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Коронавірусна хвороба 2019оГЛЯД

Міжнародні стандарти лікування коронавірусної хвороби. 
Молнупіравір – досвід застосування в реальній практиці

Молнупіравір є проліками з активністю проти вірусу 
SARS-CoV-2. Механізм дії, відомий як «летальний мутагенез 
вірусу», полягає у накопиченні шкідливих помилок у вірус-
ному геномі, що зрештою робить вірус неінфекційним і не-
здатним до реплікації [4]. Основна перевага молнупіравіру 
над іншим противірусним препаратом, схваленим для екстре-
ного застосування при COVID-19 (ритонавіром/нірматрел-
віром), полягає у тому, що ані молнупіравір, ані його активні 
метаболіти не є інгібіторами або індукторами основних пе-
чінкових ферментів, що метаболізують ліки. Невдовзі після 
дозволу FDA молнупіравір був схвалений для застосування 
в багатьох інших країнах, зокрема і в Україні (наказ Міністер-
ства охорони здоров’я України № 160 від 26.01.2022 р.). Розпо-
чалося розширене вивчення молнупіравіру в рандомізованих 
дослідженнях, а також у спостережних (обсерваційних) ви-
пробуваннях, які надали цінну інформацію про ефективність 
та безпеку препарату в умовах реальної практики, в різних 
етнічних групах, у пацієнтів із супутніми захворюваннями, 
а також в інфікованих новими варіантами вірусу SARS-CoV-2. 

Молнупіравір є ефективним 
незалежно від статусу вакцинації 

та варіанта SARS-CoV-2

Британські науковці поставили за мету оцінити та по-
рівняти вірусологічну ефективність молнупіравіру серед 
вакцинованих і невакцинованих осіб із різними варіантами 
коронавірусу. Із цією метою було проведено рандомізоване 
плацебо-контрольоване подвійне сліпе дослідження AGILE 
CST-2 [5]. Учасників набирали в п’яти клінічних центрах Ве-
ликої Британії. Залучали амбулаторних пацієнтів віком від 
18 років із підтвердженою методом полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР) інфекцією SARS-CoV-2 від легкого до серед-
нього ступеня тяжкості (з насиченням периферичної крові 
киснем >94%), без неконтрольованих хронічних захворювань. 

У період із 18 листопада 2020 р. по 16 березня 2022 р. було 
відібрано 180 пацієнтів, яких рандомно розподілили для при-
йому плацебо або молнупіравіру по 800 мг 2 р/день протягом 
5 днів. У досліджуваній популяції визначалися різні варіанти 
інфекції SARS-CoV-2: дельта (B.1.617.2) – у 40% учасників, 
альфа (B.1.1.7) – у 21%, омікрон (B.1.1.529) – у 21%, а також 
представлено варіант EU1 (B.1.177) у 16% випадків. Половина 
хворих отримала щонайменше одну дозу вакцини проти 
COVID-19 до початку дослідження. 

Первинним результатом був час від рандомізації до отри-
мання негативного результату ПЛР на SARS-CoV-2 в зразках 
мазків із носоглотки. В учасників групи молнупіравіру в се-
редньому на 3 дні швидше отримували негативний результат 
тесту (8 днів; 95% довірчий інтервал (ДІ) 8-9) порівняно з учас-
никами групи плацебо (11 днів; 95% ДІ 10-11). Крім того, було 
проведено додаткові аналізи часу до отримання негативної 
ПЛР у підгрупах із різним статусом вакцинації, варіантом 
SARS-CoV-2, статтю та етнічною приналежністю. Кількість 
учасників у кожній підгрупі виявилася занадто малою для ста-
тистичної оцінки, але коефіцієнти ризику були схожими серед 
вакцинованих та невакцинованих учасників із незначною 
перевагою в невакцинованих пацієнтів. У жодного з учасників 
не спостерігалося насичення периферичної крові киснем >92%; 
жодну особу із групи молнупіравіру не госпіталізували.

Молнупіравір добре переносився під час лікування 
і протягом 29 днів спостереження. У 81% учасників групи 
молнупіравіру і 76% осіб групи плацебо з’явилося щонай-
менше одне побічне явище ≥1 ступеня. Проте більшість по-
бічних явищ була легкою (1-2 ступеня) і, ймовірно, пов’язана 
з COVID-19. У групі молнупіравіру в жодного пацієнта не 
спостерігалося серйозних побічних ефектів.

Отже, AGILE CST-2 – перше клінічне дослідження, яке по-
казало, що в результаті лікування молнупіравіром пацієнти 
швидше позбувалися вірусу; цей результат поширювався на 
різні варіанти SARS-CoV-2, а також на вакцинованих хворих.

Молнупіравір швидко полегшує 
перебіг СOVID-19

Метою ретроспективного когортного дослідження, прове-
деного в клініці інфекційних захворювань університетської 
лікарні К’єті в Абруццо (Італія), була перевірка ефектив-
ності та переносимості терапії молнупіравіром у  пацієнтів 
із  раннім діагнозом СOVID-19 у реальному житті [6]. Пер-
винні кінцеві точки: госпіталізації та смертність після лі-
кування; вторинні: біологічна відповідь на терапію та час 

до негативного результату аналізу на інфекцію SARS-CoV-2. 
Залучали пацієнтів із COVID-19, госпіталізованих із 8 січня 
по 24 квітня 2022 р., та котрі мали супутні захворювання 
і були кандидатами на противірусну терапію. Епідеміологічні, 
демографічні, клінічні, лабораторні дані, дані про лікування 
та його результати вилучили з медичної документації.

До когорти для аналізу було залучено 100 пацієнтів. Учас-
ники мали легкий або помірний лабораторно підтверджений 
COVID-19. Середній вік становив 69±10,5 року. Імунізовано 
85 пацієнтів досліджуваної вибірки, 68 з яких пройшли пов-
ний курс вакцинації. Найпоширенішими факторами ризику 
були серцево-судинні захворювання (62%), ожиріння (36%), 
хронічні захворювання легень (35%), первинний або вторин-
ний імунодефіцит (27%), декомпенсований цукровий діабет 
(19%) і хронічне захворювання печінки (5%).

Усі пацієнти отримували молнупіравір у дозі 800 мг 
2  р/день, з комплаєнсом 100%. Біохімічні аналізи крові 
 проводили початково і через 7/10 днів після початку терапії. 
Жоден хворий не потребував госпіталізації через погіршення 
дихальної функції або появу серйозних побічних ефектів. 
Медіана часу до падіння вірусного навантаження становила 
10 днів (міжквартильний розмах складав 8-13 днів) незалежно 
від типу отриманої вакцини. 

Лікування молнупіравіром викликало швидке полегшення 
перебігу захворювання, а також було пов’язане зі значним 
покращенням показників кількості тромбоцитів, лейкоци-
тів, зокрема нейтрофілів і лімфоцитів, а також поліпшенням 
функції печінки та нирок. Окрім того, противірусна терапія 
супроводжувалася зниженням маркерів запального процесу, 
як-от С-реактивний білок і феритин. Автори дослідження 
вважають, що завдяки противірусній дії молнупіравір чинить 
вторинний протизапальний ефект.

У 18 пацієнтів розвинулися легкі побічні ефекти після 
противірусного лікування, найчастішим з яких була діарея 
(50%). Проте жодна із цих подій не потребувала медичної 
допомоги чи госпіталізації. 

У висновку зазначається, що учасники, які отримували 
молнупіравір, хоча й належали до категорії високого ризику, 
продемонстрували раннє клінічне покращення, відсутність 
потреби в госпіталізації та низький рівень побічних ефектів.

Молнупіравір є безпечним 
для пацієнтів із супутніми 

захворюваннями

Cвій досвід застосування молнупіравіру опублікували 
фахівці з клініки університету Фоджіа в Італії [7]. У серії 
клінічних спостережень призначили молнупіравір зага-
лом 74 хворим. Середній вік популяції становив 72,3 року. 
 Найчастішими симптомами COVID-19 у цих осіб були га-
рячка, кашель і фарингодинія. 70 пацієнтів вакцинувалися 
за пів року до позитивного результату тесту на SARS-CoV-2. 
Всі учасники мали ті або інші супутні захворювання чи фак-
тори ризику тяжкого перебігу COVID-19. Так, у 17 хворих 
лікування молнупіравіром було призначене через тяжке 
захворювання легень (у 10 з них діагностували ідіопатичний 
легеневий фіброз). У 39 пацієнтів коронавірусна хвороба 
розвинулася на тлі серцево-судинних захворювань. Ще 9 осіб 
мали імунодефіцитні стани, 8 – неконтрольований цукровий 
діабет, 7 – ожиріння. 

Найголовнішим результатом є те, що у всіх хворих, які 
приймали молнупіравір, спостерігали регрес симптомів під 
час спостереження. Середній час до негативного результату 
контрольного мазка з носоглотки становив 12 днів. Жоден 
пацієнт не був госпіталізований та не мав інших наслідків 
коронавірусної інфекції, навіть незважаючи на те, що обсте-
жена популяція була старшою і мала більше супутніх захво-
рювань, ніж інші хворі, котрі проходили лікування іншими 
доступними противірусними препаратами. 

Жоден пацієнт не скаржився на побічні ефекти, пов’язані 
з прийомом молнупіравіру. Крім того, досвід показує, що 
молнупіравір є прийнятнішим для хворих із супутніми за-
хворюваннями порівняно з іншими схваленими противірус-
ними препаратами через відсутність лікарських взаємодій та 
потреби в корекції дози. 

Отже, автори зазначили, що молнупіравір є безпечним 
і добре переноситься особами з високим ризиком прогре-
сування до тяжкої форми COVID-19. Згідно з результатами 
дослідження, молнупіравір може призвести до зниження ри-
зику практично на 100%, особливо в поєднанні з вакцинацією.

Молнупіравір у пацієнтів, 
які отримують  

імуносупресивну терапію

З 18 січня по 31 березня 2022 р. у клініці транспланто-
логії та нефрології Варшавського медичного університету 
проводилося проспективне обсерваційне дослідження мол-
нупіравіру [8]. Мета полягала в оцінці ризику госпіталізації 
та смерті серед пацієнтів із високим ризиком тяжкого пере-
бігу COVID-19, які отримували лікування цим противірус-
ним засобом. До дослідження залучали особливо уразливі 
групи пацієнтів – тих, котрі перенесли трансплантацію орга-
нів, а також із хронічною хворобою нирок. Згідно з місцевими 
джерелами, на момент проведення дослідження омікрон 
(B.1.1.529) був домінуючим варіантом SARS-CoV-2 з показни-
ком >70% інфікованих у всіх регіонах країни.

Негоспіталізовані пацієнти із симптомами COVID-19 три-
валістю до 5 днів отримували молнупіравір за рішенням 
лікуючого лікаря після підтвердження інфекції SARS-CoV-2. 
Загалом було набрано 107 хворих, середній вік яких стано-
вив 53,7 року. Повний курс вакцинації проти SARS-CoV-2 
пройшли 83 пацієнти (77,6%). У 43,9% учасників виявили два 
фактори ризику тяжкого перебігу COVID-19, три фактори – 
у 26,1% пацієнтів, чотири фактори – у 18,7% хворих. Переваж-
ним фактором ризику було імуносупресивне лікування, яке 
отримували 67,3% учасників, 42,8% мали хронічну хворобу 
нирок. Серед 72 пацієнтів з ослабленим імунітетом 71 був 
реципієнтом солідних органів. Більшість реципієнтів (n=58) 
отримували потрійну імуносупресивну терапію – стероїди, 
мікофенолату мофетил і такролімус.

Лікування молнупіравіром розпочинали впродовж 5 днів 
(включно) після появи симптомів COVID-19 і продовжували 
протягом 5 днів поспіль у дозі 800 мг з інтервалом 12 год. 
Побічні ефекти спостерігалися у 28,0% пацієнтів, найчас-
тіше це були нудота та біль у животі. Жоден побічний ефект 
не призвів до припинення терапії. Загалом госпіталізації 
потребували 15 хворих (14%). Під час спостереження 3 особи 
померли. Всі смерті вважалися пов’язаними з ускладненнями 
COVID-19. Вік >65 років, серцева недостатність та ішемічна 
хвороба серця показали достовірну кореляцію з тяжким пере-
бігом COVID-19. За результатами дослідження, молнупіравір 
є безпечним засобом лікування COVID-19 і може бути пре-
паратом вибору для терапії, навіть для хворих з ослабленим 
імунітетом і тих, хто має пізні стадії хронічної хвороби нирок 
або печінки.

Отже, дослідження, проведені впродовж 2020-2022 рр. 
у різних європейських країнах, підтвердили ефективність 
та безпеку противірусної терапії молнупіравіром у широ-
кого кола пацієнтів із різними факторами ризику тяжкого 
перебігу COVID-19, зокрема в хворих із супутніми сер-
цево-судинними захворюваннями, цукровим діабетом, 
легеневим фіброзом, імунодефіцитом. Клінічна користь 
терапії молнупіравіром відзначалася у вигляді швидкого 
полегшення симптомів та скорочення часу до елімінації 
вірусу з крові, при цьому частота і виразність побічних 
явищ були прийнятними навіть у найуразливіших паці-
єнтів похилого віку.

У грудні 2021 р. пероральний противірусний препарат молнупіравір отримав від Управління з контролю за якістю продуктів 
харчування та лікарських засобів США (FDA) дозвіл на екстрене застосування для лікування негоспіталізованих пацієнтів із легким 
і помірно тяжким перебігом COVID-19, які мають ризик прогресування до тяжкого захворювання [1, 2]. Дозвіл ґрунтується на даних 
рандомізованого контрольованого дослідження MOVe-OUT: у невакцинованих негоспіталізованих дорослих пацієнтів із високим 
ризиком прогресування COVID-19 молнупіравір знизив на 30% частоту первинної кінцевої точки, яка включала госпіталізацію або 
смерть від будь-якої причини [3].

ЗУ

Список літератури знаходиться в редакції.
Підготував Ігор Петренко

Застосування Молнупіравіру в Україні
Українські лікарі первинної ланки у 2022 р. також мали змогу оцінити ефективність лікування препаратом Молнупіра-

вір в умовах реальної клінічної практики, адже МОЗ закупило 300 тис. упаковок іще на початку 2022 р. Препарат був 
розподілений по закладам надання первинної медичної допомоги. Для українських пацієнтів Молнупіравір доступний на 
безоплатній основі. Станом на 30.11.2022, за даними сайту https://bi.medzakupivli.com, уже призначено 159 тис. упаковок 
препарату, що свідчить про великий досвід застосування та високу довіру українських спеціалістів.
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Еторикоксиб: ефективність і безпека використання 
при остеоартриті

Остеоартрит (ОА) є найпоширенішим прогресуючим захворюванням опорно-рухового апарату, 
на яке страждають понад 250 млн осіб у світі. Розповсюдженість ОА демонструє тенденцію 
зростати. Захворювання має складну, гетерогенну та лише частково вивчену етіологію. Нині ОА 
розуміють як комплексну патологію, за якої спостерігаються руйнування хряща між кістками, 
ремоделювання кісток і запалення суглобів. Це спричиняє зниження рухливості, розвиток 
больового синдрому, втрату функції суглоба та значне погіршення якості життя пацієнта.

Є багато варіантів симптоматичної терапії ОА, як-от 
аналгетики (опіоїдні та неопіоїдні), традиційні несте-
роїдні протизапальні препарати (НПЗП), симптом- 
модифікувальні засоби повільної дії та ліки для місцевого 
застосування. 

Спеціалісти міжнародних профільних організацій ре-
комендують НПЗП як препарати першої лінії для корот-
кочасної терапії стійкого болю в пацієнтів з ОА, котрі 
не мають високого ризику серцево-судинних розладів. 
Зокрема: 

• в настановах Американської академії хірургів-орто-
педів, опублікованій у 2013 р., позитивну рекомендацію до 
використання отримали 3 групи препаратів – пероральні 
та топічні форми НПЗП, а також опіоїдні знеболювальні 
засоби. Експерти рекомендували використання НПЗП 
у симптоматичному лікуванні ОА колінного суглоба як 
терапії першої лінії (Jevsevar D.S., 2013);

• в настановах Американської колегії ревматоло-
гів (2020) НПЗП (пероральні та топічні) рекомендо-
вано для початкового фармакологічного лікування ОА 
(Kolasinski S.L., 2019); 

• в документі, присвяченому рекомендованому плану 
лікування ОА, що був оприлюднений спеціалістами Між-
народного товариства дослідження остеоартриту (2019), 
пероральні форми НПЗП рекомендовані для лікування 
стійкого болю (Bannuru R.R., 2019); 

• в рекомендаціях щодо короткочасної терапії, наве-
дених у настановах Європейського товариства з ви-
вчення клінічних та економічних аспектів остеопо-
розу, остеоартриту та захворювань опорно-рухового 
апарату (2019), НПЗП також рекомендовані як пре-
парати першого ряду. Для довготривалого лікування 
у цьому документі, на відміну від попередніх, вказані 
симптом-модифікувальні лікарські засоби повільної дії 
(Bruyère O., 2019; Arden N.K., 2019).

Еторикоксиб – ефективний селективний НПЗП
НПЗП, котрі широко використовуються для купіру-

вання болю, асоціюються з підвищеним ризиком нега-
тивного впливу на шлунково-кишковий тракт (ШКТ) 
через пригнічення ними ферменту ЦОГ-1, тому сьогодні 
перевагу віддають застосуванню високоселективних ін-
гібіторів ЦОГ-2 із незначним ризиком серцево-судинних 
ускладнень. 

Добре відомим представником останніх є еторикоксиб, 
ефективність і безпека якого були підтверджені чималою 
кількість рандомізованих плацебо-контрольованих до-
сліджень. Слід зазначити, що еторикоксиб здатний долати 
гематоенцефалічний бар’єр, проникати в спинномозкову 
рідину та пригнічувати синтез PGE2, забезпечуючи анал-
гезію за центральним механізмом (Renner B. et al., 2010). 
Відтак, еторикоксиб чинить подвійну аналгетичну дію за 
рахунок пригнічення як центрального, так і периферич-
ного механізмів формування болю. 

За даними Кокранівського огляду 350 досліджень за 
участю загалом 45 тис. пацієнтів (Moore R. A. et al., 2011), 
еторикоксиб у дозі 120 мг за своєю аналгетичною дією 
поступався лише комбінації наркотичного аналгетика 
оксикодону (10 мг) із парацетамолом (500 мг).  

Дослідники з Австалії під керівництвом P. Moss (2017) 
вивчали ефективність прийому еторикоксибу (60 мг/день 
упродовж 14 діб) у пацієнтів з ОА. Автори констатували, 
що така терапія забезпечила суттєве покращення низки 
функціональних показників опорно-рухового апарату та 
рівня самооцінки болю. Показник болю, оцінений за до-
помогою індекса вираженості ОА WOMAC, покращився 
на 30,7% за 14 днів, індекс механічної гіпералгезії – на 
32,6%; біль під час рухових завдань зменшився на 32,6% 
(p<0,001) (рис. 1). 

Схоже дослідження було проведено (Huang W.- N., 
Tsa T. K., 2018) за участю пацієнтів старечого віку 
 (79-96 років) з ОА та недостатньою відповіддю на по-
переднє застосування традиційних НПЗП або опіатів 
протягом 4 тижнів. Після 4-тижневого курсу прийому 
еторикоксибу в дозі 60 мг/добу пацієнти відзначили 
 значне зменшення суглобового болю (в 4,5 рази, оцінка за 

WOMAC; р<0,001), покращення функції суглобів (у 2 рази, 
оцінка за WOMAC; р=0,020), зменшення скутості в суг-
лобах (у 2 рази, оцінка за WOMAC; р=0,068), а також 
значуще поліпшення  якості життя (за TSQM). Водночас 
лікування еторикоксибом характеризувалося хорошою 
переносимістю та високим профілем безпеки. 

Ці висновки підтверджуються результатами роботи 
Arendt-Nielsen і співавт. (2016), які досліджували етори-
коксиб протягом тривалішого періоду та виявили змен-
шення нейропатичного болю (на 22%) і модулювання 
порогів болю від тиску (р=0,012 для локалізованої сенсибі-
лізації; р=0,025 для поширеної сенсибілізації) в пацієнтів 
з ОА. Вчені констатували, що еторикоксиб позитивно 
впливав на центральні механізми модуляції болю, змен-
шував його вираженість і покращував функцію суглобів 
при ОА. На думку авторів цього дослідження, на цент-
ральний механізм дії препарату вказує той факт, що змен-
шення тимчасової сумації болю було асоційоване з вищою 
ефективністю еторикоксибу. 

Хондропротекторна дія 
Останнім часом увагу вчених привернула роль транс-

формуючого фактора росту-β (TGF-β) та фактора росту 
нервів (NGF) у патогенезі ОА. TGF-β можна назвати 
хонд ропротекторним цитокіном, оскільки він знижує 
експресію та секрецію колагеназ (Hui Т. et al., 2001). 
Своєю чергою, NGF – це білок, який сприяє зростанню 
аксонів, активації периферичних нейронів і бере участь 
у виникненні больової сенсибілізації (McKelvey О. et al., 
2013). Підвищений рівень NGF спостерігається в сино-
віальній рідині пацієнтів із запальними або дегенера-
тивними ревматичними захворюваннями, в тому числі 
ОА (Seidel et al., 2010). У ході нещодавнього дослідження 
(Wen Z.-H., 2019) шляхом імуногістохімічного вимірю-
вання експресії TGF-β1 та NGF у суглобовому хрящі 
оцінювався вплив еторикоксибу на розвиток ОА та ноци-
цепцію в щурів. Дослідники виявили, що у тварин, котрі 
отримували препарат, спостеріглися значно нижчий 
ступінь дегенерації хряща, послаблення експресії NGF 
і збільшення експресії TGF-β у хрящі (р<0,05), ураже-
ному ОА; це проявлялося послабленням проявів ноци-
цептивної поведінки. Висновки зазначеного дослідження 
свідчать про те, що еторикоксиб може чинити не лише 
знеболювальний, а й хондропротекторний вплив. 

Безепека
Добре відомо, що прийом НПЗП асоціюється з підви-

щенням ризику розвитку шлунково-кишкових порушень, 
а селективність до ЦОГ-2 підвищує ризик серцево-судин-
них уражень. Досліджуючи механізми дії еторикоксибу, 
вчені довели, що в здорових осіб інгібування синтезу про-
стагландинів у слизовій оболонці шлунка суттєво не від-
різняється від такого для плацебо (Dallob et al., 2003); це 
свідчить про низький ризик розвитку шлунково-кишко-
вих ускладнень. Декілька досліджень були присвячені по-
рівнянню безпеки й ефективності еторикоксибу та інших 

інших НПЗП. Так, S.P. Curtis і співавт. (2005) встановили, 
що в пацієнтів з ОА прийом еторикоксибу (30 мг, 60 мг та 
120 мг) 1 раз на добу забезпечував клінічний ефект, по-
дібний до такого диклофенаку, і зберігався до 52 тижнів. 
Водночас пацієнти в групі еторикоксибу відчували менше 
симптомів розладу ШКТ під час дослідження. Більша 
частка пацієнтів у групі диклофенаку припинила ліку-
вання через порушення з боку ШКТ. 

L. Laine та співавт. (2007) провели об’єднаний аналіз 
подвійних сліпих рандомізованих досліджень, у яких 
порівнювали гастроінтестинальну та кардіоваскулярну 
безпеку тривалого лікування еторикоксибом (60 або 
90 мг/день) і диклофенаком (150 мг/день) у 34 701 па-
цієнта з ОА або ревматоїдним артритом на тлі засто-
сування інгібіторів протонної помпи. Загалом побічні 
ефекти з боку верхніх відділів ШКТ спостерігалися 
значно рідше при застосуванні еторикоксибу, ніж 
при прийомі диклофенаку (ВР 0,69; 95% ДІ 0,57-0,83; 
р=0,0001) (рис. 2). При цьому ризик неускладнених 
шлунково-кишкових подій при застосуванні етори-
коксибу виявився майже удвічі нижчим порівняно 
з  таким диклофенаку (ВР 0,57; 0,45-0,74; p<0,0001). 
 Частота кардіоваскулярних ускладнень майже не від-
різнялася між групами. Отже, ризик виникнення сер-
цево-судинних подій, пов’язаних із застосуванням ето-
рикоксибу, не перевищує відповідний показник при 
прийомі таких неселективних НПЗП, як диклофенак. 

Підготувала Юлія Котикович ЗУ
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Рис. 1. Зміни за опитувальником PainDETECT з дня 0 
на день 14 в учасників, які отримували плацебо, порівняно 

з учасниками групи активного лікування (n=40 у кожній групі)  
(Moss P. et al., 2017)
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Рис. 2. Кумулятивна частота клінічних побічних ефектів 
із боку верхніх відділів ШКТ на тлі лікування еторикоксибом 

і диклофенаком (Laine L. et al., 2007)

Висновки
Наведені вище дані свідчать про те, що еторикоксиб може бути оптимальним варіантом знеболення в пацієнтів 

з ОА, оскільки на тлі високої аналгетичної ефективності є порівняно безпечним і має доведені хондропротекторні 
властивості. Втім, висока вартість оригінального еторикоксбу може обмежувати його широке застосування. 
В такому випадку слід звернути увагу на високоякісні генерики еторикоксибу. Наразі єдиним генериком етори-
коксибу з доведеною біоеквівалентністю оригінальному препарату на вітчизняному фармацевтичному ринку 
є препарат Форсанек компанії Kusum Healthcare Pvt Ltd. Форсанек випускається у вигляді таблеток по 60, 90 та 
120 мг. У  пацієнтів з ОА прийом еторикоксибу в дозі 60 мг 1 раз на добу забезпечує значне полегшення болю. 
Позитивний ефект спостерігається вже на другий день лікування і зберігається протягом періоду лікування (до 
52 тижнів). Форсанек здатен значно посилювати знеболювальний ефект за неефективності традиційних НПЗП. 
Препарат не пригнічує синтез простагландинів шлунка і тому має високий профіль безпеки щодо ШКТ при зі-
ставних з іншими НПЗП серцево-судинних ризиках. За рахунок збільшення рівня експресії TGF-β у хондроцитах 
еторикоксиб запобігає руйнуванню суглобового хряща. Препарат переважно добре переноситься пацієнтами, 
в тому числі особами похилого віку, що має важливе значення при виборі терапії ОА.
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Сучасні підходи до лікування спастичності: 
який міорелаксант обрати?

Вибір ускладнюється наявністю в багатьох 
міорелаксантів великого переліку небажаних 
взаємодій з іншими ліками, зокрема з препа-
ратами центральної дії, антидепресантами, 
які досить часто застосовуються для ліку-
вання тих самих захворювань і станів. На ам-
булаторному візиті не вистачає часу детально 
зібрати анамнез і з’ясувати всю супутню те-
рапію, яку приймає пацієнт. А тим часом 
наслідки міжлікарських взаємодій можуть 
бути загрозливими, аж до розвитку серото-
нінового синдрому, психотичних розладів, 
пригнічення життєво важливих функцій. 
У будь-якому разі спастичність не можна 
залишати без лікування, оскільки цей стан 
не лише обтяжливий і болісний для пацієнта, 
а й може звести нанівець реабілітаційні зу-
силля та призвести до інвалідності. 

Після інсульту або травми, що ушкоджує 
верхні мотонейрони, слабкість і  втрата 
моторних навичок виникають одразу. Ін-
шими негайними ознаками можуть бути гі-
потонія і втрата або зниження глибоких су-
хожильних рефлексів, відомі як негативні 
ознаки синдрому верхнього мотонейрона 
(СВМН). Дещо пізніше з’являються ознаки 
гіперактивності м’язів: спастичність, поси-
лені глибокі сухожильні рефлекси, клонус, 
симптом Бабінського, позитивна опорна 
реакція, коконтракція (одночасна актива-
ція м’язів-антагоністів навколо суглоба), 
спастична дистонія та пов’язані реакції, 
відомі як позитивні ознаки СВМН [2].

Отже, спастичність є одним із проявів 
СВМН, яку слід розглядати в контексті інших 
рухових і сенсорних феноменів. Спастич-
ність може бути безпосередньою причиною 
болю. Слід враховувати, що розтягнення 
скороченого м’яза може спричинити ушко-
дження  м’язових волокон з подальшим виді-
ленням речовин, здатних збуджувати м’язові 
ноцицептори. Зв’язок між спастичністю та 
болем стає більш тісним, оскільки біль по-
силює спастичність, замикаючи хибне коло 
та поглиблюючи дезадаптацію [2].

Спастичність як наріжний камінь 
реабілітації

Карло Тромпетто та співавт. вважають 
спастичність недооціненим  ключем до ре-
абілітації пацієнтів із СВМН і пояснюють 
свою думку двома моментами [2]. Перший 
момент стосується основної ознаки спас-
тичності, тобто посилення рефлексу розтя-
гування м’язів. Це явище опосередковується 
декількома спінальними механізмами: від 
денерваційної надчутливості α-мотоней-
ронів до зниженої збудливості як постси-
наптичних, так і пресинаптичних гальмів-
них ланцюгів, які контролюють рефлекс 
розтягування. Ці механізми відображають 

аномальну адаптацію нейронних ланцю-
гів на спінальному рівні після ураження 
верхнього моторного нейрона. Постакти-
ваційна депресія, навпаки, є феноменом, 
який контролює збудливість рефлексу роз-
тягування, що діє на спінальному рівні не-
залежно від супраспінального контролю. 
Це відображає внутрішню мембранну влас-
тивість аферентних волокон Ia, яка не зале-
жить від впливу центрів головного мозку. 
В пацієнтів із СВМН постактиваційна де-
пресія зменшується при іммобілізації кін-
цівок, яка, своєю чергою, зумовлена парезом 
та іншими негативними ознаками. Це має 
фундаментальне значення, оскільки па-
сивна мобілізація кінцівок може відно-
вити постактиваційну депресію, зменшу-
ючи і навіть запобігаючи спастичності, що 
підтверджено нещодавніми досліджен-
нями за участю людей [3]. Другий момент 
полягає у тому, що спастичність не є єди-
ною причиною гіпертонусу м’язів у паці-
єнтів із СВМН. Іммобілізація призводить 
до контрактури м’язів, що робить значний 
внесок у гіпертонус. Окрім того, м’язовий 
фіброз та інші компоненти м’язової конт-
рактури можуть навіть збільшити спастич-
ність через надмірну активацію аферентів 
веретена під час подовження м’яза. Отже, 
м’язовим скороченням можна запобігти 
та лікувати їх шляхом тривалого розтягу-
вання м’язів [4].

У пацієнтів із СВМН слабкість робить 
уражені м’язи нерухомими. Іммобіліза-
ція в скороченому положенні призводить 
до  контрактури м’язів,  що є причиною 
внут рішнього гіпертонусу. Водночас іммо-
білізація м’язів пригнічує постактиваційну 
депресію, яка є ключовим механізмом запо-
бігання розвитку спастичності.

Тіоколхікозид

Серед класичних молекул міорелаксан-
тів виокремлюють тіоколхікозид, який 
має патогенетичний вплив на механізми 
розвитку спастичності, болю, при цьому 
він практично позбавлений седатив-
ного ефекту [5, 6]. Тіоколхікозид є на-
півсинтетичним похідним колхікозиду –  
природного глюкозиду, який міститься 
в рослині Gloriosa superba. Використову-
ється в клінічній практиці понад 35 років 
як міорелаксант, протизапальний і знебо-
лювальний засіб [7].

В Україні тіоколхікозид представле-
ний, зокрема, компанією «Уорлд Меди-
цин» під назвою Мускомед. Це єдиний 
препарат тіоколхікозиду, доступний 
у трьох лікарських формах –  капсулах 
для перорального прийому, розчині для 
ін’єкцій, а також у формі крему для міс-
цевого застосування.

Тіоколхікозид взаємодіє з  рецепто-
рами гамма-аміномасляної кислоти типу 
А (ГАМК-АР), а також зі стрихнінчутли-
вими рецепторами гліцину в ЦНС [5, 6]. 
Тривалий час вважалося, що тіоколхі-
козид діє як агоніст ГАМК-АР, викликає 
депресію ЦНС, що, своєю чергою, спри-
чиняє розслаблення скелетних м’язів. 
Зниження активності задніх рогів спин-
ного мозку зменшує ризик центральної 
сенситизації та розвитку невропатичного 
болю. Згодом було доведено експеримен-
тально, що тіоколхікозид діє також як ан-
тагоніст рецептора ГАМК-А,  що може 
пояснювати міорелаксувальний ефект 
на супраспінальному рівні, через систему 
низхідних інгібіторних шляхів. Окрім 
того, на різних рівнях нервової системи 
спостерігається гліциноміметична дія 
тіоколхікозиду, що також може сприяти 
міорелаксації [7].

Завдяки цим властивостям тіокол-
х і козид вп ливає на  м’язові  спа зми 
як  місцевого, так і  центрального по-
ходження,  що можуть виникати при 
ревматологічних захворюваннях, після 
травм спинного мозку,  інсультів. Окрім 
того, тіоколхікозид чинить знеболюваль-
ний та протизапальний ефекти, що має 
не лише симптоматичне, а й патогене-
тичне значення при лікуванні спас-
тичності [5, 6].

