німи роками все більше державчленів та інших 
установпартнерів приєдналися до Всесвітнього 
дня слуху, організувавши низку заходів у своїх 
країнах. Метою ВООЗ є залучення всіх зацікав
лених сторін приєднатися до такої глобальної 
ініціативи.

Цьогорічна тема базується на  акцентах 
2024 року, а саме на зміні ставлення до догляду 
за вухами та слухом. Людям будьякого віку 
пропонують долучитися до заходу, щоб забез
печити збереження здоров’я вух і слуху собі 
й іншим, тому тема цьогоріч звучить як «Зміна 
ставлення: допоможіть зробити догляд за ву
хами і слухом реальністю для всіх!». Заохочу
ючи людей усвідомлювати важливість здоров’я 
вух і слуху, ця кампанія має на меті надихнути 
їх змінити поведінку, щоб захистити свій слух 
від гучних звуків, запобігти його втраті, регу
лярно перевіряти гостроту слуху, за потреби 

користуватися слуховими пристроями та під
тримувати тих, хто живе із втратою слуху.

Людське вухо є помітною і часто згадуваною 
частиною тіла. З огляду на його важливість 
у забезпеченні слуху, відповідна гігієна та під
тримка здоров’я є пріоритетом для кожного. 
Підтримання чистоти вух –  приклад хорошої 
соціальної гігієни. Зазвичай вухо не потребує 
особливого догляду, однак варто зазначити, що 
належне функціонування цього органа по
требує певного догляду. Гігієну вух можна 
здійснювати різними способами. Найкращий 
підхід до збереження вух здоровими –  догля
дати за ними (Adoga & Nimkur, 2013). Заходи 
передбачають утримання вух у чистоті, уни
кання шумного середовища, захист від будь
яких ушкоджень.

Позбавлення від накопиченої вушної сірки 
є важливою частиною підтримки чистоти вух. 
Вушна сірка –  це воскоподібна речовина, яка 
виробляється церумінозними та сальними за
лозами зовнішнього слухового проходу. Для 
нормального функціонування органа слуху по
трібна певна кількість вушної сірки. Вона ви
конує низку важливих функцій у підтриманні 
здоров’я слухового каналу. Вушна сірка має 
захисні, зволожувальні та антимікробні вла
стивості, що сприяє запобіганню висиханню 
та подразненню шкіри у вушному проході. 

Крім того, завдяки своїй липкій консистен
ції вона допомагає затримувати пил, дрібні 
часточки та мікроорганізми, перешкоджаючи 
їхньому проникненню вглиб вуха  (Gadanya 
et al., 2016). Процес «конвеєрної» міграції епі
телію в здоровому зовнішньому слуховому 
каналі –  самоочищення, що реалізується ще 
й за допомогою руху щелеп (Khan et al., 2017). 
Порушення техніки чищення вух може спри
чинити ущільнення вушної сірки з подальшим 
розвитком зовнішнього отиту та навіть ушко
дження (Mahfoz, 2021).

Ватні палички та шпильки є звичними для 
нас інструментами для видалення вушної 
сірки, однак вони можуть зумовити незво
ротне ушкодження слухового проходу, тому 
краще уникати їхнього застосування. Вико
ристання цих інструментів не рекомендується 
через шкоду, яку вони можуть завдати слуху 
людини. Крім того, втрата слуху може трапи
тися внаслідок тривалого впливу гучних зву
ків під час перебування на шумних будівель
них майданчиках, а також тривалого впливу 
гучних шумів, якот звуки мобільних телефо
нів або музичних плеєрів (Gadanya et al., 2016).

Надмірне скупчення вушної сірки блокує слу
ховий прохід, може спричиняти біль у вусі, свер
біння та погіршення слуху (Oladeji et al., 2015). 
Вушна сірка може ускладнювати правильну 
оцінку внутрішнього вуха й аудіовестибуляр
ної системи, тому для належного огляду лікарю 
може знадобитися очистити вухо (Alateeq et al., 
2017; Haji et al., 2021). Самостійне чищення вух 
з використанням косметичних гігієнічних пред
метів є розповсюдженою практикою. Помилково 
вважають, що видалення зайвої вушної сірки має 
вирішальне значення для підтримки відмінної 
гігієни вуха (Olaosun, 2014; Dosemane et al., 2015), 
крім того, що накопичення сірки є ознакою ін
фекції або того, що її ущільнення спричиняє 
дискомфорт і біль (Adegbiji et al., 2018; 2014). Не
безпечні методи видалення вушної сірки, якот 
використання ватних паличок або сірників, мо
жуть зумовити механічну травму (Afolabi et al., 
2009; Lee et al., 2005).

Вважають,  що студентимедики мають 
вищий рівень знань, ніж звичайна громад
ськість; утім, лише невеликий відсоток сту
дентів доклінічного профілю продемонстрував 
достатні знання щодо необхідності та техніки 
проведення періодичного догляду за вухами 
(Alateeq et al., 2017). У 2015 році інші дослід
ники провели опитування та  виявили,  що 
92,8% учасників використовували ватні па
лички для чищення вух, помилково вважа
ючи, що вони корисні. Однією із найпошире
ніших причин застосування ватних паличок 
було намагання приборкати свербіння у вухах 
(Aldawsari et al., 2018).

Отже, інформування громадськості про ри
зики, пов’язані із самоочищенням вух, та нав
чання правильній техніці очищення допоможе 
уникнути або зменшити ймовірність травму
вання і розвитку симптомів, пов’язаних із не
правильною технікою очищення вух (Olaosun, 
2014).

Є дані на користь того, що застосування 
оливкової олії у вигляді вушних крапель 
пом’якшує затверділу вушну сірку та дозво
ляє легше видалити її. R. Rogers (2013) вивчав 
ефективність застосування крапель на основі 
оливкової олії в 483 дорослих. Дослідники ви
явили, що розпилення оливкової олії у вухо 
перед його промиванням лікарем полегшило 
видаленні вушної сірки.

Огляд Інституту якості та ефективності 
охорони здоров’я в Німеччині (2020) також 
показав, що вливання теплої оливкової олії 
у вухо перед його промиванням оторинола
рингологом допомогло розм’якшити вушну 
сірку (InformedHealth, 2023).

Відомо, що оливкова олія має антибактері
альні та протизапальні властивості (Romero et 
al., 2007), але бракує доказів того, що вона достат
ньо сильна, щоб знищити бактерії, які зумовлю
ють вушні інфекції (середній отит). Утім, деякі 
експерти стверджують, що оливкова олія має 
протизапальні властивості й це може сприяти 
полегшенню оталгії. Так, дослідження E. Michael 
Sarrell і співавт. (2003) показало, що трав’яні 
краплі, які містять оливкову олію, допомагають 
зменшити біль при вушній інфекції у дітей.

Варто зазначити, що рекомендації NICE ра
дять розм’якшувати сірку вушними краплями 
на основі оливкової олії, 5% бікарбонату на
трію, мигдального масла і не рекомендують 
використовувати вушні краплі з перекисом 
водню (NICE, 2019). 

Саме тому заслуговує на увагу спрей для до
гляду за вушним каналом і видалення сірчаних 
пробок Ваксол –  простий і ефективний засіб 
для природного розм’якшення та видалення 
вушної сірки на основі оливкової олії.

Спрей для догляду за вухами Ваксол має 
просту, але водночас унікальну систему вве
дення,  що дозволяє впорснути в  зовнішнє 
вухо точно відміряну дозу оливкової олії. При 
використанні цього препарату відсутня не
обхідність залучення піпетки або ватної па
лички, що значно зменшує можливість трав
матизації та проливання. Для розм’якшення 
вушної сірки Ваксол рекомендують вводити 
в слуховий прохід під час підготовки до про
мивання вуха, оскільки він спеціально розро
блений для спрощення цієї процедури.

Ефективність продукту обумовлена пом’як
шувальними та зволожувальними властивос
тями оливкової олії. За надмірного сіркоутво
рення Ваксол сприяє природному очищенню 
слухового проходу; при недостатньому –  зво
ложує і захищає слуховий прохід від подраз
нення та проникнення інфекції. Завдяки спе
ціальному розпилювачу мікрокраплі препа
рату Ваксол поглинаються всією поверхнею 
шкіри слухового проходу та сірчаною проб
кою, остання розм’якшується, руйнується і ви
даляється природно. Завдяки антимікробним 
і протигрибковим властивостям оливкової олії 
Ваксол створює захисний бар’єр у вушному 
проході, тому його виправдано застосовувати 
перед купанням у відкритих водоймах і ба
сейнах. Ваксол сприяє усуненню інфекції при 
лікуванні та запобігає проникненню інфекції 
у зовнішнє вухо. Ваксол чинить протизапальну 
та знеболювальну дію завдяки вмісту поліфе
нолів і олеоканталу. Анатомічна форма роз
пилювача запобігає його надмірному проник
ненню в слуховий прохід. Після застосування 
засобу Ваксол відсутня необхідність у додат
ковому промиванні вух (інструкція до засто
сування препарату Ваксол).

Слух –  це безцінний дар, яким природа наділила людину. Без нього людина занурюється в тишу, 
перестаючи бути повноцінним членом суспільства. Слух є невід’ємною частиною сприйняття навколишнього 
світу. Саме тому поширення інформації серед лікарів і громадськості щодо необхідності проведення 
профілактичних заходів, спрямованих на збереження слуху, є важливою опцією. Щороку в світі 3 березня 
відзначається Всесвітній день слуху, започаткований Всесвітньою організацією охорони здоров’я (ВООЗ).

Підготувала Людмила Суржко ЗУ

Те, як ми чутимемо в майбутньому, залежить від того, як ми дбаємо про наші вуха 
та слух уже сьогодні. Багатьох випадків втрати слуху можна уникнути, дотримуючись 
правил безпечного прослуховування та належного догляду за вухами. Для тих, хто живе 
із втратою слуху, важливими є раннє виявлення та доступ до своєчасної реабілітації.

Отже, рухаючись у напрямі профілактики захворювань органа слуху сьогодні, ми 
можемо забезпечити хороший слух на все життя.

ре
кл

ам
а

ре
кл

ам
а



15

www.health-ua.com
ОтОРИНОЛаРИНГОЛОГІЯ

ПОДІЯ

2013 Здоровий слух, щасливе життя –  слухопротезування для людей літнього віку
2014 Догляд за вухами може запобігти втраті слуху
2015 Зробіть слухання безпечним
2016 Втрата слуху в дітей. Дійте тут і зараз
2017 Дія або втрата слуху. Зробіть розумну інвестицію
2018 Почути майбутнє… і підготуватися до нього
2019 Перевірте свій слух
2020 Не дозволяйте втраті слуху обмежувати вас. Слух на все життя
2021 Слухопротезування для всіх
2022 Щоб чути все життя, слухайте уважно
2023 Слухопротезування для всіх. Давайте зробимо це реальністю!
2024 Зміна мислення: зробимо слухопротезування реальністю для всіх!
2025 Зміна мислення: дозвольте собі зробити слухопротезування реальністю для всіх!

ВСеСВіТНій ДеНь СЛУХУ МаЄ На МеТі:
  сприяти заходам громадської охорони здоров’я щодо догляду 
за вухами та слухом;

  стимулювати міжсекторальне партнерство в галузі слухопроте-
зування;

  підвищувати обізнаність про втрату слуху та  догляд за  ним 
на націо нальному і громадському рівнях у всьому світі;

  заохочувати зміну поведінки стосовно здорової практики слухо-
протезування.

Всесвітній день слуху –  це  ідеальна можливість поширити 
інформацію та підвищити увагу до проблем слуху і слухопротезування 
в свідомості людей, у світових ЗМі та на глобальному порядку денному 
охорони здоров’я.

1

2
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4
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ОПАНУЙТЕ НАВИЧКИ
ЗАХИСТУ ВУХ І СЛУХУ 
Піклуйтеся про здоров’я слуху в будь-якому віці

Захищайте слух
Налаштуйте гучність аудіопристроїв
на рівні не вище 60% від максимуму
У місцях, де гамірно, використовуйте 
беруші

Перевіряйте слух
У новонароджених і школярів
У людей віком >50 років

Перевіряйте власний слух
Щороку проходьте тест у додатку ВООЗ 
hearWHO
У разі отримання <50 балів зверніться 
до лікаря

Використовуйте асистивні технології
Слухове сприйняття можна покращити 
за допомогою слухового апарата або 
інших рекомендованих вам пристроїв
Субтитри та сурдопереклад спрощують 
сприйняття інформації

Підвищуйте особисту грамотність
Вивчайте ефективні шляхи захисту 
слуху
Розповідайте про них іншим

Розвивайте навички, що
допоможуть зберегти слух 
під час гри

ГЕЙМЕРИ!

Обирайте пристрої та ігри
із функцією безпечного 
прослуховування

Користуйтеся навушниками
з ефектом шумозаглушення

Обирайте пристрої з лімітами 
часу та функціями 
батьківського контролю, що 
обмежують тривалість гри

Облаштуйте тиху ігрову зону 
з мінімальним рівнем 
фонового шуму

Вимагайте від розробників 
відеоігор завжди передбачати 
функцію безпечного 
прослуховування

Розвивайте навички,
що допомагають зберегти слух
на концертах і масових заходах

ПОЦІНОВУВАЧІ
МУЗИКИ!

Попросіть протишумові вкладиші –
на багатьох майданчиках їх видають 
безкоштовно

Вимагайте створення тихих зон
і користуйтеся ними, 
щоб дати відпочинок вухам

Відслідковуйте гучність:
користуйтеся додатками для перевірки 
інтенсивності шуму

Влаштуйте «день тиші» після 
відвідування заходу, 
щоб відновити слух

Тримайтеся подалі від динаміків, 
щоб зменшити звуковий вплив 

Вимагайте відповідності звукової
апаратури стандартам безпечного 
прослуховування

ВСЕСВІТНІЙ
ДЕНЬ СЛУХУ

3 March 2025
Навчайтеся берегти слух:
розвивайте культуру слуху 

3 березня 2025 року

Зробимо захист вух і слуху нормою життя кожного!

Всесвітній 
день слуху

Всесвітній день слуху –  це найбільша 
глобальна кампанія з підвищення 
обізнаності про здоров’я вух і слуху, 
яка закликає до дій, спрямованих 
на вирішення проблеми втрати слуху.
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Дослідження ефективності препарату Цетраксал 
плюс у комплексній терапії пацієнтів 

із гострим середнім отитом зі встановленою 
тимпаностомічною трубкою та гострим середнім 

отитом із перфорацією барабанної перетинки

Розвиток сучасної медицини спря
мований на оптимізацію лікувальної 
тактики та мінімізацію виникнення не
бажаних побічних ефектів, зокрема від 
застосування антибактеріальних пре
паратів. Лікаріотоларингологи є од
ними з тих, хто найчастіше стикається 
з бактеріальними інфекціями в своїй 
медичній практиці, тому для них пи
тання вибору топічної  чи системної 
форми антибіотиків стоїть найго
стріше. При лікуванні таких отоларин
гологічних запальних захворювань, 
як гострий дифузний зовнішній отит 
і гострий середній отит зі встановленою 
тимпаностомічною трубкою або з пер
форацією барабанної перетинки, коли 
уражена поверхня з’єднана з навколиш
нім середовищем, використання топіч
них антибактеріальних засобів у формі 
вушних крапель дозволяє досягти мак
симальної місцевої концентрації засобу 
без системного впливу на організм [5, 
8, 11, 12].

Використання топічних антибактері
альних засобів у комбінації з топічними 
кортикостероїдами як першої лінії тера
пії прописано в національних та інозем
них настановах через свою безпечність 
й ефективність [14]. Проте в частині ви
падків через тяжкість стану пацієнта, 
неефективність первинної терапії або 
виражену активність процесу виникає 
необхідність у призначенні системних 
антибактеріальних засобів. Питання 
щодо додаткового призначення місце
вого засобу в таких випадках залиша
ється дискутабельним. У нашому дослі
дженні ми проаналізували ефективність 
монотерапії системним антибіо тиком, 
а також комбінації системного анти
біотика з місцевим у поєднанні з кор
тикостероїдом у пацієнтів із гострим 
середнім отитом зі встановленою тим
паностомічною трубкою та гострим се
реднім отитом із перфорацією барабан
ної перетинки.

Мета

Оцінити ефективність та безпечність 
використання комбінації ципрофлокса
цину 0,3% та флуоцинолону ацетоніду 
0,025% у  вушних краплях Цетраксал 

плюс у комплексній терапії гострого се
реднього отиту зі встановленою тимпа
ностомічною трубкою і гострого серед
нього отиту з перфорацією барабанної 
перетинки.

Матеріали та методи

Дослідження проводилося на  базі 
отоларингологічного відділення Кому
нального некомерційного підприємства 
«Київська міська клінічна лікарня № 9» 
та включало 40 пацієнтів (22 дорослих 
та 18 дітей) із гострим середнім отитом 
зі  встановленою тимпаностомічною 
трубкою або гострим середнім отитом 
із перфорацією барабанної перетинки. 
Усі пацієнти потребували системного 
застосування антибактеріальних засо
бів, оскільки терапія, призначена ліка
рями ПМСД при первинному зверненні, 
виявилася неефективною. Розподіл хво
рих за патологіями та віком представ
лено в таблиці 1.

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів, які 
взяли участь у дослідженні, за віком 
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Пацієнти віком 
>18 років, n (середній 
вік, роки, M±m)

6 (32,2±5,27) 16 (33,5±7,31)

Пацієнти віком 
<18 років, n (середній  
вік, роки, M±m)

10 (6,3±1,34) 8 (7,1±2,47)

Методом випадкових чисел паці
єнтів рандомізували на  групи від
повідно до призначеного лікування. 
Основна група хворих із гострим се
реднім отитом із тимпаностомічною 
трубкою, яка складалася із 3 дорослих 
пацієнтів і  5  дітей, а  також основна 
група пацієнтів із  гострим середнім 
отитом із  перфорацією барабанної 
перетинки, що складалася із 8 дорос
лих та 4 дітей, отримувала системну 
антибактеріальну терапію препаратом 
із класу цефалоспоринів ІІІ покоління 
–  цефіксимом у дозі, відповідній до віку 
(пацієнти віком >10 років або масою 
тіла >50 кг –  стандартну дозу 400 мг 

1 р/день та діти віком <10 років із масою 
тіла <50 кг із розрахунку 8 мг/кг маси 
тіла 1 р/день), упродовж 7 днів, ібупро
фен у дозі відповідно до віку 2 р/день 
та додатково вушні краплі Цетраксал 
плюс, що містять комбінацію ципро
флоксацину 0,3% й флуоцинолону 
ацетоніду 0,025%, по 8 крапель кожні 
12 год упродовж 7 днів; жоден із па
цієнтів не отримував цю комбінацію 
при первинному зверненні до лікаря. 
Контрольна група пацієнтів із гострим 
середнім отитом із тимпаностомічною 
трубкою, яка складалася із 3 дорослих 
пацієнтів і 5 дітей, а також контрольна 
група хворих із гострим середнім оти
том із перфорацією барабанної пере
тинки,  що складалася із  8 дорослих 
та 4 дітей, отримувала лише терапію 
цефіксимом й ібупрофеном. При пер
винному зверненні були зібрані анам
нез і скарги, крім того, проведено стан
дартний отоларингологічний огляд, що 
включав отоскопію, риноскопію, оро
фарингоскопію, збір скарг й анамнезу, 
загальний аналіз крові з лейкоцитар
ною формулою та мікробіологічне до
слідження виділень для визначення їх
ньої чутливості до антибактеріальних 
препаратів. Повторні огляди проводи
лися на 3й, 5й, 7й та 10й дні; вони 
також включали збір скарг, огляд і мі
кробіологічне дослідження виділень.

Критеріями встановлення діагнозу 
гострого середнього отиту в пацієнтів 
із тимпаностомічною трубкою були на
явність отореї з боку ураження, оталгії 
та лихоманки [2, 4]. Критеріями вста
новлення діагнозу гострого середнього 
отиту з  перфорацією були наявність 
оталгії, лихоманки та перфорації бара
банної перетинки при отоскопії [2, 4].

Усім пацієнтам роз’яснили суть дослі
дження, крім того, від них було отри
мано інформовану згоду; їх попередили 
про можливість виходу з випробування 
на будьякому етапі. Дослідження було 
проведено відповідно до чинного зако
нодавства.

Препарат Цетраксал плюс показав 
свою безпечність за  використання 
топічно. У двох клінічних досліджен
нях у пацієнтів, які використовували 
Цетраксал плюс, взяли зразки крові 

для визначення в  плазмі рівня ци
профлоксацину та/або флуоцинолону 
ацетоніду. Фармакокінетичний ана
ліз не показав або продемонстрував 
незначний рівень активних речо
вин у плазмі крові, а це свідчить про 
те, що місцеве застосування препарату 
Цетраксал плюс у вухо навряд чи зу
мовить фармакокінетичний або клі
нічно значимий системний рівень ци
профлоксацину та/або флуоцинолону 
ацетоніду [5, 11, 12]. Окрім того, за єв
ропейськими стандартами, Цетраксал 
плюс не  містить бензалконію, який 
використовується як консервант для 
крапель із ципрофлоксацином. Дове
дено негативний вплив бензалконію 
на барабанну перетинку та тканини 
вуха, тому Цетраксал плюс має пе
ревагу в безпечності над аналогами 
з бензалконієм [5, 12]. Безпечність ви
користання цих діючих речовин у па
цієнтів із перфорацією барабанної пе
ретинки спостерігається в декількох 
дослідженнях їхнього впливу на тка
нини вуха [57].

Статистичний аналіз проведено за до
помогою програмного забезпечення 
STATISTICA v12.6. З метою порівняння 
тривалості симптомів використовувався 
критерій непараметричної статистики 
Манна –  Уїтні, а для опису даних –  се
реднє арифметичне (М) і стандартна по
хибка (m). Різницю вважали значущою 
при p<0,05.

Результати й обговорення

У всіх пацієнтів із гострим середнім 
отитом із тимпаностомічною трубкою, 
а також із перфорацією барабанної пере
тинки на початку лікування було вико
нано мікробіологічне дослідження виді
лень, підтверджено бактеріальний генез 
захворювання та чутливість до проведе
ної антибактеріальної терапії.

Вираженість симптомів на початку 
лікування в пацієнтів як із тимпаносто
мічною трубкою, так і з перфорацією 
барабанної перетинки не відрізнялася. 
Спостерігалися оторея, оталгія, лихо
манка, загальні симптоми нездужання: 
дратівливість, нудота, загальна слаб
кість, порушення сну, зниження апе
титу. Батьки спостерігали порушення 
в поведінці дітей від початку хвороби 
–  млявість, порушення сну й апетиту, 
вередливість. Критеріями контролю 
лікування та одужання в усіх групах 
було обрано тривалість отореї, оталгії 
та лихоманки (як найоб’єктивніші), крім 

Ефективне лікування гострих середніх отитів у пацієнтів із тимпаностомічною трубкою або з перфорацією 
барабанної перетинки є пріоритетним питанням для лікарів-отоларингологів через високий ризик 
ускладнень, асоційованих із потраплянням інфекції до відкритої порожнини середнього вуха. Оскільки 
найчастіше встановлення тимпаностомічної трубки потребують діти, неадекватне лікування може 
погіршити подальшу якість життя через порушення слухових функцій та хронізацію процесу [1, 2, 4, 11].

Б.Н. Біль
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того, оцінювалися суб’єктивні відчуття 
хворих щодо загальних симптомів і спо
стереження батьків за активністю дітей.

Середня тривалість оталгії в основ
ній групі пацієнтів із гострим середнім 
отитом із тимпаностомічною трубкою 
складала 4,5±0,9 дня, тоді як  у  кон
трольній –  5,8±1,1 дня. Така сама тен
денція спостерігалася і з іншими симп
томами: лихоманка в основній групі 
зникала на 3,1±0,6 дня, в контрольній 
–  на  4,2±0,7 дня, загальні симптоми 
нездужання в основній групі тривали 
5,6±0,8 дня, в контрольній – 7,1±1,2 дня. 
Основний критерій одужання за такої 
патології –  припинення отореї; в основ
ній групі це відбулося на 4,6±1,0 дня, 
в контрольній –  на 6,9±1,3 дня (табл. 2). 
Загальна тривалість захворювання 
в основній групі з гострим середнім 
отитом із тимпаностомічною трубкою 
становила 6,3±1,2 дня, в контрольній 
групі з гострим середнім отитом із тим
паностомічною трубкою –  7,5±1,4 дня 
(рис. 1).

Таблиця 2. Порівняння середньої 
тривалості основних симптомів 

захворювання в пацієнтів із гострим 
середнім отитом зі встановленою 

тимпаностомічною трубкою
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Оталгія, тривалість 
(дні, M±m) 4,5±0,9 5,8±1,1 <0,05

Оторея, тривалість 
(дні, M±m) 4,6±1,0 6,9±1,3 <0,05

Лихоманка, три-
валість (дні, M±m) 3,1±0,6 4,2±0,7 <0,05

Загальні симптоми, 
тривалість (дні, M±m) 5,6±0,8 7,1±1,2 <0,05

Середня тривалість усіх досліджува
них нами показників в основній групі 
пацієнтів із гострим середнім отитом 
із перфорацією барабанної перетинки 
була меншою, ніж у контрольній: отал
гія –  3,9±1,5 та  5,2±0,9 дня, оторея –  
5,1±1,2 і 7,2±1,0 дня, лихоманка –  3,5±0,8 
та  4,5±0,7 дня, загальні симптоми –  
5,3±0,7 і 6,9±1,1 дня відповідно (табл. 3). 
Середня тривалість захворювання в ос
новній групі з гострим середнім отитом 
із перфорацією барабанної перетинки 
була 6,6±1,3 дня, в контрольній групі 
з гострим середнім отитом із перфора
цією барабанної перетинки –  7,8±1,1 дня 
(рис. 2).

Мі кробіолог ічний а на ліз вид і
лень з вуха при першому візиті в усіх 

 пацієнтів показав,  що збудниками 
були чутливі до обраних бактеріальних 
препаратів Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, Haemophilus 
inf lue nz a e ,  Mora x e l l a  c atar rha l i s 
і Pseudomonas aeruginosa, що є типовим 
для цих патологій, та не відрізнялися 
між групами. При першому візиті се
редня кількість колонієутворювальних 
одиниць становила 8×106. Мікробіоло
гічного одужання в пацієнтів в основ
ній групі з гострим середнім отитом 
зі  встановленою тимпаностомічною 
трубкою досягнуто на 4,1±1,1 дня, тоді 
як у контрольній групі з гострим се
реднім отитом зі встановленою тим
паностомічною трубкою –  5,6±1,3 дня 
(p<0,05); у пацієнтів із гострим середнім 
отитом із перфорацією барабанної пе
ретинки основної групи –  на 5,2±1,3 дня 
та на 6,9±1,0 дня в хворих контроль
ної групи із гострим середнім отитом 
із перфорацією барабанної перетинки.

Ці дані свідчать про те, що комбінація 
системного та топічного антибіотика є 
ефективнішою для мікробіологічного 
одужання, ніж використання лише 
системної форми.

Побічних ефектів від застосування 
вушних крапель Цетраксал плюс, алер
гічних реакцій, індивідуальної непе
реносимості в  нашому дослідженні 
не було виявлено ні в дорослих пацієн
тів, ні в хворих дитячого віку.

Комбіна ці я ципрофлокса цин + 
фл уоцинолон у а цетонід показа ла 
свою ефективність у комплексній те
рапії як  гострого середнього отиту 
з  тимпаностомічною трубкою, так 
і гострого середнього отиту з перфо
рацією в пацієнтів, котрі потребували 
системної антибактеріальної терапії 
через тяжкість свого стану. Топічне 

використання цієї комбінації доз
воляє створити високу концентра
цію антибіотика та кортикостероїда 
місцево (без вираженої системної 
дії), що є безпечнішим для пацієнта. 
В комплексній терапії з пер оральним 
антибактеріальним засобом Цетрак
сал плюс пришвидшував зникнення 
місцевих симптомів, зокрема отал
гії, яка значно погіршує якість життя 
хворих і впливає на  їхній загальний 
стан. Використання Цетраксалу плюс 
у пацієнтів із гострим середнім отитом 
зі  встановленою тимпаностомічною 
трубкою або перфорацією барабанної 
перетинки, які потребують системної 
антибактеріальної терапії, дозволило 
зменшити її тривалість (що підтвер
джує швидкість мікробіологічного 
одужання), а отже, кількість і вира
женість небажаних побічних ефектів 
її застосування. ЗУ
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Рис. 1. Середня тривалість гострого середнього отиту в пацієнтів 
зі встановленою тимпаностомічною трубкою в групах порівняння (p<0,05)
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Рис. 2. Середня тривалість гострого середнього отиту в пацієнтів 
із перфорацією барабанної перетинки в групах порівняння (p<0,05)

Висновки
Використання вушних крапель Цетрак-

сал плюс, що містять комбінацію ципро-
флоксацину 0,3% та флуоцинолону аце-
тоніду 0,025%, в комплексному лікуванні 
ускладнених випадків гострого серед-
нього отиту з тимпаностомічною трубкою 
та гострого середнього отиту з перфора-
цією барабанної перетинки в пацієнтів 
різного віку показало свою безпечність 
й ефективність.

