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ЗМІСТ ДОБРОЯКІСНА ГІПЕРПЛАЗІЯ 
ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ
В ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ

КЛЮЧОВІ МОМЕНТИ 
ПАТОГЕНЕЗУ ДГПЗ 
ТА ОСНОВНІ ФАКТОРИ ЇЇ РОЗВИТКУ

Дослідження останніх років дозволи-

ли розширити уявлення про патогенез 

ДГПЗ. Так, була доведена найважливіша 

роль гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної 

взаємозалежності, що забезпечує зрос-

тання передміхурової залози. Визначено, 

що лютеїнізуючий гормон проникає в 

передню частку гіпофіза й визначає ви-

ділення  фолікулостимулюючого й адре-

нокортикотропного гормонів. Лютеїнізу-

ючий гормон впливає на інтерстиціальні 

клітини яєчок і стимулює продукцію 

чоловічого статевого гормону — тесто-

стерону. У яєчках синтезується близько 

95 % загальної кількості тестостерону. 

Із загальної кількості циркулюючого в 

крові тестостерону 98 % пов’язано з біл-

ками плазми і лише 2 % знаходиться 

у вільному й біологічно активному вигля-

ді й проникає в клітини передміхурової 

залози [4].

Перетворення вільного тестостерону 

в дигідротестостерон у клітинах перед-

міхурової залози регулюється впливом 

ферменту 5-редуктази. У цитоплазмі 

клітини дигідротестостерон зв’язується з 

андрогенним білковим рецептором і фор-

мується андрогенно-рецепторний комп-

лекс. Цей комплекс проникає в клітинне 

ядро і активує ДНК, що, у свою чергу, 

призводить до зростання й диференціації 

клітин передміхурової залози, тобто ви-

никнення доброякісної гіперплазії про-

стати (залозистої гіперплазії) [5].

Також доведена роль естрогенів у па-

тогенезі ДГПЗ. Відносне підвищення 

рівня естрогенів, які в чоловічому орга-

нізмі утворюються переважно шляхом 

конверсії андростендіону в естрадіол 

за участю ензим-комплексу ароматази, 

сприяє виробленню фібробластичного 

фактора росту й проліферації стромаль-

ного компонента в передміхуровій залозі 

(стромальній гіперплазії) [4]. Є дані про 

те, що найбільша активність ароматази 

в передміхуровій залозі припадає на пері-

уретральну зону, що відіграє роль у розви-

тку ДГПЗ [6].

Останніми роками було доведено, що 

невелика частина 5-дигідротестостерону 

у хворих на ДГПЗ під впливом фер-

менту 5-редуктази перетворюється на 

5-андростандіол, який виконує роль 

біологічного блокатора -1-адрено-

рецепторів простати й визначає коорди-

новану роботу детрузора й замикального 

механізму шийки сечового міхура [7]. 

З активацією утворення андрогенно-ре-

цепторного комплексу в клітинах перед-

міхурової залози зменшується кількість 

5-андростандіолу, що лежить в основі 

збільшення кількості й підвищення ак-

тивності -1-адренергічних рецепторів 

простати, шийки сечового міхура й про-

статичного відділу уретри. Це призводить 

до скорочення гладкої мускулатури цих 

органів, розвитку динамічного компо-

нента й появи іритативних симптомів за-

хворювання.

Порушення мікроциркуляції в ткани-

ні передміхурової залози призводить до 

формування метаболічних змін, а уретро-

простатичний рефлюкс унаслідок під-

вищення внутрішньоуретрального тиску 

викликає асептичний запальний процес. 

Він супроводжується набряком залози. 

Так формується обструктивний компо-

нент клінічної картини ДГПЗ. Вивіль-

нення лімфоцитами тромбоцитоподібно-

го фактора росту внаслідок асептичного 

запального процесу відіграє важливу роль 

у генезі проліферації простатичних клі-

тин [7].

На сьогодні відомо, що серед факто-

рів, які сприяють розвитку ДГПЗ, важли-

ве місце посідає метаболічний синдром 

(МС). Одним з провідних механізмів 

патогенетичної єдності МС та індукова-

ного росту передміхурової залози є інсу-

лінорезистентність/гіперінсулінемія як 

ключовий компонент МС [8–10]. Інсу-

лінорезистентність веде до збільшення 

симпатичної активності через порушення 

метаболізму глюкози у вентромедіальних 

гіпоталамічних нейронах, що призво-

дить до підвищеної системної активності 

-адренорецепторів (автономної симпа-

тичної гіперактивності або нейропатії), 

у тому числі гладких м’язів простатич-

ної капсули й шийки сечового міхура. 

Це, у свою чергу, призводить до індукції 

росту передміхурової залози й розвитку 

СНСШ навіть за відсутності зростання 

простати [8, 9].