Клінічні дані

Два багатоцентрові рандомізовані пла-
цебо-контрольовані дослідження підтвер-
дили ефективність і безпеку тіоколхіко-
зиду при лікуванні болю в нижній частині 
спини [8, 9]. Біль у  попереку –  поширений 

стан серед населення середнього віку, за-
звичай пов’язаний із м’язовим спазмом, 
який відповідає за  виникнення болю, 
а також за його стійкість. Прийом 4 мг 
тіоколхікозиду 2 р/день протягом 5 днів 
забезпечував ефективне та безпечне лі-
кування пацієнтів із гострим болем у по-
переку,  що супроводжується м’язовим 
спазмом [8].

Ефективність тіоколхікозиду порів-
няно з тизанідином оцінювали в рандо-
мізованому дослідженні у 60 пацієнтів 
віком від 18 до 65 років із клінічним ді-
агнозом м’язового спазму, пов’язаного 
з болем у попереку [10]. Візуальна ана-
логова шкала (ВАШ) виразності болю 
в спокої, ВАШ для оцінки втомлюваності, 
сонливості, запаморочення та пильності 
використовувалися для самооцінки ефек-
тивності та  безпеки лікування. Також 
оцінювали рухливість, виразність м’язо-
вого спазму та споживання аналгетиків. 
Обидві групи продемонстрували стійке 
полегшення симптомів, проте в групі ті-
околхікозиду були досягнуті статистично 
значно кращі результати протягом 7 днів 
лікування за показниками як ефектив-
ності, так і переносимості.

Вплив тіоколхікозиду на  психомо-
торні показники спеціально оцінювали 
в пацієнтів із гострим болем у попереку 
порівняно з тизанідином. За ВАШ і пси-
хометричними тестами реєстрували 
втомлюваність, сонливість, запаморо-
чення та пильність. Установлено, що ті-
околхікозид щонайменше є таким самим 
ефективним, як і тизанідин, щодо полег-
шення болю та спазму, але на відміну від 
тизанідину він не чинить седативного 
ефекту [11].

Додаткові властивості

Нові дослідження відкрили перспек-
тиву застосування тіоколхікозиду як про-
типухлинного засобу. Встановлено, що 
тіоколхікозид є потужним інгібітором 
активації ядерного фактора транскрипції 
каппа-В (NF-κB) і виявляє антипроліфе-
ративну, проапоптотичну та  протиза-
пальну дії. В експериментах in vitro тіо-
колхікозид  пригнічує  проліферацію клі-
тин лейкемії, мієломи, плоскоклітинної 
карциноми, раку  товстої кишки та нирок 
[12]. Ще одним новим ефектом тіокол-
хікозиду є профілактика втрати хрящо-
вої і кісткової тканини. Це ґрунтується 
на даних, які показали, що тіоколхікозид 
пригнічує остеокластогенез, індукова-
ний  рецепторним активатором ліганду 
NF-κB, шляхом інгібування каскаду за-
палення [13].

Міорелаксанти становлять гетерогенну групу лікарських засобів різної хімічної структури, 
які об’єднані здатністю знижувати тонус скелетних м’язів. Застосовуються для лікування 
спастичності при захворюваннях і травмах ЦНС, а також при міофасціальних больових 
синдромах, наприклад люмбалгії. Серед різноманіття молекул і торгових назв іноді важко 
зробити вибір. В ідеалі потрібно, щоб препарат працював швидко, забезпечував патогенетичну 
дію, полегшував або принаймні не ускладнював реабілітацію, не чинив седативного ефекту 
та не пригнічував гемодинаміку. Але через прямий вплив на структури ЦНС жодна молекула 
цього класу не позбавлена побічних ефектів.

Т.І. Насонова, д.м.н., професор кафедри неврології № 1 Національного університету охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Т.І. Насонова

   Отже, в пацієнтів із СВМН 
мобілізація уражених 
кінцівок і запобігання 
тривалому скороченому 
положенню уражених м’язів 
є, імовірно, найважливішими 
реабілітаційними заходами 
для запобігання та лікування 
гіпертонусу м’язів.
На додачу до фізіотерапії 
з регулярними 
індивідуалізованими 
програмами розтягнення м’язів, 
позиціонуванням кінцівок, 
застосуванням корсетів 
і бандажів, важливе значення 
в лікуванні спастичності 
та пов’язаного з нею болю має 
застосування міорелаксантів.
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Безпека

Застосування багатьох міорелаксантів 
центральної дії, як-от циклобензаприн, 
толперизон,  баклофен,  обмежене вираз-
ним  седативним ефектом, а також при-
гніченням гемодинаміки. Крім того, при 
застосуванні циклобензаприну можли-
вий розвиток потенційно небезпечного 
для життя серотонінового синдрому. 
Натомість в інструкції для медичного 
застосування препарату Мускомед зазна-
чено, що цей лікарський засіб не чинить 
курареподібної дії, не викликає пара-
лічу та не впливає на серцево-судинну 
і дихальну системи. Електроенцефало-
графічні дослідження показали, що ті-
околхікозид та його головний метаболіт 
не спричиняють седативного ефекту.

Перелік протипоказань до застосування 
препарату Мускомед досить стислий: під-
вищена чутливість до діючої речовини або 
до будь-якої з допоміжних речовин лікар-
ського засобу; в’ялий параліч, м’язова гіпо-
тонія; вагітність; період годування груддю; 
дитячий вік до 16 років.

Оскільки тіоколхікозид діє як антагоніст 
ГАМК у ЦНС, при його застосуванні мож-
ливий розвиток епілептичних нападів, але 
це більшою мірою стосується пацієнтів, 
які страждають на епілепсію або на захво-
рювання, що супроводжуються ризиком 
виникнення судом.

Згідно з  даними доклінічних дослі-
джень, один із метаболітів тіоколхікозиду 
SL59.0955 гіпотетично може спричиняти 
анеуплоїдію (зміну кількості хромосом 
у клітинах, що діляться). Анеуплоїдія вва-
жається фактором ризику тератогенності. 
Через це в 2014 р. Європейське агентство 
з лікарських засобів (EMA) обмежило ви-
користання тіоколхікозиду. Нещодавно 
Каплан і  співавт. оцінили результати 
48 вагітностей, пов’язаних у часі з лікуван-
ням тіоколхікозидом [14]. Зі 42 вагітностей 
із застосуванням препарату в І триместрі 
31 закінчилася народженням живих дітей, 
4 –  викиднем, а 7 –  плановим перериван-
ням. Серед народжених дітей 26  мали 
нормальний розвиток, у  решти зафік-
совано 2 великі та 3 незначні вроджені 
вади розвитку. Ці результати та попе-
редні серії випадків у сукупності зміц-
нюють думку про те, що тіоколхікозид 
навряд чи є значним тератогеном. Звіт 
EMA за 2014 р. має бути переглянуто, 
щоб відмінити цей висновок; так вва-
жають автори дослідження, але поточні 
обмеження на використання мають за-
лишатися доти, доки не буде доступна 
детальніша інформація про безпеку [14].

   Мускомед, як і всі інші лікар-
ські засоби, потрібно приймати 
за схемою, яка регламентована 
в інструкції для медичного при-
значення, а саме –  8 мг кожні 
12 год (16 мг/добу). Тривалість 
лікування не має перевищувати 
7 днів поспіль у разі перораль-
ного застосування. За внутріш-
ньом’зового введення макси-
мальна доза не має перевищу-
вати 4 мг кожні 12 год упродовж 
5 днів.

Міжлікарські взаємодії слід обов’яз-
ково враховувати при застосуванні таких 
 міорелаксантів, як тизанідин,  толперизон, 
циклобензаприн,  баклофен. Їхні мета-
болічні шляхи через спільні ферменти 

Список літератури знаходиться в редакції. ЗУ
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Виробник Заявник. УОРЛД МЕДИЦИН ІЛАЧ САН. ВЕ ТІДЖ. A.Ш., Туреччина 
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4 Інструкція до медичного призначення
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Завдяки подвійному механізму  
діє при:

 спастичності  
 центрального генезу, 

 рефлекторних  
 болючих м’язових  
 контрактурах 2,3

Потужна міорелаксація,  
аналгетична  
та протизапальна  
активність 3,4

БЕЗ седації і ризику  
взаємодії між      
компонентами терапії 3,4

Висновки

Тіоколхікозид (Мускомед) – класичний і добре вивчений міорелаксант, котрий завдяки подвійному механізму дії впливає 
на спастичність як центрального, так і периферичного походження при різних неврологічних захворюваннях і травмах. Раці-
ональність вибору тіоколхікозиду обґрунтована відсутністю седативного ефекту та міжлікарських взаємодій через ферменти 
системи цитохрому. Три лікарські форми препарату Мускомед (розчин для ін’єкцій, капсули та крем) дозволяють індивідуально 
підібрати терапію кожному пацієнту з урахуванням його потреб і місця проведення лікування.

 системи цитохрому (CYP1A2, CYP2D6) 
перетинаються з антидепресантами, де-
якими антибіотиками, антиаритмічними 
засобами, іншими препаратами централь-
ної дії. На практиці важко зібрати повний 
і точний  лікарський анамнез, а спрогно-
зувати наслідки  міжлікарських взаємодій 

взагалі неможливо, тому перевагу краще 
віддавати препаратам без взаємодії з фер-
ментами системи цитохрому. 

І нф орма ц і я щодо в зає мод і й т іо -
кол х і кози д у з   і н ш и м и л і ка м и ві д-
сутня. Ймовірно, тому що ця  молекула 
не  метаболізується ферментами  системи 

цитохрому печінки. Метаболіти тіокол-
хікозиду після глюкуронізації здебіль-
шого виводяться з калом (79%) та сечею 
(20%). Цим тіоколхікозид вигідно від-
різняється від толперинозу і тизанідину 
з  їхніми переліками численних міжлі-
карських взаємодій.



Маленькi сердечка 
для активних сердець 

Діюча речовина: кислота ацетилсаліцилова. Лікарська форма: таблетки, вкриті плівковою оболонкою, по 75 мг. Фармакотерапевтична група. Антитромботичні засоби. Інгібітори агрегації 
тромбоцитів, за винятком гепарину. Код АТХ В01А С06. Фармакологічні властивості. Ацетилсаліцилова кислота (АСК) є аналгетичним, протизапальним та жарознижувальним і антиагрегат-
ним засобом. Показання. Гостра та хронічна ішемічна хвороба серця; профілактика повторного тромбоутворення; первинна профілактика тромбозів, серцево-судинних захворювань, таких 
як гострий коронарний синдром у пацієнтів віком від 50 років, у яких присутні фактори ризику розвитку захворювань серцево-судинної системи: артеріальна гіпертензія, гіперхолестеринемія, 
цукровий діабет, ожиріння (індекс маси тіла > 30), спадковий анамнез (інфаркт міокарда у пацієнтів віком до 55 років принаймні у одного з батьків або брата чи сестри). Протипоказання. 
Гіперчутливість до АСК, інших саліцилатів  або до будь-якого компонента препарату, астма, спричинена застосуванням саліцилатів або НПЗП в анамнезі, гострі пептичні виразки, геморагіч-
ний діатез, ниркова, печінкова і серцева недостатність тяжкого ступеня, комбінація з метотрексатом. Побічні реакції. Шлунково-кишкові розлади: часті прояви  та симптоми диспепсії, біль в 
епігастральній ділянці та абдомінальний біль. Внаслідок антиагрегантної дії на тромбоцити ацетилсаліцилова кислота може асоціюватися з ризиком розвитку кровотеч, подовженням часу 
кровотечі. Реакції підвищеної чутливості, включаючи астматичний стан, шкірні реакції легкого   або середнього ступеня, а також з боку респіраторного тракту, шлунково-кишкового тракту та 
серцево-судинної системи, включаючи такі симптоми, як висипання, кропив’янка, набряк, свербіж, риніт, закладання носа, серцево-дихальна недостатність  і дуже рідко – тяжкі реакції, включа-
ючи анафілактичний шок. Категорія відпуску. Без рецепта – 30 таблеток, за рецептом – 100 таблеток. Р. п. МОЗ України: Кардіомагніл: UA/10141/01/01 від 06.03.2020 №630. Виробник. Такеда 
ГмбХ, місце виробництва Оранієнбург, Німеччина. Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції для медичного застосування. Інформація  для медичних і фармацевтичних 
працівників, для розміщення в спеціалізованих виданнях для медичних установ та лікарів і для розповсюдження на семінарах, конференціях, 
симпозіумах  з медичної тематики. Повідомити про небажане явище або про скаргу на якість препарату Ви можете до ТОВ «Асіно Україна».

Представник в Україні  ТОВ «Асіно Україна», 03124,  м. Київ, бул. В. Гавела, б. 8.
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Шлунково- та кишковорозчинна форми ацетилсаліцилової 
кислоти: порівняння ефективності, біодоступності 

та впливу на слизову оболонку шлунково-кишкового тракту

Згідно з рекомендаціями Американської колегії кардіо-
логів (ACC) і Американської асоціації серця (AHA) щодо 
первинної профілактики серцево-судинних захворювань 
(2019) низькі дози АСК можуть розглядатися для профі-
лактики атеросклеротичних серцево-судинних порушень 
у дорослих віком 40-70 років, які не мають підвищеного 
ризику кровотечі.

Як засіб вторинної профілактики атеросклеротичних 
серцево- судинних порушень АСК є широко рекомендованим 
препаратом. Фахівці ACC/AHA в настанові щодо терапії го-
стрих коронарних синдромів без підйому сегмента ST (2014) 
рекомендують розпочинати прийом АСК якомога раніше 
перед черезшкірним коронарним втручанням (ЧКВ), а після 
ЧКВ продовжувати прийом АСК необмежений час у дозі від 
81 до 325 мг/день.

Спеціалісти з Американської діабетичної асоціації (ADA) 
в Стандартах медичної допомоги при цукровому діабеті 
(2020) відзначають, що терапію низькими дозами АСК 
 (75-162 мг/день) можна розглядати як основну стратегію 
первинної та вторинної профілактики у хворих на цукро-
вий діабет 2 типу, які мають підвищений ризик розвитку 
серцево- судинних порушень.

Відповідно до рекомендацій Незалежної групи експертів 
у галузі охорони здоров’я США (USPSTF) для первинної про-
філактики серцево-судинних захворювань особливо доцільно 
(рівень доказовості В) призначати низькі дози АСК дорослим 
віком від 50 до 59 років із 10-річним ризиком серцево-судин-
них захворювань, які не мають підвищеного ризику кровотечі, 
мають очікувану тривалість життя принаймні 10 років і готові 
приймати низькі дози АСК принаймні 10 років.

Вплив низьких доз АСК на розвиток 
ентеропатій

Добре відомо, що використання низьких доз АСК пов’я-
зане з підвищеним ризиком виникнення різноманітних 
ентеропатій, включаючи появу численних петехій, втрату 
ворсинок слизової кишечнику, формування ерозій і виразок. 
Поширеність таких уражень тонкої кишки серед пацієн-
тів, які довгий час приймали низькі дози АСК, становить 
 88,5-100% (Endo H., 2011). Ідеальною терапією цих ускладнень 
було би скасування препарату, однак АСК використовується 
в більшості випадків як антитромбоцитарний засіб і його 
скасування може збільшити ризик серцево-судинної/цереб-
роваскулярної захворюваності та смертності. Зі старінням 
суспільства поширення використання низьких доз АСК 
продовжує зростати, і схильність препарату призводити до 
розвитку шлунково-кишкових патологій стала клінічною 
проблемою, що потребує уваги.

Патогенез АСК/НПЗП-ентеропатії є багатофакторним 
і складним. У пацієнтів, які приймають нестероїдні проти-
запальні препарати (НПЗП), слизова оболонка тонкої кишки 
піддається багаторазовому впливу: спочатку місцевий вплив 
до та під час всмоктування препарату, потім вплив під час 
його системного розподілу. Така циклічна дія відіграє важ-
ливу роль у патогенезі ентеропатії, індукованої НПЗП/АСК 
(Davies N.M., 2000). НПЗП чинять пряму токсичну дію на 
ентероцити, що описується так званою гіпотезою трьох уда-
рів (Bjarnason I., 1993):

• по-перше, препарати розчиняють ліпідний компонент 
фосфоліпідів на поверхні слизової оболонки, що спричи-
няє пряме пошкодження мітохондрій епітеліальних клітин 
(Somasundaram S., 2000);

• по-друге, пошкодження мітохондрій зумовлює пору-
шення міжклітинних з’єднань зі збільшенням проникності 
слизової оболонки тонкої кишки;

• по-третє, слизовий бар’єр послаблюється й долається 
внутрішньопросвітним умістом (як-от жовчні кислоти, про-
світні бактерії та продукти їхнього розпаду, харчові макро-
молекули й інші токсини), що призводить до запалення 
(Reuter B.K., 1997).

Другим важливим патогенетичним механізмом ентеро-
патії, спричиненої НПЗП, є системний ефект, пов’язаний 

із виснаженням простагландинів. Хоча спочатку вважалося, 
що патогенез ентеропатії пов’язаний лише з інгібуванням 
циклооксигенази-1 (ЦОГ-1), проведені на мишах експери-
менти показали, що дефіцит або інгібування ЦОГ-1 й інгібу-
вання ЦОГ-2 не є шкідливими для цілісності тонкої кишки 
(Sigthorsson G., 2002).

Морфологічна картина ентеропатій, 
спричинених прийомом низьких доз АСК

Донедавна більшість досліджень стосовно пошкоджень, 
спричинених АСК, були зосереджені на ураженнях шлунка 
та дванадцятипалої кишки, а потенціал низьких доз АСК зу-
мовлювати пошкодження тонкої кишки залишався предме-
том дебатів. Однією з причин цього були труднощі в оцінці 
тонкої кишки, а спричинену АСК ентеропатію ще залиша-
лося докладно охарактеризувати. Останні досягнення в ді-
агностичній ендоскопії, як-от капсульна ендоскопія (КЕ) 
та подвійна балонна ендоскопія (Iddan G., 2000), дають змогу 
безпосередньо візуалізувати тонку кишку та пролили світло 
на її пошкодження, спричинені АСК й іншими НПЗП. Чис-
ленні клінічні дослідження показали, що хронічне застосу-
вання низьких доз АСК потенційно може зумовити різно-
манітні тяжкі ураження тонкої кишки, включаючи ерозії, 
виразки та колоподібні стриктури (Endo H., 2009). Своєю 
чергою, ці ураження можуть бути пов’язані з такими усклад-
неннями, як гостра кровотеча, обструкція та прихована 
шлунково-кишкова кровотеча (Manetas M., 2004).

Хронічна постгеморагічна анемія та прихована кровотеча 
не є рідкісними ускладненнями прийому низьких доз АСК, 
хоча ураження слизової оболонки гастродуоденальної або 
товстої кишки в таких випадках часто відсутнє (Manetas M., 
2004). У деяких пацієнтів у разі прийому низьких доз АСК 
розвиваються серйозна кровотеча без ідентифікованого 
джерела, залізодефіцитна анемія або навіть абдомінальні 
симптоми. Ці дані свідчать про те, що така терапія може при-
зводити до пошкодження слизової оболонки тонкої кишки.

На сьогодні вже добре відомо про характеристики ура-
ження тонкої кишки, які спостерігаються при довгостро-
ковому використанні низьких доз АСК (Endo H., 2009; 
Watanabe T., 2008). Типові ендоскопічні картини в пацієнтів, 
які приймали низькі дози АСК, показані на рисунках 1 і 2.

Попередні звіти, в яких обговорювалися характеристики 
ураження тонкої кишки при довготривалому прийомі АСК, 
здебільшого припускали, що виразки спостерігаються пе-
реважно в дистальній частині тонкої кишки (Watari I., 2014; 
Endo H., 2011). Використовуючи систему оцінки  Льюїса, 
яка може кількісно оцінити зміни слизової оболонки тон-
кої кишки, пов’язані з будь-яким запальним процесом 
(Gralnek I.M., 2008), було доведено, що пошкодження сли-
зової оболонки мають тенденцію бути серйознішими в дис-
тальній частині тонкої кишки (Endo H., 2011). Проте в інших 
дослідженнях не вдалося виявити жодної такої тенденції 
в анатомічному розподілі розривів слизової оболонки тонкої 
кишки при довготривалому прийомі АСК (Watari I., 2014). 
Можливо, у зв’язку з результатами КЕ в ході деяких із цих 
досліджень учені не відрізняли розриви слизової оболонки 
від інших морфологічних порушень, як-от ерозії чи виразки, 
щоби спростити оцінку спричиненого АСК пошкодження 
слизової оболонки тонкої кишки.

Можливості профілактики розвитку 
ентеропатій

Для профілактики уражень тонкої кишки в пацієнтів, які 
отримують низькі дози АСК, важливо визначити чинники 
ризику їх розвитку. Стосовно ускладнень верхніх відділів 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ), пов’язаних із застосу-
ванням АСК, добре відомо, що не всі пацієнти, котрі отриму-
ють низькі дози, мають еквівалентний ризик, і кілька факто-
рів, як-от похилий вік, наявність пептичної або кровоточивої 
виразки в анамнезі, одночасне застосування НПЗП / інших 
антиагрегантів чи антикоагулянтів, наявність або відсут-
ність тяжких супутніх захворювань і застосування високих 
доз АСК, впливають на ризик (Lanas A., 2007).

Було запропоновано деякі ключові стратегії для мініміза-
ції несприятливих ефектів низьких доз АСК на верхні від-
діли ШКТ, як-от зменшення впливу модифікованих чинників 
ризику, зниження дози АСК й одночасне застосування га-
стропротекторних агентів, переважно інгібіторів протонної 
помпи (ІПП). У ході проспективного дослідження (Endo H., 
2014) вчені за допомогою КЕ проаналізували стан слизової 
оболонки тонкої кишки в 198 пацієнтів, які постійно прий-
мали низькі дози АСК. Одночасно з АСК для первинної або 
вторинної профілактики виразки шлунка чи дванадцятипа-
лої кишки учасники приймали препарати з групи ІПП або 
антагоністи рецепторів гістаміну-2. Виявилося, що викори-
стання ІПП (відносний ризик (ВР) 2,04; 95% довірчий інтер-
вал (ДІ) 1,05-3,97) й АСК із кишковорозчинною оболонкою 
(ВР 4,05; 95% ДІ 1,49-11,0) є незалежними чинниками ризику 
ентеропатій у разі довготривалого прийому АСК. Причому 
ураження тонкої кишки в пацієнтів, які приймали ІПП, 
не були дозозалежними. Під час аналізу з використанням 
індексу Льюїса застосування ІПП й АСК, вкритої кишко-
ворозчинною оболонкою, було визначено як значущі чин-
ники ризику «помірних» змін слизової оболонки з ВР 5,81 та 
3,28 відповідно. Стало відомо, що супутнє застосування ІПП 
було пов’язане з вищим ризиком розривів слизової оболонки 
тонкої кишки в пацієнтів, які тривалий час приймали низькі 
дози АСК.

Дві форми АСК:  
шлунково- та кишковорозчинна

Для уникнення пошкодження слизової оболонки шлунка, 
спричиненого місцевим подразненням АСК, були розроблені 
та широко використовуються два типи препаратів – буфери-
зована, або шлунковорозчинна, АСК та кишковорозчинна. 
Буферизовані форми містять такі речовини, як карбонат 
кальцію, оксид магнію та карбонат магнію, котрі знижу-
ють концентрацію іонів водню в частинках АСК. Низька 
концентрація іонів водню збільшує розчинність препарату 
в шлунку, тим самим зменшуючи час контакту між АСК 
і слизовою оболонкою шлунка (Banoob D.W., 2002).

Кишковорозчинні форми АСК призначені для при-
пинення розпаду препарату в кислому середовищі та 
проходження через шлунок без розчинення. Вважа-
лося, що такі форми також можуть зменшити ризик 
розвитку пошкоджень шлунка. Сьогодні відомо, що з по-
гляду частоти й тяжкості ушкоджень кишковорозчинна 
форма не надає жодних переваг перед буферизованою АСК 

Ацетилсаліцилова кислота (АСК) є одним із найстаріших і найпоширеніших препаратів. 
До 70-х років минулого сторіччя АСК використовувалася здебільшого як протизапальний 
і знеболювальний засіб, але завдяки своїм антиагрегантним властивостям вона перетворилася 
на препарат, який широко призначається в клінічній практиці для первинної та вторинної 
профілактики серцево-судинних і тромботичних цереброваскулярних подій.

Продовження на стор. 12.

Рис. 1. Капсульна ендоскопія – візуалізація пошкоджень слизової 
оболонки тонкої кишки в пацієнтів, які приймають низькі дози АСК: 

а) мале пошкодження слизової;  
б) циркулярне пошкодження слизової

Рис. 2. Балонна ендоскопія – візуалізація пошкоджень слизової 
оболонки тонкої кишки в пацієнтів, які приймають низькі дози АСК: 

а) ерозія тонкої кишки; б) циркулярна виразка
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і не  мінімізує ймовірність пептичної виразки та шлунково- 
кишкової кровотечі (Törüner M., 2007), оскільки вплив 
на ризик кровотечі з верхніх відділів ШКТ є системним 
(de Abajo F.J., 2001).

Майже в усіх дослідженнях учені дійшли висновку, що 
використання АСК із кишковорозчинною оболонкою не 
дає додаткової користі для захисту ШКТ. Зокрема, вчені 
вивчали різницю в тяжкості пошкодження слизової обо-
лонки тонкої кишки залежно від типу препарату в паці-
єнтів із підозрою на кровотечу з тонкої кишки (Endo H., 
2012). Із 70 пацієнтів, які приймали участь у дослідженні, 
15 призначили буферизовану АСК, а 55 – кишковороз-
чинну. Середня тривалість прийому препаратів становила 
72 та 60 міс відповідно. Кількість пацієнтів із принаймні 
однією виразкою була значно вищою в групі учасників, які 
приймали АСК із кишковорозчинною оболонкою, ніж у тих, 
хто приймав буферизовану АСК (38,2 проти 6,7%; p=0,026). 
Оцінка Льюїса показала, що пошкодження слизової обо-
лонки, спричинене АСК, було значно серйознішим у групі 
кишковорозчинної АСК, ніж у групі буферизованої АСК, 
особливо в дистальній частині тонкої кишки.

Було припущено, що пошкодження тонкої кишки зумов-
лено подразнювальною дією препарату. Зважаючи на цей 
механізм, можна пояснити, чому кишковорозчинна форма 
є токсичнішою для слизової оболонки тонкої кишки, ніж 
інші типи АСК (Endo H., 2012). У дослідженнях доктора 
Y. Hirata з Японії (2011) частка пацієнтів із клінічно зна-
чущою анемією, причиною якої могла бути крововтрата 
в тонкій кишці, зазвичай була вищою серед тих, хто приймав 
кишковорозчинні форми АСК (2%), а не буферизовані (0,3%). 
У цьому дослідженні передбачувана тонкокишкова крово-
теча була діагнозом, встановленим шляхом виключення, а не 
прямого підтвердження джерела крововтрати.

Група американських учених відзначила, що найпошире-
нішою причиною припинення участі в їхньому дослідженні 
пацієнтами, які приймали комбінацію АСК й омепразолу, 
були шлунково-кишкові ускладнення (Goldstein J.L., 2016). 
Інші дослідження, проведені у 2008 та 2010 роках в Япо-
нії, показали, що прийом низьких доз кишковорозчинної 
АСК був значно пов’язаний з ураженням тонкої кишки 
(Shiotani A., 2010; Watanabe T., 2008).

Порівняння ефективності та біодоступності 
двох форм АСК

Важливим залишається питання терапевтичної ефектив-
ності обох препаратів, їхньої біодоступності та гастропротекції. 
Вирішальну роль у біодоступності АСК відіграє її всмокту-
вання. АСК – це слабка кислота, яка незначно дисоційована 
при рН шлунка, а отже, швидко всмоктується крізь різні його 
клітинні мембрани. У фізіологічних умовах ЦОГ-1 ацетилю-
ється вже в портальній системі кровообігу, де тромбоцити 
дезактивуються. АСК дуже швидко (період напіврозпаду – 
15-20 хв) гідролізується до саліцилової кислоти, 70-90% якої 
зв’язується з білками плазми. Підвищення рН кишкової рі-
дини призводить до посилення дисоціації АСК, що сповільнює 
швидкість її всмоктування. Ступінь всмоктування АСК під час 
її розпаду в кишечнику є непередбачуваною, а її рівні в порталь-
ній системі кровообігу, ймовірно, нижчі за межу ефективності 
(Bultas J., 2013). Із цією концепцією узгоджуються висновки 
дослідження D.L. Bhatt (2017), яке задокументувало в пацієнтів 
із цукровим діабетом 2 типу пізнє підвищення рівня саліцило-
вої кислоти в крові та її значно нижчі (p<0,0001) рівні в плазмі 
після прийому кишковорозчинної АСК.

Уповільнене та знижене всмоктування кишковорозчин-
ної АСК призводить до того, що називається псевдорезис-
тентністю до АСК (Grosser T., 2013). Було виявлено, що в осіб 
із псевдорезистентністю вплив АСК на агрегацію тромбоцитів 

нормалізується після введення препарату без кишковорозчин-
ної оболонки. Автори вищезазначеного дослідження припу-
стили, що феномен псевдорезистентності або резистентності 
з клінічних причин часто був «прихований» в інших публіка-
ціях під пунктом резистентності до АСК, який трапляється 
в 5-20% досліджень. Справжня резистентність до АСК, зда-
ється, буває нечасто й пов’язана зі специфічним фенотипом 
унаслідок поліморфізму гена PL A1/A2 глікопротеїну IIIa.

   Висновки

1  АСК широко використовується для профілак-
тики та лікування серцево-судинних і тромбо-
тичних цереброваскулярних подій. Але вона 
завдає шкоди слизовій оболонці ШКТ своїм міс-
цевим і системним впливом, що призводить до 
розвитку ерозій, виразок і кровотеч.

2  АСК із кишковорозчинною капсулою відрізня-
ється зниженою біодоступністю, тому її не слід 
застосовувати при станах, що потребують швид-
кого початку дії та пов’язаних із підвищенням 
активності тромбоцитів, зокрема при гострих ко-
ронарних синдромах і цукровому діабеті 2 типу.

3  Лікування кишковорозчинною АСК не є ефек-
тивним механізмом захисту ШКТ і значно пов’я-
зане з пошкодженням слизової оболонки тонкої 
кишки.

4  Наявні дані свідчать про переваги буферизова-
ної (шлунковорозчинної) форми АСК для про-
філактики кардіоваскулярних патологій.

Підготувала Юлія Котикович

Шлунково- та кишковорозчинна форми ацетилсаліцилової кислоти: 
порівняння ефективності, біодоступності та впливу на слизову оболонку 

шлунково-кишкового тракту
Продовження. Початок на стор. 11.

ЗУ

новини моз
Понад 2 млн українців отримали у 2022 році «доступні ліки» 
для лікування серцево-судинних хвороб

У 2022 році завдяки програмі «Доступні ліки» майже 1,38 млн жінок і 680 тис. 
чоловіків отримали безоплатно або з незначною доплатою препарати для ліку-
вання серцево-судинних захворювань.

У віковому розрізі серед тих, хто скористався програмою: 
• 0-5 років – 18 осіб; 
• 6-17 років – 266 осіб;
• 18-39 років – 24 521 особа;
• 40-64 років – 751 366 осіб,
• 65 років і старші – 1 283 869 осіб.
Загалом для лікування серцево-судинних і цереброваскулярних захворювань, 

у тому числі для профілактики інфарктів та інсультів, до програми «Доступні 
ліки» включено 231 препарат. Для того щоб почати отримувати ліки безоплатно 
або з частковою доплатою, необхідно звернутися до лікаря первинної медичної 
допомоги. На час воєнного стану можна звертатися до будь-якого сімейного 
лікаря, терапевта або педіатра в лікарнях, котрі мають договір із Національною 
службою здоров’я України (НСЗУ), наявність декларації для цього не є обов’яз-
ковою. Лікар випише електронний або паперовий рецепт на підставі обстежень 
і встановленого діагнозу. У рецепті буде вказано міжнародну непатентовану 
назву препарату (МНН).

З рецептом можна звернутися в будь-яку аптеку незалежно від місця реєстрації. 
Головна умова – наявність в аптеки договору з НСЗУ. Впізнати таку аптеку можна за 
наліпкою «Доступні ліки». Термін дії рецепта становить 30 днів з дати виписування.

Віртуальна операційна Epiqar надає нові можливості  
під час оперативних втручань

У межах роботи телемедичного напряму в Україні запроваджено 7 проєктів 
надання медичної допомоги із застосуванням 5 телемедичних платформ. Сер-
віси успішно інтегровані в роботу медичних закладів і забезпечують проведення 
телемедичних консультувань із вибухо-вогнепальних, опікових травм, а також 
єдину консультативну мережу з використанням пристроїв віртуальної присутно-
сті та навіть віртуальну операційну.

