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 Інформація про лікарські засоби для медичних та фармацевтичних працівників. Перед застосуванням НІКСАР®, НІКСАР® 10 МГ, будь ласка, обов’язково уважно ознайомтеся з повним текстом 
чинної  інструкції для медичного застосування. Для отримання додаткової інформації про продукт, включаючи повний перелік побічних ефектів, протипоказань і особливостей застосування.
Скорочена інструкція для медичного застосування2 Склад: діюча речовина: 1 таблетка, що диспергується в ротовій порожнині, містить біластину 10 мг. Показання. Симптоматичне лікування 
алергічного ринокон’юнктивіту (сезонного та цілорічного) і кропив’янки. Лікарський засіб Ніксар® 10 мг показаний дітям віком від 2 до 11 років із масою тіла не менше 15 кг. Протипоказання. 
Гіперчутливість до будь-якого компоненту препарату. Спосіб застосування та дози. Таблетку покласти в порожнину рота, де вона швидко диспергується у слині або диспергувати у воді перед 
застосуванням. 1 таблетка 1 раз на добу за 1 годину до або через 2 години після прийому їжі або фруктового соку. Тривалість лікування: алергічний ринокон’юнктивіт - тільки в період контакту з 
алергенами; сезонний алергічний риніт - лікування можна припинити після пом’якшення симптомів та поновлювати після їх повернення; цілорічний алергічний риніт - безперервно застосовувати 
впродовж періоду контакту з алергенами; кропив’янка - залежить від характеру, тривалості та динаміки симптомів. Дані щодо застосування біластину вагітним жінкам відсутні або обмежені. По-
бічні реакції. Часто: Риніт, головний біль, алергічний кон’юнктивіт, біль у животі/біль у верхньому відділі живота, сонливість. Категорія відпуску: за рецептом.
Скорочена інструкція для медичного застосування3 Склад: 1 таблетка містить біластину 20 мг. Показання. Симптоматичне лікування алергічного ринокон’юнктивіту (сезонного та цілорічного) та 
кропив’янки. Протипоказання. Гіперчутливість до будь-якого компоненту препарату. Спосіб застосування та дози. Дорослим тадітям від 12 років: 1 таблетка 1 раз на добу за 1 годину до або через 
2 години після прийому їжі або фруктового соку. Таблетки запивати водою. Тривалість лікування: алергічнийринокон’юнктивіт - тільки в період контакту з алергенами; сезонний алергічний риніт 
- лікування можна припинити після пом’якшення симптомів та поновити після їх повернення;цілорічний алергічний риніт - безперервно застосовувати впродовж періоду контакту з алергенами; 
кропив’янка - залежить від характеру, тривалості та динаміки симптомів. Дані щодо застосування біластину вагітним жінкам відсутні або обмежені. Побічні реакції. Часто: сонливість, головний 
біль. Категорія відпуску: без рецепту.
У пацієнтів з помірним або тяжким порушенням функції нирок одночасне застосування біластину з інгібіторами P-глікопротеїну, такими, наприклад, як кетоконазол, еритроміцин, циклоспорин, ри-
тонавір або дилтіазем, може призводити до підвищення рівня біластину в плазмі та, отже, до збільшення ризику виникнення побічних реакцій. Тому пацієнтам із помірним або тяжким порушенням 
функції нирок слід уникати одночасного застосування біластину та інгібіторів P-глікопротеїну2,3.
Повідомлялося про випадки подовження інтервалу QT на електрокардіограмі у пацієнтів, які застосовували біластин (див. розділи «Побічні реакції», «Передозування» та «Фармакологічні власти-
вості»). Припускається, що лікарські засоби, які спричиняють подовження QT/QTc, збільшують ризик піруетної шлуночкової тахікардії. Тому слід з обережністю призначати біластин пацієнтам з 
підвищеним ризиком подовження інтервалу QT/QTc. Це стосується пацієнтів із серцевими аритміями в анамнезі; пацієнтів з гіпокаліємією, гіпомагніємією, гіпокальціємією; пацієнтів з підтвер-
дженим подовженням інтервалу QT або значною брадикардією; пацієнтів, які одночасно застосовують інші лікарські засоби, що асоціюються з подовженням QT/QTc 2,3.
1. Перелік оригінальних (інноваційних) лікарських засобів, зареєстрованих в Україні, станом на 01.05.2026 https://www.dec.gov.ua/announcement/publikuye-mo-onovlenyj-proekt-pereliku-oryginalnyh-
innovaczijnyh-likarskyh-zasobiv-zareyestrovanyh-vukrayini-stanom-na-09-04-2025-ta-vklyuchenyh-do-naczionalnogo-pereliku-osnovnyh-likarskyh-zasobiv/. (останній доступ: 05.2026). 2. Інструкція для медич-
ного застосування препарату Ніксар® 10 МГ Наказом № 477 від 07.04.2026 РП UA/13866/02/01. 3. Інструкція для медичного застосування препарату Ніксар® Наказом МОЗ № 68 від 20.10.2025 
РП №UA/13866/01/01. 4. Horak F, Zieglmayer P,Zieglmayer R, Lemell P. The effects of bilastine compared with cetirizine, fexofenadine, and placebo on allergen-induced nasal and ocular symptoms in patients 
exposed toaeroallergen in the Vienna Challenge Chamber. Inflamm Res. 2010;59(5):391-398. *з масою тіла не менше 15 кг.
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Оригінальний біластин — неседативний
антигістамінний препарат для симптоматичного 
лікування сезонного та цілорічного алергічного 
ринокон’юнктивіту та кропив’янки 1, 2, 3

24 години доведена 
ефективність2,3

1 таблетка 
на добу2*,3

Швидкий 
початок дії424 h

АЛЕРГІЯ ПІД КОНТРОЛЕМ2,3

Ніксар 10 мг
з 2 до 11 років2* 

Ніксар 20 мг
з 12-ти років3
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КАРДІОЛОГІЯОГЛЯД

  Коли ШЕС потребують 
лікування
Тактика ведення ШЕС визначається насам-

перед наявністю симптомів, структурного за-
хворювання серця та величиною ектопічного 
навантаження. За відсутності структурної па-
тології, клінічно значущих симптомів і високого 
навантаження ШЕС антиаритмічна терапія за-
звичай не показана. У таких пацієнтів доціль-
ними є спостереження, модифікація потенцій-
них тригерів і динамічний контроль.

Активної лікувальної стратегії насампе-
ред потребують пацієнти із:

 симптомними ШЕС,  що вп лива ють 
на якість життя;

 значним ектопічним навантаженням;
 підозрою на  негативний вплив ШЕС 

на функцію ЛШ.

Ідіопатичні ШЕС визначаються як діагноз 
виключення. Відповідно до  рекомендацій 
ESC  2022, магнітно-резонансна томографія 
серця має особливе значення, якщо первинне 
обстеження не дає однозначної відповіді, клі-
нічна картина є нетиповою або виявлено не-
зрозуміле зниження фракції викиду ЛШ на тлі 
навантаження ШЕС ≥10% [4]. Водночас сучасні 
огляди показують, що ектопічне навантаження 
≈10-20% і більше асоціюється з вищою ймовір-
ністю ШЕС-індукованої кардіоміопатії, хоча 
універсального порогового значення для всіх 
пацієнтів не існує [6].

  Портрет пацієнта для 
медикаментозної терапії
Вибір між медикаментозною терапією та ка-

тетерною абляцією залежить від локалізації 
ектопічного вогнища, вираженості симптомів, 
функції шлуночків, супутньої патології, резуль-
татів попереднього лікування та індивідуальних 
потреб пацієнта. ESC 2022 рекомендує катетерну 
абляцію як терапію першої лінії при симптом-
них ідіопатичних ШЕС / шлуночковій тахікардії 
з вихідного тракту правого шлуночка або гілок 
лівої ніжки пучка Гіса, а також при ШЕС-ін-
дукованій кардіоміопатії [4]. Водночас фарма-
котерапія залишається важливою складовою 
лікування, зокрема коли інвазивне втручання 
не є бажаним чи оптимальним для конкретного 
пацієнта.

У сучасному огляді з  клінічної оцінки 
та ведення ШЕС, опублікованому 2024 року 
в European Heart Journal Supplements, наголошу-
ється, що β-блокатори та недигідропіридинові 
антагоністи кальцію мають відносно обмежену 
здатність зменшувати ектопічне навантаження, 
тоді як анти аритмічні препарати класу IC здатні 
забезпечувати вираженіше пригнічення ШЕС 
у правильно відібраних пацієнтів [7]. Отже, для 
клініцистів постає ключове питання: «Якому па-
цієнту із ШЕС можна розглядати антиаритмічну 
терапію класу IC?». Пропафенон – антиаритміч-
ний препарат класу IC, основний ефект якого 
полягає у блокаді швидких натрієвих каналів 
та уповільненні проведення електричного ім-
пульсу. Це дозволяє пригнічувати патологічну 
шлуночкову ектопічну активність [3].

Пропафенон можна розглядати, якщо па-
цієнт має:

 симптомні ШЕС: перебої, серцебиття або 
інші клінічно значущі симптоми;

 підтверджене ектопічне навантаження: 
за даними холтерівського або іншого тривалого 
моніторування ЕКГ;

 відсутність значущого структурного за-
хворювання серця: за результатами клінічної 
оцінки, 12-канальної ЕКГ та ехокардіографії;

 потребу в  медикаментозному контролі 
ШЕС: коли фармакотерапія є бажаною або ка-
тетерна абляція не є оптимальним варіантом 
для конкретного пацієнта.

  Пропафенон: доведена 
можливість ефективного 
контролю ШЕС
Для практикуючого лікаря важливо, що пре-

парати класу ІС мають чітко визначене місце в 
терапевтичній стратегії при симптомних ідіопа-
тичних ШЕС у пацієнтів, які відповідають крите-
ріям для антиаритмічної терапії. Ще в консенсусі 
EHRA/ESC 2018 було зазначено, що препарати 
класу ІС можуть застосовуватися для лікування 
симптомних ШЕС із високим ектопічним наван-
таженням [1]. У практичному консенсусі EHRA 
2025 ця позиція отримала подальший розвиток: 
клас IC віднесено до препаратів із переважно 
позитивним ефектом при ідіопатичних ШЕС / 
шлуночкових тахікардіях із вихідного тракту 
правого шлуночка [3]. Автори також звертають 
увагу на характер аритмії. Якщо кількість ШЕС 
не  збільшується разом із  частотою серцевих 
скорочень, препарати класу IC можуть забезпе-
чувати ефективніше пригнічення ектопії, тоді 
як за чітко адренергічного патерну логічнішим 
вибором можуть бути засоби, що впливають 
на симпатичну активацію [3].

Однією з показових робіт щодо підтвердження 
ефективності пропафенону є проспективне пе-
рехресне дослідження Stec та співавт. за участю 
пацієнтів із  симптомними ідіопатичними 
мономорф ними ШЕС [2]. На вихідному етапі 
середня кількість ШЕС становила 13 768±9424 
за добу. Пацієнти послідовно отримували три 
варіанти фармакотерапії, а ефективність оці-
нювали за даними добового моніторування ЕКГ 
і клінічної відповіді. Пропафенон продемонстру-
вав найвищу ефективність серед досліджених 
препаратів: виражене зменшення навантаження 
ШЕС було досягнуто у 42% пацієнтів порівняно 
з 15 і 10% при застосуванні двох інших фарма-
кологічних стратегій (p<0,01) [2]. Важливо, що 
досліджували пацієнтів із симптомними ідіопа-
тичними ШЕС, нормальною ЕКГ та ехокардіогра-
мою, тобто популяцію, максимально наближену 
до сучасної концепції застосування класу IC. Ре-
зультати цієї роботи залишаються актуальними 
й сьогодні. Додатково у систематичному огляді 
De Silva та співавт., опублікованому 2023 року 
в JACC: Clinical Electrophysiology, дослідження 
Stec було включене до сучасного аналізу медика-
ментозного та інтервенційного лікування ШЕС. 
Автори окремо відзначили, що саме пропафенон 
був найефективнішим із досліджених у цій ро-
боті антиаритмічних препаратів: зменшення на-
вантаження ШЕС >90% досягли 42% пацієнтів [5].

  Безпека починається 
з правильного відбору пацієнта
Для антиаритмічного препарату надзвичайно 

важливим є принцип «правильний препарат – 
правильному пацієнту». До початку терапії не-
обхідно оцінити: анамнез, 12-канальну ЕКГ, 
ехокардіографічні показники, характер і тягар 
ШЕС, а за показаннями – провести додаткову 
візуалізацію та оцінку ішемії. Контроль потрі-
бен і після початку лікування. Оскільки ефект 
пропафенону на натрієві канали є частотно-за-
лежним, одним із важливих електрокардіогра-
фічних маркерів є тривалість комплексу QRS. 
Консенсус EHRA 2025 рекомендує контролювати 

ЕКГ до та після початку терапії й надалі періо-
дично; для препаратів класу IC слід звертати 
увагу на розширення QRS, а в окремих пацієнтів 
може бути доцільним навантажувальний тест 
для оцінки частотно-залежного розширення 
QRS та виключення прихованої ішемії [3]. Якщо 
комплекс QRS подовжується на >20-25%, дозу 
слід зменшити або призупинити прийом до нор-
малізації показників ЕКГ [8].

Практичний алгоритм для лікаря можна 
представити так: виявлення ШЕС → оцінка 
симптомів та  ектопічного навантаження → 
оцінка функції ЛШ → виключення структурного 
та ішемічного походження ураження серця → 
визначення доцільності медикаментозної тера-
пії → за відсутності протипоказань розглянути 
препарати класу IC, зокрема пропафенон → кон-
троль ЕКГ та клінічної відповіді.

  Пропанорм® у практиці 
лікування вентрикулярних 
аритмій
В Україні пропафенон представлений, зок-

рема, препаратом Пропанорм® виробництва 
PRO.MED.CS Praha a.s. (Чеська Республіка) 
у таблетках по 150 та 300 мг. Відповідно до чин-
ної інструкції, показаннями до застосування 
Пропанорму є профілактика та  лікування 

 вентрикулярних аритмій, а також низки па-
роксизмальних суправентрикулярних тахі-
аритмій. Для дорослих початкова доза становить 
150 мг 3 р/добу; за необхідності її  підвищують 
із щонайменше триденним інтервалом до 300 мг 
2 р/добу, а за потреби – до максимальної дози 
300 мг 3 р/добу. Підтримувальну дозу визнача-
ють індивідуально під кардіологічним наглядом 
із моніторингом ЕКГ та артеріального тиску.

Отже, сучасне ведення пацієнта із ШЕС 
ґрунтується передусім на точній діагностиці 
та стратифікації ризику. Пропафенон зали-
шається обґрунтованим фармакологічним 
інструментом для пригнічення симптомної 
шлуночкової ектопії. Його ефективність про-
демонстрована в  клінічних дослідженнях, 
а місце антиаритмічних препаратів класу IC 
в лікуванні окремих типів ідіопатичних шлу-
ночкових аритмій підтверджують сучасні до-
кументи EHRA та ESC. Пропанорм® дає змогу 
реалізувати цю терапевтичну стратегію в до-
ступних дозуваннях 150 і 300 мг із можливістю 
індивідуального підбору дози.

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготувала Ольга Головко
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Шлуночкова екстрасистолія: 
місце пропафенону в сучасній терапевтичній стратегії

Шлуночкові екстрасистоли (ШЕС) належать до найпоширеніших порушень серцевого ритму. За відсутності структурного захворювання серця 
вони часто мають доброякісний перебіг, однак у частини пацієнтів можуть спричиняти серцебиття, перебої в роботі серця, запаморочення, 
задишку та втомлюваність. У частини пацієнтів ШЕС виходять за межі випадкової електрокардіографічної знахідки, спричиняючи 
клінічно значущі прояви та потенційно впливаючи на функцію лівого шлуночка (ЛШ). У таких випадках важливим є своєчасне визначення 
пацієнтів, для яких активна терапевтична тактика може бути клінічно доцільною. Саме правильний відбір пацієнтів є основою ефективного 
та безпечного лікування ШЕС.
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Cіофор®

МЕТФОРМІНУ ГІДРОХЛОРИД

МЕТФОРМІНУ ГІДРОХЛОРИД

Препарат першої лінії для зменшення 
ускладнень цукрового діабету у дорослих 
пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу і 
надлишковою масою тіла 2 

Не викликає гіпоглікемії 2

Збільшує вивільнення 
глюкагоноподібного пептиду-1 2

МЕТФОРМІН
є ефективним, недорогим  
і широко доступним,  
знижує ризик мікросудинних  
ускладнень, серцево-судинних  
подій і смертності1,3

Скорочена інструкція для медичного застосування 2

Склад: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить: метформіну гідрохлориду 500 
мг/850 мг/1000 мг. Показання. Лікування цукрового діабету ІІ типу у дорослих та дітей віком 
від 10 років, особливо при наявності надлишкової маси тіла, при неефективності дієтотера-
пії та фізичного навантаження. Для дітей віком від 10 років Сіофор® можна застосовувати 
у якості монотерапії або у комбінації з інсуліном.   Протипоказання. Підвищена чутливість до 
будь-якого компонента препарату; будь-який тип гострого метаболічного ацидозу; діабетична 
прекома; ниркова недостатність тяжкого ступеня  (ШКФ < 30 мл/хв);  гострі стани, здатні не-
гативно вплинути на функцію нирок, наприклад дегідратація, тяжке інфекційне захворюван-
ня, шок; захворювання, що можуть призводити до розвитку гіпоксії тканин (особливо гострі 
захворювання або загострення хронічної хвороби): декомпенсована серцева недостатність, 
дихальна недостатність, нещодавно перенесений інфаркт міокарда, шок; печінкова недостат-
ність, гостре отруєння алкоголем, алкоголізм. Спосіб застосування та дози. Початкова доза – 
1 таблетка 500 мг або 850 мг 2-3 рази на добу, для дітей від 10 років – 500 мг або 850 мг 1 раз 

на добу, приймати під час або після їди, через 10–15 діб дозу слід відкоригувати. Максимальна 
добова доза – 3 г, розподілена на 3 прийоми, для дітей від 10 років – 2 г, розподілена на 2-3 при-
йоми. Таблетки слід ковтати цілими, не розжовуючи, запиваючи водою.   Побічні реакції. Дуже 
часто: нудота, блювання, діарея, біль у животі, втрата апетиту. Ці явища виникають на початку 
лікування та у більшості випадків минають самовільно.  Категорія відпуску. За рецептом.
1 Адаптовано з:  American Diabetes Association, Standards of Medical Care in Diabetes 2025, 
Diabetes Care, January 2025, 48 (Suppl. 1), S189.
2 Інструкції для медичного застосування лікарських засобів СІОФОР® 500 Р.П. № UA/3734/01/02, 
СІОФОР® 850 Р.П № UA/3734/01/03, СІОФОР® 1000 Р.П № UA/3734/01/01 дата останнього пере-
гляду  03.07.2025.
3 https://tabletki.ua/uk/метформін, доступ 14.01.2026
Перед застосуванням, будь ласка, обов’язково уважно ознайомтеся з повним текстом чинної  
інструкції для медичного застосування.  
Інформація про рецептурний лікарський засіб для медичних та фармацевтичних працівників. 
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ДОКАЗОВА МЕДИЦИНА

Вплив рандомізації до групи прийому метформіну 
на когнітивні наслідки: нові результати дослідження DPPOS

Метформін є традиційним препаратом першої лінії 
та найширше застосовуваним лікарським засобом для 
лікування ЦД 2 типу. У 3-річному дослідженні Diabetes 
Prevention Program (DPP) метформін знижував частоту 
розвитку ЦД 2 типу в дорослих порівняно із плацебо. Після 
завершення сліпого періоду лікування DPP (1996-2001) 
дослідження було продовжено переважно як обсерваційне 
(DPPOS, 2002 – дотепер). Учасники, які спочатку були ран-
домізовані до групи метформіну, надалі продовжили його 
прийом у відкритому режимі. Цей етап лікування було при-
пинено 31 січня 2021 року. Позитивний вплив метформіну 
на глікемію та ризик розвитку ЦД 2 типу зберігався через 
10 і 20 років після завершення рандомізованого періоду 
дослідження.

Метформін має плейотропні ефекти, що виходять за межі 
контролю рівня глюкози. Водночас його вплив на когнітивні 
функції залишається дискусійним: результати різних епіде-
міологічних досліджень свідчать як про можливе зниження, 
так і про підвищення ризику деменції. Метааналізи обсер-
ваційних досліджень також свідчать про можливий зв’язок 
тривалого застосування метформіну з нижчим ризиком 
нейродегенеративних захворювань у пацієнтів із діабе-
том. Проте обсерваційні дослідження мають обмежені дані 
та недостатній контроль потенційних супутніх показань, 
тоді як рандомізовані клінічні дослідження впливу мет-
форміну на когнітивні результати наразі переважно були 
невеликими і короткотривалими. Дизайн нового аналізу 
DPP/DPPOS дозволяє подолати значну частку цих обмежень 
завдяки тривалому періоду після рандомізації та комплек-
сній оцінці когнітивних функцій.

 Методи
Дизайн дослідження та учасники

Науковці порівняли когнітивні результати учасників, 
рандомізованих у DPP (1996-1999) до групи метформіну, 
плацебо або інтенсивної модифікації способу життя (ILS). 
Когнітивні синдроми оцінювали під час візиту DPPOS 
у 2022-2024 рр., а серійне когнітивне тестування проводили 
5 разів у 2009-2024 рр. Із 3234 учасників DPP до поточного 
аналізу включили 1483 учасників, які мали достатні дані 
для клінічної класифікації когнітивного стану.

Оцінка втручання

Початкова рандомізація до метформіну була за прин-
ципом intention-to-treat (ITT). Учасники початкової групи 
метформіну після завершення подвійного сліпого періоду 
продовжували відкритий прийом препарату до 31 січня 
2021 р. Середня загальна тривалість прийому метформіну 
становила 15,5±7,7 року.

Оцінка когнітивних функцій

Основними результатами були клінічно значущі 
синдроми когнітивних порушень: відсутність когні-
тивних порушень, легкі когнітивні порушення (MCI) 
та деменція. Оцінювання передбачало стандартизова-
ний комплекс когнітивних тестів, розроблений Націо-
нальним координаційним центром із питань хвороби 
Альцгеймера (NACC), версія 3 (UDSv3), функціональні 
та поведінкові шкали, а також відеоневрологічне обсте-
ження. Діагностичні категорії визначали за критері-
ями, розробленими спільно з Національним інститутом 
старіння США (NIA) та Асоціацією Альцгеймера (AA). 
Для додаткової характеристики когнітивних синдро-
мів визначали плазмовий p-tau217; рівень ≥0,23 пг/мл 
використовували для визначення амілоїд-позитивного 
статусу. Вторинними результатами були зміни виконав-
чої функції та пам’яті, оцінені за тестом замін цифрових 
символів (DSST) та іспано-англійського тесту вербаль-
ного навчання (SEVLT-IR), які проводили приблизно 
що 2 роки з 2009 до 2024 р.

 Результати
На момент рандомізації медіана віку 1483 учасників DPP/

DPPOS, які мали результати когнітивного тестування, ста-
новила 48 років (IQR 42-54). Більшість учасників становили 
жінки (74%). Медіана ІМТ – 33 кг/м², а 24% учасників були 
носіями варіанту APOE-ε4. Статистично значущих відмін-
ностей між групами за віком, статтю, расою/етнічністю, 
ІМТ, рівнем холестерину ліпопротеїнів низької щільності, 
доходом, освітою, поширеністю куріння та частотою но-
сійства APOE-ε4 не виявлено. У 2009-2010 рр., коли вперше 
оцінювали DSST і SEVLT, медіана віку становила 60 років 
(IQR 54-66) без значущих відмінностей між групами. ЦД 
мали 48% учасників (58% у групі плацебо, 49% у групі мет-
форміну та 47% у групі ILS; p=0,01). На візитах 2022-2024 рр., 
під час яких оцінювали та проводили експертну класифіка-
цію когнітивних порушень, медіана віку становила 74 роки 
(IQR 68-79), також без значущих відмінностей між групами. 
До цього моменту ЦД розвинувся в 72% учасників (75, 68 
і 71% у групах плацебо, метформіну та ILS відповідно; p=0,03).

Розподіл синдромів когнітивних порушень, оцінених 
у 2022-2024 рр., статистично значуще не відрізнявся між гру-
пами лікування. Водночас рандомізація до групи метформіну 
асоціювалася зі зниженням шансів деменції на 60% порівняно 
із плацебо (відношення шансів (ВШ) 0,40; 95% довірчий ін-
тервал (ДІ) 0,17-0,97) та на 62% порівняно з ILS (ВШ 0,38; 95% 
ДІ 0,16-0,89) після корекції за демографічними характерис-
тиками, рівнем освіти, доходом і генотипом APOE-ε4. Серед 
учасників, у яких рівень плазмового p-tau217 визначали під 
час когнітивного обстеження, амілоїд-негативну деменцію ви-
явлено в 3 (1,4%), 2 (0,8%) і 3 (1,3%) учасників груп метформіну, 
плацебо та ILS відповідно; амілоїд-позитивну деменцію – у 3 
(1,4%), 10 (4,0%) і 12 (4,9%) учасників відповідно. Поздовжні 
траєкторії виконавчих функцій за результатами DSST і пам’яті 
за SEVLT-IR демонстрували зниження показників у всіх трьох 
групах із паралельними середніми траєкторіями (всі p для 
взаємодії >0,05). Водночас поздовжні показники пам’яті 
за SEVLT-IR були статистично значуще кращими в групі мет-
форміну порівняно із плацебо (β=0,58; 95% ДІ 0,09-1,1; p=0,02).

 Обговорення
Це перше повідомлення про асоціацію метформіну із син-

дромами когнітивних порушень, включно з  деменцією, 
в межах довготривалого спостереження за учасниками ран-
домізованого контрольованого дослідження із застосуванням 
сучасних стандартизованих методів діагностики когнітивних 
синдромів. Хоча загальний розподіл когнітивних синдро-
мів статистично значуще не відрізнявся між групами ліку-
вання, рандомізація до групи метформіну, що забезпечила 

в середньому ≈15 років застосування метформіну на одну 
особу, асоціювалася із на ≈60% нижчими шансами розвитку 
деменції порівняно із плацебо та ILS. Рандомізація до метфор-
міну також пов’язувалася з вищими середніми поздовжніми 
показниками пам’яті. Хоча величина ефекту виявилася не-
значною, вона була зіставною з ефектом, продемонстрованим 
у нещодавніх клінічних дослідженнях мультимодальних втру-
чань для профілактики когнітивного зниження. Важливо, що 
ознак негативного впливу метформіну на когнітивні функції 
не виявлено. Зокрема, у 2011-2012 рр. спостерігалася статис-
тично незначуща тенденція до кращих показників SEVLT-IR 
у групі метформіну. В поточному аналізі, що включав ≈5 хвиль 
оцінювання SEVLT протягом ≈10 років спостереження, ця 
різниця стала статистично значущою.

До основних переваг належить використання рандомізова-
ного розподілу, що зменшило потенційний вплив перехресних 
факторів призначення. На відміну від попередніх ретроспек-
тивних досліджень метформіну та когнітивних функцій, у DPP 
і DPPOS застосування метформіну визначали за допомогою 
стандартизованого підрахунку таблеток і кількісно оцінювали 
як кумулятивну тривалість лікування, включно із застосу-
ванням у межах та поза межами дослідження. Для оцінки 
когнітивних результатів використовували визначення NACC-
UDS, засновані на стандартизованих клінічних критеріях, що 
застосовуються в центрах дослідження хвороби Альцгеймера 
у США. Застосування стандартизованих нейропсихологічних 
тестів із централізованою експертною оцінкою забезпечило 
безпосереднє визначення когнітивної продуктивності та клі-
нічних результатів, зменшуючи ризик похибок виявлення 
і неправильної класифікації. Додатковою перевагою було де-
тальне фенотипування когорти DPP/DPPOS протягом кількох 
десятиліть, що дозволило частково оцінити можливі відмін-
ності у втраті учасників для подальшого спостереження між 
групами рандомізації.

Отже, в цьому багатоцентровому рандомізованому клініч-
ному дослідженні та його довготривалому продовженні ран-
домізація до метформіну, що відповідала ≈15 рокам середньої 
тривалості прийому, асоціювалася з нижчими ризиками 
розвитку деменції та вищими середніми показниками пам’яті 
протягом періоду оцінювання. Сукупність цих результатів 
свідчить про потенційний довготривалий нейропротектор-
ний ефект метформіну щодо когнітивних функцій у дорос-
лих із високим початковим ризиком ЦД 2 типу.
За матеріалами: Wander P. L., Doherty L., Pan Q. et al; DPP Research Group. 
Randomized metformin and cognitive outcomes in the Diabetes Prevention 

Program Outcomes Study. medRxiv, 2026 Aug 7: 2026.08.05.26359234.  
doi: 10.64898/2026.08.05.26359234.

Підготувала Катерина Пашинська

Дослідження Diabetes Prevention Program Outcomes Study (DPPOS) продемонструвало, що модифікація способу життя та метформін можуть 
запобігати або суттєво відтерміновувати розвиток цукрового діабету (ЦД) 2 типу в людей із переддіабетом – дані, що стали основою для 
застосування метформіну із профілактичною метою. Водночас тривалий прийом метформіну може мати значення не лише для метаболічного 
здоров’я, а й для когнітивних наслідків. Новий аналіз DPPOS відображає понад два десятиліття спостереження та сучасні методи оцінки 
когнітивних синдромів. Особливий інтерес становить порівняння когнітивних наслідків в учасників, рандомізованих до групи прийому 
метформіну, плацебо або інтенсивної модифікації способу життя. Отримані результати розширюють уявлення про потенційні наслідки 
застосування метформіну за межами контролю глікемії.

Довідка «ЗУ»

Результати тривалого спостереження в межах дослідження DPPOS привертають увагу до метформіну не лише як до препарату 
для контролю глікемії, а і як до засобу, застосування якого може мати довготривалі позитивні наслідки для здоров’я пацієнтів із по-
рушеннями вуглеводного обміну. Саме тривалість терапії набуває особливого значення в пацієнтів із високим ризиком розвитку ЦД 
2 типу, для яких мета лікування полягає не лише в корекції глікемії, а й у запобіганні або відтермінуванні маніфестації захворювання.

У клінічній практиці метформін застосовують як для лікування ЦД 2 типу, так і для профілактики його розвитку в осіб із високим 
ризиком (за відповідних показань). Лінійка препаратів Сіофор® компанії «Берлін-Хемі АГ» представлена лікарськими формами метфор-
міну з негайним і пролонгованим вивільненням і надає змогу використовувати різні дозування залежно від клінічної ситуації. Сіофор® 
представлений таблетками, що містять 500, 850 або 1000 мг метформіну гідрохлориду у формі негайного вивільнення. Препарат 
показаний для лікування ЦД 2 типу в дорослих і дітей віком >10 років, зокрема в пацієнтів із надлишковою масою тіла, коли дієтоте-
рапія та фізична активність не забезпечують достатнього контролю захворювання. Сіофор® може застосовуватися як монотерапія 
або в комбінації з іншими пероральними цукрознижувальними препаратами та/або інсуліном.

Сіофор® XR містить 500 або 1000 мг метформіну гідрохлориду у формі таблеток пролонгованої дії. Окрім лікування ЦД 2 типу, 
препарат має показання для зниження ризику або відтермінування розвитку ЦД 2 типу в дорослих пацієнтів із надлишковою масою 
тіла, порушеною толерантністю до глюкози та/або підвищеним рівнем HbA1c, які мають високий ризик ЦД 2 типу чи прогресування 
порушень вуглеводного обміну, незважаючи на модифікацію способу життя протягом 3-6 міс.

Для обох лікарських форм важливим є поступовий підбір дози, що сприяє кращій переносимості метформіну з боку шлунково-киш-
кового тракту. Подальшу корекцію дозування проводять з урахуванням показників глікемії та клінічної відповіді на лікування. Отже, 
широкий вибір дозувань і лікарських форм метформіну у вигляді препарату Сіофор® надає можливість адаптувати терапію до потреб 
пацієнта, тоді як переносимість та зручність застосування мають важливе значення для прихильності до тривалого лікування. При 
застосуванні Сіофор® XR для відтермінування розвитку ЦД 2 типу інструкція передбачає повторне оцінювання глікемічного статусу 
і факторів ризику кожні 3-6 міс. Такий моніторинг дозволяє своєчасно оцінити результати лікування.
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Передплатний індекс – 37633
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1052 грн,
на півріччя – 536 грн

«Медична газета «Здоров’я України».
Тематичний номер «Пульмонологія.
Алергологія. Риноларингологія»
Передплатний індекс – 37631
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1052 грн,
на півріччя – 536 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 – 1390 грн,
на півріччя – 834 грн

«Медична газета «Здоров’я України».
Тематичний номер «Урологія.
Нефрологія. Андрологія» 
Передплатний індекс – 86683
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1052 грн,
на півріччя – 536 грн

«Медична газета «Здоров’я України».
Тематичний номер «Гастроентерологія. 
Гепатологія. Колопроктологія» 
Передплатний індекс – 37635
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 1052 грн,
на півріччя – 536 грн

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

симпозіумах з медичної та фармацевтичної тематики.

 
 

    Л
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; ф
ибромиалгия. С

пособ применения и дозы: Препарат Лирика принимают п
ерорально 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: Повышенная чувствительность к активной субстанции или какому-либо другому компоненту препарата. Побоч-

ное действие: Наиболее 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: Поскольку 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: Прегабалин 

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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ЗМІСТ

Сертаконазол у лікуванні гострого вульвовагінального кандидозу: 
порівняння з клотримазолом і флуконазолом..............................................10-11
Вульвовагінальний кандидоз залишається однією з найпоширеніших грибкових інфекцій серед 
жінок репродуктивного віку та нерідко суттєво впливає на повсякденну активність і якість життя. 
Попри широкий вибір протигрибкових препаратів, актуальним залишається пошук терапії, 
яка поєднувала б високу клінічну й мікологічну ефективність, швидке полегшення симптомів, 
сприятливий профіль безпеки та низький ризик рецидиву.

Поліендокринний метаболічний оваріальний синдром – нова назва 
синдрому полікістозних яєчників: глобальний консенсус......................12-13
Термін «синдром полікістозних яєчників», який використовували останніми десятиліттями, 
відображав лише уявну патологію яєчників і не відповідав справжній природі захворювання. 
У травні 2026 року в журналі The Lancet опубліковано результати глобального консенсусного 
процесу, який завершився ухваленням нової назви – поліендокринний метаболічний 
оваріальний синдром.

Гіперхолестеринемія та менопауза: оцінка ризику і тактика лікування
За матеріалами майстер-класу «Здоров’я жінки від А до Я. Майбутнє планування: акушерсько-

гінекологічна допомога та збереження репродуктивного здоров’я. Репродуктивне здоров’я – 

метаболізм та яєчники»

Л. А. Міщенко, О. Л. Громова.......................................................................................................14-15
Ведення жінок у період менопаузи без кооперації з лікарем-кардіологом практично неможливе, 
адже в таких пацієнток часто наявні прояви серцево-судинного ризику. Зазвичай пацієнток 
скеровує до кардіолога лікар-гінеколог для вирішення питання призначення менопаузальної 
гормональної терапії. Однак є й пацієнтки, які приходять на прийом саме з кардіологічними 
проблемами.

Порівняння ефективності та переносимості різних форм перорального 
заліза у фізично активних жінок із дефіцитом заліза..............................16-17
Ключові висновки рандомізованого контрольованого дослідження

Нещодавно в журналі Clinical Nutrition було опублікувано результати дослідження А. К. McKay, 
S. Broome, N. Tee та співавт., у якому порівнювалося застосування сульфату двовалентного заліза 
та полімальтозного комплексу гідроксиду заліза в жінок із низькими запасами заліза. Подаємо 
адаптований огляд матеріалів і ключові висновки зазначеного дослідження, оскільки ці дані 
становлять професійний інтерес для вітчизняних медичних фахівців і будуть корисними в їхній 
практичній діяльності.