Хронічне запалення простати також 

визнається провідним фактором роз-

витку ДГПЗ [11]. Його гістологічними 

ознаками є запальні інфільтрати в пе-

редміхуровій залозі, що складаються з 

Т-лімфоцитів (CD3+), В-лімфоцитів 

(СD19, СD20+) і макрофагів [12]. У цих 

запальних інфільтратах продукуються 

цитокіни (інтерлейкіни-2, -6, -8, -15 

і -інтерферон), які посилюють пролі-

ферацію клітин передміхурової залози, 

зокрема фібробластів. Клітини проста-

ти, що межують з вогнищами запалення, 

гинуть, їх місце займають ділянки стро-

мальної гіперплазії [10].

Згідно з даними клінічного досліджен-

ня MTOPS, наявність інфільтратів у біо-

птаті передміхурової залози було виявле-

но в 40 % пацієнтів із ДГПЗ, особливо в 

осіб, які мали високий рівень специфіч-

ного простатичного антигену [11]. Такі 

пацієнти мали більш високий ризик про-

гресування ДГПЗ і розвитку затримки 

сечі [13]. У дослідженні J.L. St Sauver et al. 

(2008) було показано, що середній час 

від встановлення діагнозу простатиту до 

діагнозу ДГПЗ становив 8,1 року, від вста-

новлення діагнозу простатиту до ліку-

вання — 9,8 року, від діагнозу простатиту 

до гострої затримки сечі — 6 років [14].

Також слід зазначити, що до факторів, 

які сприяють розвитку ДГПЗ, належить 

генетична схильність, важка фізична пра-

ця, стаж куріння понад 10 років, вживан-

ня алкоголю більше ніж 1 раз на тиждень, 

гіподинамія, стреси, незбалансоване хар-

чування й нерегулярне статеве життя [15].

КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ДГПЗ
Виникнення симптомів ДГПЗ обумов-

лене механічним здавлюванням уретри 

вузлами гіперплазії й підвищенням тонусу 

гладкої мускулатури передміхурової зало-

зи й сечового міхура. Ці зміни визначають 

наявність двох основних груп симптомів, 

характерних для аденоми: симптомів спо-

рожнення (обструктивні) та симптомів 

накопичення (іритативні) [16].

Симптоми спорожнення обумовлені 

трьома факторами [17]: 1) пасивним — 

унаслідок збільшення маси залози й здав-

лювання простатичного відділу уретри; 

2) динамічним, обумовленим стимуля-

цією -адренорецепторів, які регулюють 

скорочення гладком’язових елементів 

передміхурової залози, що призводить до 

підвищення тонусу гладком’язових струк-

тур, які займають близько 40 % об’єму 

гіперплазованої передміхурової залози; 

3) гіпоксичним, що пов’язано з розви-

тком гіпоксії детрузора й зниженням його 

скорочувальної здатності. Для симптомів 

спорожнення характерні:  млявий стру-

мінь сечі; утруднене сечовипускання; 

необхідність напружувати черевну стін-

ку при сечовипусканні; збільшення часу 

сечовипускання; переривчастість сечо-

випускання; відділення сечі по краплях у 

кінці сечовипускання; неповне спорож-

нення сечового міхура; парадоксальна 

ішурія.

Симптоми накопичення є проявом 

 гіперактивності детрузора, викликаної 

подразненням рецепторів у шийці сечо-

вого міхура і у фіброзно-м’язовій стромі 

передміхурової залози. Вони проявля-

ються у вигляді частого сечовипускання, 

у тому числі в нічні години, імперативних 

позивів до сечовипускання, неможливо-

сті утримати сечу при позиві [18].

Для I (компенсованої) стадії ДГПЗ 

характерні розлади сечовипускання при 

повному спорожненні сечового міхура. 

Хворі відзначають зміну акта сечови-

пускання, що стає менш інтенсивним і 

більш частим. З’являється ноктурія до 

двох і більше разів. Надалі спостерігаєть-

ся збільшення частоти денних сечовипус-

кань, поява імперативних позивів, при 

яких хворий не може відстрочити поча-

ток сечовипускання, аж до неутримання 

сечі. Сеча виділяється млявим струме-

нем, іноді падає майже вертикально, а не 

утворює, як раніше, криву характерної 

Доброякісна гіперплазія передміхурової залози (ДГПЗ) — одне з найчастіших хронічних 
захворювань у чоловіків похилого віку, що призводить до збільшення передміхурової зало-
зи доброякісного генезу, простатичної обструкції і виникнення симптомів нижніх сечових 
шляхів (СНСШ) [1]. Поширеність цієї патології зростає з віком. Згідно зі статистичними да-
ними, морфологічні ознаки ДГПЗ виявляються в 75 % чоловіків віком від 60 до 80 років і 90 % 
чоловіків віком понад 80 років. Клінічно захворювання також має досить значне поширен-
ня, при цьому ознаки порушеного сечовипускання встановлюються в 60 % чоловіків віком 
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параболічної форми. При цьому для по-

легшення спорожнення сечового міхура 

хворим нерідко на початку або в кінці 

сечовипускання доводиться напружувати 

передню черевну стінку. У цій стадії стан 

хворого може залишатися стабільним без 

прогресування протягом довгих років за 

рахунок резервних можливостей сечово-

го міхура, верхніх сечових шляхів і нирок 

[16, 17].