Можливість віддаленого консультування під час проведення хірургічних 
втручань надає новітня платформа інтерактивного телеконсультування Epiqar. 
Телемедична платформа Epiqar – це апаратно-програмне рішення для організації 
онлайн-трансляцій під час проведення хірургічних операцій. Вона дозволяє об’єд-
нати в єдину захищену мережу камери, встановлені в операційних кімнатах у різ-
них медичних закладах, і надати медичним працівникам можливість бачити всю 

операційну, а також отримувати пряму відеотрансляцію з  роботів-маніпуляторів, 
які використовуються під час хірургічних втручань.

Завдяки телемедичній платформі Epiqar лікарі, перебуваючи в будь-якому місці, за 
наявності підключення до інтернету можуть брати участь у проведенні операційних 
втручань або переглядати збережені раніше та архівовані записи. Хірурги можуть ба-
чити в чіткому розширені 4K, що відбувається з органами пацієнта. Система ґрунту-
ється на програмному забезпеченні, яке працює з медичним обладнанням та виконує 
трансляцію аудіопотоку за допомогою Bluetooth-колонки і підключення навушників.

Крім того, лікарі можуть отримувати широкий спектр інформації, необхідної 
для аналізу та консультації під час проведення операції в режимі потокових 
даних, зокрема із засобів відео- й аудіоспостереження, роботів-маніпуляторів, 
які встановлені та використовуються в операційних кімнатах.

«Телемедична платформа Epiqar дозволила отримати новий досвід у прове-
денні оперативних втручань. Так, одного разу в моїй практиці виникла гостра 
потреба допомоги своїм колегам із регіону, а часу на поїздку взагалі не було. Ін-
женери, які працювали в медичному закладі, оперативно надали мені доступ до 
віртуальної операційної, за допомогою якої я зміг приєднатися до колег у режимі 
реального часу, а також переглянути зображення, які були зроблені за допомо-
гою цифрового ендоскопічного обладнання. Завдяки цьому я зміг і побачити 
саму проблему, і допомогти дистанційно своїм колегам», – поділився досвідом 
використання віртуальної операційної Epiqar лікар Володимир Коваленко.

Платформа Epiqar повністю захищена та побудована на основі хмарних тех-
нологій.

МОЗ із USAID запускають всеукраїнське 
опитування пацієнтів

Міністерство охорони здоров’ (МОЗ) України спільно з Проєктом USAID «Під-
тримка реформи охорони здоров’я» запускають всеукраїнське опитування паці-
єнтів, щоби дізнатися, яку медичну допомогу люди хочуть бачити у своїх містах. 
Опитування можна пройти за посиланням: http://bit.ly/3W1UrkI. 

Опитувальник містить запитання про те, на що зважає людина, обираючи ме-
дичний заклад, до кого звертається по медичні послуги, за якими критеріями 
пацієнт оцінює лікарню як хорошу, чи знає він/вона щось про медичну реформу 
в Україні тощо. 

Заповнення анкети потребує не більше 15 хвилин часу, але його результати 
вкрай важливі, адже від того, якими будуть відповіді, залежить, якою буде си-
стема охорони здоров’я України у майбутньому.

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

О.М. Пархоменко

Патогенез гострого коронарного 
синдрому в сучасних умовах

Вітчизняна медицина не лише успішно долає виклики сьогодення, пов’язані  
з російською збройною агресією, а й невпинно розвивається. В рамках науково-практичної  
конференції «Актуальні питання невідкладної кардіології», яка відбулася за підтримки  
Міністерства охорони здоров’я України, ГО «Всеукраїнська асоціація кардіологів України»,  
ГО «Всеукраїнська асоціація з невідкладної кардіології», ДУ «Національний науковий центр 
«Інститут кардіології ім. М.Д. Стражеска» НАМН України» (м. Київ), ГО «Всеукраїнська 
асоціація превентивної кардіології та реабілітації», ГО «Всеукраїнська асоціація дослідників 
України», провідні вітчизняні фахівці поділилися досвідом та обговорили аспекти скринінгу  
і фармакотерапії гострих серцево-судинних подій у нинішніх реаліях.
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Рис. 1. Тривалий стрес і ризик інфаркту міокарда
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Рис. 2. Вплив стресу на прозапальну активність

р=0,10

р=0,003 р=0,000430

20

10

0

8

6

4

2

0

Го
сп

іт
ал

ьн
а 

ле
та

ль
ні

ст
ь,

 %

Тр
ив

ал
іс

ть
 г

ос
пі

та
лі

за
ці

ї

Тривалість
госпіталізації

без
COVID-19

з
COVID-19

без
COVID-19

з
COVID-19

без
COVID-19

з
COVID-19

Загальна
летальність 

Відділення 
інтенсивної 

терапії 

Рис. 3. Показники госпітальної летальності та тривалості 
госпіталізації

Завідувач відділу реанімації та інтенсивної те-
рапії ДУ «Національний науковий центр «Інститут 
кардіології ім. М. Д. Стражеска» НАМН України», 
член-кореспондент НАМН України, доктор ме-
дичних наук, професор Олександр Миколайович 
Пархоменко висвітлив патогенетичні особливості 
перебігу гострого коронарного синдрому (ГКС) у су-
часних умовах.

На початку доповіді спікер зазначив, що в Україні 
смертність від серцево-судинних захворювань, 
зок рема ішемічної хвороби серця, є дуже високою. 
У 2021 році цей показник становив 418 випадків 
на  100  тис. населення. Можна сміливо припус-
тити, що в умовах хронічного стресу та невизначе-
ності, в яких перебуває сьогодні більшість українців, 
перебіг серцево-судинних захворювань і прогноз 
їхнього лікування значно погіршилися в 2022 році. 
Наприклад, перебіг артеріальної гіпертензії частіше 
ускладнюється тяжкими гіпертензивними кризами, 
які можуть спричиняти зростання ризику інфарктів 
та інсультів, а також сприяти прогресуванню нирко-
вої недостатності.

Сьогодні невідкладні стани зустрічаються частіше, 
тоді як доступ до спеціалізованої медичної допомоги 
наразі є досить обмеженим. Такі пацієнти пізно звер-
таються по медичну допомогу, несвоєчасно госпіталі-
зуються та часто надходять до медичного закладу 
в тяжкому стані. Особливі умови, в яких тривалий 
час перебуває населення нашої країни, потребують 
переосмислення лікувальних і профілактичних під-
ходів, що стосується насамперед ГКС.

Що стосується ГКС, то слід згадати основні ланки 
його патогенезу: підвищений рівень холестерину, ате-
росклероз, активація прозапальних процесів (про що 
свідчить підвищення рівня інтерлейкінів, С-реактив-
ного протеїну), дисфункція ендотелію, формування 
нестабільної атеросклеротичної бляшки, схильність 
до тромбоутворення.

Наслідки тромбозу коронарної артерії також зале-
жать від стану міокарда: якщо міокард вразливіший, 
наслідки будуть серйознішими, а якщо він менш враз-
ливий, наслідки зазвичай є легшими.

Цікаво, що ризик ГКС залежить не так від ступеня 
стенозу, як від особливостей будови атеросклеро-
тичної бляшки. Найнебезпечнішими вважаються 
нестабільні бляшки, які мають велике ліпідне ядро 
та тонку покришку.

До суттєвого збільшення ризику гострого інфаркту 
міокарда (ІМ), ГКС призводить частий або постійний 
стрес. Згідно з даними, наданими Rosengren і співавт., 
відносний ризик ГКС на тлі частих стресових ситуа-
цій зростає у 1,5 раза, постійного стресу –  в >2 рази 
з поправкою на вік, стать, куріння, регіон прожи-
вання (рис. 1).

Сьогодні такий взаємозв’язок пояснюється відпо-
відними патофізіологічними процесами на рівні цент-
ральної нервової системи. Активація мигдалеподіб-
ного тіла на тлі психоемоційного стресу має велике 
значення у формуванні емоційної відповіді на різні 
типи психоемоційного стресу. Своєю чергою, мигда-
леподібне тіло є часткою лімбіко-фронтального кола, 
яке відповідає за взаємодію мозку та серця.

Нещодавні результати досліджень із  вивчення 
 ПЕТ/КТ мозку, сонних артерій, аорти та кісткового 
мозку свідчать про активацію прозапальних процесів, 
стимуляцію патологічного гемопоезу в   пацієнтів 

із   гострим ІМ, асоційованим із психоемоційним 
стресом (Kang D. O. et al., 2021). У хворих із макси-
мальною активацією структур мигдалеподібного тіла 
виявляли вираженіші запальні процеси в судинах 
і стимуляцію гемопоезу. Отримані дані свідчать про 
те, що ГКС характеризується системною активацією 
запальних процесів, а не лише нестабільністю атеро-
склеротичної бляшки.

За даними інших дослідників, хронічний психоло-
гічний стрес значно підвищує рівень прозапального 
маркера CD63+ на тромбоцитах (рис. 2) (Koudouovoh-
Tripp P. et al., 2021).

Не слід забувати і про пандемію COVID-19, яка все 
ще триває і вносить свій вклад у прогноз кардіовас-
кулярних захворювань. Добре відомо, що перебіг ко-
ронавірусної хвороби супроводжується розвитком 
мікротромбозу та мікрорагій, зокрема в судинах міо-
карда. Згідно з даними європейських дослідників, па-
цієнти зі STEMI (ІМ з елевацією ST-сегмента) та задо-
кументованим активним COVID-19, яким проводили 
черезшкірне коронарне втручання протягом перших 
4 год, мали більш високий протромбогенний ризик 
і достовірно вищий рівень госпітальної летальності 
(рис. 3) (Fizzah A. et al., 2020).

Такі результати пояснюються тим,  що на  тлі 
 SARS-COV-2 знижується ефективність анти-
коагулянтної терапії та тромболітичної терапії. 
Також потрібно пам’ятати, що пацієнт із ГКС може 
не мати гострих проявів коронавірусної хвороби, 
але в нього можуть спостерігатися наслідки т. зв. 
long-COVID, патогенетичні механізми якого оста-
точно не вивчені.

Сьогодні багато експертів пов’язують патогенез 
COVID-19-асоційованої коагулопатії з формуван-
ням нейтрофільних позаклітинних пасток (NET). 
Оскільки SARS-COV-2 значно підвищує кількість 
активних нейтрофілів у  системному кровообігу, 
це призводить до їх масової дегрануляції. Такі ней-
трофіли змінюють свої фізико-хімічні властивості 
й характеризуються низькою щільністю, утворюючи 
NET, які зв’язуються із тромбоцитами, внутрішньо-
клітинними нитками ДНК та  антимікробними 
білками, як-от мієлопероксидаза, нейтрофільна 
еластаза. Своєю чергою, активовані тромбоцити 
та нейтрофіли агрегуються на поверхні ушкодженої 
ендотеліальної стінки, утворюючи літичні NET із по-
дальшою активацією тромбоцитів, приєднанням 
фібрину й утворенням імунного тромбу.

Цікаво,  що в  дослідженнях in vitro тикагрелор 
продемонстрував здатність зменшувати утворення 
NET, що може мати певне клінічне значення в хворих 
із ГКС високого ризику.

З  учення щодо патогенезу хвороб відомо таке: 
імунотромбоз має захисне значення, в т. ч. для за-
побігання ендотеліальній альтерації та елімінації 
патогенів, проте у випадку COVID-19 розвивається 
системна запальна відповідь, отже, й системна коагу-
лопатія. Ефективність стандартної гепаринотерапії 
у пацієнтів із COVID-19-асоційованою коагулопатією 
та ГКС знижується внаслідок можливого зв’язування 
гепарину з білками гострої фази, PH4, макрофагами 
й іншими прокоагулянтами, які активуються і син-
тезуються в процесі системної запальної відповіді. 
Саме тому пацієнти з COVID-19 та ГКС потребують 
інтенсивнішої антикоагулянтної, а в подальшому 
й антитромбоцитарної терапії.

Слід зазначити, що на тлі COVID-19-зумовленої 
ендотеліальної дисфункції відбувається формування 
переважно не істинного червоного тромбу, котрий 
зумовлює повну оклюзію коронарної артерії з по-
дальшим розвитком STEMI, а білого тромбу, який 
повністю не перекриває просвіту судини та провокує 
епізоди нестабільної стенокардії, що проявляється 
ангінозними нападами.

Підготував В’ячеслав Килимчук ЗУ



Містить панкреатин у 
найефективнішій 2 
формі випуску 2-4 

Досягає максимальної 
активності в кишечнику 
вже через 15 хвилин3

Креон мінімікросфери®  
допомагають перетравлювати 
максимальний обсяг їжі 5

Підтримує власне 
травлення, не пригнічуючи 
підшлункову залозу1,6

Реєстраційні посвідчення МОЗ України № UA/9842/01/01, № UA/9842/01/02, № UA/9842/01/03 від 22.02.2019 р. дійсні без-
строково. Склад: 1 капсула містить панкреатин в гастрорезистентних гранулах (Креон мінімікросфери®). Креон® 10000 – 150 мг 
панкреатину (ліпази 10000 од. ЄФ, амілази 8000 од. ЄФ, протеази 600 од. ЄФ); Креон® 25000 – 300 мг панкреатину (ліпази 
25000 од. ЄФ, амілази 18000 од. ЄФ, протеази 1000 од. ЄФ); Креон® 40000 – 400 мг панкреатину (ліпази 40000 од. ЄФ, амілази 
25000 од. ЄФ, протеази 1600 од. ЄФ). Лікарська форма. Капсули тверді з гастрорезистентними гранулами. Код АТХ А09А 
А02. Препарати, що поліпшують травлення, включаючи ферменти. Поліферментні препарати. Показання. Лікування екзо-
кринної недостатності підшлункової залози у дорослих і дітей, спричиненої різними захворюваннями і станами, в тому числі 
зазначеними нижче, але не обмеженими цим переліком: муковісцидоз; хронічний панкреатит; панкреатектомія; гастрек-
томія; операції з накладенням шлунково-кишкового анастомозу (наприклад гастроентеростомія за Більротом II); синдром 
Швахмана-Даймонда; стан після атаки гострого панкреатиту та відновлення ентерального або перорального харчування. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якого іншого компонента препарату. Особливості засто-
сування. У хворих на муковісцидоз, які приймали високі дози препаратів панкреатину, спостерігалися звуження ілеоце-
кального відділу кишечнику і товстої кишки (фіброзуюча колонопатія). Як запобіжний захід рекомендовано у разі появи 
незвичних абдомінальних симптомів або зміни характеру абдомінальних симптомів звернутися за медичною консультацією, 
щоб виключити можливість фіброзуючої колонопатії, особливо якщо пацієнт приймає більше 10000 од. ЄФ ліпази/кг/добу. 
Застосування у період вагітності або годування груддю. При необхідності вагітні або жінки, які годують груддю, можуть 
приймати Креон® у дозах, достатніх для забезпечення адекватного статусу харчування. Діти. Креон® можна застосовувати 
дітям. Спосіб застосування та дози. Дозування препарату базується на індивідуальних потребах хворого і залежить від 
ступеня тяжкості захворювання та складу їжі. Капсули і гранули слід ковтати цілими, не розламуючи та не розжовуючи, і 
запивати достатньою кількістю рідини під час або після прийому їжі, у т. ч. легкої закуски. Якщо пацієнт не може проковтнути 

капсулу цілою (наприклад, діти і пацієнти літнього віку), її можна розкрити і додати гранули до м’якої їжі з кислим середови-
щем (pH<5,5) , що не вимагає розжовування, або до рідини з кислим середовищем (pH<5,5). Це може бути яблучне пюре або 
йогурт, або фруктовий сік з pH<5,5, наприклад, яблучний, апельсиновий або ананасовий сік. Таку суміш не слід зберігати. Під 
час лікування препаратами Креон® дуже важливим є вживання достатньої кількості рідини, особливо в період її підвищеної 
втрати. Дефіцит рідини може посилити запори. Дозування при муковісцидозі: початкова доза для дітей віком до 4-х років 
становить 1000 од. ЄФ ліпази на кілограм маси тіла під час кожного прийому їжі і для дітей віком від 4-х років – 500 од. ЄФ 
ліпази на кілограм маси тіла під час кожного прийому їжі. Підтримуюча доза для більшості пацієнтів не повинна перевищу-
вати 10000 од. ЄФ ліпази на кілограм маси тіла на добу або 4000 од. ЄФ ліпази на грам спожитого жиру. Дозування при інших 
видах екзокринної недостатності підшлункової залози: дозу слід підбирати індивідуально, залежно від ступеня порушення 
травлення і жирового складу їжі. При прийомі їжі необхідними є дози від 25000 до 80000 од. ЄФ ліпази та половина індиві-
дуальної дози при легкій закусці. Побічні реакції. Дуже часто відмічалась біль у животі*; часто — нудота, блювання, запор, 
здуття живота, діарея*. *Розлади шлунково-кишкового тракту головним чином були пов’язані з існуючим захворюванням. 
Про діарею та біль у животі повідомлялося з частотою, подібною або меншою, ніж при застосуванні плацебо. Нечастими 
були висипання; з невідомою частотою – свербіж, кропив’янка, гіперчутливість (анафілактичні реакції). Повідомлялося 
про звуження ілеоцекального відділу кишечнику і товстої кишки (фіброзуюча колонопатія) у хворих на муковісцидоз, які 
приймали високі дози препаратів панкреатину. Специфічних побічних реакцій у дітей встановлено не було. Частота, тип 
та тяжкість побічних реакцій у дітей, хворих на муковісцидоз, були подібними до таких у дорослих. Взаємодія з іншими 
лікарськими засобами та інші види взаємодій. Дослідження взаємодії не проводилися. Категорія відпуску. Без рецепта. 
Виробник. Абботт Лабораторіз ГмбХ, Німеччина. Повна інформація про препарати знаходиться в інструкції для медичного 
застосування лікарського засобу Креон® 10000, Креон® 25000, Креон® 40000 від 16.05.2022 р. 

ІНФОРМАЦІЯ ПРИЗНАЧЕНА ДЛЯ МЕДИЧНИХ ТА ФАРМАЦЕВТИЧНИХ ПРАЦІВНИКІВ, РОЗПОВСЮДЖУЄТЬСЯ НА СЕМІНАРАХ, КОНФЕРЕНЦІЯХ, СИМПОЗІУМАХ З МЕДИЧНОЇ ТЕМАТИКИ / 
ДЛЯ ПУБЛІКАЦІЇ У СПЕЦІАЛІЗОВАНИХ ВИДАННЯХ, ПРИЗНАЧЕНИХ ДЛЯ МЕДИЧНИХ ТА ФАРМАЦЕВТИЧНИХ ПРАЦІВНИКІВ, МЕДИЧНИХ УСТАНОВ. 

За додатковою інформацією Ви можете звернутися до
ТОВ «Абботт Україна»: 
01010, м. Київ, вул. Князів Острозьких 32/2, 7 поверх. 
Тел.: +38 044 498-60-80, факс: +38 044 498-60-81 
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НАРАДА ЕКСПЕРТІВ

Підвищення обізнаності лікарів загальної практики – 
сімейної медицини про екзокринну недостатність 

підшлункової залози за допомогою опитувальника PEI-Q

Згідно із сучасними уявленнями ЕНПЗ розглядають як загроз-
ливий для життя стан, що супроводжується підвищеною смерт-
ністю внаслідок збільшення ризику несприятливих ускладнень, 
пов’язаних із мальнутрицією та мальдигестією, як-от серцева 
недостатність, остеопороз, переломи кісток, інфекції, анемія. 
Ферментна недостатність потребує своєчасної діагностики й адек-
ватної терапії. Саме цьому питанню було присвячено форум екс-
пертів, який об’єднав фахівців з України, Узбекистану, Молдови, 
Туркменістану, Азербайджану.

 
Президент Української гастроентеро-
л о г і ч н о ї  а с о ц і а ц і ї ,  п р о р е к т о р 
із науково- педагогічної роботи та піс-
лядипломної освіти, професор кафе-
дри внутрішньої медицини № 1 Пол-
тавського державного медичного уні-
верситету, доктор медичних наук Ігор 
 Миколайович Скрипник підготував 
інформацію про опитувальник PEI-Q та 
принципи його використання в пацієн-

тів із можливими проявами ЕНПЗ.
Сьогодні існує велика різноманітність методів діагностики 

ЕНПЗ, проте з низки причин (висока вартість, інвазивність, 
низька чутливість, доступність для пацієнтів) їх використовують 
далеко не завжди. У клінічній практиці хворим нерідко встанов-
люють діагноз з огляду на симптоми, вираженість яких може іс-
тотно варіювати, при цьому частина клініцистів найважливішим 
симптомом ЕНПЗ вважає втрату маси тіла. Отже, ЕНПЗ (особливо 
на етапі первинної медичної допомоги) часто не діагностується 
(Lerch M. et al., 2013).

Пізня діагностика ЕНПЗ та недостатня компенсація екзокрин-
ного дефіциту можуть зумовлювати посилення симптомів, зни-
ження якості життя, негативну динаміку захворюваності та три-
валості життя внаслідок дефіциту нутрієнтів (Johnson C.D. et al., 
2019). Ситуація, що склалася, потребувала створення простого 
й релевантного діагностичного опитувальника для пацієнтів 
із підозрою на ЕНПЗ.

У підсумку ретельного процесу, що включав огляд літератури, 
опитування пацієнтів у трьох країнах та інтерв’ю з лікарями- 
експертами, було розроблено специфічний для пацієнта інстру-
мент оцінки симптомів ЕНПЗ (PEI). Інструмент передбачає оцінку 
симптомів (насамперед із боку шлунково-кишкового тракту – 
ШКТ) і сфер фізичного, емоційного й соціального функціону-
вання. Остаточний варіант опитувальника PEI-Q зосередили 
на трьох напрямах: абдомінальні симптоми, симптоми з боку 
кишечнику та наслідки/вплив цих симптомів на якість життя.

Оскільки лікування ЕНПЗ значною мірою спрямоване на конт-
роль симптомів, опитувальник може допомогти в прийнятті прак-
тичних рішень і порівнянні різних схем лікування, що дасть змогу 
отримати стандартизований інструмент для оцінки симптомів.

Провести скринінг щодо наявності ознак ЕНПЗ пацієнт може само-
стійно за допомогою опитувальника PEI-Q, представленого у вільному 
доступі на сайті www.peiqtest.com.ua. За інтерпретацією результатів 
і подальшими рекомендаціями потрібно звернутися до лікаря.

Насамперед опитувальник може бути корисним для осіб, 
які мають певні симптоми ферментної недостатності ПЗ (схуд-
нення, зміна консистенції випорожнень, діарея, біль у животі, 
здуття тощо). Важливим є проходження опитувальника для осіб, 
яким його рекомендував лікар.

Слід пам’ятати, що оптимальна тактика відновлення нутритив-
ного статусу має містити як адекватну замісну ферментну терапію 
(ЗФТ), так і відповідну корекцію харчування, виключаючи з раці-
ону продукти з підвищеним умістом рослинних волокон.

Залежно від характеру ЕНПЗ (первинна чи вторинна недостат-
ність ПЗ) рекомендована тривалість ЗФТ відрізняється. Метою 
терапії вторинної недостатності ПЗ є корекція тимчасового дефі-
циту ферментів ПЗ, спричиненого основною патологією, тоді як 
первинна недостатність ПЗ потребує пожиттєвої терапії.

Призначення ферментів протягом усього курсу лікування 
основного захворювання може допомогти уникнути розвитку 
диспепсії, діареї, метеоризму та флатуленції (Löhr J.M. et al., 2017).

Варто враховувати, що сучасні ферментні препарати 
мають відповідати певним вимогам. Зокрема, вони повинні 
бути стійкими в кислому середовищі шлунка, мати макси-
мальну площу контакту з хімусом, невеликий розмір гранул 

(<2 мм,  оптимально <1,7 мм) для безперешкодного проходження 
крізь воротар шлунка разом з їжею та швидкого вивільнення 
ферменту в дванадцятипалій кишці (ДПК). Указаним вимогам 
повністю відповідає Креон®, спеціально розроблений для мак-
симально точного відтворення природного травлення. Пре-
парат містить панкреатин у найефективнішій формі випуску 
Креон мінімікросфери® та досягає максимальної активності 
в  кишечнику через 15 хв після потрапляння до нього.

 
Президент ГО «Асоціація лікарів-інтер-
ністів Західної України», професор 
 кафедри терапії № 1, медичної діагнос-
тики й гематології та трансфузіології 
факультету післядипломної освіти 
Львівського національного медичного 
у ні верс и те т у і м. Да ни ла Га л и ц ь-
кого,  доктор медичних наук Ольга 
 Олександрівна Бондаренко розповіла 
про діагностику й сучасні підходи до лі-

кування ЕНПЗ в Україні та світі.
Доповідачка зауважила, що ЕНПЗ розвивається при зниженні 

секреції основних травних ферментів ПЗ (ліпази, трипсину, амі-
лази) внаслідок різних захворювань, здатних зумовлювати втрату 
паренхіми ПЗ, інгібування або інактивацію секреторної функції ПЗ.

Первинна діагностика ЕНПЗ ґрунтується на анамнестичному 
виявленні можливих причин і чинників ризику її розвитку, клі-
нічних проявах і даних об’єктивного дослідження. На користь 
ЕНПЗ може свідчити тривалий анамнез підтвердженого хроніч-
ного панкреатиту (ХП), гострий панкреатит, зловживання алкого-
лем і курінням, ожиріння / метаболічний синдром та інші стани.

Клінічні ознаки ЕНПЗ пов’язані з синдромом порушеного трав-
лення (мальдигестія) та порушеного всмоктування (мальабсорбція). 
У пацієнтів часто розвивається стеаторея, спостерігається зниження 
індексу маси тіла до 18,5 кг/м2. Недостатнє надходження нутрієнтів 
насамперед призводить до розвитку імунодефіциту та відповідного 
збільшення ризику бактеріальних і вірусних інфекцій. Окрім того, 
ЕНПЗ супроводжується істотним збільшенням ризику остеопоро-
тичних переломів, особливо в курців та осіб старшого віку.

Усі хворі з клінічними симптомами ЕНПЗ та мальабсорбції 
потребують ЗФТ відповідно до рекомендацій із лікування ХП 
(Hedström A. et al., 2015).

Із метою діагностики ЕНПЗ можуть застосовуватися прямі 
(кількісне визначення стимульованої секреції ферментів і бікар-
бонатів), непрямі (13С-тригліцеридний дихальний тест), фекальні 
тести (кількісне визначення фекального жиру, коефіцієнт абсорб-
ції жиру, фекальна панкреатична еластаза-1 – ФПЕ-1), що мають 
свої переваги та недоліки.

Методи кількісного визначення стимульованої секреції фер-
ментів і бікарбонатів характеризуються високою точністю, але 
дорогі, інвазивні та складні у виконанні. Крім того, відсутні 
 загальноприйнятий протокол проведення тестування, а також ре-
ферентні значення одержаних результатів (Dominguez-Munoz J.E. 
et al., 2018).

13С-тригліцеридний дихальний тест сьогодні вважають єдиним 
методом, який дає змогу визначити активність панкреатичної лі-
пази в просвіті ДПК, підібрати й оцінити ефективність ЗФТ, а також 
є неінвазивним, що важливо (Struyvenberg M.R. et al., 2017).

Тест на визначення ФПЕ-1 простий у виконанні, має прийнятну 
вартість, загальноприйнятий протокол і референтні значення; дає 
змогу кількісно визначити ступінь ураження екзокринної функції 
ПЗ. До недоліків методу належать низькі чутливість і специфіч-
ність у разі легкого ступеня ЕНПЗ (Partelli S. et al., 2012).

Встановлення коефіцієнта абсорбції жиру характеризується 
низькою вартістю, високою чутливістю та наявністю загальнови-
знаних референтних значень. Водночас існують технічні склад-
нощі аналізу значних кількостей жиру; потрібно дотримуватися 
особливої дієти протягом 3-5 днів до дослідження; метод має недо-
статньо високу специфічність (Domínguez-Munoz J.E. et al., 2017).

Якщо функціональні тести недоступні, в пацієнтів із підоз-
рою на ЕНПЗ допускається проведення емпіричної замісної 
терапії. Одним з індикаторів ЕНПЗ у хворих може бути пору-
шення нутритивного статусу. Для його оцінки рекомендується 
використовувати антропометричні показники (індекс маси тіла, 
товщина шкірно-жирової складки, окружність м’язів на рівні 

середини плеча, динаміка маси тіла), показники клінічного ана-
лізу крові (абсолютна кількість лімфоцитів, концентрація ге-
моглобіну), біохімічні маркери (загальний сполучний білок-2, 
вітамін В12, фолієва кислота, трансферин, магній, цинк, залізо, 
25-ОН-холекальциферол, вітаміни A, K, E).

Доступний діагностичний алгоритм передбачає оцінку:
• симптомів мальабсорбції/мальдигестії (діарея, метеоризм, 

коліки, больовий синдром);
• нутритивних маркерів (антропометрія, жиророзчинні віта-

міни, білки та мікроелементи крові);
• показників ФПЕ;
• опитувальник PEI-Q (Qualitive Assessment of the Symptoms and 

Impact of Pancreatic Exocrine Insufficiency).
Імовірність ЕНПЗ підвищується, коли більшість зазначених по-

казників відхиляється від норми. Підтвердженням наявності ЕНПЗ 
можна вважати ефективність емпіричної терапії сучасними фер-
ментними препаратами в достатній дозі (Fishman D.S. et al., 2017).

 
Особливості лікування ЕНПЗ

Мета терапії ЕНПЗ – покращення стану харчування хворого, 
усунення стеатореї та зменшення вираженості симптомів маль-
дигестії (здуття й діареї). ЗФТ має враховувати розмір і характер 
страв, а також залишкову функцію ПЗ (яка може продовжувати 
знижуватися). Пацієнти обов’язково повинні знати правила прийому 
ферментів. Препарати треба приймати з першим шматочком їжі. 
Якщо хворий уживає їжу повільно, половину дози він має прийняти 
на початку, а другу половину – в середині трапези. Корекцію ЕНПЗ 
варто проводити сучасними ферментними препаратами в адекватній 
дозі (Nakajima K., 2012). Препаратами вибору є гастрорезистентні 
гранули панкреатину Креон мінімікросфери®. Мінімальна доза для 
лікування ХП – 40-50 тис. ОД ліпази при кожному основному при-
йомі їжі та 20-25 тис. ОД ліпази – під час проміжних прийомів їжі.

Для контролю ЗФТ рекомендується що 6 міс визначати вміст 
ФПЕ-1 у калі, щорічно – проводити обстеження на наявність 
ендокринної й екзокринної недостатності ПЗ (Capurso G., 201). 
Пацієнти з ЕНПЗ потребують постійного прийому ЗФТ для за-
побігання порушенню нутритивного статусу.

 
Головний гастроентеролог Міністерства 
охорони здоров’я Узбекистану, науко-
вий керівник відділення гастроентеро-
логії Республіканського спеціалізова-
ного наукового центру терапії та реабі-
літа ці ї (м.  Та шкент, Узбек ис та н), 
доктор мед и чни х нау к, професор 
Мірвасіт Мірвасікович Карімов звернув 
увагу на те, що поширеність захворювань 
ПЗ (як основна причина розвитку ЕНПЗ) 

населення Узбекистану останніми роками неухильно зростала, 
збільшившись у період із 2017 по 2021 р. із 68 до 87 випадків на 
100 тис. дорослого населення. Щорічне виявлення ХП за цей період 
збільшилося з 31 до 45 випадків на 100 тис. населення.

При встановленні діагнозу ХП використовують класифікацію 
MANNHEIM, де основними діагностичними критеріями є ба-
гатофакторність (М – multiple), алкоголь (A – alcohol), куріння 
(N – nicotine), нутритивні чинники (N – nutrition), спадковість 
(H – heredity), чинники, що впливають на відтік секрету ПЗ, – 
обструкція (E – efferent pancreatic duct factors), імунологічні 
чинники (I – immunological), різні інші та метаболічні чинники 
(M – miscellaneous and metabolic factors).

План обстеження хворих передбачає застосування лаборатор-
них методів (загальноклінічні аналізи крові та сечі (амілаза 
сечі), біохімічний аналіз крові: амілаза, цукор, білірубін, АЛТ, 
АСТ, лужна фосфатаза, γ-глутамілтранспептидаза; копрограма, 
еластаза-1 у калі), методів інструментальної діагностики черевної 
порожнини (інформативність – 30-40%), ультразвукової діагнос-
тики черевної порожнини (інформативність – 70%), комп’ютерної 
томографії (інформативність – 90%), ендоскопічної ретроградної 
холангіопанкреатографії (інформативність – 100%).

Визначення ліпази сироватки крові дає позитивні результати 
в  70-85% випадків. Сироваткова еластаза – пізній чутливий тест, 
який визначається через 8-10 днів; вона підвищена в 100% пацієнтів. 
ФПЕ-1 є абсолютно специфічною для гострого панкреатиту, при 
цьому замісна терапія не впливає на результат тесту. На жаль, сьо-
годні діагностика ЕНПЗ за допомогою тесту на фекальну еластазу 
не скрізь доступна.