ЕНДОКРИНОЛОГІЯ

Вплив рандомізації до групи прийому метформіну на когнітивні наслідки: 
нові результати дослідження DPPOS.......................................................................... 3
Новий аналіз DPPOS відображає понад два десятиліття спостереження та сучасні методи оцінки 
когнітивних синдромів. Особливий інтерес становить порівняння когнітивних наслідків в учасників, 
рандомізованих до групи прийому метформіну, плацебо або інтенсивної модифікації способу 
життя. Отримані результати розширюють уявлення про потенційні наслідки застосування 
метформіну за межами контролю глікемії.

ДОКАЗОВА МЕДИЦИНА

Нове щодо протизапальної дії BNO 2103 (Канефрон® Н): 
перемикання ліпідних медіаторів..............................................................................19
Традиційне використання нестероїдних протизапальних препаратів фокусується на блокаді 
ферментів циклооксигенази, що спричиняє системне зниження рівня простагландинів і часто 
затримує природне завершення запального процесу. V. Nischang і співавт. в умовах експерименту 
оцінювали здатність карнозової кислоти та карнозолу змінювати профіль ліпідних медіаторів 
запалення шляхом так званого класового перемикання.

ХІРУРГІЯ

Кеторолак у періопераційному знеболенні при переломі стегна: 
нижча смертність без збільшення ризику ускладнень....................................27
Переломи стегна в осіб старшого віку є серйозною проблемою травматології та ортопедії: 
вони часто призводять до втрати мобільності й незалежності та асоціюються з високою 
смертністю. У великому ретроспективному дослідженні S. J. Perle та співавт. (США) оцінили 
зв’язок між періопераційним застосуванням кеторолаку та ранніми й віддаленими наслідками 
хірургічного лікування переломів стегна.

ЖІНОЧЕ ЗДОРОВ’Я

Пресреліз

Перевірте головне: в Україні триває місяць 
обізнаності про серцево-судинні захворювання

Усі охочі можуть оцінити свої ризики за допомогою 
спеціального онлайн-калькулятора

В Україні започаткували щорічний місяць обізнаності про серцево-
судинні захворювання. Хвороби серця і судин залишаються 
однією з головних причин втрати здоров’я та життя українців: 
щороку в країні реєструють понад 20 млн таких випадків. 
Водночас у 80% випадків цим захворюванням можна запобігти. 
Національна кампанія «Перевірте головне», яку ініціювала 
фармацевтична компанія «Дарниця» за підтримки Інституту серця 
Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України, покликана спонукати 
українців звертати увагу на своє здоров’я та своєчасно проходити 
кардіологічні чекапи.

Центральним елементом є сайт зі  стислим калькулятором ризику серце-
во-судинних захворювань (https://heart.darnytsia.ua/?utm_source=media&utm_
medium=news+2&utm_campaign=heart), який компанія створила разом з лікарями 
Інституту серця. Усього декілька запитань про вік, зріст, масу тіла, звички та сімей-
ний анамнез – і ви отримуєте орієнтовну оцінку власного стану й розуміння, чи 
варто записатися на чекап. Калькулятор не замінить лікаря, але допоможе зробити 
перший крок до турботи про себе.

За даними МОЗ та Центру громадського здоров’я, серцево-судинні захворювання 
спричиняють 68% усіх смертей і щодня забирають понад 1000 життів українців. 
Більшість вважає, що ризик їх не стосується, проте це не так.

«Статистика свідчить про інше. Лише у 2025 році в Україні зареєстровано 
36 678 випадків інфаркту міокарда. Ще понад 3,6 млн українців живуть із хронічною 
ішемічною хворобою серця. Зростає і кількість госпіталізацій через хвороби системи 
кровообігу. Війна ще й суттєво «омолодила» ці хвороби: з інфарктами та кардіоміо-
патіями до лікарень дедалі частіше звертаються люди віком до 40 років», – зазначив 
генеральний директор Інституту серця Борис Тодуров.

Він нагадав про таке: небезпека полягає у тому, що серцево-судинні хвороби про-
тягом тривалого часу можуть мати безсимптомний перебіг.

«Щоранку людина перевіряє десятки цифр, які від неї не залежать: карту повітряних 
тривог, прогноз погоди, затори на дорогах, сповіщення в робочих месенджерах. І майже 
ніколи в системі не перевіряє показників, від яких критично залежить її життя: влас-
ний тиск, пульс і рівень холестерину. Ми хочемо, щоб якнайбільше людей цього місяця 
зробили дві прості речі – за допомогою спеціального калькулятора перевірили, чи вони 
не в групі ризику, та за потреби записалися на чекап серця. Для когось це стане приводом 
вперше за багато років дізнатися свої показники», – наголосила директор з управління 
репутацією фармацевтичної компанії «Дарниця» Ярослава Полякова.

Саме тому, додала вона, кампанія планується як щорічна.
Про старт кампанії повідомили на щорічній конференції «Сучасна кардіологія».

 Також в її межах ініціатори:
 �проводять інформаційну кампанію з підвищення обізнаності українців про 
серцево-судинні захворювання та способи запобігти їхньому розвитку;

 �залучають до інформування українські бізнеси (Нову пошту, Uklon, Київ-
стар, Helsi тощо), аби вони розміщували банери з посиланням на сайт-каль-
кулятор у своїх застосунках;
 �домовились з медичною лабораторією Synevo про можливість для клієнтів, 
які здають кров, дозамовити Пакет № 42.1 (Кардіометаболічний) зі знижкою 
50% у всіх відділеннях;

 �до 29 вересня – Всесвітнього дня серця – в Києві відкриють тематичну ін-
сталяцію.



Інформація про лікарські засоби для медичних та фармацевтичних працівників. Перед застосуванням НІКСАР®, НІКСАР® 10 МГ, будь ласка, обов’язково уважно ознайомтеся з повним текстом 
чинної  інструкції для медичного застосування. Для отримання додаткової інформації про продукт, включаючи повний перелік побічних ефектів, протипоказань і особливостей застосування.
Скорочена інструкція для медичного застосування2 Склад: діюча речовина: 1 таблетка, що диспергується в ротовій порожнині, містить біластину 10 мг. Показання. Симптоматичне лікування 
алергічного ринокон’юнктивіту (сезонного та цілорічного) і кропив’янки. Лікарський засіб Ніксар® 10 мг показаний дітям віком від 2 до 11 років із масою тіла не менше 15 кг. Протипоказання. 
Гіперчутливість до будь-якого компоненту препарату. Спосіб застосування та дози. Таблетку покласти в порожнину рота, де вона швидко диспергується у слині або диспергувати у воді перед 
застосуванням. 1 таблетка 1 раз на добу за 1 годину до або через 2 години після прийому їжі або фруктового соку. Тривалість лікування: алергічний ринокон’юнктивіт - тільки в період контакту з 
алергенами; сезонний алергічний риніт - лікування можна припинити після пом’якшення симптомів та поновлювати після їх повернення; цілорічний алергічний риніт - безперервно застосовувати 
впродовж періоду контакту з алергенами; кропив’янка - залежить від характеру, тривалості та динаміки симптомів. Дані щодо застосування біластину вагітним жінкам відсутні або обмежені. По-
бічні реакції. Часто: Риніт, головний біль, алергічний кон’юнктивіт, біль у животі/біль у верхньому відділі живота, сонливість. Категорія відпуску: за рецептом.
Скорочена інструкція для медичного застосування3 Склад: 1 таблетка містить біластину 20 мг. Показання. Симптоматичне лікування алергічного ринокон’юнктивіту (сезонного та цілорічного) та 
кропив’янки. Протипоказання. Гіперчутливість до будь-якого компоненту препарату. Спосіб застосування та дози. Дорослим тадітям від 12 років: 1 таблетка 1 раз на добу за 1 годину до або через 
2 години після прийому їжі або фруктового соку. Таблетки запивати водою. Тривалість лікування: алергічнийринокон’юнктивіт - тільки в період контакту з алергенами; сезонний алергічний риніт 
- лікування можна припинити після пом’якшення симптомів та поновити після їх повернення;цілорічний алергічний риніт - безперервно застосовувати впродовж періоду контакту з алергенами; 
кропив’янка - залежить від характеру, тривалості та динаміки симптомів. Дані щодо застосування біластину вагітним жінкам відсутні або обмежені. Побічні реакції. Часто: сонливість, головний 
біль. Категорія відпуску: без рецепту.
У пацієнтів з помірним або тяжким порушенням функції нирок одночасне застосування біластину з інгібіторами P-глікопротеїну, такими, наприклад, як кетоконазол, еритроміцин, циклоспорин, ри-
тонавір або дилтіазем, може призводити до підвищення рівня біластину в плазмі та, отже, до збільшення ризику виникнення побічних реакцій. Тому пацієнтам із помірним або тяжким порушенням 
функції нирок слід уникати одночасного застосування біластину та інгібіторів P-глікопротеїну2,3.
Повідомлялося про випадки подовження інтервалу QT на електрокардіограмі у пацієнтів, які застосовували біластин (див. розділи «Побічні реакції», «Передозування» та «Фармакологічні власти-
вості»). Припускається, що лікарські засоби, які спричиняють подовження QT/QTc, збільшують ризик піруетної шлуночкової тахікардії. Тому слід з обережністю призначати біластин пацієнтам з 
підвищеним ризиком подовження інтервалу QT/QTc. Це стосується пацієнтів із серцевими аритміями в анамнезі; пацієнтів з гіпокаліємією, гіпомагніємією, гіпокальціємією; пацієнтів з підтвер-
дженим подовженням інтервалу QT або значною брадикардією; пацієнтів, які одночасно застосовують інші лікарські засоби, що асоціюються з подовженням QT/QTc 2,3.
1. Перелік оригінальних (інноваційних) лікарських засобів, зареєстрованих в Україні, станом на 01.05.2026 https://www.dec.gov.ua/announcement/publikuye-mo-onovlenyj-proekt-pereliku-oryginalnyh-
innovaczijnyh-likarskyh-zasobiv-zareyestrovanyh-vukrayini-stanom-na-09-04-2025-ta-vklyuchenyh-do-naczionalnogo-pereliku-osnovnyh-likarskyh-zasobiv/. (останній доступ: 05.2026). 2. Інструкція для медич-
ного застосування препарату Ніксар® 10 МГ Наказом № 477 від 07.04.2026 РП UA/13866/02/01. 3. Інструкція для медичного застосування препарату Ніксар® Наказом МОЗ № 68 від 20.10.2025 
РП №UA/13866/01/01. 4. Horak F, Zieglmayer P,Zieglmayer R, Lemell P. The effects of bilastine compared with cetirizine, fexofenadine, and placebo on allergen-induced nasal and ocular symptoms in patients 
exposed toaeroallergen in the Vienna Challenge Chamber. Inflamm Res. 2010;59(5):391-398. *з масою тіла не менше 15 кг.
UA-NIX-05-2026_V1_Press. Затверджено 22.07.2026 
Адреса представництва «Берлін-Хемі /А. Менаріні Україна ГмбХ»: Київ, 02098, вул. Березняківська, 29. 
Тел.: (044) 494-33-88  E-mail: berlin-chemie@menarini.com.ua

Оригінальний біластин — неседативний
антигістамінний препарат для симптоматичного 
лікування сезонного та цілорічного алергічного 
ринокон’юнктивіту та кропив’янки 1, 2, 3

24 години доведена 
ефективність2,3

1 таблетка 
на добу2*,3

Швидкий 
початок дії424 h

АЛЕРГІЯ ПІД КОНТРОЛЕМ2,3

Ніксар 10 мг
з 2 до 11 років2* 

Ніксар 20 мг
з 12-ти років3

і
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АЛЕРГОЛОГІЯ
ЗАРУБІЖНИЙ ДОСВІД

C. Колас, Р. Гонсалес-Перес, А. М. Наварро-Пулідо та ін., DerivaAR Study Group, Іспанія

Оптимізація взаємодії між лікарями первинної медичної допомоги 
та алергологами: дельфійський консенсус щодо рекомендацій 

для пацієнтів із середньотяжким і тяжким алергічним ринітом

АР із  кон’юнктивітом або без нього (АР/
АРК) – IgE-опосередковане захворювання, яке 
погіршує якість життя та сон, знижує успішність 
навчання, продуктивність пацієнтів і зумовлює 
значні витрати для системи охорони здоров’я. 
Лікарі первинної медичної допомоги, зокрема 
лікарі загальної практики – сімейної медицини 
(ЛЗП-СМ), зазвичай є першою ланкою звер-
нення хворих і відіграють ключову роль у ран-
ньому розпізнаванні захворювання, проведенні 
початкового лікування та навчанні пацієнтів. 
Однак затримка встановлення діагнозу залиша-
ється поширеною через перекриття симптомів, 
обмежений доступ до діагностичних інструмен-
тів та відмінності в підходах щодо скерування 
хворих до спеціалістів, що може спричиняти по-
дальше погіршення якості життя та збільшення 
витрат на медичну допомогу. Незважаючи на на-
явність міжнародних клінічних настанов, прак-
тичне визначення ролей і зон відповідальності 
ЛЗП-СМ і лікарів-алергологів залишається не-
достатньо чітким через відсутність практичних, 
контекстно специфічних критеріїв скерування 
пацієнтів.

Методологія
DerivaAR – це консенсусний проєкт за ме-

тодологією Delphi, проведений в Іспанії у 2 ра-
унди, метою якого було визначення критеріїв 
скерування та розподілу відповідальності за ве-
дення підлітків і дорослих (>14 років) із серед-
ньотяжким і тяжким АР/АРК. Визначення па-
тології проводилося відповідно до настанови 
з АР та її впливу на астму (Allergic Rhinitis and its 
Impact on Asthma, ARIA): порушення сну, обме-
ження повсякденної активності або працездат-
ності та виражені симптоми, що завдають знач-
ного дискомфорту. Учасників експертної панелі 
відбирали відповідно до заздалегідь визначених 
критеріїв: експертність у сфері АР/АРК, значний 
досвід у клінічній практиці, наукові дослідження 
або розроблення клінічних настанов. Усі 82 за-
прошені експерти (42 алергологи й 40 ЛЗП-СМ) 
були відібрані керівним комітетом відповідно 
до заздалегідь визначених критеріїв, а також 
з урахуванням їхнього членства у відповідних 
робочих групах Іспанського товариства алер-
гології та клінічної імунології (SEAIC), а також 
Іспанського товариства сімейної та громадської 
медицини (semFYC), зокрема в Комітеті з ри-
нокон’юнктивіту та  Комітеті з  астми SEAIC 
і Робочій групі з респіраторних захворювань 
semFYC. Підсумкові рекомендації було узагаль-
нено в 10 основних положеннях та представлено 
у вигляді практичного алгоритму (рис.).

Обговорення
Отримані результати свідчать на  користь 

структурованої моделі спільного ведення па-
цієнтів, у  межах якої ЛЗП-СМ відповідають 
за первинну підозру на захворювання, почат-
кову клінічну оцінку та планове спостереження, 
тоді як лікарі-алергологи беруть на себе осно-
вну відповідальність за етіологічну діагностику 
і проведення алергеноспецифічної імунотерапії. 
Такий підхід може сприяти підвищенню яко-
сті та  узгодженості діагностики й лікування 
алергічних захворювань. Також було досягнуто 
згоди щодо необхідності чіткіших маршрутів 
скерування пацієнтів, покращення міждисци-
плінарної взаємодії та більш раннього виявлення 
середньотяжкого і тяжкого АР/АРК. Експерти 
погодилися, що встановлення діагнозу АР/АРК 
часто затримується через перекриття симптомів, 

обмеженість доступних діагностичних ресур-
сів і недооцінювання значущості захворювання. 
Скерування до лікаря-алерголога рекомендовано 
при середньотяжкому або тяжкому АР/АРК, 
складних коморбідних станах, неефективності 
лікування та необхідності розгляду питання про 
проведення алергеноспецифічної імунотерапії. 
Проєкт DerivaAR не мав на меті замінити клі-
нічні настанови, розроблені на основі оціню-
вання доказів, зокрема ARIA, які визначають 
стандарти терапії на підставі систематичного 
аналізу наявних доказів. Натомість його метою 
було визначити, як і коли має ухвалюватися рі-
шення про скерування пацієнта до спеціаліста 
в межах конкретної системи охорони здоров’я, 
особливо в тих сферах, де попри наявність дока-
зової бази зберігається варіабельність клінічної 
практики.

В низці питань консенсусу досягти не вда-
лося, зокрема щодо проведення ЛЗП-СМ тесту-
вання на IgE та критеріїв скерування пацієнтів 

із симптомами, пов’язаними із бронхіальною аст-
мою. Що стосується тестування на IgE, яке прово-
дять ЛЗП-СМ, то відсутність консенсусу свідчить 
про структурну й освітню неоднорідність між 
різними закладами та умовами надання медичної 
допомоги. Щодо симптомів, схожих на такі брон-
хіальної астми, скерування до лікаря-алерголога 
не вважали обов’язковим у кожному випадку, 
оскільки диференціація алергічної та неалергічної 
астми, а також потенційна роль лікаря-пульмо-
нолога можуть визначати альтернативну тактику 
скерування. Також не було досягнуто згоди щодо 
скерування пацієнтів із супутніми станами (на-
приклад, хронічним кашлем). Ці розбіжності, 
ймовірно, відображають відмінності в доступно-
сті ресурсів, рівні професійної підготовки та ло-
кальних організаційних моделях.

Проєкт DerivaAR має низку сильних сторін, 
зокрема збалансований мультидисциплінарний 
склад експертної панелі, національне представ-
ництво, заздалегідь визначені порогові значення 

для досягнення консенсусу та  повну участь 
експертів в обох раундах Delphi. Водночас необ-
хідно враховувати обмеження, притаманні дослі-
дженням із використанням методології Delphi. 
Зокрема, рекомендації ґрунтуються на експерт-
ному консенсусі, а не на проспективних даних 
щодо клінічних результатів, тому не демонстру-
ють результативності або економічної ефектив-
ності запропонованого підходу в реальній клі-
нічній практиці. Аналогічно формальний аналіз 
процесу впровадження, зокрема оцінювання ор-
ганізаційних бар’єрів (обмеженого часу на кон-
сультацію ЛЗП-СМ, доступності діагностичного 
тестування, тривалості очікування консультації 
лікаря-алерголога та регіональних відмінностей 
у межах системи охорони здоров’я), не входив 
до завдань цього дослідження. Хоча проспек-
тивна зовнішня валідація ще має бути прове-
дена, алгоритм і узагальнення рекомендацій були 
розглянуті та схвалені Радою директорів Іспан-
ського товариства алергології та клінічної імуно-
логії (SEAIC). Саме тому подальші дослідження 
можуть розвивати отримані результати шляхом 
проспективної валідації з використанням по
етапної моделі впровадження.

Зазначений підхід може передбачати по-
слідовність таких заходів:

1  пілотне впровадження в обраних закладах 
первинної медичної допомоги та алергологічних 
центрах;

2  оцінювання здійсненності та прийнятності 
рекомендацій для медичних працівників;

3  дослідження за дизайном «до та після» 
для оцінювання змін у практиці скерування 
пацієнтів і часу до встановлення етіологічного 
діагнозу;

4  аналіз використання ресурсів системи охо-
рони здоров’я та результатів, про які повідомля-
ють пацієнти.

Ці консенсусні рекомендації можуть сприяти 
оптимізації клінічної практики та формуванню 
ефективніших маршрутів надання медичної до-
помоги пацієнтам з АР/АРК.

Colás C., González-Pérez R., Navarro-Pulido A.M., 
Martínez-Vázquez M., Valero A.; DerivaAR Study 

Group. Optimizing Coordination Between Primary 
Care and Allergists: A Delphi Consensus on Referral 
Recommendations for Moderate-To-Severe Allergic 

Rhinitis. J Investig Allergol Clin Immunol., 2026 Jul 27:0. 
doi: 10.18176/jiaci.1194.

Переклала з англ. Катерина Пашинська

Алергічний риніт (АР) та алергічний ринокон’юнктивіт (АРК) є поширеними захворюваннями, які суттєво впливають на якість життя пацієнтів. На етапі первинної 
ланки часто виникають труднощі з веденням хворих із середньотяжким і тяжким перебігом АР/АРК, які потребують спеціалізованої допомоги. З метою 
полегшення роботи клініцистів розроблено консенсус, спрямований на оптимізацію взаємодії між лікарями різних рівнів медичного забезпечення й визначення 
практичних рекомендацій щодо ведення пацієнтів з АР/АРК. Розроблення консенсусу здійснювалося за участю наукового комітету експертів, а компанія 
Laboratorios Menarini S. A. надала безумовний освітній грант на його підготовку та публікацію результатів. Компанія також виступила співспонсором проєкту, 
долучилася до формування наукового комітету та брала участь у методологічних обговореннях упродовж роботи над консенсусом, при цьому не впливаючи 
на наукові рішення, формулювання рекомендацій чи їхній остаточний зміст. Такий формат співпраці дозволив поєднати ресурсну підтримку освітньо-наукового 
проєкту з незалежним експертним формуванням рекомендацій, спрямованих на підвищення своєчасності та якості медичної допомоги пацієнтам із АР/АРК.

• Оцінка симптомів і супутніх захворювань
• Оцінка ефективності лікування та прихильності
 до нього
• Реєстрація загострень і застосування препаратів
 для невідкладної терапії
• Моніторинг звернень по невідкладну медичну
 допомогу та побічних реакцій
• Вплив захворювання на якість життя пацієнта

Сімейна медицина
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Початок симптомів Первинне виявлення симптомів

Діагностична підозра Первинна клінічна оцінка, виявлення 
симптомів

Первинна оцінка 
стану пацієнта

Анамнез, супутні захворювання 
та інші відомості про стан здоров’я
Фізикальне обстеження: дихальні шляхи, 
очі, вуха та шкіра
Аналіз поточної медикаментозної терапії
Передня риноскопія
Оцінка тяжкості захворювання

ДІАГНОСТИКА Клінічний діагноз у співпраці 
з фахівцями з алергології

СКЕРУВАННЯ

Специфічні дослідження
• Імунологічні дослідження: специфічні IgE,
 шкірний прик-тест, молекулярна діагностика
• Дослідження функції носа: риноманометрія,
 акустична ринометрія, пікова назальна інспіраторна
 швидкість, назальна провокаційна проба
• Візуалізаційні дослідження: назальна ендоскопія
• Цитологічне дослідження: назальна цитологія
Оцінка супутніх захворювань
• Системні або тяжкі алергічні захворювання:
 харчова алергія, анафілаксія, синдроми
 перехресної алергії, синдром «пилок – їжа»
• Респіраторні захворювання: астма з підозрою
 на алергічне походження, аспірин-індуковане
 респіраторне захворювання, назальний 
 поліпоз, грибковий риносинусит
• Імуноалергічні захворювання: еозинофільний езо-
 фагіт, атопічна хвороба центрального компартменту

Етіологічна діагностика

ЛІКУВАННЯ Початок стандартного лікування 
відповідно до рекомендаційa

• Корекція стандартного лікування за недостатньої
 ефективності або виникнення побічних реакцій
• Показання до проведення алергеноспецифічної
 імунотерапії або лікування біологічними
 препаратамиб

СПОСТЕРЕЖЕННЯ
Епізодичні або періодичні втручання 
(щонайменше 1 візит кожні 12 міс) залежно від 
потреб пацієнта: загострення, супутні захворювання, 
неефективність лікування

Рис. Консенсусний алгоритм ведення пацієнтів з АР/АРК
Примітки. а Оновлена версія Іспанських рекомендацій щодо бронхіальної астми (GEMA 5.5). б Наразі не показано за АР/
АРК відповідно до статусу реєстраційного схвалення в Іспанії/ЄС (2025).

Довідка «ЗУ»

Відповідно до настанов ARIA, у фармакотерапії АР перевагу слід надавати антигістамінним препаратам ІІ покоління (АГП ІІ), оскільки вони мінімально 
взаємодіють із центральними гістаміновими H1-рецепторами. Біластин (Ніксар®) – сучасний неседативний АГП ІІ, який забезпечує контроль основних 
проявів АР і характеризується сприятливим профілем переносимості. Дія препарату розпочинається протягом 1 год після прийому та зберігається трива-
лий час. Фармакологічні дослідження продемонстрували, що біластин має високу спорідненість до периферичних гістамінових H1-рецепторів і виражену 
антагоністичну активність. Препарат швидко абсорбується, практично не зазнає метаболічних перетворень і є субстратом P-глікопротеїну, що обмежує 
його проникнення крізь гематоенцефалічний бар’єр. У терапевтичній дозі 20 мг біластин не спричиняє клінічно значущої седації, не потенціює ефектів 
алкоголю, не погіршує здатності керувати транспортними засобами та не демонструє кардіотоксичної дії. Застосування біластину в дозі 10 мг у дітей 
віком 2-11 років у клінічних дослідженнях також характеризувалося частотою небажаних явищ, зіставною із плацебо. Поєднання тривалої антигістамінної 
активності, клінічної ефективності та мінімального впливу на центральну нервову систему визначає практичну цінність препарату. На думку експертів 
ARIA, фармакологічні, фармакодинамічні характеристики, а також показники ефективності й безпеки біластину відповідають критеріям EAACI/ARIA 
щодо лікарських засобів для лікування АР.

В Україні оригінальний біластин представлений компанією «Берлін-Хемі» під торговельною назвою Ніксар®. Таблетки по 20 мг призначені для симп-
томатичного лікування сезонного та цілорічного АРК, а також кропив’янки в дорослих і підлітків віком >12 років. Нова форма препарату – таблетки 
по 10 мг, що диспергуються в ротовій порожнині, має відповідні показання та застосовується в дітей віком 6-11 років із масою тіла щонайменше 20 кг. 
Таблетки швидко розчиняються в слині чи воді, не містять барвників і консервантів та мають виноградний смак. Ніксар® приймають 1 р/добу – за 1 год 
до або через 2 год після вживання їжі чи фруктового соку.
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Дисфункція щитоподібної залози та серцево-судинні захворювання
О. О. Мельник....................................................................................................................................28-29

Гормони щитоподібної залози необхідні для належної структури та функціонування різних тканин 
людини, включно із серцево-судинною системою. Своєчасна діагностика порушень функції 
щитоподібної залози та їхнє своєчасне лікування дозволяють покращити серцево-судинний 
прогноз. При цьому позитивних результатів можна досягти лише за спільної роботи ендокринологів 
і кардіологів.

Кардіологія • Дайджест .....................................................................................................30

Шлуночкова екстрасистолія:  
місце пропафенону в сучасній терапевтичній стратегії.................................31
Шлуночкові екстрасистоли (ШЕС) належать до найпоширеніших порушень серцевого ритму. 
За відсутності структурного захворювання серця вони часто мають доброякісний перебіг, 
однак у частини пацієнтів ШЕС виходять за межі випадкової електрокардіографічної знахідки, 
спричиняючи клінічно значущі прояви та потенційно впливаючи на функцію лівого шлуночка.

НЕВРОЛОГІЯ • ПСИХІАТРІЯ

За межами бензодіазепінів:  
сучасний підхід до тривалої терапії тривожних розладів.....................23-24
Тривожність та асоційовані з нею фізичні симптоми залишаються актуальними проблемами 
в роботі лікаря будь-якої спеціальності, а підбір оптимальної фармакотерапії становить складне 
завдання, оскільки деяким анксіолітикам властиві суттєві побічні ефекти. Одним із препаратів 
із потужною доказовою базою щодо усунення тривожності є буспірон, який не спричиняє звикання, 
толерантності, синдрому відміни.

Стратегія когнітивної психотерапії: пастки мислення
Д. В. Русланов..................................................................................................................................25-26

Труднощі, що виникають у процесі когнітивної психотерапії, лежать як у суб’єктивній площині 
професійної недосконалості лікаря (зокрема, невмінні переконати свого пацієнта у зміненні 
помилкової точки зору), так і в об’єктивній – у банальному спротиві пацієнта зміні власного 
мислення. Актуальність цієї теми є очевидною.

Неврологія • Дайджест........................................................................................................26

АЛЕРГОЛОГІЯ

Оптимізація взаємодії між лікарями первинної медичної допомоги 
та алергологами: дельфійський консенсус щодо рекомендацій 
для пацієнтів із середньотяжким і тяжким алергічним ринітом

C. Колас, Р. Гонсалес-Перес, А. М. Наварро-Пулідо на ін......................................................7
На етапі первинної ланки часто виникають труднощі з веденням хворих із середньотяжким і тяжким 
перебігом алергічного риніту та алергічного ринокон’юнктивіту, які потребують спеціалізованої 
допомоги. Для полегшення роботи клініцистів розроблено консенсус, спрямований на оптимізацію 
взаємодії між лікарями різних рівнів медичного забезпечення й визначення практичних 
рекомендацій щодо ведення таких пацієнтів.

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

Безтютюнові нікотинові паучі –  
нова альтернатива сигаретам..............................................................................20-21
Попри значний прогрес у боротьбі з курінням, сигарети й надалі залишаються одним з головних 
факторів ризику передчасної смерті у світі. Традиційні стратегії, що ґрунтуються виключно 
на повній відмові від нікотину, не забезпечують належної ефективності для всіх курців. Фахівці 
по всьому світу дискутують на тему кращих альтернатив для тих курців, які не готові повністю 
відмовитися від нікотину.

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я

Перевірте головне: в Україні триває місяць обізнаності 
про серцево‑судинні захворювання............................................................................ 5
В Україні започаткували щорічний місяць обізнаності про серцево-судинні захворювання.  
Усі охочі можуть оцінити свої ризики за допомогою спеціального онлайн-калькулятора.

Новини МОЗ.................................................................................................................................. 9

Новини світової медицини..................................................................................................18

новини моз

При Українському фармацевтичному агентстві 
створюється Рада громадського контролю

В Україні триває робота над створенням Українського фармацевтичного агент-
ства (Укрфармагентство). Новий державний орган забезпечуватиме реалізацію 
державної політики у сфері створення, державної реєстрації, допуску на ринок, 
контролю якості, безпеки та ефективності лікарських засобів. Також до його 
повноважень належатимуть експертиза реєстраційних досьє, оцінка матеріалів 
клінічних досліджень, ухвалення рішень щодо їх проведення, фармаконагляд 
та проведення відповідних інспекцій. Крім того, агентство реалізовуватиме дер-
жавну політику у сферах медичних виробів, косметичної продукції, донорства 
крові та функціонування системи крові, а також у сфері обігу наркотичних засобів 
і психотропних речовин.

У межах процесу створення Кабінет Міністрів України ухвалив постанову, яка 
передбачає створення Ради громадського контролю при Укрфармагентстві. Рада 
стане майданчиком для участі громадськості в контролі діяльності цієї струк-
тури, що допоможе посилити її прозорість, відкритість і підзвітність у питаннях, 
пов’язаних із лікарськими засобами.

Серед основних напрямів роботи Ради громадського контролю – моніторинг ді-
яльності нового фармацевтичного регулятора, участь у громадських обговореннях, 
підготовка пропозицій, аналіз звітів та інформування про позицію громадськості 
щодо важливих питань у фармацевтичній сфері. До складу ради входитимуть 
9 членів. Їх обиратимуть строком на 2 роки за результатами відкритого конкурсу. 
Вони працюватимуть на громадських засадах безоплатно.

Подавати кандидатури зможуть громадські об’єднання, які працюють у сфері 
захисту прав пацієнтів, розвитку охорони здоров’я та громадського здоров’я, на-
дання фармацевтичних послуг, обігу лікарських засобів або запобігання корупції 
в цій сфері. Конкурс відбуватиметься в кілька етапів: спочатку комісія перевіря-
тиме подані документи та відповідність кандидатів встановленим вимогам, після 
чого відбудеться рейтингове інтернет-голосування. За його результатами буде 
відібрано 9 кандидатів, які наберуть найбільшу кількість голосів.

Створення Ради громадського контролю є важливим кроком для посилення 
довіри до роботи нового фармацевтичного регулятора. Такий формат дозволить 
залучити громадськість до моніторингу діяльності Укрфармагентства та зробити 
процеси у сфері регулювання лікарських засобів більш відкритими.

Завдяки зусиллям МОЗ та ЮНІСЕФ 98 медзакладів 
отримають сонячні системи для безперервної роботи 
взимку

У межах спільної підготовки України до зимового періоду 2026-2027 років Мі-
ністерство охорони здоров’я (МОЗ) України та ЮНІСЕФ посилюють енергетичну 
незалежність і безперервність роботи 98 закладів охорони здоров’я в 14 областях 
України.

ЮНІСЕФ спрямовує 13,4 млн доларів на підвищення енергостійкості закладів 
охорони здоров’я та соціальної сфери. Завдяки цій підтримці в 98 закладах вста-
новлюють сонячні енергетичні системи з акумуляторами та інверторами.

«Працюємо над тим, щоб забезпечити безперервність надання медичної до-
помоги за різних сценаріїв. Наша система охорони здоров’я має бути готовою 
до роботи в умовах ворожих атак, відключень електроенергії, перебоїв із теплом, 
водопостачанням чи логістикою. Тому продовжуємо посилювати автономність 
медичних закладів за різними напрямами. Дякую ЮНІСЕФ за підтримку в зміц-
ненні їхньої енергетичної стійкості», – зазначив міністр охорони здоров’я України 
Віктор Ляшко.

Сонячні системи встановлюються в закладах охорони здоров’я та соціальної 
сфери у 8 прифронтових областях: Чернігівській, Дніпропетровській, Донецькій, 
Харківській, Херсонській, Миколаївській, Сумській і Запорізькій, а також у Львів-
ській, Хмельницькій, Рівненській, Київській, Івано-Франківській та Волинській 
областях.

«Наша підтримка спрямована на те, щоб медичні заклади могли функціонувати 
без перебоїв. Для сімей із дітьми це питання доступу до допомоги, коли вона по-
трібна найбільше. Йдеться про 2,5 млн людей, зокрема 400 тис. дітей, які зможуть 
і надалі отримувати медичні та імунізаційні послуги навіть у разі перебоїв з елек-
тропостачанням», – наголосила в. о. голови Представництва ЮНІСЕФ в Україні 
Шаміза Абдулла.

Обладнання складається із сонячних панелей, інверторів та акумуляторних 
систем. Воно забезпечує резервне живлення критично важливих відділень 
і медичного обладнання, зокрема реанімацій, операційних, пологових залів, 
лабораторій, систем зберігання вакцин і лікарських засобів. Окрім встановлення 
сонячних систем, до закладів охорони здоров’я вже доставлено понад 2 500 т 
твердого палива, за потреби буде доставлено додаткові обсяги. Підтримка 
енергостійкості медичних закладів є частиною ширшої програми підготовки 
ЮНІСЕФ до зими 2026-2027 років, що здійснюється за фінансової підтримки Єв-
ропейського Союзу, урядів Норвергії, США та Японії, а також Федерального мініс-
терства економічного співробітництва та розвитку Німеччини. Загалом ЮНІСЕФ 
інвестує 103,5 млн доларів для підтримки понад 3 млн мешканців 120 громад 
із 8 прифронтових областей. Спільна робота МОЗ та ЮНІСЕФ спрямована на те, 
щоб медичні працівники могли продовжувати надавати допомогу, а пацієнти – 
отримувати необхідні послуги незалежно від безпекової ситуації та ймовірних 
перебоїв у роботі критичної інфраструктури.

За матеріалами пресслужби МОЗ України: https://moz.gov.ua
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Сертаконазол у лікуванні гострого вульвовагінального 
кандидозу: порівняння з клотримазолом і флуконазолом

ВВК є однією з найпоширеніших грибкових ін-
фекцій у жінок і вагомою причиною гінекологіч-
ної захворюваності. За даними літератури, ≈70-75% 
жінок протягом життя мають щонайменше один 
епізод ВВК, а в 40-50% можливі повторні епізоди 
захворювання [1, 2].

ВВК зазвичай проявляється свербежем і відчут-
тям печіння в ділянці вульви, болісністю, диспа-
реунією, дизурією та характерними густими сир-
нистими вагінальними виділеннями. Ці симптоми 
можуть суттєво погіршувати якість життя та обме-
жувати повсякденну активність жінок [1].