У II стадії наростають симптоми об-

струкції сечового міхура і з’являється за-

лишкова сеча > 50 мл. Для спорожнення 

сечового міхура хворі змушені напружу-

вати м’язи живота протягом усього акту 

сечовипускання. Сечовипускання здій-

снюється хвилеподібно, переривчасто, 

різноманітно з періодами відпочинку, 

що досягають кількох хвилин. Нароста-

юче зниження функцій нирок проявля-

ється спрагою, сухістю, гіркотою в роті, 

поліурією та іншими характерними симп-

томами [17, 18].

У III стадії розвивається повна де-

компенсація функції сечового міхура й 

спостерігається парадоксальна ішурія. 

У цій стадії спорожнення сечового міху-

ра неефективне навіть за участю екстра-

везикальних сил. Стінка сечового міхура 

розтягнута, він переповнений сечею і 

може бути визначений візуально або при 

пальпації внизу живота. Для повної де-

компенсації сечового міхура характерні 

втрата тонусу як детрузора, так і вну-

трішнього сфінктера сечового міхура. 

При цьому спостерігається парадоксаль-

не поєднання затримки і нетримання 

сечі — мимо вільне виділення сечі по кра-

плях при переповненому сечовому міхурі 

(ischuria paradoxa). Порушення функції 

нирок і верхніх сечових шляхів призво-

дить до хронічної ниркової недостатності 

[17, 18].

Отже, наростання клінічної симпто-

матики визначається прогресуванням 

ДГПЗ, що залежить від багатьох факто-

рів. При аналізі даних про прогресування 

ДГПЗ у 737 чоловіків, які були рандо-

мізовані в групу плацебо в дослідженні 

MTOPS, було встановлено, що ризик 

прогресування ДГПЗ був значно вище 

в пацієнтів, які приймали плацебо, з ба-

зовим об’ємом простати 31 мл і більше, 

рівнем простатоспецифічного антигену 

(ПСА) 1,6 нг/мл і вище, піковою швид-

кістю потоку сечі Q
max

 менше за 10,6 мл/с, 

залишковим об’ємом сечі 39 мл і більше, 

віком 62 роки і старше. Протягом 5 ро-

ків спостереження даної групи клінічне 

прогресування захворювання спосте-

рігалось у 16,6 % пацієнтів. Найбільш 

частим проявом прогресування (79,5 %) 

стало суб’єктивне погіршення СНСШ 

(збільшення балу за Міжнародною шка-

лою симптомів простати (IPSS)  4), 

збільшення об’єму перед міхурової залози 

на 24 %, рівня ПСА — на 14 % [19].

У ретроспективному аналізі, проведе-

ному F. Di Silverio et al. [31], були оцінені 

гістологічні дослідження 3942 пацієнтів, 

прооперованих з приводу СНСШ/ДГПЗ 

за 20-річний період. Ознаки хронічного 

запалення були виявлені в 43 % чоловіків 

даної вибірки, а також відзначено зв’язок 

між наявністю хронічного запалення 

в передміхуровій залозі та її об’ємом.

МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ ДГПЗ
Метою діагностичних заходів є вияв-

лення захворювання, визначення його 

стадії і супутніх ускладнень, а також па-

раметрів захворювання, що дозволяють 

вибрати оптимальний метод лікування. 

Крім цього, під час діагностичного про-

цесу доводиться проводити диференці-

альну діагностику ДГПЗ з іншими захво-

рюваннями передміхурової залози, які 

також проявляються СНСШ.

Клінічна діагностика включає збір 

скарг і анамнезу, заповнення щоденника 

сечовипускання і анкети з 35-бальною 

шкалою сумарної оцінки симптомів при 

захворюваннях простати (IPSS). При сумі 

балів 0–7 симптоми інтерпретуються як 

незначні, 8–19 балів — як помірні, 20–

35 балів — як виражені [17].

Проводять фізикальне обстеження, що 

включає пальцеве ректальне дослідження 

простати й пальпацію сечового міхура. 

Під час виконання пальцевого ректаль-

ного дослідження визначаються при-

близний розмір передміхурової залози, 

її консистенція і болючість при пальпації, 

вираженість серединної борозенки, рух-

ливість слизової оболонки прямої киш-

ки над залозою і тонус сфінктера прямої 

кишки.

Серед лабораторних методів дослі-

дження діагностичну цінність має ви-

значення рівня простатоспецифічного 

антигену сироватки крові (під час першо-

го візиту до лікаря для скринінгу раку пе-

редміхурової залози), вимірювання креа-

тиніну сироватки крові, загальний аналіз 

сечі й крові [1, 17].

Ультразвукове дослідження (у тому 

числі трансректальне) дозволяє визна-

чити розміри й форму передміхурової за-

лози, виявити її структуру, наявність фі-

брозу, кальцинатів, гіпо- і гіперехогенних 

ділянок, об’єм залишкової сечі [20].