Частота домінування симптомів у разі ХП у лікувально- 
профілактичних закладах Узбекистану згідно з результа-
тами моніторингу районних та обласних медичних закладів 
у 2017-2021 рр. розподілилася так: стеаторея – 5-15%, симптоми 
цук рового діабету – 3-10%, жовтяниця – 1-5%, біль – 80-90%. 

Екзокринна недостатність підшлункової залози (ЕНПЗ) залишається однією з важливих 
проблем сучасної медицини в Україні та загалом у світі, що пояснюється її значною 
поширеністю, негативним впливом на якість життя та здоров’я пацієнтів. На жаль, лікарі 
загальної практики, які зазвичай першими мають справу з такими пацієнтами, недостатньо 
обізнані про можливості й особливості діагностики цього стану. Отже, такі хворі тривалий час 
можуть не отримувати належного лікування, що спричиняє серйозні негативні наслідки.

Продовження на стор. 16.
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    Під час дискусії було порушено кілька вкрай 
важливих питань щодо діагностики ферментної 
недостатності.

 
Професор департаменту гастроентеро-
логії Державного університету меди-
цини та фармації «Ніколає Тестеміцану» 
(м.  К и ш и н і в ,  Мол дов а) Світла на 
 Іванівна Цуркан зазначила, що в Мол-
дові, як і в багатьох інших країнах, для 
діагностики панкреатиту користуються 
рекомендаціями європейських гастроен-
терологічних асоціацій. Зокрема, для діа-
гностики ХП потрібні результати аналізу 

на фекальну еластазу, зміни якої відзначаються вже на пізнішій 
стадії при розвитку зовнішньосекреторної недостатності ПЗ, 
та магнітно-резонансної холангіопанкреатографії.

– Ми використовували опитувальник PEI-Q у пацієнтів із за-
хворюваннями кишечнику: хворобою Крона, виразковим колі-
том, функціональними захворюваннями кишечнику (синдромом 
надмірного бактеріального росту) та ін. Щодо симптомів із боку 
живота та кишечнику наші пацієнти відзначили максимальні 
оцінки, проте ці симптоми не є специфічними для ферментної 
недостатності. Тому не думаю, що за результатами опитувальника 
пацієнтам, які не мають діагнозу ХП, можна беззастережно при-
значати ферментну терапію.

Безперечно, нам бракує методів діагностики зовнішньосекре-
торної недостатності ПЗ. На сьогодні немає кращого аналізу, ніж 
фекальна еластаза, навіть у пацієнтів із діареєю. Для цієї групи 
пацієнтів можна використовувати спеціальні коефіцієнти для пе-
рерахунку концентрації ФПЕ-1. Очевидно, якщо є докази нестачі 
продукції ферментів ПЗ або з тієї чи іншої причини руйнуються 
ферменти, потрібно призначати ЗФТ. Щодо опитувальника, то 
слід визначити його місце в діагностиці ферментної недостатності.

Завідувачка кафедри підготовки лікарів загальної практики 
Інституту вдосконалення лікарів (м. Ташкент, Узбекистан), 
доктор медичних наук, професор Машкура Зіяматівна Західова 
приєдналася до жвавої дискусії:

– Цей опитувальник в Узбекистані відомий уже близько 
4 років, ми давно його обговорюємо. Не всі питання специфічні, 
але для лікаря результати опитування можуть бути корисними 
та наштовхнути на подальше дослідження пацієнта. Ми провели 
скринінгове дослідження з використанням опитувальника PEI-Q 
щодо виявлення ЕНПЗ в умовно здорових учасників.

У дослідженні (вересень – жовтень 2022 р.) взяли участь кур-
санти кафедри сімейної медицини ЦРПК МР, загалом 49 умовно 
здорових респондентів віком 30-55 років (чоловіків – 21, жінок – 
28). Осіб, які страждають на гострі та хронічні захворювання, 
зареєстровано не було.

Із 49 учасників у 25 виявлено ознаки ЕНПЗ різного ступеня 
тяжкості, що становило 51% від загальної кількості респондентів. 
Розподіл за ступенем тяжкості ЕНПЗ також був неоднорідним: 
у 43% від загальної кількості учасників виявили легкий ступінь 
ЕНПЗ, середній і тяжкий – у 8%.

Незважаючи на те що в дослідженні брали участь здорові особи, 
за допомогою скринінгу основних симптомів удалося виявити 
ознаки ЕНПЗ різного ступеня тяжкості в 51% учасників. Наявність 
ознак ЕНПЗ згідно з опитувальником PEI-Q є сигналом про необ-
хідність дообстеження цих осіб щодо функціонального стану ШКТ.

Опитувальник PEI-Q – зручний і швидкий метод скринінгу 
та раннього виявлення ознак ЕНПЗ у широкого кола пацієнтів. 
На підставі цих результатів можна рекомендувати пацієнтам 
виконати додаткові дослідження.

На своєму досвіді я бачу, що немає строго специфічних тестів 
для визначення хронічного чи гострого панкреатиту. Вважаю, що 
такий скринінг дає інформацію для роздумів стосовно дообсте-
ження пацієнтів.

 
Завідувачка гастроентерологічного від-
д і ле н н я,  нау кови й с п і вр о біт н и к 
 Державної наукової установи «Центр 
інноваційних медичних технологій 
НАН України» (м. Київ) Олена Михай-
лівна Бака присвятила свою доповідь 
питанням скринінгу ЕНПЗ за допомогою 
опитувальника PEI-Q.

Ферментна недостатність ПЗ є станом, 
за котрого кількості ферментів, які секре-

туються в просвіт ДПК у відповідь на надходження їжі, недостат-
ньо для підтримки нормальних процесів травлення. Симптоми 
ЕНПЗ – це лише верхівка айсберга, адже недостатнє перетрав-
лення та засвоєння спожитої їжі потенційно тягне за собою дефі-
цит поживних речовин, вітамінів і мінералів. Це, своєю чергою, 

може спричиняти розвиток різних захворювань і  патологічних 
станів. Навіть за щоденного одержання смачної, якісної та повно-
цінної їжі організм людини з ферментною недостатністю ПЗ може 
перебувати в постійному дефіциті нутрієнтів.

При її легких і помірних формах спостерігаються переважно 
симптоми порушення травлення (тяжкість у животі, постпранді-
альний дискомфорт, метеоризм, здуття, порушення випорожнень). 
Тяжка тривала ферментна недостатність ПЗ супроводжується роз-
витком загальної слабкості, зниженням фізичної активності та яко-
сті життя, підвищеною ламкістю кісток, ураженням судинної/нер-
вової системи. Зазначені чинники свідчать про критично важливу 
необхідність своєчасної діагностики ферментної недостатності ПЗ.

Нині в Україні бачимо зростання кількості пацієнтів із захво-
рюваннями чи порушеннями функції кишечнику. Маючи зручний 
інструмент для скринінгу ЕНПЗ, ми проводимо тестування за 
допомогою опитувальника PEI-Q. І виявляємо ознаки ферментної 
недостатності різного ступеня.

Ми використовували опитувальник PEI-Q для визначення 
можливої ЕНПЗ у пацієнтів нашої клініки з різними захворюван-
нями органів ШКТ (невиразковий коліт, хвороба Крона, гастрити, 
дуоденіти, ХП, холецистит). Позапанкреатичні причини можливої 
ЕНПЗ мали 53% пацієнтів.

Наразі ми вважаємо опитувальник PEI-Q досить зручним ін-
струментом, особливо в разі потреби консультувати віддалено. 
Можна надіслати пацієнтові форму чи пройти тест онлайн на 
сайті www.peiqtest.com.ua. У такому випадку ми дуже швидко 
отримуємо відповідь і залежно від результату приймаємо рі-
шення про подальше обстеження або, якщо такої можливості 
пацієнт не має, призначення терапії на ранніх стадіях.

Призначаючи пацієнтам із вторинною ЕНПЗ ферментну 
терапію препаратом Креон® у дозі 25 тис. ОД ліпази на основні 
прийоми їжі, ми бачимо покращення клінічної картини та 
самопочуття пацієнтів. Відповідно до чинних європейських ре-
комендацій, коли симптоми ферментної недостатності непере-
конливі, можна призначати ферментні препарати ex juvantibus 
протягом 4-6 тиж.

Буквально напередодні я мала консультацію пацієнта, якому 
з об’єктивних причин встановили діагноз ХП із зовнішньо-
секреторною недостатністю ПЗ. Хочу звернути увагу на ре-
комендоване терапевтом лікування: панкреатин у таблетках 
або капсулах 25 тис. ОД ліпази на основний прийом їжі та 
10 тис. ОД ліпази на перекус. Для пацієнта з таким діагнозом 
ця доза ферментного препарату недостатня. Рекомендована 
мінімальна доза ліпази для початкової терапії ХП становить 
40-50 тис. ЄФ з основними прийомами їжі та половина цієї 
дози – в проміжний прийом їжі.

Також таблетовані панкреатини не рекомендовані для викори-
стання з метою корекції та лікування ферментної недостатності 
через низку недоліків. Сьогодні панкреатин у вигляді мінімікрос-
фер (представлений тільки препаратом Креон®) відповідає сучас-
ним вимогам та європейським рекомендаціям. Інші ферменти 
в капсулах перевищують рекомендований розмір частинок пан-
креатину, що може свідчити про потенційно нижчу ефективність. 
Прийом препарату Креон® не пригнічує власну функцію ПЗ і дає 
змогу максимально точно відтворити природне травлення.

 
Професор кафедри терапії та гастроентерології Інституту 

вдосконалення лікарів (м. Баку, Азербайджан) Гюлюстан 
 Бабаєва зі свого боку додала таке:

– Лікарі в Азербайджані опитувальником PEI-Q не користу-
ються. На жаль, його не перекладено азербайджанською мовою. 
Однак я з ним знайома й мала досвід застосування у своїй прак-
тиці в пацієнтів із невиразковим колітом і хворобою Крона. При-
близно у 80% випадків тяжкий ступінь ЕНПЗ за результатами 
опитувальника збігався зі значним зниженням рівня ФПЕ-1.

Останні 2 тиж перед нашим форумом я застосовувала цей опи-
тувальник у своїх пацієнтів. Було цікаво дізнатися, як він працює 
в осіб не із запальними захворюваннями кишечнику. Більшість 
пацієнтів торік перенесли COVID-19, у них з’явилася кишкова 
симптоматика. Переважна частина хворих мала високі бали за 
результатами опитувальника.

Це дає нам розуміння, що в багатьох людей може розвиватися 
вторинна ферментна недостатність. За нашими спостережен-
нями, така кишкова симптоматика може спостерігатися в жінок 
у постменопаузі, пацієнтів із кардіоваскулярною й ендокринною 
патологіями. Наприклад, поширений нині в Азербайджані авто-
імунний тиреоїдит дає таку симптоматику.

Погоджуся з колегами, що питання про стан функції кишеч-
нику в опитувальнику PEI-Q неспецифічні. Чи можемо ми вико-
ристовувати його для встановлення діагнозу? Наразі це, звісно, 
питання. Проте як скринінг пацієнтів, гадаю, варто спробувати. 
Намагатимемося впровадити опитувальник для застосування 
на амбулаторній ланці системи медичної допомоги, говорити 
та поширювати його на курсах післядипломної освіти лікарів 
загальної практики.

В Азербайджані дуже гостро стоїть питання діагностики 
ЕНПЗ. Оцінка нутритивного статусу пацієнтів дуже важлива. 
Цей метод використовують, у тому числі, для оцінки рівня ін-
валідизації пацієнтів із захворюваннями кишечнику. Оскільки 
ХП може призводити до інвалідизації, ми обов’язково навчаємо 
лікарів оцінювати нутритивний статус пацієнтів і, якщо змога, 
рівень ФПЕ. Із 2012 р. є можливість проводити аналіз на фекальну 
еластазу. Проте не можу сказати, що цей тест використовується 
повсюдно. Що стосується застосування дихального 13С-тригліце-
ридного тесту, то в нас він недоступний.

 
Професор О.О. Бондаренко в рамках дискусії щодо досвіду 

застосування опитувальника PEI-Q поділилася своїми спосте-
реженнями:

– Я вирішила залучити ендокринологів до використання 
опитувальника PEI-Q щодо виявлення ознак ферментної недо-
статності в пацієнтів переважно із цукровим діабетом 1 типу. 
Є дуже цікаві висновки. У таких пацієнтів валідувати опиту-
вальник було дуже просто, вони мають супутню зовнішньо-
секреторну недостатність ПЗ. Однак хочу зазначити, що всі 
опитувальники, які заповнюються пацієнтами, не завжди об’єк-
тивні. Тому я попросила, щоб опитувальник пацієнти спочатку 
заповнили самостійно, а потім – за допомогою наших лікарів. 
Ми попросили пацієнтів докладніше відповісти на запитання 
щодо кишкової симптоматики, й вони змінювали свої відповіді. 
У підсумку легкий ступінь ЕНПЗ відзначався у двох третинах 
випадків. Вважаю, що такі показники повністю відображають 
реальність, оскільки суб’єктивізація тесту та помисливість паці-
єнтів із певною патологією може призводити до перебільшення 
тяжкості власної симптоматики.

Отже, ми сприймаємо цей опитувальник як інструмент для 
первинного скринінгу пацієнтів із можливою ЕНПЗ. Я ре-
комендувала би його радше терапевтам, лікарям загальної 
практики, ендокринологам. Є чимало нозологій, якими гастро-
ентеролог не займається, але вони можуть супроводжуватися 
ферментною недостатністю. Тому це хороший інструмент для 
лікарів загальної практики, щоби зрозуміти, що пацієнт має 
можливу ферментну недостатність, і продовжити діагностику 
або спрямувати до вузького спеціаліста.

 
За підсумками ради експертів було прийнято та підписано 

резолюцію. Дотримання рекомендацій цієї резолюції може 
покращити діагностику ферментної недостатності та ліку-
вання таких пацієнтів.

Продовження. Початок на стор. 15.

Підвищення обізнаності лікарів загальної практики – сімейної медицини 
про екзокринну недостатність підшлункової залози за допомогою опитувальника PEI-Q

РЕЗОЛЮЦІЯ ФОРУМУ ЕКСПЕРТІВ
1. Варто звернути увагу практичних 

лікарів загальної практики – сімейної 
медицини на значну поширеність вто-
ринної ЕНПЗ, механізми ї ї розвитку, 
важливість своєчасної діагностики та 
лікування таких пацієнтів. Викори-
стання опитувальника PEI-Q як додат-
кового інструменту скринінгу пацієнтів 
із симптомами порушення роботи ШКТ 
може допомогти в діагностиці станів, 
що супроводжуються ферментною не-
достатністю, та спростити консультацію 
таких пацієнтів.

2. Учасники заходу дійшли висновку, 
що потрібні додаткові дослідження сто-
совно застосування опитувальника PEI-Q 
у різних категорій пацієнтів. Буде розгля-
нуто перспективу провести дослідження 

на базі різних клінік в Україні, Молдові, 
Узбекистані, Азербайджані з обговорен-
ням на наступному форумі експертів.

3. Основною метою замісної терапії 
ЕНПЗ є забезпечення достатньої актив-
ності ліпази у ДПК. У разі первинної не-
достатності ПЗ рекомендовано використо-
вувати препарати панкреатину в дозі не 
менш як 150 тис. ОД на добу пожиттєво. 
Мінімальна доза ліпази для початкової 
терапії має становити 40-50 тис. ЄФ з ос-
новними прийомами їжі та половину цієї 
дози – в проміжний прийом їжі.

За вторинної ферментної недостат-
ності, спричиненої захворюваннями 
інших органів, підхід до терапії паці-
єнта має бути індивідуальним залежно 
від тяжкості стану. Рекомендована доза 

 панкреатину – 25 тис. ОД ліпази на ос-
новні прийоми їжі. Препарат ліпази 
варто призначати на весь час лікування 
основного захворювання.

4. Препаратом вибору для терапії ЕНПЗ 
є Креон®, який відповідає всім сучасним 
вимогам до ферментного препарату.
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АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ результати дослідження

Т.В. Марушко, д.м.н., професор, Т.В. Куріліна, д.м.н., професор, С.А. Якимович, Національний університет охорони здоров’я України 
ім. П.Л. Шупика, КНП КМДКЛ № 1, м. Київ

Аналіз ефективності цефдиніру в лікуванні 
гострого гнійного остеомієліту в дітей

З метою досягнення швидшого ре-
зультату клініцисти часто застосовують 
парентеральне введення антибіотиків. 
Однак внутрішньовенна антибактеріальна 
терапія має додаткові вагомі ризики на тлі 
тяжких бактеріальних інфекцій (катетер- 
асоційовані інфекції, тромбоз, несприят-
ливі ефекти на печінку та нирки). Тому, 
незважаючи на досягнення певних резуль-
татів під час лікування серйозних бактері-
альних інфекцій, лишаються контравер-
сійними питання щодо шляхів уведення 
та тривалості антибактеріальної терапії 
у педіатричних пацієнтів.

Удосконалення схеми призначення ан-
тибіотиків дітям із бактеріальними ін-
фекціями має вирішальне значення для 
оптимізації лікування, мінімізації загрози 
резистентності та покращення догляду за 
пацієнтами. 

Гострий гематогенний остеомієліт (ГГО) 
є захворюванням мікробної етіології, збуд-
ник якого потрапляє до кісткової тканини 
гематогенним шляхом [16]. Захворюваність 
у дитячому віці становить 2-20 дітей на 
100 000 дитячого населення в розвинених 
країнах [10]. 

За даними літератури, основний збудник 
гематогенного остеомієліту в новонародже-
них та дітей раннього віку – Staphylococcus 
aureus, зокрема метицилінрезистентний 
[3, 17]. Однак у дітей старшого віку остео-
мієліт можуть викликати стрептококи груп 
A і B, особливо β-гемолітичний стрептокок 
групи A (Streptococcus pyogenes). Streptococcus 
pneumoniae (пневмокок) може спричиняти 
остеомієліт у дітей, які мають підвищений 
ризик інвазивного пневмококового захво-
рювання, включаючи дітей віком <2 роки, 
що не повністю імунізовані проти пневмо-
кока [16]. За певну частку випадків ГГО від-
повідають Escherichia coli та інші коліформи, 
які викликають захворювання в новонарод-
жених та немовлят [6, 12].

У дітей кістки та хребетні диски крово-
постачаються через метафізарні й періос-
тальні судини внутрішньохребцевих дисків. 
Факторами ризику розвитку остеомієліту 
в дітей є ранній вік, шкідливі чинники 
довкілля, недотримання санітарних норм 
у сім’ї, часті захворювання, штучне виго-
довування. З огляду на те що ГГО в дітей 
переважно має гематогенне походження, 
антибіотики, які мають вплив на етіоло-
гічну похідну захворювання, можуть легко 
проникнути до осередку інфекції [6, 15]. 
Але посів крові, проведений перед при-
значенням антимікробної терапії у дитини 
з підозрою на ГГО, наразі визначає мікробну 
етіологію ГГО приблизно усього в третині 
випадків і зазвичай протягом 12-24 год [7]. 
Часто клініцистам доводиться лікувати ГГО 
без наявності позитивних культур [5]. По-
чаткову емпіричну терапію використову-
ють у 35-47% випадках на основі місцевої 
епідеміології та характеру резистентності 
збудників [9]. Сприятлива клінічна та ла-
бораторна відповідь на  емпіричну терапію 

свідчить про те, що антимікробні препа-
рати, які  використовуються, є ефективними 
в процесі розгортання інфекційного запа-
лення [13, 14]. 

Діагноз ГГО встановлюється відповідно до 
діагностичних критеріїв, розроблених Това-
риством дитячих інфекційних хвороб і Това-
риством інфекціоністів Америки, – рекомен-
дації щодо діагностики та лікування ГГО в пе-
діатрії (2021) [4]. Для оптимізації лікування 
та покращення прогнозу експертами було 
запропоновано в більш короткий і ранній пе-
ріоди переводити лікування антибіотиками 
з парентеральної форми введення до пер-
орального призначення  антибактеріальних 
препаратів. Рішення про перехід на  пероральні 

антибіотики  залежить від зникнення симп-
томів лихоманки,  інтоксикації, покращання 
фізичного стану і зниження рівня С-реак-
тивного білка (СРБ) та швидкості осідання 
еритроцитів (ШОЕ). 

Оптимальний пероральний препарат 
повинен мати спектр дії, зіставний з па-
рентеральним, завдяки якому дитина про-
демонструвала клінічне та лабораторне 
покращення [4, 8, 11]. 

Нещодавно розроблені рекомендації 
щодо безпеки застосування раннього сту-
пеневого лікування антибіотиками (пере-
хід від парентерального до перорального) 
вплинули на клінічну практику лікування 
інфекцій кісток у нашій лікарні.

Матеріали та методи

Діагностичними критеріями для встанов-
лення діагнозу ГГО були клінічні ознаки, 
які вказували на інфекцію кісток (локаль-
ний біль у кістках, набряки, локальна гіпер-
термія та/або почервоніння), в поєднанні 
з рентгенологічним візуалізаційним дослі-
дженням, характерним для остеомієліту 
(ознаки запалення кісткового мозку, скуп-
чення рідини поруч із кісткою), підвищені 
значення ШОЕ, СРБ, виявлення збудника 
з вогнища гнійного процесу, хронічних вог-
нищ інфекції із вмістом мікробного спектра 
з локусу запалення кістки. Якщо патоген не 
був виявлений, діагноз ГГО та ефективність 
емпіричної терапії оцінювали за позитив-
ною динамікою даних клініко-лабораторних 
та інструментальних обстежень. Для оцінки 
тяжкості захворювання використовували 
комбінацію 7 клінічних ознак і лаборатор-
них результатів протягом перших 4 днів 
госпіталізації, щоб передбачити загальну 
тривалість перебування в лікарні як прояв 
тяжкого захворювання в дітей з ГГО.

Після отримання інформаційної згоди 
до дослідження було залучено 34 дитини 
з підтвердженим діагнозом ГГО, які от-
римували лікування в хірургічному відді-
ленні КНП КМДКЛ № 1 з вересня 2021 по 
жовтень 2022 року. 

Пацієнтів залучали, якщо остаточ-
ний клінічний діагноз ГГO підтверджу-
вався  мікробіологічними, гістопатологіч-
ними та/або рентгенографічними доказами 
інфекції, не було попереднього травматич-
ного ураження або супутнього поширення 
інфекції з екстраскелетних ділянок. Окрім 
того, тривалість симптомів з явищами 
інтоксикації та лихоманки під час надхо-
дження до стаціонару становила ≤4 днів.

Діти, яким було проведено лікування 
ГГО шляхом внутрішньовенного введення 
цефалоспорину ІІІ покоління (цефтріак-
сону) з переведенням у разі позитивної 
клінічної динаміки на пероральний цефа-
лоспорин ІІІ покоління цефдинір, склали 
1 групу (14 дітей віком 9-12 років, з них 
9 хлопчиків і 5 дівчаток). Діти з ГГО, імо-
вірно спричиненим гематогенним поши-
ренням бактерій, які в процесі лікування 
отримували парентерально цефалоспорин 
ІІІ покоління (цефтріаксон), увійшли до 
2-ї групи (20 дітей віком 9-12 років, з них 
13 хлопчиків і 7 дівчаток).

Хворим 1-ї групи (14 дітей) цефтріаксон 
парентерально був призначений стартово 
курсом 5-7 діб, потім пацієнтів перевели на 
пероральний препарат Родинір (цефдинір, 
цефалоспорин ІІІ покоління) у дозі 7 мг/кг 
маси тіла 1 р/12 год. Для лікування дітей 
з масою тіла до 43 кг Родинір випускається 
у формі порошку для приготування суспен-
зії 100 мл, завдяки чому флакона було до-
статньо для проведення 10-денного курсу 
лікування. В дітей з масою тіла від 43 кг 
ми використовували капсули  Родиніру по 
300 мг, які пацієнти приймали 2 р/добу.

Антибіотики широкого спектра дії, націлені на значний різновид збудників, є важливим 
інструментом у боротьбі із серйозними інфекціями. Їх нераціональний вибір при гнійних 
інфекціях призводить до збільшення терміну лікування, підвищеного ризику розвитку 
побічних реакцій, а також до надмірних витрат на медичне обслуговування.

Т.В. Марушко

Таблиця 1. Клінічна характеристика хворих на ГГО на початку лікування

Характеристика
Група хворих на ГГО дітей

загальна 
група (n=34)

І група
(n=14)

ІІ група
(n=20)

Tmax
d, медіана, °C 38,5 (37,8-39,4) 38,6 (37,8-39,2) 38,7 (37,9-39,4)

Тривалість лихоманки в лікарні, днів 2,5 (1,5-4,7) 2,6 (1,4-4,6) 2,2 (1,9-4,7)

ШОЕ при надходженні до лікарні, мм/год 47 (25-61) 48 (32-60) 43 (25-54)

Концентрація СРБ під час надходження до стаціонару, мг/л 19 (12-27) 15 (13-25) 17 (12-27)

Рутинна рентгенографія, n (%) 34 (100) 14 (100) 20 (100)

Магнітно-резонансна томографія, n (%) 11 (32) 6 (42,9) 5 (25)

Ультразвукове дослідження, n (%) 34 (100) 14 (100) 20 (100)

Бактеріємія, n (%) 5 (14,7) 2 (14,2) 3 (15)

Ідентифікований збудник, n (%) 14 (41,18) 6 (42,85) 8 (40)

Виділений S. аureus, n (%) 9 (26,5) 3 (21,4) 6 (30)

Розвиток на тлі хронічної стрептококової інфекції (назо-
фарингіт, синусит, хронічний тонзиліт, стрептодермія без 
гнійних осередків), n (%)

21 (61,76) 8 (57,14) 13 (65)

Збільшені показники АСЛО відповідно до референтних 
значень, n (%) 24 (70,59) 9 (64,28) 15 (75)

Таблиця 2. Порівняння ефективності лікування дітей, хворих на ГГО,  
залежно від способу призначення антибактеріального препарату

Характеристика
Група хворих на ГГО дітей

загальна 
група (n=34)

І група
(n=14)

ІІ група
(n=20)

Тривалість перебування в стаціонарі, днів 15,29 (10-21) 13,4 (10-19) 15,4 (12-21)

Час до нормалізації ШОЕ, днів 10,29 (7-15) 11,14 (7-15) 9,7 (7-15)

Час до нормалізації СРБ, днів 13,17 (10-22) 12,42 (10-22) 9,1 (10-21)

Тривалість внутрішньовенного лікування антибіотиками, 
днів

5,57 (5-7) 11,7* (12=21)

Тривалість прийому антибіотиків, днів 12,97 (10-19) 13,51 (12-16) 12,7 (10-19)

Примітка: * достовірність відмінностей показників між групами; р≤0,05.

Таблиця 3. Результати анкетування пацієнтів, розподілених за способом призначення 
антибактеріального препарату

Характеристика

І група
(n=14)

ІІ група
(n=20)

1-й день 
лікування 

10-й день 
лікування 

1-й день 
лікування 

10-й день 
лікування 

Відчуття болю, бали 9,07 (6-10) 2,9 (1-4) 8,9 (6-10) 3,0 (1-4)

Обмеження рухливості, бали 9,56 (8-10) 1,4 (1-2) 9,77 (9-10) 1,77 (1-3)

Поганий сон, % 42,85 0 55 20*

Знижений апетит, % 100 14,2 100 25*

Втрата маси тіла, % 42,85 65*

Поганий настрій, % 100 14,2 100 45*

Примітка: * достовірність відмінностей показників між групами; р≤0,05.
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Під час вибору антибактеріального пре-
парату для продовження ступеневої терапії 
ми користувалися такими міркуваннями: 
цефдинір є напівсинтетичним цефалоспо-
риновим пероральним антибіотиком ши-
рокого спектра дії III покоління. Як і інші 
антибіотики групи цефалоспоринів, цеф-
динір чинить бактерицидну дію щодо 
чутливих мікроорганізмів завдяки при-
гніченню синтезу клітинної стінки. Діюча 
основа є стійкою до дії багатьох β-лактамаз. 
Цефдинір має широкий спектр дії проти 
багатьох грамнегативних та грампозитив-
них аеробних організмів, зокрема частих 
збудників ГГО – Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Escherichia coli. Цефдинір швидко всмок-
тується зі шлунково-кишкового тракту 
(середній час до досягнення пікової кон-
центрації у плазмі крові – 3 год) і майже 
повністю виводиться через нирки в незмін-
ному вигляді. Кінцевий період напіввиве-
дення цефдиніру становить 1,5 год. Слід 
зазначити, що у вітчизняній літературі 
дослідженню клінічної ефективності цеф-
диніру присвячені поодинокі дослідження, 
адже, за нашою інформацією, до 2020 року 
препарати цефдиніру не були доступними 
для клінічної практики [1].

Діти 2-ї групи (20 дітей) у зв’язку з ГГО 
отримували антибактеріальний препа-
рат цефтріаксон парентерально протягом 
12-20 днів, на тлі чого спостерігалася пози-
тивна динаміка основних симптомів.

Окрім оцінювання клініко-лабораторних 
та інструментальних показників, серед дітей 
з ГГО проводилося анкетування сприй-
няття лікувальних заходів пацієнтами. 
Відповіді на запитання анкети отримали 
в 1-й день призначення антибактеріальних 
препаратів та на 10-й день лікування. Від-
повіді просили оцінювати за 10-бальною 
шкалою для характеристики почуттів: «так» 
або «ні» на конкретні запитання.

Статистична обробка отриманих даних 
проведена методами медичної статистики. 
Безперервні змінні з нормальним розподі-
ленням вказувалися як середнє значення 
зі стандартним відхиленням. Для зістав-
лення показників клінічних груп вико-
ристовували t-тест. Також для зіставлення 
категоріальних змінних використовували 
тест χ-квадрат. Кореляцію Пірсона вико-
нано для встановлення зв’язків між видом 
проведеного лікування та наслідками. До-
стовірність відмінностей було встановлено 
p<0,05 при значенні χ-квадрату Пірсона 3,93 
із 1 ступенем свободи, що вважали наявним 
зв’язком між обраними показниками.

Результати

Середній вік пацієнтів клінічних груп 
становив 10,3 року, а співвідношення хлоп-
чиків та дівчаток складало 1,8:1. Пацієнти 
з 1-ї та 2-ї групи мали подібні демогра-
фічні характеристики (р>0,05). Усі діти на 
момент надходження до стаціонару мали 
попередню або поточну лихоманку, незду-
жання, слабкість та біль у кістках. Показ-
ник ШОЕ при госпіталізації здавався дещо 
вищим у дітей 1-ї групи порівняно з таким 
у хворих 2-ї групи (48 проти 43 мм/год 
відповідно; р=0,06), але різниця не була 
достовірною. Значення кількості лейкоци-
тів і рівня СРБ під час госпіталізації були 
схожими. 

Клінічна характеристика пацієнтів, 
залучених до дослідження, представ-
лена в таблиці 1. Відповідно до наведених 
даних клінічні групи за складом, клініч-
ними проявами, методами обстеження 
були повністю репрезентативними. Ми 
ретельно  збалансували групи пацієнтів 
із  застосуванням цефдиніру або без нього, 

використовуючи зіставлення балів схиль-
ності, щоб забезпечити подібні базові клі-
нічні характеристики та маркери тяжкості 
захворювання.

Змінні, відібрані для відповідності по-
казників схильності: вік, стать, бактеріємія, 
обробка кісток, концентрація СРБ, отри-
мана через 2-4 дні після початку прийому 
антибіотиків, температура тіла >48  год 
після початку прийому антибіотиків.

У всіх дітей клінічних груп діагноз ГГО 
був підтверджений результатами рутин-
ної простої рентгенографії. Додатково 
магнітно- резонансну томографію (МРТ) 
виконано 32% пацієнтів. 

На початку захворювання 79,4% пацієн-
тів установлено діагнози синуситу, тонзи-
літу, фарингіту, артриту, лихоманки неяс-
ного генезу, у зв’язку із чим було розпочато 
прийом антибактеріального препарату 
в амбулаторних умовах. Як антибактеріаль-
ний препарат напівсинтетичний пеніцилін 
призначено 64,7% хворих, макролід – 18,5%. 
Інші діти антибактеріальні препарати не 
приймали, їм установили діагноз ГРВІ та 
призначили симптоматичні препарати (ан-
типіретики). 

Результати порівняння ефективності 
парентерального та комбінованого (ступе-
невого) прийому антибактеріального пре-
парату наведено в таблиці 2.

З огляду на зазначені дані діти, які от-
римували ступеневу терапію, перебували 
в стаціонарі в середньому на 2 дні менше, 
ніж хворі, котрі отримували антибакте-
ріальний препарат парентерально. А ось 
час нормалізації ШОЕ та СРБ був відносно 
швидшим у групі дітей з парентеральним 
методом призначення антибактеріального 
препарату, хоча достовірної різниці між 
показниками виявлено не було. Не спосте-
рігалося і різниці в загальній тривалості 
прийому антибактеріального препарату. 