Основним етіологічним збудником ВВК залиша-
ється Candida albicans, на частку якої припадає ≈80-
90% випадків. Водночас останніми роками дедалі 
частіше повідомляють про інфекції, спричинені 
видами Candida non-albicans [2, 3]. До чинників, що 
підвищують ризик розвитку ВВК, належать вагіт-
ність, цукровий діабет, тривала антибактеріальна 
терапія, застосування пероральних контрацептивів, 
імуносупресія та гормональні зміни. Їхній вплив 
може бути пов’язаний із порушенням нормальної 
вагінальної мікрофлори та захисних механізмів 
організму [3].

Основа лікування неускладненого ВВК – азольні 
протигрибкові засоби. Широко застосовують 
як топічні препарати, зокрема клотримазол, так 
і системні засоби, зокрема флуконазол, ефективність 
і профіль безпеки яких добре вивчені [4]. В чинних 
рекомендаціях передбачено застосування нетрива-
лих курсів місцевої терапії азолами або одноразо-
вий пероральний прийом флуконазолу [5].

Водночас, попри загалом високу ефективність су-
часної протигрибкової терапії, клінічно значущими 
проблемами залишаються випадки неефективності 
лікування, рецидиви захворювання, недостатня 
прихильність пацієнток до терапії та підвищення 
резистентності збудників до протигрибкових пре-
паратів [3, 5].

Флуконазол – триазольний протигрибковий засіб, 
який широко застосовують завдяки зручності пер
орального приймання та хорошому проникненню 
до тканин. Водночас накопичуються повідомлення 
про резистентні до флуконазолу ізоляти Candida, 
а  також про знижену чутливість окремих видів 
Candida non-albicans, що може обмежувати ефектив-
ність препарату в певних клінічних ситуаціях [6].

Клотримазол, своєю чергою, залишається ефек-
тивним місцевим протигрибковим засобом, однак 
необхідність дотримання схеми місцевого ліку-
вання і можливе виникнення локального подраз-
нення можуть негативно відображатися на при-
хильності пацієнток до терапії та її результатах [7].

Сертаконазол* –  су часний протигрибковий 
засіб групи імідазолів із подвійним механізмом 
дії. Окрім пригнічення синтезу ергостеролу, він 
здатний безпосередньо ушкоджувати мембрани 
грибкових клітин, що посилює його фунгіцидну ак-
тивність [8]. Додатково сертаконазол має протиза-
пальні та протисвербіжні властивості, які можуть 
сприяти швидшому зменшенню клінічних симп-
томів. У  клінічних дослідженнях застосування 

сертаконазолу при ВВК та  інших поверхневих 
грибкових інфекціях асоціювалося з високими по-
казниками клінічного і мікологічного одужання 
[7, 8]. Результати порівняльних досліджень також 
свідчать,  що сертаконазол може забезпечувати 
швидше полегшення симптомів, вищу задоволе-
ність пацієнток лікуванням і нижчу частоту реци-
дивів порівняно зі стандартною азольною терапією 
[7, 9]. Водночас дані прямих порівнянь сертакона-
золу одночасно із клотримазолом і флуконазолом 
у лікуванні гострого ВВК залишаються обмеже-
ними. Отже, пошук терапевтичного підходу, який 
поєднував би високу клінічну й мікологічну ефек-
тивність, сприятливий профіль безпеки та низьку 
частоту рецидивів, зберігає важливе клінічне зна-
чення. Саме тому мета цього дослідження – по-
рівняння ефективності та безпеки сертаконазолу, 
клотримазолу й флуконазолу в лікуванні гострого 
ВВК.

Матеріали та методи

Проспективне рандомізоване відкрите порівняльне 
дослідження проводили впродовж 12 місяців – 
із січня по грудень 2025 року за участю жінок віком 
18-45 років із клінічно та мікробіологічно підтвердже-
ним гострим ВВК. Загалом до дослідження залучили 
225 пацієнток, яких у співвідношенні 1:1:1 рандо-
мізували до трьох груп по 75 осіб. Учасниці першої 
групи одноразово отримували сертаконазол 300 мг 
інтравагінально, другої – клотримазол 500 мг інтра-
вагінально, третьої – флуконазол 150 мг перорально.

До дослідження не залучали вагітних і жінок, які 
годували грудьми, пацієнток із рецидивним ВВК, 
неконтрольованим цукровим діабетом, імуноком-
прометованими станами, змішаними вагінальними 
інфекціями, тяжкими порушеннями функції печінки 
або нирок, гіперчутливістю до азолів, а також тих, 
хто застосовував протигрибкові препарати протягом 
попередніх 4 тиж.

На початковому етапі оцінювали клінічні симп-
томи та виконували мікробіологічне дослідження ва-
гінальних мазків. Контрольні обстеження проводили 
на 7-й і 28-й день після лікування з оцінкою динаміки 
симптомів, мікологічного одужання та небажаних 
явищ.

Дані вносили до Microsoft Excel та аналізували 
за допомогою програмного пакета SPSS версії 23.0. 
Безперервні змінні представляли як середнє значення 
зі стандартним відхиленням, категоріальні – як аб-
солютну кількість і відсоток. Для порівняння без-
перервних показників між трьома групами застосо-
вували однофакторний дисперсійний аналіз, а кате-
горіальних показників – критерій χ². Статистично 
значущими вважали відмінності при p<0,05.

Результати

Початкові демографічні та клінічні характеристики 
учасниць дослідження усіх трьох груп були зістав-
ними: статистично значущих відмінностей за віком, 
індексом маси тіла (ІМТ), сімейним станом і трива-
лістю симптомів між групами не виявлено (p>0,05) 
(табл. 1).

Таблиця 1. Початкові характеристики 
учасниць дослідження

Показник Сертаконазол 
(n=75)

Клотрима-
зол (n=75)

Флукона-
зол (n=75) p

Вік, роки; 
середнє ± SD 30,6±5,8 31,2±6,1 30,9±5,6 0,83

ІМТ, кг/м²; 
середнє ± SD 24,3±3,2 24,8±3,4 24,5±3,1 0,67

Заміжні, n (%) 58 (77,3) 60 (80,0) 57 (76,0) 0,89
Тривалість 
симптомів до 
лікування, днів

6,4±2,3 6,8±2,5 6,6±2,4 0,74

Спектр і частота клінічних проявів ВВК на почат-
ковому етапі також були схожими в усіх трьох гру-
пах. Найчастіше пацієнтки повідомляли про свербіж 
вульви та вагінальні виділення (табл. 2).

Таблиця 2. Клінічні симптоми на початковому етапі
Симптом Сертаконазол, 

n (%)
Клотримазол, 

n (%)
Флуконазол, 

n (%)
Свербіж вульви 75 (100) 75 (100) 75 (100)
Вагінальні 
виділення 69 (92,0) 71 (94,7) 70 (93,3)

Відчуття печіння 58 (77,3) 60 (80,0) 61 (81,3)
Дизурія 31 (41,3) 29 (38,7) 33 (44,0)
Диспареунія 24 (32,0) 26 (34,7) 23 (30,7)

На 28-й день найвищу частоту клінічного одужання 
зафіксували в групі сертаконазолу – 93,3% порівняно 
із 82,7% у групі клотримазолу та 80,0% у групі флуко-
назолу. Відмінності між групами були статистично 
значущими (p=0,028) (табл. 3).

Таблиця 3. Клінічне одужання на 28-й день

Результат Сертако-
назол

Клотрима-
зол

Флукона-
зол p

Клінічне 
одужання 70 (93,3%) 62 (82,7%) 60 (80,0%) 0,028*

Одужання 
не досягнуто 5 (6,7%) 13 (17,3%) 15 (20,0%) –

Схожа тенденція спостерігалася і щодо мікологічної 
ефективності. Ерадикації Candida досягнуто в 92,0% 
пацієнток, які отримували сертаконазол, порівняно 
із 81,3% при застосуванні клотримазолу та 77,3% – 
флуконазолу (p=0,019) (табл. 4).

Таблиця 4. Мікологічне одужання на 28-й день

Результат Сертако-
назол

Клотрима-
зол

Флукона-
зол p

Мікологічне 
одужання 69 (92,0%) 61 (81,3%) 58 (77,3%) 0,019*

Позитивний 
посів 6 (8,0%) 14 (18,7%) 17 (22,7%) –

Важливо, що при застосуванні сертаконазолу по-
легшення симптомів спостерігалося швидше. Серед-
ній час до зменшення клінічних проявів становив 
3,1±1,0 проти 4,5±1,4 дня при застосуванні клотрима-
золу та 5,0±1,7 дня – флуконазолу (p<0,001) (табл. 5).

Таблиця 5. Час до полегшення симптомів
Група Середнє ± SD, дні p

Сертаконазол 3,1±1,0 <0,001*
Клотримазол 4,5±1,4 –
Флуконазол 5,0±1,7 –

Перевагу сертаконазолу відзначено й щодо час-
тоти рецидивів. На 90-й день повторний епізод ВВК 
зареєстрували в 5,3% пацієнток групи сертакона-
золу, тоді як у групах клотримазолу та флукона-
золу цей показник становив 13,3 і 17,3% відповідно 
(p=0,041) (табл. 6).

Таблиця 6. Частота рецидивів на 90-й день

Результат Сертако-
назол

Клотрима-
зол

Флукона-
зол p

Рецидив 4 (5,3%) 10 (13,3%) 13 (17,3%) 0,041*
Без рецидиву 71 (94,7%) 65 (86,7%) 62 (82,7%) –

Вульвовагінальний кандидоз (ВВК) залишається однією з найпоширеніших грибкових 
інфекцій серед жінок репродуктивного віку та нерідко суттєво впливає на повсякденну 
активність і якість життя. Попри широкий вибір протигрибкових препаратів, актуальним 
залишається пошук терапії, яка поєднувала б високу клінічну й мікологічну ефективність, 
швидке полегшення симптомів, сприятливий профіль безпеки та низький ризик рецидиву. 
В цьому контексті становлять інтерес результати порівняльного дослідження A. H. Azhar, 
M. S. Reddy та K.S.D. Sai, опублікованого у 2026 році в International Journal of Medical 
and Pharmaceutical Research, під час проведення якого оцінювали ефективність і безпеку 
сертаконазолу, клотримазолу й флуконазолу при гострому ВВК. Пропонуємо до уваги читачів 
огляд основних результатів цієї роботи.

* В Україні оригінальний сертаконазол у дозі 300 мг представлений препаратом 
Залаїн® Овулі виробництва фармацевтичної компанії Egis.
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Усі три схеми лікування загалом добре перено-
силися. Небажані явища переважно були легкими, 
а серйозних небажаних явищ у жодній із груп не за-
реєстровано. При місцевому застосуванні препара-
тів найчастіше спостерігали локальне подразнення 
та відчуття печіння, тоді як у групі флуконазолу ча-
стіше реєстрували нудоту та головний біль (табл. 7).

Таблиця 7. Небажані явища

Небажане явище Сертакона-
зол, n (%)

Клотрима-
зол, n (%)

Флуконазол, 
n (%)

Місцеве подразнення 4 (5,3) 6 (8,0) 2 (2,7)
Відчуття печіння 3 (4,0) 5 (6,7) 1 (1,3)
Нудота 0 0 5 (6,7)
Головний біль 1 (1,3) 1 (1,3) 4 (5,3)
Серйозні небажані 
явища 0 0 0

За комбінованим показником клінічного і міколо-
гічного одужання найвищу частоту успіху лікування 
також продемонстрував сертаконазол – 90,7% порів-
няно із 78,7% для клотримазолу та 74,7% для флуко-
назолу (p=0,013) (табл. 8).

Таблиця 8. Поєднане клінічне та мікологічне одужання

Група Успіх лікування, 
n (%) p

Сертаконазол 68 (90,7) 0,013*
Клотримазол 59 (78,7) –
Флуконазол 56 (74,7) –
Примітка: * статистично значущі відмінності між групами.

Обговорення

У дослідженні порівнювали ефективність і без-
пеку сертаконазолу, клотримазолу та флуконазолу 
в лікуванні гострого ВВК. Початкові демографічні 
та клінічні характеристики пацієнток у трьох групах 
виявилися зіставними, що забезпечувало коректність 
подальшого порівняння результатів терапії.

На 28-й день частота клінічного одужання була 
статистично значущо вищою в групі сертаконазолу 
(93,3%) порівняно із клотримазолом (82,7%) і флукона-
золом (80,0%). Схожі результати отримали A. Sharma 
та співавт., які також спостерігали вираженіше клі-
нічне покращення і зменшення симптомів при за-
стосуванні сертаконазолу порівняно зі стандартною 
азольною терапією [10]. Одним із можливих пояснень 
такої ефективності є подвійний механізм дії сертако-
назолу: поряд із пригніченням синтезу ергостеролу 
препарат безпосередньо впливає на мембрану гриб-
кової клітини, посилюючи протигрибкову активність 
[11].

Переваги сертаконазолу спостерігали й за міколо-
гічними результатами. Частота мікологічного оду-
жання становила 92,0% у групі сертаконазолу проти 
81,3% при застосуванні клотримазолу та  77,3% – 
флуконазолу. Ці дані узгоджуються з результатами 
P. Fernandez і співавт., які повідомляли про високу 
мікологічну ефективність сертаконазолу порівняно 
з іншими топічними азолами [12]. Тривале утримання 
препарату у вагінальних тканинах у поєднанні з ши-
роким спектром протигрибкової активності може 
сприяти ефективнішій ерадикації збудника [11, 12].

Ще однією важливою перевагою сертаконазолу 
було швидше полегшення симптомів. У пацієнток 
цієї групи раніше зменшувалися свербіж, відчуття 
печіння та вагінальний дискомфорт порівняно із гру-
пами клотримазолу і флуконазолу. Схожі результати 
наведено в систематичному огляді F. Rodrigues і спів
авт. щодо застосування місцевих протигрибкових 
засобів при ВВК [13]. Швидке симптоматичне покра-
щення може пов’язуватися не лише із протигрибко-
вою активністю сертаконазолу, а й із його протиза-
пальними та протисвербіжними властивостями [11].

На окрему увагу заслуговує частота рецидивів, яка 
на 90-й день виявилася найнижчою в групі сертако-
назолу – 5,3% порівняно із 13,3% у групі клотримазолу 
та 17,3% у групі флуконазолу. Зіставні спостереження 
наводили S. Gupta та співавт., припускаючи, що три-
вала протигрибкова активність сертаконазолу може 
сприяти зниженню ризику повторного виникнення 
інфекції [14]. Імовірно, цьому також сприяє висока 
частота мікологічної ерадикації, досягнута на тлі лі-
кування сертаконазолом.

Усі три варіанти терапії загалом добре переноси-
лися. Небажані явища переважно були легкими та не-
тривалими, а серйозних небажаних явищ у жодній 
групі не зареєстровано. При місцевій терапії най-
частіше спостерігали локальне подразнення та від-
чуття печіння, тоді як у групі перорального флуко-
назолу частіше відзначали нудоту й головний біль. 

Сприятливий профіль місцевої переносимості серта-
коназолу також описано H. Patel і співавт. [15].

Отже, отримані результати демонструють, що при 
гострому ВВК сертаконазол поєднував високу клі-
нічну та мікологічну ефективність зі швидшим по-
легшенням симптомів, нижчою частотою рецидивів 
і сприятливим профілем безпеки.

Cписок літератури доступний в оригінальній публікації.
Azhar A.H., Reddy M.S., Sai K.S.D. Comparison of efficacy and safety of newer antifungal agent sertaconazole with clotrimazole and fluconazole  

in the treatment of acute vulvovaginal candidiasis. International Journal of Medical and Pharmaceutical Research.  
2026; 7 (3): 3592-3597.

Підготувала Людмила Суржко

Висновки
Сертаконазол продемонстрував вищу частоту клінічного та мікологічного одужання, швидше полег-

шення симптомів і нижчу частоту рецидивів порівняно із клотримазолом і флуконазолом у лікуванні 
гострого ВВК. Водночас усі три схеми терапії характеризувалися сприятливим профілем безпеки та за-
галом добре переносилися пацієнтками. Отримані результати свідчать, що сертаконазол є ефективним 
терапевтичним варіантом лікування гострого ВВК.

Поєднання високої клінічної та мікологічної ефективності, швидкого зменшення симптомів, низької 
частоти рецидивів і хорошої переносимості може сприяти покращенню результатів лікування та під-
вищенню задоволеності пацієнток терапією. Водночас для підтвердження отриманих результатів і по-
дальшого уточнення місця сертаконазолу в терапії гострого ВВК доцільним є проведення додаткових 
досліджень із більшими вибірками пацієнток.

ЗУ

овулі

Показання. Місцеве лікування вагінального кандидозу. Спосіб застосування та дози. 1 песарій вво-
дити глибоко в піхву ввечері перед сном одноразово. Якщо клінічні ознаки не зникають, можливе 
повторне застосування препарату через 7 днів. Побічні реакції. Іноді може з’явитися транзиторна 
місцева подразнювальна реакція. Нерідко з’являються алергічні реакції. Протипоказання. Гіпер-
чутливість до протигрибкових засобів, похідних імідазолу. Умови відпуску. За рецептом. Виробник. 

-
-

ції для медичного застосування.
Залаїн овулі РП№UA/1849/02/01

Контакти представника виробника в Україні:  
04119, Київ, вул. Дегтярівська, 27-Т.  
Тел.: +38 (044) 496 05 39, факс: +38 (044) 496 05 38.
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Передумови та обґрунтування зміни назви

СПКЯ уражає близько 170 млн жінок лише протягом репро-
дуктивного віку [1]. Діагноз установлюють після виключення 
інших розладів за критеріями міжнародних рекомендацій: 
у дорослих (віком ≥20 років) – за наявності щонайменше двох 
із трьох ознак, а саме олігоановуляції, клінічної чи біохімічної 
гіперандрогенії та полікістозної морфології яєчників за да-
ними ультразвукового дослідження або підвищеного рівня 
антимюллерового гормону (АМГ); у підлітків (10-19 років) 
обов’язковими є перші дві ознаки [2-4].

Тривалий час СПКЯ сприймали переважно як  гіне
кологічний чи оваріальний розлад. Накопичені дані, синтез 
доказів і міжнародні настанови засвідчили, що в основі стану 
лежать порушення регуляції інсуліну, андрогенів, а також 
нейроендокринних і оваріальних гормонів [2-5]. Клінічні 
прояви охоплюють метаболічні (ожиріння, дисглікемія, цу-
кровий діабет 2 типу, артеріальна гіпертензія, дисліпіде-
мія, метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки, 
серцево-судинні захворювання, апное сну), репродуктивні 
(порушення овуляції, нерегулярний менструальний цикл, 
безпліддя, ускладнення вагітності, рак ендометрія), психо-
логічні (депресія, тривога, знижена якість життя, розлади 
харчової поведінки) та дерматологічні (акне, алопеція, гір-
сутизм) зміни [2-5]. Індекс маси тіла у жінок із цим станом 
зазвичай вищий, ніж у жінок без нього, і впливає на тяж-
кість перебігу [6]. Сукупно стан має мультисистемний вплив 
на здоров’я і становить дедалі більший медичний та еконо-
мічний тягар [1, 7].

Назва СПКЯ, що існувала дотепер, не охоплювала широ-
кого спектра клінічних ознак. Попри те що порушення фо-
лікулогенезу трапляється часто, патологічні кісти яєчників 
при цьому стані не є збільшеними [8-10]. Ці розбіжності за-
тримують діагностику – до 70% уражених осіб залишаються 
недіагностованими – і сприяють поширеним прогалинам 
у знаннях та незадоволеності пацієнток [11-13]. Ще у 2012 році 
робоча група Управління профілактики хвороб Національ-
них інститутів здоров’я США (NIH) із науково обґрунтованої 
методології вказала на проблеми та неточність назви і реко-
мендувала її змінити [14].

Попри те що неточність і хибність цього терміна дове-
дені вже давно, попередні спроби змінити назву постійно 
заходили в глухий кут. Пацієнтські групи разом із лідерами 
репродуктивної медицини послідовно обстоювали зміну 
[8, 9, 15, 16]. Експертні коментарі, настанови й опитування 
підтверджували обмеженість вузького репродуктивного 
фокусу, відзначаючи тривалу плутанину серед пацієнток 
і клініцистів, фрагментованість політики й адвокації та на-
слідки для діагностики, допомоги, результатів і досліджень 
[2, 8, 9, 15]. Утім, попередні ініціативи не мали успіху через 
брак глобального лідерства. Щоб зміна справді відбулася, 
необхідно було скоординувати дії пацієнтських організацій, 
дійти міжнародного консенсусу щодо нової назви та розро-
бити комплексну стратегію її впровадження [8, 9].

До серії опитувань і робочих зустрічей у межах лонгі
тюдного глобального дослідження було залучено як паці-
єнток, так і фахівців. Результати засвідчили, що стара назва 
й досі викликає чимало плутанини [9]. За даними, 84% рес-
пондентів підтримали глобальний консенсусний процес для 
визначення і впровадження нової назви разом зі стратегіями 
освіти й розповсюдження. Результати супровідної оцінки 
впливу засвідчили, що очікувана користь від зміни назви 
переважає ризики [9]. На підставі цих даних, доказової бази 
та активного лідерства британської благодійної організації 

Verity Центр досконалості досліджень жіночого здоров’я в ре-
продуктивному житті Університету Монаша та Товариство 
з вивчення надлишку андрогенів і СПКЯ (AEPCOS) запо-
чаткували глобальну ініціативу з чітким мандатом на зміну 
назви [9].

Глобальне залучення  
та організація процесу

Австралійська національна рада з питань охорони здоров’я 
та медичних досліджень надала фінансування Центру пере-
дових досліджень у галузі жіночого здоров’я та репродуктив-
ного життя, який забезпечив керівництво разом із AEPCOS 
– міжнародним мультидисциплінарним товариством, орі-
єнтованим на освіту й обізнаність, та Verity. Було створено 
міжнародну керівну групу з представників провідних уста-
нов, визначено й залучено пацієнтські групи та професійні 
товариства з Міжнародної мережі настанови щодо СПКЯ 
із цілеспрямованим орієнтуванням на ширше коло дисци-
плін та регіонів світу [2].

У квітні 2025 року організаціям-членам було розіслано 
листи із запрошенням до участі в поширенні опитувань, 
висуванні представників на  робочі зустрічі та  внеску 
в упровадження й розповсюдження нової назви. Спираю-
чись на результати попередніх опитувань, було розроблено 
й поширено глобальні опитування, а також проведено між-
народні зустрічі з досягнення консенсусу з використанням 
надійних методів, що відповідають процесам James Lind 
Alliance [17-19].

Структурований багатоетапний процес мав визначені 
стадії. Фінансування для зміни назви та перекладу отримано 
у вересні 2024 року. У грудні 2024 року створено міжнародну 
структуру врядування і залучено пацієнтські організації, 
професійні товариства та експертів із власним досвідом 
і мультидисциплінарних фахівців. Опитування за мето-
дикою Дельфі передбачало, що на підставі 7708 відповідей 
попередніх опитувань два додаткові глобальні опитування 
(запущені у квітні 2025 року та січні 2026 року) згенерували 
ще 14 360 відповідей від 10 411 пацієнток і 3949 фахівців, які 
визначили принципи, підходи, термінологію та комбінації 
для нової назви. Номінальні групові робочі зустрічі у листо-
паді 2025 року та лютому 2026 року послідовно тестували ен-
докринні, метаболічні та репродуктивні терміни, поєднання 
й абревіатури з пріоризацією за точністю, прийнятністю 
і культурною відповідністю. У грудні 2025 року застосували 
брендингові й комунікаційні підходи для оцінки здійснен-
ності, ясності та стратегій переходу. Узгодження нової назви 
між пацієнтками і фахівцями відбулося в лютому 2026 року, 
упродовж 2025-2026 років розроблялася дорожня карта пе-
реходу.

Опитування за методикою Дельфі

Нові опитування ґрунтувалися на результатах двох ра-
ніше опублікованих опитувань і зустрічей 2017 та 2023 років 
і враховували огляд літератури та консультації з фахівцями 
й пацієнтками [9]. Застосували цілеспрямований стратифі-
кований невипадковий підхід до формування вибірки, наби-
раючи учасників через партнерські професійні товариства 
та пацієнтські організації з цільовим відбором для досяг-
нення мультидисциплінарної репрезентації в усіх регіонах 
світу. Формального розрахунку обсягу вибірки не проводили; 
її обсяг визначався метою забезпечити широку глобальну 
репрезентативність регіонів і дисциплін.

Опитування A містило історичний вступ та обґрунту-
вання, опис необхідності зміни назви з пов’язаною поясню-
вальною заявою, схвалення етичного комітету і деталі від-
повідної згоди. Демографічні дані охоплювали вік, країну 
і тип учасника (пацієнтка чи фахівець). Запитання були 
здебільшого однаковими для пацієнток і лікарів, крім вико-
ристання простої мови та пояснення технічних термінів для 
жінок. Передбачалося використання шкали Лікерта і полів 
для вільної відповіді. Додаткові принципи найменування 
включали наукову точність, легкість комунікації, уникнення 
стигми та культурну відповідність. Запропоновані підходи 
передбачали ухвалення загальної (генеричної) назви, точної 
назви, що відображає ознаки стану, або назви, яка зберігає 
абревіатуру СПКЯ в поєднанні з іншими термінами. Прин-
ципи, бажаний підхід і відповідні варіанти переносилися 
на наступні етапи.

Опитування A надавали на кількох онлайн-платформах 
англійською, китайською, німецькою, перською і малайською 
мовами для оптимізації глобального охоплення; ці мови 
обрали прагматично з огляду на найпоширеніші мови світу 
та доступність учасників робочих зустрічей для перекладу, 
валідації й поширення. Поле для вільних коментарів при-
ймало будь-яку мову. Посилання поширювали через залучені 
товариства й пацієнтські групи, соціальні мережі та мережі 
керівного комітету; опитування було відкрите з 1 квітня 
до 1 жовтня 2025 року.

Опитування B сформували для розв’язання конкретних 
суперечностей, що виникли після робочої зустрічі A, зокрема 
щодо репродуктивного терміна та остаточної бажаної назви; 
воно було відкрите з 20 по 31 січня 2026 року.

Робочі зустрічі та залучення пацієнток

Набір учасників робочих зустрічей був ретельним і ці-
леспрямованим з огляду на представленість регіонів світу. 
Серед пацієнток були лідери пацієнтських організацій 
та представниці громад, серед фахівців – представники 
ключових дисциплін і провідні світові експерти. Усі учас-
ники заповнювали онлайн-форму виявлення зацікавленості, 
указавши доступність робочих зустрічей, країну, етнічну 
приналежність, організацію, що їх висувала, та дисципліни. 
Остаточний список запрошень затверджував керівний ко-
мітет. Фінансових стимулів за участь у проєкті передбачено 
не було, крім відшкодування часу і внеску провідних пред-
ставників пацієнток у керівному комітеті.

Перед робочою зустріччю A учасники мали підписати ко-
декс поведінки щодо очікуваної поведінки, конфіденційності 
та дотримання ембарго на публікацію. Зустріч проходила 
у форматі відеоконференції; вона включала вступ, виклад 
кодексу поведінки, презентацію результатів опитувань щодо 
принципів і підходів та презентації найбільш точної й під-
тримуваної термінології. Учасники брали участь у роботі 
малих груп, після чого індивідуально голосували онлайн 
за бажані терміни; процес повторювали після об’єднання 
термінів у нову назву. Малі групи формували заздалегідь 
для збалансованого представництва пацієнток, дисциплін 
і регіонів. Кожну групу спільно модерували пацієнтка та фа-
хівець, а незалежні спостерігачі стежили за дотриманням 
кодексу поведінки.

Verity очолила відновлення ініціативи з перейменування 
у 2023 році. Упродовж процесу дотримувалися настанови 
Австралійського альянсу досліджень у сфері охорони здо-
ров’я щодо залучення пацієнток, що підтримувало активне 
й шанобливе партнерство, у якому жінок цінували за їхній 

Поліендокринний метаболічний оваріальний синдром –  
нова назва синдрому полікістозних яєчників:

глобальний консенсус
Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) уражає одну з восьми жінок і охоплює широкий спектр ендокринних, метаболічних, репродуктивних, 
психологічних і дерматологічних порушень. Попри це назва, яка існувала останніми десятиліттями, відображала лише уявну патологію 
яєчників і не відповідала справжній природі захворювання. У травні 2026 року в журналі The Lancet опубліковано результати глобального 
консенсусного процесу, який завершився ухваленням нової назви – поліендокринний метаболічний оваріальний синдром. Ініціатором змін 
виступила міжнародна спільнота: проєкт об’єднав 56 академічних, клінічних і пацієнтських організацій, а також охопив 14 360 респондентів 
– пацієнток і мультидисциплінарних фахівців з усіх регіонів світу. Процес поєднав модифіковані методики Дельфі, техніку номінальної 
групи та маркетинговий аналіз. Перевагу надали точній новій назві, яка зберігає певну спадкоємність з абревіатурою СПКЯ і відображає 
мультисистемну патофізіологію стану, відмовляючись від хибного посилання на кісти яєчників. Цей огляд узагальнює аргументацію, 
методологію та практичні наслідки перейменування даного клінічного стану для акушерів-гінекологів.
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життєвий досвід і залучали як активних учасниць із розпо-
діленою відповідальністю [20]. Пацієнтки були інтегрально 
залучені на всіх етапах – врядування, спільного розроблення 
опитувань, підготовки зустрічей, презентацій, поширення 
і комунікації. Стратегію впровадження спільно розробляли 
експерти з науки впровадження у партнерстві з пацієнтками 
на підставі принципів опитування A, оцінки впливу попе-
реднього опитування, Консолідованої основи для впрова-
дження результатів досліджень та рекомендацій експертів 
із реалізації змін, маркетингового внеску та відгуків з ро-
бочих зустрічей [9, 21, 22]. Етичне схвалення отримали від 
Комітету з етики Monash Health.

Результати: принципи, підходи  
та ключові терміни

Керівна група складалася з голови, двох пацієнток і семи 
мультидисциплінарних фахівців – представників трьох кон-
тинентів – й академічного керівника проєкту. Рада AEPCOS 
виконувала консультативну функцію. Залучені організації 
представляли різні регіони світу і дисципліни, зокрема аку-
шерство та гінекологію, репродуктологію, ендокринологію, 
педіатрію, дерматологію, променеву діагностику, первинну 
допомогу, нутриціологію і психологію.

Опитування A охопило відповіді 9358 пацієнток і 3656 ме-
дичних працівників. У робочих зустрічах взяли участь 27 па-
цієнток і 63 фахівці, а в опитуванні B – відповідно 1053 і 293 
із широким глобальним представництвом. Через широку ба-
гатоканальну стратегію розповсюдження інформації частку 
відгуку на опитування A визначити не вдалося. Робоча зу-
стріч A відбулася в листопаді 2025 року за участю 90 пред-
ставників. Опитування B розіслали учасникам, які погоди-
лися на повторний контакт (n=2733), і отримали 1346 відпо-
відей (частка відповідей – 49%).

Керівні принципи були підтверджені в результатах опи-
тувань і схвалені на робочій зустрічі A, причому більшість 
пацієнток і фахівців їх підтримали. Найсильнішою серед 
пацієнток була підтримка уникнення стигми, а серед фа-
хівців – точності. Принципи охоплювали підтримку клініч-
ної допомоги, досліджень і поліпшення результатів у сфері 
охорони здоров’я; наукову й медичну точність із відмовою 
від хибного посилання на кісти яєчників; ясність і комуні-
кативність; уникнення стигми, особливо термінів, прямо 
пов’язаних із репродукцією або фертильністю; культурну 
й мовну відповідність; здійсненність упровадження.

Пріоритетним підходом за результатами опитування 
стало у хвалення нової назви на  підставі симптомів 
(за це проголосували 86% пацієнток і 71% фахівців). Дру-
гим за рейтингом був генеричний тип назви на кшталт 
діабету чи астми (45% пацієнток і 54% фахівців), третім 
– збереження абревіатури СПКЯ (20% пацієнток і 40% фа-
хівців). Підхід підтвердили на робочій зустрічі A. У вільних 
коментарях переважали давні очікування пацієнток щодо 
точної назви, яка поліпшує розуміння ширших ознак стану 
і відображає його як жіноче захворювання; окремі відпо-
віді наголошували на потребі враховувати наслідки для 
осіб різних гендерів. На підставі цих результатів у робочих 
зустрічах далі досліджували лише підхід нової, точної, за-
снованої на симптомах назви.

Результати опитування A показали, що терміни «ендо
кринний» і «поліендокринний», «метаболічний» і «кардіоме-
таболічний», а також «овуляторний», «оваріальний» і «репро
дуктивний» підтримали більшість учасників. На робочій 
зустрічі A малі групи підтвердили підтримку зміни назви; 
лише двоє учасників не підтримали її, посилаючись на ево-
люцію наукових уявлень про генетичний компонент стану, 
можливий чоловічий фенотип і занепокоєння щодо реб-
рендингу. Ендокринні й метаболічні терміни знайшли під-
тримку, проте навколо терміна «репродуктивний» постійно 
виникали застереження. Попри узгодженість із генетикою, 
патофізіологією і клінічними ознаками, визнавали його 
потенціал спричиняти соціальну стигматизацію в деяких 
культурах. Альтернативний термін «овуляторний» вважали 
менш стигматизуючим, проте він не охоплював ширших ре-
продуктивних ознак і не виходив за межі менопаузи. Після 
обговорень перевагу віддали «овуляторному» перед «репро-
дуктивним» попри занепокоєння щодо його вузькості.

Формування назви та остаточне рішення

На робочій зустрічі A бажані терміни поєднали у назви-
кандидати, які оцінили щодо дублювання, вимови, стигми 
та культурних наслідків. Деякі варіанти виключили – на-
приклад, поєднання, абревіатура якого збігалася б із близь-
косхідним респіраторним синдромом. Варіант «ендокринний 
метаболічний овуляторний синдром» (EMOS), що спершу 
посів перше місце, виявився співзвучним із молодіжною 
субкультурою емо. Ці питання разом із дискусією щодо 
найдоречнішого репродуктивного терміна унеможливили 

консенсус щодо остаточної назви на цьому етапі й засвідчили 
потребу в додаткових процесах залучення.

Перегляд усіх відповідей і  дискусій у  малих групах, 
а також повторний розгляд альтернативних термінів із під-
тримкою більшості виокремили «поліендокринний» і «ова-
ріальний» як можливі альтернативи. Безоплатна експертна 
оцінка провідної глобальної маркетингової агенції, зокрема 
із застосуванням інструментів штучного інтелекту, не ви
явила додаткових термінів чи назв поза вже розглянутими. 
Рекомендували еволюційний ребрендинг, що зберігає певну 
спадкоємність із наявною назвою чи абревіатурою і пода-
ється як оновлення, а не революційний ребрендинг, який 
мав би на увазі новий стан.

Опитування B у січні 2026 року дало 1346 відповідей з усіх 
регіонів світу. Серед запропонованих термінів «оваріальний» 
і «овуляторний» за опитуванням найвище посів «овулятор-
ний», проте тематичний аналіз вільних відповідей підтвер-
див обмеження цих варіантів через неповне відображення 
оваріальних, ендокринних і фолікулярних порушень і неак-
туальність після менопаузи. «Поліендокринний» включили 
як варіант поряд із «ендокринним» з огляду на підтримку 
більшості в опитуванні A, застереження щодо культурних 
наслідків абревіатури EMOS та через те, що він пропонував 
еволюційний маркетинговий підхід зі схожістю до наявної 
абревіатури СПКЯ. На робочій зустрічі B розглянули всі 
результати та вільні коментарі щодо термінів, пов’язаних 
із яєчниками, причому «оваріальний» за попередніми опи-
туваннями підтримали 62% пацієнток і 67% фахівців. Зреш-
тою голосування пріоризувало «оваріальний» (як такий, що 
охоплює ендокринні, фолікулярні й овуляторні порушення) 
над «оваріум» чи «овуляторним».