Урофлоуметрія є неінвазивним мето-

дом, заснованим на визначенні й графіч-

ній реєстрації змін об’ємної швидкості 

сечовипускання. При інфравезикальній 

обструкції, викликаній ДГПЗ, знижу-

ється максимальна й середня об’ємна 

швидкість потоку сечі й збільшується 

тривалість сечовипускання. Уродинаміч-

не дослідження тиску струменя сечі реко-

мендоване, якщо об’єм сечовипускання 

становить < 150 мл; уретроцистоскопія 

показана перед ендоурологічними опера-

ціями [1, 17, 20].

МЕДИКАМЕНТОЗНА ТЕРАПІЯ ДГПЗ. 
МІСЦЕ ЕКСТРАКТУ SERENOA REPENS

Метою лікування ДГПЗ є полегшення 

СНСШ і поліпшення якості життя паці-

єнта, а також запобігання ускладненням, 

пов’язаним із ДГПЗ [21]. Для досягнен-

ня цих цілей застосовується немедика-

ментозна терапія — пильне очікування, 

 хірургічне (трансуретральна резекція 
 передміхурової залози) і медикаментозне 

лікування.

На початковому етапі ДГПЗ, що пере-

бігає з незначною клінічною симптома-

тикою, традиційно застосовується пиль-

не очікування, що включає обмеження 

споживання рідини й продуктів, які ма-

ють сечогінну дію (чай, кава, алкоголь, 

фрукти, ягоди, молочні продукти) за 3 

години до сну, обов’язкове спорожнення 

сечового міхура перед сном, викорис-

тання техніки двохетапного сечовипус-

кання, лікування запорів та інші заходи. 

Однак у даний час стало відомо, що ця 

тактика в чоловіків, які мають фактори 

прогресування, не виправдана. Так, згід-

но з результатами одного з досліджень, 

36 % пацієнтів із ДГПЗ із групи пильного 

очікування були прооперовані протягом 

5 наступних років.

У дослідженні В. Djavan et al. [32] за 

участю 397 пацієнтів з легкими симпто-

мами ДГПЗ було встановлено, що при 

пильному очікуванні рівень клінічного 

прогресування становить 6, 13, 15, 24, 28 

і 31 % на 6, 12, 18, 24, 36 і 48-му місяці 

відповідно. Через рік погіршення симп-

томатики відзначили 60 % пацієнтів, че-

рез два роки — 65 %, а через три й чотири 

роки — 75 і 84 % відповідно, що свідчить 

про необхідність використання фармако-

логічної терапії.

Згідно із сучасними рекомендація-

ми, поданими Європейською асоціацією 

урологів у 2021 році, для медикаментоз-

ного лікування ДГПЗ можуть бути ви-

користані 6 груп препаратів: антагоніс-

ти -1-адренергічних рецепторів (-1-

блокатори), інгібітори 5-редуктази, 

антагоністи мускаринових рецепторів, 

інгібітори фосфодіестерази 5-го типу, 

аналог вазопресину й рослинні препарати 

(фітотерапія) [21].

На сьогодні застосування рослинних 

препаратів в лікуванні ДГПЗ популярне в 

багатьох країнах Європи та Азії як серед 

лікарів, так і серед пацієнтів, що пояс-

нюється оптимальним співвідношенням 

їх ефективності й безпечності, доброю 

переносимістю й мінімальною кількіс-

тю побічних ефектів. Відомо, що в Італії 

фіто препарати для лікування СНСШ, 

обумовлених ДГПЗ, призначаються час-

тіше, ніж -адреноблокатори й інгібітори 

5-редуктази. У Німеччині й Австрії рос-

линні препарати є терапією першої лінії 

при легких СНСШ у чоловіків. За дани-

ми G. Bales et al., кожен третій чоловік, 

який проходить консервативне лікування 

ДГПЗ, віддає перевагу рослинним засо-

бам [43].

Найбільш вивченими і найчасті-
ше призначуваними є препара-
ти з екстрактом із плодів пальми 
пилкоподібної (Serenoa repens). 
На сьогодні існує величезна 
кількість робіт, присвячених 
 вивченню цих препаратів, 
що підтвердили їх безпечність 
і ефективність як при лікуванні 
СНСШ, так і для профілактики 
прогресування ДГПЗ, а також 
загострення хронічного
простатиту [22–24].

Найбільш повний метааналіз ефектив-

ності екстрактів Serenoa repens наведено 

в Cochrane report [44]. У ньому було уза-

гальнено понад 30 рандомізованих по-

рівняльних досліджень, що тривали від 

4 до 60 тижнів і включали 5222 пацієн-

ти. Згідно із цим звітом, не було виявле-

но переваг в ефективності за динамікою 

бала IPSS, максимальної швидкості по-

току сечі й об’єму простати порівняно з 

плацебо, фінастеридом і тамсулозином. 

Єдиний показник, динаміка якого порів-

няно з плацебо виявилася позитивною, — 

це вираженість ніктурії. Однак аналогіч-

ні рівні IPSS і показники максимальної 

швидкості потоку сечі в порівняльних 

випробуваннях екстрактів Serenoa repens 

із фінастеридом і тамсулозином можуть 

свідчити і про еквівалентність терапії. 