Результати аналізу анкет представлені 
в таблиці 3. На початку лікування в стаці-
онарі результати анкетування в обох клі-
нічних групах були тотожними. Діти від-
чували сильний біль, обмеження рухливо-
сті, а половина з них на початку лікування 
скаржилася на поганий сон, зниження апе-
титу. У всіх пацієнтів із ГГО спостерігався 
поганий настрій. 

Аналіз характеристик на 10-ту добу лі-
кування виявив, що при парентеральному 
прийомі антибактеріальних препаратів 
у дітей 2-ї групи майже половина мала по-
ганий настрій, чверть – незадовільні апе-
тит і сон. У 65% дітей 2-ї клінічної групи 
відзначалося зниження маси тіла, тоді як 
у дітей 1-ї групи цей показник становив 
42,8%. За інтенсивністю болю та ступенем 
обмеження рухливості не встановлено до-
стовірної різниці.

Обговорення результатів

Оцінка результатів стратегії лікування 
інфекцій кісток у дітей методом ступе-
невої терапії з переведенням із внутріш-
ньовенного введення антибактеріального 
препарату (цефалоспорину ІІІ покоління) 
на пероральний препарат цефдинір (цефа-
лоспорин ІІІ покоління) та стандартним 
парентеральним введенням є ретропрос-
пективним аналізом клініко-лаборатор-
них та інструментальних даних 34 дітей, 
госпіталізованих з документально під-
твердженим ГГО різного ступеня тяжкості 
за відсутності супутніх захворювань. Ре-
зультати проведеного дослідження про-
демонстрували, що використання методу 
ступеневої антибактеріальної терапії надає 
можливість зменшити термін лікування 
в умовах стаціонару, отже, й витрати на ме-
дичне обслуговування, а також позитивно 

впливає на соматичний стан хворих. Отри-
мані результати мають потенційно спону-
кати клініцистів до раннього переходу від 
парентеральної антибактеріальної терапії 
до перорального її продовження.

Отримані нами дані є зіставними з до-
слідженням M. Pääkkönen і співавт. (2011) 
щодо можливості застосування перораль-
ного антибактеріального курсу при ГГО 
в дітей та тенденції до скорочення загаль-
ного курсу лікування з метою зменшення 
частоти розвитку негативних явищ [13]. 
Автори дослідження відзначають, що СРБ 
є хорошим маркером перебігу хвороби. 
В нашому дослідженні саме позитивна ди-
наміка СРБ стала критерієм переходу на 
пероральний прийом цефдиніру. 

В нещодавньому дослідженні X. Wang 
і співавт. (2020) повідомлено, що навіть 
за тяжкого перебігу ГГО з необхідністю 
хірургічної обробки вогнища та викорис-
танням високих доз внутрішньовенних 

 антибіотиків доцільним є перехід на пер-
оральний прийом антибактеріальних пре-
паратів, а скорочення курсу парентераль-
ного способу введення до <1 тиж не має 
істотного впливу на прогноз [2]. Особлива 
увага у представленому дослідженні на-
дається таким небажаним явищам під час 
антибактеріальної парентеральної терапії, 
як аномальні рівні печінкових трансамі-
наз АлАТ та АсАТ, а також підвищенню 
концентрації креатиніну, хоча в педіатрич-
них пацієнтів застосовувалися не тільки 
цефалоспорини (цефазолін, цефуроксим, 
цефтріаксон), а й ванкоміцин, лінезолід. 
Водночас автори констатують, що дані є об-
меженими стосовно належної тривалості 
лікування пероральними препаратами та 
методів конт ролю за одужанням. 

Обмеження нашого дослідження – 
малий розмір вибірки, що свідчить про 
необхідність продовження відповідного 
випробування.

Висновки

Стратегія лікування ГГО в дітей може здійснюватися методом переведення 
на 5-7-му добу з парентерального введення антибактеріального препарату (це-
фалоспорину ІІІ покоління) на пероральний препарат цефдинір (цефалоспорин 
ІІІ покоління), який пропонується у вигляді 2 форм випуску (порошок для 
приготування оральної суспензії та капсули).

Використання методу ступеневої терапії для лікування ГГО в дітей із засто-
суванням перорального цефалоспорину ІІІ покоління Родинір (цефдинір) дає 
можливість зменшити термін лікування в умовах стаціонару, витрати на ме-
дичне обслуговування, а також позитивно впливає на соматичний стан хворих.

Дослідження показало високий ступінь безпечності препарату Родинір, по-
бічні та алергічні реакції при його використанні не спостерігалися. 

Список літератури знаходиться в редакції.
ЗУ
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АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ експертна думка

В.І. Березняков

Сучасний підхід до лікування 
негоспітальної пневмонії

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), у 2022 році інфекції нижніх 
дихальних шляхів посідають 4-те місце в світі серед причин смерті сучасної людини,  
при цьому серйозною загрозою для життя хворих є негоспітальна пневмонія (НП).  
Саме тому вкрай важливо приділяти достатньо уваги цій проблемі на всіх етапах ведення 
пацієнтів. У грудні відбувся практичний онлайн-семінар «Діагностика та лікування 
негоспітальної пневмонії у практиці сімейного лікаря». В рамках заходу виступив доцент 
кафедри професійно орієнтованих дисциплін Харківського міжнародного медичного 
університету, кандидат медичних наук Владислав Ігорович Березняков із доповіддю, 
присвяченою сучасним підходам у лікуванні НП на основі доказових даних.

Поширеність інфекцій нижніх дихальних 
шляхів в Україні у 2017 році складала 384 випадки 
на 100 тис. населення, що перевищує такі показ-
ники на 19% порівняно із 2016 роком, при цьому 
середня тривалість лікування в стаціонарі стано-
вила 12,1 доби. Однією з головних причин цього 
зростання є антибіотикорезистентність.

ВООЗ повідомляє,  що до  75% усіх антимік-
робних препаратів використовуються нераціо-
нально, що неухильно спричиняє розвиток і поши-
рення антибіотикорезистентності, при цьому кіль-
кість схвалених Управлінням з контролю за якістю 
продуктів харчування та лікарських засобів США 
(FDA) нових ефективних антибіотиків із кожним 
роком зменшується, що теж зумовлює зростання 
захворюваності на інфекції нижніх дихальних 
шляхів, зокрема пневмоній.

Під терміном «пневмонія» слід розуміти гостре 
інфекційне захворювання (переважно бактеріаль-
ної етіології), яке характеризується осередковим 
ураженням респіраторних відділів легень та наяв-
ністю внутрішньоальвеолярної ексудації.

За загальноприйнятою класифікацією виокрем-
люють такі види пневмонії: НП, госпітальна, ас-
піраційна, така, що розвивається в осіб із дефек-
тами імунітету.

За статистикою, щороку в світі спостерігається 
≈5,6 млн випадків НП, з яких 1,1 млн потребує 
госпіталізації. Смертність в амбулаторних умовах 
становить від 1 до 5%. Смертність у пацієнтів, які 
потребують госпіталізації, складає ≈12%. У хворих, 
котрі потребують інтенсивної терапії в умовах 
реанімації, смертність сягає 40%.

Залежно від збудника захворювання і характеру 
його перебігу пацієнтів із пневмонією розподіля-
ють на 4 групи:

• група І –  нетяжкий перебіг (можливість амбу-
латорного лікування) в осіб із відсутністю серйоз-
них супутніх захворювань, які не приймають про-
тягом останніх 3 міс системні антибіотики ≥2 дні 
(S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. pneumoniae);

• група ІІ –  нетяжкий перебіг (можливість ам-
булаторного лікування) в осіб із серйозними су-
путніми захворюваннями та/або які приймали 
протягом останніх 3 міс системні антибіотики 
≥2 дні (S. pneumoniae, H. influenzae, C. pneumoniae, 
S. aureus, Enterobacteriaceae);

• група ІІІ –  нетяжкий перебіг пневмонії у па-
цієнтів, що потребують госпіталізації до терапев-
тичного чи пульмонологічного відділення за ме-
дичними показаннями (S. pneumoniae, H. influenzae, 
C. pneumoniae, S. aureus, Enterobacteriaceae);

• група ІV –  тяжкий перебіг пневмонії; є необхід-
ність госпіталізації до відділення реанімації та ін-
тенсивної терапії (S. pneumoniae, Legionella spp., 
S. aureus, Enterobacteriaceae).

Більшість НП спричиняє S. pneumoniae (28%); 
2-ге місце посідають M. pneumoniae (11,4%) 
і C. pneumoniae (11,4%). Рідше збудником захворю-
вання є L. pneumophila (4,4%) і H. influenzae (4,1%). 
Водночас у 37% випадків установити збудника 
не вдається.

Основні симптоми НП –  висока температура, 
озноб, вологість та блідість шкіри, головний біль, 
перепади настрою, втома і ломота в тілі, біль у су-
глобах, втрата апетиту, нудота, низький кров’яний 
тиск, високий пульс; з боку легень –  кашель з мок-
ротинням або слизом, задишка, плевральний біль, 
іноді кровохаркання.

Згідно із Протоколом надання медичної до-
помоги хворим на НП, затвердженим наказом 
Міністерства охорони здоров’я України № 128 від 
19.03.2007 року, діагноз НП установлюється за на-
явності R-підтвердженої осередкової інфільтрації 
легеневої тканини та ≥2 нижченаведених ознак:

• гострий початок захворювання з температурою 
тіла >38 °C;

• кашель з виділенням мокротиння;
• фізикальні ознаки (притуплений чи тупий звук 

при перкусії; ослаблене чи жорстке бронхіальне 
дихання; фокус дзвінких хрипів та/або крепітація);

• лейкоцитоз (>10×109/л).
Діагностику (в т. ч. рентген) слід провести про-

тягом 4 год із моменту звернення хворого по ме-
дичну допомогу. Варто також пам’ятати, що під 
час діагностики НП в осіб старшої вікової групи 
можуть бути певні проблеми. В таких пацієнтів 
це захворювання часто проявляється атипово. 
Класичні симптоми (кашель, гнійне мокротиння, 
лихоманка) можуть бути відсутніми. Системна 
запальна відповідь (лейкоцитоз) також зни-
жується, що пов’язано зі зниженням вироблення 
цитокінів. Проте чутливим індикатором наявності 
інфекції нижніх дихальних шляхів в осіб стар-
шої вікової групи залишається задишка. Водночас 
єдиними симптомами інфекції, у т. ч. пневмонії, 
у людей похилого та старечого віку можуть бути 
порушення психічного стану, сплутаність свідомо-
сті, раптове погіршення функціональної фізичної 
здатності, декомпенсація супутнього захворю-
вання (Kelly E. et al., 2009).

Рентгенографія легень призначається на початку 
захворювання і не раніше ніж через 14 днів після 
початку антибактеріальної терапії; може проводи-
тися в більш ранні терміни за виникнення усклад-
нень або в разі суттєвої зміни клінічної картини 
захворювання.

Факторами ризику несприятливого результату 
НП є порушення свідомості, частота дихання 
≥30/хв, артеріальна гіпотензія (систолічний тиск 
≤90 мм рт. ст., діастолічний тиск ≤60 мм рт. ст.), 
азот сечовини >7 мкмоль/л.

Рішення про госпіталізацію хворого на НП ба-
зується на клінічному судженні, при цьому до-
цільно користуватися шкалою CURB-65/CRB-65 
(по 1 балу за кожну ознаку):

• порушення свідомості (confusion);
• сечовина (urea) >7 ммоль/л;
• частота дихання (respiratopy rate) ≥30/хв;
• артеріальний тиск (blood pressure) –  систоліч-

ний <90 або діастолічний ≤60 мм рт. ст.;
• вік ≥65 років.
Інтерпретація:
≥3 бали –  тяжка НП, високий ризик смерті;
2 бали –  підвищений ризик смерті; короткочасне 

лікування в стаціонарі чи амбулаторне лікування 
під контролем працівника стаціонара;

0-1 бал –  низький ризик смерті; амбулаторне 
лікування (Lim W. S. et al., 2003; Macfarlane J. T. 
et al., 2004).

Отже, CRB-65 ≥1 бала (за винятком випадків, 
коли єдиний критерій –  вік ≥65 років) –  це пока-
зання до госпіталізації хворого, при цьому най-
кращим гемодинамічним предиктором є систоліч-
ний артеріальний тиск.

Показання до  госпіталізації хворих на  НП 
із групи низького ризику –  ускладнення захворю-
вання, загострення супутніх захворювань, немож-
ливість прийому антибактеріальних препаратів 
внутрішньо та/або адекватної організації медичної 
допомоги вдома, наявність множинних факторів 
ризику, які не внесено до прогностичних шкал 
(Riley P. D. et al., 2004).

Під час обрання антибактеріальних препаратів 
необхідно враховувати сучасні дані щодо чутли-
вості бактерій до антибіотиків. Міжнародне до-
слідження SOAR 2016-2017 років (використовува-
лися стандарти CLSI, EUCAST і параметри ФК/ФД), 
під час якого було проаналізовано 111 ізолятів, 
у т. ч. 78 S. pneumoniae та 99 H. influenzae, показало 
високу чутливість S. pneumoniae до амоксициліну, 
амоксициліну / клавуланової кислоти, левофлок-
сацину, моксифлоксацину, цефтріаксону, але менш 
низьку до азитроміцину, кларитроміцину, еритро-
міцину, цефіксиму. Водночас, за даними EUCAST, 
при високій чутливості ізолятів H. inf luenzae 
до більшості антибіотиків спостерігається вкрай 
низька чутливість (10,1%) до цефуроксиму.

Багатоцентрове епідеміологічне дослідження, 
яке проводилося в 2014-2017 роках, показало ви-
соку чутливість H. influenzae (96,8-100%) до всіх 
протестованих β-лактамних антибіотиків (амок-
сицилін/клавуланат, цефіксим, цефтаролін, цеф-
тибутен, цефдиторен, ертапенем) за винятком 
ампіциліну (84,9%). Фторхінолони –  ципрофлок-
сацин, левофлоксацин і моксифлоксацин –  були 
активні щодо 95,7; 94,6 та 97,9% тестованих штамів 
відповідно. Хлорамфенікол був активним проти 
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97,9% штамів, тетрациклін –  проти 98,4%. Низька 
активність щодо досліджених штамів гемофільної 
палички відзначалася в триметоприму/сульфаме-
токсазолу (69,2% чутливих ізолятів).

На жаль, навіть ретроспективно і за найретель-
нішого обстеження виявити етіологію пневмонії 
вдається не більше ніж у ⅔ випадків (з урахуван-
ням атипової мікрофлори та вірусів). Причинами 
низької інформативності мікробіологічних дослід-
жені є такі фактори:

• у 20-30% пацієнтів із пневмонією відсутній 
продуктивний кашель (немає матеріалу для мікро-
біологічного дослідження);

• навіть за  наявності матеріалу практично 
не існує достовірних засобів відрізнити мікроб-
«свідок» орофарингеальної зони від мікроба-
«винуватця» запального процесу в легенях;

• класичні мікробіологічні методи дослідження 
займають щонайменше 48-72 год після доставки 
матеріалу до лабораторії, а проведення дослід-
жень на  атипові збудники та  віруси потребує 
ще більше часу.

Ось чому переважна більшість пацієнтів із НП 
(як в амбулаторних умовах, так і в стаціонарі) от-
римує емпіричну терапію з огляду на світовий 
досвід щодо етіології цього захворювання.

Існують декілька авторитетних рекомендацій, 
як-от Американського торакального товариства 
(ATS) 2019 року, Британського національного ін-
ституту здоров’я і досконалості допомоги (NICE) 
2019 року та загальноєвропейські рекомендації 
з лікування інфекцій нижніх дихальних шляхів 
2011 року. Цими рекомендаціями доцільно 
 користуватися при складанні плану лікування 
хворих на НП.

«Трьома китами» лікування НП можна вважати 
β-лактами, респіраторні фторхінолони та  ма-
кроліди. Із цих антибактеріальних препаратів 
неактивними щодо внутрішньоклітинних мікро-
організмів є β-лактами: пеніциліни (амоксицилін 
і  амоксицилін/клавуланат) та  цефалоспорини 
 ІІ-ІІІ покоління (цефуроксим аксетил, цефподок-
сим проксетил). До антибіотиків, активних щодо 
внутрішньоклітинних мікроорганізмів, належать 
макроліди (еритроміцин, кларитроміцин, рокси-
троміцин, азитроміцин, спіраміцин, джозаміцин), 
фторхінолони (левофлоксацин, моксифлоксацин, 
гатифлоксацин) і тетрацикліни (доксициклін).

Клінічний випадок хворого на НП

Пацієнт М., чоловік, 38 років. Був госпіталі-
зований до терапевтичного відділення клініки 
в лис топаді 2017 року зі скаргами на сухий кашель 
протягом 4 днів, згодом з’явилося мокротиння 
іржавого кольору. Також спостерігалися раптова 
поява ознобу напередодні ввечері, суб’єктивне від-
чуття підвищення температури та нездужання. 
Спочатку хворий вважав,  що застудився, але 
симп томи погіршилися; він майже не спав мину-
лої ночі через кашель. Заперечував, що відчував 
задишку, але припустив, що дихає дещо швидше, 
ніж звичайно. Пов’язує це з особливо тривалими 
нападами кашлю. Температуру не вимірював, ліку-
вався самостійно, приймав льодяники від кашлю 
(не пам’ятає, які саме). Антибіотиків протягом 
попередніх 3 міс не приймав.

Під час опитування було з’ясовано, що пацієнт 
працює охоронцем у магазині. Курить 16 років 
по 4 цигарки на день; професійні шкідливості 
в минулому заперечує. Зі слів хворого, мав травму 
спини 12 років тому; 5 років тому пройшов КТ, 
адже турбували болі в  спині: було виявлено 

2 міжхребцеві грижі; при болях лікується ібупро-
феном. Періодично скаржиться на головний біль, 
особливо після емоційного напруження; звертався 
до лікаря, було встановлено діагноз мігрені. Прий-
має відповідну терапію. Страждає на цукровий 
діабет 2 типу; консультований ендокринологом, 
приймає відповідну терапію.

Дані об’єктивного огляду: зріст –  188 см, маса 
тіла –  96 кг; індекс маси тіла –  27,2. При огляді 
не був схожим на тяжкого хворого, говорив спо-
кійно, на задишку не скаржився. Шкіра та слизові 
без особливостей. У легенях ослаблене дихання, 
дзвінкі, дрібнопухирчасті хрипи, крепітація в під-
лопатковій і пахвовій ділянках правої легені, час-
тота дихальних рухів –  24/хв. Серце: верхівковий 
поштовх пальпується на 1,5 см до середини (від 
середньоключичної лінії в V міжребер’ї), тони 
приглушені, ритмічні, частота серцевих скоро-
чень –  93/хв, артеріальний тиск –  130/90 мм рт. ст. 
З боку інших органів і систем без особливостей.

Дані інструментальних досліджень: температура 
тіла –  38,4 °C; сатурація киснем (SpO2) при диханні 
атмосферним повітрям (за даними пульсоксимет-
рії) склала 96%. На рентгенограмі органів грудної 
клітки виявлено осередкову тінь нижньої частки 
правої легені, без випоту.

Діагноз: правобічна, нижньочасткова НП, пере-
біг середньої тяжкості.

Призначене лікування:
• оральна регідратація;
• повноцінне харчування;
• амоксицилін/клавуланат 1 г/200 мг упродовж 

10 днів;
• азитроміцин 500 мг 1 р/добу протягом 3 днів;
• трав’яний чай (квітки липи серцелистої, трава 

чебрецю звичайного, корені алтеї лікарської, ко-
реневища (лепехи) аїру, листя шавлії лікарської, 
квітки ромашки, корені та кореневища оману, 
листя м’яти перцевої, корені та кореневища со-
лодки голої, квітки календули лікарської, квітки 
бузини чорної, листя кропиви) + мед.;

• ердостеїн 300 мг 2 р/добу;
• синбіотик ІІІ генерації 1 капсула 2 р/добу впро-

довж 15 днів;
• німесулід 100 мг 2 р/добу за потреби;
• лікування супутньої патології.
На  сьогодні існують певні світові тенденції 

у  лікуванні НП. Спільними для всіх підходів 
є комбінація β-лактамів і макролідів за тяжкої 
пневмонії, що потребує госпіталізації, при цьому 
як альтернативні препарати використовуються 
респіраторні фторхінолони.

Водночас у Північній Америці перевагу відда-
ють використанню макролідів і доксицикліну, 
а в Європі –  β-лактамам.

Цікавими є зміни в рекомендаціях з лікування 
НП. Протоколом надання медичної допомоги хво-
рим на НП, затвердженим наказом Міністерства 
охорони здоров’я України № 128 від 19.03.2007 року, 
регламентувався подальший план лікування в ам-
булаторно-поліклінічних умовах. Хворі І групи 
(з нетяжким перебігом, не потребують госпіталі-
зації, немає супутньої патології та модифікуючих 
факторів ризику появи окремих збудників) мають 
отримувати такі препарати вибору, як амоксицилін 
або макролід (азитроміцин, кларитроміцин, мідека-
міцин, спіраміцин). Альтернативними препаратами 
є респіраторний фторхінолон  ІІІ-ІV покоління або 
доксициклін (при неефективності стартової терапії 
амоксициліном). Шлях введення –  перорально, три-
валість терапії –  7-10 днів.

Але адаптованою клінічною настановою, за-
снованою на доказах і затвердженою Президією 

НАМН (протокол № 4/7 від 27.03.2019 року), рес-
піраторні фторхінолони були видалені з рекомен-
дацій, а замість них як альтернативний препарат 
був рекомендований макролід, при цьому термін 
лікування скоротився до 5-7 днів.

Згідно із Протоколом 2007 року, хворим ІІ групи 
(з нетяжким перебігом, є супутні захворювання 
та/або модифікуючі фактори ризику) як препарат 
вибору призначався амоксицилін/клавуланат або 
цефуроксим аксетил. Альтернативні препарати –  
респіраторний фторхінолон ІІІ-ІV покоління або 
цефтріаксон (внутрішньом’язово, внутрішньо-
венно). Тривалість терапії: +3-5 днів після нормалі-
зації температури тіла.

Клінічною настановою від 2019 року цефурок-
сим аксетил видалено з рекомендованих препа-
ратів вибору, а як альтернативний препарат додано 
цефдиторен.

Згідно із протоколом 2007 року, хворим ІІІ групи 
(нетяжкий перебіг пневмонії, потребують гос-
піталізації за медичними чи соціальними показан-
нями) як препарати вибору призначалися інгібіто-
розахищені амінопеніциліни або цефалоспорини 
ІІ-ІІІ покоління + макролід. Альтернативні пре-
парати –  респіраторний фторхінолон ІІІ-ІV по-
коління. Шлях введення –  парентерально та/або 
перорально. Тривалість терапії: +3-5 днів після 
нормалізації температури тіла.

Клінічною настановою від 2019 року з реко-
мендованих препаратів вибору видалено це-
фалоспорини ІІ покоління, а як альтернатив-
ний препарат додано карбапенем (ертапенем) 
із макролідом (перорально) чи цефалоспорин 
V покоління (цефтаролін) із макролідом (пер-
орально). Тривалість терапії: +3-5 днів після 
нормалізації температури тіла.

Не  рекомендується використовувати при 
респіраторних інфекціях гентаміцин (від-
сутня активність щодо найчастішого збудника 
S. pneumoniae, потенційно висока токсичність), 
триметоприм/сульфаметоксазол (високий рівень 
резистентності S. pneumoniae та H. inf luenzae), 
ранні фторхінолони (ципрофлоксацин, офлокса-
цин, пефлоксацин, ломефлоксацин), пероральні 
цефалоспорини ІІІ покоління (низька активність 
проти S. pneumoniae), ампіокс (нераціональна 
комбінація, дози ампіциліну й оксациліну значно 
нижчі за терапевтичні).

Також слід мати на увазі таке: протикашльові 
препарати, відхаркувальні засоби, муколітики, 
антигістамінні препарати, інгаляційні кортикосте-
роїди та бронходилататори лікарями первинної 
ланки не мають призначатися при гострих інфек-
ціях нижніх дихальних шляхів (згідно з рекомен-
даціями Європейського респіраторного товариства 
2011 року).

Лікування НП слід розпочинати одразу після 
встановлення діагнозу. Оцінку ефективності ан-
тибактеріальної терапії препаратом першого ряду 
необхідно (обов’язково!) проводити через 48-72 год 
від початку лікування, для чого потрібен повтор-
ний огляд хворого. Крім того, доцільним є контакт 
із пацієнтом телефоном на 2-й день від початку 
лікування. Основними критеріями ефективно-
сті в ці терміни слід вважати зниження вираже-
ності інтоксикації та температури тіла, а також 
відсутність ознак дихальної недостатності. Якщо 
на початку лікування в пацієнта ці прояви захво-
рювання були відсутні, слід орієнтуватися на його 
загальний стан і показники загального клінічного 
аналізу крові (кількість лейкоцитів, ШОЕ).

Підготував Олександр Соловйов
ЗУ
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АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ клінічні настанови

Глобальні клінічні настанови з лікування інфекцій шкіри 
та м’яких тканин

Класифікація
Для опису ІШМТ використовують різні системи класифікації, 

включаючи такі характеристики, як анатомічне розташування, 
збудник(и), швидкість прогресування, глибина інфекції та тяж-
кість клінічних проявів. У 1998 році Управління з контролю 
за якістю продуктів харчування та лікарських засобів США 
(FDA) класифікувало ІШМТ на дві широкі категорії для цілей 
клінічних випробувань, які оцінюють нові протимікробні за-
соби для їхнього лікування: неускладнені й ускладнені. До не-
ускладнених ІШМТ належать поверхневі інфекції, як-от целю-
літ, прості абсцеси, імпетиго та фурункули. Ускладнені ІШМТ 
включають глибокі інфекції м’яких тканин, як-от некротичні 
інфекції, інфіковані виразки, інфіковані опіки та великі абс-
цеси, що потребують значного хірургічного втручання з дре-
нуванням і санацією. У 2018 році FDA запровадило нове по-
няття «гостра бактеріальна інфекція шкіри та структур шкіри» 
(ABSSSI), щоб точніше визначити ускладнену інфекцію м’яких 
тканин для проведення реєстраційних випробувань. До ABSSSI 
належать целюліт / бешихове запалення, ранові інфекції та ве-
ликі шкірні абсцеси. ABSSSI визначається FDA як бактеріальна 
інфекція шкіри з площею ураження ≥75 см2 (розмір ураження 
вимірюється площею почервоніння, набряку або ущільнення).

Принцип контролю джерела інфекції
Укладачі глобальної клінічної настанови закликають в усіх 

випадках дотримуватися принципу контролю джерела інфек-
ції, що включає дренування інфікованих рідин, обробку інфіко-
ваних м’яких тканин, видалення інфікованих пристроїв або сто-
ронніх тіл. Він також має містити певні заходи для виправлення 
будь-яких анатомічних порушень, що призводять до тривалого 
мікробного забруднення та відновлення оптимальної функції 
уражених сегментів. Контроль над джерелом є надзвичайно 
важливим і визначає результати лікування.

Сучасний арсенал та принципи вибору 
антибактеріальної терапії

Більшість ІШМТ, які уражають здорову шкіру, спричиняються 
аеробними грампозитивними коками, зокрема Staphylococcus 
aureus і стрептококами. Серед ізолятів S. aureus із різною часто-
тою виокремлюють бактерії, стійкі до метициліну (метицилін- 
резистентний S. aureus –  MRSA). Іншими важливими збудниками 
ІШМТ є бета-гемолітичні стрептококи та грамнегативні бактерії.

Значна різниця в рівнях резистентності S. aureus до метици-
ліну (або оксациліну) в пацієнтів із ІШМТ була відзначена між 
континентами та з найвищими показниками в Північній Аме-
риці (35,9%), за якою йдуть Латинська Америка (29,4%) і Європа 
(22,8%). Незважаючи на те що зазвичай MRSA передається під 
час контакту в лікарнях та інших медичних закладах, спосте-
рігалося збільшення випадків інфікування MRSA у громаді 
(негоспітальний метицилін-резистентний S. aureus –  CA-MRSA). 
CA-MRSA генетично відрізняється від госпітального MRSA 
(HA-MRSA), він стійкий до меншої кількості не бета-лактамних 
антибіотиків і часто продукує цитотоксин –  лейкоцидин Пан-
тона –  Валентина (PVL). Поширеність CA-MRSA також різна 
в усьому світі, коливається від <1% в одних країнах до >50% 
в інших, причому поширеність є вищою серед дітей, ніж серед 
дорослих.

Існують відмінності профілю збудників при некротичних 
ІШМТ. Некротичні інфекції м’яких тканин часто є полімікроб-
ними, розвиваються за участю більш вірулентних штамів, як-от 
стрептококи групи A, CA-MRSA і Clostridium spp.

Для лікування інфекцій, спричинених CA-MRSA, тривалий 
час використовувався кліндаміцин, проте стійкість до нього 
наразі є дуже поширеною. Як і пеніцилін, кліндаміцин має 
активність щодо стрептококів груп А і В та S. аureus, але прак-
тично не є активним щодо грамнегативних бактерій. Крім того, 
кліндаміцин –  бактеріостатик; його застосування зумовлює ви-
сокий ризик розвитку інфекції, викликаної Clostridioides difficile.

Кілька обсерваційних досліджень і одне невелике рандомізо-
ване дослідження показали, що триметоприм/сульфаметоксазол 
(TMP/SMX), а також доксициклін і міноциклін є ефективними 

проти CA-MRSA. Однак вони не мають активності щодо стреп-
тококів груп А і В. Отже, якщо потрібне покриття і стрептококів, 
і MRSA, бажані варіанти пероральної терапії включають клінда-
міцин, лінезолід/тедизолід у монотерапії або комбінацію TMP/
SMX чи доксицикліну з бета-лактамним антибіотиком (амоксици-
ліном, цефалексином) або з азитроміцином у разі алергії на бета- 
лактами. Не втратили актуальності також і фторхінолони як аль-
тернатива бета-лактамам, особливо в пацієнтів з алергією.

Протягом багатьох років глікопептиди були мікробіоло-
гічними агентами вибору при ускладнених грампозитивних 
інфекціях. Часте використання ванкоміцину як препарату 
вибору для лікування інфекцій, спричинених MRSA, ймовірно 
призвело до появи ізолятів зі зниженою чутливістю до ванкомі-
цину. На щастя, резистентність стафілококів до глікопептидів, 
як-от ванкоміцин-проміжний S. aureus (VISA) і ванкоміцин- 
резистентний S. aureus (VRA), залишається рідкісною.

Поява резистентності до глікопептидів, а також потреба 
в кращому проникненні до тканин сприяли розробці нових 
препаратів, активних проти грампозитивних бактерій, особливо 
для тяжких інфекцій.

Лінезолід вважається засобом вибору при ускладнених 
ІШМТ. Він має переваги, оскільки є ліпофільним препаратом 
із можливістю раннього переведення з внутрішньовенного 
введення на пероральний, причому пероральний препарат має 
дуже високу біодоступність, крім того, він інгібує синтез бак-
теріальних токсинів.

Даптоміцин має доведену ефективність у пацієнтів із грампо-
зитивними ускладненими ІШМТ, у т. ч. спричиненими MRSA. По-
казано, що даптоміцин досягає дуже високих концентрацій у шкірі 
та м’яких тканинах і чинить швидкий бактерицидний ефект.

Телаванцин є напівсинтетичним ліпоглікопептидом, похід-
ним ванкоміцину; він схвалений FDA у 2009 році для лікування 
ускладнених інфекцій шкіри та структур шкіри, спричинених 
грампозитивними бактеріями, в т. ч. MRSA. Завдяки високому 
зв’язуванню з плазмовими білками, тривалому періоду напів-
розпаду та тривалому постантибіотичному ефекту телаванцин 
є цінним поповненням терапевтичного арсеналу для боротьби 
з інфекціями, спричиненими резистентними грампозитивними 
патогенами, включаючи MRSA.

Цефтаролін –  це оксиіміноцефалоспорин передового по-
коління широкого спектра дії, який має активність in vitro 
як проти метицилін-чутливого S. aureus, так і проти MRSA.

Нещодавно були схвалені нові препарати для лікування го-
стрих бактеріальних інфекцій шкіри та структур шкіри, які 
мають важливі переваги проти MRSA, зокрема далбаванцин 
і тедизолід.

Тедизолід –  новий оксазолідинон із грампозитивною актив-
ністю, в т. ч. проти MRSA, можна вводити 1 р/день у пероральній 
або внутрішньовенній формах. Далбаванцин –  ліпоглікопептид 
ІІ покоління, що покриває MRSA; вводиться внутрішньовенно 
1 р/тиж.

Розглянемо рекомендації з антибактеріальної терапії най-
розповсюдженіших у загальній практиці неускладнених ІШМТ.

Простий абсцес
Шкірні абсцеси –  це скупчення гною в дермі та глибших тка-

нинах, обмежені певною ділянкою. Епідермоїдні кісти, які часто 
називають сальними кістами, зазвичай є наслідком інфікування 
волосисто-сальних залоз і можуть з’являтися будь-де на тілі. 
Фурункули –  це поверхневі інфекції з нагноєнням волосяного 
фолікула, зазвичай викликані S. aureus.