Найвище в опитуванні B оцінили назву «поліендокринний 
метаболічний овуляторний синдром». На робочій зустрічі B 
її переглянули на «поліендокринний метаболічний оваріаль-
ний синдром». Усі учасники підтримали нову назву, окрім 
двох, які також не підтримували зміну. Окремо було наго-
лошено на потребі уважного підходу до перекладу назви 
іншими мовами.

Наукове підґрунтя нової назви

Поліендокринний метаболічний оваріальний синдром 
охоплює множинні взаємопов’язані ендокринні порушення, 
а не ізольований оваріальний розлад [5, 23-25]. Метааналізи 
масштабних геномних досліджень і нещодавні визначальні 
роботи підтверджують полігенне походження стану через 
нейроендокринні, метаболічні й репродуктивні шляхи [26, 
27]. Гіперандрогенія є визначальною ендокринною й діа-
гностичною ознакою; підвищені оваріальні, а нерідко й над-
нирникові андрогени зумовлюють гірсутизм, акне, алопе-
цію та метаболічні прояви [2, 28, 29]. Центральні нейро
ендокринні порушення включають посилену пульсацію 
гонадотропін-рилізинг-гормону з подальшим підвищен-
ням рівня лютеїнізуючого гормону, що стимулює надмірну 
продукцію оваріальних андрогенів [24]. Інсулінорезис-
тентність і компенсаторна гіперінсулінемія, наявні у 85% 
уражених осіб (й у 75% худорлявих жінок з індексом маси 
тіла ≤25 кг/м2 зі станом), підсилюють секрецію андрогенів 
і порушують стероїдогенез, що вказує на метаболічно-ен-
докринну взаємодію [30, 31]. Змінені концентрації АМГ, 
оваріальна ендокринна функція, сигналізація адипокінів 
і взаємодії «кишечник – гормони» впливають на клінічні 
ознаки, зокрема репродуктивні й метаболічні [5, 32]. По-
єднання ендокринних порушень лежить в основі ризиків 
вагітності, що поглиблюються метаболічними чинниками 
[33, 34].

Метаболічні порушення лежать в основі стану від ге-
нетичного походження до клінічних проявів [2, 5, 26, 35]. 
Інсулінорезистентність уражає більшість осіб зі станом 
і сприяє надлишку андрогенів, що разом із низькорівневим 
запаленням, дисфункцією сигналізації адипокінів і симпа-
тичної нервової системи зумовлює метаболічну дисфункцію 
[5, 36]. Ожиріння, особливо центрального типу, поширене 
у цих пацієнток, визнане причинним за даними менделів-
ської рандомізації і поглиблює тяжкість симптомів [2, 37]. 
Шляхи модифікації способу життя, фармакологічні й хірур-
гічні втручання з контролю маси тіла продемонстрували 
клінічну користь [37-40]. Кардіометаболічні ускладнення 
– порушена толерантність до глюкози, гестаційний діабет, 
метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки, 
цукровий діабет 2 типу, дисліпідемія, артеріальна гіпер-
тензія і судинна дисфункція – є вираженими й поглиблю-
ються ожирінням, формуючи серцево-судинний ризик 
[2, 5, 35, 41, 42]. У  переважно пременопаузальних жінок 
відношення шансів комбінованого серцево-судинного за-
хворювання становить 1,68, інфаркту міокарда – 2,50, ін-
сульту – 1,71 порівняно із жінками без стану [43]. Ці дані 
підтверджують включення метаболічного терміна в онов-
лену номенклатуру.

Оваріальна дисфункція є визначальною ознакою стану 
з генетичним походженням і порушеннями ендо- та пара
кринної функції під час репродуктивного періоду і після 
нього [5]. Нейроендокринні порушення зумовлюють розлади 
оваріального стероїдогенезу та дозрівання фолікулів, а гіпер
інсулінемія посилює дисрегуляцію клітин гранульози і теки, 
поглиблюючи гіперандрогенію [5]. Ці зміни порушують фолі-
кулогенез і призводять до накопичення дрібних антральних 
фолікулів, що відповідає класичній ультразвуковій картині 
стану [44]. Підвищений рівень АМГ супроводжує розлад 
фолікулогенезу і нині входить до діагностичних критеріїв 
у дорослих [2, 32]. Клінічно це проявляється овуляторною 
дисфункцією, нерегулярністю менструацій і безпліддям, що 
обґрунтовує включення терміна «оваріальний» у нову но-
менклатуру. Психологічні й дерматологічні прояви важливі, 
проте здебільшого вони є вторинними щодо ендокринних 
змін, тож ці терміни не були підтримані для включення 
в назву [9].

Стратегія впровадження

Стратегію впровадження нової назви розробили через 
структурований спільний процес, що ґрунтується на Консо-
лідованій основі для впровадження результатів досліджень 
та рекомендацій експертів із реалізації змін [21, 22]. Її очо-
лили експерти з упровадження за участю пацієнток, фахів-
ців і маркетингових спеціалістів; багатоетапна глобальна 
стратегія супроводжує перехід до нової назви й передбачає 
вбудовану оцінку.

Стратегія складається з восьми стадій:
 публікація та академічне поширення, зокрема супро-

відні коментарі, клінічні огляди, редакційна кореспонденція 
й оновлення підручників;

 розроблення ресурсів для пацієнток і фахівців кількома 
мовами для різних платформ;

 глобальна комунікація й залучення,  що включає 
інструментарії товариств, мультимовні ресурси, мульти
медійне поширення, освітні програми та координовані заходи;

 інтеграція в системи охорони здоров’я та інформаційні 
системи, зокрема в електронні медичні записи й систематизо-
вану номенклатуру медицини (клінічні терміни), із залучен-
ням постачальників електронних медичних записів;

 узгодження політики та досліджень через взаємодію 
з урядами, фінансувальними організаціями, редакторами 
спеціалізованих видань, регуляторами і фармацевтичною 
галуззю;

 формальна взаємодія з  міжнародними органами, 
зокрема Всесвітньою організацією охорони здоров’я, для 
інтеграції в системи класифікації хвороб, у тому числі МКХ;

 керований трирічний перехідний період із моніторин-
гом, оцінкою та врахуванням нових даних про підтипи;

 інтеграція в міжнародну настанову, що вже викори
стовується у 195 країнах і буде оновлена у 2028 році.

Ключовими вважають змістовний переклад і культурну 
відповідність, особливо там, де репродуктивні наслідки 
та безпліддя можуть пов’язуватися з уявною цінністю чи гід-
ністю особи. Сильною стороною ініціативи є безпрецедентне 
партнерство та залучення пацієнток і фахівців на всіх етапах 
із застосуванням надійних консенсусних методів. Серед 
обмежень – непропорційна представленість регіонів і дис-
циплін із нижчою участю країн із низьким і середнім рівнем 
доходу та з Азії, Африки й Південної Америки, а також мож-
лива систематична похибка відбору через цілеспрямований 
невипадковий підхід і добровільну участь. Попри це аналіз 
результатів за регіонами не виявив суттєвих відмінностей 
у кінцевих термінах чи вподобаннях щодо назви.

Висновки

Структурований багатоетапний консенсусний процес 
дозволив сформувати нову назву щодо поширеного, проте 
історично занедбаного патологічного стану, що уражає понад 
170 млн жінок у світі, яка уникає хибного посилання на кісти 
яєчників і точно відображає мультисистемні ознаки захво-
рювання. Стан, відомий раніше як «синдром полікістозних 
яєчників», отримав назву «поліендокринний метаболічний 
оваріальний синдром». Перехід триватиме три роки за під-
тримки багатовекторної стратегії впровадження з вбудова-
ною оцінкою. Очікувані результати – більша обізнаність, 
точніша діагностика, вища якість медичної допомоги і за-
доволеність пацієнток та оптимізація наслідків з огляду 
на широкий спектр ознак стану.

За матеріалами: Teede H.J., Khomami M.B., Morman R. et al.
Global Name Change Consortium.

Polyendocrine metabolic ovarian syndrome, the new name
for polycystic ovary syndrome: a multistep global consensus process. 

Lancet. 2026 Jun 6;407(10545):2329-2339.
doi: 10.1016/S0140-6736(26)00717-8.

Реферативний огляд підготувала Олена Речмедіна
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Ведення жінок у період менопаузи без коопе-
рації з лікарем-кардіологом практично немож-
ливе, адже в таких пацієнток часто наявні про-
яви серцево-судинного ризику, як-от дисліпіде-
мія, підвищений артеріальний тиск (АТ) тощо. 
Зазвичай пацієнток скеровує до кардіолога 
лікар-гінеколог для вирішення питання при-
значення менопаузальної гормональної тера-
пії (МГТ). Однак є й пацієнтки, які приходять 
на прийом саме з кардіологічними проблемами. 
Один із таких випадків із власної практики 
Л.А. Міщенко навела на початку свого виступу.

Клінічний випадок
Пацієнтка, 49 років. Скарги на відчуття 

нестачі повітря, поганий сон, нічні приливи, 
іноді відчуття пришвидшеного серцебиття. 

АТ при домашніх вимірюваннях – у межах 
130/80 мм рт. ст. 1 рік тому встановлено діа-
гноз артеріальної гіпертензії (АГ). Приймає 
фіксовану комбінацію периндоприлу та інда-
паміду по 1 таблетці/добу. Остання менстру-
ація – 10 міс тому. Протягом останнього часу 
спостерігає прогресуюче збільшення маси тіла 
з вираженим ожирінням центрального харак-
теру. Не курить.

Об’єктивно: офісний АТ – 127/76 мм рт. ст., 
пульс – 62 уд./хв. Із боку внутрішніх органів 
і систем – без клінічно значущих змін. Індекс 
маси тіла (ІМТ) – 37,5 кг/м2. Окружність талії 
– 96 см.

Електрокардіографія: варіант норми, час-
тота серцевих скорочень – 68 уд./хв.

Результати лабораторних досліджень свід-
чать про системний метаболічний розлад; 

з огляду на зв’язок із періодом перименопа-
узи – і про розвиток саме менопаузального 
метаболічного синдрому. Так, рівень глюкози 
в цієї пацієнтки – 5,8 ммоль/л, глікованого ге-
моглобіну – 6,1%, загального холестерину (ЗХ) 
– 6,0 ммоль/л, тригліцеридів – 2,1 ммоль/л, 
холестерину (ХС) ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ЛПНЩ) – 3,4 ммоль/л.

При виборі тактики лікування клінічні рі-
шення мають засновуватися на контролі фак-
торів серцево-судинного ризику, а саме АГ (яка 
в цієї пацієнтки контрольована) та дисліпопро-
теїнемії. Наразі наявні оновлені настанови з ме-
неджменту дисліпідемій: європейські експерти 
в 2025 р. здійснили фокусне оновлення відпо-
відної попередньої настанови 2019 р., а в бе-
резні 2026 р. опубліковано оновлену настанову 
Спільного комітету Американської колегії 
кардіологів / Американської асоціації серця 
з клінічних практичних рекомендацій. Зага-
лом обидва документи ґрунтуються на одних 
і тих самих результатах клінічних досліджень 
і не містять значущих відмінностей щодо діа-
гностики та тактики лікування дисліпідемій.

Експертка зауважила, що гіпертригліцери-
демія є супутником системного метаболічного 
розладу на тлі ожиріння, особливо централь-
ного типу (табл. 1). Вона також нагадала про 
важливість вимірювання ХС неЛПВЩ – це ін-
тегральний показник усіх атерогенних фрак-
цій ХС, що розраховується як різниця між ЗХ 
і ХС ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ).

Таблиця 1. Гіпертригліцеридемія – 
класифікація та основні причини

Концентрація 
тригліцеридів  
у плазмі крові

Основні причини

Тяжка 
гіпертригліцеридемія – 
>8,5 ммоль/л

Моногенна 
гіпертригліцеридемія
Мультигенна 
гіпертригліцеридемія

Гіпертригліцеридемія –  
2,3-8,5 ммоль/л

Зловживання 
алкоголем
Надлишкова маса 
тіла / ожиріння
Метаболічний 
синдром

Підвищений рівень 
тригліцеридів –  
1,52-2,29 ммоль/л

Цукровий діабет 2 типу
Низька фізична 
активність
Нездорове харчування

Нормальний рівень 
тригліцеридів – <1,5 ммоль/л

Звісно, тактика ухвалення клінічних рішень 
при дисліпопротеїнемії не базується на якомусь 
одному показнику: перед призначенням ліку-
вання потрібно розрахувати серцево-судин-
ний ризик за системою SCORE2, який враховує 
такі фактори ризику, як вік, стать, рівень АТ, 
статус куріння та рівень ХС неЛПВЩ. У паці-
єнтки з вищенаведеного клінічного випадку 
10-річний ризик розвитку атеросклеротичних 

серцево-судинних захворювань становить 
6%, тобто помірний. Це відкриває можливості 
щодо вирішення питання: або спочатку здійс-
нити спробу модифікації способу її життя, або 
розпочати лікування зі статинотерапії.

З огляду на скарги пацієнтки їй призначено 
проведення доплерографії сонних артерій, щоб 
переконатися у відсутності субклінічного ура-
ження сонних артерій та атеросклеротичних 
бляшок, за наявності яких пацієнтку має бути 
перекваліфіковано в категорію високого ризику 
з подальшим призначенням медикаментозного 
лікування дисліпідемії. За даними доплерогра-
фії не виявлено ані бляшок, ані потовщення 
комплексу інтима-медіа, тобто пацієнтка пе-
ребуває у стані хорошого серцево-судинного 
здоров’я, який дозволяє використовувати до-
сить широкий спектр заходів менеджменту 
дисліпопротеїнемії, а також методи МГТ.

Установлено діагноз: «Гіпертонічна хвороба 
I стадії, 1 ступеня, ризик II (помірний), СН0. 
Гіперхолестеринемія. Гіперглікемія натще. 
Ожиріння 2 ступеня. Перименопауза. Клімак-
теричний синдром».

З огляду на визначений у пацієнтки помір-
ний серцево-судинний ризик цільовий рівень 
ХС ЛПНЩ у неї має становити <2,6 ммоль/л. Го-
ворячи про медикаментозну терапію, в цій си-
туації достатньо високоінтенсивної монотера-
пії статином, щоб знизити рівень ХС на ≈50%. 
Медикаментозна корекція наявної гіпертриглі-
церидемії первинно включає призначення ста-
тинотерапії, яка також може зменшити рівень 
тригліцеридів на ≈18%, тобто прикладом по-
чатку терапії для такої пацієнтки може бути 
призначення розувастатину в дозуванні 20 мг.

Однак, імовірно, пацієнтці буде достатньо 
заходів модифікації способу життя; за відсут-
ності їхньої ефективності протягом 3 міс слід 
розглянути питання призначення статино-
терапії.

Серед заходів модифікації способу життя 
доповідачка навела найефективніші щодо 
зниження рівня ХС ЛПНЩ згідно з настано-
вою ESC/EAS 2019 р.: виключення з раціону 
трансжирів, зниження вживання насичених 
жирів, збільшення вживання клітковини, 
функціональна їжа із фітостеролами, добавки 
із червоним дріжджовим рисом (монаколіни) 
і зменшення надлишкової маси тіла. Однак 
у фокусному оновленні зазначеної настанови, 
а також в оновлених американських рекомен-
даціях чітко зазначено, що дієтичні добавки 
та вітаміни без підтвердженої значущості 
щодо зниження рівня ХС ЛПНЩ не рекомен-
довані для зниження ризику атеросклеротич-
них серцево-судинних захворювань за від-
сутності переконливих доказів того, що вони 
здатні знижувати серцево-судинний ризик.

Водночас для окремих (очищених, високо-
дозових) препаратів червоного дріжджового  
рису повідомлено про дійсно значущий гіпо-
холестеринемічний ефект. Саме тому в складі 
заходів із модифікації способу життя може 
бути призначена комплексна дієтична добавка 
Атеродінол®, що є джерелом монаколінів із чер-
воного дріжджового рису, екстракту плодів 
бергамоту цитрусового та L-5-метилтетрагідро-
фолату кальцію. Спосіб вживання – 1 капсула 
на добу під час вживання їжі.

Великий метааналіз 14 подвійних сліпих 
клінічних досліджень, проведених у період 
із січня 2012 р. по травень 2022 р., надав докази 

Гіперхолестеринемія та менопауза: 
оцінка ризику і тактика лікування

За матеріалами майстер-класу «Здоров’я жінки від А до Я. Майбутнє планування: 
акушерсько-гінекологічна допомога та збереження репродуктивного здоров’я. 

Репродуктивне здоров’я – метаболізм та яєчники»

У ситуації демографічної кризи, яку наразі переживає Україна, збереження репродуктивного 
потенціалу нації є одним із нагальних завдань охорони здоров’я. Під час проведення профільного 
майстер-класу до обговорення проблем вітчизняної гінекологічної служби долучилася завідувачка 
відділу артеріальної гіпертензії та коморбідної патології ДУ «Інститут кардіології, клінічної 
та регенеративної медицини ім. М.Д. Стражеска НАМН України» (м. Київ), доктор медичних наук 
Лариса Анатоліївна Міщенко, яка з позицій кардіолога обговорила питання допомоги жінкам у період 
менопаузи. Разом із доцентом кафедри акушерства, гінекології та неонатології післядипломної 
освіти Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця (м. Київ), доктором медичних 
наук Олександрою Леонідівною Громовою вона представила доповідь, що стосувалася оцінки ризику 
та терапевтичної тактики в менопаузальних пацієнток із гіперхолестеринемією.
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того, що споживання екстракту червоного 
дріжджового рису можна вважати безпечним 
вибором із метою регуляції дисліпопротеїне-
мії. Показано, що вживання екстракту черво-
ного дріжджового рису (монаколіни) статис-
тично значуще сприяло зниженню рівня ЗХ 
у межах від -11,2 до -19,2% (середнє абсолютне 
значення -37,43 мг/дл; 95% довірчий інтервал 
від -47,08 до -27,79), ХС ЛПНЩ – у межах 14,3-
22,2% та тригліцеридів – у межах 5,0-16,3%.

На продовження свого виступу Л.А. Мі-
щенко також навела результати власних спо-
стережень призначення дієтичної добавки 
Атеродінол® для контролю рівня ХС і захи-
сту судин у 60 пацієнтів, переважно жінок 
у період пери- або менопаузи з низьким та по-
мірним серцево-судинним ризиком. Пока-
зано, що науково обґрунтована комбінація 
речовин природного походження в  складі 
комплексу позитивно впливає на показники 
ліпідного профілю, сприяючи зниженню рівня 
ХС ЛПНЩ і тригліцеридів в осіб із початко-
вою гіпертригліцеридемією та підвищенню 
вмісту ХС ЛПВЩ. Так, вживання комплексу 
супроводжувалося зниженням атерогенних 
показників ліпідного спектра в  пацієнток 
з абдомінальним ожирінням і без нього (ЗХ – 
на 7,9 та 9,3%; ХС ЛПНЩ – на 13,9 і 14,5%; ХС 
неЛПВЩ – на 11,5 і 13,9% відповідно), покра-
щенню ендотеліальної функції, а також зни-
женню активності системного запалення.

У систематичному огляді 442 досліджень по-
казано, що бергамот – одна зі складових комп-
лексу Атеродінол® – має сприятливий вплив 
при метаболічному синдромі, покращуючи 
ліпідний та глікемічний профіль. У пацієнтів 
із метаболічним синдромом і метаболічно-асо
ційованою жировою хворобою печінки поліфе-
нольна фракція бергамоту суттєво зменшувала 
прояви стеатозу печінки. Ці ефекти зумовлені 
багатофункціональними властивостями по-
хідних бергамоту, які модулюють ключові 
сигнальні білки, що беруть участь у патогенезі 
метаболічного синдрому. З іншого боку, спосте-
рігається безпосередня протидія окислюваль-
ному стресу, що проливає нове світло на потен-
ційне використання екстракту бергамоту для 
зниження кардіометаболічного ризику в паці-
єнтів із метаболічним синдромом.

Отже, повертаючись до вищенаведеного 
клінічного випадку, план лікування для па-
цієнтки включав:

1) модифікацію способу життя, включно 
зі   вж ива нн ям комп лекс у Атеродінол® 
по 1 капсулі/добу;

2) фіксовану комбінацію периндоприлу 
та індапаміду по 1 таблетці/добу;

3) консультацію гінеколога;
4) контроль ліпідного спектра крові через 

3 міс.
Своєю чергою, О.Л. Громова розглянула 

подальшу тактику ведення пацієнтки ліка-
рем-гінекологом.

Акушерсько-гінекологічний анамнез: ме-
нархе з 11 років, менструальний цикл нерегу-
лярний. У репродуктивний період встановлено 
синдром полікістозних яєчників. Вагітностей 
– 2, пологів – 1 (гестаційний діабет, народження 
дівчинки масою тіла 4300 г), викиднів – 1.

Мамографія: наявної патології грудної за-
лози не виявлено, але показник ACR C–D свід-
чить про те, що пацієнтка належить до групи 
підвищеного ризику щодо розвитку раку груд-
ної залози (РГЗ).

PAP-тест: негативний.
Ультразвукове дослідження статевих орга-

нів: без патології, товщина ендометрію – 4 мм.
Пацієнтка мала результати проведеного гор-

монального обстеження: фолікулостимулю
ючий гормон – 122 мкМО/мл, антимюллерів 
гормон – 0,02 нг/мл, Е2 – 20 пг/мл, тиреотроп-
ний гормон – 1,4 мкМО/мл. Водночас, як за-
уважила експертка, визначення рівня вище-
зазначених гормонів, а також лютеїнізуючого 
гормона, естрадіолу чи тестостерону, інгібіну 
А або В, кількості антральних фолікулів чи 
об’єму яєчників у жінок із симптомами в нор-
мальному віці менопаузи (>45 років) не є до-
цільним, оскільки ці результати навряд чи 

змінять тактику лікування. Показання до втру-
чання в такому випадку є клінічними.

За шкалою Menopause Rating Scale (MRS) 
тяжкість менопаузальних симптомів у паці-
єнтки наближується до помірної. Оскільки 
запит пацієнтки – подолати вазомоторні роз-
лади, слід розглянути для неї баланс «користь/
ризик» МГТ, яка на сьогодні залишається най
ефективнішою терапією менопаузальних по-
рушень. Перед початком лікування з метою ін-
дивідуалізації терапії та вибору оптимального 
методу лікування необхідно врахувати анамнез 
супутніх захворювань і факторів ризику сер-
цево-судинної патології, гінекологічних й он-
кологічних захворювань, а також ризику РГЗ.

За наявності ожиріння в пацієнтки рішення 
про призначення МГТ має бути зваженим, 
адже цей вид терапії може зменшувати абдо-
мінальне ожиріння і  сприяти збереженню 
м’язової маси, але не призначається для зни-
ження маси тіла й обмежено призначається при 
ожирінні через підвищений ризик тромбозу. 
Загалом набір маси тіла та зміни в складі тіла 
розповсюджені серед жінок середнього віку. 
Набір маси тіла в жінок середнього віку пере-
важно пов’язаний із хронологічним старінням, 
а не менопаузою. Зниження загальної витрати 
енергії з віком є найважливішою причиною 
набору маси тіла в середньому віці, а зниження 
рівня естрогену, пов’язане з менопаузою, – ос-
новна причина абдомінального ожиріння серед 
жінок цієї вікової групи. Саме абдомінальне 
ожиріння, навіть за нормального ІМТ, формує 
значний кардіометаболічний ризик у жінок 
у період постменопаузи. В пацієнтки з наве-
деного клінічного випадку привертає увагу 
саме ІМТ 37,5 кг/м2, тоді як, за критеріями при-
йнятності МГТ у разі метаболічного синдрому, 
даних щодо призначення цього виду терапії 
у пацієнток з ІМТ >35 кг/м2 немає.

Оскільки МГТ ефективно контролює симп-
томи менопаузи, але не має прямого впливу 
на менеджмент надлишкової маси тіла, а також 
з урахуванням поточного помірного серцево-су-
динного ризику за шкалою SCORE2 первинна 
рекомендація – модифікація способу життя 
з метою зниження маси тіла. Крім того, повер-
таючись до результатів мамографії, підвищена 
мамографічна щільність грудей у цієї пацієнтки 
пов’язана з підвищеним ризиком РГЗ – у цьому 
випадку МГТ слід призначати з обережністю. 
Щодо антиатеросклеротичного впливу екзоген-
них естрогенів – він реалізується тільки на здо-
ровому інтактному ендотелії та може бути ко-
рисним у цієї пацієнтки, але знов-таки за умови 
попереднього зниження маси тіла.

З урахуванням вищенаведеного ризик від 
призначення МГТ у цієї пацієнтки, щонайменше 
на поточному етапі, дещо перевищує користь.

Лікарка зауважила, що насправді в клінічній 
практиці досить часто зустрічаються пацієнтки 
із протипоказаннями до МГТ. Згідно з даними 
досліджень, у медичних картках хворих абсо-
лютні протипоказання (рак ендометрію або 
РГЗ) зустрічаються в 9% жінок; загалом 44% 
пацієнток мають відносні або абсолютні про-
типоказання до замісної гормональної терапії.

В корекції вазомоторних розладів у такому 
випадку варто пропонувати альтернативні 
підходи, зокрема:

◆ екстракти циміцифуги, шавлії, ашва-
ганди, шафрану, хмелю, В-аланін;

◆ ресвератрол 100-150 мг (з обережністю 
призначати пацієнткам із гормонозалежним 
РГЗ);

◆ мелатонін (пролонговані форми) – для 
покращення сну;

◆ за наявності показань – антидепресанти.
Звичайно, насамперед доцільно розпочати 

корекцію наявних проявів менопаузи з рос-
линних засобів: наприклад, натурального зба-
лансованого комплексу Меномедін®, 1 капсула 
якого містить екстракт червоної конюшини, 
екстракт шавлії, екстракт звіробою, екстракт 
дуднику, екстракт циміцифуги та вітамін D3 
(холекальциферол). Меномедін® – це комп-
лексна нутрицевтична підтримка вегетативних, 
психоемоційних і системних факторів ризику 
в жінок у період менопаузи: частоти припливів, 

нічної пітливості, тривожності, розладів сну та 
мінеральної щільності кісткової тканини.

Комплекс має мультитаргетний механізм дії 
завдяки синергії 5 фітоестрогенів, що забезпе-
чують негормональну корекцію з доведеною 
спорідненістю до β-естрогенових рецепторів 
і нейромедіаторних систем (табл. 2). Отже, фор-
мула комплексу Меномедін® завдяки поєднанню 
стандартизованих фітоекстрактів сприяє від-
новленню вегетативного балансу та полегшенню 
вазомоторних проявів, демонструючи сприятли-
вий профіль тканинної безпеки без стимуляції 
проліферативних процесів.

Систематичний огляд 18 клінічних дослі-
джень (із залученням 2351 пацієнтки), в якому 
вивчали дію сої, червоної конюшини, кло-
погону, хмілю, льону, гранату, анісу та Vitex 
agnus-castus, продемонстрував сприятливий 
вплив фітоестрогенів щодо припливів. 

За даними клінічного спостереження, 
вживання дієтичної добавки Меномедін® 
по 1 капсулі 2 рази на добу протягом 3 міс 
у жінок у період перименопаузи супроводжу-
валося позитивною динамікою: зменшенням 
частоти припливів, підтримкою нейровеге-
тативного балансу та покращенням психо
емоційного стану. Тяжкість менопаузальних 

проявів за шкалою MRS знизилася з 23,2 до 
8,6 бала. У межах проведеного дослідження 
було зафіксовано:

◆ з боку репродуктивної системи – збере-
ження нормальної структури тканин (відсут-
ність ознак гіперплазії ендометрію та струк-
турних змін за даними УЗД грудних залоз);

◆ з боку гепатобіліарної системи – стабіль-
ність показників печінкових ферментів без 
ознак токсичного впливу протягом 3 міс ужи-
вання;

◆ з боку метаболічного профілю – сприят-
ливу динаміку ліпідного спектра (тенденція до 
зниження рівнів ЗХ і ХС ЛПНЩ та зростання 
рівня ХС ЛПВЩ), що сприяє підтриманню 
функціонального стану серцево-судинної сис-
теми.

Отже, Меномедін® – рослинний комплекс 
для корекції проявів менопаузального син-
дрому, який може застосовуватися за наяв-
ності протипоказань або обмежень до засто-
сування МГТ. Безсумнівно, в кожному клі-
нічному випадку треба ухвалювати зважене 
рішення, яке має базуватися на персоніфікації 
корекції станів та управлінні ризиками. 

Підготувала Віталіна Хмельницька

Таблиця 2. Мультитаргетний механізм: синергія 5 фітоестрогенів і вітаміну D

Компонент Ключові біоактивні 
речовини Фармакологічна мішень Ефект

Червона конюшина 
(150 мг)

Ізофлавони (біоханін А,  
формононетин, геністеїн)

Агоніст β-естрогенових 
рецепторів

Купіювання вазомоторних 
симптомів, захист судин

Шавлія лікарська 
(100 мг)

Дитерпени,  
лютеолін‑7-О-глікозид

Антигіпергідротична 
активність

Зниження частоти припливів 
та пітливості

Звіробій (60 мг) Гіперицин, гіперфорин Інгібітор зворотного 
захоплення серотоніну / 
дофаміну; ГАМК-рецептори

Зменшення тривожності, 
стабілізація сну

Дудник китайський 
(45 мг)

Кумарини, флавоноїди Серотонінергічна 
активність

Корекція настрою, спазмолітична 
дія

Циміцифуга (25 мг) Тритерпенові глікозиди Нейротропна 
та естрогеноподібна дія

Зниження психоемоційної 
лабільності

Вітамін D3 
(холекальциферол) 
12,5 мкг (500 МО)

Холекальциферол Рецептори до вітаміну D 
у тканинах-мішенях

Сприяє нормальній абсорбції 
кальцію та фосфору, підтримує 
щільність кісток і функцію м'язів 

ре
кл
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а

ЗУ ре
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а



ЖІНОЧЕ ЗДОРОВ’Я

16

результати дослідження

№ 15 (626) • 2026 р. 

Загальний контекст і мета дослідження

Дефіцит заліза (ДЗ) – поширений стан, що характеризується виснаженням запасів заліза 
та зниженням ефективності його транспорту [1, 2]. Через регулярні втрати заліза під час 
менструацій у жінок цей стан спостерігається частіше: за глобальними оцінками, від 13 
до 30% жіночої популяції репродуктивного віку мають ДЗ [2, 3], натомість у менопаузі рі-
вень феритину підвищується в 2-3 рази [4]. Серед фізично активних жінок поширеність ДЗ 
ще вища і досягає 24-47% [5], що пояснюється підвищеними втратами заліза під час фізич-
них навантажень унаслідок посиленого потовиділення, гемолізу, мікрокровотеч зі шлунко-
во-кишкового тракту (ШКТ), а також зростанням рівня гепсидину на тлі навантажень [6].

З метою усунення ДЗ зазвичай рекомендують пероральну терапію препаратами заліза.
 �Сульфат двовалентного заліза (Fe2+) як ефективний засіб для відновлення запасів 
заліза протягом 8-12 тиж є найчастіше використовуваною опцією [7, 8]. Утім, його 
прийом може асоціюватися з вищою частотою небажаних ефектів з боку ШКТ, як-от 
закреп, нудота, діарея [9], що пояснюється наявністю невсмоктаного заліза в просвіті 
кишечнику, яке може зумовлювати порушення цілісності епітелію ШКТ та оксидатив-
ний стрес [10]. Неприємні побічні дії погіршують прихильність пацієнток до терапії 
в 30-70% випадків [9].
 �Полімальтозні комплекси гідроксиду заліза є альтернативною опцією. Це полі-
сахаридні комплекси тривалентного заліза (Fe3+), у яких іони заліза зв’язані з полі-
мальтозою. Всмоктування ПКГЗ відбувається після відновлення Fe3+ до Fe²+  [11] або 
шляхом ендоцитозу інтактного комплексу через слизову кишечнику. Особливості 
абсорбції наразі вивчені недостатньо, але припускають, що вони можуть зменшувати 
кількість вільного заліза та потенціал оксидативного стресу, а отже, сприяти кращій 
переносимості лікування [11-13].

Водночас дані щодо ефективності ПКГЗ залишаються суперечливими. У деяких дослі-
дженнях показано зіставний із таким сульфату Fe2+ вплив на гематологічні показники [14], 
натомість в інших зафіксовано нижчу ефективність [15]. Метааналіз даних 6 досліджень 
за участю дорослих (n=557; 319 пацієнтам призначався ПКГЗ, 238 – сульфат Fe2+) проде-
монстрував зіставне зростання рівня гемоглобіну на тлі прийому обох препаратів [13]. 
При цьому рівень феритину як кінцеву точку оцінювали тільки в 3 дослідженнях, і саме 
в них спостерігали меншу результативність відновлення запасів заліза за використання 
ПКГЗ.

Мета дослідження – оцінити ефективність і переносимість лікування сульфатом 
двовалентного заліза та ПКГЗ протягом 12 тижнів у жінок із різним ризиком розвитку 
ДЗ, але субоптимальними запасами заліза.

Учасниці дослідження
◆ Жінки-спортсменки командних видів спорту віком 18-45 років
◆ Жінки-спортсменки витривалих видів спорту віком 18-45 років
◆ Фізично активні жінки репродуктивного віку (18-45 років)
◆ Фізично активні жінки в постменопаузі (віком >40 років)

Критерії виключення:
 вагітність
 використання засобів гормональної контрацепції або гормональна замісна терапія
 наявність хронічної патології (цукровий діабет, онкологічні, серцево-судинні за-

хворювання)
 внутрішньовенне введення препаратів заліза в 12-тижневий період, що передував 

залученню в дослідження

Порівнювані препарати
 Сульфат двовалентного заліза з вітаміном C щодня по 1 таблетці, яка містить 325 мг 

сульфату Fe2+ (що еквівалентно 105 мг елементарного заліза) та аскорбат натрію (що екві-
валентно 500 мг вітаміну C)

 ПКГЗ щодня по 1 таблетці, яка містить 370 мг заліза полімальтозату (що еквівалентно 
100 мг елементарного заліза)

Кінцеві точки
Первинна кінцева точка – сироваткова концентрація феритину після 12 тижнів при-

йому препаратів.
Вторинні кінцеві точки – рівень гемоглобіну, сироваткове залізо, трансферин, частота 

і вираженість небажаних ефектів з боку ШКТ протягом 12 тижнів.

Порівняння ефективності та переносимості  
різних форм перорального заліза  

у фізично активних жінок із дефіцитом заліза
Ключові висновки рандомізованого контрольованого дослідження

Результати

З-поміж 63 жінок, включених у дослідження, його завершили 57 учасниць. Причинами 
вибуття з дослідження стали перехід на внутрішньовенне введення заліза (2 особи в групі 
ПКГЗ), виражені побічні дії з боку ШКТ (2 жінки в групі сульфату Fe2+), втрата для подальшого 
спостереження (по 1 учасниці в кожній групі).

Прихильність до лікування виявилася високою і схожою в обох групах: 94,9% для сульфату 
Fe2+ та 94,4% для ПКГЗ (p=0,764) (рис. 1).

FS – сульфат Fe²⁺; ПКГЗ – полімальтозний комплекс гідроксиду заліза.

Прихильність до лікування
Рівень прихильності до прийому лікарських засобів становив 94,9 (діапазон 74,8-100%) у групі сульфату Fe²⁺ 
та 94,4% (діапазон 78,6-100%) у групі ПКГЗ без достовірних відмінностей між групами (р=0,764).

Рівень прихильності
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(р=0,764)
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у широкому діапазоні 
значень

Діапазон

FS: 74,8-100%
ПКГЗ: 78,6-100%

Пацієнтки обох груп демонстрували дуже високий і зіставний рівень прихильності до терапії.

ПКГЗFS

Рис. 1. Прихильність до лікування сульфатом Fe2+ і ПКГЗ

Первинна кінцева точка

На початковому етапі достовірних міжгрупових відмінностей у вмісті феритину не спосте-
рігали (p=0,306). Однак уже через 4 тижні між групами з’явилися статистично значущі відмін-
ності за цим показником, які зберігалися до 12-го тижня. За цей період у жінок, які приймали 
сульфат Fe2+ з вітаміном С, рівень феритину зріс на 109%, натомість у тих, хто отримував ПКГЗ, 
– лише на 7% (рис. 2). При визначенні скоригованого рівня феритину за методом BRINDA 
(з урахуванням впливу запалення) приріст становив відповідно 115% і 6% без статистично 
значущої динаміки в групі ПКГЗ.