Додавання до системної антибактері-
альної та протизапальної терапії місце-
вих крапель Цетраксал плюс допомогло 
досягти швидшого одужання пацієнтів 
із гострим середнім отитом із тимпано-
стомічною трубкою та перфорацією бара-
банної перетинки. По-перше, тривалість 
оталгії, отореї, місцевого запалення, ли-
хоманки та загального нездужання при 
додаванні Цетраксалу плюс достовірно 
зменшилася,  що дозволило пацієнтам 
швидше відновити нормальне щоденне 
функціонування. По-друге, мікробіоло-
гічного одужання досягнуто швидше.

Цетраксал плюс є простим у  вико-
ристанні та  безпечним засобом; він 
не містить шкідливих консервантів, мі-
німально всмоктується в кров і має вира-
жену місцеву протизапальну й антибак-
теріальну дію, що дозволяє застосовувати 
його як  самостійний засіб відповідно 
до клінічних протоколів лікування го-
строго середнього отиту з перфорацією 
барабанної перетинки або встановленою 
тимпаностомічною трубкою, так і в ком-
бінації із  системними засобами для 
пришвидшення одужання в ускладнених 
випадках.

Список літератури знаходиться в редакції.

Таблиця 3. Порівняння середньої 
тривалості основних симптомів 

захворювання в пацієнтів із гострим 
середнім отитом із перфорацією 

барабанної перетинки
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Оталгія, тривалість 
(дні, M±m) 3,9±1,5 5,2±0,9 <0,05

Оторея, тривалість 
(дні, M±m) 5,1±1,2 7,2±1,0 <0,05

Лихоманка, трива-
лість (дні, M±m) 3,5±0,8 4,5±0,7 <0,05

Загальні симптоми, 
тривалість (дні, M±m) 5,3±0,7 6,9±1,1 <0,05

і

і
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20-ті Київські дерматологічні дні
За матеріалами конгресу «20-ті Київські дерматологічні дні»

Із доповіддю на тему «Українська дерма
товенерологія як частина світової дер
матології. Перспективи розвитку» ви
ступив Олександр іванович Літус, док-
тор медичних наук, професор, голова 
експертної групи Міністерства охо-
рони здоров’я України за  напрямом 
«Дерматовенерологія», член правління 
Європейської академії дерматології та 
венерології, президент Української 
асоціації симуляційної медицини. Він 

висвітлив особливості інтеграції новітніх технологій у нав
чання лікарів і медичну практику.

Симуляційна медицина в дерматології
Симуляційна медицина є невід’ємною частиною сучасної ме

дичної підготовки, це інтерактивний вид освітньої діяльності, 
який дає змогу відтворити реальні клінічні сценарії за допомо
гою різноцільових симуляторівманекенів. Завдяки симуляцій
ним методикам студенти та лікарі під наглядом досвідченого фа
хівця можуть оволодіти практичними навичками в безпечному 
середовищі, що знижує ризики для пацієнтів і підвищує якість 
медичних послуг. Застосування цих методик є найактуальнішим 
у дерматохірургії, дерматоонкології, хірургії патологій нігтьового 
апарату та стопи, трихології, естетичній медицині.

Наразі є два напрями в симуляційній медицині:
  прикладний, що передбачає використання різноманітних 
манекенів –  силіконових, електронних тощо;
  симулятор віртуальної реальності –  дає змогу навчатися 
будьяким маніпуляціям. Зокрема, його вже використовують 
для навчання трансплантації волосся.

Нові напрями в діагностиці
Нові методики, що з’являються в діагностиці, передбачають 

застосування штучного інтелекту. У дерматологічній діагностиці 
вже використовують SkinGPT4 –  інтерактивну дерматологічну 
діагностичну систему на основі мультимодальних великих мов
них моделей. Користувачі можуть завантажувати фотографії 
шкіри з метою діагностики, система оцінює зображення та дає 
рекомендації щодо лікування (Zhou et al., 2024).

Технологія екзосомальних везикул допомагає швидко оцінити 
та знайти діагностичні біомаркери, які важливі при тому чи тому 
патологічному процесі. Ідентифікація таких біомаркерів є необ
хідною для розвитку персоналізованої медицини.

Ще одним новим напрямом є просторова та часова одноклі
тинна транскриптоміка. Секвенування РНК, інтегроване з про
сторовою транскриптомікою, використовують як сучасний підхід 
до розуміння молекулярної будови й патологічних процесів у 3D. 
Досліджуючи транскриптом, можна встановити, які клітинні про
цеси були активні в певний момент часу (Fries et al., 2023).

Нові методи та препарати в лікуванні 
пацієнтів із хворобами шкіри

Сучасні дослідження присвячені відмінностям у фенотипі 
за відсутності варіацій генетичного коду, це ґрунтується на ро
зумінні процесів епігенетики: біологічна інформація потенційно 
успадковується під час поділу клітин, окремо від інформації, яка є 
в послідовності ДНК (Bjornsson H.T. et al., 2004). МікроРНК впли
ває на регуляцію генів і, відповідно, на розвиток людини, поведін
кову психологію, виникнення захворювань, зокрема онкологічних. 
У майбутньому з’являться методи лікування, пов’язані саме з ко
рекцією мікроРНК. Уже створено вакцину на основі мікроРНК 
для лікування меланоми (мРНК4157), яка продемонструвала 
ефективність, особливо в комбінації з моноклональними антиті
лами в пацієнтів з меланомою високого ризику (Weber et al., 2024).

CRISPRтерапія –  один з найсучасніших методів, що полягає 
у внесенні змін у ДНК людини для «очищення» геному від патологіч
них генів. Розроблено генну терапію рецесивних і домінантних форм 
бульозного епідермолізу: Управління з контролю якості продуктів 
харчування та лікарських засобів США (FDA) схвалило застосу
вання препарату для місцевого лікування –  beremagene geperpavec.

Для лікування пацієнтів із хворобами шкіри використовують 
моноклональні антитіла для вибіркової дії на шляхи запалення 
через блокування інтерлейкінів (PadosCarmona et al., 2024).

Застосування малих молекул є ще одним цікавим напрямом, 
який інтенсивно розвивається. Малі молекули –  це синтетичні 
або природні сполуки з відносно невеликою молекулярною 
масою (<900 дальтон), застосовуються для модуляції біологічних 

процесів, зокрема молекулярних механізмів, що лежать в основі 
розвитку захворювань. Прикладом використання малих моле
кул у дерматології є препарати кортикостероїдів, JAKкінази, 
інгібітори кальциневрину, засоби для лікування вітиліго. Мала 
молекула PP405 використовується для стимулювання клітин, які 
відповідають за ріст волосся (PadosCarmona et al., 2024).

Дослідження особливостей різноманітних інтерлейкінів впли
ватиме на вибір терапії в кожному конкретному випадку. З’ясо
вано, що цитокіни IL23 й IL12 мають спільну субодиницю p40, 
але відрізняються субодиницями p19/p35 (Zúñiga L.A. et al., 2013). 
Розроблено багато нових високоцільових препаратів для ліку
вання пацієнтів з атопічним дерматитом на основі моноклональ
них антитіл, нанотіл і малих молекул (PadosCarmona et al., 2024).

Наприкінці професор закликав українських лікарів об’єдну
ватися, підтримувати одне одного, працювати в команді, здо
бувати знання та ділитися ними. Українським фахівцям галузі 
дерматології, венерології, косметології слід об’єднатися навколо 
асоціації, яка функціонуватиме на європейських засадах, такою 
структурою може стати Українська академія дерматовенерології. 
Також доповідач згадав про Українську федерацію професійних 
медичних об’єднань, Українську лігу персоналізованої меди
цини, які активно розвиваються, дають змогу фахівцям спілку
ватися, обмінюватися досвідом і розвиватися.

Доповідь на тему «Феномен гемангіоми: 
what’s new?» представила Ольга Вади-
мівна Богомолець, доктор медичних 
наук, професор Української військо-
во-медичної академії (м. Київ), науко-
вий конс у льта нт ака демії Сі лезі ї 
(Польща), лікар-дерматоонколог. Вона 
зробила акцент на діагностичних і ліку
вальних помилках, що доволі часто вини
кають у практиці лікарів, які надають 
допомогу пацієнтам з гемангіомами. Осо

бливістю цієї патології є те, що в певних випадках лікування 
не потрібно взагалі, а в інших вона може призвести до інваліди
зації та смерті.

Інфантильні гемангіоми
Інфантильні гемангіоми (ІГ) –  це судинні пухлини, які вража

ють 510% дітей до року. ІГ мають вигляд червоної, рожевої, ін
коли синюшної плями, поступово збільшуються в розмірах, ріст 
може бути екзофітний (назовні), ендофітний (углиб), комбінова
ний або периферичний. ІГ у дітей до року завжди збільшуються 
в розмірах, найактивніший ріст спостерігається в перші 6 міс 
життя дитини. У цей період найчастіше виникають ускладнення. 
Наступні 6 міс ріст сповільнюється, після року –  стабілізується, 
після чого ІГ можуть регресувати.

Причиною ускладнень у дітей з гемангіомами є невчасний 
початок лікування. ІГ можуть ускладнюватися виразкуванням, 
обтурацією життєво важливих отворів, можливі інвазивний 
ріст, кровотечі, інфікування, косметичні дефекти, рубцювання, 
інвалідизація. Хоча гемангіома є доброякісною пухлиною, одним 
з її феноменів є наявність усіх ознак злоякісних пухлин, окрім 
системного метастазування.

Під терміном «гемангіома» ховається палітра хвороб з різ
ними перебігом і лікуванням. Уроджена гемангіома –  це пух
лина, що повністю сформувалася під час ембріогенезу, вона може 
інволюціонувати протягом року. Часто гемангіоми плутають 
із судинними мальформаціями, які можуть бути капілярними, 
лімфатичними, венозними, артеріовенозними, а також асоційо
ваними з певними синдромами. Схожими на гемангіоми бувають 
деякі злоякісні пухлини: гемангіоендотеліома, ангіосаркома.

Вибір методу лікування пацієнтів 
з гемангіомами

Для лікування пацієнтів з гемангіомами розроблено багато 
методів: хірургічне видалення, кріодеструкція, селективні та не
селективні лазерні технології, лікування системними й місце
вими βблокаторами, преднізолоном. За наявності ІГ слід визна
чити ступінь ризику (найвищий, високий, середній, низький), 
виключити асоційовані синдроми (їх наявність кардинально 
змінює тактику та підхід до лікування). Метод лікування оби
рають після визначення групи ризику гемангіоми.

Системні та місцеві βблокатори є золотим стандартом у лі
куванні гемангіом найвищого, високого, середнього ступенів 

ризику. При гемангіомах низького ступеня ризику можлива 
тактика очікування. За наявності асоційованих синдромів по
трібні стаціонарне лікування, хірургічне втручання з емболі
зацією. Спостереження можливе за наявності гемангіом, які 
швидко інволюціонують протягом першого року, –  виключно 
в разі вроджених гемангіом, вони можуть інволюціонувати лише 
частково або взагалі не інволюціонувати.

У лікуванні пацієнтів з капілярними мальформаціями засто
совують селективні лазерні технології, а з лімфатичними, веноз
ними, артеріовенозними мальформаціями –  хірургічні методи.

Професорка продемонструвала результати роботи за останні 
2,5 роки: проконсультовано 1860 дітей із судинними аномаліями, 
серед них 934 дитини проконсультовано онлайн. У понад 60% 
пацієнтів, які зверталися з попередньо встановленим діагнозом 
гемангіоми, було або неправильно встановлено діагноз, або об
рано неправильну тактику лікування.

Пацієнти з ІГ не потребують оперативного лікування, застосу
вання терапевтичних методів демонструє хорошу ефективність. 
Призначають системні βблокатори (пропранолол), перед цим 
дитину потрібно обстежити. На час обстеження призначають 
місцеві βблокатори (розчин тимололу 1%). Застосування βбло
катора місцево у вигляді гелю дає змогу досягнути результату 
й без призначення системних βблокаторів.

О.В. Богомолець наголосила на тому, що гемангіома чутлива 
до βблокаторів лише в дітей віком до 1 року. Якщо лікування 
розпочали в перші 23 міс, вдається досягнути повного регресу 
протягом 12 міс. Лазерні технології можуть бути застосовані 
в будьякому віці. Регрес гемангіоми відбувається протягом 
710 років (приблизно 10% від розміру пухлини за рік).

У 70% випадків ІГ після спонтанної регресії залишають по собі 
косметичні дефекти. Тому краще розпочинати лікування, щоб 
запобігти росту пухлини та досягнути ідеального косметичного 
ефекту. Оптимальним є поєднання місцевих або системних 
βблокаторів з лазерними технологіями.

Для лікування пацієнтів із судинними пухлинами та мальфор
маціями застосовують лише селективні лазери, вони випроміню
ють хвилі певної довжини, що відповідають спектру поглинання 
гемоглобіну. Використання неселективних лазерів може призвести 
до незадовільного результату або утворення рубців.

Завершуючи виступ, доповідачка зазначила, що діагностика 
та лікування ІГ, яка є найпоширенішою дитячою пухлиною, 
можуть відбуватися як очно, так і онлайн. Застосування теле
медичної допомоги в діагностиці, моніторингу, лікуванні дітей 
з гемангіомами є особливо важливим під час війни. В Україні 
є ефективні ліки у формі перорального розчину пропранололу 
та місцевого гелю, який містить 1% тимолол, застосування цих 
доступних препаратів дає можливість уникнути хірургічного 
втручання. Наразі розробляють чатбот для допомоги лікарям 
у правильному розрахунку дози місцевих і системних βблока
торів відповідно до ваги дитини. Цей інструмент буде презенто
вано незабаром, і лікарі зможуть долучитися до його тестування.

Богдан Вікторович Литвиненко, співза-
сновник Medical Knowledge Hub і клі-
ні к и персона лі зова ної мед и ц ини 
EuroDerm, офіційний представник IDS 
в Україні, лікар-дерматоонколог, хірург, 
дерматовенеролог, асистент кафедри 
дерматовенерології, алергології, клініч-
ної та лабораторної імунології Націо-
нального університету охорони здоров’я 
України ім. П.Л. Шупика (м. Київ), ви
ступив з доповіддю на тему «Нові та пер

спективні препарати в дерматології: огляд з EADV2024». Він 
представив огляд найновішої інформації стосовно лікування 
меланоми й немеланомних раків шкіри за матеріалами конгресу 
Європейської академії дерматології та венерології (EADV), який 
відбувся у вересні 2024 року в Амстердамі.

Сучасні методи лікування пацієнтів 
з меланомою

За останнє десятиріччя спостерігається значний прогрес у лі
куванні пацієнтів з меланомами, що пов’язано із застосуванням 
імунотерапії та цільової терапії. Із 2011 року було схвалено 14 нових 
препаратів, їх використовують як у режимі монотерапії, так і в ком
бінації. Розуміння генетичних і молекулярних механізмів відкриває 
шлях до обґрунтованішого вибору лікування. Триває пошук біоло
гічних маркерів, які дадуть змогу персоналізовано підходити до лі
кування кожного пацієнта. За результатами останніх досліджень, 
комбінована імунотерапія іпілімумабом і ніволумабом досягла 
найкращої медіани загальної виживаності, що перевищує 70 міс.

Цільова терапія
Інгібування шляху мітогенактивованої протеїнкінази (MAPK) 

є основним підходом у лікуванні пацієнтів з меланомою з мута
цією BRAF. Наразі використовують BRAF і MEKінгібітори, які 
блокують один і той самий шлях, але саме їх поєднання допома
гає уникнути розвитку нечутливості до лікування та зменшити 
кількість побічних ефектів. Ефективність  комбінованої терапії 

У середині жовтня відбувся ювілейний конгрес «20-ті Київські дерматологічні дні». 
Захід з насиченою програмою було проведено в комбінованому форматі: 15-17 жовтня –  
онлайн, а 18 жовтня –  офлайн. Учасники конгресу мали унікальну можливість 
обмінятися знаннями й досвідом, дізнатися про інновації в дерматовенерології 
та суміжних галузях. Відомі експерти у своїх доповідях висвітлили сучасні підходи 
до діагностики та лікування хвороб шкіри, ознайомили слухачів з найновішими 
розробками. В інтерактивному режимі відбувався розбір цікавих і складних випадків 
із практики, які представили дерматологи зі всієї України.
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продемонстровано за результатами багатьох досліджень (Dreno, 
2018; Long, 2015; Robert, 2016; Dummer, 2016).

Однією з переваг цільової терапії є досить швидкий час відпо
віді на неї. Водночас з її застосуванням пов’язані такі проблеми, 
як резистентність, подальші мутації з активацією MAPK, неза
лежні від BRAF, втрата інших пухлинних супресорів. Серед шля
хів подолання цих викликів є менеджмент токсичних ефектів, 
персоналізований підбір терапії.

Доповідач повідомив про результати нових досліджень сто
совно впливу гормонального тла на ефективність лікування при 
меланомі. Жінки та чоловіки порізному відповідають на цільову 
й комбіновану терапію (Vellano et al., 2022; Thiem et al., 2023).

Імунотерапія меланоми
Моноклональні антитіла можуть як активувати певні рецеп

тори, так і блокувати гальмівну систему, що в результаті сприя
тиме активнішій імунній відповіді, яка потрібна для атаки на пух
линну клітину (Mellman et al., 2011). Стандартом в імунотерапії ме
ланоми є застосування блокаторів CTLA4, зокрема іпілімумаб був 
першим з дозволених препаратів. Це інгібітор білка CTLA4 на по
верхні Тклітини, який дає змогу дендритним клітинам активніше 
розпізнавати пухлину та підвищувати активність Тклітин. Іще 
один підхід –  це блокада білка PD1 або його рецептора, що дає 
можливість усунути його гальмівну дію на активність Тклітин, 
завдяки чому вони дуже активно атакують пухлинні клітини.

На сьогодні досягнуто 6річної виживаності при застосуванні 
комбінованого підходу (іпілімумаб/ніволумаб) (Hodi et al., 2022). 
Іпілімумаб, схвалений FDA 2010 року, нині не використовують 
як препарат першої лінії, а лише в комбінації з інгібіторами PD1. 
До інгібіторів PD1, які застосовуються для лікування пацієнтів 
з меланомою та немеланомними раками шкіри, належать пре
парати ніволумаб і пембролізумаб. Останній більш ніж удвічі 
збільшив медіану загальної виживаності та виживаності без 
прогресування порівняно з іпілімумабом (Robert et al., 2015).

Релатлімаб –  перший у своєму класі інгібітор LAG3, поверхне
вої молекули, що пригнічує проліферацію Тлімфоцитів (Tawbi et 
al., 2022). Препарат може застосовуватися в монотерапії, вивча
ють його застосування в комбінації з ніволумабом.

Одними з найновіших підходів у дерматоонкології є викори
стання CAR (химерних антигенних рецепторів) Tклітин і TIL 
(інфільтрації пухлин лімфоцитами). Суть імунотерапії CAR 
Tклітин полягає в тому, що попередньо змінені активовані 
Тклітини повертають в організм людини, після чого вони ак
тивніше розпізнають і знищують злоякісні клітини. Терапія TIL 
активно вивчається, вона полягає в тому, що лімфоцити виділя
ють з біопсійного матеріалу, збільшують їх кількість, після чого 
вводять пацієнту.

Цікавим напрямом є вивчення мікробіому шлунковокишко
вого тракту. Передача фекальної мікробіоти позитивно впливає 
на ефективність імунотерапії (Baruch, 2021; Davar, 2021).

Підходи в лікуванні пацієнтів 
з немеланомними раками шкіри

За результатами останніх досліджень, і плоскоклітинна, і ба
зальноклітинна карцинома мають велику кількість мутацій, тому 
є можливість ефективно використовувати імунологічні препа
рати без визначення експресії білків (Chan et al., 2019). Цеміплі
маб є препаратом першої лінії терапії для пацієнтів із плоскоклі
тинною метастатичною карциномою (Migden, 2018). Пембролі
зумаб схвалено FDA для лікування поширеної плоскоклітинної 
карциноми (Migden, 2020; Grob, 2020). Для лікування пацієнтів 
з метастатичною плоскоклітинною карциномою як перша лінія 
може бути розглянута імунотерапія антиPD1.

Новими в лікуванні плоскоклітинної карциноми є неоад’ю
вантний підхід, внутрішньовогнищеве лікування, комбінована 
терапія (це може бути поєднання двох імунних препаратів, або 
імунної терапії з цільовою, або імунотерапії з внутрішньовог
нищевим лікуванням). Неоад’ювантний підхід передбачає іму
нотерапію перед хірургічним видаленням пухлини, демонструє 
хороші результати (Gross et al., 2022).

Б.В. Литвиненко зауважив, що в пацієнтів з пересадками ор
ганів ризик розвитку плоскоклітинних карцином може збіль
шуватися у 250 разів. Для лікування таких пацієнтів підхід має 
бути персоналізований, тривають дослідження в цьому напрямі 
(Cancers, 2024).

Оновлено протокол Європейської асоціації дерматоонкологів 
(EADO) щодо лікування пацієнтів з базальноклітинною карци
номою (Peris K. et al., 2023). У численних дослідженнях вивчають 
застосування імунних препаратів, комбінованих підходів щодо 
базаліом, які погано піддаються лікуванню. Це ті базаліоми, 
котрі мають досить великий розмір, проростають углиб тканини, 
можуть інфільтрувати і хрящову тканину, і кісткову тканину, 
і метастатичні базальноклітинні карциноми (Mohan S.L. et al., 
2014; Goldenberg et al., 2016). У разі немеланомних раків шкіри 
та поширених базаліом, які погано піддаються класичному лі
куванню, рішення щодо тактики лікування має прийматися 
мультидисциплінарною командою.

Отже, персоналізований підхід у дерматоонкології стає ре
альністю, стратегії лікування в майбутньому будуть більш наці
лені на покращення персоналізованої доставки ліків, інтеграції 
біопрепаратів, генної терапії та подолання медикаментозної 
резистентності. В Україні на базі великих профільних центрів 
слід формувати багатодисциплінарні команди, які могли би 
приймати ефективні рішення для лікування пацієнтів з ураху
ванням усіх особливостей патології.

Гліб Михайлович Бондаренко, доктор 
медичних наук, професор, завідувач від-
ділення інфекцій, що передаються стате-
вим шляхом (іПСШ), ДУ «інститут дер-
матології та венерології НаМН України» 
(м. Харків), національний представник 
у Європейській раді IUSTI, презентував 
доповідь на тему «Інфекції, що переда
ються статевим шляхом. What’s new?», 
у якій висвітлив сучасні аспекти діагнос
тики, лікування та профілактики ІПСШ.

Понад 30 різних бактерій, вірусів і паразитів можуть переда
ватися статевим шляхом. Деякі ІПСШ можуть передаватися від 
матері дитині під час вагітності, пологів і годування груддю. При
чиною найбільшої кількості випадків ІПСШ є 8 патогенів. Сифі
ліс, гонорея, хламідіоз і трихомоноз є виліковними. Збудниками 
інших 4 найпоширеніших захворювань є віруси –  гепатиту В, про
стого герпесу, імунодефіциту людини (ВІЛ) та папіломи людини 
(ВПЛ). Спостерігаються спалахи нових інфекцій, які можуть пе
редаватися статевим шляхом: віспи мавп, Shigella sonnei, гарячки 
Ебола та Зіка, а також повернення ІПСШ, яким не приділялося 
достатньо уваги, зокрема венеричної лімфогранульоми.

ІПСШ завдають шкоди сексуальному та репродуктивному 
здоров’ю, призводять до стигматизації, безпліддя, онкологічних 
захворювань й ускладнень у період вагітності, а також підви
щують ризик ВІЛінфекції. Одним із серйозних чинників, що 
перешкоджають скороченню тягаря ІПСШ у світі, є стійкість 
до препаратів для лікування цих інфекцій.

Статистична інформація
Щодня у світі трапляється понад 1 млн випадків зараження 

виліковними ІПСШ, перебіг у більшості з них безсимптомний. 
У 2022 році зареєстровано 8 млн випадків сифілісу в осіб віком 
від 15 до 49 років. У 2022 році 1,1 млн вагітних були інфіковані 
сифілісом, що призвело до більш ніж 390 тис. випадків несприят
ливих результатів пологів. Кількість осіб з генітальною герпетич
ною інфекцією оцінюється на рівні понад 500 млн осіб. Щороку 
реєструють понад 311 тис. випадків смерті від раку шийки матки 
внаслідок інфікування ВПЛ.

Ускладнення ІПСШ
ІПСШ зазвичай не призводять до смерті, але є причиною таких 

ускладнень, як запальні хвороби органів малого таза, позаматкова 
вагітність, безпліддя, хронічний тазовий біль, серонегативна артро
патія, неврологічні та серцевосудинні хвороби. ІПСШ під час вагіт
ності можуть спричинити загибель плода чи новонародженого, пе
редчасні пологи, неонатальний енцефаліт, очні інфекції та пневмонії.

Профілактика ІПСШ
Одним з  найефективніших методів захисту від ІПСШ, 

включно з ВІЛ, є презервативи за умови їх правильного та систе
матичного використання. Презервативи не захищають від ІПСШ, 
які супроводжуються екстрагенітальними виразковими ура
женнями (сифіліс, генітальний герпес). Іншими біомедичними 
заходами профілактики деяких ІПСШ є добровільне медичне 
обрізання в дорослих чоловіків, використання мікробіцидів 
і проходження лікування партнерами.

Для профілактики гепатиту В та ВПЛ є безпечні й високоефек
тивні вакцини. З’являється дедалі більше даних, що вакцина для 
профілактики менінгококової інфекції (MenB) може одночасно 
захищати від гонореї.

Надання допомоги пацієнтам з ІПСШ
Перебіг ІПСШ часто є безсимптомним, або симптоми можуть 

бути неспецифічними. Найбільше значення в діагностиці ІПСШ 
мають молекулярні методи діагностики (полімеразна ланцю
гова реакція –  ПЛР). Дедалі частіше застосовують недорогі екс
престести на сифіліс, гонорею, гепатит В та ВІЛ.

Традиційний підхід у наданні допомоги пацієнтам з ІПСШ 
передбачає призначення лікування після одержання результа
тів лабораторної діагностики. Синдромний підхід ґрунтується 
на використанні клінічних алгоритмів, конкретна інфекція 
діагностується на підставі виявлених синдромів (наприклад, 
виділень з піхви/уретри, наявності генітальних виразок тощо) 
без проведення лабораторних досліджень. Іще одним підходом 
є скринінг, він проводиться в групах підвищеного ризику зара
ження, до яких належать працівники сексіндустрії, чоловіки, 
котрі мають секс із чоловіками (ЧСЧ), споживачі ін’єкційних 
наркотиків, ув’язнені, мігранти, підлітки.

Одним з найважливіших підходів є лікування сексуальних 
партнерів. Застосовують післяконтактну профілактику, зокрема 
для осіб з уразливих щодо зараження ІПСШ груп –  ЧСЧ, транс
гендерних жінок. Застосування післяконтактної профілактики 
сприяє зниженню захворюваності на хламідіоз, сифіліс, гонорею.

Особливості діагностики та лікування 
різних ІПСШ

Доповідач представив найновіші дані стосовно найпошире
ніших ІПСШ, зокрема їх діагностики, лікування, можливостей 
профілактики, наголосив на основних проблемах, що виникають 
при лікуванні пацієнтів із цими хворобами.

Сифіліс
Захворюваність на сифіліс у світі за останні 20 років знижу

ється. Раніше у структурі захворюваності переважали ранні 
активні форми сифілісу, нині зростає захворюваність на пізні 

форми, включно з ураженням нервової та серцевосудинної сис
тем, уродженим сифілісом. Активні форми переважають у ЧСЧ.