Лікування полягає у хірургічному розрізі та дренуванні порож-
нини абсцесу. Антибіотикотерапію слід призначати при абсцесах 
>5 см у ділянці, яку складно дренувати (наприклад, на обличчі, руці 
та статевих органах), якщо немає відповіді на хірургічне лікування, 
при множинних локалізаціях та в пацієнтів з імуносупресією.

Цільовими збудниками є S. aureus і стрептококи. Емпіричні 
схеми антибіотикотерапії (за нормальної функції нирок) вклю-
чають один із таких пероральних антибіотиків:

  амоксицилін-клавуланат по 1 г кожні 8 год;
 цефалексин по 500 мг кожні 6 год.

У пацієнтів із ризиком CA-MRSA* слід додати один із таких 
пероральних антибіотиків:

 міноциклін 100 мг кожні 12 год;
 доксициклін по 100 мг кожні 12 год;
  триметоприм і сульфаметоксазол 160/800 мг кожні 12 год;
  у  пацієнтів з  алергією на  бета-лактами: кліндаміцин 
по 300 мг кожні 8 год.

Примітка: * тут і далі маються на увазі такі фактори 
ризику CA-MRSA: 

 імунодефіцит; 
  контакт із MRSA-інфекцією протягом останніх 12 міс; 
  попередній прийом антибіотиків протягом 5 днів за ос-
танні 90 днів;
 відсутність відповіді на терапію першої лінії.

Бешихове запалення
Бешиха –  це яскраво-червона, чутлива, болюча бляшка з чітко 

обмеженими краями, яка зазвичай спричинена стрептококами, 
частіше –  S. pyogenes. Натомість S. aureus рідко викликає беши-
хове запалення.

Бешиха клінічно відрізняється від целюліту за такими двома 
ознаками:

1   при бешиховому запаленні ураження підняті над рівнем 
навколишньої шкіри;

2   бешихове запалення характеризується чіткою демар-
каційною лінією між ураженою та неураженою ткани-
нами.

Лікування зазвичай є консервативним. Якщо наявні оз-
наки системного запалення, слід використовувати внутріш-
ньовенні антибіотики. Емпіричні схеми антибіотикотерапії 
(за нормальної функції нирок) включають один із нижчеза-
значених режимів.

Амбулаторна терапія (або продовження після 
внутрішньовенної терапії)

Один із таких пероральних антибіотиків:
 амоксицилін-клавуланат по 1 г кожні 8 год;
 цефалексин по 500 мг кожні 6 год.

Пацієнтам із ризиком CA-MRSA (групи ризику описані вище) 
додайте один із таких пероральних антибіотиків:

 триметоприм і сульфаметоксазол 160/800-320/1600 мг кожні 
12 год;

 міноциклін 100 мг кожні 12 год;
 доксициклін по 100 мг кожні 12 год;
 у  пацієнтів з  алергією на  бета-лактами: кліндаміцин 

по 300 мг кожні 8 год.

Стаціонарна терапія
Один із таких внутрішньовенних антибіотиків:

 цефазолін по 2 г кожні 8 год;
 амоксицилін-клавуланат по 1,2/2,2 г кожні 8 год.

У пацієнтів групи ризику CA-MRSA додайте один із таких 
внутрішньовенних антибіотиків:

 ванкоміцин 25-30 мг/кг навантажувальної дози, потім 
15-20 мг/кг кожні 12 год;

 лінезолід 600 мг кожні 12 год.

Флегмона
Флегмона –  це гостра бактеріальна інфекція здебільшого 

шкірних лімфатичних шляхів і підшкірної клітковини, яка 
на відміну від абсцесу не має чітко обмеженої локалізації, 
а схильна до поширення. Найчастіше уражає нижні кінцівки. 
Флегмона має місцеві ознаки запалення, як-от підвищення 
температури шкіри, еритема, біль, лімфангіт, а також часто 
викликає системні розлади з лихоманкою та підвищенням 
кількості лейкоцитів. Амбулаторне лікування можливе для 
пацієнтів із високою прихильністю до терапії, які не мають 
загальних ознак запалення або порушень гемодинаміки.

ТиПова (негнійна) флегмона
Цільові патогени (S. aureus і стрептококи, CA-MRSA) є рід-

кісними.

Амбулаторна терапія (або продовження після 
внутрішньовенної терапії)

Один із таких пероральних антибіотиків (за нормальної 
функції нирок):

 амоксицилін-клавуланат по 1 г кожні 8 год;
 цефалексин по 500 мг кожні 6 год.

У пацієнтів групи ризику CA-MRSA (групи ризику описані 
вище) додайте один із таких пероральних антибіотиків:

 триметоприм і сульфаметоксазол 160/800-320/1600 мг кожні 
12 год;

 міноциклін 100 мг кожні 12 год;
 доксициклін по 100 мг кожні 12 год;
 у пацієнтів з алергією на бета-лактами: кліндаміцин 300 мг 

кожні 8 год.

Інфекції шкіри та м’яких тканин (ІШМТ) охоплюють різноманітні патологічні стани, які 
уражають шкіру та підшкірну клітковину, фасції або м’язи. Тяжкість ІШМТ варіює від 
простих поверхневих інфекцій до тяжких некротичних інфекцій, що зустрічаються значно 
рідше, але становлять небезпеку для життя. Всесвітнє товариство з невідкладної хірургії 
(WSES), Глобальний альянс з інфекцій у хірургії (GAIS), Європейське товариство з хірургічних 
інфекцій (SIS-E), Всесвітнє товариство з хірургічних інфекцій (WSIS) та Американська 
асоціація хірургії травми (AAST) спільно розробили й опублікували в 2022 році глобальні 
стандарти медичної допомоги при ІШМТ. У 2021 році також представлено оновлені 
рекомендації Товариства з хірургічних інфекцій (SIS) щодо зазначеної проблеми. 
Пропонуємо ознайомитися з основними положеннями цих документів, зокрема, заслуговують 
на увагу рекомендації з вибору антибіотиків з урахуванням останніх даних про чутливість 
збудників і поповнення арсеналу новими молекулами.
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Стаціонарна терапія
Один із таких внутрішньовенних антибіотиків:

 цефазолін по 2 г кожні 8 год;
 амоксицилін-клавуланат по 1,2/2,2 г кожні 8 год.

У пацієнтів групи ризику CA-MRSA:
 ванкоміцин 25-30 мг/кг навантажувальної дози, потім 

15-20 мг/кг/дози кожні 12 год;
 лінезолід 600 мг кожні 12 год.

Пацієнтам із ризиком розвитку грамнегативних інфекцій 
або тяжких форм, які не відповідають на терапію першої лінії, 
слід розглянути піперацилін/тазобактам у дозі 4,5 г кожні 6 год.

гнійна флегмона
Часто пов’язана з абсцесами. Розріз і дренаж рекомендовані 

як первинне лікування абсцесів із супутньою флегмоною. У цих 
випадках зазвичай призначають антибіотики. Цільовий збуд-
ник –  S. aureus, включаючи CA-MRSA.

Амбулаторна терапія (або продовження після 
внутрішньовенної терапії)

Один із таких пероральних антибіотиків:
 амоксицилін-клавуланат 1 г кожні 8 год;
 цефалексин 500 мг кожні 6 год.

У регіоні чи популяції з високою поширеністю CA-MRSA, 
де >10% клінічних ізолятів S. aureus є ізолятами MRSA, або 
в пацієнтів із високим ризиком CA-MRSA:

 триметоприм і сульфаметоксазол 160/800-320/1600 мг кожні 
12 год;

 міноциклін 100 мг кожні 12 год;
 доксициклін по 100 мг кожні 12 год.

Стаціонарна терапія
Один з таких внутрішньовенних антибіотиків:

 ванкоміцин 25-30 мг/кг навантажувальної дози, потім 
15-20 мг/кг кожні 12 год;

 лінезолід 600 мг кожні 12 год.
Пацієнтам із ризиком розвитку грамнегативних інфекцій 

або тяжких форм, які не відповідають на терапію першої лінії, 
слід розглянути піперацилін/тазобактам у дозі 4,5 г кожні 6 год.

Перианальні та периректальні абсцеси
Перианальні та периректальні абсцеси зазвичай чітко об-

межені та добре реагують на розріз і дренування. Антибіоти-
котерапію слід застосовувати, якщо наявні системні ознаки 
інфекції, у пацієнтів з ослабленим імунітетом, коли контроль 
джерела неповний, або у випадках великого абсцесу чи значної 
флегмони. Збудники можуть бути як грампозитивними, так 
і грамнегативними, тому рекомендована емпірична антибіоти-
котерапія широкого спектра дії з охопленням грампозитивних, 
грамнегативних і бажано анаеробних бактерій.

Амбулаторна терапія (або продовження після 
внутрішньовенної терапії)

 амоксицилін/клавуланат по 1 г кожні 8 год.
У пацієнтів з алергією на бета-лактами:

 ципрофлоксацин 500 мг кожні 8 год + метронідазол 500 мг 
кожні 8 год.

У пацієнтів із ризиком CA-MRSA або тих, хто не реагує на те-
рапію першої лінії, додайте один із таких пероральних антибіо-
тиків:

 міноциклін 100 мг кожні 12 год;
 триметоприм і сульфаметоксазол 160/800-320/1600 мг кожні 

12 год;
 доксициклін по 100 мг кожні 12 год.

Стаціонарна терапія
Один із таких внутрішньовенних антибіотиків:

 цефтріаксон 2 г кожні 24 год + метронідазол 500 мг кожні 
8 год;

 цефотаксим 2 г кожні 8 год + метронідазол 500 мг кожні 
8 год;

 піперацилін/тазобактам 4,5 г кожні 6 год.
У пацієнтів з алергією на бета-лактами:

 ципрофлоксацин 400 мг кожні 8 год + метронідазол 500 мг 
кожні 8 год.

У пацієнтів із ризиком CA-MRSA або тих, хто не реагує на те-
рапію першої лінії, додайте один із таких внутрішньовенних 
антибіотиків:

 ванкоміцин 25-30 мг/кг навантажувальної дози, потім 
15-20 мг/кг кожні 12 год;

 лінезолід 600 мг кожні 12 год.

Опікові рани
Незважаючи на досягнення в розробці нових перев’язуваль-

них матеріалів і топічних засобів, лікування опіків, зокрема 
інфікованих опікових ран, залишається складною задачею. 
Важливий етап лікування опікових ран –  застосування місцевих 
антимікробних засобів, які діють на біоплівки та запобігають 
рановій інфекції. Емпіричні схеми системної антибіотикотерапії 
мають покривати грампозитивну та грамнегативну флору.

Амбулаторна терапія (або продовження після 
внутрішньовенної терапії)

 амоксицилін/клавуланат по 1 г кожні 8 год.
У пацієнтів з алергією на бета-лактами:

 ципрофлоксацин 500 мг кожні 12 год + метронідазол 500 мг 
кожні 8 год.

Пацієнтам із ризиком CA-MRSA або хворим, які не відповіда-
ють на терапію першої лінії, додайте один із таких пероральних 
антибіотиків:

 міноциклін 100 мг кожні 12 год;
 триметоприм і сульфаметоксазол 160/800-320/1600 мг кожні 

12 год;
 доксициклін по 100 мг кожні 12 год.

Стаціонарна терапія
Один із таких внутрішньовенних антибіотиків:

 цефтріаксон 2 г кожні 24 год + метронідазол 500 мг кожні 
8 год;

 цефотаксим 2 г кожні 8 год + метронідазол 500 мг кожні 
8 год;

 піперацилін/тазобактам 4,5 г кожні 6 год.
У пацієнтів з алергією на бета-лактами:

 ципрофлоксацин 200 мг кожні 8 год + метронідазол 500 мг 
кожні 8 год.

У пацієнтів із ризиком CA-MRSA або тих, хто не реагує на те-
рапію першої лінії, додайте один із таких антибіотиків:

 ванкоміцин 25-30 мг/кг навантажувальної дози, а потім 
15-20 мг/кг кожні 12 год;

 лінезолід 600 мг кожні 12 год.

Тривалість і місце проведення 
антибіотикотерапії

Сучасна практика передбачає тривалість антибіотикотера-
пії ненекротичних ІШМТ від 5 до 14 днів. Пацієнтів із тяж-
чими інфекціями, наприклад флегмоною, зазвичай госпіталі-
зують і вони отримують парентеральну антибіотикотерапію, 
а потім таких хворих переводять на пероральну антибіоти-
котерапію при полегшенні симптомів (ступінчаста терапія). 

У всіх  випадках ненекротичних ІШМТ у глобальній клінічній 
настанові WSES/GAIS/WSIS/SIS-E/AAST рекомендовано призна-
чати антибактеріальну терапію на 5 днів із можливістю продов-
ження до 7-10 днів, якщо симптоми не минають. SIS вважає, що 
недостатньо доказів користі від продовження антимікробної 
терапії ненекротичної флегмони перорально або внутрішньо-
венно >5 днів.

Окремо в рекомендаціях SIS обговорюється роль супресивної 
(профілактичної) антимікробної терапії у пацієнтів із високим 
ризиком рецидиву ІШМТ. Рецидиви ненекротичних інфекцій, 
як-от бешиха та целюліт, є досить поширеним явищем із часто-
тою до 50%. Деякі дослідження показали, що профілактична те-
рапія з використанням еритроміцину або пеніциліну (впродовж 
6 міс) знижує частоту рецидивів на 69% порівняно із плацебо чи 
відсутністю лікування. Проте методологічна якість досліджень 
була невисокою і статистичної значущості результатів не було 
досягнуто. Однак SIS зазначає, що тривала антимікробна тера-
пія в деяких випадках може бути корисною для пацієнтів із ви-
соким ризиком рецидиву після початкової терапії. Цей ризик 
визначається лише частотою попередніх рецидивів в анамнезі.

Оптимальний режим антимікробної терапії ускладнених ІШМТ 
також є дискусійним. У рекомендаціях SIS зазначено, що стабіль-
них пацієнтів із флегмоною, які не відповіли на амбулаторну пер-
оральну терапію, можна безпечно продовжувати лікувати ам-
булаторно внутрішньовенними антибіотиками протягом 3 днів 
із переходом на пероральні препарати на додаткові 7 днів. Навіть 
при тяжких некротичних ІШМТ, як-от некротичний фасціїт, ко-
роткий курс антимікробної терапії (<7 днів), за даними досліджень, 
еквівалентний тривалішій терапії за клінічними результатами.

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготував Ігор Петренко
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АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ експертна думка

Нові дані про роль бактеріальної  
інфекції в етіології захворювань  

нижніх дихальних шляхів

На сьогодні в Україні цілком змінено па-
радигму доступності для населення антибак-
теріальних препаратів: можливості купити 
в аптеці антибіотики без рецепта більше 
немає. Тому кожен лікар має чітко розуміти, 
коли та кому варто призначати антибактері-
альну терапію.

У 2005 р. в European Respiratory Journal 
було оприлюднено європейський стандарт, 
який являє собою настанову з ведення та 
лікування дорослих пацієнтів з інфекці-
ями нижніх дихальних шляхів – НДШ 
(Woodhead M. et al., 2005).

НДШ – це сукупність внутрішніх органів, 
функціонування котрих спрямоване на за-
безпечення життєвих функцій організму. До 
НДШ належать трахея, бронхи, термінальні 
бронхіоли й альвеоли.

З огляду на досвід щоденної практики ін-
фекції НДШ можна розподілити на гострі 
та хронічні. Гострі інфекції НДШ – це ві-
русні, грибкові або бактеріальні ураження 
дихальних шляхів, термінальних бронхіол 
або альвеол. До них належать гострі трахеїт, 
бронхіт і бронхіоліт, а також пневмонія, ту-
беркульоз легень. Хронічні інфекції НДШ 
являють собою інфекційні загострення хро-
нічних хвороб – хронічне обструктивне за-
хворювання легень і бронхоектазії.

Однією з найчастіших хвороб у загально-
терапевтичній практиці є гострий бронхіт 
(ГБ). Він характеризується запальним проце-
сом у бронхах і проявляється кашлем із виді-
ленням мокротиння або без нього. Зазвичай 
ГБ триває відносно короткий час – від 1 до 
3 тиж. У реальній практиці багато хворих на 
ГБ отримують антибіотикотерапію, й часто 
постає питання, чи є ця тактика правильною.

У січні 2006 р. у журналі Thorax (BMJ) було 
о  прилюднено статтю «Етіологічна роль вірус-
них і антибактеріальних агентів при інфек-
ціях НДШ у дорослих на первинній ланці», 
котра містила результати проспективного 
контрольованого дослідження, в  якому 
взяли участь 80 дорослих із гострими інфек-
ціями НДШ. Протягом 12 міс проводилися 
дослідження мазків із горла, аспіратів із носа 
та мокротиння, а також полімеразна ланцю-
гова реакція (ПЛР) і ПЛР зі зворотною транс-
криптазою. Патогени було виявлено в 55 па-
цієнтів (69%) з інфекціями НДШ. Показовим 
стало те, що в 63% хворих виявлено віруси 
(в 33% – риновіруси й у 24% – віруси грипу). 
Лише у 26% хворих було виявлено бакте-
рії (з них 19% – Streptococcus pneumoniae). 
Також 22,5% хворих мали множинні збуд-
ники (Creer D. et al., 2006).

Інша публікація стосувалася ролі атипових 
патогенів і схем призначення антибіотиків 
у разі ГБ і відобразила дані багатоцентрового 
дослідження в Кореї. У дослідженні брали 
участь 17 центрів первинної медико-соці-
альної допомоги та 5 університетських клі-
нік. Усі пацієнти були дорослими (≥18 років) 
і мали гостре захворювання з кашлем і мок-
ротинням (≤30 днів). У 435 пацієнтів було 
діагностовано ГБ, їм проводили ПЛР у ре-
альному часі для визначення атипових бак-
терій. У 3 випадках було виявлено Bordetella 

pertussis, в 1 – Mycoplasma pneumoniae, ще в 3 – 
Chlamydophila pneumoniae, ще в 1 – Legionella 
pneumophila (Park S. et al., 2015).

Донедавна традиційно головним збудни-
ком ГБ вважалися віруси, чим багато авторів 
зазвичай обґрунтовували обмежену користь 
антибіотиків. Оскільки в деяких рандомі-
зованих плацебо-контрольованих дослі-
дженнях антибіотики демонстрували лише 
мінімальну користь у лікуванні ГБ, це дало 
підстави вважати, нібито ГБ – переважно ві-
русне захворювання. Попередні дослідження 
зазвичай фіксувалися на вірусній етіології ГБ 
і не передбачали бактеріологічного аналізу 
мокротиння або в них застосовували лише 
серологічні тести, через що роль бактерій 
у разі ГБ могла бути недооціненою.

Проте в жовтні 2016 р. у журналі PLOS 
One було оприлюднено статтю «Мікроорга-
нізми, що спричинили позалікарняний ГБ: 
роль бактеріальної інфекції» з результатами 
проспективного дослідження ГБ у 31 лікарні 
та клініці Кореї з липня 2011 р. по червень 
2012 р. Із 811 зареєстрованих пацієнтів 291 
(35,9%) мали адекватні зразки мокротиння, 
що було включено для аналізу етіологічного 
розподілу. При мультиплексній ПЛР віруси 
виявлено в 36,1% (найчастіше риновіруси – 
25,8% та коронавіруси – 3,8%). Коінфекція 
більш ніж одним вірусом відзначалася в 16 
(5,5%) хворих (поєднання риновірус + енте-
ровірус/аденовірус). Віруси ідентифікували 
переважно восени та взимку.

Водночас типові бактерії (165 штамів) 
було виділено в 43,3% хворих: найчастіше 
виділяли Haemophilus inf luenzae (n=39) та 
Streptococcus pneumoniae (n=30). Типові бак-
терії виявлено в 15,1% хворих (Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, 
Legionella pneumophila та Bordetella pertussis). 
Коінфекція більш ніж 1 типовою бактерією 
відзначалася в 6,2% хворих. Змішані інфек-
ції (принаймні 1 типова/атипова бактерія + 
принаймні 1 вірус) – у 18,9% хворих.

Висновок дослідників: близько 50% хво-
рих на ГБ з адекватним для аналізу зразком 
мокротиння мають бактеріальну (типову чи 
атипову) інфекцію, а близько 20% хворих 
із вірусною інфекцією мають іще й бактері-
альну інфекцію (Park J.Y. et al., 2016).

Отже, не варто недооцінювати роль бакте-
рій у розвитку ГБ: істотна більшість хворих 
на ГБ із гнійними елементами мокротиння 
можуть потребувати антибіотикотерапії. 
Слід також підкреслити, що проведене дослі-
дження є одним із найбільших проспектив-
них багатоцентрових досліджень із вивчення 
мікробіології ГБ.

Іншим інфекційним захворюванням 
НДШ, яке часто трапляється в практиці ліка-
рів, є гострий бронхіоліт. Це захворювання, 
за якого вражаються нижні гілки бронхів – 
бронхіоли. Воно характеризується розвит-
ком гострого запального процесу, часто при-
зводить до звуження просвіту й обструкції 
бронхіол. За статистикою, 90% хворих на го-
стрий бронхіоліт – діти раннього віку, 10% – 
дорослі. В останніх найчастішим варіантом 
є облітерувальний бронхіоліт.

Причинами облітерувального бронхі-
оліту є захворювання сполучної тканини 
(особливо ревматоїдний артрит), інфекції 
(віруси, бактерії, мікоплазма, гриби), лікар-
ські засоби (препарати золота, пеніциламін), 
вдихання токсичних речовин (тютюновий 
дим, пари хімічних речовин, пил органічного 
та неорганічного походження), стан після 
трансплантації легень, серця або кісткового 
мозку (синдром облітерувального бронхіо-
літу – можна діагностувати не раніше ніж 
через 3 міс після трансплантації).

Основними симптомами облітеруваль-
ного бронхіоліту є кашель, прогресивна за-
дишка, крепітація в нижніх відділах легень. 
Характерною рисою захворювання є його 
здатність прогресувати. Причиною смерті 
зазвичай стає тяжка дихальна недостатність.

Допоміжними обстеженнями при ді-
агностиці облітерувального бронхіоліту 
є  спіромет рія, дослідження фактора пе-
реносу оксиду вуглецю – TLCO (зазвичай 
зменшений), рентгенографія органів грудної 
порожнини (в 1/3 випадків зміни не вияв-
ляються, інколи – ознаки емфіземи, рідко – 
бронхоектази), комп’ютерна томографія 
з високою роздільною здатністю (картина 
мозаїчної перфузії, бронхоектази, типовий 
симптом повітряної пастки на видиху). За 
стандартами, остаточний діагноз потребує 
проведення гістологічного дослідження 
зразка (біоптату) легень.

Лише незначною мірою бактерії можуть 
бути пов’язані з виникненням облітеруваль-
ного бронхіоліту, але вони не беруть участь 
у прогресуванні патологічного стану.

До поширених інфекційних захворювань 
НДШ належить позагоспітальна пневмонія, 
у виникненні якої складно переоцінити роль 
бактеріальної інфекції. Згідно з європейським 
стандартом 2005 р. запідозрити в пацієнта 
пневмонію та відрізнити її від інших інфекцій 
НДШ можна за наявністю гострого кашлю за 
однією з таких ознак: нові вогнищеві зміни 
над легенями, задишка, тахіпное, лихоманка 
тривалістю понад 4 дні. За підозри на поза-
госпітальну пневмонію слід виконати рент-
генографію органів грудної порожнини для 
підтвердження діагнозу. Отже, пневмонія – 
це клініко-рентгенологічний діагноз.

На сьогодні з-поміж численних мікроор-
ганізмів (понад 100 видів) тільки деякі з під-
вищеною вірулентністю здатні при потрап-
лянні в НДШ спричиняти запальний процес. 
 Відомо, що мікробіологічна ідентифікація 
збудників можлива тільки в 40-60% випадків.

Основною причиною позагоспітальних 
пневмоній є Streptococcus pneumoniae (30-70% 
випадків). Друге місце посідають «атипові» 
мікроорганізми – Mycoplasma pneumoniae та 
Chlamydophila pneumoniae (10-20% випадків). 
У 30-40% випадків причиною розвитку пнев-
монії є поєднання типових і атипових збуд-
ників. Третє місце посідають Staphylococcus 
aureus, Legionella pneumophila та грамне-
гативні бактерії (Klebsiella pneumophila, 
Pseudomonas aeruginosa тощо). Legionella 
spp. трапляється здебільшого в країнах 
із  теплим кліматом (Середземномор’я). 

Роль  анаеробів у розвитку позагоспітальної 
пневмонії незначна, але вона помітно зростає 
при аспіраційних пневмоніях (50%). Частка 
вірусних пневмоній становить не більш ніж 
5-15% випадків.

У публікації 2014 р. «Бактеріальна й ві-
русна етіологія позагоспітальної пневмонії 
в госпіталізованих хворих, визначена мо-
лекулярними методами з клінічною оцін-
кою» (The Journal of Infection in Developing 
Countries) оприлюднено дані проспективного 
дослідження, що проводилося з лютого по 
грудень 2010 р. Було оцінено бактеріальну 
та вірусну етіологію захворювання в 55 па-
цієнтів, госпіталізованих із негоспітальною 
пневмонією. Клініко-лабораторне спостере-
ження проводилося в дні 0, 7 і 14. Виконува-
лося дослідження зразків аспірації. Викорис-
товувалися мультиплексна ПЛР і стандартний 
бактеріологічний культуральний метод. Етіо-
логічна частота виявлення в 50 хворих бакте-
рій, вірусів і змішаної вірусно-бактеріальної 
комбінації методом ПЛР становила 62, 4, 32% 
відповідно та 60% у 55 хворих методом бак-
теріального посіву. Streptococcus pneumoniae 
в поєднанні з Haemophilus inf luenzae (36%) 
і риновірусом (16%) траплялися дуже часто, 
тоді як атипові збудники (тільки Mycoplasma 
pneumoniae) відзначалися рідко (6%). Найпо-
ширенішим вірусним агентом був риновірус 
(20%). За результатами дослідження зроблено 
такі висновки: часто трапляється поєднання 
бактеріальних і вірусних агентів, яке нагадує 
лише бактеріальні інфекції; потрібні подальші 
дослідження клінічної значущості змішаних 
виявлень (Çağlayan Serin D. et al., 2014).

Нерідко виникає запитання: чи має лікар 
первинної ланки медичної допомоги про-
водити дослідження на можливу мікробіо-
логічну етіологію інфекцій НДШ? Згідно 
з європейським стандартом 2005 р. мікро-
біологічні дослідження не рекомендуються 
в закладах первинної медичної допомоги.

Утім, певні нові дані вимагають перегля-
нути цю рекомендацію. Зокрема, в публіка-
ції «Поширеність атипових патогенів у па-
цієнтів із кашлем і позагоспітальною пнев-
монією: метааналіз», що була оприлюднена 
у 2016 р. у рецензованому журналі Annals 
of Family Medicine, проаналізовано резуль-
тати систематичного огляду MEDLINE для 
проспективних послідовних досліджень, 
які повідомляли про поширеність атипо-
вих бактеріальних патогенів (Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, 
Legionella pneumophila, Bordetella pertussis). 
Було зроблено висновок, що ці збудники 
є відносно частими причинами захворю-
вань НДШ, включаючи кашель, бронхіт 
і позагоспітальну пневмонію. Там, де були 
доступні дані епіднагляду, виявилася вища 
поширеність у дослідженнях, у яких усі па-
цієнти перевірялися на наявність цих пато-
генів. Цілком імовірно, що в сучасній клі-
нічній практиці ці стани недооцінюються, 
недостатньо діагностуються та лікуються 
(Marchello C. et al., 2016).

Підготував Олександр Соловйов

Захворювання органів дихання – одна з найважливіших проблем охорони здоров’я як в Україні,  
так і в усьому світі. Події останніх років яскраво підтверджують їх актуальність і потребу постійного 
оновлення знань у галузі респіраторної медицини. У листопаді під егідою МОЗ України на базі Дніпровського 
державного медичного університету було проведено Всеукраїнську науково-практичну конференцію 
з міжнародною участю «Респіраторні читання – 2022». У ній узяла участь завідувачка кафедри внутрішньої 
медицини 1 Дніпровського державного медичного університету, доктор медичних наук, професор 
Людмила Іванівна Конопкіна, яка виступила з доповіддю «Бактеріальні інфекції в практиці пульмонолога: 
чи все ми пам’ятаємо та враховуємо».

Л.І. Конопкіна

ЗУ
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Причини пізнього виявлення  
ВІЛ-інфекції серед осіб, які зверталися 

до закладів охорони здоров’я
За результатами моделювання з використанням програми Spectrum, оціночна кількість 
людей, які живуть з ВІЛ (ЛЖВ), в Україні на кінець 2021 року становила 209 тис. осіб (табл.). 
Результати перспективного прогнозування свідчать, що в разі досягнення рівня охоплення 
антиретровірусною терапією (АРТ) 90% ЛЖВ кількість нових випадків інфікування ВІЛ 
упродовж подальших 2 років знизиться вдвічі [1].

На  рисунку 1 показано ВІЛ-каскад послуг 
в Україні та досягнення цілей «95-95-95», що по-
лягають у тому, щоб 95% людей, які живуть з ВІЛ, 
знали про свій діагноз, 95% з них отримали ліку-
вання, а 95% з тих, хто отримують лікування, 
досягли невизначуваного рівня вірусного наван-
таження.

 

 

71% 
86% 

95% 
80% 86% 

96% 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%

Діагноз ВІЛ АРТ  АРТ із супресією 
вірусу 

2021 2022 (план) 

Pиc. 1. ВІЛ-каскад, плани Центру громадського здоров’я

Примітка: * розрахункова цифра, екстрапольована на всю сукупність.

Проте слід зазначити, що в Україні активність 
епідемічного процесу ВІЛ-інфекції продовжує 
підтримуватися за рахунок прихованого компо-
нента. В Україні майже половина оціночної кіль-
кості ЛЖВ не знає про свій ВІЛ-позитивний статус 
(за даними медичного обліку). Незважаючи на зу-
силля фахівців медичних закладів і ВІЛ-сервісних 
НУО, щороку близько третини ВІЛ-позитивних 
осіб залишаються поза медичним обліком. Окрім 
того, майже чверть ЛЖВ, які перебувають на об-
ліку, кожного року залишається поза медичним 
наглядом із різних причин [2].

В Україні досі спостерігається ситуація щодо 
пізньої діагностики ВІЛ-інфекції, що є негатив-
ним фактором для досягнення успіхів у лікуванні 
ВІЛ-інфекції. Понад 50% осіб віком ≥15 років ви-
являються вперше на 3-4 клінічних стадіях ВІЛ- 
інфекції. 58,7% ЛЖВ на момент звернення по ме-
дичну допомогу мали рівень CD4 <350 кл/мкл, 
з них у 56,1% осіб діагностовано СНІД [2, 3].

Відомо,  що своєчасне встановлення діагнозу 
ВІЛ-інфекції дозволяє вчасно розпочати необхідне 
лікування та вжити інших заходів для зменшення 
ймовірності передачі ВІЛ близьким людям.

Пізня діагностика ВІЛ є найімовірнішою серед 
ЛЖВ старшого віку [4]. Пізнє тестування часто 
трапляється серед людей, у яких вже розвиваються 
та діагностовані симптоми ВІЛ-інфекції, і пов’язане 
з тим, що ці особи не вважаються ключовими гру-
пами населення. Це втрачена можливість для діаг-
ностики ВІЛ, яка свідчить про нагальну потребу 

підвищувати обізнаність лікарів щодо тестування 
на ВІЛ та клінічних ознак захворювання.

Невчасно діагностовані випадки ВІЛ-інфекції 
часто трапляються серед людей, які вживають 
ін’єкційні наркотики (ЛВІН), та їхнього соціаль-
ного оточення; колишніх ЛВІН; чоловіків віком 
35-55 років; ЛЖВ, яким установлено діагноз під 
час тестування в медичному закладі за ініціативи 
медичного працівника, а також жінок, котрим уста-
новлено діагноз ВІЛ під час вагітності [4, 5].

Згідно з національною стратегією [6], з метою 
раннього і максимально повного виявлення ЛЖВ 
необхідно забезпечити використання підходу на-
дання послуги з тестування на ВІЛ (ПТВ) у закла-
дах охорони здоров’я усіх рівнів та форм власності 
амбулаторного й стаціонарного профілів; пропо-
нування ПТВ усім пацієнтам із симптомами і ста-
нами, які свідчать про ймовірність ВІЛ-інфекції, 
включаючи підозрювані та підтверджені випадки 
туберкульозу, особам із ризикованою поведінкою, 
іншим категоріям населення відповідно до вимог 
законодавства; отримання результату тестування 
пацієнтами; максимальні можливості для тесту-
вання на ВІЛ у місці надання послуг.

З метою виявлення прогалин у своєчасній діагно-
стиці ВІЛ-інфекції необхідно провести дослідження 
щодо вивчення факторів, які впливають на доступ 
пацієнтів медичних закладів до своєчасної діагно-
стики ВІЛ-інфекції.