Вторинні кінцеві точки

Через 12 тижнів лікування гемоглобін в  учасниць, які отримували сульфат Fe2+ 
з вітаміном С, підвищився на 3,0%, трансферин знизився на 9,9%, а гематокрит залишався ста-
більним. У жінок, які застосовували ПКГЗ, суттєвої динаміки гемоглобіну і трансферину не ви-
явлено, натомість гематокрит знизився на 4,5%. Маркери запалення залишалися стабільними.

Переносимість

Побічні ефекти з боку ШКТ частіше виникали на тлі прийому сульфату Fe2+ з вітамі-
ном С: у 27±21% днів проти 21±20% у групі ПКГЗ (p<0,001). Використання сульфату Fe2+ 
з вітаміном С частіше асоціювалося зі здуттям і закрепом та більшою вираженістю симптомів, 
натомість нудоту частіше реєстрували при терапії ПКГЗ.

Статистично значущі чинники, які впливали на ефективність терапії

Після покрокового виключення менш значущих чинників (як-от: прихильність до ліку-
вання, симптоматика з боку ШКТ, тип призначеного препарату, когорта, споживання заліза 
з їжею, менструальний статус, початкові показники обміну заліза, МЕТ-хвилини) статистично 
значущими було визнано лише два:

 �початковий рівень феритину (p<0,001) – низькі початкові значення асоціювалися з ви-
раженішим зростанням;
 �призначений препарат заліза (p<0,001) – порівняно з ПКГЗ застосування сульфату Fe2+ 
з вітаміном С забезпечувало суттєво більше зростання рівня феритину.

Жоден інший чинник не мав статистично значущого впливу на ступінь відновлення запасів 
заліза при пероральній терапії (p>0,05).

Нещодавно в журналі Clinical Nutrition було опублікувано статтю Oral ferrous sulphate supplementation has greater efficacy, but lower 
tolerance than iron (III)-hydroxide polymaltose complexes in exercising women with low iron stores. Її автори, А.К. McKay, S. Broome, N. Tee 
та ін., виклали результати власного дослідження, в якому порівнювали застосування сульфату двовалентного заліза та полімальтозного 
комплексу гідроксиду заліза (ПКГЗ) у жінок із низькими запасами заліза. Пропонуємо адаптований огляд матеріалів і ключові висновки 
австралійських дослідників, оскільки, на думку редакції «ЗУ», ці дані становлять професійний інтерес для вітчизняних медичних фахівців 
і будуть корисними в їхній практичній діяльності.
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Обговорення
Дослідження показало, що в жінок із ДЗ прийом сульфату 

двовалентного заліза виявився результативнішим за застосу-
вання ПКГЗ у відновленні запасів заліза в крові (подвоєння 
рівня феритину та деяке підвищення гемоглобіну). Водночас 
лікування ПКГЗ супроводжувалося меншою кількістю та мен-
шою вираженістю побічних реакцій з боку ШКТ. Відмінностей 
у відповіді на терапію між спортсменками, жінками репродук-
тивного та постменопаузального віку не зафіксовано. Отри-
мані результати свідчать, що сульфат Fe2+ має залишатися пре-
паратом вибору для корекції ДЗ, і наявні рекомендації можна 
застосовувати для практично здорових жінок. Водночас є 
потреба в подальшому пошуку можливостей для зменшення 
вираженості побічних ефектів задля посилення прихильності 
до терапії сульфатом двовалентного заліза.

Пероральні препарати тривалентного заліза дотепер є 
найчастіше призначуваними формами у світі, що поясню-
ється нижчою частотою побічних дій з боку ШКТ порів-
няно із сульфатом Fe2+ [13] і потенційно може покращувати 
комплаєнс. У цьому дослідженні також на тлі прийому ПКГЗ 
зафіксовано меншу вираженість та меншу загальну кількість 
шлунково-кишкових симптомів, ніж у разі застосування 
сульфату Fe2+.

Переносимість лікування є безумовно важливою, утім, 
вона не має переважати ефективність. Дані цього дослі-
дження чітко демонструють, що терапія сульфатом Fe2+ про-
тягом 12 тижнів забезпечує підвищення рівнів феритину 
та гемоглобіну, натомість приймання ПКГЗ мінімально впли-
ває на зазначені показники. При цьому учасниці обох груп 
демонстрували зіставний рівень прихильності до лікування 
та приймали препарати в схожих умовах (під час їди, в одна-
кові години), тому ці фактори не є причиною відмінностей 
у результатах.

Ключові висновки

�У фізично активних жінок із ДЗ 12-тижнева терапія 
препаратом сульфату Fe2+, який містить вітамін C, забез-
печила суттєвіше відновлення сироваткового рівня фе-
ритину порівняно з прийманням ПКГЗ, однак супрово-
джувалася вищою частотою та більшою вираженістю 
побічних ефектів із боку ШКТ.
�Лікування ПКГЗ показало кращу переносимість, однак 
було переважно нерезультативним щодо відновлення 
запасів заліза в цій популяції.
�Отримані результати підтверджують рекомендації ВООЗ 
щодо подальшого використання двовалентного заліза 
для лікування ДЗ [16].
�Нижча переносимість сульфату Fe2+ може зменшувати 
прихильність до терапії, а отже, погіршувати її резуль-
тати, тому ведення ДЗ потребує індивідуалізованого 
підходу з урахуванням уподобань пацієнтки та співвід-
ношення користь/ризик.

Список літератури знаходиться в редакції.

Джерело: McKay A. et al. Oral ferrous sulphate supplementation has greater 
efficacy, but lower tolerance than iron (III)-hydroxide polymaltose complexes 
in exercising women with low iron stores. Clin Nutr., 2026; 58: 106594. doi: 

10.1016/j.clnu.2026.106594.

Підготувала Галина Теркун ЗУ

Від редакції

На вітчизняному фармацевтичному ринку пероральний 
сульфат двовалентного заліза представлено, зокрема, 
лікарським засобом Сорбіфер Дурулес (компанія Egis). 
Кожна таблетка цього препарату містить 320 мг заліза 
сульфату (що відповідає 100 мг заліза двовалентного) 
і 60 мг аскорбінової кислоти (вітамін С). Сульфат Fe²⁺ має 
високу біодоступність і залишається першою лінією терапії 
ДЗ, своєю чергою, вітамін С сприяє кращому всмоктуванню 
заліза в тонкому кишечнику.

З огляду на дані про високу ефективність сульфату 
Fe²⁺, але обмежену переносимість особливу увагу при-
вертають лікарські форми, які дозволяють модифікувати 
профіль вивільнення заліза та зменшити частоту виник-
нення і тяжкість небажаних проявів із боку ШКТ. Техноло-
гія Durules®, яка застосовується у виробництві Сорбіфер 
Дурулес, забезпечує контрольоване вивільнення заліза 
з полімерної матриці. Зазначена технологічна особливість 
є клінічно важливою, адже завдяки цьому зменшуються 
пікові концентрації вільного заліза в просвіті кишечнику, 
що може запобігти розвитку побічних шлунково-кишкових 
дій. Більш рівномірне вивільнення заліза створює перед
умови для кращої переносимості лікування без шкоди для 
його ефективності. і

Учасниці: фізично активні жінки з різним 
ризиком розвитку ДЗ, але субоптимальними 
запасами заліза

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАННЯ: сульфат Fe²⁺ vs ПКГЗ
12-тижневе дослідження за участю жінок із низькими запасами заліза
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Це 12-тижневе дослідження 
продемонструвало, що сульфат Fe²⁺: 

Сульфат Fe²⁺ був ефективнішим за ПКГЗ 
у відновленні показників заліза в крові

Ці результати підтверджують рекомендації ВООЗ 
щодо подальшого використання двовалентного 
заліза (передусім сульфату, фумарату 
або глюконату заліза) для лікування ДЗ. 

сприяв невеликому підвищенню 
рівня гемоглобіну

був ефективнішим за ПКГЗ  
у відновленні показників заліза в крові 
(підвищення концентрації феритину)

ГРУПИ FS – сульфат Fe²⁺ ПКГЗ – полімальтозний комплекс 
гідроксиду заліза

Тривалість: 
12 тижнів

Через 12 тиж

Рис. 2. Результати лікування сульфатом Fe2+ і ПКГЗ
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Фаги проти кишкової палички:  
старт масштабного дослідження в Європі

Рецидивні інфекції сечовивідних шляхів (ІСШ) залишаються однією з най-
поширеніших бактеріальних патологій у світі. Щороку вони розвиваються 
в понад 400 млн людей, а в 30-50% випадків захворювання повторюється. 
Традиційна тактика лікування ґрунтується на повторних курсах антибіотиків, 
однак така стратегія дедалі частіше втрачає ефективність через поширення 
антибіотикорезистентності. Для багатьох пацієнтів формується замкнене коло: 
інфекція, антибактеріальна терапія, тимчасове покращення і новий епізод 
захворювання.

На цьому тлі особливий інтерес наукової та лікарської спільноти викликає про-
єкт REPhRAME, який стартував у межах європейської програми Horizon Europe. 
Координатором міжнародного консорціуму є Університетська клініка Франкфурта 
(Німеччина). Дослідження стало першим рандомізованим клінічним випробуван-
ням, у якому планується оцінити комбіноване застосування фаготерапії та від-
новлення кишкового мікробіому для профілактики повторних ІСШ.

Фаготерапія розглядається як один із найперспективніших напрямів боротьби 
з мультирезистентними бактеріями. Бактеріофаги є вірусами, які вибірково ін-
фікують і знищують певні бактерії. На відміну від антибіотиків, вони не чинять 
значного впливу на більшість представників нормальної мікрофлори, що потен-
ційно дозволяє уникнути дисбіозу та пов’язаних із ним наслідків.

Першим етапом запропонованої терапії стане застосування препарату 
SNIPR001 (суміші бактеріофагів), створеного з використанням технології редагу-
вання генів CRISPR. Його мішенню є окремі штами кишкової палички (Escherichia 
coli), які залишаються головною причиною більшості неускладнених ІСШ. Висока 
специфічність такого підходу теоретично надає змогу зменшити селекційний тиск 
на інші бактерії та сповільнити формування нової резистентності.

Другий компонент стратегії спрямований на усунення одного з потенційних 
джерел рецидивів – порушень кишкового мікробіому. Для цього використо-
вуватимуть препарат INTESTIFIX 001, розроблений Банком мікробіоти Кельна. 
Методика передбачає перенесення бактерій від здорових донорів із метою 
відновлення природного мікробного балансу кишечнику. Прогнозується, що 
стабілізація мікробіому зменшить колонізацію патогенними штамами Escherichia 
coli та забезпечить довготривалий профілактичний ефект.

У багатоцентровому дослідженні порівнюватимуть три підходи: ізольовану 
фаготерапію, комбінацію фагів з антибіотиками та послідовне застосування 
фагів із подальшим відновленням мікробіому. Крім оцінки клінічної ефективності 
та безпеки, дослідники вивчатимуть фармакокінетику бактеріофагів, особливості 
імунної відповіді, зміни мікробіому під час лікування і фактори, що впливають 
на успішність терапії. Важливою складовою проєкту стане створення моделей 
штучного інтелекту для прогнозування пацієнтів, які можуть отримати найбільшу 
користь від такого лікування.

Джерело: https://www.uni-frankfurt.de/en/newsroom/meldungen/pressemitteilungen/2026/mit-viren-gegen-
bakterien‑15-millionen-fuer-phagentherapie.

Як уникнути надмірного лікування інфекцій 
сечостатевої системи: алгоритми для різних форматів 
медичної допомоги

Зростання обсягів телемедичної допомоги суттєво ускладнило ведення па-
цієнтів із підозрою на інфекцію сечової системи (ІСС). В умовах, коли майже 
третина амбулаторних курсів антибіотиків для лікування нібито ІСС виявляється 
невиправданою, лікарі дедалі частіше змушені ухвалювати рішення без огляду 
пацієнта, ґрунтуючись лише на описі симптомів і власному досвіді. В нових узго-
джених рекомендаціях, опублікованих у JAMA Network Open, запропоновано чіткі 
критерії доречності тестування, антибіотикотерапії та маршрутизації пацієнтів 
у телемедичних і очних форматах.

Робоча група авторів застосувала методологію, що поєднує аналіз доказів 
і оцінки провідних світових фахівців. До панелі залучили 13 експертів з невід-
кладної допомоги, геріатрії, урології, інфекційних хвороб та урогінекології. Фахівці 
оцінили 136 клінічних сценаріїв, що охоплювали симптоми нижніх і верхніх сечових 
шляхів, анамнестичні фактори ризику антибіотикорезистентності, анамнез уроло-
гічних втручань і супутніх станів. На підставі понад тисячі індивідуальних оцінок 
створено два алгоритми ухвалення рішень – окремо для чоловіків і невагітних.

В алгоритмах першим кроком є негайне виявлення ознак ускладненого перебігу – 
підозри на обструкцію, пієлонефрит або ускладнений цистит. Такі пацієнти мають 
бути скеровані на очну консультацію того самого дня для оцінки тяжкості стану, 
вимірювання життєвих показників, проведення фізикального огляду та за потреби – 
парентеральної терапії. Це принципово важливо з огляду на те, що позаочні сервіси 
часто випускають критичні симптоми, які виявляються лише під час огляду.

Другим кроком є диференціація специфічних урологічних симптомів від неспе-
цифічних проявів, що можуть свідчити про іншу патологію – від вагініту до нефро-
літіазу. Пацієнтів із моносимптомами, як-от ізольована зміна запаху або кольору 

сечі, рекомендовано одразу інформувати про неінфекційні причини таких проявів 
і утриматися від тестування та антибіотиків.

Найсуттєвіше алгоритми розходяться для чоловіків і жінок. У жінок із типо-
вими симптомами неускладненої інфекції нижніх сечових шляхів і відсутністю 
факторів ризику резистентності допустима емпірична антибіотикотерапія без 
попереднього тестування. Водночас усі чоловіки та жінки із факторами ризику 
мають пройти аналіз сечі з подальшим посівом, одночасно взяття матеріалу 
рекомендоване до початку лікування навіть у разі телемедичного звернення. 
На думку всіх експертів, призначення антибіотиків лише на підставі загального 
аналізу сечі без можливості проведення посіву є недоречним через високий 
рівень хибнопозитивних результатів.

Алгоритми також враховують ситуації, коли пацієнт не може швидко надати 
зразок сечі або фізично відвідати медичний заклад. У таких випадках допуска-
ється емпіричне лікування, але із чіткою рекомендацією до подальшого лабо-
раторного підтвердження. Такий підхід дозволяє балансувати між безпекою 
та реальними обмеженнями сучасного амбулаторного догляду.

Узгоджені критерії вперше систематизують ухвалення рішень щодо ведення 
підозри на ІСС у телемедичних умовах і роблять вагомий внесок у раціональне 
застосування антибіотиків. Запропонована структура вже зараз є цінним інстру-
ментом для лікарів, які щодня працюють в умовах високої частоти необґрунто-
ваних звернень та ризику недоцільного призначення антибіотиків.

Джерело: https://jamanetwork.com/journals/jamanetworkopen/fullarticle/2844483.

SOPHIA2: міжнародне дослідження експериментального 
пристрою для контролю стресового нетримання сечі

Стресове нетримання сечі (СНС) залишається поширеною та клінічно значущою 
проблемою урології. За оцінками, цей стан уражає майже 40 млн осіб у США 
та понад 90 млн у Європі. Хоча захворювання не загрожує життю, воно істотно 
знижує його якість, спричиняючи соціальну ізоляцію, депресію та психологічний 
дискомфорт. У чоловіків СНС найчастіше виникає після хірургічних втручань 
на передміхуровій залозі або внаслідок ураження сфінктерного апарату уретри. 
Доступні методи лікування, зокрема слінгові системи та штучний уретральний 
сфінктер, ефективні не для всіх пацієнтів і можуть бути складними у викорис-
танні.

На цьому тлі привертає увагу новий клінічний підхід, що оцінюється в межах 
міжнародного дослідження SOPHIA2. У ньому беруть участь урологи медичного 
центру Vanderbilt Health (США) та низка інших клінічних центрів зі США і Франції. 
Метою випробування є оцінка безпеки та ефективності імплантованого при-
строю UroActive, призначеного для лікування СНС. Дослідження проводиться 
після отримання дозволу на проведення клінічних випробувань від Управління 
з контролю за якістю продуктів харчування та медичних засобів США (FDA) 
і французького Національного агентства з безпеки лікарських засобів і продуктів 
медичного призначення (ANSM).

UroActive – це імплантований пристрій, який встановлюють навколо уретри. 
На відміну від традиційних механічних систем, його робота адаптується до фі-
зичної активності пацієнта та не потребує складних маніпуляцій або ручного 
керування. Такий принцип функціонування має забезпечити належний фізіоло-
гічний контроль континенції, а також підвищити зручність використання в по-
всякденному житті.

Клінічне дослідження SOPHIA2 передбачає залучення орієнтовно 140 чоловіків 
із підтвердженим СНС. Вимоги до учасників: вік не менше 22 років, наявність 
симптомів СНС щонайменше протягом 6 міс, це мають бути кандидати для хі-
рургічного лікування. Пацієнтів набирають у декількох клінічних центрах США 
та Франції. Основною кінцевою точкою дослідження є частка хворих, які досягли 
клінічно значущого покращення через 26 тиж після активації пристрою. Серед 
вторинних показників оцінюють зміни загального суб’єктивного сприйняття по-
кращення стану пацієнтом порівняно з початковим рівнем.

Попередні результати отримано в межах раннього дослідження SOPHIA, яке 
стало першим випробуванням UroActive серед людей. Дані було представлено 
на щорічному конгресі Американської урологічної асоціації у 2024 році. Тоді 
пристрій імплантували шести чоловікам зі СНС. У всіх випадках імплантація 
та активація системи пройшли успішно. Жодному пацієнтові не знадобилося ви-
далення пристрою або повторне оперативне втручання. Було зареєстровано одне 
серйозне небажане явище – післяопераційна гематома, що супроводжувалася 
уповільненням струменя сечі, однак цей стан був самовиліковним.

За словами одного з керівників дослідження – професора урологічної хірургії 
Мелісси Кауфман, клініцисти добре усвідомлюють обмеження сучасних методів 
лікування нетримання сечі. Саме тому нові технологічні рішення, здатні поєднати 
ефективність із простотою використання, зумовлюють значний інтерес. Пара-
лельно пристрій UroActive також досліджують у жінок із СНС. Під час попередніх 
клінічних досліджень щодо оцінки здійсненності продемонстровано схожі резуль-
тати стосовно безпеки та ефективності. Висновки очікуються наприкінці 2026 року.
Джерело: https://news.vumc.org/2026/03/11/clinical-trial-to-test-implant-for-stress-urinary-incontinence-in-men.

За матеріалами спеціалізованого медичного порталу Health-ua.com
https://health-ua.com
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Матеріали та методи
Для оцінки впливу Канефрону Н (екстракту 

BNO 2103) і біоактивних компонентів розмарину, 
карнозової кислоти й карнозолу на запальний про-
цес автори дослідження використали передові 
імунологічні моделі та методи надточної детекції:

 два типи людських макрофагів (моделі 
імунного захисту):

▶ макрофаги, отримані з моноцитів здорових 
донорів розподілили на два протилежні фено-
типи: М1 (активні прозапальні макрофаги, що 
імітують агресивну гостру фазу запалення) та М2 
(пророзрішуючі макрофаги, які відповідають 
за завершення запалення). Це надало змогу ви-
вчити дію препарату на різних етапах запального 
процесу;

▶ первинні перитонеальні макрофаги, виді-
лені з асцитичної рідини пацієнтів із цирозом 
печінки. Дослідження на таких клітинах дозво-
ляє перевірити відтворення виявлених ефектів 
в умовах ex vivo;

 моделювання реального інфекційного про-
цесу. Для індукції утворення ліпідних медіаторів 
макрофаги стимулювали бактеріальними факто-
рами Staphylococcus aureus;

 визначення ліпідних медіаторів методом 
UHPLC-MS/MS. Застосовували ультрависоко
ефективну рідинну хроматографію в поєднанні 
з тандемною мас-спектрометрією. Метод надавав 
змогу кількісно визначати широкий спектр ліпід-
них медіаторів на рівні пікограмів, зокрема про-
стагландини, лейкотрієни, HETE/HEPE/HDHA 
та резольвін D5.

Біоактивний профіль BNO 2103:  
роль карнозової кислоти та карнозолу

Канефрон® Н є фітоніринговим препаратом, 
активною фармацевтичною складовою якого є 
рослинна комбінація BNO 2103, що містить траву 
золототисячника, корінь любистку та  листя 
розмарину. В досліджуваному екстракті BNO 
2103 було визначено вміст карнозової кислоти 
0,80±0,01% і карнозолу 0,39±0,02%. Ці сполуки 
є дитерпеноїдами, що містять катехолову групу. 
Саме із цією структурною особливістю пов’язу-
ють їхню потенційну селективність щодо фер-
ментативних систем макрофагів. 

Основні результати 
дослідження та їхнє значення
Феномен механізму перемикання класів 
ліпідних медіаторів

Як показало дослідження, центральним ме-
ханізмом дії BNO 2103 є «класове перемикання» 
ліпідних медіаторів (class-switching). У вогнищі 
запалення препарат переводить метаболізм по-
ліненасичених жирних кислот (ПНЖК) із про-
запального шляху (5-ЛОГ) на пророзрішуючий 
(15-ЛОГ‑1) (табл.). Пригнічення 5-ЛОГ карнозовою 
кислотою супроводжується суттєвим зниженням 
утворення LTB4 і 5-HETE – ліпідних сполук, що 
відображають активність 5-ліпоксигеназного 
шляху та беруть участь у підтриманні запаль-
ного процесу. Одночасно активація 15-ЛОГ‑1 сти-
мулює продукцію спеціалізованих пророзрішую-
чих медіаторів (SPM), зокрема резольвінів, про-
тектинів, марезинів і ліпоксинів, які сприяють 
завершенню запалення, елімінації клітинного 
детриту й відновленню тканинного гомеостазу.

Патогенетично спрямований вплив 
на макрофаги: диференційований вплив 
у моделях M1 та M2

У доклінічних моделях компоненти Ка-
нефрону Н, зокрема карнозова кислота, проде-
монстрували вибіркову модуляцію макрофагів: 
характер ефекту відрізнявся залежно від функ-
ціонального стану клітин.

M1-макрофаги (прозапальний фенотип): кар-
нозова кислота була ефективним інгібітором 
5-ЛОГ і mPGES‑1 (мікросомальної простаглан-
дин E-синтази‑1) – ферменту кінцевого етапу 
синтезу PGE₂, одного із ключових медіаторів за-
палення, болю та гарячки. У клітинній моделі 
це  супроводжувалося зниженням утворення 
LTB4 і PGE₂, що відображає пригнічення окремих 
ланок запального каскаду.

M2-макрофаги (фенотип, асоційований із роз-
рішенням запалення): в цій моделі карнозова кис-
лота не пригнічувала утворення PGE₂ та поси-
лювала 15-ЛОГ‑1-залежне утворення SPM і їхніх 
попередників. Такий профіль узгоджується 
з концепцією диференційованої модуляції ліпід-
них медіаторів у різні фази запальної відповіді.

Важливою особливістю карнозової кислоти є 
її здатність активувати 15-ЛОГ‑1-залежний син-
тез окремих медіаторів навіть за зниження до-
ступності внутрішньоклітинного Ca2+. Оскільки 
у вогнищі інфекції та запалення клітинне мікро-
оточення може змінюватися, зокрема за рахунок 
гіпоксії, ацидозу та порушення іонного балансу, 
часткова незалежність цього механізму від каль-
цієвих сигналів потенційно може сприяти збере-
женню пророзрішувальної активності. 

Дані ex vivo
Трансляційну релевантність виявлених меха-

нізмів додатково оцінювали ex vivo на первинних 
перитонеальних макрофагах, отриманих від па-
цієнтів із цирозом печінки та асцитом. Викори-
стання клітин пацієнтів надало змогу дослідити 
вплив карнозової кислоти та карнозолу в моделі, 
наближеній до патологічних умов системного 
запалення.

Виражена інгібувальна активність: у  сти-
мульованих макрофагах пацієнтів карнозова 
кислота та карнозол суттєво пригнічували утво-
рення 5-ЛОГ-залежних медіаторів LTB4 і 5-HETE; 
за використаних концентрацій їхня продукція 
була практично повністю пригнічена.

Посилення утворення 15-ЛОГ-залежних про-
дуктів: у  нестимульованих перитонеальних 
макрофагах карнозова кислота та карнозол під-
вищували рівні окремих 12/15-ЛОГ-залежних ме-
діаторів, зокрема 17-HDHA, 15-HETE і 12-HETE. 
Останнє може свідчити про запуск ранніх ланок 
каскаду ліпідних медіаторів, пов’язаних із роз-
рішенням запалення, в первинних клітинах па-
цієнтів.

Синергія з омега‑3 поліненасиченими 
жирними кислотами

Для утворення окремих спеціалізованих ме-
діаторів розрішення запалення (SPM) необхідні 
відповідні субстрати – ейкозапентаєнова кислота 
(EPA) та докозагексаєнова кислота (DHA). В до-
слідженні поєднання карнозової кислоти з EPA/
DHA розглядали як підхід, що поєднує актива-
цію 15-ЛОГ‑1-залежних шляхів із забезпеченням 

омега‑3 ПНЖК як субстратів для синтезу відпо-
відних ліпідних медіаторів.

У моделі М2-макрофагів додавання EPA/DHA 
значно посилювало індуковане карнозовою кис-
лотою утворення окремих медіаторів і їхніх попе-
редників, пов’язаних із розрішенням запалення:

◆ рівень 15-HEPE зростав приблизно в 28 разів;
◆ утворення резольвіну D5 та 17-HDHA підви-

щувалося приблизно в 2-3 рази.
Отримані дані підтримують доцільність 

подальшого вивчення комбінованого підходу 
із BNO 2103 та омега‑3 ПНЖК. Перспективними 
напрямами клінічних досліджень можуть бути 
оцінка впливу такого поєднання на вираженість 
і тривалість симптомів, частоту рецидивів та по-
казники безпеки в пацієнтів із рецидивуючими 
інфекціями сечовивідних шляхів.

Потенційні механізми впливу 
Канефрону Н у зіставленні зі зилеутоном 
і НПЗП

Фармакологічний профіль карнозової кислоти 
не поступається відомим синтетичним аналогам:

 потужність. Інгібувальна активність карнозо-
вої кислоти щодо 5-ЛОГ є щонайменше зіставною, 
а за показниками IC50 – вищою, ніж у зилеутону (єди-
ного схваленого фармацевтичного інгібітора цього 
шляху): 0,1-0,2 мкМ проти 0,5-1 мкМ відповідно;

 вибірковість. На  відміну від НПЗП,  що 
переважно зменшують синтез простагландинів 
через інгібування ЦОГ, BNO 2103 у клітинних 
моделях впливав на запальний процес більш ви-
бірково: пригнічував утворення лейкотрієнів 

і підтримував шляхи, пов’язані з фізіологічним 
завершенням запалення.

Висновки для лікаря-практика
Виявлений у доклінічних моделях профіль мо-

дуляції ліпідних медіаторів відповідає концепції 
пророзрішувальної фармакології та надає підстави 
розглядати BNO 2103 як  рослинну комбінацію 
з потенційними імунорезольвентними (регуляція 
запальної відповіді і нормалізація імунної реакції) 
властивостями. Ці дані доповнюють раніше отримані 
експериментальні результати щодо протизапаль-
ної та антиноцицептивної дії BNO 2103 у моделях 
циститу й простатиту (Nausch B. et al., 2019). Доведені 
протизапальні властивості Канефрону Н є ключем 
до ефективності його при запальних захворюваннях 
сечових шляхів і доказової бази, що дозволила вклю-
чити препарат у настанову Європейської асоціації 
урологів як альтернативу антибіотикам при циститі.

Додавання EPA та DHA в умовах експерименту 
посилювало утворення окремих медіаторів розрі-
шення запалення, індуковане карнозовою кисло-
тою. Це обґрунтовує доцільність подальших клі-
нічних досліджень комбінації BNO 2103 з омега‑3 
ПНЖК з оцінкою впливу на симптоми, тривалість 
епізоду, частоту рецидивів і профіль безпеки.

За матеріалами: Nischang V., Perkowski B.J. et al. 
Carnosic acid and carnosol promote lipid mediator 
class-switching toward inflammation resolution in 

human macrophages. Biomed Pharmacother.,  
2026 Sep; 202: 119764.

Реферативний огляд підготувала  
Марія Ареф’єва

Нове щодо протизапальної дії BNO 2103 (Канефрон® Н): 
перемикання ліпідних медіаторів

Сучасна клінічна фармакологія переходить від стратегії пасивного пригнічення симптомів до концепції фармакології розрішення 
(resolution pharmacology). Традиційне використання нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) фокусується на блокаді 
ферментів циклооксигенази (ЦОГ), що спричиняє системне зниження рівня простагландинів (PG). Проте таке неселективне втручання 
часто затримує природне завершення запального процесу, перешкоджаючи переходу імунної відповіді до фази регенерації. Німецькі 
дослідники V. Nischang і співавт. в умовах експерименту оцінювали здатність карнозової кислоти та карнозолу (дитерпени розмарину 
в складі BNO 2103) змінювати профіль ліпідних медіаторів запалення шляхом так званого класового перемикання.

Таблиця. Потенційні механізми модуляції ліпідних медіаторів компонентами BNO 2103 
у доклінічних макрофагальних моделях

Характеристика Вплив на прозапальні медіатори Вплив на медіатори розрішення запалення
Експериментальний 
вплив карнозової 
кислоти та карно-
золу

Зменшення утворення 5-ЛОГ-за-
лежних продуктів, зокрема LTB4 
і 5-HETE, у макрофагальних 
моделях

Карнозова кислота посилювала 15-ЛОГ‑1-залежне 
утворення 17-HDHA, 15-HEPE, 15-HETE та резольвіну D5 
(у М2-макрофагах карнозол мав менш виражений 
ефект)

Біологічне значення LTB4 і 5-HETE є медіаторами 
5-ЛОГ-шляху, пов’язаного з під-
триманням запальної відповіді

Резольвін D5 та його попередники належать до шляхів, 
пов’язаних із розрішенням запалення

Потенційні функціо-
нальні наслідки

Зменшення утворення окремих 
прозапальних ліпідних медіаторів

SPM пов’язані з обмеженням надмірної запальної відпо-
віді, ефероцитозом і відновленням тканин ре
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Безтютюнові нікотинові паучі – 
нова альтернатива сигаретам

Тютюнопаління й надалі залишається одним із про-
відних факторів ризику серцево-судинних, респіратор-
них та онкологічних захворювань [1]. Найефективнішим 
способом мінімізації цього ризику є повна відмова від 
куріння [1, 2]. У клінічній практиці для лікування тютю-
нової залежності застосовуються доказові фармакологічні 
засоби, зокрема нікотинозамісна терапія, що передбачає 
поступове зменшення або припинення вживання ніко-
тину [2]. Проте залежність має рецидивний перебіг, і для 
багатьох пацієнтів процес відмови від куріння потребує 
численних спроб і тривалого часу [3].

Саме тому в експертному середовищі чимало дискусій 
щодо альтернатив для курців, які можуть бути проміж-
ним варіантом для тих з них, хто не готовий повністю 
відмовитися від нікотину. Серед альтернативних виробів 
особливе місце займають безтютюнові нікотинові паучі – 
нова категорія виробів, що поєднує відсутність продуктів 
горіння з контрольованим надходженням нікотину. Вони 
дедалі частіше стають предметом наукових досліджень 
та експертних обговорень.

Що таке нікотинові паучі

Нікотиновий пауч – це невеликий пакетик, який розмі-
щують між верхньою губою та яснами. Він не містить тю-
тюнового листя; основу зазвичай становлять целюлозні або 
інші рослинні волокна, нікотин, регулятори рН, зволожувачі, 
підсолоджувачі й ароматизатори [4, 5]. Нікотин поступово 
вивільняється та всмоктується крізь слизову оболонку рото-
вої порожнини, забезпечуючи насичення нікотином.

Паучі принципово відрізняються як від сигарет, так 
і від снюсу. На відміну від сигарет, вони не передбачають 
процесу горіння та не утворюють продуктів згоряння, що 
є головним джерелом канцерогенів і токсикантів. На від-
міну від снюсу, паучі не містять тютюнового листя, а отже, 
позбавлені значної частини тютюноспецифічних домішок. 
Це створює переконливу біологічну передумову для ниж-
чої токсичності порівняно з курінням, хоча вона може 
відрізнятися залежно від бренду та складу [4-6].

Водночас відсутність тютюну не означає відсутності 
ризику. Нікотин є психоактивною речовиною, яка спри-
чиняє залежність, може тимчасово підвищувати частоту 
серцевих скорочень й артеріальний тиск. Окрім того, ніко-
тинові паучі різних брендів можуть істотно відрізнятися 
за вмістом нікотину, рівнем рН, типом наповнювачів і ви-
користаними ароматизаторами. Тому важливо науково 
оцінювати не лише категорію загалом, а й конкретний 
виріб, його дозування, якість виробництва та потенцій-
ний вплив на організм. Це дасть змогу точніше визначати 
потенційні ризики та сформувати майбутні обґрунтовані 
рекомендації в галузі громадського здоров’я.

Чому відсутність горіння має 
принципове значення

Переважна частина тяжких наслідків куріння пов’язана 
не із самим нікотином, а з регулярним вдиханням продуктів 
горіння. У сигаретному димі присутні тютюноспецифічні 
нітрозаміни (TSNAs), поліциклічні ароматичні вуглеводні 

(PAHs), карбонільні та леткі органічні сполуки, чадний газ 
і метали. Для регуляторної оцінки частину цих речовин об’єд-
нують поняттям harmful and potentially harmful constituents 
(HPHC) – «шкідливі та потенційно шкідливі компоненти».

Хімічні дослідження паучів загалом підтверджують 
їхню очікувану перевагу перед тютюновими виробами 
для куріння, зокрема сигаретами. В одному з перших по-
рівняльних досліджень D. Azzopardi та співавт. (2021) про-
аналізували шість варіантів безтютюнових нікотинових 
паучів, шведський снюс і два засоби нікотинозамісної 
терапії – гумку та льодяники. Автори визначали в цих 
зразках 24-26 потенційно шкідливих компонентів, зок
рема TSNAs, PAHs і метали. У паучах 22 досліджені речо-
вини перебували нижче межі кількісного визначення, тоді 
як у снюсі таких речовин було 11. За кількістю виявлених 
компонентів окремі паучі наближалися до проаналізова-
них засобів нікотинозамісної терапії [8].

J. Jablonski та співавт. (2022) дослідили 21 виріб семи 
брендів і порівняли їх із традиційними бездимними тю-
тюновими виробами. Було встановлено, що загальний 
рівень HPHC у паучах відповідав або був нижчим за такий 
у досліджуваних снюсі та вологому нюхальному тютюні.

Частину речовин у паучах узагалі не вдалося кількісно 
визначити, оскільки їхня концентрація була нижче межі 
кількісного визначення. Водночас у деяких паучах з рос-
линними волокнами рівні окремих металів, зокрема кад-
мію та свинцю, наближалися до значень, характерних для 
тютюнових продуктів [9].

У роботі S. Back і співавт. (2023) два вироби порівнювали 
зі снюсом, вологим нюхальним тютюном і засобами нікоти-
нозамісної терапії. Було проаналізовано 43 сполуки HPHC, 
з яких у паучах 38 перебували нижче межі кількісного ви-
значення. TSNAs і PAHs не було виявлено, тоді як у снюсі 
й особливо у вологому нюхальному тютюні їхня кількість 
була значно більшою [10]. Слід зазначити, що результати 
цієї роботи стосуються лише двох продуктів одного бренду, 
тому їх не можна без додаткових досліджень екстраполю-
вати на всю категорію паучів, представлених на ринку.