Основним препаратом у світі для лікування пацієнтів із си
філісом є бензатин бензилпеніцилін G. Протягом останнього 
десятиріччя в країнах Європи у зв’язку зі зниженням захворюва
ності на сифіліс спостерігаються дефіцит і перебої в постачанні 
цього препарату. Одним з альтернативних препаратів непені
цилінового ряду може стати антибіотик лінезолід, тривають 
дослідження його ефективності в лікуванні сифілісу. Численні 
дослідження довели неефективність застосування азитроміцину 
при цьому захворюванні.

Гонорея
Головною проблемою в лікуванні пацієнтів з гонореєю є анти

біотикорезистентність: за останнє десятиріччя зросла пошире
ність штамів гонококів із множинною лікарською стійкістю. Для 
вирішення цієї проблеми можливі такі заходи, як підвищення 
разових доз антибіотиків, використання одночасно двох препа
ратів (цефтріаксон і азитроміцин), створення нових антибіотиків. 
Нові протимікробні препарати довели ефективність in vitro проти 
гонококових штамів, а клінічну оцінку для лікування пацієнтів 
з гонореєю пройшли солітроміцин, золіфлодацин, гепотидацин.

Chlamydia trachomatis
У понад 80% випадків інфікування C. trachomatis є безсимп

томним, водночас воно супроводжується великим відсотком 
ускладнень, зокрема запальними хворобами органів малого таза, 
безпліддям, реактивними артритами. Вчасна діагностика є дуже 
важливою. З огляду на небезпеку інфекції для репродуктивного 
здоров’я в багатьох країнах упроваджено скринінг молоді на хла
мідіоз. У C. trachomatis не виявлено стійкості до протимікробних 
препаратів.

Mycoplasma genitalium
Як і хламідіоз, інфікування M. genitalium спричиняє високий 

відсоток ускладнень з боку репродуктивної системи. Головною 
проблемою в лікуванні пацієнтів із цією інфекцією є антибіотико
резистентність, що стрімко розвивається до основних препаратів 
–  азитроміцину та моксифлоксацину. Антибіотик із групи стреп
тограмінів –  пристинаміцин –  є єдиним препаратом з докумен
тованою протимікробною активністю в пацієнтів з M. genitalium, 
резистентною до азитроміцину, моксифлоксацину, доксицикліну. 
Впроваджуються тести для одночасної діагностики M. genitalium 
і визначення резистентності до макролідів.

Trichomonas vaginalis
Трихомоноз є найпоширенішою ІПСШ. Щорічно реєструється 

близько 170 млн випадків інфекцій, спричинених T. vaginalis. 
Проблема гіподіагностики трихомонозу пов’язана з недостат
ньою чутливістю ПЛРтестів і бактеріологічних тестів окремих 
виробників.

Поступово знижується чутливість трихомонад до нітроіміда
золів. Триває пошук нових препаратів. Обговорюється застосу
вання омепразолу, паромоміцину, фуразолідону для лікування 
пацієнтів із трихомонозом.

Бактерійний вагіноз
Бактерійний вагіноз (БВ) характеризується зміною вагінальної 

мікробіоти, виникненням дисбіотичного стану за участі різних 
видів бактерій, включно з Gardnerella vaginalis і Atopobium vaginae, 
зменшенням кількості Lactobacillus spp. У жінок з БВ виявили 
полімікробну біоплівку, яка відсутня в здорових жінок. Мікро
організми в біоплівці є резистентнішими до дії антибактерій
них препаратів і захисних механізмів лактобацил. Залишається 
незрозумілим, що саме є тригером таких змін у мікробіоті піхви 
й утворення біоплівки. Наразі вважається, що БВ не передається 
статевим шляхом. Однак активно обговорюється чоловічий фак
тор у виникненні рецидивних випадків БВ. Є переконливі докази 
впливу чоловічого обрізання та використання презервативів 
на зниження ризику виникнення БВ і його рецидивів. Можливо, 
статева передача є невід’ємною ланкою патогенезу рецидивного БВ.

Урогенітальний кандидоз
У 8090% випадків урогенітального кандидозу етіологічним 

чинником є Candida albicans, у 1020% випадків –  non-Albicans 
Candida (NAC). Відсоток NAC постійно зростає. Найпоширені
шими представниками NAC є C. glabrata, C. krusei, C. parapsilosis, 
C. tropicalis, C. pseudotropicalis. Ці патогени мають різну чутли
вість до препаратів для лікування кандидозу. Змінюється пара
дигма лікування: з’явилася чутливість до ністатину, який багато 
років не використовувався.

Вірусні ІПСШ
Ефективного лікування для пацієнтів з вірусними ІПСШ 

немає. Однак є успіхи у створенні вакцин, зокрема для профі
лактики інфекції, спричиненої вірусом простого герпесу. Засто
совується високоефективна вакцина для профілактики інфіку
вання ВПЛ, розширюється сфера її застосування, зокрема для 
чоловіків.

Г.М. Бондаренко підсумував, що ефективний контроль ІПСШ 
–  це передусім первинна та вторинна профілактика, включно 
з комплексними програмами статевого виховання в школах, 
повідомлення партнерів, законодавчі зміни для купівлі антибіо
тиків в аптеках і доступна медична допомога.
Підготувала Наталія Горбаль ЗУ
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На замІтКу ЛІКаРю

Кандидоз шкіри:
фактори ризику, клінічні прояви та сучасні методи 

місцевого лікування

Збудник кандидозу шкіри
Найчастіше збудником КШ виступає 

C. albicans –  вид, який має високу здатність 
до адаптації та патогенності. Проте ура
ження можуть спричиняти й інші види, зок
рема C. glabrata, C. parapsilosis, C. tropicalis 
та C. krusei, які нерідко асоціюються з іму
носупресією чи резистентністю до терапії 
[14].

Особливу увагу варто приділити C. auris 
–  новому виду, котрий був ідентифікований 
лише у 2009 році, але вже викликає серйозне 
занепокоєння медичної спільноти. C. auris 
відзначається високою стійкістю до багатьох 
протигрибкових препаратів, здатністю утво
рювати біоплівки, що ускладнює лікування, 
та значним потенціалом до поширення в лі
карняних умовах [6].

Candida є опортуністичним мікроорга
нізмом, який у нормальних умовах пере
буває в стані коменсалізму, тобто не завдає 
шкоди. Проте під впливом певних факторів 
ризику (наприклад, підвищеної вологості, 
змін мікрофлори чи імунодефіциту) цей гри
бок може переходити до патогенного стану. 
Здатність Candida до  утворення біоплі
вок робить інфекцію стійкішою до терапії 
та сприяє хронізації процесу [3].

Цікаво, що C. albicans характеризується 
здатністю переходити між дріжджовою 
та міцеліальною формами, а це підвищує ві
рулентність. Така морфологічна пластичність 
дозволяє збуднику ефективно пристосовува
тися до різних умов середовища, сприяючи 
колонізації шкіри та розвитку КШ.

Патофізіологія і фактори 
ризику

Розвиток КШ залежить від взаємодії між 
фактором збудника (Candida) та сприйнятли
вим організмом господаря [14]. Патогенез КШ 
можна умовно поділити на кілька ключових 
стадій:

• Агресивна колонізація: Candida за
звичай присутня в складі нормальної мі
крофлори шкіри, але за умов порушення 
мікробного балансу або бар’єрної функції 
шкіри починає активно колонізувати по
верхню. Цьому сприяють умови підвищеної 
вологості, тертя та пошкодження епідермісу.

• Активація вірулентних механізмів: здат
ність Candida переходити з дріжджової форми 
до міцеліальної пов’язана зі збільшенням ві
рулентності, оскільки гіфи легше проника
ють у шкіру. Окремим видам Candida, якот 
C. glabrata та C. auris, притаманна потужна здат
ність до утворення біоплівок, які захищають цей 
мікроорганізм від імунної відповіді та терапії.

• Інвазія та  запалення: продукування 
гідролітичних ферментів (протеаз, ліпаз) 
дозволяє грибам проникати в епітеліальні 
шари, зумовлюючи локальну запальну ре
акцію. Це супроводжується почервонінням, 
свербежем, ерозіями та іншими характер
ними симптомами КШ.

Поява КШ часто пов’язана з низкою фак
торів ризику [14].

До ендогенних факторів належать:
• ожиріння: складки шкіри створюють 

ідеальні умови для колонізації через підви
щену вологість і тертя;

• ендокринні порушення: за цукрового 
діабету гіперглікемія сприяє росту Candida, 
змінює її адгезію та знижує фагоцитарну ак
тивність. Також сприйнятливіть до інфекції 
підвищують синдром Кушинга, гіпопара
тиреоз, гіпотиреоз, різноманітні поліендо
кринопатії;

• дефіцити поживних речовин: залізоде
фіцитна анемія та дефіцити вітамінів B 1, 
B 2, B 6, C, фолієвої кислоти порушують ці
лісність епітеліального бар’єра, що сприяє 
колонізації Candida;

• імуносупресія: ВІЛ-інфекція, онколо
гічні й автоімунні захворювання знижують 
здатність організму контролювати колоні
зацію.

Екзогенними факторами є такі:
• надмірне потовиділення: спортивні ак

тивності або професійні умови сприяють 
створенню вологого середовища;

• тривале використання антибіотиків або 
кортикостероїдів: ці препарати змінюють 
баланс мікрофлори та знижують локальний 
імунітет;

• частий контакт із водою або агресив
ними хімічними речовинами.

Клінічні прояви
Кандидоз шкіри може проявлятися в різ

них формах залежно від локалізації ура
ження (рис. 16), але його спільними рисами 
є запалення, свербіж, печіння та загальний 
дискомфорт [14].

Міжпальцевий кандидоз найчастіше зу
стрічається в зоні між пальцями ніг, хоча 

може уражати й руки. Захворювання про
являється почервонінням, свербежем, мок
нуттям та ерозіями шкіри. Уражені ділянки 
можуть бути болючими чи надмірно чутли
вими при контакті з водою чи взуттям.

Кандидоз складок шкіри зустрічається 
в  місцях зі  складками, якот пахви, під 
грудьми, у пахвинній зоні чи під животом 
у людей із ожирінням. Ця форма характери
зується яскраво вираженим почервонінням, 
набряком та ерозіями, що супроводжуються 
свербежем, печінням, іноді болем. Нерідко 
спостерігаються невеликі поверхневі пу
стули на еритематозній основі, які свід
чать про активне запалення. Часто навколо 
основ ної зони ураження можна побачити 
характерні сателітні вогнища у вигляді дріб
них папул чи пустул.

Навколонігтьовий кандидоз часто зу
стрічається в людей, які багато працюють 
руками у вологих умовах (наприклад, ку
харі чи прибиральники). Ураження почи
нається з почервоніння та набряку шкіри 
навколо нігтів. Шкіра стає болючою, а три
валий перебіг може призводити до  ура
ження нігтя: його деформації, ламкості чи 
зміни кольору. Суб’єктивні симптоми вклю
чають біль і пульсацію в зоні ураження.

Загалом кандидоз може виникати на будь
яких ділянках шкіри, які зазнають тертя чи 
підвищеної вологості: наприклад, у зонах 
контакту з протезами, під пов’язками або 
в новонароджених (пелюшковий кандидоз). 
Для таких випадків характерні еритема, 
свербіж і поява мокнучих ерозій. За тяжкого 
перебігу на поверхні можуть утворюватися 
пустули, які сприяють поширенню інфекції.

Крім фізичного та психологічного дис
комфорту, пацієнти можуть скаржитися 
на пекучий біль, відчуття стягнутості шкіри, 
підвищену чутливість у зоні ураження, що 
чинить значний негативний вплив на якість 
їхнього життя.

Діагностика
Діагностика КШ базується на поєднанні 

клінічної оцінки, мікроскопічного дослі
дження та культурального аналізу [14]. За
звичай лікар звертає увагу на вищезазначені 
характерні прояви, однак через можливу 
схожість з іншими дерматологічними захво
рюваннями одного лише огляду може бути 
недостатньо.

Для підтвердження діагнозу застосову
ють мікроскопічне дослідження (рис. 7) [7]. 
Найшвидшим методом є аналіз зскрібка 
шкіри в препараті з гідроксидом калію (KOH 
1020%), який дозволяє виявити псевдоміце
лій та брунькування клітин Candida. Додат
ково можна використовувати фарбування 
за Грамом або PAS, що допомагає візуалізу
вати грибкові структури, особливо за глиб
ших уражень. Культуральне дослідження 
на агарі Сабуро дозволяє визначити вид 
Candida та чутливість до антимікотичних 
препаратів, що має особливе значення при 
хронічних або терапевтично резистентних 
формах КШ.

За необхідності можуть застосовуватися 
додаткові методи. Дерматоскопія допомагає 
при ураженні нігтів або шкіри навколо них. 
У складних випадках можливе використання 
ПЛРметодики для точної ідентифікації 
Candida spp., хоча цей підхід не є рутинним 
через високу вартість. Якщо кандидоз має ре
цидивувальний або тяжкий перебіг, рекомен
дується проведення лабораторних аналізів 

Кандидоз шкіри (КШ) –  це інфекційне захворювання, спричинене дріжджоподібними грибками роду 
Candida, яке характеризується ураженням шкіри в різних ділянках тіла. Хоча найпоширеніші форми 
кандидозу пов’язані зі слизовими оболонками, важливо зазначити, що ця інфекція часто уражає й шкіру, 
особливо в зонах, котрі піддаються тертю, вологості чи мають складки [1-4].
Candida є одним із найпоширеніших родів грибкових збудників, загалом у структурі всіх грибкових 
інфекцій частка кандидозу становить близько 80% [5]. Це підкреслює значущість зазначеної патології 
як у медичному, так і в соціальному аспекті.
Своєчасна діагностика та правильне лікування КШ є важливими для запобігання ускладненням, зокрема 
хронізації процесу чи приєднання вторинної бактеріальної інфекції. Актуальність цієї проблеми зростає 
в умовах сучасного способу життя, коли фактори ризику, як-от надмірне використання антибіотиків чи 
ожиріння, стають дедалі поширенішими.

Продовження на стор. 22.

Рис. 1. Кандидоз шкіри,  
пахвова ділянка

Рис. 2. Кандидоз шкіри.  
Наявні типові сателітні вогнища

Рис. 5. Кандидоз шкіри в пацієнтки віком 
67 років із цукровим діабетом

Рис. 3. Невеликі поверхневі пустули 
на ериматозній основі, характерні 

для кандидозу

Рис. 6. Пелюшковий кандидоз у немовлятиРис. 4. Міжпальцевий кандидоз
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на рівень глюкози крові та оцінку імунного 
статусу пацієнта, оскільки порушення в ендо
кринній чи імунній системі можуть сприяти 
розвитку КШ [1, 2, 4].

Диференційна діагностика є важливим 
етапом для запобігання помилкам у ліку
ванні. КШ слід відрізняти від дерматофітій, 
псоріазу, контактного дерматиту та бакте
ріальних інфекцій, якот еритразма. Псо
ріаз відрізняється наявністю характерних 
бляшок і лущення, натомість контактний 
дерматит має чіткий зв’язок із впливом по
дразників або алергенів. Для відмежування 
КШ від еритразми можна використовувати 
лампу Вуда: за бактеріальної інфекції спо
стерігається червоне світіння, що не є харак
терним для кандидозу [1, 2, 4].

Правильна діагностика КШ є критично 
важливою, оскільки некоректне тракту
вання симптомів може призвести до не
ефективного лікування. Приміром, якщо 
кандидоз сприймають за екзему, пацієнту 
можуть призначити кортикостероїди без 
антимікотичної терапії, що сприятиме про
гресуванню інфекції.

Ускладнення та прогноз
Кандидоз шкіри зазвичай добре підда

ється лікуванню, особливо за умови своє
часної діагностики та правильно підібра
ної терапії [1, 2]. Однак у деяких випадках 
інфекція може ускладнюватися, особливо 
в пацієнтів із факторами ризику.

Одним із найпоширеніших ускладнень є 
хронізація процесу, коли інфекція рециди
вує або набуває затяжного перебігу. Це часто 
трапляється при неправильному або непов
ному курсі лікування, а також у випадках, 
коли не усунено сприятливі фактори (ви
сока вологість, тертя, порушення бар’єрних 
функцій шкіри). У пацієнтів з ослабленим 
імунітетом КШ може набути інвазивного 
характеру, що призводить до глибшого ура
ження шкіри та навіть поширення інфекції 
на слизові оболонки або внутрішні органи.

Ще одне можливе ускладнення –  вто
ринна бактеріальна інфекція. Порушення 
шкірного бар’єра через ерозії та мацерацію 
створює вхідні ворота для патогенних бак
терій, що може призводити до піодермії або 
целюліту. У таких випадках виникають по
силене запалення, поява гнійних виділень 
і загальне погіршення стану шкіри.

Навколонігтьовий кандидоз за відсутно
сті лікування може переходити в оніхомі
коз, уражаючи нігтьову пластину, що значно 
ускладнює терапію та потребує тривалішого 
лікування.

«Червоні прапорці»: коли 
виявити настороженість [4]?

На ризик поширеного кандидозу або 
інших тяжких захворювань, котрі потре
бують додаткових обстежень і корекції 
терапії, можуть вказувати такі ознаки:

• Глибокі виразки, некротичні або кро
воточиві ураження –  можуть свідчити 
про інвазивний кандидоз, особливо в па
цієнтів з імуносупресією.

• Швидке поширення висипу за межі 
початкової зони –  можливий сигнал про 
системний кандидоз, який потребує не
гайної діагностики.

• Кандидоз шкіри в поєднанні із час
тими інфекціями або затяжним перебігом 
–  може вказувати на первинний або вто
ринний імунодефіцит, включно з ВІЛін
фекцією чи генетичними порушеннями 
(наприклад, синдромом поліендокрино
патії).

• Рецидивувальні або атипові ураження 
в дітей –  можуть бути ознакою хронічного 
мукокутанного кандидозу, який асоцію
ється з автоімунними порушеннями.

• Відсутність ефекту від стандартної 
антимікотичної терапії –  може свідчити 
про інфекцію, спричинену резистентними 
штамами Candida spp. (приміром, C. auris).

• Глибока тріщинувата або мацерована 
шкіра з гнійними виділеннями –  вказує 
на приєднання бактеріальної інфекції, що 
потребує корекції лікування.

• Системні симптоми (лихоманка, слаб
кість, втрата ваги) у пацієнта з КШ –  мо
жуть бути маркером серйозної супутньої 
патології, включно з ендокринними чи 
онкологічними захворюваннями.

Лікування
Найкращих результатів у лікуванні КШ 

можна досягти за комплексного підходу, що 
включає усунення факторів ризику, корекцію 
супутніх станів, правильний вибір антиміко
тичної терапії та профілактичні заходи [14].

Нефармакологічні заходи та корекція 
основного захворювання

Лікування КШ починають з модифікації 
факторів, що сприяють розвитку інфекції. 
Пацієнтам із порушеннями імунітету чи ен
докринними захворюваннями (цукровий 
діабет, синдром Кушинга) необхідно стабі
лізувати основну патологію, котра підвищує 
сприйнятливість до грибкових інфекцій. 
У хворих із надмірною масою тіла важливо 
контролювати вологість у складках шкіри, 
оскільки мацерація сприяє колонізації 
Candida.

Загальні профілактичні заходи включа
ють зменшення вологості уражених зон, ре
тельну гігієну та уникнення подразнюваль
них факторів, якот тривале носіння син
тетичного одягу чи контакт з агресивними 
хімічними речовинами. Також, як  було 
продемонстровано в дослідженнях серед 

немовлят, застосування антибіотиків підви
щує ризик інфекції Candida, що, ймовірно, 
пов’язано зі зміною мікробіому кишечника 
[8]. Отже, раціональне використання анти
біотиків може зменшити ймовірність роз
витку КШ.

Топічна протигрибкова терапія
У більшості пацієнтів основним методом 

лікування є місцеві антимікотики, які доз
воляють швидко усунути симптоми інфекції 
за мінімального ризику системних побіч
них ефектів. Однак ефективність лікування 
значною мірою залежить від правильного 
вибору препарату.

Останнім часом спостерігають зростання 
резистентності Candida spp. до азольних ан
тимікотиків та ехінокандинів, що усклад
нює лікування хронічних і рецидивувальних 
форм КШ [7]. У зв’язку із цим особливу увагу 
привертає сертаконазол (Залаїн®) –  похідне 
імідазолу та бензотіофену з унікальним меха
нізмом дії [8]. Завдяки наявності в структурі 
двох активних компонентів він має широ
кий спектр активності, що охоплює патогенні 
гриби, включно з Candida spp.

Азольне кільце сертаконазолу забезпечує 
фунгістатичний ефект, порушуючи синтез 
ергостеролу –  одного з ключових компо
нентів клітинної мембрани грибів. Водночас 
бензотіофенова скадова молекули підви
щує проникність мембрани, вбудовуючись 
замість триптофану. Це спричиняє втрату 
АТФ, руйнування цитоскелета й лізис клі
тинних органел, що забезпечує фунгіцидну 
дію препарату.

На відміну від багатьох інших азолів сер
таконазол демонструє стабільну активність 
проти Candida spp., включно зі штамами, ре
зистентними до флуконазолу й інших азолів. 
Крім вираженого протигрибкового ефекту, 
сертаконазол демонструє антибактеріальну 
активність щодо грампозитивних бактерій 
та має протизапальні властивості [8].

Дослідження показують, що місцеве за
стосування сертаконазолу не супроводжу
ється системною абсорбцією; це робить його 
безпечним для тривалого використання. 
Препарат добре проникає у шкіру, зберіга
ючи антимікотичну активність навіть у клі
нічних ізолятах дерматофітів зі зниженою 
чутливістю до інших азолів [8].

Клінічні дослідження підтверджують 
ефективність сертаконазолу в  лікуванні 
кандидозу шкіри. Так, у подвійному сліпому 
рандомізованому багатоцентровому дослі
дженні Alomar і співавт. порівнювали ефек
тивність сертаконазолу 2% крему та мікона
золу 2% крему в пацієнтів (n=631) із поверх
невими грибковими інфекціями, включно 
з  кандидозом. Через 4 тижні лікування 
клінічне одужання спостерігали в 95,6% 
пацієнтів, котрі отримували сертаконазол, 
проти 88,1% у групі міконазолу. Пацієнти, 
які застосовували сертаконазол, демонстру
вали швидше та вираженіше покращення, 
а мікроскопічний аналіз і культуральний 
посів уже на 14й день підтвердили перевагу 
 сертаконазолу над міконазолом. До кінця 

спостереження негативний результат посіву 
отримали 98,6% пацієнтів у групі сертакона
золу проти 91,7% осіб у групі міконазолу, що 
є статистично значущою різницею. Також 
частота рецидивів через 35 днів після по
чатку терапії була значно нижчою в групі 
сертаконазолу (4,4%) порівняно з міконазо
лом (11,9%, p<0,001) [9]. Подібні результати 
отримані й за порівняння сертаконазолу 
з топічними клотримазолом і біфоназолом 
у пацієнтів із КШ [10].

Сертаконазол загалом добре перено
ситься пацієнтами. Побічні ефекти, пов’я
зані з його місцевим застосуванням, зде
більшого обмежуються легкими шкірними 
реакціями, якот сухість або подразнення, 
утім, у дослідженнях вони не відрізнялися 
за частотою від таких у групі плацебо [8].

Важливо зазначити, що навіть за три
валого контакту Candida spp. із сертакона
золом не відбувається формування резис
тентності [8]. Це є додатковою перевагою 
препарату під час лікування хронічних і ре
цидивувальних форм КШ.

Інші місцеві методи
Поряд зі стандартною топічною антимі

котичною терапією в окремих випадках мо
жуть застосовуватися допоміжні місцеві ме
тоди лікування КШ [14, 11]. Антисептичні 
засоби (хлоргексидин, октенідин, йодовмісні 
препарати) можуть використовуватися для 
оброблення уражених ділянок, особливо 
за  приєднання бактеріальної інфекції. 
Бар’єрні засоби, якот цинкова паста  чи 
декспантенол, допомагають зменшити ма
церацію шкіри та сприяють її відновленню. 
Деякі дослідження вказують на потенційну 
користь пробіотиків для шкіри, які можуть 
сприяти відновленню мікробного балансу 
та пригнічувати ріст Candida. У складних 
випадках, зокрема при пароніхії або ура
женні нігтів, можуть застосовуватися фо
тодинамічна або лазерна терапія, хоча їхня 
ефективність при кандидозі шкіри потребує 
подальшого вивчення. Вищезазначені ме
тоди не є стандартною терапією, однак мо
жуть бути корисними як допоміжні засоби 
в разі рецидивувальних або ускладнених 
форм інфекції.

Кандидоз шкіри є поширеним грибко-
вим ураженням, яке може значно знижу-
вати якість життя пацієнтів, особливо 
за наявності супутніх факторів ризику. 
Своєчасна діагностика та правильно піді-
брана терапія дозволяють швидко усунути 
симптоми і запобігти хронізації процесу 
або розвитку ускладнень, як-от вторинна 
бактеріальна інфекція  чи глибоке ура-
ження тканин. Комплексний підхід до лі-
кування, що включає корекцію факторів 
сприйнятливості, дотримання профілак-
тичних заходів і застосування ефективних 
протигрибкових препаратів, забезпечує 
сприятливий прогноз і мінімізує ризик 
рецидивів.

Продовження. Початок на стор. 21.

Кандидоз шкіри:
фактори ризику, клінічні прояви та сучасні методи місцевого лікування
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Підготував Олексій Терещенко ЗУ

Рис. 7. Мікроскопічні дослідження. 
(a) Пряме мікроскопічне дослідження 

з KOH-препаратом: виявлення розгалужених гіф.
(б) Грибкові спори та гіфи на фарбуванні PAS 

(збільшення ×600). 
(в) Корнеальна пустула, розташована 

над фолікулом, із помірним поверхневим 
периваскулярним запаленням та акантозом 

(гематоксилін й еозин, збільшення ×40). 
(г) Грибкові гіфи всередині пустули 

(гематоксилін й еозин, збільшення ×400)
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ПОряДОК
здійснення забору, кріоконсервації та зберігання репродуктивних клітин 
військовослужбовців та інших осіб на випадок втрати репродуктивної 

функції під час виконання обов’язків із оборони держави, захисту Вітчизни 
та інших покладених на них обов’язків відповідно до законодавства 

1. Цей Порядок визначає механізм надання у період 
воєнного стану військовослужбовцям та іншим особам, 
визначеним у пункті 2 цього Порядку (далі – військово
службовці, особи рядового, начальницького складу та по
ліцейські), медичної послуги, необхідної для здійснення 
забору, кріоконсервації та зберігання їхніх репродуктив
них клітин, на випадок втрати репродуктивної функції 
під час виконання обов’язків із оборони держави, захисту 
Вітчизни та інших покладених на них обов’язків відпо
відно до законодавства закладами охорони здоров’я, які 
надають медичні послуги у сфері застосування допоміж
них репродуктивних технологій, відповідно до Порядку 
застосування допоміжних репродуктивних технологій 
в Україні, затвердженого наказом МОЗ від 9 вересня 
2013 р. № 787 (далі – Порядок застосування допоміжних 
репродуктивних технологій). 

2. Дія цього Порядку поширюється на: 
1) військовослужбовців Збройних Сил, інших утво

рених відповідно до законів військових формувань та 
правоохоронних органів спеціального призначення, 
державних органів спеціального призначення з право
охоронними функціями, Служби зовнішньої розвідки, 
розвідувального органу Міноборони, Держприкордон
служби, Держспецзв’язку, які проходять військову службу 
на території України, і військовослужбовців зазначених 
військових формувань, правоохоронних та розвідуваль
них органів – громадян України, які виконують військо
вий обов’язок за межами України; 

2) осіб рядового і начальницького складу ДСНС, осіб 
начальницького складу управління спеціальних операцій 
Національного антикорупційного бюро, осіб рядового 
і начальницького складу Державної кримінальновико
навчої служби, які беруть безпосередню участь у бойових 
діях або забезпечують здійснення заходів з національної 
безпеки й оборони, відсічі і стримування збройної агресії; 

3) поліцейських, які беруть безпосередню участь у бо
йових діях або забезпечують здійснення заходів з на
ціональної безпеки й оборони, відсічі і стримування 
збройної агресії, або виконують свої службові завдання 
в районах воєнних (бойових) дій. 

3. Дія цього Порядку не поширюється на надання ме
дичних послуг, що пов’язані з використанням репро
дуктивних клітин, лікуванням безпліддя, у тому числі 
застосуванням методик допоміжних репродуктивних 
технологій. 