Мета дослідження –  з’ясувати ефективність те-
стування на ВІЛ-інфекцію при зверненні по ме-
дичну допомогу, а також виявити прогалини у своє-
часній діагностиці ВІЛ-інфекції методом прове-
дення глибинних інтерв’ю з ЛЖВ, яким уперше 
в житті було встановлено діагноз ВІЛ на III або 
IV стадіях ВІЛ-інфекції.

МЕТОДи ДОСЛІДжЕННЯ

Цільова група дослідження
Дослідження було проведено із застосуванням 

якісних методів –  глибинних інтерв’ю з цільовою 
групою: ЛЖВ, яким уперше в житті було встанов-
лено діагноз ВІЛ на III або IV стадіях протягом 
2018-2020 років.

Критерії включення
Всі учасники дослідження відповідали критеріям 

включення: вік пацієнтів ≥18 років; скеровані 
до участі надавачами ВІЛ-послуг; ЛЖВ; хворі, яким 
уперше в житті було встановлено діагноз ВІЛ-інфек-
ції на III або IV стадіях протягом 2018-2020 років.

Метод збору даних
Глибинні інтерв’ю з цільовою групою проводи-

лися досвідченими інтерв’юерами, що пройшли 
тренінг у рамках цього дослідження через Zoom/
Skype за спеціально розробленою для цього ви-
пробування настановою для проведення такого 
інтерв’ю. Всі інтерв’ю були записані на цифровий 
аудіопристрій (диктофон) для подальшого до-
слівного транскрибування і тематичного аналізу 
[7]. Крім того, збиралася базова соціально- 
демографічна інформація учасників дослідження. 
Випробування проводилося у 8 областях України: 
Київській, Кіровоградській, Дніпропетровській, 
Донецькій,  Луганській, Одеській, Миколаївсь-
кій і Херсонській. Загальний обсяг вибірки склав 
22 особи. Якісні дані з глибинних інтерв᾽ю були 
транскрибовані з  цифрових записів та  нота-
ток у Microsoft Word. Після цього файли введено 
до програми якісного аналізу даних MAXQDA для 
кодування. Дослідники провели тематичний аналіз 
для створення системи кодів, що відповідає на до-
слідницькі запитання. Кодування сфокусували 
на виявленні факторів, що перешкоджають своє-
часному скеруванню пацієнтів із наявними симп-
томами до тестування на ВІЛ-інфекцію, а також 
на інших темах, виявлених у процесі дослідження 
[7]. Після кодування всіх транскриптів тексти 
зі схожими кодами було відсортовано та створено 
категорії, які потім об’єднали в ширші загальні 
теми, що містили відповіді на поставлені дослідни-
цькі запитання. Перед проходженням опитування 
кожен потенційний учасник проходив через процес 
надання інформованої згоди. Протокол та інстру-
менти були розглянуті комітетом із питань етики 
(Institutional Review Board, IRB) БО «Український 
інститут політики громадського здоров’я».

РЕЗУЛьТАТи ДОСЛІДжЕННЯ

За період із серпня по грудень 2021 року участь 
у глибинних інтерв’ю взяли 22 ЛЖВ: 17 жінок і 5 чо-
ловіків. Вік учасників складав від 18 до 63 років.

Результати дослідження показали, що близько 
половини учасників не мали статевого партнера 
і лише 9% були одруженими (риc. 2).

Самотня
Одружена
Має постійного партнера
Вдова

45%

9%

37%

9%

Рис. 2. Сімейний стан учасників

Привертає увагу, що половина учасників має 
вищу або незакінчену вищу освіту (риc. 3). Пере-
важна більшість учасників (60%) зазначили, що 
працюють, 2 –  наразі без роботи, 2 –  тимчасово 
не працювали на період лікування, 1 людина пе-
ребувала на пенсії, 2 –  на пенсії через інвалідність, 
1 учасниця була студенткою.

Таблиця. Оціночна кількість ЛЖВ в Україні
Орієнтовна кількість ЛЖВ Діагноз ВІЛ АРТ АРТ із супресією вірусу

2021 209 816 150 005 130 239 123 700

Ціль на 2022 рік 167 561 143 378 137 600*
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Неповна/повна середня освіта 
Професійно-технічна освіта 
Середня спеціальна освіта 
Вища освіта 18%

46%

23%

13%

Pиc. 3. Освіта учасників

Окрім останнього тестування на ВІЛ (під час 
установлення діагнозу), половина всіх учасників 
проходила тестування на  гепатит С, 3 отриму-
вали допомогу психолога і соціального праців-
ника, 4 – тільки допомогу соціального працівника, 
1 учасник отримував замісну підтримувальну те-
рапію та лікування гепатиту С.

Аналіз глибинних інтерв’ю показав, що інфор-
мованість більшості учасників дослідження з пи-
тань ВІЛ-інфекції, на їхню думку, була низькою або, 
за словами деяких учасників, дорівнювала нулю. 
Це стосується як загалом інформації про ВІЛ-ін-
фекцію, характер цього захворювання і доступність 
лікування, так і всебічної інформації щодо тесту-
вання на ВІЛ-інфекцію.

Головна причина, чому люди не звертали уваги 
на питання ВІЛ-інфекції: більшість учасників вва-
жали, що є певні групи ризику, які мають вищий 
ризик інфікуватися ВІЛ, тому і не асоціювали себе 
із цими групами.

Практично всі учасники стверджували,  що 
вони ніколи не обговорювали тему ВІЛ-інфекції 
у своєму соціальному колі та не чули, щоб будь-хто 
з їхніх знайомих колись згадував ці питання.

За словами учасників, практично ніхто з них 
не проходив тестування на ВІЛ-інфекцію раніше 
(до моменту встановлення діагнозу), за винятком 
жінок, яким робили цей тест у пренатальній клініці 
під час вагітності. Це стосувалося навіть тих рес-
пондентів, чиї найближчі родичі (наприклад, мати 
або сестра) мали ВІЛ-інфекцію та навіть померли 
від ВІЛ-асоційованої хвороби.

Учасники дослідження розповідали, що вони 
з ознаками погіршення здоров’я зверталися до ме-
дичних закладів і протягом місяців та навіть років 
проходили обстеження, отримували лікування. 
Деякі учасники визнавали, що тривалий час на-
магалися впоратися з погіршенням самопочуття 
самостійно.

Переважна більшість респондентів розпочинали 
свій «маршрут пацієнта» з відвідування сімейного 
лікаря. Проте майже ніхто, крім одного з учасників, 
не сказав, що сімейний лікар запропонував їм зро-
бити тест на ВІЛ-інфекцію (хоча б на якомусь етапі 
лікування). Сімейні лікарі не робили тест на ВІЛ 
на місці, не скеровували пацієнтів до іншого фахівця 
/ кабінету / закладу навіть за наявності симптомів, 
зазначених у наказі № 388 Міністерства охорони 
здоров’я (МОЗ) України від 11.05.2010 року, що є при-
водом для тестування на ВІЛ-інфекцію з ініціативи 
медичного працівника.

В  кількох учасників шлях до  встановлення 
діагнозу розпочинався не  із сімейного лікаря; 
вони одразу зверталися безпосередньо до про-
фільних фахівців або у  профільний заклад. 
Це були фахівці, які мали бути ознайомлені з на-
казом МОЗ України № 388 «Про удосконалення 
діагностики ВІЛ-інфекції» від 11.05.2010 року, 
в  якому надано перелік симптомів і  станів, 
за котрих пацієнту рекомендоване тестування 
на  ВІЛ-інфекцію. На  жаль, практично ніхто 
з медичних працівників навіть у закладах дер-
матовенерологічного, гематологічного або 

 неврологічного профілю (так само, як і медики 
 первинної ланки) не дотримався рекомендацій 
і не скерував пацієнтів, які мали кандидоз, опе-
різувальний лишай, кондиломи, втрату маси тіла, 
анемію, затяжний кашель тощо, на аналіз щодо 
наявності ВІЛ-інфекції.

Деяким учасникам інтерв’ю пройти тестування 
на ВІЛ запропонували фахівці: стоматолог, ЛОР- 
лікар, гематолог, дерматолог. Виявляється, що біль-
шість медичних фахівців у спеціалізованих від-
діленнях призначає тестування на ВІЛ тільки після 
невдалих спроб підібрати ефективне лікування 
розповсюдженіших діагнозів. Найпоширеніші при-
чини, з яких медичні працівники не скеровують 
пацієнтів на тестування на ВІЛ-інфекцію, представ-
лено на рисунку 4.

Недбалість, байдужість, небажання глибше 
проаналізувати ситуацію, брак знань і підготовки 

медичних працівників

Високий рівень стигматизації цього захворювання в суспільстві: 
медичні працівники «соромляться» запропонувати тестування

на ВІЛ пристойній на вигляд людині

Упереджений погляд щодо ВІЛ-інфекцїї:
це хвороба певних груп ризику

Рис. 4. Причини, з яких медичні працівники не скеровують 
пацієнтів на тестування на ВІЛ-інфекцію

Переважна більшість учасників визнала,  що 
одразу після отримання повідомлення про діагноз 
ВІЛ-інфекції вони перебували в стані шоку і тому 
потребували моральної підтримки. Незважаючи 
на  високий рівень пов’язаної з  ВІЛ-інфекцією 
стигми, найчастіше пацієнти отримували таку 
підтримку від родичів, друзів, партнерів та/або 
медичних фахівців.

На запитання, чи була їм запропонована допо-
мога психолога або соціального працівника, ми 
отримали різні відповіді. Дехто з респондентів роз-
повів, що потребував допомоги психолога або що 
така допомога точно не була б зайвою, але ніхто 
послуг психолога не пропонував. Виявляється, що 
частіше учасники були більше зацікавлені в отри-
манні допомоги психолога, ніж соціального пра-
цівника. Крім того, не всі були задоволені наданою 
допомогою психолога або соціального працівника.

Деякі учасники визнали, що не отримали повно-
цінного консультування від медичних працівни-
ків. Часто траплялося, що лікарі в закладі, де була 
діагностована ВІЛ-інфекція, не надали інформації 
щодо ВІЛ-інфекції в необхідному обсязі. Учасники 
згадували, що інформацію про ВІЛ-інфекцію їм 
надали тільки фахівці, яких спеціально запросили: 
лікар-інфекціоніст із Центру СНІДу та/або соціаль-
ний працівник.

Найчастіше серед ВІЛ-асоційованих захворювань 
учасники розповідали про туберкульоз і токсоплаз-
моз; із цього приводу їм призначали довготривале 
лікування. У кількох учасників був діагностова-
ний гепатит С. Після звернення до закладів ВІЛ- 
профілю лікар-інфекціоніст зазвичай стає провід-
ним лікарем для пацієнтів із ВІЛ-інфекцією.

Практично всі респонденти констатували покра-
щення свого стану здоров’я і самопочуття, яке вони 
пов’язували із початком лікування ВІЛ-інфекції.

ВиСНОВКи

1. Дослідження довело недостатній і навіть низь-
кий рівень інформованості населення як з питань 
ВІЛ-інфекції загалом, так і стосовно доступності 
тестування на ВІЛ в їхньому населеному пункті.

2. Дотепер спостерігається розповсюдженість 
застарілих стереотипів і хибних уявлень щодо ВІЛ- 
інфекції як захворювання т. зв. груп ризику.

3. На додаток до низького рівня інформовано-
сті щодо ВІЛ-інфекції у суспільстві розповсюдже-
ний високий рівень стигматизації цього захво-
рювання і проявів стигми щодо ЛЖВ. Це харак-
терно для міської та сільської місцевості й дотепер 
відбувається в різних сферах, у т. ч. у закладах 
охорони здоров’я. Стигматизація захворювання 
й наявність міфів і стереотипів щодо ВІЛ-інфекції 
є одними із причин, чому лікарі не призначають, 
а населення не звертається по тестування на ВІЛ 
та інші соціально небезпечні захворювання.

4. У закладах охорони здоров’я, від первинної ланки 
до спеціалізованих медичних закладів, лікарі не при-
значають пацієнтам тестування на ВІЛ не тільки 
з метою профілактики, а і за наявності станів та симп-
томів, за яких рекомендовано назначати таке тесту-
вання з ініціативи медичного працівника.

5. Не тільки лікарі первинної ланки, а й навіть 
фахівці профільних закладів, які, згідно з Націо-
нальною стратегією тестування на ВІЛ, повинні 
мати підвищену настороженість стосовно ВІЛ- 
інфекції і скеровувати пацієнтів на тестування 
на ВІЛ (дерматологи, неврологи, стоматологи тощо), 
не призначали тестування на ВІЛ-інфекцію пацієн-
там із наявними симптомами ВІЛ-асоційованих 
захворювань, як-от грибкові ураження, папіломи, 
оперізувальний лишай, втрата маси тіла, слабкість, 
анемія тощо. Це свідчить про недостатню підго-
товку медичних працівників із питань ВІЛ-інфекції 
та про нагальну потребу підвищувати обізнаність 
лікарів щодо діагностики ВІЛ-інфекції, клінічних 
ознак захворювання.

6. У більшості учасників дослідження «маршрут 
пацієнта», тобто шлях учасників дослідження до от-
римання діагнозу ВІЛ-інфекції, тривав від 3 міс 
до 6 років і проходив багато етапів, на яких була 
втрачена можливість діагностувати ВІЛ-інфекцію.

7. «Маршрут пацієнта» в нашому дослідженні 
в переважної більшості учасників розпочинався 
зі звернення до сімейного лікаря з певними симп-
томами. Отже, включення консультування і тесту-
вання на ВІЛ-інфекцію до пакета первинної медич-
ної допомоги є важливим кроком для забезпечення 
вчасного виявлення захворювання.

8. Практично всі респонденти розповідали про 
стан шоку, депресії, розпачу після отримання 
діагнозу ВІЛ-інфекції. Всі вони, а часто і їхні близькі, 
потребували фахової допомоги психолога, але, як ви-
явилося, більшість не мала до неї доступу. Дослід-
ження також доводить значні проблеми в більшості 
учасників щодо розкриття ВІЛ-статусу близьким 
людям. Знову ж таки, пацієнти не отримали доступу 
до відповідної допомоги в закладах ВІЛ-профілю.

9. Лише 1 жінка з усіх учасників інтерв’ю розпо-
віла, що її ВІЛ-негативному партнеру призначили 
доконтактну профілактику (ДКП). Це доводить, що 
доступ населення до інформації та безпосередньо 
послуги ДКП, а також обізнаність лікарів щодо 
сучасних методів профілактики ВІЛ-інфекції по-
требують покращення (рис. 5).

 
 

•Медикам слід звертати більше
уваги на цю проблему й активніше
рекомендувати тестування на ВІЛ
і гепатити своїм пацієнтам, не зважаючи
на їхній вік, стать або соціальний статус

 

Забезпечити якісне
навчання з питань
ВІЛ-інфекції серед

медичних працівників 

•Якщо тест на ВІЛ-інфекцію стане
рутинним обстеженням, люди не
ставитимуться до нього як до чогось
особливого, тож не  переживатимуть
і не соромитимуться звернутися для 
проходження цього тестування

 

За наявності будь-яких
симптомів не варто боятися
та втрачати час. Необхідно

відразу звертатися до сімей-
ного лікаря чи в інші медичні

заклади для проходження
тестування на ВІЛ-інфекцію

 

Рис. 5. Меседжі, які учасники хотіли б донести до медичних 
працівників і до суспільства

ЗУ
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Сучасні підходи до лікування пацієнтів із гострими 
респіраторними вірусними інфекціями

ГРВІ являють собою групу захворювань 
із подібними епідеміологічними та клініч-
ними особливостями, але різною етіологією 
(вірусною, вірусно-бактеріальною, зміша-
ною). Сьогодні відомі понад 300 збудників 
респіраторних інфекцій, серед яких най-
поширенішими є віруси, що спричиняють 
понад 90% випадків ГРВІ.

Ключовою епідеміологічною проблемою 
ГРВІ є відсутність досконалих методів етіо-
тропної противірусної терапії. У зв’язку із цим 
останніми роками триває зростання кількості 
ускладнень респіраторних інфекцій. Іншими 
несприятливими аспектами ведення пацієн-
тів із ГРВІ є високий потенціал вторинних 
бактеріальних ускладнень і водночас необ-
ґрунтоване застосування антибактеріальних 
препаратів. Саме тому питання дієвої профі-
лактики, вчасної діагностики та належного лі-
кування гострих респіраторних захворювань 
залишаються найактуальнішими в щоденній 
роботі лікарів загальної практики.

Діагностика ГРВІ та грипу потребує часу 
й коштів, але лікування цих захворювань по-
трібно розпочинати якомога раніше, не очіку-
ючи на результати лабораторних досліджень. 
У разі підозри на грип із тяжким перебігом 
рекомендують якомога раніше розпочати про-
тивірусне лікування переважно за допомо-
гою представників інгібіторів нейрамінідази 
(озельтамівір, занамівір). Така терапія є до-
цільною лише тоді, коли може бути розпочата 
в перші 48 год після появи симптомів хвороби. 
Що раніше розпочато лікування, то кращим 
є його терапевтичний ефект.

О с к і л ь к и  р е з и с т е н т н і с т ь  в і р ус і в 
грипу А до адамантанів іще з 2003 року гло-
бально зросла, в основі етіотропної терапії 
грипу лежить призначення озельтамівіру та за-
намівіру. Втім, і до них останнім часом спосте-
рігається збільшення стійкості вірусних шта-
мів, що потребує пошуку лікарських засобів 
з універсальною противірусною активністю [3].

Привабливим варіантом терапії вважа-
ється застосування препаратів, виготовле-
них за технологією високих розведень ан-
титіл, до яких належить Ергоферон. До його 
складу входять антитіла до інтерферону-γ, 
CD4+ і гістаміну. Ергоферон у разі ГРВІ/грипу 
завдяки поєднанню противірусного, про-
тизапального й антигістамінного ефектів 
є одночасно етіотропним, патогенетичним 
і симптоматичним засобом. Завдяки комп-
лексній дії Ергоферон забезпечує зменшення 
набряку слизової оболонки дихальних шля-
хів, зниження тонусу гладенької мускулатури 
бронхів і вираженості алергічних реакцій. 
Його противірусна дія реалізується завдяки 
здатності стимулювати продукцію інтерфе-
ронів (вірус-індукована продукція), а також 
підсилювати функціональну активність 
CD4+-рецепторів, що забезпечує пришвид-
шення реалізації власного імунного захисту.

Ефективність і безпеку Ергоферону було 
широко вивчено й доведено в багатьох екс-
периментальних і клінічних дослідженнях 
[4-8]. Зокрема, його перевагу над плацебо 
було продемонстровано в подвійному слі-
пому плацебо-контрольованому дослі-
дженні за участю дорослих і дітей із ГРВІ 
верхніх дихальних шляхів і грипом [9-11]. 
Метою клінічного дослідження, проведеного 
В. Рафальським і співавт., було порівняння 

 ефективності та безпеки Ергоферону з озель-
тамівіром у разі лікування сезонного грипу 
в дорослих пацієнтів [12].

У дослідженні взяли участь дорослі паці-
єнти віком від 18 до 65 років (n=161), які звер-
нулися до медичної установи протягом 24 год 
від часу появи симптомів грипу, з аксиляр-
ною температурою тіла ≥37,8 °C на момент 
дослідження, одним або кількома неспеци-
фічними симптомами грипу (головний біль, 
біль у м’язах, біль у суглобах, пітливість та/або 
озноб, нездужання чи втома), а також одним 
або кількома респіраторними симптомами 
(кашель, біль у горлі чи назальні симптоми). 
Інфікування вірусом грипу було підтверджено 
шляхом швидкого тестування антигена (тест 
QuickVuе для виявлення вірусів грипу А та В; 
Quidel Corporation, м. Сан-Дієго, Каліфорнія, 
США). Як первинний критерій ефективності 
визначали відсоток пацієнтів із температурою 
тіла ≤37,0 °C після 5 днів лікування.

Моніторинг учасників тривав 7 днів, 
із  запланованим відвідуванням лікар-
ського закладу в 1-шу, на 3-тю та 7-му добу. 
Під час кожного візиту вимірювали акси-
лярну температуру (двічі на день). Кожен 
симптом лікар оцінював за шкалою тяж-
кості (0 –  жодних симптомів, 1 –  легкі симп-
томи, 2 –  помірні; 3 –  тяжкі). Учасники були 

 випадковим чином розподілені на лікування 
 Ергофероном (1-ша група) й озельтаміві-
ром (2-га група). Ергоферон застосовували 
за такою схемою: день 1 –  прийом 5 таблеток 
у перші 2 год (по 1 таблетці що 30 хв), після 
чого ще 3 таблетки через однакові проміжки 
впродовж решти дня. Із 2-го по 5-й день 
приймали 1 таблетку тричі на добу. Озель-
тамівір (Таміфлю) призначали в дозі 75 мг 
перорально двічі на добу протягом 5 днів 
згідно з інструкцією.

У ході дослідження було дозволено такі су-
путні групи лікарських засобів: нестероїдні 
протизапальні препарати (тільки для пацієн-
тів із температурою тіла >38,5 °C), протина-
брякові препарати, відхаркувальні для ліку-
вання обструктивних захворювань дихальних 
шляхів, препарати проти кашлю, а також для 
лікування супутніх хронічних захворювань.

Оцінка середнього ступеня тяжкості не-
специфічних симптомів, пов’язаних із гри-
пом, на момент звернення становила 18,8±6,2 
у 1-й групі та 18,6±6,2 у 2-й групі. Оцінка респі-
раторних симптомів значно не відрізнялася між 
групами: 6,1±3,7 у 1-й групі та 5,9±3,7 у 2-й групі.

Протягом 5 днів лікування відзначали таке:
• на 2-й день нормальна ранкова темпе-

ратура тіла (≤37,0 °C) була досягнута в 19% 
пацієнтів 1-ї групи та 10% пацієнтів 2-ї групи;

• на 3-й день температура тіла нормалі-
зувалася в 46% пацієнтів 1-ї групи та 42% 
 пацієнтів 2-ї групи (рис. 1);

• на 5-й день температура тіла нормалізу-
валась у 81% пацієнтів 1-ї групи та 71% паці-
єнтів 2-ї групи.

Після закінчення лікування (день 6) у всіх 
пацієнтів 1-ї групи було відзначено нор-
мальну ранкову температуру тіла (порівняно 
з 92% пацієнтів у 2-й групі). Середня трива-
лість лихоманки становила 2,1±1,5 (2,1±1,4) 
дня в 1-й групі порівняно з 2,3±1,6 (2,3±1,6) 
дня в 2-й групі.

Припинення пов’язаних із  грипом не-
специфічних симптомів у 1-й групі відбу-
лося через 2,7±2,2 дня, в 2-й групі –  через 
2,4±2,1 дня, поліпшення респіраторних симп-
томів –  через 2,8±2,5 та 2,6±2,6 дня дослі-
дження відповідно (рис. 2). Середній час (дні) 
до припинення неспецифічних симптомів, 
пов’язаних із грипом, а також середній бал 
якості життя (EQ5D) на 7-й день дослідження 
були зіставні між групами.

У 1-й групі не було зафіксовано погіршень 
перебігу або ускладнень грипу, які потре-
бували б антибактеріальної терапії чи гос-
піталізації, тоді як 2 пацієнти з 2-ї групи 
мали ускладнення,  що потребували при-
значення антибіотиків (на 4-й день стався 
1 випадок пневмонії нижньої частки лівої 
легені та на 5-й день –  1 випадок гострого 
 гаймориту).

Підсумовуючи результати дослідження, 
варто зазначити, що Ергоферон і озельтамівір 
були загалом однаково ефективні та безпечні 
при лікуванні дорослих осіб із сезонним ві-
русом грипу. Втім, із часом Ергоферон може 
мати більше переваг у зв’язку зі зростанням 
резистентності штамів вірусу грипу до спе-
цифічних противірусних препаратів. Окрім 
того, вартість 5-денного курсу терапії Ерго-
фероном виявилася значно нижчою за таку 
5-денного лікування озельтамівіром.

Завдяки широкому спектру противірус-
ної активності Ергоферон можна успішно 
використовувати для лікування не лише 
грипу, а й ГРВІ іншої етіології. Ефектив-
ність Ергоферону в лікуванні ГРВІ в умовах 
амбулаторної практики було підтверджено 
результатами міжнародного багатоцентро-
вого спостережного дослідження, в якому 
взяли участь 8411 пацієнтів (6005 дітей 
віком від 6 міс до 18 років і 2069 дорослих 
пацієнтів віком від 18 років) із діагнозом 
ГРВІ/грипу [13].

Мета дослідження полягала у  вивченні 
ефективності застосування препарату 
 Ергоферон в умовах амбулаторної практики 
й отриманні додаткових даних щодо ефектив-
ності та безпеки препарату в лікуванні грипу/
ГРВІ в амбулаторних умовах, у тому числі при 
пізньому початку терапії (через 48 і 72 год від 
початку захворювання), а також у пацієнтів 
з обтяженим алергологічним анамнезом.

До  дослідження включали пацієнтів 
із діагнозом грипу/ГРВІ, аксилярною тем-
пературою >37,4 °C, наявністю щонайменше 
одного симптому інтоксикації та/або ката-
рального симптому тривалістю від 12 год 
до  3 діб на  момент звернення до  лікаря. 
Тривалість терапії Ергофероном визна-
чалася безпосередньо лікарем. Досліджу-
ваний препарат (таблетки для розсмокту-
вання) призначався за схемою, описаною 
в інструкції: 1-й день лікування –  в перші 
2  год по  1  таблетці  що 30 хв, потім іще 
3 прийоми через рівні проміжки часу; по-
чинаючи з 2-ї доби й надалі –  по 1 таблетці 
3 рази на день до повного одужання.

Як первинну кінцеву точку обрали три-
валість симптомів грипу/ГРВІ від початку 
лікування Ергофероном до їх розрішення: 
температура тіла ≤37  °C протягом 24 год 
(без подальшого підвищення протягом пе-
ріоду спостереження), відсутність катараль-
них проявів і симптомів інтоксикації.

Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ), включаючи грип, належать до найпоширеніших захворювань 
у дитячій і дорослій популяціях. У середньому за рік дитина хворіє на ГРВІ від 4 до 10 разів, дорослий – 
від 2 до 4 разів. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, у світі в міжпандемічні періоди 
на грип хворіє в середньому близько 1 млрд осіб на рік, причому в 3-5 млн із них розвиваються тяжкі 
форми інфекції, а від 300 тис. до 500 тис. пацієнтів помирають. Незважаючи на те що збудниками 
респіраторних інфекцій є переважно віруси, лікарські засоби з прямою противірусною дією розроблені 
лише для вірусу грипу, на який припадає досить скромна частка в загальній структурі захворюваності  
на ГРВІ [1, 2]. Недостатність ефективних і безпечних методів етіотропної терапії ГРВІ призводить  
до зростання кількості різноманітних ускладнень й істотно збільшує тривалість хвороби.
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Вторинні критерії ефективності включали 
оцінку тривалості підвищеної температури 
тіла (>37 °C), симптомів інтоксикації, симп-
томів із боку носа та горла (закладеність носа, 
виділення з носа, біль у горлі та ін.), а також 
визначення частки пацієнтів, у яких перебіг 
захворювання погіршувався.

Пацієнтів розподілили на 2 групи: діти 
віком від 6 міс до 18 років і дорослі віком 
від 18 років. Для отримання додаткових 
даних щодо ефективності та бфзпеки засто-
сування Ергоферону при лікуванні грипу/
ГРВІ в пацієнтів з обтяженим алергологіч-
ним анамнезом було виділено 2 підгрупи 
пацієнтів (дорослих і  дітей) з  алергією. 
Частка пацієнтів з  алергією становила 
8,4% (n=706), серед них 68,1% (n=481) дітей 
і 26,2% (n=185) дорослих.

Переважна більшість пацієнтів (95,0% 
дітей і 92,8% дорослих) звернулися по ме-
дичну допомогу та  розпочали лікування 
в  перші 3 дні захворювання. Найчастіше 
реєстрували звернення на 2-й день (52,9% 
дітей і 47,4% дорослих); рідше –  в 1-й день 
(23,3  та  24,3% відповідно) та  на  3-й день 
(18,9 та 21,2% відповідно). Початок лікування 
в пізніші терміни (4-й день і пізніше) відзна-
чено в 3,6% дітей і 5,6% дорослих.

Усі пацієнти, які брали участь у програмі, 
отримували Ергоферон. Середня тривалість 
прийому препарату становила 5,48±1,32 дня 
й не відрізнялася в дітей і дорослих. У 49,1% 
хворих на ГРВІ (n=4129) Ергоферон призна-
чали у вигляді монотерапії, в 50,9% (n=4282) –  
у комбінації з іншими засобами (переважно 
відхаркувальні та протикашльові препарати, 
аналгетики, антипіретики, антигістамінні 
засоби, антибіотики).

Тривалість захворювання від початку 
лікування Ергофероном до  розрішення 
всіх симптомів (нормалізація температури 
тіла ≤37  °C протягом 24  год без подаль-
шого підвищення протягом періоду спо-
стереження, відсутність інтоксикаційного 
та катарального синдромів) у середньому 
становила 4,84±1,53 дня. У пацієнтів, які 
почали лікування в 1-й день захворювання, 
трива лість усі х симптомів становила 
4,70±1,58 дня, а в разі початку лікування 
на 2-й, 3-й, 4-й день і пізніше –  4,79±1,44; 
5,03±1,58 та 5,09±1,74 дня відповідно.

Попри значущість раннього початку лі-
кування, різниця в тривалості всіх симпто-
мів захворювання в пацієнтів, які почали 
лікування в 1-шу та 4-ту добу, становила 
всього 0,39 дня (9,4 год). У пацієнтів з алер-
гією терміни до розв’язання симптомів дещо 
подовжувалися.

Тривалість лихоманки становила серед-
ньому 1,99±0,87 дня. При цьому у 29,25% па-
цієнтів лихоманка усувалася через 1 день від 
початку лікування Ергофероном, у 78,38% –  
через 2 дні, більш ніж у 95% пацієнтів –  через 
3 дні. Ергоферон сприяє нормалізації тем-
ператури тіла вже після 1-го дня лікування 
у  29% пацієнтів, після другого – у 78%. 
У пацієнтів з алергією тривалість лихоманки 
була значно більша: 2,11±0,43 дня в дітей 
та 2,3±0,07 дня в дорослих.

Тривалість симптомів інтоксикації стано-
вила 2,33±1,0 дня. Через 1 день від початку 
лікування Ергофероном симптоми інтокси-
кації припинялися в 16,6% пацієнтів, через 
2 дні –  в 65,7%, через 3 дні –  в 90,1%, через 
4 дні –  в 97,1%. Симптоми з боку носа та горла 
тривали в середньому 2,9±1,23 дня. У 41% па-
цієнтів вираженість катаральних симптомів 
знизилася через 2 дні. Незалежно від термі-
нів початку терапії Ергоферон уже через 
2 дні усуває симптоми інтоксикації в 65% 
пацієнтів, катаральні – у 41%.

Терміни усунення основних синдро-
мів грипу та ГРВІ (гарячкового, інтокси-
каційного, катарального) на  тлі терапії 
 Ергофероном у середньому не перевищу-
вали 3 днів. Статистичний аналіз показав 
відсутність відмінностей ефективності те-
рапії в різних вікових групах.

Ергоферон виявився ефективним навіть 
за пізнього призначення (після 48 год від по-
чатку захворювання). У разі раннього по-
чатку терапії (в перші 24 год захворювання) 
терміни лікування скорочуються максимум 
на 9 год порівняно з пізнім призначенням 
препарату.

Прийом Ергоферону значно скорочував 
кількість, а в половині випадків (49%) давав 
змогу повністю виключити застосування 
засобів для симптоматичної терапії ГРВІ 
та грипу, що робить терапію безпечнішою 
й економічно вигіднішою.

Препарат добре переносився пацієнтами, 
а  рідкісні небажані явища,  що виникали 
в  процесі лікування, не  мали причинно- 
наслідкового зв’язку з його прийомом.

У більшості випадків (68,1%) ефективність 
терапії Ергофероном оцінювалася лікарями 
як висока, в 30,8% –  як задовільна. Загалом 
98,9% лікарів визнали терапію Ергофероном 
ефективною.

Середня тривалість розрішення всіх 
симптомів захворювання на тлі лікування 
Ергофероном становила в  середньому 
4,84±1,53 дня, в  пацієнтів із  грипом –  
4,73±0,06 дня. Порівняно з результатами 
подібних досліджень терапія Ергофероном 
виявилася досить ефективною.

Загалом середні терміни одужання пацієн-
тів у разі ГРВІ та грипу в популяції не пере-
вищують 7 днів і скорочуються на тлі засто-
сування противірусної терапії [13].

За  даними Кокрейнівського огляд у 
T. Jefferson (2014), застосування у  хворих 

на грип озельтамівіру (n=9623) сприяло ско-
роченню термінів захворювання із 7 до 6,3 дня 
(на  16,8 год), занамівіру (n=14 628) –  із  6,6 
до 6,0 дня в дорослих пацієнтів. У дітей із гри-
пом застосування занамівіру не забезпечувало 
значного скорочення термінів лікування.