Незалежний аналіз N. Mallock і співавт. (2023) пока-
зав, що нікотинові паучі можуть істотно відрізнятися між 
собою. У 44 зразках кількість нікотину становила від 1,79 
до 47,5 мг на один пакетик. Також дослідники оцінили 
рівень рН і частку вільного нікотину, тобто ті показники, 
котрі впливають на те, як швидко й інтенсивно нікотин 
може всмоктуватися в організмі. TSNAs були виявлені 
у 26 виробах, переважно в низьких або слідових кіль-
костях, але їхня наявність показує, що твердження про 
гарантовану відсутність тютюноспецифічних нітрозамінів 
у всіх паучах було б неправильним [6].

Висновок із сукупного аналізу проведених хімічних дослі-
джень такий: паучі зазвичай містять значно менше багатьох 
токсикантів, аніж сигарети та традиційний оральний тютюн, 
але різниця між окремими виробами може бути суттєвою.

Нікотин, рН і швидкість 
усмоктування

Заявлена кількість нікотину – лише один із чинни-
ків, що визначають його дію. Зі зростанням рН збільшу-
ється частка вільної, непротонованої форми нікотину, яка 

легше проходить крізь слизову оболонку. Тому продукти 
з однаковою номінальною дозою можуть відрізнятися 
за швидкістю надходження нікотину та суб’єктивною 
«міцністю».

Дослідження Федерального інституту оцінювання ризи-
ків Німеччини (BfR) свідчить, що для оцінювання впливу 
нікотинових паучів важливим є не лише номінальний 
уміст нікотину в продукті, а й концентрація нікотину, яка 
фактично досягається в крові споживача. На підставі фар-
макокінетичного моделювання BfR дійшов висновку, що 
пауч із вмістом 16,6 мг нікотину за умови ефективного 
вивільнення та всмоктування при споживанні протягом 
20 хв (що є наближеним до загального рекомендованого 
виробниками часу споживання паучів) забезпечує пікову 
концентрацію нікотину в крові близько 16,2 нг/мл, що є 
зіставним з відповідним рівнем після викурювання од-
нієї сигарети. Саме тому 16,6 мг нікотину на пауч було 
визначено як прийнятну верхню межу з огляду на гостру 
токсичність нікотину. Водночас дослідники наголошують: 
фактична експозиція може бути вищою, якщо пауч вико-
ристовується довше за 20 хв або якщо споживач одночасно 
використовує два паучі, що також спостерігалося у фарма-
кокінетичних дослідженнях.

Практичне значення цих даних полягає у двох аспектах. 
По-перше, адекватна доставка нікотину може допомогти 
дорослому курцеві контролювати потяг до сигарет у про-
цесі повної заміни куріння. По-друге, надмірно високі 
рівні експозиції підвищують ризик розвитку побічних 
ефектів, як-от нудота, тахікардія, головний біль чи запа-
морочення, а також зумовлюють підтримання нікотинової 
залежності.

Отже, перевага паучів як альтернативи курінню не по-
лягає в максимальній «міцності». Навпаки, ключовими 
елементами безпечнішого використання є прозоре марку-
вання, обґрунтоване обмеження вмісту нікотину й інфор-
мування споживачів про фармакокінетичні особливості 
продукту. Це дає змогу поєднати потенційну користь для 
відмови від куріння з мінімізацією ризиків, що виникають 
при надмірному споживанні.

Що показують дослідження in vitro

Клітинні дослідження не визначають безпосередньо 
ризик інфаркту, раку чи хронічного захворювання в лю-
дини. Вони відповідають на вужче питання: чи спричиняє 
досліджуваний екстракт мутагенність, генотоксичність, 
загибель клітин, оксидативний стрес або запальну відпо-
відь за конкретних лабораторних умов.

Аналіз наукових робіт формує чітке й узгоджене уяв-
лення про біологічну дію нікотинових паучів, яке суттєво 
відрізняється від ефектів сигаретного диму. У стандартних 
токсикологічних тестах, що застосовуються для оціню-
вання потенційної шкоди різних виробів, паучі практично 
не демонструють мутагенної чи генотоксичної активності. 
Інакше кажучи, вони не спричиняють змін у ДНК, які 
лежать в основі розвитку злоякісних процесів. Подібна 
ситуація і з цитотоксичністю: навіть за високих концен-
трацій вплив на клітини або відсутній, або мінімальний.

Для порівняння: сигаретний дим у тих самих тестах ста-
більно демонструє виражену токсичність – він спричиняє 

Попри значний прогрес у боротьбі з курінням, сигарети й надалі залишаються одним з головних факторів ризику передчасної смерті у світі. 
Традиційні стратегії, що ґрунтуються виключно на повній відмові від нікотину, не забезпечують належної ефективності для всіх курців. 
Не лише фахівці по всьому світу дискутують на тему кращих альтернатив для тих курців, які не готові повністю відмовитися від нікотину. 
Роль альтернативних виробів визнають навіть найавторитетніші державні інституції, як-от Управління з контролю якості продуктів харчування 
та лікарських засобів США (FDA).
Хоча вплив нікотинових паучів на організм у довгостроковій перспективі ще не вивчений, з наукового погляду складно ігнорувати очевидні 
переваги паучів порівняно із сигаретами.
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загибель клітин, оксидативний стрес і пошкодження гене-
тичного матеріалу. Це принципова відмінність, яка пояс-
нює високий канцерогенний потенціал тютюнового диму.

У роботі E. Bishop і співавт. (2020) оцінювали вплив 
деяких паучів на фібробласти ясен людини та клітини ле-
геневого епітелію. Як порівняння використовували снюс 
і сигаретний дим. Сигаретний дим спричиняв виражену 
загибель клітин, оксидативний стрес і сигнали генотоксич-
ної відповіді. Снюс спричиняв слабші реакції, тоді як до-
сліджені паучі в більшості тестів виявляли незначні зміни 
або їх відсутність [12]. Отримані результати свідчать, що 
паучі не становлять загрози для середовища клітинної 
культури та мають значно нижчу токсичність порівняно 
із сигаретами й тютюновими виробами для перорального 
вживання.

J. Miller-Holt і співавт. (2022) застосували комплекс стан-
дартних токсикологічних тестів, які широко використо-
вуються для оцінювання потенційної мутагенної, гено-
токсичної та цитотоксичної дії. Додатково було оцінено 
подразнювальний потенціал з використанням реконстру-
йованої тривимірної моделі тканини ясен.

Результати показали, що екстракти безтютюнових ні-
котинових паучів не демонстрували мутагенної чи гено-
токсичної активності, а також не відповідали критеріям 
подразнювальної дії в застосованій 3D-моделі. Це свідчить 
про відносно сприятливий токсикологічний профіль цих 
виробів порівняно з традиційними тютюновими виро-
бами. Натомість сигаретний зразок у цих самих тестах 
показав токсичний ефект, підтверджуючи наявність му-
тагенної та цитотоксичної активності [12].

У дослідженні F. Yu та співавт. (2022) було проведено 
порівняльну оцінку токсикологічних характеристик без-
тютюнових нікотинових паучів, снюсу й сигаретного диму. 
Використовувалися стандартні тести на цитотоксичність, 
мутагенність і генотоксичність, що дають змогу визначити 
потенційні ризики для клітинного рівня.

Результати показали чітку диференціацію між дослі-
джуваними продуктами. Сигаретний матеріал демон-
стрував виражену токсичну активність у всіх тестах, під-
тверджуючи наявність мутагенного та генотоксичного по-
тенціалу. Для паучів ці показники були значно нижчими: 
у тестах на мутагенність і генотоксичність вони, як і снюс, 
дали негативні результати. У тесті на цитотоксичність 
паучі не спричиняли загибелі клітин, тоді як снюс проде-
монстрував вимірюваний ефект, що свідчить про певний 
рівень клітинного ушкодження.

Отримані дані мають важливе концептуальне значення. 
Вони підтверджують, що основна токсичність тютюнових 
виробів зумовлена насамперед компонентами тютюну 
та продуктами його горіння, а не самим нікотином. Це уз-
годжується із сучасними уявленнями про механізми фор-
мування канцерогенного та цитотоксичного потенціалу 
сигаретного диму [13].

Новіша робота B. Keyser і співавт. підтвердила загаль-
ний напрям попередніх результатів. Із восьми дослідже-
них безтютюнових нікотинових паучів сім продуктів, 
а також один ринковий зразок продемонстрували нега-
тивні результати в стандартних тестах на мутагенність, 
генотоксичність і цитотоксичність. Натомість сигарет-
ний зразок був позитивним у всіх трьох тестах, що вкотре 
засвідчує високий рівень біологічної активності сига-
ретного диму. Цікавим винятком став той один з восьми 
паучів, який проявив генотоксичну та цитотоксичну 
активність. Однак важливо наголосити, що такі ефекти 
виникали лише за концентрацій, у десятки разів вищих 
за ті, які застосовувалися для сигаретного зразка. Це свід-
чить про відносно низький ризик у реальних умовах 
використання, де подібні концентрації практично недо-
сяжні [16].

Таку логіку, наприклад, застосовує американський ре-
гулятор FDA, який по-різному оцінює ризики для здоров’я 
від споживання різних виробів і чітко зазначає, що для 
дорослих курців повна заміна сигарет на нікотинові паучі 
може зменшити вплив багатьох шкідливих хімічних речо-
вин, які містяться в сигаретах.

Важливим регуляторним орієнтиром також стало рі-
шення FDA від 30 червня 2026 року. Після окремої комп-
лексної наукової оцінки регулятор дозволив для 20 кон-
кретних різновидів нікотинових паучів з дозуванням 

3 і 6 мг використання заяви про модифікований (нижчий) 
ризик виникнення низки серйозних захворювань при 
використанні замість сигарет [19]. Водночас рішення не по-
ширюється автоматично на інші паучі, не означає, що такі 
вироби є безпечними, та не надає їм статусу лікарського 
засобу для відмови від куріння.

Висновки

Безтютюнові нікотинові паучі формують окрему катего-
рію нікотинових виробів з відносно сприятливим токси-
кологічним профілем порівняно із сигаретами. Попри не-
однорідність складу та технологій виробництва, більшість 
досліджень демонструє такі ключові тенденції:

 знижений рівень HPHC: порівняно із сигаретами 
й іншими тютюновими виробами паучі містять меншу 
кількість і нижчі концентрації багатьох шкідливих і по-
тенційно шкідливих компонентів;

 відсутність мутагенної та генотоксичної активності: 
стандартні тести in vitro здебільшого показують негативні 
результати, що принципово відрізняє паучі від сигарет;

 слабша токсикологічна відповідь: навіть за наявності 
окремих клітинних реакцій у ароматизованих продуктів 
ці ефекти залишаються мінімальними й виникають пере-
важно за нетипових умов;

 відсутність доказів молекулярних ушкоджень: наразі 
немає даних, які свідчили би про ушкодження, подібні 
до тих, що спостерігаються при споживанні тютюнових 
виробів.

Отже, сукупність наявних результатів дає змогу розгля-
дати безтютюнові нікотинові паучі як кращу альтернативу 
курінню. Їхній профіль свідчить про переваги для курців, 
особливо за умови прозорого маркування, контролю дозу-
вання та дотримання стандартів якості.
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Підготувала Людмила Суржко ЗУ

Що важливо враховувати 
лікарю та користувачеві

 �Найкращим результатом є повна від-
мова від сигарет, а  в  перспективі, 
за можливості, й від нікотину.
 �Використа ння одночасно сигарет 
та інших нікотинових виробів є вкрай 
небажаним сценарієм, бо зберігає вплив 
тютюнового диму, тому важливо повні-
стю відмовитися від куріння.
 �Для дорослого курця, котрий не дося-
гає відмови іншими способами, перехід 
на  якісний стандартизований пауч є 
кращою альтернативою курінню.
 �Перевагу слід віддавати продуктам 
із чітким зазначенням нікотину в од-
ному паучі, контрольованим складом 
і помірною дозою; надвисокі концен-
трації не є необхідною умовою заміни 
сигарет.
 �Людям, які не вживають нікотин, почи-
нати використання паучів не слід. Вони 
не призначені для дітей і підлітків, ва-
гітних або осіб з високим ризиком фор-
мування залежності.
 �За появи стійкого подразнення, вира-
зок, кровоточивості чи інших змін сли-
зової оболонки необхідно припинити 
використання продукту та звернутися 
до стоматолога чи лікаря.
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ПСИХІАТРІЯ

НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

За межами бензодіазепінів:
сучасний підхід до тривалої терапії тривожних розладів

Під час аналізу даних двох зіставних 
когорт, обстежених у  2007-2009 і  2019-
2022 рр. у межах Нідерландського дослі-
дження психічного здоров’я і захворюва-
ності, виявлено, що 12-місячна пошире-
ність ТР була достовірно вищою у другій 
когорті та становила 9,8 проти 6,3%. Окрім 
того, розлади психічного здоров’я в пізні-
шій когорті пацієнтів частіше характери-
зувалися більш раннім початком, більшою 
коморбідністю та частішим зверненням 
по допомогу до служб охорони психічного 
здоров’я (Gkitakou A. et al., 2026).

ТР містять цілий спектр психічних 
розладів, які характеризуються надмір-
ним страхом, занепокоєнням та асоційо-
ваними з ними порушеннями поведінки. 
Пацієнти із ТР можуть звертатися до лі-
каря як із психологічними симптомами 
(внутрішня напруга, нервовість, ката-
строфічне мислення), так і з фізичними 
(м’язове напруження, неспокій, втомлю-
ваність, тахікардія, запаморочення, по-
силене потовиділення, шлунково-киш-
кові розлади) (Rix E. et al., 2026). Біль-
шість ТР розпочинаються в дитинстві, 
підлітковому чи ранньому дорослому 
віці. ТР майже вдвічі частіше виникають 
у жінок, ніж у чоловіків, і часто переду-
ють іншим психічним розладам, зокрема 
депресії та вживанню психоактивних 
речовин, або виникають одночасно з де-
пресією (майже в половині всіх випад-
ків). Поширеним явищем є одночасна 
наявність одного чи декількох ТР в од-
нієї людини (Zbozinek T. D. et al., 2026).

За відсутності належного лікування ТР 
спричиняють посилення симптомів, по-
гіршення якості життя та хронізацію, що 
зумовлює важливість раннього лікування 
тривожності (Rix E. et al., 2026). На жаль, 
для ТР часто характерна значна трива-
лість нелікованого захворювання, тобто 
період між появою симптомів і початком 
доказового лікування, ймовірно, тому, що 
ці стани зазвичай розвиваються посту-
пово та іноді супроводжуються вираже-
ним уникненням контактів із медичними 

працівниками. Саме тому одне з важливих 
завдань сучасної медицини – скорочення 
часу між розвитком ТР і початком належ-
ної фармакологічної або нефармакологіч-
ної терапії (Baldwin D. S. et al., 2026).

Що стосується фармакотерапії ТР, 
то синтетичні фармацевтичні анксіолітики 
вперше стали доступними на ринку в се-
редині XIX ст. Ранні препарати, зокрема 
барбітурати та бензодіазепіни, виявилися 
ефективними для зменшення тривоги 
та невдовзі стали широко призначатися, 
однак поступове усвідомлення таких 
проблем, як  толерантність, залежність 
і синдром відміни, зумовило обмеження 
їхнього застосування в клінічній прак-
тиці (Baldwin D. S. et al., 2026). Загалом істо-
рію анксіолітиків можна описати як цикл 
певних ер, названих відповідно до груп 
препаратів, які домінували в лікуванні ТР 
у той чи інший час (рис. 1) (Haddad P. M., 
2026).

Упродовж тисячоліть для полегшення 
симптомів тривоги використовували 
природні седативно-снодійні речовини, 
зокрема алкоголь, опій і канабіс. У 1857 р. 
у клінічній практиці вперше розпочали за-
стосовувати cолі брому завдяки їхнім седа-
тивним властивостям. Однак першим син-
тетичним органічним седативно-снодій-
ним препаратом, який увійшов у клінічну 
практику, зазвичай вважають хлоралгід-
рат, запроваджений у 1869 р. Хлоралгідрат 
спричинив залежність, а броміди мали три-
валий період напіввиведення (9-12 днів), що 
могло зумовити накопичення препарату 
та токсичність («бромізм»). Усвідомлення 
цих проблем відбулося із  запізненням 
(Haddad P. M., 2026).

У 1902 р. німецькі хіміки Еміль Фішер 
і Йозеф фон Мерінг синтезували перший 
барбітурат – диетилбарбітурову кислоту 
(барбітал), яка в 1903 р. вийшла на фар-
мацевтичний ринок під торговою назвою 
«Веронал». У першій половині XX ст. барбі-
турати широко застосовували як седативні 
та снодійні засоби, однак їхній вузький 

терапевтичний індекс зумовлював висо-
кий ризик смертельного передозування. 
Повідомлення про залежність і синдром 
відміни, пов’язані з барбітуратами, з’яви-
лися в американських медичних журналах 
ще в 1920-х рр., однак широке визнання 
цієї проблеми в клінічній практиці та сис-
темі громадського здоров’я сформувалося 
лише в 1950-х рр. (Haddad P. M., 2026).

1960-ті – 1980-ті рр. стали ерою бензоді-
азепінів. Перший бензодіазепін – хлорді-
азепоксид («Лібріум») – був синтезований 
Лео Штернбахом у 1955 р.; у 1963 р. з’явився 
діазепам («Валіум»), а в 1981 р. – алпразо-
лам («Ксанакс»). Про здатність бензодіа-
зепінів спричиняти залежність і синдром 
відміни почали повідомляти невдовзі після 
початку їхнього клінічного застосування, 
однак повний масштаб цих проблем було 
усвідомлено лише через роки. У 1988 р. 
Комітет із безпеки лікарських засобів Ве-
ликої Британії звернув увагу на ці ризики 
та рекомендував застосовувати бензодіазе-
піни лише для нетривалого лікування три-
воги (2-4 тиж). Іншими недоліками цього 
класу препаратів виявилися порушення 
когнітивних і  психомоторних функцій 
(Haddad P. M., 2026). Завдяки швидкому 
настанню ефекту бензодіазепіни і  досі 
призначають у наш час, але такі ризики їх-
нього застосування, як тахіфілаксія, ризик 
зловживання, виникнення фізіологічної 
залежності та небезпека передозування, 
щоразу більше обмежують використання 
цього класу препаратів (Zbozinek T. D. et 
al., 2026). Безумовно, тривала терапія ТР 
потребує пошуку інших фармакологічних 
стратегій. Однією із таких стратегій є за-
стосування буспірону.

Буспірон, частковий агоніст серото-
нінових рецепторів 1A (5-HT1A), був 
синтезований у  1968 р. і  схвалений 
Управлінням з контролю за якістю про-
дуктів харчування та  лікарських засо-
бів США (FDA) для лікування генералі-
зованого ТР у 1986 р. Буспірон належить 
до  анксіолітиків, які не  спричиняють 

седації та не мають потенціалу до розвитку 
залежності й зловживання. Важливо, що 
буспірон також є ефективним у лікуванні 
депресії як у комбінації з антидепресан-
том, так і самостійно (Haddad P. M., 2026; 
Haleem D. J. et al., 2018), оскільки ТР та де-
пресія – часті коморбідні поєднання. 
Припускають,  що потенційний ефект 
буспірону щодо антидепресантів осо-
бливо яскраво проявляється в пацієнтів, 
які спочатку відповіли на антидепресант, 
але згодом відбулося погіршення стану чи 
припинення подальшого покращення, 
незважаючи на продовження лікування. 
В такій ситуації блокування транспорту 
серотоніну антидепресантом, наприклад 
СІЗЗС, більше не зумовлює збільшення 
кількості серотоніну в синаптичній щі-
лині, оскільки запас серотоніну вже вис-
нажений і в серотонінергічних волокнах, 
і в синаптичній щілині. Водночас дода-
вання буспірону сприяє відновленню вис-
наженого серотоніну шляхом зниження 
серотонінергічної передачі через преси-
наптичні 5-НТ1А-рецептори, збільшує 
кількість серотоніну в серотонінергічних 
волокнах і синаптичній щілині та, зреш-
тою, відновлює відповідь пацієнтів на ан-
тидепресанти (Park Y. M., 2020).

Буспірон має спорідненість і з рецеп-
торами серотоніну, і  з  допаміновими 
рецепторами. Він є повним агоністом 
5-НТ1А-рецепторів, локалізованих на тілі 
та дендритах серотонінергічних нейронів, 
і частковим агоністом постсинаптичних 
5-НТ1А-рецепторів. Окрім того, буспірон 
демонструє антагоністичну активність 
щодо допамінових рецепторів D3 і  D2 
(Haleem D. J. et al., 2018). На відміну від 
бензодіазепінів, буспірон безпосередньо 
не впливає на рецептори γ-аміномасляної 
кислоти. На початку застосування буспі-
рон набув популярності завдяки своїй 
ефективності та  безпеці при лікуванні 
генералізованого ТР; водночас останні 

Тривожні розлади (ТР) належать 
до найпоширеніших психічних 
захворювань і є значним тягарем 
для систем охорони здоров’я 
в усьому світі. За оцінками 
експертів, ТР уражають 5,4% 
популяції Євросоюзу та 4% 
населення світу (Council 
of European Union, 2025; 
Acquah N., 2023), а протягом 
життя щонайменше один 
епізод ТР спостерігатиметься 
в 14% європейської популяції 
(Szuhany K. L. et al., 2022; 
Alonso J. et al., 2004).

Продовження на стор. 24.

1903: у Німеччині 
синтезовано 

перший барбітурат 
(диетилбарбітурову кислоту)

1955: для лікування 
тривожності схвалено 

мепробамат

1960: для лікування 
тривожності схвалено 

хлордіазепоксид

1987: для лікування 
великих депресивних 

розладів схвалено 
флуоксетин (СІЗЗС)

Добарбітуратна ера 
(до 1903 р.)

Ера барбітуратів 
(1903-1955)

Ера мепробамату 
(1955-1960)

Ера бензодіазепінів 
(1960 – пізні 1980-ті)

Ера СІЗЗС і СІЗЗСН 
(пізні 1980-ті – дотепер)

Протягом тисячоліть 
для зменшення тривожності 

застосовували алкоголь 
і рослинні засоби

1857: перше клінічне 
застосування бромідів

1869: запроваджено 
хлоралгідрат

1956: для лікування тривожності 
схвалено гідроксизин

1958: для лікування депресії схвалено 
іпроніазид (інгібітор МАО) 

1959: для лікування 
депресії схвалено іміпрамін 

(трициклічний антидепресант)

1963: для лікування 
тривожності схвалено 

діазепам

1986: для лікування 
генералізованих тривожних 
розладів схвалено буспірон

1993: для лікування великих 
депресивних розладів схвалено 

венлафаксин

1996: для лікування панічних 
розладів схвалено пароксетин

2006: для лікування 
генералізованих тривожних 

розладів схвалено прегабалін

Рис. 1. Історія анксіолітиків і споріднених препаратів (Haddad P. M., 2026)
Примітки: МАО – моноамінооксидаза; СІЗЗС – селективний інгібітор зворотного захоплення серотоніну; СІЗЗСН – селективний інгібітор зворотного захоплення серотоніну 
та норадреналіну.
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дослідження свідчать про його потенційну 
ефективність за інших розладів і симпто-
мів. Дослідження продемонстрували, що 
буспірон здатний зменшувати депресивні 
симптоми, сприяти усуненню когнітивних 
порушень, покращуючи пам’ять та увагу, 
а також знижувати тривожні симптоми 
в пацієнтів із хворобою Паркінсона (Du Y. 
et al., 2024).

У відкритому проспективному бага-
тоцентровому неінтервенційному дослі-
дженні взяли участь пацієнти з депресив-
ними розладами та оцінкою тривожно-
сті за шкалою HAMA (Hamilton Anxiety 
Rating Scale) ≥18. Цим пацієнтам, які вже 
отримували СІЗЗС, додатково призначали 
буспірон. Через 12 тиж оцінка за шкалою 
HAMA достовірно знизилася із 25,2±6,7 
до 15,4±8,6 бала; водночас оцінка за шка-
лою депресії HAMD (Hamilton Depression 
Rat ing Sca le) знизилася із  19,4±4,6 
до 12,7±5,7 бала (обидва p<0,001). Автори 
дійшли висновку, що додавання буспірону 
ефективно усувало симптоми тривожності 
в пацієнтів із депресією, які отримували 
антидепресанти. Результат не залежав від 
початкової тяжкості симптомів; лікування 
буспіроном добре переносилося (Woo Y. S. 
et al., 2025).

За даними клініко-фармацевтичного 
огляду австралійської компанії Indepen-
dent Med Management (2026), буспірон 
є недооціненим препаратом, оскільки, 
крім вищезазначених переваг (відсут-
ність звикання, розвитку толерантності, 
седативного ефекту, притуплення когні-
тивних функцій), не зумовлює сексуаль-
ної дисфункції та посилення тривожно-
сті на початку лікування (на відміну від 
СІЗЗС), не провокує збільшення маси 
тіла, характеризується низьким ризиком 
розвитку т. зв. серотонінового синдрому 
тощо (табл.). Буспірон можна відміняти 
без протоколу поступової відміни (Inde-
pendent Med Management, 2026).

З огляду на вищенаведені дані клінічний 
портрет пацієнта, який отримує перевагу 
від застосування буспірону, передбачає 
наявність ТР із постійним внутрішнім на-
пруженням, занепокоєнням/неспокоєм, 
дратівливістю, соматичними проявами, 
зокрема в поєднанні з депресією. Водночас 
ці пацієнти ведуть активну професійну 
діяльність, яка передбачає відсутність 
сонливості та пригнічення когнітивних 
функцій. За  даними Independent Med 
Management (2026), пацієнти, які отриму-
ють буспірон, спостерігають, що порівняно 
з бензодіазепінами чи навіть СІЗЗС на тлі 
цього препарату більшою мірою «почува-
ються собою», тобто задіяними в ситуації, 
з чітким мисленням та активними емоці-
ями.

Буспірон також вдало доповнює тера-
пію СІЗЗС у разі недостатньої відповіді чи 
відсутності подальшого покращення на тлі 

продовження лікування (Park Y. M., 2020). 
Проте слід зазначити, що в разі лікування 
буспіроном важливими є правильні очі-
кування від лікування та достатня для до-
сягнення оптимального ефекту тривалість 
фармакотерапії.

Спітомін® (ЗАТ «Фармацевтичний 
завод «ЕГІС», Угорщина) – відомий 
в Україні європейський бренд буспі-
рону. Відповідно до інструкції, пока-
заннями до застосування Спітоміну є 
симптоматичне лікування тривожних 
станів із такими провідними симпто-
мами, як тривожність, внутрішній не-
спокій, стан напруження (рис. 2).













• В умовах ретельного медичного спостереження: комплексне застосування з антигіпертензивними,
 нейролептичними засобами, антидепресантами, протидіабетичними засобами, антикоагулянтами, пероральними
 контрацептивними та серцевими глікозидами
• Не можна застосовувати: одночасно з бензодіазепінами та іншими седативними засобами
• Не рекомендується: комбінація з інгібіторами МАО

МЕХАНІЗМ ДІЇ СПІТОМІН® = НЕБЕНЗОДІАЗЕПІНОВИЙ АНКСІОЛІТИК

Низький потенціал зловживання

Мінімальний седативний ефект

Відсутнє посилення тривожності 
на початку лікування

ДОЗУВАННЯ ПОКАЗАННЯ ФАРМАКОКІНЕТИКА ПОБІЧНІ ЕФЕКТИ

• Повний агоніст серотонінових рецепторів
  5-НТ1А
• Частковий агоніст постсинаптичних
 серотонінових рецепторів 5-НТ1А
• Антагоніст допамінових рецепторів D3 і D2
• Не впливає на рецептори γ-аміномасляної
 кислоти

«Усуває тривожність, не спричиняючи залежності»

Старт 
5 мг 2-3 р/добу

Стандартна доза: 
15-30 мг/добу

Максимальна доза: 
60 мг/добу

• Титрувати раз на 2-3 дні
• Необхідний регулярний
 щоденний прийом
• Для досягнення повного
 терапевтичного ефекту
 необхідно 2-4 тиж

Симптоматичне 
лікування 
ТР із такими 
симптомами, 
як тривожність, 
внутрішній неспокій, 
стан напруження

Швидко та майже 
повністю абсорбується 
зі шлунково-кишкового 
тракту
Одночасний прийом їжі 
уповільнює всмоктування 
Максимальна 
концентрація в плазмі 
крові – через 60-90 хв 
після прийому препарату
Період напіввиведення 
із плазми крові 
становить ≈2-3 год

➔ Зазвичай виникають 
на початку лікування 
і зменшуються за тривалого 
застосування

➔ У деяких випадках 
необхідне зниження дози

➔ Найчастіше – з боку 
нервової системи 
(запаморочення, безсоння, 
нервозність, сонливість, 
напівнепритомний стан), 
нудота, головний біль, 
підвищена втомлюваність

2 3 4 5

1

СПІТОМІН®

МІЖЛІКАРСЬКІ ВЗАЄМОДІЇ

Рис. 2. Медичне застосування Спітоміну

За межами бензодіазепінів:
сучасний підхід до тривалої терапії тривожних розладів

Продовження. Початок на стор. 23.

   Висновки

Тривожність та асоційовані з нею фізичні симптоми залишаються актуальними 
проблемами в роботі лікаря будь-якої спеціальності, а підбір оптимальної фарма-
котерапії становить складне завдання, оскільки деяким анксіолітикам властиві 
суттєві побічні ефекти: виражена седація, пригнічення когнітивних функцій, 
збільшення маси тіла, порушення сексуальної функції. Одним із препаратів 
із потужною доказовою базою щодо усунення тривожності є буспірон – небензо-
діазепіновий анксіолітик, який не спричиняє звикання, толерантності, синдрому 
відміни; натомість він здатний зменшувати депресію.

Препарат буспірону Спітомін® успішно застосовується за різноманітних ТР 
із різною метою: від купіювання симптомів до повноцінної стратегії контролю 
тривоги. Вибір дози та тривалості терапії є індивідуальним і залежить від клініч-
ної ситуації, однак запорукою максимальної реалізації терапевтичного потенціалу 
Спітоміну є регулярний прийом, прихильність до лікування та достатня трива-
лість курсу лікування.

Підготувала Лариса Стрільчук

і

ЗУ

Таблиця. Порівняльні характеристики бензодіазепінів, СІЗЗС і буспірону (Independent Med Management, 2026)
Показник Бензодіазепіни СІЗЗС Буспірон

Ефективність при ГТР Ефективність є, але нетривала Висока Зіставна із СІЗЗС
Початок ефекту Швидкий (хв) Через 1-2 тиж Через 2-4 тиж
Ризик залежності Високий Низький Відсутній
Труднощі під час відміни Значущі Помірні/значущі Мінімальні
Седативний вплив / погіршення когнітивних функцій Значущий Незначний притуплювальний Мінімальний
Сексуальна дисфункція Зустрічається рідко Поширена Зустрічається рідко
Збільшення маси тіла По-різному Поширене (для деяких пре-

паратів)
Незначуще

Посилення тривожності на початку лікування Відсутнє Поширене в перші 1-2 тиж Відсутнє
Ризик серотонінового синдрому Низький Наявний Низький
Ризик міжлікарських взаємодій Високий Помірний Низький
Можливість застосування в пацієнтів з анамнезом зловживання психоактивними 
речовинами

Протипоказані Дозволені Дозволений

Примітка: ГТР – генералізований тривожний розлід.
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Д.В. Русланов

Стратегія когнітивної психотерапії: 
пастки мислення

Майже всі психотерапевти, навіть психоаналітики, у своїй практиці змушені (і професійно 
зобов’язані) тією чи іншою мірою вдаватися до когнітивної психотерапії. Назву методу, 
як і загальні принципи, вперше сформулював американський психотерапевт, професор психіатрії 
Пенсільванського університету, творець когнітивної психотерапії, одного з методів сучасного 
когнітивно-біхевіорального напряму в психотерапії Aaron Temkin Beck, який використовував 
свій підхід у лікуванні депресії. Суть методу полягає у зміні світосприйняття та світоглядних 
установок пацієнта через роз’яснення помилок (адресація до логіки мислення). У первісному 
вигляді метод виявився не надто ефективним. Однак його поєднання з поведінковими, 
емоційними та тілесними практиками у загальному підсумку сприяло позитивному результату. 
Труднощі, що виникають у процесі когнітивної психотерапії, лежать як у суб’єктивній площині 
професійної недосконалості лікаря (зокрема, невмінні переконати свого пацієнта у зміненні 
помилкової точки зору), так і в об’єктивній – ​у банальному спротиві пацієнта зміні власного 
мислення. Актуальність цієї теми є очевидною, і дискусія всіляко вітається.

Філософія консерватизму  
та спосіб пастки мислення

Під час когнітивної психотерапії фахівець може сти-
катися щонайменше з трьома типовими труднощами: 
ментальною неосвіченістю пацієнта в царині психічного 
здоров’я, його поверхневим світосприйняттям (суб’єкт 
мислить поверхнево) і консерватизмом світорозуміння. 
Перші два чинники доводиться сприймати як факт. Із кон-
серватизмом працювати можна, хоча і важко.

Небажання пацієнта змінити власне світосприйняття 
можна назвати супротивом, упертістю чи консерва-
тизмом. Коріння останнього, як будь-якої яскравої 
характерологічної риси особистості, закладено в ген-
ному апараті. Решта – ​нашарування, пов’язані з інтро-
ективними установками виховання в дитячому віці 
та закріплені власним життєвим досвідом. Психоте-
рапевт може апріорі припустити «значну» схильність 
до консерватизму, зокрема, за датою народження па-
цієнта і заздалегідь скоригувати свою тактику. Так, 
до  консерватизму більш схильні особи, що  мають 
«стигми» у даті народження. Із високим ступенем ймо-
вірності, це пацієнти, народжені під знаком Тельця, 
Рака, Діви, Козерога, років Бика та Змії. Крім того, має 
значення, якщо в нумерологічній формулі є багато 
одиниць, п’ятірок і сімок (їхній вплив найвиразніший 
у загальній сумі). Звичайно, що при нашаруванні за-
значених стигм ризик консерватизму суттєво зростає.

Консерватор щосили чіпляється за власні усталені уяв-
лення. Висловлювання, що він у чомусь неправий, поро
джує активну емоційну протидію, залучаючи при цьому 
«непробивні» аргументи, а особистість лікаря як помічника 
чи товариша просто нівелюється. Такий шлях заводить 
ситуацію у психотерапевтичний глухий кут (безвихідне 
становище). Прорив у когнітивній психотерапії стався 
тоді, коли було запропоновано новий яскравий образ: 
пастка мислення (процес відображення в мозку людини 
предметів і явищ навколишнього світу в їхніх зв’язках 
і відношеннях). Під пастками мислення розуміють стан-
дартні, зовні зрозумілі моделі поведінки за звичайних 
ситуацій, що призводять до негативного результату. Втім, 
суб’єкти демонструють їх знову і знову, вважаючи за пра-
вильний вибір, але лише погіршують у такий спосіб власне 
становище. Застосування незвичної альтернативної моделі 
поведінки, парадоксального підходу дає відчутний пози-
тивний результат. 

Із філософського погляду пасткою мислення може стати 
будь-яка логічна зв’язка, необхідне лише бажання повірити 
в те, що за певних обставин ви діяли правильно, тобто 
вийшли з них якщо не переможцем, то принаймні не-
переможеним. Тоді підсвідомість запам’ятає цей досвід 
і пропонуватиме його знову й знову. Відбувається спо-
творення дійсності. Бажання утвердитись у власній пра-
воті змушує людей шукати переважно підтверджувальну 
інформацію. На знаки, що можуть спростовувати чи свід-
чити про хибність цієї думки чи твердження, у кращому 
разі просто не звертають уваги, а в гіршому – ​вороже 
відкидають. Такий процес відбувається автоматично, 
на рівні підсвідомості.