4. У цьому Порядку терміни вживаються у такому 
значенні: 

забір і кріоконсервація – послуга, яка включає медичне 
обстеження перед забором, забір у військовослужбов
ців, осіб рядового, начальницького складу та поліцей
ських (чоловіків та жінок) їхніх репродуктивних клітин 
з метою подальшої їх кріоконсервації і зберігання та 
заморожування репродуктивних клітин для подальшого 
їх зберігання з можливістю використання під час засто
сування допоміжних репродуктивних технологій; 

зберігання репродуктивних клітин – послуга, що 
передбачає зберігання кріоконсервованих репродук
тивних клітин у спеціальному середовищі, яке забез
печує їх придатність у подальшому для використання 
під час застосування допоміжних репродуктивних 
технологій; 

репродуктивні клітини – гамети людини: сперматозо
їди чоловіка або яйцеклітини (ооцити) жінки. 

Інші терміни у цьому Порядку вживаються у зна
ченні, наведеному в Основах законодавства України про 
охорону здоров’я та інших нормативноправових актах 
у сфері охорони здоров’я. 

5. Медичне обстеження військовослужбовців, осіб 
рядового, начальницького складу та поліцейських перед 
забором репродуктивних клітин проводиться у закладах 
охорони здоров’я за направленням командира частини, 
керівника органу, підрозділу. 

Обсяг медичного обстеження перед забором репродук
тивних клітин включає: 

клінічний аналіз крові; 
коагулограму; 
аналізи крові на сифіліс, ВІЛ, гепатити В і С (дійсні 

шість місяців); 
аналізи крові (IgM, IgG) на токсоплазмоз, хламідії, 

цитомегаловірус та корову краснуху; 
бактеріоскопічний аналіз виділень; 
цитологічне обстеження мазків із шийки матки (для 

жінки); 
загальне гінекологічне / урологічне обстеження; 
ультразвукове обстеження органів малого таза; 
аналіз крові на антимюллерів гормон (АМГ), пролак

тин (Прл), фолітропін (ФСГ), лютропін (ЛГ), прогестерон 
(П), естрадіол (Е2) (для жінки); 

спермограму (для чоловіка).

6. Забір репродуктивних клітин у закладах охорони 
здоров’я проводиться за заявою військовослужбовця, 
особи рядового, начальницького складу та поліцейського 
на підставі електронного направлення від лікаряаку
шерагінеколога або лікаряуролога після проведення 
необхідного медичного обстеження. 

7. Забір репродуктивних клітин чоловіків та жінок 
здійснюється відповідно до Порядку застосування до
поміжних репродуктивних технологій. 

8. Відомості про результати обстеження, забір репро
дуктивних клітин, їх збереження та іншу надану медичну 
допомогу вноситься лікаремакушеромгінекологом або 
лікаремурологом до електронної системи охорони здо
ров’я в установленому законодавством порядку. 

9. Кріоконсервація репродуктивних клітин та їх збе
рігання здійснюються за заявою військовослужбовця, 
особи рядового, начальницького складу та поліцейського 
за формою, визначеною додатком 20 до Порядку застосу
вання допоміжних репродуктивних технологій. 

10. Інформація про кріоконсервацію та зберігання ре
продуктивних клітин вноситься до спеціальних журна
лів за формою, визначеною додатками 22 і 23 до Порядку 
застосування допоміжних репродуктивних технологій. 

11. Заклад охорони здоров’я забезпечує необхідний 
режим зберігання репродуктивних клітин на основі ре
комендованих і апробованих протоколів виробників 
живильних середовищ. 

12. У разі загибелі (смерті) або оголошення судом по
мерлим в установленому порядку військовослужбовця, 
особи рядового, начальницького складу та поліцейського, 
репродуктивні клітини якого зберігаються, їх безоплатне 
зберігання здійснюється протягом трьох років з дати 
смерті такої особи або оголошення судом її померлою. 

Після закінчення зазначеного строку подальше збе
рігання таких клітин може бути продовжене за рахунок 
іншої особи, визначеної у заповіті військовослужбовця, 
особи рядового, начальницького складу та поліцейського 
щодо власних репродуктивних клітин, а у разі відсут
ності заповіту – за бажанням другого з подружжя або 
особи, з якою загиблий (померлий) військовослужбовець, 
особа рядового, начальницького складу та поліцейський 
проживали однією сім’єю, але не перебували у шлюбі 
між собою. 

13. Військовослужбовці, особи рядового, начальниць
кого складу та поліцейські, які власним коштом оплачу
вали послугу зі зберігання своїх репродуктивних клітин, 
отримують право на подальше безоплатне зберігання 
репродуктивних клітин у межах затвердженого єди
ного тарифу для послуги зберігання репродуктивних 
клітин на підставі заяви, поданої в довільній формі до 
закладу охорони здоров’я, який уклав з НСЗУ договір 
про медичне обслуговування із надання послуги забору, 
кріоконсервації та зберігання репродуктивних клітин 
військовослужбовців та інших осіб на випадок втрати 
репродуктивної функції під час виконання обов’язків із 
оборони держави, захисту Вітчизни та інших покладених 
на них обов’язків відповідно до законодавства. 

14. Після припинення чи скасування воєнного стану 
зберігання репродуктивних клітин військовослужбов
ців, осіб рядового, начальницького складу та поліцей
ських здійснюється за їхній рахунок або ж їх зберігання 
припиняється з подальшою утилізацією відповідно до 
Державних санітарнопротиепідемічних правил і норм 
щодо поводження з медичними відходами, затверджених 
МОЗ, якщо протягом шести місяців з дня припинення 
або скасування воєнного стану військовослужбовець, 
особа рядового, начальницького складу та поліцейський 
не звернулися до закладу охорони здоров’я із заявою в 
довільній формі про продовження зберігання репродук
тивних клітин за власний рахунок або про використання 
репродуктивних клітин, крім випадків, передбачених 
абзацом першим пункту 12 цього Порядку. 

ЗАТВЕРДЖЕНО 
постановою Кабінету Міністрів України 

від 24 січня 2025 р. № 78 
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Прогестерон –  природний стероїд
ний гормон, тоді як прогестини є син
тетичними молекулами. В 1929 році 
кристалічний прогестерон був ви
ділений з жовтого тіла свині. Лише 
в 1939 році A. Butenandt і співавт. роз
робили ін’єкційний олійний розчин 
прогестерону, за що A. Butenandt отри
мав Нобелівську премію. Прогестини 
з’явилися наприкінці 30х років і ви
користовувалися переважно для конт
ролю народжуваності в  50х роках. 
На той час вони були ефективнішим 
засобом лікування, ніж пероральний 
природний прогестерон, який демон
стрував погане всмоктування та швид
кий метаболічний розпад. У 1984 році 
був створений МП –  природний проге
стерон із підвищеною біодоступністю. 
Його фармакотехнічна мікронізована 
структура зберігає потенціал актив
ності, не спричиняючи значних побіч
них ефектів, властивих прогестинам 
(McAuley et al., 1996). Мікронізація, 
вперше застосована у Франції, зараз 
використовується в  інших європей
ських країнах, а також у США.

Фармакологія і фізіологія МП

Мікронізація –  це  процес, який 
зменшує розмір частинок до <10 мкм, 
збільшує площу поверхні активних 
хімічних частинок і збагачує швид
кість розведення мікронізованої 
сполуки, збільшуючи в такий спосіб 
шлунковокишкову абсорбцію та біо
доступність препарату. Прогестерон 
є ліпофільним, стимулює секрецію 
та  ем ульг у вання жовчних солей, 
завдяки чому водорозчинні міцели 
легко поглинаються лімфатичною 
системою, минаючи першочерговий 
метаболізм у печінці. Таблетки MП 
із пролонгованим вивільненням були 
розроблені з використанням гідро
фільних полімерів, які поступово 
набрякають, розчиняються та вими
ваються розтягнуто в часі, щоб забез
печити контроль вивільнення діючої 
речовини впродовж 1624 год (Malik 
& Krishnaprasad, 2016). При застосу
ванні таблеток з  уповільненим ви
вільненням відбувається мінімальне 
вивільнення речовини до шлункової 
рідини, тоді як у кишечнику досяга
ється поступове розмивання полімер
ної матриці. В такий спосіб МП уни
кає дії 5α-редуктази –  ферменту, що 
ме т аб ол і з ує  п р ог е с т е р он,  я к и й 
міститься у  верхній стінці кишеч
нику та кишковій мікробіоті (Malik 
& Krishnaprasad, 2016). Фізіологія МП 
майже ідентична такій природного 
прогестерону, демонструючи багато 
позитивних ефектів останнього.

Застосування МП 
із діагностичною метою

Введення прогестерону під час про
вокаційного тесту може надати інфор
мацію про адекватну естрогенізацію 
ендометрія пацієнтки та цілісність ре
продуктивного тракту, а також функ
ціональність осі «гіпоталамус –  гіпо
фіз –  яєчники». Оскільки застосування 
МП є безпечним під час вагітності, його 
можна без вагань призначати як про
вокаційний тест (за потреби) (Shangold 
et al., 1991). Відповідь на стимуляцію 
прогестероном може надати додаткову 
інформацію про естрогенний статус 
пацієнтки, особливо в тих випадках, 
коли існує накладання між функціо
нальною гіпоталамічною аменореєю 
(ФГА) та синдромом полікістозних яєч
ників (СПКЯ) (Gordon et al., 2017). Крім 
того, тест на прогестерон або прогестин 
можна призначати жінкам з  амено
реєю або олігоменореєю (зокрема, при 
СПКЯ) для індукції кровотечі відміни, 
щоб визначити час взяття крові з діа
гностичною метою (вимірювання рівня 
гормонів) на ранній фолікулярній фазі.

Терапевтичне застосування МП

Схеми гінекологічного застосування 
МП перорально наведені в таблиці.

Первинна аменорея
Первинна аменорея –  це відсутність 

початку менструації до 13 років за від
сутності вторинних статевих ознак 
або менархе до 15 років незалежно від 

наявності нормального росту та роз
витку вторинних статевих ознак 
(Practice Committee of American Society 
for Reproductive Medicine, 2008). Його 
етіологія містить генетичні, анатомічні 
та функціональні дефекти, включаючи 
дисгенезію гонад (тобто синдром Тер
нера) (43%), агенезію Мюллера (15%), 
фізіологічну затримку статевого дозрі
вання (14%), СПКЯ (7%), ізольований де
фіцит гонадотропінрилізинг гормона 
(ГнРГ) (5%), поперечну вагінальну пере
городку (3%), гіпоталамічну аменорею 
(внаслідок стресу та/або дефіциту енер
гії) (2%) та гіпопітуїтаризм (2%) (Nezi et 
al., 2016; Marsh & Grimstad, 2014).

Застосування прогестерону зумов
лює відновлення циклу та зниження 
ризику гіперплазії ендометрія (Marsh 
& Grimstad, 2014). Терапія естрогеном 
розпочинається з низьких доз у віці від 
11 до 12 років. Приблизно через 2 роки 
лікування естрогенами чи раніше, осо
бливо якщо в пацієнтки є менструальна 
кровотеча або мажучі виділення, слід 
додати прогестерон (Backeljauw & Klein, 
2019). МП –  хороший терапевтичний 
вибір у разі первинної аменореї через 
його сприятливий профіль безпеки (на
самперед щодо ризику раку грудної за
лози та венозної тромбоемболії, а також 
для пацієнток, які мають підвищений 
ризик серцевосудинної смерті й смерт
ності через усі причини) (Backeljauw & 
Klein, 2019; Giordano et al., 2011).

У подвійному сліпому рандомізова
ному контрольованому дослідженні 
(РКД) вивчали ефективність проге
стерону щодо профілактики втрати 
щільності кісткової тканини в молодих 
жінок, які страждали через аменорею 
або порушення овуляції. Виявлено, що 

щільність кісткової тканини покращи
лася в жінок на тлі приймання проге
стерону, тоді як у групі плацебо щіль
ність кісткової тканини знизилася. 
Препарати кальцію забезпечили пози
тивні результати, але без статистичної 
значущості (Prior et al., 1994).

Аномальна маткова кровотеча (АМК), 
пов’язана з овуляторною дисфункцією

Позитивний терапевтичний ефект 
прогестерону при АМК був визнаний 
ще  в  першій половині XX ст. Згідно 
з даними Міжнародної федерації гі
некології та  акушерства, хронічна 
кровотеча з тіла матки є аномальною 
за тривалістю, об’ємом, частотою та/або 
регулярністю (варіація циклу: ±4 дні; 
цикли від ≥24 до ≤38 днів вважаються 
нормальними з погляду частоти), яка 
спостерігається впродовж останніх 
6 міс. Гострий АМК –  це епізод силь
ної кровотечі, що потребує негайного 
втручання (Munro et al., 2018). Термін 
«дисфункціональна маткова кровотеча» 
раніше використовувався за відсутності 
структурної причини АМК. Окрім того, 
овуляторна дисфункція (АМКО), яка 
може бути наявна в спектрі порушень 
менструального циклу, охоплює роз
лади, за яких овуляція або відсутня, 
або рідкісна, або нерегулярна (Munro 
et al., 2011). За цих патологій наявне не
регулярне продукування прогестерону 
жовтим тілом (Munro et al., 2011).

Прогестерон є ефективним у ліку
ванні АМКО за рахунок пригнічення 
росту ендометрія (Deligeoroglou et al., 
2013). Існують значні варіації у  дозі 
та типі прогестерону, а також запро
понованому графіку введення. Для до
зрівання та відшарування ендометрія 
може застосовуватися лише прогести
нова терапія (Santos et al., 2014).

Передменструальний синдром (ПМС)
ПМС характеризується рецидивними 

помірними афективними та фізичними 
симптомами, які виникають під час 
лютеїнової фази в 38% жінок і зника
ють під час менструації (Biggs & Demuth, 
2011). Клінічно значущий ПМС склада
ється зі щонайменше одного афектив
ного (спалаху гніву, виснаження, три
воги, дратівливості, депресії, перепадів 
настрою) або соматичного (здуття жи
вота, болючість грудей, біль у суглобах) 
симптому, що виникає протягом 5 днів 
до початку менструації упродовж що
найменше 3 послідовних менструаль
них циклів (Yonkers et al., 2008). Термін 
«передменструальний дисфоричний 
розлад» належить до найтяжчої форми 
ПМС, за якої виражені симптоми гніву, 
дратівливості та внутрішньої напруги 
(Yonkers et al., 2008). Додавання про
гестерону зменшує затримку рідини 

Діагностичне та терапевтичне застосування перорального 
мікронізованого прогестерону в ендокринології

Прогестерон –  природний стероїдний гормон, який бере участь у регуляції секреції лютеїнізувального 
та фолікулостимулювального гормонів гіпоталамуса; разом з естрадіолом контролює циклічні зміни проліферації 
та децидуалізації ендометрія; чинить антимітогенну дію на епітеліальні клітини ендометрія; регулює менструальний цикл; 
сприяє заплідненню і збереженню вагітності; бере участь у початку пологів. Окрім того, він чинить численні впливи на інші 
ендокринні системи. Мікронізований прогестерон (МП) є природним прогестероном із підвищеною біодоступністю завдяки його 
фармакотехнічній мікронізованій структурі, що робить його привабливим діагностичним, а також терапевтичним засобом. 

Таблиця. Схеми гінекологічного застосування мікронізованого прогестерону 
перорально

Функціональна гіперталамічна аменорея1 200 мг протягом 12 днів кожного місяця (в поєднанні з пла-
стирем 17β E2 100 мкг)

Передчасна недостатність яєчників1 Щодня протягом 12 днів кожного місяця по 200 мг циклічно 
або безперервно щоденно по 100 мг

Аномальна маткова кровотеча, пов’язана з овуля-
торною дисфункцією1

200-400 мг на ніч 2 тижні кожні 4 тижні
або
200-400 мг на ніч із 5-го дня менструального циклу 21 день
або
200-400 мг на ніч 12 днів кожного календарного місяця
±
підтримувальна циклічна терапія 200 мг на ніч у лютеїнову 
фазу кожного циклу протягом принаймні 6 місяців

СПКЯ1 100 мг вранці та 200 мг перед сном 7 днів
200 мг 7 днів
300 мг 10 днів

ЗГТ2 Послідовно протягом 12-14 днів/місяць у дозі 200 мг/день 
(до 5 років)

Гіперплазія ендометрія3 Постійне тривале призначення 100-300 мг на добу

Недостатність лютеїнової фази4 (передменструаль-
ний синдром, порушення менструального циклу, 
передменопауза, фіброзно-кістозна мастопатія)

Протягом 10 діб (зазвичай із 17-ї по 26-ту добу циклу 
включно) 200-300 мг в 1 або 2 прийоми (200 мг ввечері 
перед сном та 100 мг вранці, якщо виникає така потреба)

Примітки: 1 Memi E., Pavli P., Papagianni M. et al. Diagnostic and therapeutic use of oral micronized progesterone in 
endocrinology; 2 Stute P., Neulen J., Wildt L. The impact of micronized progesterone on the endometrium: a systematic review; 
3 Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) медичної 
допомоги «Гіперплазія ендометрія». Наказ МОЗ від 05.05.2021 № 869; 4 Інструкція для медичного використання лікарського 
засобу Прогинорм Ово.
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під час лютеїнової фази завдяки його 
діуретичним властивостям (сприяння 
виведенню натрію нирками), проти
діючи в такий спосіб затримці рідини 
та симптомам здуття живота, пов’яза
ним із підвищеною активністю реніну 
плазми й альдостеронової системи при 
ПМС (Rosenfeld et al., 2008).

L. Dennerstein і співавт. (1985) проде
монстрували сприятливий вплив МП 
per os у жінок із ПМС на афективні та со
матичні симптоми. В іншому подвій
ному сліпому плацебоконт рольованому 
РКД у жінок із ПМС введення MП per os 
у високих добових дозах було ефектив
нішим, ніж плацебо, щодо соматичних 
симптомів (Freeman et al., 1995). Мета
аналіз K. Wyatt і спів авт. (2001) проде
монстрував значний позитивний ефект 
МП per os порівняно із плацебо. Отри
мані дані свідчать про те, що застосу
вання МП per os може бути корисним 
для лікування симптомів ПМС.

СПКЯ
СПКЯ –  найпоширеніше ендокрин

нообмінне захворювання в жінок ре
продуктивного віку. Його поширеність 
(залежно від різних визначень) колива
ється від 5 до 14% (Bozdag et al., 2016). 
Недостатня концентрація прогестерону 
в яєчниках протягом ранньої, середньої 
та пізньої лютеїнової фаз була виявлена 
в безплідних жінок із СПКЯ або оліго
менореєю, а також у жінок з ановуля
цією, пов’язаною із СПКЯ (Cassar et al., 
2016; Rosenfield & Ehrmann, 2016). Для 
подолання спричиненого гіперандроге
немією порушення регуляції виділення 
ГнРГ і  нормалізації менструального 
циклу можна запропонувати лікування 
МП в адекватних дозах (Unfer et al., 2005). 
Пероральний МП чинив сприятливий 
вплив на інсулінорезистентність та лі
підний профіль у жінок із СПКЯ (Bagis 
et al., 2002; Livadas et al., 2009). У пацієн
ток, що перебувають у періоді передме
нопаузи, з СПКЯ та гіперплазією ендоме
трія пер оральне введення МП контролює 
гіперплазію ендометрія (McCartney & 
Marshall, 2016; Apparao et al., 2002). Слід 
зазначити, що в молодих жінок із СПКЯ 
та супутнім первинним преінвазивним 
раком ендометрія 6місячне вагінальне 
введення МП у поєднанні з трансдер
мальним естрадіолом відновлює нор
мальну гістопатологічну картину ендо
метрія (Apparao et al., 2002).

Вторинна аменорея

ФГА
ФГА є формою хронічної ановуляції, 

не пов’язаної з ідентифікованими орга
нічними причинами (діагноз виклю
чення) (Gordon et al., 2017). Поширені 
причини включають обмеження в хар
чуванні та/або надмірні фізичні наван
таження з негативним енергетичним ба
лансом і сильний стрес, пов’язані з функ
ціональним зниженням стимуляції ГнРГ, 
подальшим зниженням продукції люте
їнізувального гормону (Berga et al., 1989; 
Marcus et al., 2001).

Пацієнткам із ФГА із хронічною ано
вуляцією може бути корисним циклічне 
введення МП у поєднанні з трансдер
мальним естрогеном (Nakamura et al., 
1996). Загалом терапевтичні втручання 
мають насамперед зосереджуватися 
на корекції або покращенні причин
них харчових, психологічних та фізич
них факторів (Nakamura et al., 1996; 
Gore et al., 2015). Оскільки 612 місяців 

аменореї можуть впливати на щільність 
кісток, для підлітків запропоновано 
короткочасну терапію із  циклічним 
введенням МП у поєднанні з трансдер
мальним естрогеном (не  оральними 
контрацептивами, які не запобігають 
втраті кісткової маси) (Misra et al., 2011).

Перименопауза
Симптоми, пов’язані з перименопау

зою, можуть становити значний тягар 
для здоров’я. Прогресувальне висна
ження ооцитів і аномальний розвиток 
фолікулів зумовлюють ановуляторні 
цикли,  що спричиняють зниження 
продукції прогестерону (ACOG, 2006) 
та безперешкодне вироблення естро
гену (O’Connor et al., 2009). Вазомоторні 
симптоми (ВМС), які також назива
ються припливами/спалахами та ніч
ними потовиділеннями, є ознакою 
періоду перименопаузи і менопаузи, 
котрі пов’язані з несприятливим впли
вом на інші системи (серцевосудинна), 
а також якість життя жінок (Schindler et 
al., 2008). Отже, лікування, спрямоване 
на зменшення проявів перименопаузи, 
є важливим.

У РКД за участю жінок у періоді пе
рименопаузи спостерігалося зниження 
інтенсивності ВМС і нічної пітливості 
в осіб, які отримували лікування МП 
проти плацебо (Prior et al., 2023). У жінок 
у перименопаузі з гіперплазією ендо
метрія та АМК на тлі приймання МП 
per os спостерігалося значно менше ме
таболічних побічних ефектів порівняно 
із прогестином лінестренолом (Tasci et 
al., 2014). У дослідженні Y. Tasci та спів
авт. (2014) МП виявився менш ефектив
ним для контролю циклу порівняно 
з норетистероном, однак при цьому мав 
очевидну перевагу над останнім щодо 
впливу на ліпідний профіль. Оскільки 
в жінок у період перименопаузи кон
центрація естрогенів є нерегулярно 
високою, а  прогестерону –  нижчою, 
лікування лише прогестероном може 
мати переваги порівняно з комбінова
ною гормональною терапією (Prior et 
al., 2023). Слід зазначити, що лікування 
МП або дидрогестероном у поєднанні 
з Е2валератом покращувало якість сну 
в жінок у перименопаузі та постмено
паузі, які страждали через безсоння 
(Leeangkoonsathian et al., 2017).

Менопауза
В період менопаузи гормональна те

рапія є високоефективною для ліку
вання ВМС (Grady et al., 2003). Пока
зано, що МП такий самий ефективний, 
як і прогестини для контролю росту 
ендометрія зі значно меншою кількі
стю метаболічних побічних ефектів 
(Anagnostis et al., 2020). Терапія естро
геном у  поєднанні з  200300  мг МП 
per os щодня не має побічних ефектів 
на артеріальний тиск, ліпідний про
філь або гомеостаз глюкози (Cuadros 
et al., 2011; Prior et al., 2014; Casanova & 
Spritzer, 2012; Harman et al., 2014). Отже, 
слід надавати перевагу застосуванню 
МП per os у жінок у менопаузі, оскільки 
він є природним, безпечнішим і краще 
переноситься порівняно із прогести
нами (Anagnostis et al., 2020; Casanova 
& Spritzer, 2012; Harman et al., 2014). 
Хоча це ще не доведено в РКД, комбі
новане лікування пероральним МП 
і трансдермальним Е2 можна вважати 
оптимальною гормональною терапією 
для менопаузи (L’Hermite, 2017). При 
прийомі per os у мозку МП швидко пе
ретворюється на алопрегнанолон, який 

діє через ГАМКрецептори, зменшуючи 
тривогу та спричиняючи сон (Wyatt et 
al., 2001). Крім того, є дані, що підтвер
джують зв’язок між змінами настрою 
та  концентрацією алопрегнанолону 
в  сироватці крові під час лікування 
прогестероном (Sherwin & Grigorova, 
2011). Легкий седативний ефект МП 
спричинений його метаболітами, які 
виявляються в клінічно значущих кон
центраціях лише після перорального 
лікування МП, а не вагінального вве
дення МП або лікування прогестинами 
(Regidor et al., 2014). Важливо, що є дані, 
які свідчать про покращення робочої 
пам’яті в жінок у менопаузі, котрі от
римували комбінацію естрогенів і МП 
(Sherwin & Grigorova, 2011).

Результати дослідження C. Hitchcock 
і співавт. (2012) свідчать про ефектив
ність МП у покращенні проявів ВМС 
у жінок у менопаузі. Водночас через 
4 тиж після закінчення РКД сприят
ливий вплив МП (але не  із плацебо) 
на  ВМС зберігався, хоча й меншою 
мірою (Prior et al., 2012).

P. Stute та  співавт. (2016) проде
монстрували,  що пероральний МП 

як замісна гормональна терапія забез
печує захист ендометрія, якщо засто
совувати його послідовно протягом 
1214 днів/міс у дозі 200 мг (до 5 років).

Дані нещодавньої наукової роз
відки E. Memi та  співавт. (2024) за
свідчили, що саме пероральний проге
стерон максимально ефективний при 
використанні в гінекології у пацієнток 
із порушенням менструального циклу.

Отже, численні переконливі 
дані свідчать на користь ефектив-
ного та безпечного застосування 
МП у разі наявності ендокринних 
патологій. індивідуальний підбір 
дози та режиму терапії є запорукою 
ефективного лікування із кращим 
(порівняно із прогестинами) про-
філем безпеки.

За матеріалами: Memi E., Pavli P., Papagianni M. et 
al. Diagnostic & therapeutic use of oral micronized 
progesterone in endocrinology. Rev Endocr Metab 

Disord. 2024 Aug; 25 (4): 751-772. doi: 10.1007/s11154-
024-09882-0.

Підготувала Людмила Суржко

ДОВІДКа «зу»

В Україні представлений МП для перорального застосування Прогинорм Ово. Фармако-
логічні властивості препарату зумовлені прогестероном, який сприяє утворенню нормаль-
ного секреторного ендометрія в жінок; спричиняє перехід слизової оболонки матки із фази 
проліферації у секреторну фазу, а після запліднення сприяє її переходу в стан, необхідний для 
розвитку заплідненої яйцеклітини; зменшує збудливість та скоротливість мускулатури матки 
й маткових труб; не має андрогенної активності; чинить блокувальну дію на секрецію гіпо-
таламічних факторів вивільнення лютеїнізувального та фолікулостимулювального гормонів; 
пригнічує утворення гіпофізом гонадотропних гормонів й овуляцію. Препарат доступний 
у дозуванні 100 та 200 мг, що зручно для підбору індивідуальної програми лікування.
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Епілепсія та вагітність
Проблема ведення вагітності та пологів у жінок з епілепсією залишається актуальною 
не лише в нашій країні, а й у всьому світі. Епілепсія має значну поширеність серед жінок 
репродуктивного віку, щорічно зростає кількість вагітних, хворих на цю патологію. 
Найголовніше те, що епілепсія не є хворобою, яка несумісна з вагітністю, а також не є 
протипоказанням для проведення екстракорпорального запліднення (ЕКЗ). Це зумовлює 
необхідність вивчення перебігу епілепсії в період вагітності, пологів і післяпологового 
періоду за допомогою огляду сучасних літературних джерел, а також власних досліджень. 
У статті розглянуто основні питання щодо можливості виношування вагітності, особливостей 
прегравідарної підготовки, тактики ведення епілепсії під час вагітності та приділення належної 
уваги адекватному підбору протиепілептичних препаратів (ПЕП) і контролю їх концентрації 
в сироватці крові хворої. Зроблено акцент на методах розродження, знеболюванні під час 
пологів (епідуральна та спінальна анестезії), веденні післяпологового періоду й можливості 
грудного вигодовування. Визначено найчастіші ускладнення вагітності та пологів у жінок 
з епілепсією. Наведено дані власного клініко-статистичного дослідження випадків вагітності 
та пологів у хворих на епілепсію у відділенні внутрішньої патології вагітних Державної 
установи «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. академіка О.М. Лук’янової НАМН 
України» за період із 2014 по 2024 р.