У керівництві з менеджменту СНСШ 

у чоловіків 2021 року також вказується 

на провідну роль екстракту Serenoa repens 

в лікуванні даної патології.

Механізм дії препаратів з екстрактом 

Serenoa repens комплексний і включає 

антиандрогенний, антипроліфератив-

ний, протизапальний і протинабряковий 

ефекти [37]. Антиандрогенна дія екстра-

кту Serenoa repens полягає в тому, що він, 

по-перше, інгібує вироблення ферменту 

5-редуктази I і II типів в епітеліальних 

клітинах простати, гальмуючи перетво-

рення тестостерону в дигідротестосте-

рон. Причому за ступенем інгібування 

5-редуктази I типу він значно перевер-

шує фінастерид. По-друге, Serenoa repens 

перешкоджає проникненню молекул ди-

гідротестостерону до ядерних рецепторів 

клітин передміхурової залози. Завдяки 

антиандрогенній дії екстракту Serenoa 

repens зменшується ріст простати [25, 26].

Антипроліферативний ефект екстра-

кту Serenoa repens реалізується шляхом 

інгібування епідермального й фіброблас-

тичного факторів росту, що було пока-

зано в дослідженні M. Paubert-Braquet. 

Це, у свою чергу, сприяє активації апо-

птозу клітин залозистого епітелію про-

стати й призводить до зменшення об’єму 

аденоматозних вузлів [27, 29]. У роботі 

C.W. Bayne [36] було продемонстрова-

но, що екстракт Serenoa repens має висо-

ку селективність щодо клітин простати, 

ініціюючи в них апоптоз, тоді як кліти-

ни, отримані з грудної залози, придатків 

 яєчок і нирок, несприйнятливі до нього.

Протизапальний і протинабряковий 

ефекти екстракту Serenoa repens обумов-

лені його здатністю інгібувати ферменти 

арахідонового каскаду в клітинах про-

стати: фосфоліпазу А2 (яка бере активну 

участь в перетворенні фосфоліпідів мемб-

ран в арахідонову кислоту), циклооксиге-

назу і 5-ліпоксигеназу (що відповідальні 

за утворення медіаторів запалення — про-

стагландинів і лейкотрієнів) [28].

Додатковими механізмами дії екстра-

кту Serenoa repens вважають інгібування 

росту простати за допомогою зв’язування 

пролактину з рецепторами в перед-

міхуровій залозі, антиестрогенний ефект 

(інгібування ароматази) і вплив на -1-

рецептори, за рахунок чого досягається 

спазмолітична дія препарату [45].

ЕКСТРАКТ SERENOA REPENS — 
ДОВЕДЕНА ЕФЕКТИВНІСТЬ 
І БЕЗПЕЧНІСТЬ У ЛІКУВАННІ СНСШ, 
ВИКЛИКАНИХ ДГПЗ

Вплив екстракту Serenoa repens на за-

палення простати при ДГПЗ було показа-

но в дослідженні S. Gravas [30]. У ньому 

брали участь 97 пацієнтів, яким прово-

дили терапію екстрактом Serenoa repens 

320 мг/день або плацебо протягом 6 міся-

ців. Під час дослідження було показано, 

що в основній групі середня вираженість 

запалення вірогідно знизилася з 1,55 бала 

на вихідному рівні до 0,79 бала при по-

дальшій біопсії. У контрольній групі в 

середньому запалення оцінювалося в 1,44 

бала при першій біопсії і 1,23 бала — при 

другій. Середнє зниження всіх показників 

запалення було статистично більшим в 

пацієнтів, які приймали екстракт Serenoa 

repens, порівняно з контрольною групою. 

Імуногістохімічне забарвлення показало 

значну зміну експресії досліджуваних ан-

титіл у пацієнтів, яким проводили тера-

пію екстрактом Serenoa repens, порівняно 

з першою біопсією. У групі плацебо при 

другій біопсії не було виявлено істотних 

відмінностей.

У дослідженні А. Latil et al. [38] ви-

вчався вплив екстракту Serenoa repens 

320 мг/добу і тамсулозину 0,4 мг/добу на 

біомаркери запалення й клінічні симп-

томи за шкалою IPSS у 206 чоловіків із 

ДГПЗ і СНСШ протягом 3 місяців. Біо-

маркери запалення знизилися на 65,4 % 

у групі екстракту Serenoa repens і на 

46,2 % — у групі тамсулозину. Пацієнти 

з початково вираженим запаленням пе-

редміхурової залози, які отримували екс-

тракт Serenoa repens, показали більш зна-

чуще зменшення суми балів за шкалою 

IPSS, ніж ті, хто приймав тамсулозин: 

–6,4 проти –4,5 відповідно.