Список літератури знаходиться в редакції.
Підготував В’ячеслав Килимчук

Отже, Ергоферон здатен істотно скорочувати тривалість симптомів грипу та ГРВІ, 
не поступаючись іншим противірусним засобам. Зокрема, в пацієнтів із грипом А 
чи В Ергоферон й озельтамівір забезпечували зіставний вплив на температуру тіла 
та вираженість симптомів інтоксикації. Утім, на відміну від специфічних противі-
русних засобів, ефективність терапії Ергофероном не залежить від етіології ГРВІ, 
що дає можливість розпочинати лікування, не очікуючи результатів тестування на 
виявлення вірусу. Поряд із потужною противірусною дією важливими перевагами 
Ергоферону є протизапальний та антигістамінний ефекти.
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! Шановні читачі!
Оформити передплату на наші видання Ви можете
l через редакцію, написавши листа на адресу podpiska@health-ua.com 
l через онлайн-сервіс передплати на сайті «Укрпошти» https://peredplata.ukrposhta.ua
l в будь-якому поштовому відділенні зв’язку України за каталогом «Укрпошти» 
 в розділі «Охорона здоров’я. Медицина»
l через регіональні передплатні агентства

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

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

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

l на 1 місяць – 316,93  грн
l на 3 місяці – 948,29  грн
l на 6 місяців – 1890,58 грн
l на 12 місяців – 3776,16 грн

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

«Здоров’я України», 
04123, м. Київ, 

вул. Світлицького, 35
e-mail: podpiska@health-ua.com,

www.health-ua.com

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Акушерство, 
гінекологія, репродуктологія» 
Передплатний індекс – 89326
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 631,76 грн,
на півріччя – 318,88 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Онкологія, 
гематологія, хіміотерапія»
Передплатний індекс – 37634
Періодичність виходу – 7 разів на рік 
Вартість передплати на рік – 1104,55 грн,
на півріччя – 474,95 грн

«Медична газета «Здоров’я України».
Тематичний номер «Педіатрія» 
Передплатний індекс – 37638
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 791,45 грн,
на півріччя –320,58 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Діабетологія, 
тиреоїдологія, метаболічні розлади»
Передплатний індекс – 37632
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 632,60 грн,
на півріччя – 319,30 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Кардіологія, 
ревматологія, кардіохірургія» 
Передплатний індекс – 37639
Періодичність виходу – 6 разів  на рік 
Вартість передплати на рік – 949,00 грн,
на півріччя – 477,50 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Неврологія, 
психіатрія, психотерапія»
Передплатний індекс – 37633
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 635,16 грн,
на півріччя – 320,58 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Пульмонологія, 
алергологія, риноларингологія»
Передплатний індекс – 37631
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 632,60 грн, 
на півріччя – 319,30 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Хірургія, ортопедія, 
травматологія, інтенсивна терапія» 
Передплатний індекс – 49561
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 630,88 грн,
на півріччя – 318,44 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Урологія, 
нефрологія, андрологія» 
Передплатний індекс – 86683
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 630,88 грн,
на півріччя – 318,44 грн
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ирика (прегабалин) капсулы, по 75 и 150 мг, п
о 14 и 56 капсул в упаковке. 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
    К

ороткая инструкция для медицинского применения препарата. 

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

рапии парциальных (частичных) приступов со вторичной генерализацией и без 

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

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

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

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

ное действие: Н
аиболее частыми проявлениями побочного действия были го

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

аблюдались 

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

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

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

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

ожет 

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

звестно, 

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

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

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

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

регабалин 

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

Условия отпуска: П
о рецепту. 

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

5.05.2010 г.

Перед применением препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению 

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

матику.
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В Україні запрацював електронний реєстр 
відповідальних за введення в обіг медичних виробів

Наказом Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України від 21 грудня 2022 року 
№ 2311 затверджено в новій редакції порядок ведення реєстру осіб, відповідаль-
них за введення медичних виробів, активних медичних виробів, які імплантують, 
і медичних виробів для діагностики in vitro в обіг. Порядок передбачає функціону-
вання реєстру в електронному форматі як публічного електронного реєстру.

Цифрове рішення створює інформаційний простір для обміну даними та взаємодії 
між усіма учасниками процесу, котрі відповідають за введення медичних виробів 
в обіг –  від подачі повідомлення на реєстрацію, здійснення ринкового нагляду тощо.

Відомості до реєстру вноситиме реєстратор на підставі повідомлення від ство-
рювачів про введення медичних виробів, медичних виробів для діагностики та ак-
тивних медичних виробів, які імплантують в обіг. Реєстр міститиме:

• відомості про особу, відповідальну за введення виробів в обіг (ідентифікатор);
• вироби та їхні назви, а також інформацію щодо типу, виду, марки, моделі, коду 

за каталогом;
• опис виробів (характеристика та призначення);
• декларацію про відповідність та, в разі наявності, сертифікат відповідності;
• код і назву виробів відповідно до Національного класифікатора.
У публічному доступі реєстр відображатиметься на офіційному вебсайті Держлік-

служби із забезпеченням можливості зручного пошуку інформації в реєстрі від-
повідно до заданих параметрів. Так само передбачена можливість обміну даними 
за допомогою інтерфейсу прикладного програмування (АРІ) через єдину плат-
форму Мінцифри.

Дані, внесені до реєстру, зберігаються у структурованому вигляді. Доступ 
до реєстру надається лише через офіційний вебсайт Держлікслужби (розділ 
«Ринковий нагляд», підрозділ «Реєстр осіб, відповідальних за введення медичних 
виробів, активних медичних виробів, які імплантують, та медичних виробів для 
діагностики in vitro в обіг»).

Оброблення та захист даних, що містяться в реєстрі, забезпечується відповідно 
до Законів України «Про захист персональних даних», «Про інформацію», «Про за-
хист інформації в інформаційно-комунікаційних системах».

«Упровадження такого електронного реєстру –  черговий етап цифровізації 
в сфері охорони здоров᾽я. Це передусім покращення якості та зручності для 
введення в обіг медичних виробів та їх подальшого обігу як для представників 
експортерів медичних виробів, так і для держави, яка завдяки використанню циф-
рових інструментів зробить процес простішим та прозорішим для ринку медичних 
виробів», –  коментує заступниця міністра охорони здоров’я з питань цифрового 
розвитку Марія Карчевич.

Запущено пілотний проєкт мобільних бригад вакцинації 
проти COVID-19 у восьми областях України

Пандемія COVID-19 триває, а отже, триває й вакцинальна кампанія, покликана 
знизити рівень госпіталізацій, серйозних ускладнень і смерті внаслідок тяжкого 
перебігу коронавірусної хвороби. Є багато людей, у тому числі з груп ризику, які 
все ще не отримали повного курсу вакцинації. Деякі з них –  через складнощі з тим, 
аби дістатись до центрів вакцинації. Це, наприклад, літні люди, які мешкають 
у віддалених селах громад. Саме на них орієнтовані мобільні бригади з вакцина-
ції, які створені та працюють нині в пілотних громадах восьми областей України 
за підтримки громадської спілки «Коаліція за вакцинацію» в рамках проєкту USAID 
«Розбудова стійкої системи громадського здоров’я». Це громади в Київській, 
Одеській, Чернігівській, Чернівецькій, Вінницькій, Тернопільській, Житомирській 
та Івано-Франківській областях. Дізнатися про графіки виїздів мобільних бригад 
у своїй громаді можна за посиланням: https://cutt.ly/T9mjopj

Медичні працівники, які входять до складу бригад, пройшли відповідне на-
вчання з використання протиковідних вакцин й отримали необхідне обладнання 
для належного та безпечного транспортування й зберігання вакцин. Відповідно 
до затвердженого графіка, бригади виїжджають у села та селища обраних громад, 
вакцинують усіх охочих проти COVID-19 і, якщо є така потреба й можливість, нада-
ють додаткові медичні послуги: вимірюють артеріальний тиск, тестують на ВІЛ 
і гепатити, консультують тощо.

Так, лише в перший день своєї роботи в селах Кошари та Понятівка Роздільнян-
ського району Одеської області мобільна бригада вакцинувала понад 30 місцевих 
мешканців, переважно пенсіонерів. Усі пацієнти мали можливість обрати вакцину 
для щеплення та були інформовані щодо отримання наступних доз, відповідно 
до чинних рекомендацій МОЗ України. За перші два тижні роботи бригад у п’яти 
областях медикам вдалося щепити проти COVID-19 349 осіб, з них 175 –  люди віком 
≥60 років.

Проєкт «Розбудова стійкої системи громадського здоров’я» фінансується аме-
риканським народом через Агентство США з міжнародного розвитку (USAID –  US 
Agency for International Development) і виконується організацією Pact у партнерстві 
зі Швейцарським інститутом тропічної медицини та громадського здоров’я (Swiss 
Tropical and Public Health Institute), Оверсіз Стратіджик Консалтінг (OSC), Європейсь-
ким інститутом політики громадського здоров’я за участю Шкіл громадського 
здоров’я Університету Темпл, Університету Дрексель та Федерації охорони здоров’я 
Філадельфії (Temple/Drexel/HFP), а також громадської спілки «Коаліція за вакцина-
цію» на підтримку МОЗ України та Центру громадського здоров’я України.

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

Л.В. Забродська, к.м.н., ДУ «Інститут отоларингології ім. О.С. Коломійченка НАМН України»,  
президент ГО «Українська асоціація пацієнтів на спадковий ангіоневротичний набряк»

Складнощі діагностики спадкового 
ангіоневротичного набряку в разі клінічного 

поліморфізму його проявів
Спадковий ангіоневротичний набряк (САН) –  рідкісне генетично-детерміноване захворювання  
з автосомно-домінантним типом успадкування. Клінічна картина САН характеризується періодичними 
епізодами набряку підшкірної або підслизової клітковини з будь-якою локалізацією (найчастіше 
кінцівок), а також нападами інтенсивного болю в животі. В основі захворювання лежить мутація гена 
SERPING1 (serine protease inhibitor), який кодує інгібітор С1-естерази (C1-INH). Недостатність білка  
C1-INH призводить до вивільнення надмірної кількості прозапального медіатора брадикініну, отже,  
й до суттєвого збільшення проникності судин із розвитком епізодів ангіоневротичного набряку.  
Клінічна картина САН часто нагадує таку при алергічних реакціях, тим самим дезорієнтуючи лікарів 
тоді, коли застосування антигістамінних препаратів (АГП), глюкокортикоїдів та адреналіну не має 
жодного ефекту. Аналогічно гострий біль у животі –  ще один характерний симптом САН –  може імітувати 
гостру хірургічну патологію та спричиняти непотрібні оперативні втручання. Через низьку специфічність 
симптомів і недостатню обізнаність щодо цієї патології діагностика захворювання може затримуватися 
на десятки років. Разом із тим сьогодні є надійні та доступні діагностичні тести, які надають можливість 
з високою імовірністю підтвердити або виключити це захворювання, а також вчасно розпочати лікування.

САН уражає ≈1 особу на кожні 50 тис.  
популяції планети і з однаковою часто-
тою зустрічається в чоловіків та жінок, 
хоча вираженість загострень є біль-
шою серед жіночого населення. САН 
розподіляється на два типи: І тип, що 
спостерігається в ≈85% хворих, харак-
теризується низьким рівнем C1-INH, 
а  ІІ типу (15% випадків) притаманна 
дисфу нкці я цього білка. Обидва 
типи САН викликані мутацією гена 
SERPING1.

Розпочавшись у дитинстві, в підліт-
ковому віці (найчастіший вік дебюту 
САН) або в дорослого пацієнта, періо-
дичні набряки супроводжуватимуть 
його все подальше життя.

Частота набряків може змінюватися 
від кількох разів на тиждень до декіль-
кох разів на рік. Так само можуть змі-
нюватися їхня інтенсивність та локалі-
зація, а за високої частоти в пацієнта 
може виникати відчуття,  що набряк 
не закінчується, а перетікає з однієї час-
тини тіла до іншої.

Причиною виникнення набряку 
є підвищення рівня брадикініну, зумов-
лене порушеннями в калікреїн-кініновій 
системі. САН належить до первинних 
імунодефіцитів, а отже, ведення пацієн-
тів із діагностованим САН здійснюють 
імунологи. Частота і тривалість нападів 
залежать від рівня С1-інгібітора і част-
ково –  від віку початку розвитку симп-
томів; в ≈⅓ випадків симптоми САН 
маніфестують у віці до 5 років. У такому 
разі зазвичай спостерігається тяжчий пе-
ребіг захворювання. В більшості випадків 
перші прояви САН розвиваються у віці 
до 20 років і дуже рідко –  у віці >40 років.

Тригерами загострень можуть бути 
стрес, травма, втома, інфекційні про-
цеси, гормональні розлади, застосу-
вання медикаментів (інгібітори АПФ, 
бета-блокатори, естрогени тощо), однак 
у багатьох випадках визначити тригер 
неможливо.

Клінічно в хворих із САН спостеріга-
ються непередбачувані набряки шкіри 
та слизових  оболонок, які найчастіше 
уражають живіт і кінцівки, обличчя, 
гортань, статеві органи. Значно рідше 
зустрічаються «невидимі» набряки че-
ревної порожнини або інших слизових.

За даними опитування 27 українсь-
ких пацієнтів із САН, ≈45% усіх набря-
ків – це набряки черевної порожнини 
(за 3 міс набряк ШКТ спостерігали 
16 пацієнтів (рис. 1).

Наші спостереження зіставні з даними 
польських колег, які показали таку час-
тоту локалізації набряків: живіт – 45%, 
20% – руки, 15% – обличчя, 12,5% – гор-
тань, 5% – ноги, 2,5% – геніталії при 
реєстрації набряків протягом року 
в 40 пацієнтів із САН І та ІІ типів (рис. 2).

Перед розвитком ангіоедеми хворий 
може відчувати продромальні симп-
томи, як-от сильна втома, біль у сугло-
бах і м’язах, нудота, гастроінтестинальні 
розлади, головний біль, грипоподібні 
симптоми, відчуття оніміння/поколю-
вання в ділянці майбутнього форму-
вання набряку. Багато пацієнтів із САН 
перебувають у депресії та відчувають 
тривогу, що, своєю чергою, погіршує 
перебіг захворювання.

Однією з найважливіших проблем, 
асоційованих із САН, є напади набряку 
гортані. Хоча епізоди набряку гортані 
становлять лише ≈1% від усіх нападів, 
близько половини пацієнтів із САН 
протягом життя щонайменше 1 раз 
мали епізод набряку цієї локалізації. 
Оскільки епізоди набряку гортані не-
суть реальну загрозу життю пацієнта, 
вони потребують негайного лікування. 
Тоді як гострі алергічні реакції або 
анафілаксія мають тенденцію до до-
сягнення піку клінічних проявів про-
тягом декількох хвилин після впливу 

 алергену, набряк гортані в пацієнтів 
із  САН розвивається в середньому 
протягом декількох годин (хоча інколи 
може розвиватися протягом коротшого 
часового проміжку), впродовж яких 
і необхідно ввести препарат для пато-
гномонічної терапії (наприклад, уже 
доступний в Україні С1-інгібітор або 
свіжозаморожену плазму в разі відсут-
ності С1-інгібітора).

Слід зазначити, що впродовж останніх 
років діагностика САН в Україні стала 
доступнішою. Сьогодні в низці приват-
них лабораторій проводять визначення 
концентрації й активності  С1-INH, 
а також концентрації C4 компонента 
комплементу в сироватці/плазмі крові, 
що потрібно для встановлення діагнозу 
САН. Окрім того, ГО «Все українська 
асоціація дитячої імунології» було 
розпочато проєкт «Поширеність САН 
в Україні», в рамках якого проводяться 
обстеження осіб із підозрою на САН, 
лабораторний скринінг батьків, дітей 
і родичів пацієнтів із САН. Як наслі-
док, кількість діагностованих випадків 
САН в Україні за останні 2 роки зросла 
майже вдвічі. Проте частота виявлення 
нових випадків САН в Україні все ще 
залишається вкрай низькою: станом на 
2022 рік лише 80 осіб в Україні мають 
підтверджений діагноз, хоча орієнтовно 
кількість таких пацієнтів має становити 
не менше ніж 800.

Лікарю необхідно вміти відрізняти 
ангіоневротичний набряк при САН від 
набряків іншої етіології (анафілаксія, 

алергічна реакція, інфекційні ураження 
шкіри тощо), що особливо стосується на-
бряку гортані й абдомінального набряку.

В  разі набряку гортані внаслідок 
анафілактичної реакції в  анамнезі 
є   алергія, а  сам набряк супроводжу-
ють інші клінічні ознаки анафілаксії 
(зниження тиску, бронхообструктив-
ний синдром, риніт, кон’юнктивіт). 
При алергічному ангіонабряку клінічні 
прояви розвиваються швидко  (відсутнє 
повільне прогресування набряку протя-
гом 3-4 год, як при САН).

Алергічний ангіонабряк, оскільки 
є гістамінозалежним, часто супровод-
жується зудом, еритемою, уртикарією.

Інфекційні та автоімунні захворю-
вання, якщо і проявляються ангіона-
бряком, мають відповідну супутню 
клінічну картину. Для бешихи і флег-
мони є характерним напруження шкіри, 
біль, лихоманка. У випадку системного 
червоного вовчака й інших колагенозів 
пацієнт може мати обтяжений анам-
нез системного захворювання зміни 
відповідних лабораторних показни-
ків.  Гострий контактний дерматит 
пов’язаний із впливом на шкіру подраз-
нювального агента, характеризується 
інтенсивним зудом. Ідіопатичний 
набряк калитки в дітей має невідому 
етіологію, втім, набряк обмежується ви-
нятково ділянкою калитки. Синдром 
Мелькерсона –   Розенталя: рецидивую-
чий набряк обличчя (і тільки обличчя), 
рецидивуючий периферичний парез 
N. facialis і тріщини на язиці; при САН 
клінічні прояви різноманітні.

Алгоритм обстеження пацієнта з ан-
гіоневротичним набряком:

• молекулярна алергодіагностика;
• бактеріальні посіви, особливо за на-

явності лихоманки і болю в горлі;
• визначення концентрації тиреоїд-

них гормонів;
• визначення концентрації та функції 

інгібітора С1-естерази і C3 та C4 компо-
нентів комплементу;
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Рис. 2. Локалізація набряків у 40 пацієнтів  
за 1 рік (за даними професора Обтулович, Польща)
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Рис. 1. Частота локалізації набряків у 27 українських пацієнтів із САН протягом 3 міс  
(за даними паперового щоденника)

Кількість пацієнтів із зазначеною локалізацією набряків
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погляд фахівця

Таблиця. Результати аналізу, що підтвердили САН I типу

Назва дослідження Пацієнт 
(батько) Донька Син Референтні зна-

чення

Фактор комплементу С4 <0,08 г/л <0,08 г/л 0,19 г/л 0,12-0,36 г/л

Інгібітор С1-естерази (концентрація) 0,07 г/л 0,06 г/л 0,26 г/л 0,16-0,33 г/л

Інгібітор С1-естерази (активність) 24% 31% 115% 70-130%

Коментарі Всі показники 
знижені

Всі показники 
знижені

Всі показники  
в нормі

• дослідження калу на яйця гельмін-
тів і паразитів;

• загальний аналіз крові з формулою, 
визначенням ШОЕ, АНА (особливо якщо 
в пацієнта є артрит або інші ознаки ди-
фузних захворювань сполучної тканини).

Рецидивуючі набряки, що свідчать про 
високу імовірність САН, мають типові 
характеристики: асиметричність, відсут-
ність свербежу, дефігурація набряклої 
частини тіла (найчастіше спотворення 
обличчя), висока щільність набряку, 
відсутність кропив’янки, чіткого зв’язку 
з алергеном, сімейна історія схожого 
захворювання, набряки повільно про-
ходять (набряки підшкірної клітковини 
регресують упродовж 2-5 днів, у разі ло-
калізації набряку в черевній порожнині 
характерні абдомінальні симптоми, які 
регресують  впродовж 12-24 год), від-
сутня або сумнівна відповідь на АГП 
й кортикостероїди, наявність періодич-
них безпричинних нападів абдоміналь-
ного болю з дитячого віку.

У випадку абдомінальної локалізації 
набряк дуже болісний, розпираючий 
зсередини. У зв’язку з накопиченням 
великої кількості рідини у  черевній 
порожнині живіт може збільшуватися 
в декілька разів, що загрожує розвитком 
гіповолемічного шоку. Пацієнти спо-
стерігають виражений біль у ділянці 
серця, за  грудиною, в  черевній по-
рожнині, внизу живота (залежно від 
 локалізації  набряку). Набряки  черевної 
порожнини належать до тяжких через 
значний вплив на якість життя пацієн-
тів. Через сильний розпираючий біль 
пацієнти не йдуть на роботу чи на на-
вчання, ледь пересуваються квартирою 
та часто не можуть зробити навіть кіль-
кох кроків.

Інтенсивний біль у животі, який роз-
вивається в  ≈93% пацієнтів із  САН, 
може імітувати гостру хірургічну пато-
логію та навіть стати причиною прове-
дення оперативних втручань; близько 
25% хворих до моменту встановлення 
діагнозу САН переносять оперативні 
втручання, пов’язані із сильним абдо-
мінальним болем. Окрім вираженого 
абдомінального болю, напад може зу-
мовити нудоту, блювання, діарею. Три-
валість болю зазвичай становить від 
2 до 4 днів. При таких нападах клінічно 
важко диференціювати САН із гострою 
хірургічною патологією, адже патогно-
монічні зміни органів ШКТ при цьому 
захворюванні відсутні. Утім, деякі ав-
тори описують такі зміни в черевній 
порожнині під час абдомінального на-
паду САН: наявність вільної рідини та 
потовщення стінок кишечнику за да-
ними УЗД та КТ. Також слід звернути 
увагу на відсутність істотних відхилень 
у стандартних лабораторних аналізах 
під час нападу САН і, що дуже важливо, 
сімейний анамнез подібних рецидиву-
ючих клінічних симптомів із появою 
періодичних набряків іншої локалізації.

КЛінічний ВипадоК

Представлений клінічний випадок 
чоловіка віком 40 років (військовослуж-
бовець) відрізняється нетиповими про-
явами САН. Через те що «видимі» на-
бряки шкіри (кінцівок, обличчя і навіть 
гортані) в хворого виникали вкрай рідко 
(1-2 набряки на рік, після фізичної ро-
боти, перевтоми, на тлі ГРВІ чи гострого 
тонзиліту), щодо них пацієнт не звер-
тався по медичну допомогу, а  інколи 
звертався до лікаря через  періодичні 
болі в  животі ріжучого  характеру, 

 інтенсивні, що часто супроводжувалися 
блюванням і нудотою, метеоризмом, де-
формацією стінки черевної порожнини 
та турбували його з пубертатного віку 
(13 років). Такі болі непокоїли пацієнта 
досить часто (2-4 р/міс) і дуже заважали 
нести військову службу. Пацієнт неод-
норазово мусив звертатися по допомогу 
до  гастроентеролога, адже прийом зне-
болювальних, АГП, спазмолітичних 
препаратів не був ефективним. Під час 
детальнішого обстеження спостері-
гався позитивний тест на Helicobacter 
pylori, на основі якого було встановлено 
діагноз еритематозної гастродуодено-
патії. Згодом була проведена відповідна 
ерадикаційна терапія. Частота заго-
стрень дещо знизилася, втім, це мало 
вплинуло на перебіг та інтенсивність 
больового синдрому.

Під час фіброгастродуоденоскопії 
(ФГДС) щодо подальшого нападу го-
строго болю в животі, шлунку було ви-
явлено набряк слизової, зменшення пе-
ристальтики та значну кількість рідини 
у шлунку –  500 мл (за норми натще –  50-
100 мл), що згодом наштовхнуло лікаря-
гастроентеролога на думку провести 
спрямовану діагностику САН.

Отримані результати підтвердили 
САН І типу (табл.).

Порівнюючи локалізацію і частоту 
набряків у  цього пацієнта протягом 
року зі статистичними даними, можемо 
відмітити суттєву різницю. У хворого 
превалюють (виникають майже на 50% 
частіше) набряки черевної порожнини 
(85%), які супроводжують тяжкий пе-
ребіг САН. Набряки рук, ніг та обличчя 
мають місце значно рідше – в 5% ви-
падків кожної із цих локалізацій, тому 
встановити діагноз було надто складно.

Дуже важливе спостереження про-
вели наші польські колеги в 40 пацієнтів 
із САН під час абдомінального нападу. 
Пацієнтам проводили ультразвукову 
діагностику (УЗД) органів черевної 
порожнини та малого таза протягом 
перших 6 год після від початку нападу 
та повторювали ці дослідження під час 
ремісії.

Крім того, за наявності гострих аб-
домінальних симптомів вони викону-
вали комп’ютерну томографію (КТ) 
органів черевної порожнини та малого 
таза (23 випадки). Отримані результати 
УЗД та КТ свідчать про транзиторну 
наявність значної кількості вільної рі-
дини в черевній порожнині та набряк 
кишечнику під час прогресування аб-
домінальних симптомів і  спонтанне 
зникнення набряку після покращення 
стану  пацієнтів.

Схожу картину набряку ШКТ ми спо-
стерігали і при виконанні УЗД, ФГДС під 
час розвитку больового синдрому, блю-
вання: «Шлунок містить натще до 500 мл 
секреторної рідини. Слизова оболонка 
шлунка і дванадцятипалої кишки во-
гнищево-гіперемована. Перистальтика 
зменшена. Складки виражені».

Слід зазначити,  що антихеліко-
бактерна терапія сприяла  певному 
 покращенню самопочуття пацієнта 

і зменшення частоти та  інтенсивно-
сті нападів. Це  збігається з  дослід-
женням 65 хворих із САН угорського 
центру Земмельвейського універси-
тету. Науковці  продемонстрували, що 
успішна ерадикація Helicobacter pylori 
с у провод ж ується значним змен-
шенням кількості нападів у пацієн-
тів із  САН. Отже, скринінг хворих 
із САН на інфекцію Helicobacter pylori 
є   виправданим, оскільки ерадикація 
Helicobacter pylori може спричинити 
помітне зменшення тяжкості перебігу 
захворювання.

Напади абдомінального болю в на-
шого пацієнта здебільшого були висо-
кої інтенсивності та змушували про-
водити в ліжку декілька днів. Описана 
тяжкість проявів симптомів корелює 
з  дослідженням німецького Центру 
із САН, де ретроспективно спостері-
гали загалом 33 671 абдомінальний 
напад у 153 пацієнтів із САН. Під час 
аналізу симптомів, перебігу, частоти на-
падів та ускладнень було виявлено, що 
співвідношення легких, середніх, тяж-
ких нападів становило 1:1,4:5,6. Отже, 
більшість абдомінальних нападів при 
САН мають тяжкий перебіг, призводять 
до тимчасової втрати працездатності 
та суттєво знижують якість життя. Ро-
зуміння того, що набряки ШКТ у біль-
шості випадків тяжкі, може допомогти 
в ранньому розпізнаванні нападу та по-
кращити клінічне лікування.

Після встановлення діагнозу САН 
були обстежені діти пацієнта; в старшої 
доньки (17 років) підтверджено діагноз 
спадкового ангіонабряку І типу, хоча 
ї ї  турбують періодично тільки болі 
ШКТ, які родина пов’язувала з періо-
дичними болями перед менструацією; 
набряків шкіри ще не було.

Саме з набряків черевної порожнини 
може розпочинатися захворювання 
в дітей, супроводжуючись болями про-
тягом декількох днів. Імітуючи клініку 
гострого живота, пацієнти можуть по-
трапити на операційний стіл із діагно-
зом апендициту, непрохідності кишеч-
нику та іншими захворюваннями, що 
потребують невідкладної хірургічної 
допомоги. Також часто встановлюють 
помилкові діагнози таких гастроенте-
рологічних захворювань, як неперено-
симість глютену, лактозна недостат-
ність, гельмінтози, хелікобактерна ін-
фекція, що призводить до подальшого 
тривалого й неефективного лікування.

Пацієнти можуть роками приймати 
непотрібні їм лікарські засоби майже 
без жодного ефекту (частіше знеболю-
вальні, спазмолітичні, АГП та глюко-
кортикоїди).

Багато років консультуючи, підтри-
муючи, опікуючись пацієнтами із САН, 
доводилося часто мати справу з, так би 
мовити, байдужістю пацієнта до свого 
стану, своєї хвороби, яка робить людину 
замкненою у своєму середовищі, часто –  
без належного розуміння та підтримки 
з боку родини й оточення. Серед хворих 
є багато самотніх людей, які пережили 
смерть найближчих родичів (батька, 

матері, брата, сестри або навіть власної 
дитини).

Тривалий час у  світі не  існувало 
ефективних препаратів для  лікування 
САН. І єдиною можливістю допомогти 
пацієнтам було застосування свіжоза-
мороженої плазми, однак такий підхід 
асоціюється з ризком вірусної контамі-
нації та посиленням тяжкості нападу. 
Першим препаратом, схваленим Управ-
лінням з контролю за якістю продуктів 
харчування та лікарських засобів (FDA) 
для лікування САН, став інгібітор 
 С1-естерази плазмового походження 
для внутрішньовенного введення. 
 Сьогодні цей препарат доступний і для 
українських пацієнтів із САН, що у ви-
падку вчасної діагностики може сут-
тєво змінити якість життя та  долю 
таких людей. Препарат дозволяє хво-
рим жити без постійного очікування 
нового нападу, надає можливість вільно 
планувати своє переміщення або зна-
ходитися (за потреби) в довготривалій 
ізоляції, що в часи війни з кожним днем 
стає актуальнішим.

ВисноВКи

• Через різну локалізацію набряку 
під час нападу САН є значні труднощі 
в диференційній діагностиці цього за-
хворювання.

• Рецидивуючі набряки різної локалі-
зації, що не реагують на АГП та глю-
кокортикоїди, можуть бути проявом 
САН і приводом для обстеження стану 
системи комплементу (рівень С4, рівень 
й функція  С1-інгібітора).

• Абдомінальні напади САН відріз-
няє від інших гострих станів наявність 
вільної рідини в черевній порожнині 
та потовщення стінок кишечнику на тлі 
відсутності виражених змін у стандарт-
них лабораторних аналізах.

• В Україні існує та розвивається си-
стема діагностики і забезпечення ліку-
ванням пацієнтів із САН.

• САН за етіологією є первинним 
імунодефіцитом з ураженням системи 
комплементу. Тому у випадку підозри 
на  САН проконсультуйте пацієнта 
в імунолога.
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НІМЕСУЛІД №1
В УКРАЇНІ1

ДЛЯ ЛІКУВАННЯ 
ГОСТРОГО БОЛЮ2*

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності спе-
ціалістів в галузі охорони здоров’я. Фармакотерапевтична група: неселективні 
нестероїдні протизапальні засоби. Код АТХ М01А Х17. Склад: 1 однодозовий пакет по 2 г 
гранул містить німесуліду 100 мг. Показання. Лікування гострого болю. Лікування пер-
винної дисменореї. Рішення про призначення німесуліду повинно прийматися на основі 
оцінки усіх ризиків для конкретного пацієнта. Німесулід слід застосовувати тільки у 
якості препарату другої лінії. Спосіб застосування та дози. Дорослим та дітям старше 
12 років призначають 100 мг німесуліду (1 однодозовий пакет) 2 рази на добу після їди. 
Максимальна тривалість курсу лікування Німесилом - 15 діб. З метою зниження частоти виникнення побічних реакцій потрібно застосовувати мінімальну ефективну дозу протягом найкоротшого часу. Рекомендується застосо-
вувати після прийому їжі. Протипоказання. Відома підвищена чутливість до німесуліду, до будь-якого іншого НПЗЗ або до будь-якої з допоміжних речовин лікарського засобу та ін. Тяжке порушення функції нирок, порушення 
функції печінки та ін. Побічні дії. Запаморочення, лабільність артеріального тиску, диспепсія, гіпотермія та ін. Виробник. Лабораторіос Менаріні C.A./Laboratories Menarini S.A. Місцезнаходження. Альфонс XII, 587, Бадапона, 
Барселона, 08918 Іспанія. 
1. За результатами роздрібного продажу лікарських засобів у грошовому вираженні в АТС-групі M01A X17 «Німесулід» за січень 2021 - серпень 2022, за даними аналітичної системи дослідження ринку «PharmXplorer»/«Фармстан-
дарт» компанії «Proxima Research». 2. Інструкція для медичного застосування препарату Німесил® №1625 від 17.07.2019. * Німесулід слід застосовувати тільки у якості препарату другої лінії.
Код UA-NIM-01-2022-V1-press. Дату затвердження 14.10.2022.
Перед застосуванням, будь ласка, уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного застосування, повним переліком побічних реакцій, протипоказань, особливостей застосування лікарського засобу Німесил®.
За повною детальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосування лікарського засобу Німесил®, затверджена наказом МОЗ України № 1625 від 17.07.2019, Р.П. №UA/9855/01/01.
За додатковою інформацією про препарат звертайтесь за адресою: Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098,
м. Київ, вул. Березняківська, 29, тел.: (044)494-33-88.