Епілепсія –  це хронічне неінфекційне захворювання 
головного мозку різної етіології, для котрого характерні 
повторні епілептичні напади, що виникають через над
мірні нейронні розряди та супроводжуються різноманіт
ними клінічними й параклінічними симптомами (рап
тові судоми, рухові, чутливі або психічні розлади) [1]. 
Епілептичні напади можуть проявлятися незначними 
провалами в пам’яті, короткочасними, мимовільними 
парціальними м’язовими спазмами, а також тривалими 
генералізованими тонікоклонічними нападами (ГТКН) 
[2]. Із 2014 р. епілепсія визнана не як розлад, а як хвороба. 
Поширеність епілепсії становить близько 1% населення 
світу, тобто десь понад 50 млн осіб [3]. Епілепсія відома 
з давніх часів. Найбільш ранні письмові свідчення на
лежать до 4000х рр. до нашої ери. Тривалий час епіле
псію вважали суто спадковим захворюванням. У деяких 
країнах були навіть закони, які забороняли одруження 
та народження дітей хворим на епілепсію, примушували 
їх до стерилізації [4].

Етіологія та патогенез

Натепер уявлення про етіопатогенез епілепсії суттєво 
змінилися. Згідно з класифікацією Міжнародної проти
епілептичної ліги (ILAE, 2017) [5] виокремлюють струк
турні, генетичні, інфекційні, метаболічні й ідіопатичні 
(з невизначеною етіологією) епілепсії. У разі структурних 
епілепсій відзначається структурний дефект головного 
мозку внаслідок пологової травми, перенесених менінгі
тів, енцефалітів, черепномозкових травм, вад розвитку 
мозку –  артеріовенозні мальформації, полімікрогірія, 
пухлини, інсульти тощо [5, 6]. Генетичні епілепсії вини
кають через мутацію генів. На сьогодні визначено зв’язок 
з розвитком епілепсії для понад 400 генів, більшість яких 
експресуються у головному мозку та кодують структури 
іонних каналів або нейрорецепторів. Мутації в цих генах 
змінюють роботу інших каналів, порушують процеси 
нейронної збудливості. Констатація генетичної епілепсії 
не означає успадкування захворювання. Метаболічна епі
лепсія –  це результат метаболічних порушень в організмі 
людини (порфірія, уремія, порушення обміну амінокислот 
тощо). В основі імунної епілепсії лежить автоімунне запа
лення центральної нервової системи. Інфекційна епілепсія 
може виникати у хворих на ВІЛінфекцію, туберкульоз, 
гельмінтоз (нейроцистицеркоз), склерозивний паненце
фаліт, токсоплазмоз, церебральні форми малярії тощо. 
За формою епілепсії поділяють на вогнищеві, генералізо
вані та поєднані [5, 6].

Відповідно до сучасної концепції у виникненні епі
лептичної активності значну роль відіграють нейрохі
мічні механізми, а саме порушення, пов’язані з розря
дами іонних медіаторних та енергетичних процесів, що 

 підвищують мембранну проникність, посилюють депо
ляризацію й надмірну збудливість нейронів. Це, своєю 
чергою, призводить до епілептизації, гіперсинхронізації, 
формування епілептичного вогнища [7, 8].

Згідно з описом ILAE (2017) класифікація типів епілеп
тичних нападів також є важливою. Епілептичні напади 
можуть бути вогнищеві генералізовані та з невідомим 
початком з підкатегоріями: моторні, немоторні зі збере
женням або порушенням свідомості в разі вогнищевих 
нападів [5].

Поширеність

Епілепсія є найпоширенішою неврологічною патологією 
в жінок репродуктивного віку, яка може впливати на пе
ребіг вагітності, пологів, стан плода та новонародженого. 
За оцінками, в усьому світі близько 15 млн жінок стражда
ють на епілепсію [2, 9]. Кількість вагітних з епілепсією зро
стає з року в рік. Це, найімовірніше, зумовлено збільшен
ням частоти ремісій хвороби на тлі застосування ПЕП [10].

Вагітність

Перебіг епілепсії в жінок визначається низкою струк
турнофункціональних особливостей гіпоталамогіпо
фізарнояєчникової системи з добовими та місячними 
циклічними ритмами, властивими тільки її фізіологічним 
періодам життя: вагітність, пологи, лактація [10]. Епілепсія 
не є захворюванням, яке перешкоджає вагітності та поло
гам. За повноцінного контролю над нападами переважна 
більшість хворих може мати фізіологічний перебіг вагітно
сті та пологів [11]. У разі стабілізації епілепсії ймовірність 
народження абсолютно здорової дитини становить понад 
90% [2]. Також епілепсія не є протипоказанням для ЕКЗ. 
Однак слід пам’ятати, що вагітність при епілепсії, навіть 
за умови багатопрофільної допомоги та відсутності інших 
чинників ризику, досі пов’язана з вищою ймовірністю не
сприятливих результатів порівняно зі здоровими вагіт
ними, особливо в жінок з активною епілепсією [11]. Хворі 
на епілепсію частіше, ніж здорові пацієнтки, мають ризик 
розвитку ускладнень вагітності, якот внутрішньоут
робна гіпоксія плода, затримки внутрішньоутробного 
росту, вроджені вади розвитку, низька маса тіла дитини 
при народженні, прееклампсія, анемія, передчасні по
логи, слабкість пологової діяльності, кровотеча тощо [12, 
13]. У вагітних з епілепсією спостерігається збільшення 
ризику материнської та перинатальної смертності в разі 
неконтрольованих нападів [14], а також зростання ризику 
раптової смерті під час пологів [15]. Ускладнення епілепсії 
при гестації найчастіше пов’язані зі зниженням концентра
ції ПЕП в організмі хворої. Це може бути зумовлено фізіо
логічними змінами –  збільшенням об’єму циркулювальної 

плазми, зростанням ваги пацієнтки, рівнів статевих гормо
нів, а також відсутністю прихильності до приймання ПЕП. 
Окрім цього, на перебіг епілепсії під час вагітності можуть 
впливати стрес і депривація сну, які іноді розвиваються 
у зв’язку з гормональними зсувами [16, 17]. Досить часто 
хворі з епілепсією страждають на депресію та тривогу, 
це проявляється також під час вагітності й у післяполого
вому періоді [18].

Прегравідарна підготовка

Для хворих на епілепсію важливе значення має прове
дення прегравідарної підготовки, яка включає комплекс 
профілактичних діагностичних і лікувальних заходів. По
чинати прегравідарну підготовку треба за 610 міс до ба
жаної вагітності. Медична допомога в прегравідарному 
періоді, а також планування гестації заздалегідь дають 
можливість значно покращити як перебіг майбутньої 
вагітності, так і її результат [9, 19]. За період преграві
дарної підготовки потрібно провести ретельне медичне 
обстеження подружжя. Хвора має бути проконсультована 
епілептологом, акушеромгінекологом і за потреби тера
певтом і генетиком [11]. Основна мета прегравідарної під
готовки –  це стабілізація перебігу хвороби та мінімізація 
ризиків для плода, які пов’язані з прийманням жінками 
ПЕП. Важливим предиктором розвитку нападів під час 
вагітності є частота нападів до гестації. Жінки, в яких епі
лептичні напади спостерігаються за місяць до настання 
гестації, мають у 15 разів вищий ризик розвитку нападів 
під час вагітності порівняно з тими, в яких протягом року 
до зачаття нападів не було [20].

До вагітності треба визначити концентрацію ПЕП 
у плазмі крові хворої, переглянути та, якщо змога, скоре
гувати дозування препаратів або змінити їх на безпечніші 
для плода. Вибір ПЕП та їх дозування проводить епілеп
толог залежно від форми й тяжкості епілепсії. Бажано 
використовувати ПЕП у лікарській формі з уповільне
ним вивільненням (ретардні форми) [4]. Варто призна
чати ПЕП у найнижчій ефективній дозі, тому що всі ПЕП 
мають тератогенну дію різного ступеня і збільшення дози 
підвищує ризик розвитку значних вроджених вад (ЗВВ), 
а також чинить негативний вплив на нейрокогнітивний 
і поведінковий розвиток плода та дитини [21, 22]. Вста
новлено пряму залежність розвитку ЗВВ у плода від під
вищення дози вальпроатів (можливо для карбамазепіну, 
фенобарбіталу та ламотриджину) [11]. Крім цього, згідно 
із систематичними оглядами підтверджено значно біль
ший ризик розвитку ЗВВ плода при монотерапії валь
проатом, аніж у разі лікування такими ПЕП, як левети
рацетам і ламотриджин. Ці препарати мають найнижчий 
ризик розвитку ЗВВ [2325]. Деякі ПЕП спричиняють за
тримку внутрішньоутробного розвитку плода, цей ефект 
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найвираженіший у топірамату [10]. При використанні 
карбамазепіну, окскарбазепіну, габапентину, леветираце
таму та ламотриджину не було встановлено специфічних 
ЗВВ, що асоційовані саме з цими ПЕП [26]. Якщо розгля
дається питання про зміну ПЕП, треба вирішити це яко
мога раніше для оцінювання ефективності препарату ще 
до настання вагітності [12].

У прегравідарний період показано обов’язкове призна
чення препаратів фолієвої кислоти з метою профілактики 
негативного впливу ПЕП на плід, а також зниження ри
зику невиношування вагітності. Препарати фолієвої кис
лоти варто призначати не менш ніж за 3 міс до настання 
вагітності та протягом усієї гестації в дозі 0,4 мг на добу 
[27]. За протоколом МОЗ України, доза становить 1 мг 
на добу [28]. Доза 4 мг на добу показана жінкам з обтяже
ним анамнезом (дефект нервової трубки або аненцефалія 
в минулих вагітностях) [12, 28].

Тактика ведення вагітності 
та пологів

Важливим завданням у веденні вагітних з епілепсією є 
забезпечення безпеки для матері та плода. З ранніх термінів 
гестації жінка має спостерігатися в акушерагінеколога 
й епілептолога. Питання про можливість виношування 
вагітності у хворих на епілепсію має бути вирішене якомога 
раніше. Огляд акушерагінеколога треба проводити 1 раз 
на місяць до 28го тижня; з 28го по 36й тиждень –  1 раз 
на 2 тиж, а після 36го –  щотижня. Епілептолог має огля
дати вагітну при повному контролі хвороби 1 раз на 2 міс, 
у разі повторюваних нападів –  щомісячно [11].

Приймання ПЕП треба продовжувати в ефективних 
дозах, не відмовлятися від лікування, оскільки це при
зводить до серйозних наслідків –  зрив ремісії, розвиток 
нападів, які до вагітності були добре контрольовані. Осо
бливу небезпеку спричиняє виникнення ГТКН, тому що ці 
напади дуже несприятливі для матері та дитини й можуть 
навіть призводити до травмування та загибелі плода [11, 
29, 30]. Інші напади менш шкідливі, проте можуть бути 
асоційовані із затримкою внутрішньоутробного росту 
плода та передчасними пологами [23]. У кожному три
местрі потрібно проводити дослідження концентрації 
ПЕП у сироватці крові. Причому бажано починати моні
торинг до середини I триместру. Це пов’язано з тим, що 
вагітність може мати вплив на фармакокінетику ПЕП 
і знижувати їх концентрацію вже в I триместрі (табл. 1).

Таблиця 1. Прогнозоване зниження концентрації 
в сироватці крові окремих ПЕП (якщо не змінювати 

дозу) [31, 32]

ПЕП
Зниження 

концентрації 
в сироватці

Рекомендації 
з моніторингу лікарських 

препаратів, якщо можливо
Фенобарбітал До 55% Так
Фенітоїн 60-70% Так, вільна концентрація
Карбамазепін 0-12% Необов’язково
Вальпроат До 23% Необов’язково, за бажанням, 

якщо визначена вільна 
концентрація

Окскарбазепіну 
моногідроксильне 
похідне (MHD)

36-62% Так

Ламотриджин 0,77 від популяції: 
зниження на 68%

Так

0,23 від популяції: 
зниження на 17%

Габапентин Недостатньо даних Так
Топірамат До 30% Так
Леветирацетам 40-60%, з макси-

мальним знижен-
ням, досягнутим 

у I триместрі

Так

Зонісамід До 35%, але даних 
мало

Так

При почастішанні нападів рівень препарату в сироватці 
крові треба контролювати щомісячно й обов’язково в ос
танні 4 тиж перед пологами [33]. За потреби слід корегу
вати дозу ПЕП залежно від характеру нападів чи побічних 
реакцій. Протягом вагітності й після розродження по
трібно проводити скринінг на депресію та тривогу. Симп
томи цих ускладнень часто починаються під час пологів 
або в післяпологовому періоді [34]. У II триместрі потрібно 

правильно оцінити результати перинатальних скринінгів 
[35]. Одним з важливих показників перинатального скри
нінгу є α-фетопротеїн. Визначення його в сироватці крові 
матері підвищує точність діагностики дефектів нервової 
трубки плода, дефектів передньої стінки живота й інших 
уроджених вад розвитку. За допомогою визначення α-фе
топротеїну виявляється до 9798% випадків аненцефалії 
[11]. Протягом вагітності в І та ІІ триместрах виконується 
ультразвукове дослідження, іноді серійне за підозри на за
тримку внутрішньоутробного росту плода. Інвазивна про
цедура амніоцентез пропонується вагітній лише за наявно
сті показань, оптимально на 1620му тижні вагітності [2].

Методи розродження жінок 
з епілепсією

Епілепсія зазвичай не є показанням для кесаревого 
розтину. Оперативне розродження показано в деяких 
випадках, а саме за почастішання генералізованих нападів 
в останньому триместрі вагітності, статусного перебігу 
епілепсії в передпологовому періоді та в першому періоді 
пологів, хоча останнє трапляється досить рідко. У більшо
сті випадків пологи проводяться через природні пологові 
шляхи. Знеболювання пологів і кесаревого розтину не від
різняється від загальноприйнятого, тобто при природних 
пологах –  епідуральна анестезія, при кесаревому розтині 
–  спінальна. Регіональна анестезія забезпечує повне зне
болення та не чинить пригнічувальної дії на центральну 
нервову систему [4]. Показаннями для проведення загаль
ної анестезії є епілептичний статус, післянападна та ме
дикаментозноіндукована сонливість. Вибір загальної 
або регіональної анестезії при плановому оперативному 
втручанні визначається поєднанням материнських, пло
дових і акушерських чинників [4, 11]. Після розродження 
хворих на епілепсію всі діти повинні отримувати 1 мг 
вітаміну K внутрішньом’язово для профілактики неона
тальної коагулопатії [28].

Післяпологовий період

Ведення жінок з епілепсією потребує продовження ре
тельного спостереження за хворою в післяпологовому пе
ріоді. Це пов’язано з можливою декомпенсацією хвороби 
внаслідок фізичного перенавантаження під час пологів, 
стресу, недостатніх змін фармакокінетики ПЕП, порушення 
режиму приймання цих ліків, розвитку післяпологової 
депресії [10]. Якщо доза ПЕП підвищувалася під час ва
гітності, доцільно корегувати її в післяпологовому періоді 
у зв’язку з можливим передозуванням. Поява симптомів 
цього ускладнення може виникати внаслідок зменшення 
маси тіла, крововтрати під час пологів, змін метаболізму. 
У разі появи симптомів нейроінтоксикації (сонливість, 
диплопія, ністагм, атаксія) слід терміново дослідити кон
центрації ПЕП у крові та повернутися до дози, яка була 
до вагітності. Однак за відсутності побічних ефектів ПЕП 
у матері та дитини зміна дози не є доцільною. Більшість 
хворих на епілепсію, які приймають ПЕП, можуть годувати 
дитину грудьми без ускладнень. Це пов’язано з тим, що 
дитина з молоком матері отримує значно меншу кількість 
ПЕП, аніж через плаценту в період внутрішньоутробного 
розвитку. Винятками є фенобарбітал і  ламотриджин: 
шляхи виведення цих ПЕП з організму новонароджених 
несформовані, що може призвести до кумуляції. Жінкам 
з епілепсією годувати дітей грудьми слід у положенні ле
жачи в ліжку або сидячи на підлозі під наглядом близьких, 
особливо в перші 23 тиж після пологів [11]. Якщо в ново
народженого виявляються симптоми інтоксикації (низька 
активність, млявість при годуванні, шлунковокишкові 
порушення), слід перейти на штучне вигодовування.

Власне клінічне спостереження

Протягом останніх 10 років у відділенні внутрішньої 
патології вагітних ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
і гінекології ім. академіка О.М. Лук’янової НАМН Укра
їни» спостерігалися та народжували 22 жінки з діагнозом 
епілепсії. У таблиці 2 представлено розподіл вагітних 
з епілепсією за віком.

Таблиця 2. Розподіл вагітних з епілепсією за віком

Вік, роки
≤20 21-29 30-40

абс. % абс. % абс. %
Кількість вагітних 2 9,1 11 50 9 40,9

Більшість вагітних з епілепсією були віком від 21 
до  40 років. Серед 22 хворих на  епілепсію першо
вагітних і повторновагітних було порівну (по 50%). 
З 11 повторновагітних 6 (54,5%) народжували повторно. 
У 9 жінок (40,9%) спостерігалася структурна епіле
псія, тобто хворі мали ті чи інші структурні ураження 
мозку (новоутворення, артеріовенозні мальформації, 
перенесені тяжкі менінгоенцефаліти, черепномозкові 
травми). В 11 вагітних (50%) епілепсія мала генетичну 
природу, 2 жінки спостерігалися з ідіопатичною епіле
псією, тобто причину розвитку захворювання не було 
з’ясовано.

Клінічні прояви хвороби у вагітних відрізнялися. Зок
рема, ГТКН відзначалися в 7 хворих (31,8%), причому 
у 2 (9,1%) судоми почастішали після 30 тиж вагітності. 
У 15 (68,2%) хворих епілептичні напади мали вогнище
вий характер. Стійка ремісія хвороби спостерігалася 
в 4 (18,2%) пацієнток. Значне погіршення перебігу епі
лепсії протягом вагітності відзначалося лише у 2 (9,1%) 
жінок уже після 30 тиж.

Таблиця 3. Ускладнення вагітності та пологів у жінок 
з епілепсією

Ускладнення Кількість вагітних, %
Анемія 13,6
Помірна прееклампсія 4,5
Маловоддя 4,5
Дистрес плода:

під час вагітності 9,1
під час пологів 18,1

 Слабкість пологової діяльності 4,5

Ускладнення вагітності та пологів мали 12 (54,5%) хво
рих на епілепсію (табл. 3), тобто трохи більше за половину 
жінок. У 3 (13,6%) було діагностовано анемію легкого сту
пеня, в 1 (4,5%) вагітної розвинулася прееклампсія після 
30 тиж, у 6 (27,2%) визначали дистрес плода: у 2 (9,1%) –  під 
час вагітності, в 4 (18,1%) –  під час пологів, 1 (4,5%) паці
єнтка спостерігалася з маловоддям і 1 (4,5%) –  зі слабкістю 
пологової діяльності.

Лікування ПЕП було призначено 18 (81,8%) вагітним, 
але отримували протисудомні засоби тільки 14 (63,6%) 
жінок із 22: 4 (18,1%) пацієнтки категорично відмовилися 
від приймання ПЕП, 4 (18,1%) мали стійку ремісію хво
роби (напади не відзначалися протягом попереднього 
року). 7 (50%) хворих приймали ламотриджин, 3 (21,43%) 
–  карбамазепін, 3 (21,43%) –  вальпроат і 1 (7,14%) –  окс
карбазепін. Препарати фолієвої кислоти до  зачаття 
та протягом усієї вагітності отримували тільки 8 (36%) 
жінок, протягом І триместру –  ще 6 (27,7%). Пологи від
булися в термін 3740 тиж у 20 (90,9%) хворих; 2 (9,1%) 
жінки у зв’язку з погіршенням стану, почастішанням 
ГТКН були розроджені в терміні 33 та 34 тиж відпо
відно. 8 (36,4%) пацієнток народжували через природні 
пологові шляхи, 14 (63,6%) –  шляхом операції кесаревого 
розтину. Показання до оперативного втручання пред
ставлено в таблиці 4.

Таблиця 4. Показання до оперативного розродження 
жінок з епілепсією

Показання
Кількість 
вагітних

абс. %
Необхідність дострокового розродження за незрілості 
пологових шляхів

2 14,3

Відшарування нормально розташованої плаценти 1 7,14
Гострий дистрес плода під час пологів 3 21,4
Артеріовенозна мальформація 1 7,14
Рубець на матці 4 28,6
Слабкість пологової діяльності 1 7,14
Великий плід (>4000 г) у сідничному передлежанні 1 7,14
Тяжкий генералізований напад наприкінці першого пе-
ріоду пологів

1 7,4

Разом 14 100
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Найбільша кількість оперативного розродження у хво
рих на епілепсію була пов’язана не з основним захворю
ванням, а з іншими причинами, а саме з наявністю рубця 
на матці після попереднього оперативного втручання 
в 4 (28,6%) жінок і розвитком гострого дистресу плода під 
час пологів у 3 (21,4%) вагітних. Для знеболювання пере
ймів під час пологів у 3 (37,5%) породіль застосовували 
епідуральну анестезію, в 5 (62,5%) –  комбіноване знеболю
вання (спазмолітики, аналгетики та наркотичні засоби). Під 
час кесаревого розтину у 8 (57,1%) хворих використовували 
регіональну (спінальну) анестезію, в 6 (42,9%) –  загальний 
наркоз. Вибір знеболювання проводився з огляду на пере
біг епілепсії та ускладнення під час пологів. Усі випадки 
застосування загального наркозу були цілком обґрун
товані. Усі хворі народили живих дітей. Однак 1 дитина 
померла в ранньому неонатальному періоді на 3тю добу 
після народження у зв’язку з множинними вродженими 
вадами розвитку –  вадами серця, вовчою пащею, заячою 
губою. Мати цієї дитини страждала на структурну епіле
псію з моторними нападами з невідомим початком. Жінка 
не отримувала постійно ані ПЕП, ані фолієву кислоту.

Таблиця 5. Оцінка новонароджених за шкалою Апгар

Бали
Кількість дітей

абс. %
≥8 8 36,4
6-7 9 40,9
4-5 5 22,7

Разом 22 100

У таблиці 5 представлено оцінку стану новонарод
жених за шкалою Апгар (на 1й і 5й хвилинах після 

 народження). На 1й хвилині 15 (68,1%) дітей мали оцінку 
7 балів і вище. Бали від 6 та нижче отримали 7 (31,8%) не
мовлят. На 5й хвилині оцінка стану дітей дещо підвищи
лася, вже 17 (77,3%) немовлят отримали оцінку 79 балів. 
У 5 (22,6%) новонароджених оцінка стану на 5й хвилині 
не змінилася. Найнижчі бали отримали 3 (13,6%) дитини 
–  5 і 4. Під час обстеження в них було діагностовано пе
ринатальну патологію: у 2 немовлят –  геморагічноіше
мічне ураження центральної нервової системи, причому 
в 1 з них виявили ще двобічну пневмонію, та в 1 дитини 
–  множинні вроджені вади розвитку (вади серця, вовчу 
пащу, заячу губу).

Таблиця 6. Маса тіла дітей від матерів з епілепсією  
при народженні

Маса тіла при народ-
женні (г)

Кількість новонароджених
абс. %

<3000 10 45,5
3000-3500 8 36,3

>3500 4 18,1
Разом 22 100

У таблиці 6 представлено масу тіла немовлят одразу 
після народження. Майже половина дітей –  10 (45,5%) 
–  народилася з вагою менш як 3 кг. Причому 7 (31,8%) но
вонароджених з 10 були соматично здорові. Це не супере
чить даним літератури про народження маловагових дітей 
від жінок з епілепсією, які отримують ПЕП [36].

Стан більшості немовлят (90,5%) у ранньому неона
тальному періоді залишався задовільним. 18 (85,7%) дітей 
перебували на грудному вигодовуванні. 19 (90,5%) ново
народжених були виписані додому на 46ту добу, 2 (9,5%) 
дитини з перинатальною патологією продовжували ліку
вання та були виписані додому після закінчення терапії 
в задовільному стані.

О.В. Ісламова, к.м.н., А.Є. Гусєва, відділення внутрішньої патології вагітних ДУ «Всеукраїнський центр материнства та дитинства НАМН України», м. Київ; 
Г.О. Ісламова, к.м.н., клініка «Ендокрин Медікал», м. Київ

Епілепсія та вагітність
Продовження. Початок на стор. 26.

Висновки

Проведений огляд сучасної світової 
та віт чизняної літератури щодо питань епі-
лепсії та вагітності, а також аналіз даних 
власного клініко-статистичного дослі-
дження дали змогу зробити такі висновки:

  епілепсія не є хворобою, яка перешкод-
жає вагітності, пологам та еКЗ;
  при уважному динамічному спостере-
женні, повному контролі над нападами 
до вагітності та протягом неї можливі 
фізіологічний перебіг вагітності, поло-
гів і народження здорової дитини;
  лікування ПеП варто продовжувати 
протягом вагітності в адекватних ефек-
тивних дозах;
  приймання фолієвої кислоти треба 
починати до зачаття та продовжувати 
до кінця вагітності;
  розродження хворих на епілепсію по-
трібно проводити в умовах висококва-
ліфікованих медичних закладів;
  грудне вигодовування не протипока-
зане.
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Оновлені рекомендації ВООЗ: схема одноразового введення 
вакцини проти ВПЛ є ефективною

Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) оголосила, що четверта дозволена 
для використання вакцина проти вірусу папіломи людини (ВПЛ) Cecolin була схвалена 
до використання у схемі одноразових доз. Рішення прийнято на основі нових даних 
про вакцину, що відповідає критеріям, викладеним у рекомендаціях щодо альтер-
нативного використання вакцин проти ВПЛ за схемами одноразового введення. Це 
важливе оновлення сприятиме більшому охопленню вакцина цією, що рятує від раку 
шийки матки. «Додавши ще один варіант однодозової схеми вакцинації проти ВПЛ, 
ми зробили ще один крок до того, щоб залишити рак шийки матки в історії», – зазна-
чив генеральний директор ВООЗ Тедрос Аданом Гебреїсус.

ВПЛ належить до родини Papillomaviridae, безоболонкових вірусів з однонитковою 
ДНК. Резервуаром і джерелом інфекції є людина; механізм передачі – контактний 
(переважно статевий). Передбачається, що впродовж життя із цими вірусами кон-
тактуватимуть приблизно 80% населення. Рак шийки матки, спричинений певними 
типами ВПЛ, є четвертим за поширеністю пухлинним процесом у жінок у світі. Крім 
раку шийки матки, інфекції високого ризику також пов’язані з раком ротової порож-
нини, анального отвору, піхви, статевого члена та ін.

Понад 95% із 660 тис. випадків раку шийки матки, які щорічно фіксуються у всьому 
світі, спричинені ВПЛ. Кожні дві хвилини одна жінка помирає від даної патології, і 90% 
цих смертей припадає на країни з низьким і середнім рівнями доходу. Із 20 найбільш 
уражених раком шийки матки країн 19 знаходяться в Африці. Упровадженню вакцини 
проти ВПЛ із 2018 року перешкоджає дефіцит поставок у всьому світі, а проблеми 
з виробництвом, з якими зіткнувся один із виробників на початку цього року, призвели 
до подальшого дефіциту, що потенційно вплине на мільйони дівчат, які потребують 
вакцини.

«Повністю вакцинувати 90% дівчат вакциною проти ВПЛ до 15 років – це головна 
мета глобальної стратегії ВООЗ щодо ліквідації раку шийки матки, – зазначила Кейт 
О’Браєн, директорка Департаменту імунізації, вакцин та біопрепаратів ВООЗ. – Вра-
ховуючи нинішні проблеми з постачанням, додавання однодозової вакцини означає, 
що країни матимуть більший вибір вакцин для більшого охоплення імунізацією». 
На початку цього року країни та партнери виділили майже 600 млн доларів на фі-
нансування задля ліквідації раку шийки матки.
Джерело: https://iris.who.int/bitstream/handle/10665/379113/9789240100930-eng.pdf?sequence=1&isAllowed=y

Звичайні жирні кислоти можуть допомогти відновити здоровий 
вагінальний мікробіом після інфекції

Понад половина жінок у всьому світі принаймні раз у житті стикаються з бак-
теріальним вагінозом (БВ) – дисбалансом природних мікробів у жіночих статевих шля-
хах. Захворювання може спричиняти зміну характеру виділень, свербіж або печіння 
під час сечовипускання, і хоча патологія піддається лікуванню антибіотиками, вона 
часто рецидивує через короткий проміжок часу. Якщо хворобу не лікувати, це може 
призвести до проб лем із вагітністю та підвищеного ризику інфекцій, що передаються 
статевим шляхом, включно із ВІЛ.