У порівняльних дослідженнях показа-

но рівнозначне зменшення вираженості 

СНСШ, пов’язаних з ДГПЗ, при вико-

ристанні екстракту Serenoa repens і аль-

фа-блокатора тамсулозину. Так, у рандо-

мізованому дослідженні PERMAL було 

показано, що ліпідостероловий екстракт 

Serenoa repens 320 мг/добу перевершував 

тамсулозин 0,4 мг/добу щодо зменшення 

виражених СНСШ у хворих на ДГПЗ че-

рез 3 і 12 місяців застосування [35].

У подвійному сліпому рандомізова-

ному дослідженні F. Debruyne [39] порів-

нювалася ефективність екстракту Serenoa 

repens і тамсулозину в 704 пацієнтів про-

тягом року. Суб’єктивна оцінка проводи-

лася за допомогою IPSS і шкали якості 

життя (QoL), за допомогою урофлоуме-

трії визначали Q
max

 на вихідному рівні й 

протягом 1 року. Об’єм простати й ПСА 

вимірювали на початку й у кінці терапії. 

Аналіз отриманих результатів був ви-

конаний для 542 пацієнтів (тамсулозин: 

n = 273; екстракт Serenoa repens: n = 269).

Результати дослідження показали, 

що через 12 місяців показник за шкалою 

IPSS знизився на 4,4 бала в кожній групі, 

і ніяких відмінностей не спостерігалося 

ні щодо поліпшення іритативних, ні щодо 

поліпшення обструктивних симптомів. 

урологія

ДОВІДНИК ФАХІВЦЯ
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Збільшення Q
max

 було однаковим в обох 

групах лікування (тамсулозин: +1,9 мл/с; 

екстракт Serenoa repens: +1,8 мл/с). ПСА 

залишався стабільним, у той час як об’єм 

простати трохи зменшився в пацієнтів, 

які отримували екстракт Serenoa repens. 

Це дослідження продемонструвало, що 

екстракт Serenoa repens і тамсулозин були 

порівнянними за ефективністю при лі-

куванні СНСШ у чоловіків із ДГПЗ при 

довготривалій терапії протягом року.

У порівняльному дослідженні Carraro 

et al. [33] було продемонстровано клі-

нічну еквівалентність екстракту Serenoa 

repens і фінастериду, однак екстракт 

Serenoa repens був кращим за фінастерид 

щодо статевої функції, тому що спричи-

нив значно менше скарг на зниження лі-

бідо й імпотенцію.

У проспективному багатоцентровому 

дослідженні QUALIPROST [40] оцінюва-

ли вплив терапії різними групами препа-

ратів на якість життя і СНСШ/ДГПЗ у ре-

альній клінічній практиці. У ньому взяли 

участь 1713 пацієнтів: 8,9 % (n = 153) 

учасників дослідження не отримували 

лікування (пильне очікування); 70,3 % 

(n = 1204) призначали монотерапію 

(-адреноблокатори; екстракт Serenoa 

repens; інгібітори 5-редуктази) і 20,8 % 

(n = 356) отримували комбіноване ліку-

вання — -адреноблокатори + інгібітори 

5-редуктази або -адреноблокатори + 

екстракт Serenoa repens.

У всіх групах дослідження відзнача-

лася ефективність терапії, про що свід-

чило зменшення СНСШ (за шкалою 

IPSS) і поліпшення якості життя (за опи-

тувальником QoL). Екстракт Serenoa 

repens показав ефективність, анало-

гічну -адреноблокаторам та інгібіто-

рам 5-редуктази, як у монотерапії, так 

і в комбінації з -адреноблокаторами. 

Найкраща переносимість і безпечність 

терапії була виявлена при прийомі препа-

рату з екстрактом Serenoa repens — 0,8 %.

Отже, результати мультицентрових до-

сліджень підтвердили ефективність, ви-

сокий рівень безпечності й переносимо-

сті екстракту Serenoa repens.

ПРОСТАМОЛ® УНО 
(СПИРТОВИЙ ЕКСТРАКТ 
SERENOA REPENS) — 
ДОСТУПНА Й ЕФЕКТИВНА ТЕРАПІЯ 
СНСШ, СПРИЧИНЕНИХ ДГПЗ, 
В УКРАЇНІ

На українському ринку вже понад 

20 років використовується препарат Про-

стамол® Уно (виробник «Берлін- Хемі 

АГ»), що містить 320 мг етанольного 

екстракту з плодів пальми пилоподіб-

ної (Serenoa repens). Простамол® Уно має 

власні вітчизняні й зарубіжні клінічні 

дослідження, у яких продемонстрова-

на висока ефективність і безпечність 

 препарату, у тому числі при тривалому 

безперервному застосуванні протягом 

15 років.

Ефективність і безпечність препарату 

Простамол® Уно в 120 пацієнтів з легкими 

й помірними СНСШ при ДГПЗ була по-

казана в дослідженні I. Sinescu et al. [41]. 

У всіх хворих, включених у дослідження, 

максимальна швидкість потоку сечі не 

перевищувала 15 мл/с, об’єм залишкової 

сечі становив не більше ніж 150 мл, а по-

казник ПСА < 4 нг/мл. Усім пацієнтам 

протягом 24 місяців був призначений 

екстракт Serenoa repens по 320 мг щодня.