У психотерапії пояснення пасток мислення (як факту) 
вказує на об’єктивну причину виникнення психологічної 
проблеми в житті пацієнта. При цьому людина не стає 
у позу захисту, оскільки вина за проблему автоматично 
підсвідомо перекладається на обставини, образ пастки, 
а не на самого суб’єкта. Реакція пацієнтів на наявність 
деяких пасток мислення є цілком нейтральною. Так, легко 
погоджуються пацієнти, можливо, вони неправі, але тільки 
тепер вони зрозуміли, що проблема не в їхніх мізках, а саме 
в пастці мислення. Усе просто!

Підготовчий етап
За когнітивної психотерапії (на відміну від інших мето

дів) лікар зобов’язаний спочатку підготувати відповідне 
підґрунтя. Якщо до психотерапевта звертається клієнт 
із проблемою, фахівець відразу має з’ясовувати так зва-
ний запит: чого хоче та чекає пацієнт? І далі вибудовувати 
розмову в контексті цього запиту. Нерідко психотерапевт 
опиняється в набагато складнішій ситуації: наприклад, 
пацієнт перебуває в глибокій депресії і не бажає ні з ким 
спілкуватися. Тому лікареві доводиться проводити попе-
редню підготовку. Зазвичай її називають встановленням 
контакту між лікарем і пацієнтом. Але за формою – ​це зви-
чайна розмова, яка спочатку ні до чого не зобов’язує, ба-
жано на нейтральні для пацієнта теми. 

Мета перших кількох хвилин  – ​залучити пацієнта 
до розмови, зав’язати якщо не позитивне, то хоча б ней-
тральне спілкування. Від лікаря потрібна гранична де-
лікатність, невимушеність і необов’язковість відповідей 
пацієнта. Головне – ​підкорити увагу. Легкий, абстрактний 
жарт, що аж ніяк не зачіпає співрозмовника, майже завжди 
вітається. Принцип встановлення контакту такий: чим 
глибша проблема і тяжчий психологічний стан пацієнта, 
тим обережніше, делікатніше і дбайливіше має поводи-
тися лікар. У жодному разі не треба наполягати на своєму 
і нав’язувати допомогу. Підхід трохи парадоксальний, але 
найкращий.

Прийомів тонкої підготовки пацієнта до психотерапії 
багато, особливий акцент слід робити на довірі до осо-
бистості психотерапевта. Безумовно, це важливо, хоча 
найчастіше значущим стає саме елемент управління 
пацієнтом. Методологія «захоплення влади» нескладна. 
Її принцип співзвучний із завоюванням довіри пацієнта – 
м’який вплив. Це дасть можливість досягнути кращого 
і швидшого результату.

Власне, спрацьовують такі правила:
Демонструйте власними діями щиру зацікавленість, 

турботу і готовність допомогти.
Шукайте загальні точки дотику; винесіть на якийсь час 

за дужки власні знання (майстер дзен має «володіти свідо-
містю новачка»); створюйте відчуття спільності інтересів, 
«відзеркалюючи» поведінку співрозмовника.

Створюйте позитивний настрій, схвалюючи при цьому 
активні дії пацієнта; не цурайтесь елементів гумору, але 
першим посмійтеся над собою.

Уважно слухайте пацієнта, залучайте його до розмови 
з можливістю «вилити свою душу».

Кажіть «Так, і…» частіше, ніж «Ні, але…».

Не затягуйте та не перевантажуйте розмову аргумен-
тами, зосередьтеся на головному та дайте співрозмов
никові свободу дій.

Закінчіть розмову трохи раніше самі, залишивши при-
смак недомовленості (на кшталт, ідіть із вечірки, поки 
весело).

Больові точки: пастки мислення
Власне, усі психотерапевти, що розходяться в думках 

майже з усіх питань (зазначено з гумором), погоджуються, 
що сповідь пацієнта про свої внутрішні переживання 
полегшує страждання та біль. Звідси випливає перше 
завдання психотерапевта – ​спонукати пацієнта покинути 
свою «мушлю» та висловити власні почуття, переживання. 
Іноді це відбувається легко, коли суб’єкт внутрішньо вже 
готовий до такої розмови, а часом потребує не одну годину. 
Лікарю слід лише створювати умови, підштовхувати паці-
єнта, але аж ніяк не примушувати його; імператив із боку 
психотерапевта провокує зворотну реакцію: замикання 
людини в собі та втрату терапевтичного контакту.

Пастка № 1 – ​ефект віри в описану реальність
Розповідь пацієнта завжди має суб’єктивний характер, 

і лікар, який надмірно співчуває, сам ризикує потрапити 
до пастки мислення – ​повірити в те, що події, які описує 
пацієнт, є справжніми. 

Наприклад, під час розмови пацієнт, особливо потай
ний, який не розкриває власних намірів чи думок, нерідко 
інстинктивно вдається до приписування відповідей під ба-
жане і передбачене. Автоматично займаючи звичну «колову 
оборону», свої зусилля спрямовують на виправдання вчинків 
та уявлення себе у вигідному світлі. У запитаннях лікаря паці-
єнт намагається апріорі зрозуміти, чого той бажає досягнути, 
і будує власну, зважаючи на спотворено передбачувані мо-
тиви. Звісно, такі відповіді викривлені або своєю неповнотою, 
або неправдивою інформацією. Це називається «результат 
помилки атрибуції» (приписування властивостей).

Рецепт один – ​не потрапляти до пастки: дистанціюва-
тись від емоційного забарвлення за критичного аналізу 
ситуації; коротка формула – ​нічого не сприймати на віру.

Пастка № 2 – ​ефект подвійного приховування
Сповідь пацієнта полегшує його емоційний стан, хоча 

і не завжди, і частіше ненадовго. Відмінністю менталітету 
громадян західної культури і, ба більше, нашого населення 
є, як правило, просто бажання виговоритися і звинува-
тити у власних проблемах когось (знайомих, незнайомих, 
владу, зрештою, навіть пінгвінів з Антарктиди). Звички 
почути, зрозуміти прагнення та переваги опонента у цьому 
переліку, на жаль, немає. Головне – ​розповісти, перенести 
тягар проблеми із чужих плечей. У нашому суспільстві 
полюбляють говорити про труднощі, критикувати ото-
чення, боротися з ворогами, але не з власними вадами 
всередині. Розповідь людини з психологічними пробле-
мами, як правило, рясніє ірраціональними установками. 
Наприклад, упередженими зобов’язаннями:

Я маю отримати успіх і визнання (інакше я відчуваю 
зневагу в очах оточення та власну неповноцінність).

Ви маєте ставитися до мене добре (це ваш початковий, 
апріорний обов’язок, який навіть не обговорюється!).

«Ефект людини без квитка» – ​світ має давати мені те, 
що я хочу, швидко і легко (якщо ні, це неприпустимо).

Продовження на стор. 26.



26

ПСИХІАТРІЯ
ПРАКТИКА

№ 15 (626) • 2026 р. 

Д. В. Русланов, к.м.н., доцент кафедри фізичного виховання, Харківська державна академія дизайну та мистецтв

Стратегія когнітивної психотерапії: пастки мислення

Підступність підтвердження власного спотвореного сві-
тогляду (упередженості мислення) у тому, що для себе спо-
творення завжди видається переконливим і незаперечним.

Рецепт: повністю погодитися з пацієнтом і запитати, 
якщо він має рацію, і його думки і поведінка залишаться 
незмінними, він упевнений, що все коли-небудь випра-
виться само собою? І далі розповісти про феномен сліпої 
плями (див. далі).

Пастка № 3 – ​ефект сліпої плями
На жаль, вади ніхто в собі не бачить, вони потрапляють 

до зони «сліпої плями мислення». Так влаштований наш 
мозок. Як тонко зауважив американський психолог ізраїль-
ського походження, співзасновник напряму поведінкової 
економіки та автор визначних праць у цій галузі, лавреат 
Нобелівської премії в галузі економіки 2002 року, доктор 
філософії, член Національної академії наук США Daniel 
Kahneman: «Ми не просто не бачимо деяких власних оче-
видних речей, але й підсліпі до цієї сліпоти». Інакше кажучи, 
ми не тільки не розуміємо, в чому полягають наші недоліки, 
ми не знаємо навіть, що вони взагалі існують. Ефект подвій-
ного приховування – ​у цьому полягає пастка № 2.

Рецепт: слід відвернути увагу пацієнта від його проблем, 
коротко інформувати про пастки мислення, як вони працю-
ють; далі на прикладах під час розповіді продемонструвати 
йому факт їх існування, і шкоду, яку вони спричинюють. 
Зважаючи на феномен «сліпої плями мислення» самому по-
долати власні упередження, найімовірніше, не вдасться. Ба 
більше, не варто цього робити, точніше, не ламати над цим 
голову. Тож витягти себе за волосся, як Мюнхаузен, на жаль, 
не вдасться, оскільки це лише гарна ілюзія. Іноді допомагає 
сказана жартівливо проста фраза лікаря: любов сліпа, ви так 
любите себе, що не бачите власних недоліків.

Рецепт: пацієнту слід певний час неухильно викону-
вати прості поведінкові рекомендації лікаря та близьких. 
Спочатку змінюйте умови і звикайте до них. Вчіться сми-
ренності. Безглуздо бунтувати, ганяючись за перемогою, 
але втрачаючи при цьому здоров’я. Намагайтеся дотри-
муватися принципу леза Окками – ​відсікати зайві припу
щення, залишати тільки прості позитивні. Результат вкаже, 
чи ви на правильному шляху, і далі – ​вносимо корективи. 
Перевірений шлях успіху в будь-якій справі – ​виконуйте 
повсякденні обов’язки наполегливо та зосереджено.

Пастка № 4 – ​компенсація невпевненості
Відчуття власної неповноцінності (прихована низька 

самооцінка) штовхає особистість на пошук підтримки 
в оточенні. У разі спроби позбутися гнітючого почуття 
невпевненості людина вдається до різних когнітивно-
поведінкових тактик. Відразу згадуються такі:

а) інтелектуальне обмеження – ​не хочуть думати та ри-
зикувати, тому зазвичай запитують в інших: як ти вчинив 
би на моєму місці?

б) емоційний дефіцит – ​перебувають у пошуку людини, 
яка говорила б їм про те, як вона їх любить або яка вона 
потрібна та бажана;

в) «вампіри», що постійно сумніваються, побоюючись 
зробити помилку, потребують схвалення з боку прийнятих 
власних рішень; безперестанку цікавляться думкую інших: 
чи правильно вчинили?

г) раки-пустельники – ​ховаються за знайомих умов, пе-
ребуваючи навіть на самоті, вороже відгороджуються від 
решти світу (наприклад, дівчата з низькою самооцінкою 
часто багнетами зустрічають компліменти);

д) агресори – ​підвищують самооцінку шляхом прини-
ження інших; найважчий варіант для психотерапії, зазви-
чай на ній наполягають близькі, які страждають від такої 
агресії, але не сам суб’єкт.

Більшість людей під тиском життєвих обставин 
поступово набуває відповідного досвіду й адаптується, 
втім, окремі суб’єкти змушені звертатися по допомогу 
до психотерапевта.

Рецепт: поглянути правді в очі, визнати власні недо-
ліки, поглянути на ситуацію під іншим кутом: пацієнт по-
своєму самодостатній (як і будь-яка інша людина), просто 
він володіє іншим багажем якостей, які є у нього, але бракує 
в інших. Вада – ​це багато в чому сформований оточен-
ням образ; люди дійсно бачать те, чого не мають самі, але 
при цьому навіть не підозрюють про його інші таланти, 
оскільки зовсім позбавлені їх. Коротко: кому не дано – ​тому 
не дано, ви можете те, що не зможе інший; розглядайте 
труднощі як запропоновані можливості та не бійтеся зро-
бити перший крок назустріч (доля підтримує сміливих).

Пастка № …
Власне, це остання пастка, до якої ризикують потра-

пити обидва учасники процесу спілкування під час психо
терапевтичного втручання. Тож підбиваємо підсумки 
когнітивного сеансу. Лікар зумів детально пояснити па-
цієнтові його проблеми, пов’язані з пастками мислення. 
Пацієнт усе зрозумів, повторив. Лікар задоволений. Але 
пастка в тому, що від розуміння до отримання результату 
лишається довгий і складний шлях. У спробах змінити 
власну думку суб’єкт швидко опускає руки; ніхто не лю-
бить змінювати себе за своїм бажанням. Є потреба в пове-
дінкових і тілесно-емоційних практиках; в останніх наявна 
зрозуміліша для кожного мотивація і чіткіше відчутний 
результат.

Рецепт: зміни завжди важкі, але ви колись чули, щоб 
хтось сказав: «Воно не було того варте»? Тож спробуємо 
пройти цей шлях разом, не кваплячись, крок за кроком, 
досягаючи бажаного результату.

ЗУ

ДАЙДЖЕСТ НЕВРОЛОГІЯ
Новий біомаркер розсіяного склерозу дає змогу 
відстежувати прогресування без рецидивів

Попри суттєвий прогрес у лікуванні розсіяного склерозу (РС), у частини 
пацієнтів інвалідизація поступово наростає навіть за відсутності клінічних 
рецидивів. Це явище називають прогресуванням незалежно від активності ре-
цидивів. Його складно своєчасно виявити за клінічними показниками, оскільки 
зміни накопичуються повільно. Дослідники Базельського університету (Швей-
царія) запропонували біомаркер, який може доповнити наявні методи оціню-
вання перебігу РС.

Команда вчених під керівництвом професора Єнса Куле проаналізувала понад 
18 тис. зразків крові та клінічні дані понад 2300 пацієнтів із двох великих дов-
готривалих когорт у Швейцарії та США. Особливу увагу приділили гліальному 
фібрилярному кислому білку (GFAP) – складній органічній сполуці, яка вивіль-
няється активованими або ушкодженими астроцитами. Вищі концентрації GFAP 
були пов’язані з підвищеним ризиком прогресування інвалідизації як у коротко-
строковій перспективі, так і в довгостроковій.

Водночас нейрофіламент легкого ланцюга (NfL), уже відомий маркер нейро-
аксонального ушкодження, демонстрував інший профіль. Підвищення NfL пе-
реважно відображало гостру запальну активність і було пов’язане з імовірністю 
наступних рецидивів. Отже, GFAP та NfL можуть характеризувати різні біологічні 
компоненти РС: перший – процеси, які супроводжують поступове прогресування, 
другий – активне запалення та гостре ушкодження нервової тканини.

Особливо перспективним виявилося спостереження за GFAP у динаміці. 
У пацієнтів, у яких рівень цього маркера знижувався після початку терапії, 
спрямованої на сповільнення перебігу РС, ризик подальшого прогресування 
інвалідизації був нижчим. Отже, одноразове визначення GFAP може бути менш 
інформативним, ніж серійні вимірювання, що дають змогу оцінювати біологічну 
відповідь на лікування.

«Одним із ключових питань було, чи залишає прогресування інший біологічний 
слід, ніж запалення», – зазначив професор Є. Куле.

Отримані результати підсилюють докази того, що GFAP може стати інстру-
ментом для виявлення PIRA й оцінювання ризику майбутньої інвалідизації. 
У клінічній практиці його потенційне поєднання із NfL може забезпечити де-
тальнішу картину активності РС і відповіді на терапію, ніж використання одного 
біомаркера.

Джерело:  
https://jamanetwork.com/journals/jamaneurology/article-abstract/2852244

Аналіз однієї краплі крові наближає точнішу діагностику 
нейродегенеративних захворювань

Пошук надійних біомаркерів хвороби Альцгеймера залишається одним із ключо-
вих напрямів сучасної неврології, адже рання діагностика та моніторинг перебігу 
захворювання набувають особливого значення з появою препаратів, здатних впли-
вати на його патогенез. Цьогоріч на Міжнародній конференції Асоціації Альцгей-
мера (Alzheimer’s Association International Conference, AAIC) компанія Spear Bio 
представила нові ультрачутливі імуноаналізи, які дозволяють визначати патологічні 
форми тау-білка в мінімальному об’ємі крові та можуть розширити можливості 
досліджень нейродегенеративних процесів.

Однією з головних новинок став перший комерційно доступний однопараметрич-
ний тест для визначення eMTBR-Tau – біомаркера, який безпосередньо пов’язаний 
із формуванням нейрофібрилярних клубків. На відміну від традиційних лабора-
торних підходів, аналіз забезпечує кількісне визначення цього показника навіть 
у надзвичайно малих концентраціях, що відкриває нові можливості для вивчення 
патології тау-білка на різних стадіях захворювання.

Ще одним перспективним інструментом став аналіз, призначений для визначення 
фосфорильованого тау-білка 217 (pTau217). Його особливістю є можливість отри-
мання відтворюваних результатів як із венозної, так і з капілярної крові. Це суттєво 
спрощує забір біоматеріалу та потенційно розширює можливості використання біо-
маркерів у масштабних клінічних дослідженнях, програмах скринінгу й динамічного 
спостереження за пацієнтами.

Обидва аналізи створені на основі технології Successive Proximity Extension 
Amplification Reaction (SPEAR), яка поєднує надзвичайно високу чутливість із про-
стим лабораторним процесом без багатоетапного промивання зразків. Для дослід-
ження достатньо лише 1 мкл розведеної плазми крові, що є важливою перевагою 
під час роботи з обмеженими обсягами біоматеріалу або біобанками. Як зазначають 
розробники, така технологія забезпечує стабільне виявлення білків навіть у атто-
молярних концентраціях, що значно перевищує можливості багатьох традиційних 
методів.

Також представлено автоматизовану лабораторну платформу, яка виконує весь 
цикл аналізу – від завантаження зразків до підготовки матеріалу для полімеразної 
ланцюгової реакції в реальному часі. Автоматизація покликана мінімізувати вплив 
людського чинника, підвищити відтворюваність результатів та спростити впровад-
ження технології в дослідницьких і клінічних лабораторіях.

Джерело: https://www.news-medical.net/news/20260709/Spear-Bio-to-unveil-novel-Alzheimere28099s-disease-
immunoassays-and-fully-automated-instrument-platform-at-AAIC‑2026.aspx

За матеріалами спеціалізованого медичного порталу Health-ua.com
https://health-ua.com

Продовження. Початок на стор. 25.
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 Матеріали і методи
Дослідження виконано з використанням ба-

гатоцентрової мережі TriNetX. До аналізу вклю-
чали пацієнтів віком ≥65 років, яким у 2003-
2023 рр. проводили остеосинтез або геміартро-
пластику з приводу закритого перелому стегна. 
Виключали патологічні та відкриті переломи, 
повторні або двобічні втручання, а також абсо-
лютні протипоказання до кеторолаку. Експози-
цією вважали призначення кеторолаку розчину 
для ін’єкцій у день операції або протягом першої 
післяопераційної доби, тобто в межах 48 год. Па-
цієнтів, які померли в перші 48 год після опера-
ції, не включали до аналізу. Для мінімізації сис-
тематичних відмінностей когорти зіставляли 1:1 
за типом операції, віком, статтю, расою/етнічні-
стю, індексом маси тіла, HbA1c та коморбідністю 
за індексом Elixhauser. Первинними кінцевими 
точками були 90-денна смертність і нехірургічні 
ускладнення, вторинними – 2-річна смертність 
та хірургічні ускладнення.

 Результати
До фінального аналізу увійшли 11 450 паці-

єнтів – по 5725 у групі кеторолаку та контроль-
ній групі. Після зіставлення групи не мали ста-
тистично значущих відмінностей за демогра-
фічними характеристиками, типом втручання 
і супутніми захворюваннями.

Через 90 днів після операції померли 211 паці-
єнт (3,7%) у групі кеторолаку та 234 (4,1%) у кон-
трольній групі. Отже, смертність у пацієнтів, які 
отримували кеторолак, була чисельно нижчою; 
відносний ризик (ВР) становив 0,885, хоча різ-
ниця не досягла статистичної значущості.

Перевага щодо виживаності стала статис-
тично значущою при тривалішому спостере-
женні: через 2 роки смертність становила 10,4% 
у групі кеторолаку проти 11,8% у контрольній 
групі (ВР 0,848). Аналіз Каплана – Меєра про-
демонстрував поступове розходження кривих 
виживаності після раннього післяопераційного 
періоду: 2-річна виживаність становила 87,66% 
у пацієнтів, які отримували кеторолак, і 85,60% 
у контролі (рис.).

Упродовж 90 днів профіль нехірургічних 
ускладнень загалом був зіставним між групами, 
проте показово, що для всіх ускладнень, для яких 
було можливо розрахувати відношення ризиків, 
точкова оцінка ВР була <1 і чисельно свідчила 
на користь кеторолаку. Поверхневі інфекції ді-
лянки операції виникали у 0,3% пацієнтів в обох 
групах (ВР 0,895); тромбоз глибоких вен нижніх 
кінцівок – у 2,3 проти 2,4% (ВР 0,957); післяопе-
раційний делірій – у 3,7 проти 3,9% (ВР 0,955); 
пневмонія – у 3,3 проти 3,9% (ВР 0,860); потреба 
у трансфузії компонентів крові – в 11,4 проти 
12,0% (ВР 0,949); шлунково-кишкова кровотеча – 
у 0,9% в обох групах (ВР 0,926).

Найпомітнішою була різниця щодо гострої 
ниркової недостатності: 2,2% у групі кеторо-
лаку проти 2,8% у контролі (ВР 0,775), і саме 
ця відмінність була статистично значущою. 
Таким чином, у ретельно відібраній популяції 
пацієнтів без абсолютних протипоказань ко-
роткочасне застосування кеторолаку не лише 
не асоціювалося з підвищенням частоти ранніх 
ниркових ускладнень, а й супроводжувалося їх 
нижчою частотою.

Важливо, що періопераційне застосування 
кеторолаку не супроводжувалося збільшенням 
частоти трансфузій або шлунково-кишкових кро-
вотеч. Це має клінічне значення з огляду на відо-
мий вплив НПЗП на функцію тромбоцитів. Так 
само не було виявлено несприятливого сигналу 

щодо віддаленого загоєння кістки. Через 2 роки 
незрощення стегнової кістки спостерігали у 1,5% 
пацієнтів групи кеторолаку та 1,4% контролю, 
неправильне зрощення – у 0,7 та 0,5%, некроз 
головки стегнової кістки – по 0,8%, конверсію 
до тотального ендопротезування кульшового 
суглоба – в 1,4 та 1,1% відповідно. Жодна з цих 
відмінностей не була статистично значущою, а аб-
солютна різниця для всіх хірургічних ускладнень 
не перевищувала 0,4%.

 Обговорення і висновки
Результати цього масштабного дослідження 

свідчать,  що застосування кеторолаку роз-
чину для ін’єкцій у межах 48-годинного пе-
ріопераційного вікна в ретельно відібраних 
пацієнтів віком ≥65 років після хірургічного 
лікування перелому стегна асоціювалося з кра-
щою віддаленою виживаністю: через 2 роки 
смертність була статистично значуще нижчою 
в групі кеторолаку. При цьому вже через 90 днів 
смертність також була чисельно нижчою, хоча 
різниця не досягла статистичної значущості. 
Періопераційне застосування кеторолаку 
не супроводжувалося збільшенням частоти 
основних ранніх нехірургічних ускладнень; 
навпаки, для всіх окремих ускладнень із до-
ступною оцінкою ВР його значення було <1, 
а частота гострої ниркової недостатності – ста-
тистично значуще нижчою.

На окрему увагу заслуговує відсутність 
збільшення віддалених ускладнень, пов’яза-
них із загоєнням кістки. Теоретичний вплив 
НПЗП на синтез простагландинів і репарацію 
кісткової тканини тривалий час викликав зане-
покоєння щодо їх застосування при переломах. 
Проте в цьому дослідженні короткочасне пері-
операційне використання кеторолаку не було 
пов’язане з підвищенням ризику незрощення, 
неправильного зрощення, некрозу головки 
стегнової кістки  чи необхідності переходу 
до тотального ендопротезування.

Автори також звертають увагу на потенцій-
ний зв’язок кеторолаку з кращою віддаленою 
виживаністю. Одним із можливих пояснень 
може бути ефективніше знеболення та змен-
шення потреби в опіоїдах. Попередні дані свід-
чать, що періопераційний кеторолак може зни-
жувати споживання опіоїдів; кращий контроль 
болю та менша опіоїдна експозиція потенційно 
сприяють ранній мобілізації й зменшенню опі-
оїд-асоційованих ускладнень.

Водночас 2-річну перевагу щодо виживано-
сті слід трактувати обережно. Через ретроспек-
тивний дизайн неможливо повністю виклю-
чити вплив неврахованих чинників, зокрема 
вихідного функціонального стану, когнітивних 
порушень, нутритивного статусу, соціальної 
підтримки та доступності реабілітації. Крім 
того, база даних не містила достатньо детальної 

інформації про дозу, кратність застосування 
кеторолаку та фактичне споживання опіоїдів, 
тому причинно-наслідковий характер вияв-
леного зв’язку з віддаленою виживаністю по-
требує підтвердження у проспективних дослі-
дженнях.

Отже, результати великого аналізу реаль-
ної клінічної практики підтримують засто-
сування кеторолаку як компонента мульти-
модальної аналгезії після хірургічного ліку-
вання переломів стегна в осіб старшого віку. 
Короткочасне періопераційне використання 
препарату в клінічно придатних для такої те-
рапії пацієнтів не асоціювалося зі збільшен-
ням ранніх нехірургічних чи віддалених хі-
рургічних ускладнень, а також було пов’язане 
зі статистично значуще нижчою 2-річною 
смертністю. У поєднанні з опіоїдозберігаль-
ним потенціалом кеторолаку ці дані підтри-
мують його місце в сучасних мультимодаль-
них підходах до післяопераційного знебо-
лення в цієї складної категорії пацієнтів.

Список літератури – в оригінальний публікації.
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Рис. Криві Каплана – Меєра: 2-річна виживаність після фіксації перелому стегна у пацієнтів, які 
отримували кеторолак розчин для ін’єкцій у межах 48 год після операції, порівняно з контролем

Кеторолак у періопераційному знеболенні при переломі стегна:
нижча смертність без збільшення ризику ускладнень

Переломи стегна в осіб старшого віку є серйозною проблемою травматології та ортопедії: вони часто призводять до втрати мобільності 
й незалежності та асоціюються з високою смертністю. Водночас адекватне післяопераційне знеболення є важливою передумовою ранньої 
мобілізації, профілактики ускладнень і функціонального відновлення. Опіоїди в пацієнтів старшого віку потребують особливої обережності через 
ризик делірію, падінь та інших небажаних наслідків, тому дедалі більшого значення набувають мультимодальні опіоїдозберігальні стратегії 
аналгезії. Кеторолак – нестероїдний протизапальний препарат (НПЗП), що характеризується досить потужною аналгетичною дією, швидким 
початком ефекту та здатністю зменшувати потребу в опіоїдах. Нещодавно у великому ретроспективному дослідженні S.J. Perle та співавт. (США) 
оцінили зв’язок між періопераційним застосуванням кеторолаку та ранніми й віддаленими наслідками хірургічного лікування переломів стегна.
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Дисфункція щитоподібної залози 
та серцево-судинні захворювання

Рецептори гормонів ЩЗ наявні в крово-
носних судинах і тканинах серця, а це озна-
чає, що зміни рівня гормонів ЩЗ в крові мо-
жуть впливати на функціонування цих орга-
нів [3]. Загальновідомо, що вони збільшують 
скоротливість серця і  частоту серцевих 
скорочень (ЧСС), впливають на систолічну 
та діастолічну функцію, а також системний 
судинний опір. Отже, зміни в роботі ЩЗ 
пов’язані зі збільшенням ризику розвитку 
серцево-судинних захворювань (ССЗ) [4]. 
Пацієнти, в яких виражені ознаки гіпо- або 
гіпертиреозу, мають добре відомі симптоми, 
пов’язані з  серцево-судинною системою 
та кров’ю. Ігнорування цих симптомів може 
прискорити розвиток симптоматичних ССЗ, 
а це, своєю чергою, потенційно зумовлює або 
погіршує серцево-судинні проблеми, як-от 
порушення серцевого ритму в передсердях 
і шлуночках, блокування артерій через нако-
пичення бляшок, аномального рівня ліпідів 
у сироватці крові та серцеву недостатність 
(СН). Ці зміни збільшують імовірність ви-
никнення проблем зі здоров’ям і передчасної 
смерті. Щоразу більша кількість спостереж-
них даних свідчить про те, що деякі пацієнти 
із субклінічним тиреотоксикозом або гіпо-
тиреозом можуть мати підвищений ризик 
серцево-судинних проблем.

Гормони ЩЗ та їхній вплив 
на серцево-судинну систему

Гормони ЩЗ життєво важливі для опти-
мального розвитку та функціонування різ-
них тканин людини. Крім того, вони необ-
хідні для метаболічної регуляції усіх клітин 
та органів в організмі людини протягом 
усього життя [5]. Фізіологічні ефекти тирео-
їдних гормонів (ТГ) проявлються в регуляції 
розвитку нервової системи, енергетичного, 
білкового, вуглеводного та жирового обміну, 
а також чинять вплив на кістково-м’язову, 
репродуктивну і серцево-судинну системи.

До причин захворювань ЩЗ належать 
нестача йоду в організмі, генетична схиль-
ність, психологічні та фізичні перенаван-
таження, стрес, дефіцит вітамінів, хронічні 
запалення нирок, радіоактивне випроміню-
вання тощо.

Гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібна вісь 
є петлею зворотного зв’язку, яка відпові-
дає за регулювання функції ЩЗ (рис. 1) [6]. 
Гіпоталамус вивільняє тиреотропін-рилі-
зинг-гормон (ТРГ), який стимулює передню 
частку гіпофіза виробляти тиреотропний 
гормон (ТТГ). ТТГ стимулює ЩЗ, спо-
нукаючи її до вивільнення ТГ. Рівень ТГ 
контролює вивільнення ТРГ і ТТГ. Навіть 
незначні зміни концентрації гормонів ЩЗ 
спричиняють значні коливання рівня ТТГ. 
Отже, сироватковий ТТГ – надійний мар-
кер для оцінки загального статусу гормонів 
ЩЗ в організмі. Тироксин і Т3 є основними 
йодованими гормонами ЩЗ. Як Т3, так і Т4 
мають біологічні ефекти. Однак Т3 вважа-
ється активнішим і потужнішим гормоном.

Геномні та негеномні механізми 
дії гормонів ЩЗ

Гормони ЩЗ діють на  вегетативну 
нервову систем у та  рені н-а нг іотен-
зин-альдостеронову систему через геномні 
й негеномні механізми, що впливають на си-
стему кровообігу (рис. 2) [7].

Існує два способи дії гормонів ЩЗ [8].
Геномні дії. У ядрі, де вони зв’язуються 

зі специфічними рецепторами й елементами 
в промоторах генів, на які спрямовані гор-
мони. Гормони ЩЗ впливають на функцію 
серця, діючи на геномні шляхи в кардіоміо-
цитах шляхом зв’язування з ядерними ре-
цепторами, які регулюють експресію ге-
нів-мішеней. Зв’язування Т3 з рецептором 
TH (THR) збільшує експресію кількох сер-
цевих генів, котрі сприяють здатності серця 

скорочуватися, включаючи вільну кальцієву 
АТФазу 2а сарко/ендоплазматичного рети-
кулуму (SERCA2a), потенціалозалежні калі-
єві канали, Na+/K+-АТФазу, важкі ланцюги 
α-міозину та транслоказу аденін-нуклеотид 
β1-адренергічного рецептора (табл. 1).

Негеномні дії. Поза ядром, у кровоно-
сних судинах та  кардіоміоцитах, вони 
мають ефект, який не включає транскрип-
цію, регульовану транскрипційними фак-
тора ми. Цитоп ла змати чні орга нели 

та плазматична мембрана швидко зазнають 
впливу цих гормонів. Ефекти, опосередко-
вані Т3, передбачають зміни внутрішньоклі-
тинних сигнальних шляхів у гладком’язо-
вих клітинах серця та судин, зміни поліме-
ризації актину й мембранних іонних 
каналів натрію, калію і кальцію. Отже, вони 
мають як електрофізіологічні (хронотропні), 
так і скоротливі (дромотропні) властивості, 
які впливають на скоротливість, структуру 
й електрофізіологічну активність міокарда 
[9, 10].

Позаядерні/негеномні шляхи чинять різ-
ний вплив на іонні канали кардіоміоцитів 
і периферичний кровообіг, котрі регулю-
ють гемодинаміку, скоротливість міокарда 
та наповнення серця. Гладком’язові клітини 
судин безпосередньо зазнають впливу Т3, 
зумовлюючи розслаблення. Т3, крім того, 
стимулює сигнальний шлях ендотеліальної 
синтази оксиду азоту (NO), опосередкова-
ний фосфоінозитол-3-кіназою (PI3K)/Akt, 
посилюючи вироблення NO. NO відіграє 
життєво важливу роль у регулюванні рів-
новаги кровоносних судин, зменшуючи їхнє 
звуження.

Ca2+-AТФаза саркоплазматичного ретику-
луму (SERCA2) є важливим іонним насосом, 
який визначає величину кальцієвого циклу 
міоцитів. Зворотне захоплення кальцію сар-
коендоплазматичним ретикулумом на по-
чатку діастоли частково визначає швидкість 
розслаблення лівого шлуночка – ЛШ (ізо-
волюмічний час релаксації). Полімерний 
білок фосфоламбан (PLB) регулює актив-
ність SERCA2, а ТГ пригнічує експресію PLB 
та збільшує його фосфорилювання. Коли 
PLB пов’язаний із SERCA, рух Ca2+ зменшу-
ється.

Гіпертиреоз і ССЗ
Гіпертиреоз – клінічний синдром, зумов-

лений надлишком ТГ. Незважаючи на мож-
ливість його успішного лікування, вплив 
гіпертиреозу на серцево-судинну систему 
залишається найважливішою проблемою 
як при виявленні захворювання, так і під 
час його лікування.

Явний гіпертиреоз характеризується 
зниженим рівнем ТТГ у сироватці крові 
та підвищеним рівнем вТ3 і вТ4, тоді як суб-
клінічний гіпертиреоз (СГ) характеризу-
ється низьким рівнем ТТГ у сироватці крові 
та нормальним рівнем цих гормонів. Пе-
реважними формами гіпертиреозу є хво-
роба Грейвса та токсичний вузловий зоб. 

Щитоподібна залоза (ЩЗ) є життєво важливим ендокринним органом, відповідальним 
за вироблення двох основних гормонів: трийодтироніну (Т3) та тетрайодтироніну (Т4; тироксин) 
[1]. Вони необхідні не лише для підтримки метаболізму, а й для контролю функції серця 
та периферичної судинної системи [2]. О. О. Мельник
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Таблиця 1. Регуляція експресії генів 
серця гормонами ЩЗ

Позитивна регуляція Негативна регуляція
Важкий ланцюг α-міозину Легкий ланцюг α-міозину
Ca2+-AТФаза саркоплазма-
тичного ретикулуму

Фосфоламбан

 Na+/K+-AТФаза Na+/Ca+-обмінник
Потенціалозалежні калієві 
канали

Рецептор гормонів ЩЗ 
альфа 1

Натрійуретичний пептид 
передсердь та мозку

Аденілатциклаза типів 
V, VI

β-адренергічний рецептор Білок, що зв’язує гуанін 
нуклеотид

Білок, що зв’язує гуанін 
нуклеотид

Монокарбоксилатні 
транспортери 8 та 10

Транспортер аденінових 
нуклеотидів 1
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Хвороба Грейвса – це автоімунне захво-
рювання, що характеризується автоанти-
тілами, спрямованими на рецептор ТТГ 
ЩЗ. Це спричиняє посилене вироблення 
та вивільнення гормонів ЩЗ. Другою за по-
ширеністю причиною є токсична вузлова 
хвороба, яка трапляється в 1,5-18 випадках 
на 100 000 пацієнто-років у всьому світі. 
Вона характеризується надлишковим ви-
вільненням гормонів ЩЗ вузлами ЩЗ. Деякі 
ліки, включаючи аміодарон та інгібітори 
імунних контрольних точок для лікування 
деяких видів раку, разом із надмірним при-
значенням гормонів ЩЗ можуть спричи-
няти гіпертиреоз. Клінічні симптоми про-
являються у вигляді тахікардії, схуднення, 
дратівливості, тремору. Для гіпертиреозу 
характерними є такі прояви: збільшення 
ЧСС у спокої (у половини пацієнтів із гі-
пертиреозом виявляється синусова тахі-
кардія >100 уд./хв), об’єму крові, ударного 
об’єму, скоротливості міокарда тощо. Під-
вищення рівня ТГ індукує тахікардію в спо-
кої та серцебиття, які є найпоширенішими 
симптомами при маніфестному гіперти-
реозі. В 10-15% хворих на гіпертиреоз діа-
гностується фібриляція передсердь (ФП). 
Часте нерегулярне скорочення передсердь 
збільшує ризик утворення тромбів у по-
рожнині серця, які, зрештою, можуть зу-
мовити системну емболію, інсульт, а також 
інші ускладнення. Симптоми тиреотокси-
козу часто неспецифічні, розвиваються по-
вільно, а ФП може бути першим клінічним 
проявом дисфункції ЩЗ.