Група дослідників на чолі з Массачусетським технологічним інститутом та Гар-
вардським університетом виявили, що олеїнова кислота, одна з найпоширеніших 
жирних кислот в організмі, відновлює здоровий мікробіом після БВ. Їхні результати, 
опубліковані в Cell, демонструють, що олеїнова кислота та кілька інших ненасичених 
довголанцюгових жирних кислот, які є критично важливими компонентами клітинних 
мембран і мають антимікробні властивості, одночасно пригнічують ріст патогенних 
мікроорганізмів і збільшують рівні корисних мікробів.

Жіночі статеві шляхи природним чином колонізовані мікробами роду Lactobacillus. 
Лікування антибіотиками може змінити баланс лактобацил у бік надлишку 
Lactobacillus iners – виду, який створює середовище, більш чутливе до рецидиву БВ. 
Інший представник роду, Lactobacillus crispatus, є частиною здорової мікро флори. 
Використовуючи секвенування РНК, учені виявили, що олеїнова кислота пригнічує 
ріст L. iners й одночасно сприяє росту штамів L. crispatus. Генетичні дослідження 
допомогли визначити: кислота впливає на фермент олеатгідратазу, що діє на штами.

Зараз учені працюють над тим, щоб використати здобуті знання для проведення 
клінічних випробувань на людях. Лікування, яке сприяє нормальному балансу мі-
кробів, одного разу може допомогти запобігти  повторним інфекціям.

Джерело: https://www.cell.com/cell/fulltext/S0092-8674(24)00823-7

Інноваційна вакцина проти раку шийки матки 
чинить профілактичну та лікувальну дії

PANHPVAX, нова вакцина проти онкогенних типів ВПЛ, має на меті допомогти 
збільшити рівень щеплень, особливо у країнах, що розвиваються. Для цього вчені 
Німецького центру дослідження раку (DKFZ) розробили абсолютно нову концепцію 
вакцинації. Вакцина недорога й захищає гризунів майже від усіх типів ВПЛ, що 
спричиняють новоутворення. Крім запобігання новим інфекціям, імунізація також 
запускає клітинну відповідь проти вже інфікованих клітин і тому також може мати 
терапевтичний ефект щодо наявних патогенів.

Для PANHPVAX дослідники використовували невеликі фрагменти білка L2 з восьми 
різних типів ВПЛ. Ці фрагменти незначно відрізняються між різними типами вірусу 
й тому можуть викликати неабияку імунну відповідь. Щоб зробити ці білкові фраг-
менти імуногенними, їх «вставили» у відповідний каркасний білок, отриманий із мі-
кроорганізму Pyrococcus furiosus. Також вірусологи використали білок E7 від ВПЛ 16 
і 18 типів, який утворюється на дуже ранніх стадіях інфікування, а отже, є ідеальною 
мішенню для клітинної імунної відповіді. Поєднання двох технік не лише створює 
профілактичну дію, а й забезпечує терапевтичний ефект.

У доклінічних дослідженнях нова вакцина активувала нейтралізувальні антитіла 
проти всіх канцерогенних ВПЛ у мишей та одночасно стимулювала цитотоксичні 
Т-клітини проти білка E7. Для подальшого вивчення перспективних властивостей 
PANHPVAX науковці зараз розробляють концепцію клінічного тестування вакцини.

Джерело: https://www.nature.com/ articles/s41541-024-00914-z

Неінвазивний аналіз калу та нова терапія ендометріозу
Ендометріоз – це поширене гінекологічне захворювання, яке вражає приблизно 

11% жінок репродуктивного віку, суттєво впливаючи на якість життя. Клінічні прояви 

хвороби різноманітні: больовий синдром, дисменорея, аномальні маткові кровотечі, 
диспареунія, а також порушення психологічного стану (тривога, безсоння, депресія 
або неврозоподібні стани). Несподівані висновки співробітників Медичного коледжу 
Бейлора (Г’юстон, США) можуть призвести до розроблення неінвазивного аналізу 
калу та нової терапії ендометріозу.

Ендометріоз розвивається, коли слизова оболонка матки розростається за межі 
свого нормального розташування, наприклад до кишечника або брижі. Як правило, 
для виявлення патології потрібно кілька років, і часто стан діагностується як дис-
функція шлунково -кишкового тракту. Отже, запізніла діагностика разом із поточним 
використанням інвазивних діагностичних процедур і неефективних методів лікування 
вказує на необхідність удосконалення методів виявлення та лікування ендометріозу.

Генетичні фактори ризику ендометріозу та шлунково- кишкових розладів, двох 
основних причин дискомфорту і хронічного тазового болю, корелюють між собою. 
Попередні дослідження на мишах показали, що мікробіом, спільнота мікроорганізмів, 
що живе в організмі, або метаболіти, продукти обміну, які вона вироб ляє, можуть 
сприяти прогресуванню ендометріозу. Дослідники виявили комбінацію бактеріальних 
метаболітів, яка є унікальною для ендометріозу. Серед них метаболіт, що має назву 
 4-гідроксиіндолу. «Ця сполука виробляється «хорошими бактеріями», але в жінок 
з ендометріозом її менше, ніж у жінок без захворювання», – повідомляє головний 
автор дослідження Чандні Талвар.

Численні експерименти показали, що введення  4-гідроксиіндолу тваринним мо-
делям з ендометріозом запобігало виникненню і прогресуванню запалення та болю, 
пов’язаних із патологією. Зараз учені продовжують роботу над розробкою неінвазив-
ного тесту калу для виявлення патологічного розростання матки. Вони також про-
водять необхідні дослід ження для оцінки безпеки та ефективності 4-гідроксиіндолу 
як потенційно можливого засобу для лікування цього стану.

Джерело: https://www.cell.com/med/fulltext/S2666-6340(24)00373-8?_returnURL=https%3A%2F%2Flinkinghub.
elsevier.com%2Fretrieve%2Fpii%2FS2666634024003738%3Fshowall%3Dtrue

Новий гідрогелевий імплантат для лікування ендометріозу
Приблизно 11% жінок у Сполучених Штатах – загалом 6,5 млн – мають діагноз 

«ендометріоз», що часто призводить до хронічного болю та безпліддя. За даними 
ВООЗ, хвороба проявляється у трьох основних формах. Поверхневий ендометріоз 
переважно спостерігається на слизовій оболонці навколо тазової порожнини. Більш 
тяжкі форми трапляються у вигляді кіст у яєчниках, які називаються ендометріомами. 
Глибоко інфільтрований ендометріоз вражає органи, розташовані поблизу матки, 
наприклад яєчники, сечовий міхур і кишечник.

Гідрогель – це структура, виготовлена з певного типу пластику, здатного зв’язувати 
воду. Гідрогелі мають різні варіанти використання: із них роблять контактні лінзи, 
застосовують для доставки ліків усередину, для зволоження, очищення забрудне-
ної води, а також для загущення. Дослідники Федеральної вищої технічної школи 
Цюріха розробили перший гідрогелевий імплан тат, призначений для застосування 
у маткових трубах. Ця інновація виконує дві функції: одна – контрацептивна, інша – 
запобігання розвитку ендометріозу або припинення розповсюдження патологічного 
процесу.

Дослідники знайшли спосіб створити гідрогелевий імплан тат, здатний сприяти 
оклюзїї фаллопієвих труб, і тим самим запобігати ретроградній менструації, що є 
однією із причин ендометріозу. Учені винайшли імплантат, виготовлений із желе-
подібного гелю, який не впливає на власну тканину й не сприймається організмом як 
чужорідне тіло. Перевагою гідрогелів є те, що вони набухають при контакті з рідиною. 
Після імплантації в маткові труби в рамках нехірургічної процедури за допомогою 
гістеро скопа (інструмент для огляду порожнини матки) імплантат «розростається» 
більш ніж удвічі від початкового розміру, діючи як бар’єр проти сперми й менстру-
альної крові.

Імплантат можна легко та швидко ліквідувати за допомогою ультрафіолетового 
світла або спеціального розчину, тому реципієнткам не доведеться робити інвазивну 
та ризиковану операцію. Дослідники провели експерименти на маткових трубах 
людей, а потім випробували свою інновацію на живій свині; через три тижні імплан-
тат усе ще був на місці, і не було жодних ознак будь-якої реакції на стороннє тіло. 
Науковці вже подали патент на свій винахід і планують найближчим часом провести 
досліди на жінках.

Джерело: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/adma.202310301

Імплантація старих овоцитів у молоді фолікули 
може сприяти омолодженню яйцеклітин

Міжнародна команда біологів і репродуктологів повідомляє, що розміщення 
овоцита старшої миші у фолікулі молодшої може омолодити овоцит, жіночу статеву 
клітину. Результати експериментів опубліковані в журналі Nature Aging.

Попередні дослідження показали, що з віком ссавці виробляють менше яйцеклітин, 
а ті, які вони продукують, мають нижчу якість, ніж ті, які виробляються в молодшому 
віці. Овоцити, які розвиваються в яєчнику, дозрівають у яйце клітині, а потім вивіль-
няються в маткові труби. Учені виявили, що у фолікулах відбулися додаткові зміни, 
які, як вони підозрювали, можуть впливати на дозрівання овоцитів. Щоб з’ясувати 
це, дослідники провели експерименти, під час яких видалили овоцити з фолікулів 
молодих мишей і замінили їх овоцитами старшої миші, а потім перевірили якість 
яйцеклітин і всього майбутнього  потомства.

Дослідницька група виявила, що якість овоцитів покращилася після імплантації 
в молодший фолікул. Учені наголосили, що у хромосомах було менше аномалій, 
а також відзначили покращення функції мітохондрій та експресії генів. Оскільки ме-
таболізм овоцитів і подальших яйцеклітин покращився, вони з більшою ймовірністю 
призводили до вагітності та здорового потомства.

Мишенята, народжені з експериментальних яйцеклітин, були здоровішими; 
потомство від старших контрольних мишей не таке здорове, як народжене моло-
дими мишами. Біологи також виявили: якщо вони змінюють процедуру, поміщаючи 
молоді овоцити у старі фолікули, овоцити старіють. Згідно з висновками, причиною 
омолодження старих овоцитів були зміни у трансзональних проєкціях, які з’єднують 
овоцити з фолікулами. Ці структури забезпечують живлення овоцитів шляхом пе-
редачі молекул між клітинами.

Джерело: https://www.nature.com/articles/s43587-024-00697-x
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Одним із важливих симптомів менопа
узи є генітоуринарний менопаузальний 
синдром (ГУМС), який включає симптоми 
й ознаки, зумовлені впливом дефіциту 
естрогенів на сечостатеві шляхи жінки, 
включаючи піхву, статеві губи, уретру 
та сечовий міхур [1]. Цей синдром харак
теризується симптомами вагінальної су
хості, печіння та подразнення; симпто
мами дизурії, гострими та рецидивуваль
ними інфекціями сечовивідних шляхів; 
дискомфортними відчуттями болю і су
хості під час інтимних стосунків. Жінки 
можуть відчувати деякі або всі симптоми 
та ознаки, які визначають ГУМС. На від
міну від вегетативних симптомів, котрі 
зазвичай зменшуються із часом, ГУМС 
прогресує без ефективної терапії [2].

Вульвовагінальна атрофія (ВВА) є 
одним із компонентів ГУМС. У преме
нопаузі стани, пов’язані з ВВА, можуть 
виникати в жінок, які годують грудьми, 
страждають на цукровий діабет, запальні 
захворювання кишечнику, хронічну сер
цеву недостатність, гіпоталамічну амено
рею та гіперпролактинемію [3]. Прийом 
антидепресантів і антиестрогенних пре
паратів, курси променевої та хіміотерапії 
також можуть зумовити появу симптомів 
вагінальної сухості [4, 5]. Особливу вира
женість ВВА має у період перименопаузи, 
менопаузи та в літньому віці [6].

Внаслідок зниження рівня естроге
нів стінки піхви зазнають атрофічних 
змін, що спричиняє зменшення природ
ної секреції та змащення (рис.). Це може 
зумовити запалення піхви та вульви, що 
супроводжується дискомфортом і болем 
під час статевого акту [5]. Через зниження 
рівня естрогенів і розвиток ВВА зменшу
ється кількість лактобактерій у складі мі
крофлори піхви, а рН стає лужним, відбу
вається стоншення епітелію, підвищення 
уразливості до травмування, зниження 
стійкості до інфекцій [10]. Сухість –  один 
із багатьох симптомів, на які скаржаться 
жінки; вона характерна для ВВА чи ГУМС. 
Хоча показники поширеності ВВА/ГУМС 
відрізняються, ≈15% жінок у пременопаузі 
та 57% жінок у постменопаузі стражда
ють через вагінальну сухість [7]. Окрім 
того,  що ці симптоми є неприємними, 
вони чинять негативний вплив на інші 
сфери повсякденного життя, якот сексу
альні стосунки (зменшення або унемож
ливлення сексуального задоволення), зму
шують обмежувати себе в занятті спортом 
і фізичній активності [8]. Доведено, що 
ВВА в жінки спричиняє еректильну дис
функцію в чоловікапартнера та є пере
поною для зав’язування нових стосунків 
у самотніх жінок [8]. Симптоми ВВА за
звичай прогресують із часом і потребують 
постійного лікування для сталого полег
шення.

Менопаузальна гормональна тера
пія (МГТ) є високоефективною для по
легшення як  загальних, так і місцевих 
симптомів, пов’язаних із  віковим ес
трогенодефіцитом [11]. Однак системну 

МГТ не призначають пацієнткам із та
кими захворюваннями, як рак молочної 
залози (РМЗ), рак сечостатевої системи, 
гіперплазія ендометрію в анамнезі, за
хворювання печінки, серцевосудинні 
захворювання, мігрень тощо [1]. Відомо 
також, що ставлення до МГТ змінилося 
з моменту отримання перших результа
тів дослідження Women’s Health Initiative 
(WHI) в 2002 році, однак серед багатьох 
жінок і лікарів усе ще існує упереджене 
ставлення до визнання переваг і ризиків 
МГТ [11]. Саме тому останніми роками 
активізувалися зусилля з пошуку негор
мональних методів лікування.

Вибір місцевого засобу 
для лікування симптомів ВВА 
з позицій безпеки  
та уподобань пацієнтки

Основна мета лікування ГУМС –  покра
щення або полегшення симптомів і зво
ротний розвиток атрофічних змін,  що 
виникають унаслідок зниження рівня ес
трогенів [12]. Як перша лінія втручання 
за  наявності легких симптомів ГУМС 
може бути достатньо модифікації спо
собу життя (здорове харчування, відмова 
від куріння, зниження надмірної маси 
тіла, підтримання адекватного рівня ві
таміну D і кальцію, обмеження алкоголю, 
регулярна фізична активність) [13]. При
пинення куріння може зменшити вира
женість атрофічніих змін через посилене 
наповнення капілярів [14], тоді як втрата 
маси тіла на 510% від загальної маси тіла 

(як було продемонстровано) покращує 
прояви нетримання сечі [15]. Також слід 
заохочувати підтримання сексуальної ак
тивності. Доведено, що регулярні статеві 
відносини сприяють збільшенню при
пливу крові до геніталій, а це покращує 
трофіку тканин і підтримку нормального 
рівня рН піхви [16].

Важливим також є контроль основних 
захворювань (цукровий діабет, ожиріння 
або гіпертонія), адже такі жінки схиль
ніші до розвитку ВВА, нетримання сечі 
та сексуальної дисфункції [17]; належне 
лікування може сприяти покращенню се
чостатевого та сексуального здоров’я.

На сьогодні лікування ГУМС включає 
як безрецептурні препарати (негормо
нальні вагінальні зволожувачі та лубри
канти), так і ліки, що відпускаються за ре
цептом, зокрема топічні естрогени  чи 
системна МГТ. Ці рецептурні препарати 
спрямовані на лікування основної при
чини ГУМС, тоді як  безрецептурні –  
на купіювання самих симптомів, якот 
сухість піхви, свербіж, печіння, диспа
реунія. Вважається, що МГТ є найефек
тивнішою терапією ГУМС [1, 18]. Однак 
системна МГТ протипоказана жінкам 
із РМЗ [1, 19]. Для лікування ГУМС за на
явності протипоказань / обмежень для 
системної МГТ можливе призначення 
топічних естрогенів у формі вагіналь
них супозиторіїв або вагінального крему. 
Препарати естрогенів у жінок із гінеко
логічним гормонозалежним раком слід 
застосовувати з обережністю. Викори
стання естрогенів місцевої дії у жінок, 
які приймають тамоксифен або інгібітори 

ароматази, потребує ретельного обго
ворення з хворою та консультації ліка
ряонколога [1]. Пацієнтки та їхні лікарі 
іноді неохоче використовують місцеві 
естрогени [20], тому необхідні ефективні 
альтернативні підходи із застосуванням 
негормональних місцевих засобів.

Згідно з міжнародними рекомендаці
ями, негормональна терапія є першою 
лінією лікування легкого та помірного 
ступенів ВВА як у здорових жінок, так 
і в пацієнток із РМЗ [21]. У настановах 
Американського товариства клінічної 
онкології (ASCO) / Американського он
кологічного товариства (ACS) та Північ
ноамериканського товариства менопаузи 
(NAMS) надано рекомендації щодо вико
ристання негормональної терапії як за
собу першої лінії для лікування диспа
реунії та вагінальної сухості в пацієнток 
з анамнезом РМЗ [22, 23]. Водночас екс
перти зазначають, що лікування ГУМС 
у таких хворих залишається сферою не
задоволених потреб. Вагінальні естрогени 
зазвичай не рекомендуються, особливо 
жінкам, які приймають інгібітори арома
тази, оскільки їхнє усмоктування (навіть 
у незначних кількостях) підвищує рівень 
естрогенів у крові в нормальний постме
нопаузальний період, а також потенційно 
може стимулювати приховані клітини 
РМЗ. Безпека інтравагінального викори
стання дегідроепіандростерону та пер
орального застосування оспеміфену в хво
рих на РМЗ не встановлена. Вагінальна 
лазерна терапія використовується для лі
кування ВВА за наявності в анамнезі РМЗ, 
але клінічних даних про її ефективність 
та безпеку бракує [24].

Однією із широко відомих опцій не
гормонального лікування проявів ВВА є 
вагінальний гель з гіалуроновою кисло
тою (ГК). ГК –  це глікозаміноглікан, що 
відіграє значну роль у проліферативній 
диференціації епітелію піхви та посилює 
адгезію десмосом й епітеліальних клітин 
одна до одної [25]. Зволожувальний ефект 
ГК пояснюється її зв’язуванням зі знач
ною кількістю води в позаклітинному 
матриксі [26],  що зменшує симптоми 
сухості піхви, а також відіграє значну 
роль у відновних процесах. Окрім того, 
ГК посилює місцеві захисні механізми 
[27]. Зв’язування гелю ГК зі стінкою піхви 
може тривати до 3 днів, згодом воно втра
чається через злущування епітеліальних 
клітин [28].

Ефективність ГК у лікуванні ВВА без 
супутнього застосування гормональних 
препаратів була доведена за допомогою 
низки досліджень [2931], де  спостері
галося покращення клінічних проявів 
за оцінкою як самих хворих, так і їхніх 
лікарів. У нещодавньому проспективному 
дослідженні (Carter J. et al., 2021) за участю 
101 пацієнтки в постменопаузі з гормо
нальнозалежним РМЗ та раком ендоме
трію призначення вагінального гелю із ГК 
протягом 12 тиж зумовило покращення 
стану піхви та сексуальної функції [32].

ГК або естрогени: результати 
порівняльних досліджень

Серед багатьох негормональних ва
гінальних засобів, які призначаються 
з метою зволоження піхви та полегшення 
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Урогенітальні симптоми менопаузи: 
сучасні можливості безпечного та ефективного лікування

Менопауза визначається як остаточне припинення менструацій після аменореї, яка триває 12 міс поспіль 
за відсутності використання гормональної контрацепції (Weismiller D.G., 2009). Менопауза зазвичай 
настає природним шляхом, але може бути наслідком припинення функції яєчників через проведення 
двобічної оваріоектомії, опромінення яєчників або хіміотерапії.
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вульвовагінальних симптомів, засоби 
на основі ГК мають суттєву доказову базу 
щодо ефективності, зіставної з «еталон
ною» терапією естрогеновмісними пре
паратами.

В рандомізованому контрольованому 
дослідженні (РКД) щодо порівняння ефек
тивності ГК з естрогеновмісним кремом 
у жінок у постменопаузі встановили, що 
обидва препарати значно покращують 
клінічні симптоми вагінальної сухості 
[30]. Крім того, автори виявили, що по
кращення за показниками нетримання 
сечі, відчуття сухості, індексу зрілості 
та комплексної оцінки вагінальних симп
томів було вираженішим у групі ГК, ніж 
у групі естрогеновмісного крему.

У 2023 році оприлюднено результати 
великого систематичного огляду, під час 
якого ставили за мету визначити, чи є 
місцеве застосування ГК таким самим 
ефективним, як і топічні естрогеновмісні 
препарати для лікування ВВА в  жінок 
у постменопаузі [33]. До аналізу включили 
лише РКД та 1 квазірандомізоване клі
нічне дослідження, проведені в Туреччині, 
Китаї, Ірані, Бразилії та Італії. ГК засто
совували у формі таблеток, супозиторіїв, 
гелю та крему. Гормональні вагінальні 
препарати включали естрадіол, естріол, 
кон’юговані естрогени та геністеїн, який є 
фітоестрогеном. Концентрації обох препа
ратів, що використовувалися, широко ва
ріювали в різних дослідженнях (так само, 
як і режим дозування). Тривалість спо
стереження варіювала в середньому від 
3 до 15 тиж. Результати дослідження по
казали, що обидва втручання виявилися 
значно ефективнішими щодо полегшення 
симптомів ВВА та диспареунії, а також 
покращення піхвового рН й індексу дозрі
вання клітин. Однак під час проведення 
міжгрупових порівнянь у більшості дослі
джень виявлено, що естроген перевершу
вав ГК у полегшенні вагінальних симпто
мів і поліпшенні піхвового рН, диспаре
унії, а також індексу дозрівання клітин.

Слід зауважити, що результати цього 
систематичного огляду мають певні обме
ження [33]. Автори визнають наявні недо
ліки під час відбору та проведення РКД, 
якот недостатньо висвітлена рандоміза
ція в більшості випробувань; початкові 
характеристики пацієнтів або не повідом
лялися, або значно відрізнялися між гру
пами порівняння; відсутність спроб ско
ригувати статистично значущі відмінності 
між групами; засліплення пацієнтів і ліка
рів або не проводилося, або не було визна
чено; неповна інформація щодо тих осіб, 
котрих вилучили з дослідження. Варто 
зазначити, що загальна тривалість ліку
вання була значно меншою від рекомен
дованих 12 тиж у більшості досліджень; 
також у деяких із них спостерігалося не
дооцінювання важливих результатів змін 
рН піхви й індексу дозрівання клітин.

Загалом результати доводять, що ГК 
ефективна в полегшенні симптомів ВВА, 
покращенні піхвового рН та індексу до
зрівання клітин до рівнів, наближених 
до пременопаузальних. Автори зазнача
ють: хоча ефективність ГК поступається 
такій естрогену, необхідно враховувати 
й інші фактори, призначаючи лікування 
в разі менопаузальної ВВА. Оскільки ГК 
поєднує задовільну ефективність з безпе
кою, її можна призначати як першу лінію 
терапії, особливо в жінок зі слабко вира
женими симптомами ВВА, тоді як засто
сування естрогенів може бути доцільним 
у  пацієнток із  помірними та  тяжкими 
симптомами чи у випадках, коли місцева 
негормональна терапія є недостатньо 
ефективною [33].

У 2024 році опубліковано результати 
новітнього дослідження, проведеного 
A. Jafarzade та співавт. на базі гінеколо
гічного відділення лікарні Анкари (Ту
реччина), в якому порівнювали ефекти 
місцевого застосування препаратів на ос
нові ГК та естрадіолу, а також визначали 
їхній вплив на індекс вагінального здо
ров’я (ІВЗ) [34]. Вторинною метою було 
дослідити вплив на  симптоми ВВА/
ГУМС. До рандомізованого контрольова
ного проспективного порівняльного до
слідження залучили 300 пацієнток, яких 
розподілили на  дві групи (по  150 осіб 
у кожній). Першій групі призначили ва
гінальний естрадіол 10 мкг щодня протя
гом 2 тиж і 2 р/тиж упродовж подальших 
2 тиж. Друга група отримувала гель із ГК 
по 5 мг інтравагінально щодня протягом 
14 днів із подальшим переходом 2 р/тиж 
упродовж 2 тиж. Загальна тривалість те
рапії склала 1 міс. Перед початком і після 
завершення лікування пацієнток оглянув 
гінеколог; також було визначено ІВЗ, який 
включає оцінку еластичності піхви, виді
лень, рН, наявності петехій на слизовій 
оболонці та ступінь гідратації. Значення 
ІВЗ <15 свідчило про наявність ВВА.

У  групі естрадіолу виявлено статис
тично значущу різницю між показни
ками ІВЗ до та після лікування (р=0,000). 
У  групі ГК показник ІВЗ також досто
вірно збільшився на тлі терапії (p=0,000). 
Статистичної різниці в  ефективності 
лікування між групою естрадіолу та ГК 
не було виявлено (р=0,712). Детальний 
аналіз динаміки скарг пацієнток проде
монстрував відсутність статистично зна
чущої різниці між двома групами щодо 
впливу ГК та естрадіолу на диспареунію, 
дизурію і виріженість печіння. Скарги 
на свербіж були статистично достовірно 
вищими в групі ГК (p=0,002), при цьому 
ГК виявилася ефективнішою в полегшенні 
відчуття сухості (p=0,012).

Результати проведеного дослідження 
показали,  що ГК та  естрогеновмісний 
препарат однаково підвищують оцінку 
за шкалою ІВЗ, крім того, статистичної 
різниці між групами не виявлено.

Коментуючи отримані результати, 
автори зазначають, що за результатами 
майже всіх досліджень повідомляють про 
статистично значуще поліпшення симп
томів ВВА/ГУМС при застосуванні ГК. 
Однак результати порівняння естрогено
вмісних топічних засобів і ГК відрізня
ються. Окрім методологічних особливос
тей самих досліджень, можливою причи
ною такої неоднорідності може бути той 
факт, що ГК у дослідженнях використо
вували в різних дозах і режимах. У де
яких випробуваннях використовували 
не монопрепарати із ГК, а комплекси, що 
містили інші компоненти (рослинні олійні 
екстракти, вітамін Е, вітамін А тощо).

Одним із важливих аспектів успішності 
лікування автори вважають швидкість 
настання ефекту від призначеної терапії. 
Саме тому в цьому дослідженні вивчали 
короткострокові ефекти. Поряд із важли
вістю довготривалих переваг лікування 
пацієнтки із  симптомами ВВА/ГУМС 
потребують засобів, які можуть швидко 
полегшити симптоми та  забезпечити 
швидке полегшення, адже прихильність 
хворого до лікування та прийому ліків 
залежить від його задоволеності результа
тами впродовж нетривалого періоду часу 
[35]. Пацієнти з більшою імовірністю при
пинять прийом ліків, якщо не відчують 
достатньої користі протягом нетривалого 
періоду після їхнього застосування. Отже, 
в світлі отриманих даних доведено, що 
ГК позитивно впливає на  симптоми 

ВВА/ГУМС (як  і естроген), а  її призна
чення може бути альтернативою для па
цієнток, котрі не можуть використову
вати чи вважають за краще не застосову
вати гормональну терапію.

Переваги комплексних 
місцевих засобів на основі 
ГК: зволожувальна, захисна 
та регенерувальна дія 
в комплексі з підтримкою 
фізіологічного рівня рН 
й нормалізацією мікробіоти піхви

В нормі в піхві за розщеплення гліко
гену утворюється глюкоза, яка перетво
рюється на молочну кислоту, в резуль
таті чого рівень рН піхви підтримується 
в межах 3,5 і 4,5. Із настанням менопаузи 
в  жінок, які не  отримують МГТ, уміст 
глікогену поступово зменшується, крім 
того, знижується інтенсивність процесів 
злущування вагінального епітелію. Ці 
фактори спричиняють підвищення рівня 
рН та зменшення нормальної лактобак
теріальної флори [36]. Саме тому під час 
призначення негормональних місцевих 
засобів для лікування симптомів ВВА 
та ГУМС важливим є як покращення гід
ратації, так і можливість створення спри
ятливих умов для розвитку нормальної 
мікрофлори шляхом підтримки відповід
ного середовища і рівня рН. У цьому ас
пекті беззаперечні переваги має препарат 
Гідрофемін Плюс виробництва компанії 
«Егіс», який, крім ГК (у формі гіалуро
нату натрію), містить молочну кислоту. 
Препарат чинить зволожувальний ефект, 
завдяки чому захищає слизову оболонку 
піхви від сухості й ушкодження, сприяє 

вагінальній регенерації, загоєнню ушко
джень слизової оболонки піхви, відновлює 
кислотний рівень рН піхви, пригнічуючи 
патогенну флору та запобігаючи розвитку 
вагінальних інфекцій, що є украй важли
вим у жінок у перименопаузі.