У результаті дослідження виявлено 

віро гідне поліпшення середнього бала 

за шкалою IPSS на 5,5; бала за шкалою 

QoL — на 1,8. Середній показник Q
max

 

поліпшився з 10,3 мл/с під час першо-

го відвідування до 15,9 мл/с під час 10-го 

відвідування на 24-му місяці. Статистич-

ний аналіз показав значне, але не лінійне 

поліпшення протягом перших 18 місяців 

терапії (рис. 1).

Частка пацієнтів, у яких не було за-

лишкової сечі, підвищилася з вихідного 

в дослідженні взяли участь 30 пацієнтів 

віком  39,9 року з тяжкістю симптомів за 

шкалою IPSS + QoL — 11,5 ± 1,7 бала. Під 

час дослідження оцінювалися зміни по-

казників за шкалами IPSS і QoL, а також 

зміни Q
max

, об’єму сечовипускання, за-

лишкового об’єму сечі й об’єму простати.

Дослідження показало відсутність про-

гресування на підставі як суб’єктивних 

(сума балів за шкалами IPSS і QoL), так 

і об’єктивних (об’єм простати, частота 

сечовипускання, об’єм залишкової сечі) 

критеріїв. Крім того, у пацієнтів не було 

побічних ефектів, пов’язаних з досліджу-

ваним препаратом, включно з розвитком 

раку простати.

Отже, результати 15-річного дослі-

дження показали, що безперервний при-

йом рослинного екстракту Serenoa repens 

(Простамол® Уно) в добовій дозі 320 мг 

був ефективним і безпечним способом 

запобігання прогресуванню ДГПЗ.

Крім зарубіжних, опубліковано 

низку вітчизняних робіт з вивчення 

ефек тивності й безпечності препара-

ту  Простамол® Уно як монотерапії, так 

і в комбінації з тамсулозином, у тому чис-

лі в пацієнтів із СНСШ, які зберігалися 

після оперативного втручання з приводу 

ДГПЗ [44, 46–50].

Простамол® Уно призначається по 

1 капсулі на день, що робить лікування 

простим і зручним. Він застосовується 

щодня в один і той же час. М’яку капсулу 

ковтають цілком після прийому їжі, за-

пиваючи достатньою кількістю рідини. 

Тривалість лікування залежить від виду, 

ступеня тяжкості й перебігу захворювання 

і не обмежена часом. Регулярне щоденне 

застосування особливо важливе для успіху 

лікування. Зменшення вираженості симп-

томів захворювання можна очікувати тіль-

ки через 6 тижнів лікування, а максималь-

ний ефект розвивається через 3 місяці.

У результаті лікування препаратом 

Простамол® Уно зменшується обструкція 

сечових шляхів, вираженість симптомів 

захворювання й значно поліпшується 

якість життя пацієнтів. Пацієнтам з пору-

шенням сечовипускання унаслідок ДГПЗ 

доцільно як можна раніше призначати 

Простамол® Уно для запобігання про-

гресуванню даної патології і більш вар-

тісному й травматичному хірургічному 

втручанню.

ВИСНОВКИ
ДГПЗ — одне з найчастіших хронічних 

захворювань у чоловіків похилого віку, що 

призводить до збільшення передміхуро-

вої залози доброякісного генезу, проста-

тичної обструкції і виникнення СНСШ. 

Метою лікування ДГПЗ є полегшення 

СНСШ і поліпшення якості життя паці-

єнта, а також запобігання ускладненням, 

пов’язаним з обструкцією вихідного від-

ділу сечового міхура. Для досягнення цих 

цілей, згідно з керівництвом з менедж-

менту ненейрогенних СНСШ (2021), 

може бути рекомендоване фармакологіч-

не лікування зі застосуванням екстракту 

Serenoa repens.

Екстракт Serenoa repens (Простамол® 

Уно) має багатовекторну дію — анти-

андрогенну, антипроліферативну, проти-

запальну, протинабрякову й спазмолітич-

ну, завдяки чому зменшується обструкція 

сечових шляхів, вираженість симптомів 

захворювання, сповільнюється його про-

гресування й поліпшується якість жит-

тя пацієнтів. Ефективність і безпечність 

препарату Простамол® Уно доведена чис-

ленними міжнародними й вітчизняними 

дослідженнями, у тому числі при трива-

лому його застосуванні, що обумовлює 

можливість профілактики прогресування 

ДГПЗ за допомогою цього фітопрепарату.

Список літератури 
знаходиться в редакції

Підготувала Тетяна Чистик 

показника 21 % до 43 % через 24 місяці 

лікування. У решти пацієнтів знизився 

об’єм залишкової сечі, причому тільки в 

6 % пацієнтів після сечовипускання в се-

човому міхурі залишалося понад 40 мл 

сечі. Результати свідчили про те, що зна-

чні зміни цього показника відбувалися 

протягом перших 6 місяців (рис. 2).