При гіпертиреозі 1 типу рівень ТТГ 
становить від 0,1 до  0,4 мМО/л, тоді 
як за 2 типу – <0,1 мМО/л. З огляду на різні 
способи, за допомогою яких ці дві групи 
можуть прогресувати до явного гіпертире-
озу та завдавати шкоди організму, важливо 
розрізняти їх. Приблизно в 7% людей що-
року розвивається явний гіпертиреоз, тоді 
як у 12% рівень ТТГ повертається до норми. 
Знижений рівень ТТГ підвищує імовірність 
прогресування захворювання та зменшує 
імовірність спонтанної нормалізації.

Найчастішими кардіальними симпто-
мами гіпертиреозу є пришвидшене серце-
биття, знижена працездатність, задишка 
при фізичних навантаженнях [11]. Хворі 
на гіпертиреоз скаржаться на зниження 
переносимості фізичних навантажень, за-
дишку при незначному фізичному наванта-
женні за відсутності в анамнезі захворювань 
серця. Це може бути обумовлено неадекват-
ним збільшенням серцевого викиду за фі-
зичного навантаження. Отже, порушення 
толерантності до фізичного навантаження 
можна інтерпретувати як перший симптом 
СН у пацієнтів із гіпертиреозом, що відо-
бражає нездатність серця за гіпертиреозу 
адекватно реагувати на щоразу більші ви-
моги до серцево-судинної системи при фі-
зичному навантаженні.

Хоча всі ці зміни наявні в більшості хво-
рих, на передній план клінічної значущості 
виходить ФП [12], що розвивається в 5-15% 
пацієнтів. Цей відсоток є вищим серед 
людей літнього віку та хворих з органічним 
ураженням серця. ФП супроводжується 
підвищенням ризику тромбоемболії, що 
потребує призначення антикоагулянтної 
терапії [13]. За  даними більшості дослі-
джень, пацієнти із СГ, як ендогенним, так 
і екзогенним, за даними добового монітору-
вання ЕКГ мали вищу ЧСС і більшу частоту 
суправентрикулярних порушень ритму. 
Спостереження за літніми пацієнтами із СГ 
(середній вік – 65 років) виявило вищу час-
тоту ФП (28%) порівняно із хворими того 
самого віку з еутиреоїдним станом. У ретро-
спективному аналізі виявилося, що ризик 
виникнення ФП збільшується приблизно 
однаково при маніфестному та субклініч-
ному гіпертиреозі. Частота ФП становила 
2,3% за нормальної функції ЩЗ, 13,8% – при 
маніфестному гіпертиреозі та 12,7% – при 
СГ. Відносний ризик порівняно з  паці-
єнтами з еутиреоїдним станом становив 
5,8 та 5,2 відповідно [14]. Ризик смерті від 
серцево-судинних хвороб для осіб із СГ 
(ТТГ <0,5 мМО/л) зростає [15].

Гіпотиреоз і ССЗ
Гіпотиреоз – клінічний синдром, спри-

чинений браком гормонів ЩЗ в організмі. 
В цьому разі відбуваються гемодинамічні 
зміни, протилежні тим, котрі спостеріга-
ються за гіпертиреозу.

Серцево-судинні зміни при гіпотиреозі: 
задишка під час навантаження, швидка 
стомлюваність, зниження толерантності 
до фізичних навантажень, гіпертензія, бра-
дикардія, СН, ішемічна хвороба серця.

Найхарактернішими для гіпотиреозу 
є підвищення периферичного судинного 
опору, діастолічна дисфункція міокарда ЛШ, 
зниження систолічної функції ЛШ (рис. 3) 
[16].

При маніфестному гіпотиреозі підвищу-
ється ризик розвитку атеросклерозу, який 
пов’язаний з гіперхолестеринемією та під-
вищенням рівня холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності (ЛПНЩ) [17].

Особливий інтерес зумовлює питання 
про взаємозв’язок між СГ і серцево-судин-
ною патологією [18]. Існує припущення, що 
навіть незначний дефіцит ТГ може спри-
чинити зміни ліпідного спектра, частоти 
та ритму серцевих скорочень, а також ско-
рочувальної функції міокарда.

СГ – незначне зниження функції ЩЗ; 
характеризується нормальним вмістом ТГ 
у крові та підвищенням рівня ТТГ [19]. Фак-
тори, котрі можуть збільшувати ризик роз-
витку ССЗ при СГ: діастолічна артеріальна 
гіпертензія, ендотеліальна дисфункція, по-
рушення коагуляції та підвищення рівня 
прозапальних маркерів (рис. 4).

Порушення систолічної функції міокарда 
ЛШ при гіпотиреозі також має підтвер-
дження в більшості робіт. Клінічним відо-
браженням цих гемодинамічних порушень 

є зниження толерантності до  фізичного 
навантаження та  задишка – найчастіші 
симптоми з боку серцево-судинної системи 
в хворих із гіпотиреозом [20].

У низці досліджень продемонстровано 
підвищення ризику розвитку артеріальної 
гіпертензії при СГ, що пов’язано із трьома 
основними факторами: підвищенням за-
гального периферичного судинного опору, 
зниженням еластичності стінок артерій 
та ендотеліальною дисфункцією [21].

Під час аналізу даних, отриманих у ре-
зультаті одномоментного популяційного до-
слідження осіб середнього віку, було підра-
ховано (з урахуванням поправок на вік), що 
підвищення рівня ТТГ на 1,0 мМО/л супро-
воджується збільшенням рівня холестерину 
на 0,09 ммоль/л у жінок і на 0,16 ммоль/л 
у  чоловіків. Отже, СГ може сприяти 

підвищенню рівня загального холестерину 
на ≈0,5 ммоль/л [22].

Серцево-судинні параметри за гіпотире-
озу представлені в таблиці 2.

Таблиця 2. Серцево-судинні параметри 
при гіпотиреозі

Параметр Рівень
ЧСС Низький
Діастолічний кров’яний 
тиск

Незначно підвищений

Систолічний кров’яний 
тиск

Незначно підвищений

Пульсовий тиск Знижений
Задишка Підвищений
Системний судинний опір Підвищений
Функція ЛШ Зменшений
Ізоволюметричний час 
релаксації

Підвищений

Об’єм крові Зменшений

Терапія LT4 (левотироксином) зменшує 
не тільки вираженість серцево-судинних 
змін, що виникли при гіпотиреозі, а й ризик 
ССЗ при СГ.

Гіпер- і гіпотиреоз та СН
В осіб з явним гіпертиреозом можуть 

спостерігатися симптоми СН, як-от за-
дишка під час фізичного навантаження, 
навіть за відсутності попереднього захво-
рювання серця. Явний гіпертиреоз посилює 
скоротливість серця, збільшує ЧСС і перед
навантаження на серце, розширює пульсо-
вий тиск та знижує системний судинний 
опір, що в комплексі сприяє збільшенню 
серцевого викиду. Тяжкий нелікований гі-
пертиреоз також може зумовити СН із «ви-
соким викидом», що спричиняє легеневу 
гіпертензію. Інші запропоновані механізми, 
котрі сприяють розвитку СН при гіпер-
тиреозі: збільшення маси ЛШ і дисфунк-
ція ЛШ, особливо в контексті ФП. У літ-
ніх людей з уже наявним захворюванням 
серця додаткове навантаження, спричинене 
гіпертиреозом, може ще більше посилити 
серцеву дисфункцію. На противагу цьому, 
гіпотиреоз пов’язують з порушенням напов-
нення та розслаблення шлуночків, що може 
спричинити діастолічну дисфункцію. Цей 
стан також зумовлює зниження серцевого 
викиду, здебільшого через брадикардію, 
а також може спричинити перикардіальний 
випіт (табл. 3). Метааналіз 11 досліджень 
типу «випадок – контроль», під час прове-
дення яких вивчали зміни морфології серця 
та функціональні зміни до й після прийому 
LT4 в осіб із СГ (n=294), показав, що сер-
цевий викид і фракція викиду ЛШ значно 
збільшилися після лікування.

Таблиця 3. Зміни серцево-судинної 
системи при захворюваннях ЩЗ

Параметр Норма Гіперти-
реоз Гіпотиреоз

Системний 
судинний опір 
(дин см/с‑5)

900-1700 700-1200 2100-2700

ЧСС (уд./хв) 72-84 88-130 60-80
Серцевий викид 
(л/хв)

5,8 >7,0 <4,5

Об’єм крові 
(% від норми)

100 105,5 84,5

Зменшення об’єму 
крові

Зменшення діастолічного 
розслаблення

↓ кінцево-діастолічного 
об’єму ЛШ

↑ периферичної судинної 
резистентності

Зменшення 
ударного об’єму Зменшення ЧСС

Зменшення 
скорочувальної 

здатності

↓ фракції викиду

Рис. 3. Вплив гіпотиреозу на серцево-судинну систему

Гіпотиреоїдна залоза

Т4 Т3

Синусова брадикардія

Діастолічна гіпертензія

Ендотеліальна дисфункція

Посилене запалення

Серцева недостатність

Холестерин ЛПНЩ

Ішемічна хвороба серця

H H
O O

O O

H-C-H H-C-H

NOOCNOOC NH2NH2C C

H H

Редукований

Рис. 4. Гіпотиреоз і захворювання серця

Висновки
Гормони ЩЗ необхідні для належної структури та функціонування різних 

тканин людини, включаючи серцево-судинну систему. Дисфункція ЩЗ (гіпоти-
реоз і гіпертиреоз) може спричинити зміни серцевої та ендотеліальної функції, 
утворення бляшок, дисліпідемію, високий кров’яний тиск, що може зумовити під-
вищений ризик розвитку ССЗ. Кожному пацієнту із ССЗ рекомендується пройти 
обстеження та лікування щодо будь-якої можливої ​​дисфункції ЩЗ.

У керівних принципах стосовно СН, розроблених Американською колегією 
кардіології та Американською асоціацією серця, надано рекомендації щодо про-
ведення тестів функції ЩЗ у пацієнтів із СН, щоб визначити, чи може дисфункція 
ЩЗ бути основною причиною СН. У хворих з гіпертиреоїдним станом швидкість 
діагностики та лікування серцевої дисфункції є життєво важливою. Антитире-
оїдні препарати часто показані для лікування функції ЩЗ, однак з метою досяг-
нення еутиреоїдного стану може знадобитися кілька тижнів.

Отже, своєчасна діагностика порушень функції ЩЗ та їхнє своєчасне лікування 
дозволяють покращити серцево-судинний прогноз. Водночас позитивних резуль-
татів можна досягти лише за спільної роботи ендокринологів і кардіологів.

Список літератури знаходиться в редакції. ЗУ
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Останні рекомендації ESC змінюють підхід до ведення 
серцевої недостатності

Європейське товариство кардіологів (ESC) оприлюднило оновлені настанови 
щодо серцевої недостатності (СН), в яких акцент зміщено з лікування вже 
сформованого синдрому на його запобігання та ранній початок терапії. СН є 
значним клінічним тягарем: вона уражає 1-3% дорослого населення; попри 
суттєве зниження смертності останніми десятиліттями, менше 60% пацієнтів 
залишаються живими через 5 років після встановлення діагнозу. Зростання 
поширеності ожиріння, факторів серцево-судинного ризику та старіння насе-
лення, за прогнозами авторів документа, сприятиме подальшому збільшенню 
кількості таких пацієнтів.

Однією із ключових змін стала відмова від трикомпонентної класифікації 
за фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ). Тепер виокремлюють СН зі зни-
женою ФВ (за ФВ ЛШ <50%) та зі збереженою (ФВ ≥50%). Окремий фенотип 
із помірно зниженою ФВ 41-49% більше не використовується. Такий підхід, 
за поясненням авторів, відповідає накопиченим даним про спільні патофізіо-
логічні механізми та схожу відповідь цієї групи пацієнтів на терапію, що надає 
змогу уникнути зайвої фрагментації клінічних рішень.

Зміни торкнулися і термінології. Замість традиційного розподілу на хронічну 
та гостру СН у документі використовують термін «декомпенсованої» форми. 
Це важливо, оскільки погіршення стану не завжди виникає раптово: в частки 
хворих функція серця поступово знижується, доки компенсаторних механізмів 
стає недостатньо.

Оновлено й підхід до  опису медикаментозного лікування. Замість 
узагальненого терміну рекомендованої, відповідно до настанов терапії 
(GDMT), запропоновано три категорії: базова фармакотерапія з найсиль-
нішою доказовою базою, додаткова терапія для окремих груп пацієнтів 
та інтервенційна терапія, що охоплює імплантовані пристрої і рекомендо-
вані втручання.

Серед конкретних змін – рекомендація I класу щодо антагоністів міне-
ралокортикоїдних рецепторів за хронічної СН незалежно від ФВ ЛШ. Для 
пацієнтів зі збереженою ФВ та ожирінням семаглутид або тирзепатид 
отримали рекомендацію класу IIa. Також посилено позиції дигоксину/
дигітоксину в окремих клінічних ситуаціях, за тривалої механічної під-
тримки кровообігу та транскатетерного від краю до краю відновлення 
мітрального клапана.

Джерело: https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/
ehag100/8766302#572506041.

Серце й нирки як єдина система:  
нові принципи ведення пацієнтів із ССЗ та ХХН 
відповідно до спільних рекомендацій ESC і ERA

Європейське товариство кардіологів (ESC) та Європейська ниркова асоціа-
ція (ERA) вперше спільно підготували рекомендації щодо ведення пацієнтів 
із серцево-судинними захворюваннями (ССЗ) і хронічною хворобою нирок (ХХН). 
Центральна зміна для кардіологічної практики – універсальний скринінг ХХН 
під час встановлення нового діагнозу ССЗ. Він має містити не лише розрахун-
кову швидкість клубочкової фільтрації (рШКФ), а і співвідношення альбуміну 
до креатиніну в сечі, оскільки альбумінурія надає додаткову інформацію про 
нирковий і серцево-судинний ризик.

Рекомендації побудовані за принципом STAMP: скринінг, стадіювання, 
оцінка ризику, модифікація кардіологічного лікування та планування медич-
ної допомоги. Пацієнтам із ХХН, цукровим діабетом або ССЗ рекомендується 
повторювати оцінку щонайменше раз на рік, а за високого ризику гострого 
ураження нирок або застосування препаратів із вузьким терапевтичним вік-
ном – частіше. За ХХН категорій G3-G5 для визначення необхідності нефроло-
гічної консультації пропонується використовувати Kidney Failure Risk Equation.

Значно посилено фармакологічну складову. Статинова терапія в комбінації 
з езетимібом (за потреби) рекомендована пацієнтам із ХХН, які не перебувають 
на діалізі, незалежно від початкового рівня ліпідів. Для більшості хворих із ХХН 
рекомендовано поєднання інгібітора ангіотензинперетворювального фер-
менту або блокатора рецепторів ангіотензину II з інгібітором натрієзалежного 
котранспортера глюкози 2 типу. Останні можна розпочинати вже за рШКФ 
≥20 мл/хв/1,73 м² і продовжувати нижче цього порога до початку замісної 
ниркової терапії.

Для пацієнтів із ХХН, цукровим діабетом 2 типу й альбумінурією рекомен-
довано додатково розглядати фінеренон і семаглутид для зменшення ризику 
прогресування ХХН та серцево-судинних подій.

Окремі рекомендації стосуються фібриляції передсердь. Традиційні шкали 
оцінки ризику інсульту та кровотеч у пацієнтів із ХХН працюють менш надійно, 
тому рішення про антикоагуляцію потребує додаткової клінічної оцінки. 
За рШКФ >30 мл/хв/1,73 м² перевагу рекомендовано надавати прямим пер
оральним антикоагулянтам замість антагоністів вітаміну K.

ХХН також змінює тактику при СН та коронарній патології. За декомпенсації 
СН із перевантаженням об’ємом можуть знадобитися достатні дози петльових 
діуретиків, оцінка відповіді на них і комбінована діуретична терапія. Після пла-
нового черезшкірного коронарного втручання в пацієнтів із ХХН та хронічним 
коронарним синдромом можна розглядати скорочення подвійної антитром-
боцитарної терапії до 1-3 міс для зменшення ризику кровотечі. Якщо рШКФ 

<30 мл/хв/1,73 м² і потрібне контрастне дослідження, рекомендуються кон-
трастозберігальні стратегії та розгляд внутрішньовенної гідратації.

Джерело: https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/
ehag098/8766283?login=false.

Новий доступний інструмент допомагає 
прогнозувати переносимість комбінованої терапії 
серцевої недостатності

СН залишається одним із найскладніших станів для тривалого ведення 
кардіологічних пацієнтів. Попри доведену здатність сучасної фармакотерапії 
істотно знижувати смертність і ризик госпіталізацій, рекомендовані препарати 
часто призначають не в повному обсязі. Однією із причин є побоювання лікарів 
щодо артеріальної гіпотензії, погіршення функції нирок і гіперкаліємії після 
початку або інтенсифікації лікування.

Саме для зменшення цієї невизначеності дослідники Інституту глобаль-
ного здоров’я ім. Джорджа (Австралія) і Brigham and Women’s Hospital (США) 
розробили Heart Failure Treatment Effect Calculator – безкоштовний інстру-
мент, що прогнозує очікувані зміни ключових показників безпеки лікування 
для конкретного пацієнта. Модель створили на основі індивідуальних даних 
38 753 учасників 9 великих рандомізованих досліджень, а її результати до-
датково перевірили на даних 1016 пацієнтів із 4 інших клінічних випробувань.

Калькулятор враховує вік, стать, індекс маси тіла, початковий рівень ар-
теріального тиску, функцію нирок, концентрацію калію та факт попередньої 
госпіталізації через СН. На цій основі він оцінює потенційний вплив різних ком-
бінацій препаратів на артеріальний тиск, розрахункову швидкість клубочкової 
фільтрації і рівень калію. Модель охоплює інгібітор ангіотензинових рецепторів 
і неприлізину (ARNI), інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту або 
блокатори рецепторів ангіотензину II (ІАПФ/БРА), інгібітори натрієзалежного 
котранспортера глюкози 2 типу (НЗКТГ-2), стероїдні та нестероїдні антагоністи 
мінералокортикоїдних рецепторів.

Аналіз показав, що рекомендовані комбінації терапії зазвичай спричиняли 
лише помірне зниження артеріального тиску та незначне раннє погіршення 
показників функції нирок, тоді як підвищення концентрації калію було не-
значним або помірним. Водночас ризик подій, пов’язаних із погіршенням СН, 
зменшувався на 31-61% порівняно зі стандартним лікуванням. Отже, очікувані 
лабораторні та гемодинамічні зміни виявилися значно менш масштабними, ніж 
потенційне зниження ризику несприятливих клінічних подій.

Для пацієнтів із СН зі зниженою ФВ особливо важливою є можливість своєчасно 
сформувати т. зв. 4-компонентну базисну терапію, до якої належать β-блокатор, 
ARNI, антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів та інгібітор НЗКТГ-2. Однак 
реєстрові дані свідчать, що всі рекомендовані компоненти отримують лише 
2% пацієнтів, які мають показання. Новий інструмент може бути корисним саме 
на етапі ухвалення рішення про одночасне або послідовне призначення препа-
ратів, допомагаючи заздалегідь оцінити ймовірні зміни показників безпеки.

Джерело: https://hfmodel.org.

Невідома мішень для лікування кальцинозу  
аортального клапана: роль білка DOCK2

Кальцифікація аортального клапана є прогресивним процесом, за якого 
клапанні стулки поступово потовщуються, втрачають еластичність і звужують 
вихідний тракт лівого шлуночка. У міру наростання аортального стенозу збіль-
шується навантаження на міокард, а клінічними наслідками можуть стати сте-
нокардія, задишка, синкопальні стани та СН. Сьогодні можливості впливати без-
посередньо на кальцифікацію медикаментами фактично відсутні, тому основним 
методом лікування тяжкого стенозу залишається заміна аортального клапана.

Дослідники Університету Міссурі (США) працюють над потенційно принци-
пово новою стратегією – фармакологічним блокуванням білка DOCK2. Його 
виявили під час порівняння здорової та кальцинованої тканини аортального 
клапана людини: в клітинах ураженого клапана концентрація DOCK2 була 
підвищеною. Цей білок бере участь у регуляції імунних клітин, що привертає 
увагу до запального компонента патогенезу клапанного кальцинозу.

Завдяки новій 5-річній грантовій підтримці Національного інституту здоров’я 
США (NIH) у розмірі 2,8 млн доларів стане можливим перевірити, чи здатне фар-
макологічне пригнічення DOCK2 впливати на перебіг захворювання. На першому 
етапі команда вчених під керівництвом доцента School of Medicine University of 
Missouri Дунпенга Цая досліджуватиме клітини аортального клапана in vitro, щоб 
визначити, як саме DOCK2 може стимулювати патологічне відкладання кальцію. 
Паралельно потенційну лікарську сполуку випробують на тваринних моделях.

Ключове питання полягає не лише в тому, чи можна зменшити кальцифіка-
цію, а й чи можливо запобігти її прогресуванню або навіть спричинити регрес 
уже сформованих змін. За позитивних результатів наступним кроком стане під-
готовка перспективної сполуки до клінічних випробувань. Однак таргетування 
DOCK2 має певну складність: білок виконує фізіологічні функції в імунній сис-
темі, тому його системне блокування потенційно може спричиняти небажані 
імунні ефекти. Отже, майбутня терапія має впливати насамперед на патоло-
гічну роль DOCK2 у клапанній тканині без порушення нормальної функції білка.

Джерело: https://showme.missouri.edu/2026/mizzou-researcher-leading-the-way-in-search-of-first-ever-
treatment-for-common-heart-valve-disease.

За матеріалами спеціалізованого медичного порталу Health-ua.com
https://health-ua.com
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  Коли ШЕС потребують 
лікування
Тактика ведення ШЕС визначається насам-

перед наявністю симптомів, структурного за-
хворювання серця та величиною ектопічного 
навантаження. За відсутності структурної па-
тології, клінічно значущих симптомів і високого 
навантаження ШЕС антиаритмічна терапія за-
звичай не показана. У таких пацієнтів доціль-
ними є спостереження, модифікація потенцій-
них тригерів і динамічний контроль.

Активної лікувальної стратегії насампе-
ред потребують пацієнти із:

 симптомними ШЕС,  що вп лива ють 
на якість життя;

 значним ектопічним навантаженням;
 підозрою на  негативний вплив ШЕС 

на функцію ЛШ.

Ідіопатичні ШЕС визначаються як діагноз 
виключення. Відповідно до  рекомендацій 
ESC  2022, магнітно-резонансна томографія 
серця має особливе значення, якщо первинне 
обстеження не дає однозначної відповіді, клі-
нічна картина є нетиповою або виявлено не-
зрозуміле зниження фракції викиду ЛШ на тлі 
навантаження ШЕС ≥10% [4]. Водночас сучасні 
огляди показують, що ектопічне навантаження 
≈10-20% і більше асоціюється з вищою ймовір-
ністю ШЕС-індукованої кардіоміопатії, хоча 
універсального порогового значення для всіх 
пацієнтів не існує [6].

  Портрет пацієнта для 
медикаментозної терапії
Вибір між медикаментозною терапією та ка-

тетерною абляцією залежить від локалізації 
ектопічного вогнища, вираженості симптомів, 
функції шлуночків, супутньої патології, резуль-
татів попереднього лікування та індивідуальних 
потреб пацієнта. ESC 2022 рекомендує катетерну 
абляцію як терапію першої лінії при симптом-
них ідіопатичних ШЕС / шлуночковій тахікардії 
з вихідного тракту правого шлуночка або гілок 
лівої ніжки пучка Гіса, а також при ШЕС-ін-
дукованій кардіоміопатії [4]. Водночас фарма-
котерапія залишається важливою складовою 
лікування, зокрема коли інвазивне втручання 
не є бажаним чи оптимальним для конкретного 
пацієнта.

У сучасному огляді з  клінічної оцінки 
та ведення ШЕС, опублікованому 2024 року 
в European Heart Journal Supplements, наголошу-
ється, що β-блокатори та недигідропіридинові 
антагоністи кальцію мають відносно обмежену 
здатність зменшувати ектопічне навантаження, 
тоді як анти аритмічні препарати класу IC здатні 
забезпечувати вираженіше пригнічення ШЕС 
у правильно відібраних пацієнтів [7]. Отже, для 
клініцистів постає ключове питання: «Якому па-
цієнту із ШЕС можна розглядати антиаритмічну 
терапію класу IC?». Пропафенон – антиаритміч-
ний препарат класу IC, основний ефект якого 
полягає у блокаді швидких натрієвих каналів 
та уповільненні проведення електричного ім-
пульсу. Це дозволяє пригнічувати патологічну 
шлуночкову ектопічну активність [3].

Пропафенон можна розглядати, якщо па-
цієнт має:

 симптомні ШЕС: перебої, серцебиття або 
інші клінічно значущі симптоми;

 підтверджене ектопічне навантаження: 
за даними холтерівського або іншого тривалого 
моніторування ЕКГ;

 відсутність значущого структурного за-
хворювання серця: за результатами клінічної 
оцінки, 12-канальної ЕКГ та ехокардіографії;

 потребу в  медикаментозному контролі 
ШЕС: коли фармакотерапія є бажаною або ка-
тетерна абляція не є оптимальним варіантом 
для конкретного пацієнта.

  Пропафенон: доведена 
можливість ефективного 
контролю ШЕС
Для практикуючого лікаря важливо, що пре-

парати класу ІС мають чітко визначене місце в 
терапевтичній стратегії при симптомних ідіопа-
тичних ШЕС у пацієнтів, які відповідають крите-
ріям для антиаритмічної терапії. Ще в консенсусі 
EHRA/ESC 2018 було зазначено, що препарати 
класу ІС можуть застосовуватися для лікування 
симптомних ШЕС із високим ектопічним наван-
таженням [1]. У практичному консенсусі EHRA 
2025 ця позиція отримала подальший розвиток: 
клас IC віднесено до препаратів із переважно 
позитивним ефектом при ідіопатичних ШЕС / 
шлуночкових тахікардіях із вихідного тракту 
правого шлуночка [3]. Автори також звертають 
увагу на характер аритмії. Якщо кількість ШЕС 
не  збільшується разом із  частотою серцевих 
скорочень, препарати класу IC можуть забезпе-
чувати ефективніше пригнічення ектопії, тоді 
як за чітко адренергічного патерну логічнішим 
вибором можуть бути засоби, що впливають 
на симпатичну активацію [3].

Однією з показових робіт щодо підтвердження 
ефективності пропафенону є проспективне пе-
рехресне дослідження Stec та співавт. за участю 
пацієнтів із  симптомними ідіопатичними 
мономорф ними ШЕС [2]. На вихідному етапі 
середня кількість ШЕС становила 13 768±9424 
за добу. Пацієнти послідовно отримували три 
варіанти фармакотерапії, а ефективність оці-
нювали за даними добового моніторування ЕКГ 
і клінічної відповіді. Пропафенон продемонстру-
вав найвищу ефективність серед досліджених 
препаратів: виражене зменшення навантаження 
ШЕС було досягнуто у 42% пацієнтів порівняно 
з 15 і 10% при застосуванні двох інших фарма-
кологічних стратегій (p<0,01) [2]. Важливо, що 
досліджували пацієнтів із симптомними ідіопа-
тичними ШЕС, нормальною ЕКГ та ехокардіогра-
мою, тобто популяцію, максимально наближену 
до сучасної концепції застосування класу IC. Ре-
зультати цієї роботи залишаються актуальними 
й сьогодні. Додатково у систематичному огляді 
De Silva та співавт., опублікованому 2023 року 
в JACC: Clinical Electrophysiology, дослідження 
Stec було включене до сучасного аналізу медика-
ментозного та інтервенційного лікування ШЕС. 
Автори окремо відзначили, що саме пропафенон 
був найефективнішим із досліджених у цій ро-
боті антиаритмічних препаратів: зменшення на-
вантаження ШЕС >90% досягли 42% пацієнтів [5].

  Безпека починається 
з правильного відбору пацієнта
Для антиаритмічного препарату надзвичайно 

важливим є принцип «правильний препарат – 
правильному пацієнту». До початку терапії не-
обхідно оцінити: анамнез, 12-канальну ЕКГ, 
ехокардіографічні показники, характер і тягар 
ШЕС, а за показаннями – провести додаткову 
візуалізацію та оцінку ішемії. Контроль потрі-
бен і після початку лікування. Оскільки ефект 
пропафенону на натрієві канали є частотно-за-
лежним, одним із важливих електрокардіогра-
фічних маркерів є тривалість комплексу QRS. 
Консенсус EHRA 2025 рекомендує контролювати 

ЕКГ до та після початку терапії й надалі періо-
дично; для препаратів класу IC слід звертати 
увагу на розширення QRS, а в окремих пацієнтів 
може бути доцільним навантажувальний тест 
для оцінки частотно-залежного розширення 
QRS та виключення прихованої ішемії [3]. Якщо 
комплекс QRS подовжується на >20-25%, дозу 
слід зменшити або призупинити прийом до нор-
малізації показників ЕКГ [8].

Практичний алгоритм для лікаря можна 
представити так: виявлення ШЕС → оцінка 
симптомів та  ектопічного навантаження → 
оцінка функції ЛШ → виключення структурного 
та ішемічного походження ураження серця → 
визначення доцільності медикаментозної тера-
пії → за відсутності протипоказань розглянути 
препарати класу IC, зокрема пропафенон → кон-
троль ЕКГ та клінічної відповіді.

  Пропанорм® у практиці 
лікування вентрикулярних 
аритмій
В Україні пропафенон представлений, зок-

рема, препаратом Пропанорм® виробництва 
PRO.MED.CS Praha a.s. (Чеська Республіка) 
у таблетках по 150 та 300 мг. Відповідно до чин-
ної інструкції, показаннями до застосування 
Пропанорму є профілактика та  лікування 

 вентрикулярних аритмій, а також низки па-
роксизмальних суправентрикулярних тахі-
аритмій. Для дорослих початкова доза становить 
150 мг 3 р/добу; за необхідності її  підвищують 
із щонайменше триденним інтервалом до 300 мг 
2 р/добу, а за потреби – до максимальної дози 
300 мг 3 р/добу. Підтримувальну дозу визнача-
ють індивідуально під кардіологічним наглядом 
із моніторингом ЕКГ та артеріального тиску.

Отже, сучасне ведення пацієнта із ШЕС 
ґрунтується передусім на точній діагностиці 
та стратифікації ризику. Пропафенон зали-
шається обґрунтованим фармакологічним 
інструментом для пригнічення симптомної 
шлуночкової ектопії. Його ефективність про-
демонстрована в  клінічних дослідженнях, 
а місце антиаритмічних препаратів класу IC 
в лікуванні окремих типів ідіопатичних шлу-
ночкових аритмій підтверджують сучасні до-
кументи EHRA та ESC. Пропанорм® дає змогу 
реалізувати цю терапевтичну стратегію в до-
ступних дозуваннях 150 і 300 мг із можливістю 
індивідуального підбору дози.

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготувала Ольга Головко
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Шлуночкова екстрасистолія: 
місце пропафенону в сучасній терапевтичній стратегії

Шлуночкові екстрасистоли (ШЕС) належать до найпоширеніших порушень серцевого ритму. За відсутності структурного захворювання серця 
вони часто мають доброякісний перебіг, однак у частини пацієнтів можуть спричиняти серцебиття, перебої в роботі серця, запаморочення, 
задишку та втомлюваність. У частини пацієнтів ШЕС виходять за межі випадкової електрокардіографічної знахідки, спричиняючи 
клінічно значущі прояви та потенційно впливаючи на функцію лівого шлуночка (ЛШ). У таких випадках важливим є своєчасне визначення 
пацієнтів, для яких активна терапевтична тактика може бути клінічно доцільною. Саме правильний відбір пацієнтів є основою ефективного 
та безпечного лікування ШЕС.
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Cіофор®

МЕТФОРМІНУ ГІДРОХЛОРИД

МЕТФОРМІНУ ГІДРОХЛОРИД

Препарат першої лінії для зменшення 
ускладнень цукрового діабету у дорослих 
пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу і 
надлишковою масою тіла 2 

Не викликає гіпоглікемії 2

Збільшує вивільнення 
глюкагоноподібного пептиду-1 2

МЕТФОРМІН
є ефективним, недорогим  
і широко доступним,  
знижує ризик мікросудинних  
ускладнень, серцево-судинних  
подій і смертності1,3

Скорочена інструкція для медичного застосування 2

Склад: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить: метформіну гідрохлориду 500 
мг/850 мг/1000 мг. Показання. Лікування цукрового діабету ІІ типу у дорослих та дітей віком 
від 10 років, особливо при наявності надлишкової маси тіла, при неефективності дієтотера-
пії та фізичного навантаження. Для дітей віком від 10 років Сіофор® можна застосовувати 
у якості монотерапії або у комбінації з інсуліном.   Протипоказання. Підвищена чутливість до 
будь-якого компонента препарату; будь-який тип гострого метаболічного ацидозу; діабетична 
прекома; ниркова недостатність тяжкого ступеня  (ШКФ < 30 мл/хв);  гострі стани, здатні не-
гативно вплинути на функцію нирок, наприклад дегідратація, тяжке інфекційне захворюван-
ня, шок; захворювання, що можуть призводити до розвитку гіпоксії тканин (особливо гострі 
захворювання або загострення хронічної хвороби): декомпенсована серцева недостатність, 
дихальна недостатність, нещодавно перенесений інфаркт міокарда, шок; печінкова недостат-
ність, гостре отруєння алкоголем, алкоголізм. Спосіб застосування та дози. Початкова доза – 
1 таблетка 500 мг або 850 мг 2-3 рази на добу, для дітей від 10 років – 500 мг або 850 мг 1 раз 

на добу, приймати під час або після їди, через 10–15 діб дозу слід відкоригувати. Максимальна 
добова доза – 3 г, розподілена на 3 прийоми, для дітей від 10 років – 2 г, розподілена на 2-3 при-
йоми. Таблетки слід ковтати цілими, не розжовуючи, запиваючи водою.   Побічні реакції. Дуже 
часто: нудота, блювання, діарея, біль у животі, втрата апетиту. Ці явища виникають на початку 
лікування та у більшості випадків минають самовільно.  Категорія відпуску. За рецептом.
1 Адаптовано з:  American Diabetes Association, Standards of Medical Care in Diabetes 2025, 
Diabetes Care, January 2025, 48 (Suppl. 1), S189.
2 Інструкції для медичного застосування лікарських засобів СІОФОР® 500 Р.П. № UA/3734/01/02, 
СІОФОР® 850 Р.П № UA/3734/01/03, СІОФОР® 1000 Р.П № UA/3734/01/01 дата останнього пере-
гляду  03.07.2025.
3 https://tabletki.ua/uk/метформін, доступ 14.01.2026
Перед застосуванням, будь ласка, обов’язково уважно ознайомтеся з повним текстом чинної  
інструкції для медичного застосування.  
Інформація про рецептурний лікарський засіб для медичних та фармацевтичних працівників. 