Гідрофемін Плюс –  безбарвний (майже 
без запаху) прозорий гель на водній основі 
для вагінального застосування; призна
чений для полегшення симптомів вагі
нальної сухості (наприклад, подразнення, 
печіння, свербіж, ушкодження слизової 
оболонки, болю). З метою відновлення 
кислотного рівня рН піхви рекомендо
вано застосовувати засіб ввечері шляхом 
введення 1 дози вагінального гелю за до
помогою тюбика з аплікатором. Одразу 
після введення може виникнути відчуття 
легкого поколювання, яке минає протя
гом нетривалого часу. Тривалість застосу
вання залежить від розвитку симптомів; 
за потреби вагінальний гель Гідрофемін 
Плюс можна застосовувати тривалий час 
(але не більше 30 днів). Гідрофемін Плюс 
може застосовуватися також у разі гор
мональних коливань, гінекологічних за
хворювань та операцій, в онкогінекології.

На сьогодні доведеною є зіставна тера-
певтична ефективність ГК з естрогено-
вмісними препаратами місцевої дії в ліку-
ванні постменопаузальної ВВа, асоційова-
ної з ГУМС; з огляду на її безпечність ГК 
може використовуватися як альтернатива 
естрогену в пацієнток, котрі не бажають / 
не можуть застосовувати МГТ.

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготувала Марія Ареф’єва ЗУ ре
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Організація надання медичної допомоги 
пацієнткам з раком молочної залози
1. Положення стандарту медичної допомоги

Медична допомога пацієнткам з раком молочної залози 
(РМЗ) надається в закладах охорони здоров’я (ЗОЗ), що 
надають спеціалізовану медичну допомогу, та потребує 
співпраці й інтегрованого ведення мультидисциплінар
ною командою (МДК) фахівців, до якої мають бути за
лучені такі лікарі: онколог, гінекологонколог, хірургон
колог, радіолог, рентгенолог, патологоанатом, лікар 
із променевої терапії, психолог і лікар загальної прак
тики –  сімейної медицини, психолог.

Лікарі різних спеціальностей мають бути обізнані щодо 
основних факторів ризику (ФР) і початкових клінічних про
явів РМЗ з метою раннього виявлення та направлення паці
єнтки до ЗОЗ, що надають спеціалізовану медичну допомогу.

Інформація про всі можливі варіанти лікування РМЗ 
має надаватися пацієнткам у зрозумілій формі, з огляду 
на індивідуальний культурний та освітній рівні, з обгово
ренням мети при виборі відповідної тактики лікування.

2. Обґрунтування
РМЗ є однією з найпоширеніших форм раку серед 

жінок у світі й основною причиною смерті від раку серед 
жінок: щороку реєструють майже 1,7 мільйона випад
ків і понад пів мільйона смертей. У розвинених країнах 
1 з 8 жінок протягом життя хворіє на РМЗ. У Європі що 
2 хв реєструють РМЗ, а що 6 хв –  смерть від РМЗ. РМЗ пе
реважно вражає літніх жінок, більшість пацієнток –  віком 
понад 50 років, хоча приблизно 1 з 5 випадків РМЗ діагно
стується до 50 років. Рак грудної залози в чоловіків тра
пляється нечасто та становить близько 1% усіх випадків.

Найважливіші ФР охоплюють: генетичну схильність, 
вплив естрогенів (ендогенних та екзогенних, включно 
з тривалою замісною гормональною терапією), іоніза
ційне випромінювання, низьку народжуваність, високу 
щільність грудей і атипову гіперплазію в анамнезі. Дієта 
західного типу, ожиріння та споживання алкоголю також 
спричиняють зростання захворюваності на РМЗ.

РМЗ може значно вплинути на якість життя та психіч
ний стан пацієнток. Процес лікування, включно з хірур
гічним утручанням, системною терапією та радіотера
пією, може бути фізично й емоційно виснажливим.

Досягнення в галузі діагностики та лікування РМЗ 
дають змогу виявляти хворобу на ранніх стадіях і забез
печувати ефективніше лікування. Розуміння генетичних 
факторів, які спричиняють виникнення РМЗ, є ключовим 
для розвитку стратегій профілактики й індивідуалізова
ного лікування.

Залучення спільноти та надання інформації щодо ФР 
розвитку РМЗ, профілактики, ранньої діагностики й лі
кування допомагають підвищити обізнаність, знизити 
відсоток виявлення РМЗ на пізніх стадіях і покращити 
показники виживаності в Україні.

3. Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові
1. Пацієнтки з підозрою на РМЗ направляються в ЗОЗ, 

що надають спеціалізовану медичну допомогу, з метою 
встановлення діагнозу та призначення лікування.

2. Існує локально узгоджений клінічний маршрут па
цієнтки, що координує й інтегрує медичну допомогу для 
забезпечення своєчасного направлення, діагностики та 
лікування жінок з РМЗ.

3. Існує задокументований індивідуальний план обсте
ження та лікування, узгоджений з пацієнткою та/або (за 
згодою) членами сім’ї / особами, які здійснюють догляд.

4. З метою виявлення ФР первина профілактика РМЗ 
проводиться пацієнткам віком:

  2129 років – опитування стосовно ФР і симптомів, які 
можуть свідчити про РМЗ, що 3 роки (при виявленні 
2 симптомів – направлення на магнітнорезонансну 
томографію – МРТ);

  3039 років – опитування стосовно ФР чи симптомів, 
які можуть свідчити про РМЗ, що 2 роки (при вияв
ленні симптомів – направлення на мамографію);

  4049 років – за наявності ФР виконуються огляд 
і мамографія що 2 роки;

  5069 років – обов’язковий періодичний медичний 
огляд і направлення на мамографію що 2 роки;

  70 років і більше – регулярно проводити клінічні 
обстеження та самообстеження молочної залози (ма
мографія – залежно від показань).

5. Пацієнткам з обтяженим сімейним анамнезом РМЗ, 
з підтвердженими мутаціями BRCA чи без них щорічно 
виконуються МРТ молочних залоз і мамографія (супутні 
або по черзі).

6. У разі встановленої герміногенної мутації в генах 
BRCA1/2 розглядається виконання МРТ молочних залоз 
з контрастуванням з настанням повнолітнього віку.

7. Пацієнтки та (за згодою) члени сім’ї / особи, які здій
снюють догляд, забезпечуються інформацією в доступній 
формі щодо стану хворої, плану обстеження, лікування 
та подальшого спостереження, навчання навичкам, по
трібним для покращення результатів медичної допомоги, 
контактами для отримання додаткової інформації та кон
сультації.

8. Надання інформації пацієнткам щодо ФР захворю
вання на РМЗ, пов’язаних з віком і спадковістю.

Бажані
1. Проведення скринінгу на поширені генетичні мута

ції (BRCA1, BRCA2, CDH1, PALB2, PTEN, STK11, TP53), 
особливо для пацієнток віком менш як 50 років та/або 
з обтяженим сімейним онкологічним анамнезом.

РОЗДІЛ ІІ 

Діагностика раку молочної залози
1. Положення стандарту медичної допомоги

РМЗ може бути запідозрений на підставі скарг па
цієнтки, при обстеженні молочних залоз пальпаторно, 
проведеної мамографії (під час виконання обов’язкових 
скринінгових програм РМЗ) та ультрасонографічного 
дослідження. Діагноз РМЗ встановлюється в ЗОЗ, що 
надають спеціалізовану медичну допомогу, на підставі 
анамнестичних даних, фізикального обстеження, клініч
них ознак у поєднанні з візуалізацією та підтверджується 
патогістологічним обстеженням. Візуалізація передбачає 
двобічну мамографію й ультразвукове дослідження (УЗД) 
молочних залоз з регіонарними лімфовузлами. МРТ ре
комендується в разі невизначеності після стандартної 
візуалізації та в особливих клінічних ситуаціях.

Окрім візуалізації, оцінювання хвороби перед лікуван
ням передбачає патоморфологічне дослідження первин
ної пухлини та цитологію/гістологію аксилярних вузлів, 
якщо є підозра на їх ураження.

Клінічне обстеження включає пальпацію молочних 
залоз і регіонарних лімфатичних вузлів (ЛВ), оцінювання 
віддалених метастазів (кістки, печінка та легені; невроло
гічне обстеження потрібне лише за наявності симптомів). 
З метою визначення стратегії лікування проводяться 
всебічне обстеження пацієнтки для правильного вста
новлення ознак злоякісного пухлинного росту, стадії хво
роби, огляд лікаряонколога, лікаря з променевої терапії 
та інших фахівців за потреби.

2. Обґрунтування
Патологічний діагноз має ґрунтуватися на результатах 

товстоголкової біопсії, бажано проведеної за допомогою 
УЗД або стереотаксичного наведення.

Товстоголкову біопсію потрібно виконати перед по
чатком будьякого типу лікування. Якщо планується 
передопераційна системна терапія, пункційна біопсія 
є обов’язковою для встановлення діагнозу інвазивного 
захворювання / інвазивної карциноми й оцінювання 
біомаркерів. За мультифокальних і мультицентричних 
пухлин необхідно провести біопсію всіх новоутворень. 
Щонайменше тонкоголкова аспірація під контролем УЗД 
або товстоголкова біопсія підозрілого лімфовузла мають 
бути виконані з маркуванням підозрілого лімфовузла.

Калькулятори ризику, що охоплюють клінічні дані, ста
дію, імуногістохімічне дослідження та лікування, можуть 
бути корисними на індивідуальній основі, для зниження 
надлишкового лікування пацієнток з РМЗ.

Стандарт медичної допомоги  
«рак молочної залози»

Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 3 лютого 2025 року № 195
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Коди стану або захворювання. НК 025:2021 «Класифі-

катор хвороб і споріднених проблем охорони здоров’я»: 
C50 Злоякісне новоутворення молочної залози. D05 Кар
цинома in situ молочної залози

Розробники

Дубров Сергій 
Олександрович

перший заступник міністра охорони 
здоров’я України, голова робочої групи

Смоланка Іван Іванович завідувач науково-клінічного відділу пух-
лин грудної залози та ї ї реконструктивної 
хірургії державного некомерційного під-
приємства «Національний інститут раку», 
заступник голови робочої групи з клініч-
них питань

Грибач Сергій Михайлович завідувач відділення онкохірургії № 2 
комунального некомерційного підприєм-
ства Київської обласної ради «Київський 
обласний онкологічний диспансер»

Григорович Марія 
Володимирівна

представниця громадської організації 
«Афіна. Жінки проти раку»

Зотов Олексій Сергійович доцент кафедри онкології Національного 
медичного університету ім. О. О. Бого-
мольця

Кошик Олена 
Олександрівна

керівниця патологоанатомічного від-
ділення медичної лабораторії CSD (ТОВ 
«Сі Ес Ді Лаб») (за згодою)

Кротевич Михайло 
Станіславович

лікар-патологоанатом патологоанато-
мічного відділення державного неко-
мерційного підприємства «Національний 
інститут раку»

Лигирда Ольга Федорівна лікарка-хірург-онколог науково-клініч-
ного відділу пухлин грудної залози 
та ї ї реконструктивної хірургії держав-
ного некомерційного підприємства «На-
ціональний інститут раку»

Ляшенко Андрій 
Олександрович

провідний науковий співробітник нау-
ково-клінічного відділу пухлин грудної 
залози та ї ї реконструктивної хірургії дер-
жавного некомерційного підприємства 
«Національний інститут раку»

Мартинюк Олена 
Михайлівна

лікарка-онколог науково-клінічного 
відділу пухлин грудної залози та ї ї рекон-
структивної хірургії державного неко-
мерційного підприємства «Національний 
інститут раку»

Сивак Любов Андріївна професорка, провідна наукова співро-
бітниця відділення радіаційної онкоге-
матології та трансплантації стовбурових 
клітин Національного наукового центру 
радіаційної медицини НАМН України

Столярова Оксана Юріївна докторка медичних наук, завідувачка від-
ділення дистанційної променевої терапії 
державного некомерційного підприєм-
ства «Національний інститут раку»

Узлова Ганна Геннадіївна директорка благодійного фонду 
«Інспірейшн фемілі»

Федосенко Марія 
Вікторівна

асистентка кафедри онкології Національ-
ного медичного університету ім. О. О. Бо-
гомольця

Хмель Анна Василівна лікарка-онколог клініки «Спеціалізований 
мамологічний центр»

Методологічний супровід та інформаційне забезпечення

Гуленко Оксана Іванівна начальниця відділу стандартизації ме-
дичної допомоги Управління стандартів 
у сфері охорони здоров’я Державного під-
приємства «Державний експертний центр 
Міністерства охорони здоров’я України», 
заступниця голови робочої групи з мето-
дологічного супроводу

Рецензенти

Пономарьова Ольга 
Володимирівна

доцентка кафедри онкології Національ-
ного університету охорони здоров’я 
України ім. П. Л. Шупика, завідувачка 
хіміотерапевтичного відділення № 1 ко-
мунального некомерційного підприємства 
«Київський міський клінічний онкологіч-
ний центр», кандидатка медичних наук

Чешук Валерій Євгенович професор кафедри онкології Національ-
ного медичного університету ім. О. О. Бо-
гомольця, доктор медичних наук, про-
фесор

Перегляд стандарту медичної допомоги заплановано 
на 2029 рік.



www.health-ua.com

33

3. Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

РМЗ на ранніх стадіях
1. Проведення діагностичного обстеження на РМЗ ран

ніх стадій з оцінюванням загального стану пацієнтки, 
первинної пухлини, регіонарних лімфовузлів, метаста
тичного захворювання.

2. Пацієнткам перед початком системного лікування 
надати консультацію щодо можливих проблем з фертиль
ністю та рекомендації щодо її збереження.

3. Проведення візуалізації молочних залоз, що передба
чає двобічну мамографію й УЗД молочних залоз і пахво
вих западин.

4. МРТ молочних залоз виконується в таких випадках:
  у разі спадкового РМЗ, асоційованого з мутаціями 
BRCA;

  у разі часточкового раку;
  за підвищеної щільності тканини молочних залоз;
  за підозри на мультифокальність/мультицентричність 
(особливо при часточковому РМЗ);

  за наявності розбіжностей між традиційною візуалі
зацією та клінічним обстеженням;
  перед неоад’ювантною системною терапією та для 
оцінювання відповіді на терапію;

  якщо результати традиційної візуалізації є непере
конливими (наприклад, позитивний статус аксиляр
них ЛВ з прихованою/окультною первинною пухли
ною молочної залози);
  за наявності грудних імплантів.

5. Патоморфологічне оцінювання, що включає гістоло
гію з первинної пухлини та цитологію/гістологію пахво
вих вузлів (за підозри на ураження).

6. Патоморфологічний висновок має містити гістологіч
ний тип, ступінь злоякісності, імуногістохімічну оцінку 
статусу рецептора естрогену (ER), для інвазивного раку –  
рецептора прогестерону (PgR), рецептора епідермального 
фактора росту людини2 (HER2) та деякі форми маркерів 
проліферації (наприклад, Ki67).

7. З метою прогнозування та призначення лікування 
пухлини варто згрупувати в сурогатні внутрішні підтипи 
РМЗ, визначені гістологічною оцінкою та даними імуно
гістохімічного дослідження.

8. Оцінювання лімфоцитів, що інфільтрують пухлину, 
має прогностичну цінність і застосовується для допов
нення інформації щодо прогнозу для пацієнтки, але його 
не слід використовувати для прийняття рішень щодо 
лікування, а також для посилення чи послаблення ліку
вання.

9. Пацієнтам з раком грудної залози високого ризику ге
нетичне консультування та тестування на зародкову лінію 
BRCA1 і мутації BRCA2 проводяться в таких випадках:

  обтяжений сімейний анамнез щодо злоякісних но
воутворень грудної залози, яєчників, підшлункової 
залози та/або раку простати високого ступеня зло
якісності/метастатичного;
  встановлено діагноз РМЗ до 50 років;
  відзначається тричі негативний РМЗ (ТНРМЗ);
  наявний особистий анамнез раку яєчників або дру
гого/іншого РМЗ;
  чоловіча стать.

10. Оцінювання стадії хвороби відповідно до класи
фікації 8го видання TNM Американського об’єднаного 
комітету з питань раку (AJCC) системи стадіювання пер
винної пухлини, регіонарних ЛВ, віддалених метастазів.

11. Перед хірургічним утручанням і системною (нео) 
ад’ювантною терапією лабораторне дослідження включає: 
загальний аналіз крові, дослідження функції печінки 
та нирок (аланінамінотрансфераза –  АЛТ, аспартатамі
нотрансфераза –  АСТ, загальний білірубін, γглутаміл
транспептидаза –  ГГТ, креатинін, глюкоза, лужна фосфа
таза та кальцій).

12. Комп’ютерна томографія (КТ) грудної клітки, візу
алізація черевної порожнини (УЗД, КТ або МРТ) та ска
нування кісток виконуються пацієнткам з:

  клінічно позитивними пахвовими вузлами;
  великими пухлинами ≥5 см;
  агресивною природою / агресивним молекулярним 
підтипом;

  клінічними ознаками, симптомами або лаборатор
ними показниками, що вказують на наявність ме
тастазів.

13. У пацієнток, яким планується (нео) ад’ювантне 
системне лікування антрациклінами та/або трастузума
бом, оцінюють серцеву функцію за допомогою ультразву
кового сканування або багаторазового сканування серця.

14. При проведенні оперативного втручання здійсню
ється післяопераційна патологоанатомічна оцінка хірур
гічних зразків відповідно до патологічної системи TNM, 
яка включає:

  кількість, розташування та максимальний діаметр 
видалених пухлин;

  загальну кількість видалених і позитивних лімфовуз
лів, ступінь поширення метастазів у ЛВ (ізольовані 
пухлинні клітини, мікрометастази (0,22 мм), макро
метастази);
  гістологічний тип і ступінь злоякісності пухлин за до
помогою стандартної системи оцінювання;
  оцінювання країв резекції, місце розташування та мі
німальну відстань поля;
  інвазію судин;
  аналіз біомаркерів.

15. При проведенні біопсії виконується маркування 
пухлини для забезпечення резекції ураженої ділянки 
та майбутнього оцінювання патоморфологічної відповіді.

Метастатичний РМЗ (МРМЗ)
16. Проводяться діагностичне обстеження та визна

чення стадії МРМЗ відповідно до алгоритму, наведеного 
в додатку 1.

17. Пацієнткам з первинним діагнозом МРМЗ викону
ється біопсія для підтвердження гістології та повторного 
оцінювання біології пухлини (ER, PgR, HER2).

18. Оцінюються інші терапевтично значущі біомар
кери, що включають:

  статус мутації BRCA1/2 (gBRCAm) зародкової лінії 
при HER2негативному MРМЗ;

  статус PDL1 у разі ТНРМЗ та каталітичну субоди
ницю α фосфатидилінозитол-4,5-бісфосфат-3-кінази 
(PIK3CA) при ER/PgRпозитивному, HER2негатив
ному MРМЗ.

19. Мінімальна візуалізація для стадіювання перед
бачає КТ органів грудної клітки й черевної порожнини 
та сцинтиграфію кісток. Інтервал між візуалізацією та по
чатком лікування має бути ≤4 тиж.

20. Повторне сканування кісток є основою оцінювання 
метастазів лише/переважно в кістки, але інтерпретація 
результату може бути ускладнена можливим загострен
ням протягом перших кількох місяців лікування. Ризик 
перелому оцінюють за допомогою КТ або рентгенологіч
ного дослідження.

21. Пацієнткам із симптомами МРМЗ виконується МРТ 
головного мозку.

22. Набряковоінфільтративна форма РМЗ трактується 
лише при набряку понад ⅓ молочної залози. Існує ймо
вірність відсутності солідної пухлини (істина набрякова 
форма). Гістологічне підтвердження –  біопсія регіонарних 
ЛВ та товщі дерми в зоні набряку.

Бажані
23. Позитроннаемісійна КТ (ПЕТКТ) для визначення 

стадії проводиться пацієнткам з високим ризиком.
24. З метою отримання додаткової прогностичної та/

або предикторної інформації, для доповнення оцінки па
тології та допомоги в прийнятті рішень щодо ад’ювантної 
хіміотерапії (ХТ) рекомендовано використовувати пере
вірені профілі експресії генів.

25. При підготовці до потенційного цільового вида
лення ЛВ проводиться маркування уражених ЛВ кліпсою.

26. У пацієнток з ТНРМЗ або HER2позитивним РМЗ 
оцінюються лімфоцити, що інфільтрують пухлину.

РОЗДІЛ ІІІ 

Лікування пацієнток з раком молочної залози
1. Положення стандарту медичної допомоги

Спеціальне протипухлинне лікування пацієнток з РМЗ 
здійснюється виключно в ЗОЗ, що надає спеціалізовану 
медичну допомогу, після котрого за потреби хворих на
правляють на консультації до лікарів: пластичних/ре
конструктивних хірургів, психологів, фізіотерапевтів 
і генетиків.

Лікування РМЗ ранніх стадій є комплексним і передба
чає поєднання локальних методів (хірургічного, проме
невої терапії –  ПТ), системних протипухлинних методів 
лікування (ХТ, ендокринної терапії –  ЕТ, цільової терапії, 
імунотерапії) та підтримувальних методів, що здійсню
ються в різних послідовностях і комбінаціях, залежно від 
стану пацієнтки, морфології пухлини та стадії хвороби.

Ведення лікувального процесу пацієнток з МРМЗ по
требує ефективних підходів системного лікування з мак
симальним збереженням якості життя.

2. Обґрунтування
Вибір стратегії лікування має ґрунтуватися на пухлин

ній масі / локалізації пухлини (розмір і локалізація пер
винної пухлини, кількість уражень, ступінь ураження ЛВ) 
і природі пухлини (патологія, включно з біомаркерами 
й експресією генів), а також з урахуванням віку, стану 
менопаузи та загального стану здоров’я пацієнтки.

Методи збереження фертильності з урахуванням ри
зиків слід обговорити перед початком будьяких систем
них методів лікування. Органозберігальне оперативне 
втручання є найкращим варіантом місцевого лікування 
для більшості пацієнток з РМЗ ранньої стадії, з викорис
танням технік онкопластики для підтримання хороших 
косметичних результатів у технічно складних випадках.

Особливу увагу потрібно приділити лікуванню РМЗ 
ранніх стадій. Вік пацієнтки варто враховувати в поєд
нанні з іншими факторами, він не має бути єдиним ви
значальним фактором для утримання від лікування або 
рекомендацій лікування.

3. Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові
1. Лікування РМЗ ранніх стадій здійснюється відпо

відно до алгоритму, наведеного в додатку 2.
2. Усім пацієнткам, за винятком тих, хто має запальний 

рак, потрібно запропонувати реконструкцію власними 
тканинами для досягнення бажаного косметичного ефекту 
за технічної неможливості відповідного виконання орга
нозберігальної операції. Реконструкція може бути негай
ною (власними тканинами / імплантами корегувати при 
плановій ПТ) та відстроченою (12 роки) з урахуванням 
ризиків ПТ і можливого прогресування хвороби.

3. Оптимальна методика реконструкції обговорюється 
для кожної пацієнтки індивідуально з урахуванням ана
томічних факторів, чинників і переваг хворої, пов’язаних 
з лікуванням.

4. Для визначення метастатичного ураження аксиляр
них ЛВ та встановлення стадії при ранньому РМЗ із клі
нічно негативними ЛВ пацієнткам проводиться біопсія 
сторожових ЛВ (СЛВ), а не повне їх видалення.

5. У разі незначного пахвового ураження (мікроме
тастази або 12 СЛВ, що містять метастази, які піддаються 
лікуванню післяопераційною тангенційною ПТ молочної 
залози) подальша аксилярна лімфодисекція після отри
мання позитивного результату біопсії СЛВ не є необхідною.

6. Пацієнткам з позитивним результатом біопсії СЛВ 
незалежно від типу хірургічного втручання на молочній 
залозі проводиться опромінення пахвових ділянок.

7. Пацієнткам з дуже високим ризиком (носійкам му
тації BRCA1 або BRCA2 чи тим, хто раніше проходив ПТ 
грудної клітки в молодому віці) пропонують профілак
тичну двобічну мастектомію й реконструкцію. Ретельне 
генетичне оцінювання та психологічне консультування є 
обов’язковими перед проведенням такої операції, а також 
обговорення можливості спостереження.

Абсолютними протипоказаннями для проведення ор
ганозберігальної операції є:

  запальний або інвазивний РМЗ з поширеним ура
женням шкіри чи вираженою шкірною лімфатичною 
інвазією;

  дифузні підозрілі або злоякісні мікрокальцинати;
  неможливість досягнути негативних меж резекції 
після однієї або кількох повторних спроб видалення 
пухлини;

  мультицентричне захворювання з будьяким із таких 
критеріїв:

   ▶  застосування неоад’ювантної ХТ або ЕТ;
   ▶  вік ≤40 років;
   ▶  ТНРМЗ;
   ▶  понад 2 ураження, що охоплюють понад 2 квадранти 

за оцінкою МРТ;
   ▶  будьяке ураження ≥5 см;
   ▶  носійство мутації BRCA;
   ▶  мультицентрична протокова карцинома in situ;
   ▶  вагітні з діагнозом РМЗ, які не можуть проходити 

ПТ в терміні вагітності 1216 тиж.
8. При плануванні органозберігальної операції вико

нується маркування ділянки пухлини та МРТ молочної 
залози до й після лікування.

9. ПТ проводиться:
  пацієнткам групи високого ризику після мастектомії;

пацієнткам із залученими краями резекції;
  в разі виконання мастектомії та неможливості пов
торної резекції;

  за уражених пахвових ЛВ та пухлин Т3Т4;
  пацієнткам з 13 позитивними пахвовими ЛВ.

Післяопераційна ПТ за показаннями може бути при
значена негайно після реконструкції молочної залози.

10. Після органозберігальної операції проводиться піс
ляопераційна ПТ, пацієнткам з вищим ризиком місцевого 
рецидиву –  бустерна ПТ, пацієнткам з низьким ризиком –  
часткове опромінення молочних залоз. Для рутинної після
операційної ПТ пацієнткам з РМЗ призначаються помірні 
схеми гіпофракціонування (1516 фракцій ≤3 Гр/фракція).

Далі буде.
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доказова медицина

Засоби першого вибору –  прогестини завдяки їхній ефек
тивності та хорошій переносимості, що поєднуються з низькою 
вартістю: дієногест, норетистерону ацетат і медроксипрогесте
рону ацетат отримали відповідне схвалення від різних регу
ляторних установ. Зв’язуючись з рецепторами прогестерону, 
прогестини діють за допомогою декількох механізмів: вони 
зменшують секрецію фолікулостимулювального і лютеїнізу
вального гормонів, індукуючи ановуляцію та псевдодецидуалі
зацію ендометрію, а також пригнічують ангіогенез, зменшують 
окислювальний стрес, посилюють апоптоз клітин ендометрію 
(Reis F.M. et al., 2020).

Дієногест є похідним 19нортестостерону; спеціально розро
блений для лікування ендометріозу. Він полегшує симптоми, 
пов’язані з ендометріозом, і якість життя пацієнток, змен
шуючи розмір ендометріом та запобігаючи рецидивам після 
операції. Основною метою цього дослідження було оцінити 
ефективність та безпеку дієногесту в режимі довгостроко
вого лікування ендометріозу від 12 до 36 міс, зосереджуючись 
на комплаєнсі пацієнток і повідомлених побічних ефектах. 
Друга мета –  встановити кореляцію між різними фенотипами 
ендометріозу та ефективністю лікування.

Методи

До випробування залучили 114 пацієнток фертильного віку 
з діагнозом ендометріозу, які проходили курс лікування діє
ногестом у дозі 2 мг. Фенотипи ендометріозу були такими: ен
дометріома яєчників (n=23), глибокий інфільтративний ендо
метріоз (n=38) і змішаний фенотип (n=53). Згідно з анамнезом 
хворої, симптомами та даними візуалізації (трансвагінальне 
УЗД або МРТ) дослідники планували перший контрольний 
візит через 6 міс, а потім –  кожні 12 міс. Під час подальших 
візитів (12, 24 і 36 міс) пацієнток опитали щодо симптомів ен
дометріозу та переносимості лікування. Для оцінки симптомів 
(дисменореї, диспареунії, хронічного тазового болю, дизурії, 
дисхезії) використовувалася 10бальна візуальна аналогова 
шкала (ВАШ).

Результати

Після 12 міс лікування дієногестом спостерігалося статис
тично значуще зменшення дисменореї, диспареунії, дисхезії, 
дизурії, хронічного тазового болю (всі значення p<0,05) (рис.).

Під час порівняння змін симптомів у пацієнток із різними 
фенотипами ендометріозу дослідники виявили, що зменшення 
дисменореї, диспареунії, дизурії було значно вираженішим 
за фенотипу глибокого інфільтративного ендометріозу та змі
шаного фенотипу, ніж у разі фенотипу ендометріоми яєчника 
(табл.).

Через 12 міс лікування дієногестом аменорея була досягнута 
в 77% пацієнток. Через 12 міс спостереження 92 пацієнтки 
(81%) продовжували терапію, тоді як 22 хворі (19%) припинили 
її. У підгрупі 18 пацієнток із постійними нерегулярними кро
вотечами й іншими побічними ефектами, а також із наявними 
шлунковокишковими симптомами, які потенційно погір
шували пероральну адсорбцію препарату, дієногест успішно 
вводили вагінально зі схожою ефективністю щодо симптомів 
ендометріозу.

Через 24 міс лікування продовжували 76% пацієнток, а через 
36 міс –  73% жінок. Дві хворі призупинили його для проход
ження хірургічного лікування, 1 пацієнтка –  через бажання 

 завагітніти, ще 1 хвора –  через побічні ефекти. Ця остання 
пацієнтка припинила приймати дієногест через 34 міс, незва
жаючи на значне полегшення симптомів ендометріозу (оцінка 
за ВАШ «0» для всіх оцінюваних аспектів), через важливе 
зниження сексуального потягу, збільшення маси тіла (+8 кг), 
головний біль і втрату волосся. Загалом щодо небажаних ефек
тів варто зауважити, що в міру продовження лікування спосте
рігалося прогресувальне зниження частоти маткових кровотеч 
і розладів настрою.

Обговорення

Це дослідження демонструє, що дієногест є дієвим варіан
том для тривалого лікування незалежно від фенотипу ендоме
тріозу, причому найбільше полегшення болю спостерігалося, 
коли були наявні глибокі інфільтративні ураження. Раніше по
відомлялося про принаймні не меншу ефективність дієногесту 
та кращу переносимість порівняно з агоністами гонадотро
пінрилізинг гормона як післяопераційного лікування глибо
кого інфільтративного ендометріозу (Ceccaroni M. et al., 2021). 
Крім того, попередні дослідження продемонстрували суттєве 
полегшення таких симптомів, як дисменорея, диспареунія, 
дисхезія, дизурія та хронічний тазовий біль, що зберігалися 
протягом подальшого спостереження, підтверджуючи підви
щення якості життя в пацієнток, котрі проходили лікування 
дієногестом (Petraglia F. et al., 2021; Techatraisak K. et al., 2022).

Прихильність хворих до режиму лікування залишалася 
високою протягом усього періоду спостереження: 81% осіб 
продовжували приймати дієногест через 12 міс, згодом 76% 
продовжили терапію через 24 міс і 73% –  під час 36місячного 
візиту. Перші 6 міс лікування мають вирішальне значення з по
гляду як відповіді на терапію, так і її переносимості, оскільки 
середній час до припинення лікування становив 7 міс. Рівень 
аменореї зріс на 93% через 36 міс, демонструючи прогресивне 
зменшення кровотеч із часом, що підтверджує важливість 

консультування пацієнток щодо нерегулярних кровотеч, осо
бливо протягом перших місяців лікування, для підвищення 
комплаєнсу.

На відмову від лікування впливали специфічні побічні 
ефекти, включаючи зниження статевого потягу, нерегулярні 
маткові кровотечі, вагінальну сухість та розлади настрою. 
Якщо симптоми вже були наявні до лікування дієногестом, 
наприклад головний біль, вони покращувалися після початку 
лікування дієногестом. Незважаючи на появу побічних ефек
тів, пацієнтки продовжували приймати дієногест через сут
тєве полегшення симптомів ендометріозу в усіх оцінюваних 
аспектах, отже, лікування дієногестом суттєво покращувало 
якість життя.

Висновки

Дієногест –  ефективний засіб для довготривалого 
лікування всіх фенотипів ендометріозу з  незначною 
кількістю побічних ефектів. Результати лікування 
протягом першого року є прогностичним показником 
тривалої прихильності до лікування.

Джерело: La Torre F., Vannuccini S., Toscano F. et al. (2024).  
Long-term treatment for endometriosis with dienogest: efficacy, side 
effects and tolerability, Gynecological Endocrinology, 40:1, 2336121. 

doi: 10.1080/09513590.2024.2336121.
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Рис. Динаміка симптомів ендометріозу за ВАШ від початкового рівня до 12 міс спостереження
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Тривале лікування ендометріозу дієногестом: 
ефективність та переносимість

Таблиця. Зміна оцінок за ВАШ у досліджуваній популяції відповідно до фенотипів ендометріозу  
(середнє значення ± стандартне відхилення)

Усі випадки Ендометріома яєчників Глибокий інфільтративний ендометріоз Змішаний фенотип р

Дисменорея -7,2 (±3,1) -5,8 (±3,2) -8,2 (±1,7) -7,3 (±3,6) 0,014*

Хронічний тазовий біль -2,8 (±4,5) -2,7 (±4,4) -2,9 (±4,4) -2,8 (±4,7) 0,997

Диспареунія -2,9 (±4,2) -0,4 (±3,5) -3,9 (±3,8) -3,2 (±4,6) 0,025*

Дисхезія -0,2 (±3,5) 0,5 (±2,5) -0,4 (±3,4) -0,5 (±4,0) 0,693

Дизурія -1,9 (±3,2) -0,3 (±3,3) -2,0 (±3,6) -2,6 (±3,3) 0,035*

Примітка: * статистично значуща різниця під час порівняння оцінок у підгрупах глибокого інфільтративного ендометріозу та змішаного фенотипу з підгрупою 
ендометріоми яєчників.

ДОВІДКа «зу»

Лікарський засіб Вігест-КВ від вітчизняного виробника 
АТ «Київський вітамінний завод» містить в 1 таблетці 
дієногесту мікронізованого 2 мг і має офіційне показання 
для лікування ендометріозу. Препарат слід приймати ре-
гулярно (незалежно від менструальної кровотечі) по 1 таб-
летці щодня приблизно в один і той самий час. Терапію 
можна розпочати в будь-який день менструального циклу. 
Прийом будь-яких гормональних контрацептивів слід при-
пинити перед початком терапії. Під час лікування в біль-
шості пацієнток пригнічується овуляція, однак Вігест-КВ 
не є протизаплідним засобом. Якщо необхідна контрацеп-
ція, слід додатково застосовувати негормональний метод 
запобігання вагітності (наприклад, бар’єрний метод).

ЗУ

Ендометріоз –  хронічне захворювання в жінок репродуктивного віку, яке визначають як наявність за межами матки тканини, подібної до
ендометрію, що спричиняє запалення і кровотечі (Kennedy et al., 2005). Попри доброякісний характер новоутворень захворювання чинить 
глибокий негативний вплив на якість життя жінок і часто зумовлює складнощі в діагностиці та лікуванні в медичних фахівців. Гормональні 
препарати є терапевтичним варіантом першої лінії. Вони блокують менструальний цикл і зменшують симптоми, пов’язані з ендометріозом, 
спричиняючи стан псевдовагітності та/або зменшуючи секрецію естрогену шляхом блокування осі «гіпоталамус –  гіпофіз –  яєчники».
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  ССЗ
Вітамін D протидіє розвитку й прогресу

ванню ССЗ, впливаючи на гомеостаз кальцію 
та транскрипцію генів, підтримуючи в такий 
спосіб скорочувальну здатність міокарда і зни
жуючи ризики серцевої гіпертрофії, атероскле
розу [79]. Результати систематичних оглядів 
і метааналізів рандомізованих контрольованих 
досліджень (РКД) продемонстрували, що пре
парати вітаміну D суттєво підвищують рівень 
ліпопротеїнів високої щільності та знижують 
концентрацію тригліцеридів, а також систо
лічний артеріальний тиск (АТ), скорочуючи 
в такий спосіб кількість факторів серцевосу
динного ризику [10]. Переваги вітаміну D були 
доведені також для пацієнтів із СН [11]. Ye 
та співавт. (2024) з’ясували, що додавання ві-
таміну D асоціювалося зі значно меншим ри-
зиком смертності як через ССЗ, так і через усі 
причини (відносний ризик (ВР) 0,75 та 0,76 від
повідно) [12]. Відкрите дослідження вітаміну D 
за участю 8155 пацієнтів, проведене в Канаді, 
продемонструвало, що підвищення концентра
ції 25(OH)D у сироватці крові >40 нг/мл через 
рік спостереження повністю нормалізувало 
АТ у 71% учасників [13]. За даними Thompson 
і співавт. (2023), прийом 60 000 МО вітаміну D3 
на місяць сприяв зниженню частоти ССЗ [14]. 
Водночас найсуттєвіші переваги щодо запо
бігання серйозним серцевосудинним подіям 
(MACE) мали учасники, які приймали серце
восудинні препарати (ВР 0,84; 95% довірчий 
інтервал (ДІ) 0,740,97). Acharya та співавт. 
(2021) з’ясували, що концентрація 25(OH)D 
>20 і >30 нг/мл асоціювалася зі значно ниж
чим ризиком смертності через усі причини; 
натомість менший ризик виникнення інфаркту 
міокарда спостерігався лише в осіб, які підтри
мували рівень 25(OH)D ≥30 нг/мл [15]. Під час 
оцінки впливу ДВД на ризик ССЗ із викорис
танням даних UK Biobank було з’ясовано, що 
корекція ДВД >75 нмоль/л здатна знизити ризик 
ССЗ на 6% [16]. Екстраполюючи ці дані на попу
ляцію США, кількість смертей через ССЗ, яким 
можна було б запобігти в 2020 році, становить 
56 000.

  Профілактика раку
Наразі існують надійні докази того, що ві

тамін D може знизити ризик захворювано
сті на рак і рівень смертності шляхом змен
шення ангіогенезу в зоні пухлини та затримці 
метастазування до  навколишньої тканини 
строми. Проспективні когортні дослідження 
виявили зворотні кореляції між концентра
цією 25(OH)D у сироватці крові та частотою 
різних типів раку. Під час проведення метаана
лізу McCullough та співавт. (2019) виявили, що 
збільшення концентрації 25(OH)D на кожні 
10 нг/мл сприяє зменшенню ризику колорек
тального раку на 19% у жінок і на 7% у чолові
ків [20]. McDonnell і співавт. (2018) довели, що 
жінки з  концентрацією 25(OH)D ≥60 нг/мл 
мали на  80% нижчий ризик раку молочної 
залози, ніж ті, в кого рівень 25(OH)D складав 
<20 нг/мл [21]. У дослідженні VITAL за участю 
>25 000 осіб [22] було виявлено значне зни
ження ризику некурабельного раку в пацієнтів, 
які приймали вітамін D, порівняно із групою 
плацебо (ВР 0,83; 95% ДІ 0,690,99).

  Підтримка імунної системи 
та вплив на перебіг 
COVID-19 і хронічного 
обструктивного 
захворювання легень 
(ХОЗЛ)

Вітамін D підтримує імунну функцію шляхом 
підвищення вродженого та адаптивного імуні
тету. Він посилює продукування антимікробних 
пептидів, якот кателіцидин, який має активність 
також проти вірусів, включаючи SARSCoV2 
[23, 24]. Вітамін D стимулює регуляторні Тклі
тини, одночасно пригнічуючи запальні клітини 
Th1 і Th17 [25]. Доведена здатність вітаміну D 
знижувати ризик цитокінового шторму,  що 
спричиняє тяжчий перебіг COVID19 та високу 
летальність [26]. За висновками вчених, вищі 
концентрації 25(OH)D у сироватці знижують 
ризик вірусних інфекційних захворювань за
галом [27] і COVID19 зокрема [28, 29], а також 
позалікарняної пневмонії [30]. Крім того, рівень 
25(OH)D визначає ризик розвитку ХОЗЛ, імо
вірно, за рахунок властивості вітаміну D змен
шувати запалення: так, у пацієнтів із ХОЗЛ рівні 
25(OH)D були нижчими, а показники запалення 
(СРБ, TNF, IL6 та IL1β) виявилися вищими (по
рівняно з пацієнтами в контрольній групі) [31]. 
Lu та співавт. (2023) виявили зворотний причин
нонаслідковий зв’язок між генетично передба
ченою концентрацією 25(OH)D і ризиком ХОЗЛ 
[32]: кожне збільшення рівня 25(OH)D у межах 
стандартного відхилення асоціювалося зі зни
женням ризику ХОЗЛ на 57%.

  Хвороба Альцгеймера 
та деменція

Нові докази підтверджують терапевтичний 
потенціал вітаміну D у покращенні когнітив
них функцій при шизофренії, деменції та хво
робі Альцгеймера [33, 34], а також для стабілі
зації настрою [35], особливо в уразливих груп 
населення. Висновки досліджень свідчать про 
покращення клінічних результатів у пацієнтів 
із депресією, котрі отримували вітамін D разом 
з антидепресантами [36]. Нейропротекторні 
ефекти вітаміну D спостерігаються особливо 

в популяції осіб літнього віку, де він сприяє під
тримці когнітивних функцій шляхом впливу 
на нейротрофічні фактори [37]. Вітамін D також 
підтримує здоровий сон, покращуючи його 
якість і тривалість, особливо в молодих людей 
і тих, хто страждає через депресію [3840].

  Цукровий діабет (ЦД) 2 типу
Встановлено, що ДВД пов’язаний із підвище

ною резистентністю до інсуліну та дисфункцією 
підшлункової залози, що може загострити ЦД 
[41]. Вітамін D посилює транскрипцію інсуліно
вих рецепторів і транспорт глюкози, потенційно 
знижуючи резистентність до інсуліну, про що 
свідчать висновки систематичного огляду Li 
та співавт. (2018) [42]. DawsonHughes і співавт. 
(2020) з’ясували, що зниження ризику прогре
сування предіабету до ЦД 2 типу для осіб, які 
досягли рівня 25(OH)D 4050 нг/мл (порівняно 
із 2030 нг/мл), становило 52%, а для тих, кому 
вдалося досягнути концентрації >50 нг/мл, – 
71% [43].

  Хронічна хвороба нирок 
(ХХН)

Kovesdy та співавт. (2008) довели, що актива
ція рецептора вітаміну D може зменшити смерт
ність через ХХН за рахунок впливу на процеси 
атеросклерозу, кальцифікації судин, тромбозу, 
а також шляхом зниження концентрації па
ратгормона [44]. Дослідження за участю літ
ніх пацієнтів із ХХН продемонструвало, що 
в групі хворих із рівнем 25(OH)D ≥50 нмоль/л 
фіксувався значно нижчий рівень смертності 
(як через ССЗ, так і через усі причини) порів
няно з  тими, хто мав меншу концентрацію 
25(OH)D [45].

  Здоров’я кісток
Вітамін D має вирішальне значення для за

своєння кальцію та мінералізації кісток [46]. 
Систематичний огляд показав, що препарати 
вітаміну D підвищують мінеральну щільність 
кісткової тканини шийки стегнової кістки та по
перекового відділу хребта [47]. Під час прове
дення метааналізу 7 РКД виявлено, що прийом 

вітаміну D3 в дозі 800 МО/добу + кальцію в дозі 
1000 мг/добу значно знижує ризик перелому 
стегна (ВР 0,69) [48].

  Автоімунні захворювання
Вітамін D привернув увагу своїм потенціалом 

у лікуванні автоімунних захворювань здебіль
шого через протоколи високих доз, безпечність 
яких була доведена клінічно [49]. Коїмбрський 
протокол передбачає введення високих доз віта
міну D3 (часто >35 000 МО/добу) під суворим наг
лядом лікаря. Регулюючи імунітет через інгібу
вання відповідей Th1 і Th17, вітамін D допомагає 
зменшити запалення та підтримувати імунний 
баланс [50], що запобігає надмірно активним 
імунним реакціям, які зазвичай спостерігаються 
за автоімунних захворювань й алергії [51].

  Результати вагітності 
та пологів

Статус вітаміну D має вирішальне значення 
під час вагітності, впливаючи на розвиток ске
лета плода та знижуючи ризики, якот гестацій
ний діабет, прееклампсія, передчасні пологи [52
54]. Rostami та співавт. (2018) довели, що тяжкий 
або помірний ДВД асоціюється з підвищеним 
ризиком несприятливих результатів вагітності 
та пологів [55]. McDonnell і співавт. (2007) з’ясу
вали, що рівень передчасних пологів був значно 
нижчим для тих жінок, які досягли 25(OH)D 
>40 нг/мл після прийому вітаміну D, порівняно 
з тими, хто мав концентрацію <20 нг/мл [56].

  ДВД і смертність
Аналіз смертності з 1979 по 2004 рік у США 

продемонстрував, що показники летальності ви
явилися на 30% вищими ближче до кінця року, 
ніж влітку [57]. Це підтверджує гіпотезу про 
те, що значну частку смертей взимку, зок рема 
через інфекції дихальних шляхів і ССЗ, можна 
було зменшити за умови підвищення концентра
ції 25(OH)D [58].

  Дози вітаміну D  
для запобігання  
розвитку захворювань

Широкий діапазон потенційних переваг 
вищих доз вітаміну D для здоров’я свідчить 
про те, що 30 нг/мл має бути мінімальною ре
комендованою концентрацією 25(OH)D у си
роватці крові. Концентрація 25(OH)D у сиро
ватці >20 нг/мл є достатньою для підтримки 
потреб опорнорухового апарату [64], однак 
інші системи потребують вищих концентра
цій для підтримки біологічних функцій [72]; 
наприклад, для зниження ризиків ССЗ і ме
таболічних розладів, якот ЦД, інсулінорезис
тентність, автоімунні захворювання та деякі 
види раку [59]. Отже, оптимальні концентрації 
25(OH)D у сироватці крові з метою досягнення 
сприятливих результатів для здоров’я відрізня
ються залежно від конкретного захворювання 
та ураженої тканини. Для покращення симп
томів позаскелетних патологій концентрацію 
25(OH)D у сироватці крові слід підтримувати 
>40 нг/мл [72]. Прикладами таких станів є рак 
[73, 74], ЦД 2 типу [43] і смертність через усі 
причини [7577]. Концентрації 25(OH)D у си
роватці крові, необхідні для подолання різних 
розладів, представлено на рисунку.
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Метаболізм кальцію: скелетна мінералізація 
(рахіт та остеомаляція)

     Резистентність до вітаміну D: кластерний  
головний біль, псоріаз, автоімунні захворювання 

(множинний склероз), астма тощо

Міцний вроджений і набутий імунітет: 
подолання інфекцій/сепсису, COVID-19, раку

Метаболічні розлади (ожиріння та ЦД), 
ССЗ, смертність від усіх причин

Остеопороз, переломи, запальні захворювання 
кишечнику, вторинний гіперпаратиреоїдизм

М’язові функції: баланс і рефлекси 
(падіння та травми)
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Рис. Розрахункові концентрації 25(OH)D у сироватці крові, необхідні для подолання різних розладів, 
і зареєстровані середні (відсоткові) покращення / відповіді на первинні клінічні результати

В. Грант, Центр дослідження сонячного світла, харчування та здоров’я, м. Сан-Франциско; С. Вімалаванса, департамент медицини, Кардіометаболічний та ендокринний інститут,  
м. Норт-Брансвік, США; Р. Плудовскі, відділ клінічної біохімії, Дитячий меморіальний інститут здоров’я, м. Варшава, Польща, та ін.

доведені переваги для здоров’я 
і рекомендації для популяціїВітамін D:

Вітамін D, який часто називають «сонячним вітаміном», необхідний для багатьох біологічних і фізіологічних процесів людини. Дефіцит вітаміну D 
(ДВД), який зазвичай визначається як сироваткова концентрація 25(OH)D <20 нг/мл [1], залишається серйозною глобальною проблемою охорони 
здоров’я. В усьому світі поширеність ДВД оцінюється в 45%, варіюючи від 57 до 18% (залежно від регіону) [2].
В огляді Grant і співавт. (2025) визначені потенційні переваги вітаміну D для 8 з 10 основних причин смерті в США за останні роки: серцево-судинні 
захворювання (CCЗ), рак, COVID-19, інсульт, хронічні захворювання нижніх дихальних шляхів, хвороба Альцгеймера, ЦД і захворювання нирок.
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  Рекомендації щодо 
профілактики ДВД

Концентрації 25(OH)D у  сироватці крові 
можна підвищити декількома способами: со-
нячне УФ опромінення, лікарські препарати чи 
дієтичні добавки з вітаміном D і дієта, збагачена 
вітаміном D [82]. Препарати чи добавки з вітамі-
ном D є найефективнішим способом підвищення 
рівня 25(OH)D, якого можна досягти протягом 
усього року контрольованим способом. Було до-
ведено, що 2000 МО/добу (50 мкг/добу) –  міні-
мальна необхідна доза для багатьох людей з нор-
мальною масою тіла, а це дозволяє досягти кон-
центрації 25(OH)D ≈30-40 нг/мл із мінімальним 
ризиком небажаних явищ [4]. Таку дозу можна 
приймати щодня, щотижня (15 000 МО) або щомі-
сяця (60 000 МО). В разі прийому низьких доз ві-
таміну D може знадобитися декілька місяців, щоб 
досягти рівноважних концентрацій у пацієнтів 
із ДВД [83]. Саме тому рекомендовано приймати 
великі (болюсні) дози вітаміну D протягом пер-
шого чи перших 2 тижнів, щоб скоротити час, 
необхідний для досягнення рівноважної кон-
центрації [84]. Бажана концентрація 25(OH)D 
у сироватці крові має бути визначена з урахуван-
ням індивідуальних варіацій співвідношення між 
дозою вітаміну D і концентрацією 25(OH)D [85].

  Критичні зауваження щодо 
оновлених рекомендацій 
Ендокринного товариства 
стосовно вітаміну D

Ендокринне товариство (2024) [68] не реко-
мендує проводити скринінг сироваткових кон-
центрацій 25(OH)D у дорослих віком 18-74 роки 
і не надає жодного діагностичного порогу для 
визначення статусу вітаміну D. Попередні ре-
комендації Ендокринного товариства 2011 року 
[1], а також європейські настанови 2023 року [88] 
пропонували визначати концентрацію 25(OH)D 
для профілактики або лікування ДВД з метою до-
сягнення рівня 30-40 нг/мл (75-100 нмоль/л). Тим 
часом деякі експерти пропонують оптимальний 
рівень 25(OH)D 40-60 нг/мл [26]. Michael Holick, 
який опублікував свої зауваження щодо нових 
рекомендацій Ендокринного товариства, зазна-
чив, що чинні настанови зосереджені на РКД 
й ігнорують усі інші звіти клінічних випробу-
вань, згідно з якими рівень 25(OH)D >30-40 нг/мл, 
а в певних клінічних ситуаціях – >60 нг/мл, де-
монструє більше переваг, ніж рівень <20 нг/мл 
[26]. Проспективні обсерваційні дослідження, 
як правило, надають найкращі клінічні докази 
щодо сприятливого впливу вітаміну D на здо-
ров’я через обмеження РКД у демонстрації пере-
ваг добавок вітаміну D [61]. Отже, рекомендовано 
4000 МО/день для підвищення рівня 25(OH)D 
у сироватці до діапазону 40-70 нг/мл для досяг-
нення додаткового захисту від багатьох неспри-
ятливих наслідків для здоров’я. 

Рекомендації Ендокринного товариства (2024) 
[68] щодо вітаміну D мають значні обмеження. 
По-перше, в цьому документі наголошується на 
здоров’ї кісток і не враховуються ширші переваги, 
як-от підтримка імунітету, профілактика раку 
та здоров’я серцево-судинної системи. Рекомен-
довані дози є консервативними навіть для під-
тримки здоров’я кісток. Затверджена доза 600 МО 
для дітей віком від 1 року та дорослих віком до 
75 років часто є недостатньою для досягнення 
концентрації 25(OH)D >30 нг/мл, яка необхідна 
для зниження ризику інфекцій верхніх дихаль-
них шляхів і ЦД 1 типу в дітей [89], покращення 
результатів пологів і зниження ризику прогресу-
вання від переддіабету до ЦД 2 типу [43]. Визна-
чення концентрації 25(OH)D та індивідуальний 
підхід до призначення добавок є вкрай важли-
вими, адже концентрації 25(OH)D у сироватці 
крові варіюють (на 20% вище або нижче за середні 
значення у популяції) залежно від генетичних 
особливостей [90]. Це на додаток до інших фак-
торів, які впливають на концентрацію 25(OH)D, 
таких як сонячне УФ випромінювання, сезонні 
коливання 25(OH)D [91, 92], індекс маси тіла [93], 
раса [94], прийом ліків [95] і дієта [82]. Нові реко-
мендації також ігнорують користь для здоров’я 
добавок вітаміну D для людей віком від 18 до 
75 років, хоча, як свідчать дані, отримані у США, 
вітамін D забезпечує захист від багатьох хвороб, 

які  стають причиною смерті  представників цієї 
вікової групи. Відсутність рекомендацій щодо 
рутинного визначення концентрації 25(OH)D 
особам, які не перебувають у групі ризику, уне-
можливлює раннє втручання для корекції ДВД. 
Фактори навколишнього середовища, як-от ре-
гіон проживання й активність сонця, та спосіб 
життя, які суттєво впливають на статус віта-
міну D, також враховуються недостатньо. Так, 
популяції в північних широтах або ті, хто про-
водить більшу частину свого часу вдома, можуть 
потребувати вищих доз добавок вітаміну D, але 
рекомендації залишаються загальними та консер-
вативними. Багато країн, які не належать до числа 
розвинутих держав Заходу, мають високі показ-
ники ДВД, тому населення потребує призначення 
добавок для досягнення 25(OH)D >30 нг/мл.

  Висновки
Результати проспективних когортних до-

сліджень демонструють, що вищі концентра-
ції 25(OH)D знижують ризик серйозних за-
хворювань і смертності, а також негативних 
наслідків вагітності та пологів. Доведено, що 
сироваткові концентрації 25(OH)D >30 нг/мл 

(75 нмоль/л) є ефективнішими в зменшенні 
ризиків порівняно з концентрацією <20 нг/мл. 
Оскільки 25% населення США та 60% жителів 
Центральної Європи мають рівень 25(OH)D 
<20 нг/мл, вони потребують підвищення кон-
центрації ≥30 нг/мл, чого можна досягти шля-
хом щоденного прийому вітаміну D3 у  дозі 
2000 МО/добу (50 мкг/день). Крім того, щоденна 
доза вітаміну D3 від 4000 до 6000 МО, яка доз-
воляє досягти 25(OH)D у сироватці крові від 40 
до 70 нг/мл, може забезпечити більший захист 
від багатьох захворювань. З огляду на сприят-
ливий профіль безпеки, доступність і терапев-
тичний потенціал вітаміну D індивідуальний 
і проактивний підхід до його призначення може 
сприяти ефективнішій профілактиці й ліку-
ванню скелетних та позаскелетних патологій.
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ДОВІДКА «ЗУ»

На  вітчизняному  ринку  пред-
ставлений  препарат  вітаміну  D 
Відеїн виробництва АТ «Київський 
вітамінний завод». Препарат ви-
робляється з якісної сировини, до-
ступний у формі м’яких желатино-
вих капсул у дозуванні 1000, 2000 
(Відеїн-КВ), 4000 і 20 000 МО. Ши-
рокий спектр дозування дозволяє 
забезпечувати потреби пацієнтів 
із різними станами;  є  зручним  ін-
струментом для лікаря щодо індиві-
дуального підходу в лікуванні. Доза 
Відеїну 20 000 МО містить тижневу 
дозу вітаміну D в 1 капсулі, що надає 
пацієнту можливість застосовувати 
препарат  1  р/тиж,  забезпечуючи 
кращу прихильність до лікування.
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