Середній об’єм простати наприкінці 

дослідження становив 36 мл порівняно з 

вихідним об’ємом 39,8 мл. Значних змін 

показника ПСА за час дослідження не 

спостерігали. Що стосується сексуальної 

функції, то середній бал за шкалою IIEF 

(Міжнародний індекс еректильної функ-

ції) протягом перших 12 місяців значно 

поліпшився (з 44,4 до 50,3 бала). Протя-

гом другого року мали місце лише незна-

чні зміни (з 50,3 до 50,8 бала) (рис. 3).

У перші 12 місяців відсоток пацієнтів, 

які вибули з дослідження, був нульовим, 

а за другий рік їх частка досягла 19,2 %. 

За час лікування в жодного пацієнта 

не було відзначено побічних реакцій, 

пов’язаних із призначеною терапією.

Отже, автори дослідження дійшли ви-

сновку, що 24-місячна терапія препара-

том Простамол® Уно в дозі 320 мг забезпе-

чувала статистично вірогідне поліпшення 

показників за шкалами IPSS, QoL і Q
max

. 

Вона також зменшувала число пацієнтів 

із залишковою сечею. Поліпшення по-

казників IPSS обумовлювалось обома 

субшкалами — іритативною та обструк-

тивною. За 24-місячний період дослі-

дження поліпшення досліджуваних пара-

метрів (QoL і Q
max

) досягло статистичної 

значущості, чого не було відзначено в 

деяких короткострокових дослідженнях. 

Простамол® Уно поліпшував сексуальні 

функції, що супроводжувалось значним 

підвищенням показників за шкалою IIEF 

під час першого року лікування.

Застосування екстракту Serenoa repens у 

пацієнтів із СНСШ/ДГПЗ запобігає про-

гресуванню захворювання. У відкритому 

непорівняльному спостережувальному 

дослідженні, проведеному Ю.Г. Аляєвим 

і співавт. [34], оцінювалася ефективність 

і безпечність безперервного застосуван-

ня препарату Простамол® Уно в дозуван-

ні 320 мг 1 раз на добу протягом 10 років 

38 пацієнтами з ризиком прогресування 

ДГПЗ. За результатами дослідження кон-

статовано відсутність прогресування як 

за суб’єктивними (сума балів за шкалами 

IPSS, QoL), так і за об’єктивними крите-

ріями (об’єм простати, швидкість сечо-

випускання, об’єм залишкової сечі). При 

цьому в пацієнтів були відсутні небажані 

ефекти, безпосередньо пов’язані з прийо-

мом досліджуваного препарату.

Це узгоджується з дослідженням 

А.З. Вінарова [42], у якому протягом 15 

років вивчали ефективність і безпечність 

безперервного щоденного призначен-

ня 320 мг Простамол® Уно у пацієнтів з 

ДГПЗ і ризиком її прогресування. Усього 

Рисунок 1. Зміна Qmax за період дослідження (р  0,005)
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Рисунок 2. Зменшення об’єму залишкової сечі за період дослідження (р  0,005)
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Рисунок 3. Динаміка показника за шкалою IIEF за період дослідження
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ 
ПРИМЕНЕНИЯ МЕТАБОЛИТОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ 

В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ SARS-COV-2.
ПЕРВЫЕ УСПЕХИ ПРИ НАЗНАЧЕНИИ 

ТИОТРИАЗОЛИНА

Запорожский государственный медицинский университет, г. Запорожье, Украина

Клиническое течение болезни 

COVID-19 можно разделить на три 

фазы. Первая фаза характеризуется бы-

строй репликацией вируса, а симпто-

мы вызваны прямым цитотоксическим 

действием. Эта фаза длится 7–8 дней и 

сопровождается легкими и часто неспе-

цифическими симптомами, такими как 

лихорадка, недомогание, миалгия, го-

ловная боль, сухой кашель, покраснение 

конъюнктивы, аносмия и агевзия, боль в 

животе и диарея. У пациентов, которые 

могут контролировать инфекцию, про-

гноз и выздоровление отличные. Вторая 

фаза — острая, или фаза пневмонии, 

обычно наступает через 7–8 дней с мо-

мента появления симптомов и характе-

ризуется высокой температурой, кашлем 

и одышкой, которые требуют тщательно-

го наблюдения и лечения. На этом этапе 

у пациентов развивается явная вирусная 

пневмония с визуализацией, показыва-

ющей двусторонние инфильтраты или 

феномен «матового стекла» на КТ, ретен-

ционные и тракционные бронхоэктазы, 

а анализы крови выявляют лимфоцито-

пению и повышенные уровни лактат-

дегидрогеназы (ЛДГ) и С-реактивного 

белка. По данным исследований, про-

веденных за время пандемии, показа-

тели функции легких были снижены у 

53 % пациентов, что свидетельствовало 

о стойком нарушении легочной ткани. 

В ходе 15-летнего мониторингового ис-

следования с участием 71 пациента, пе-

ренесшего SARS-CoV-1, было показано, 

что нарушения диффузии легких сохра-

нялись примерно у одной трети больных 

[1, 3, 4]. Усиливающиеся гистопатологи-

ческие изменения, аналогичные картине 

при SARS-CoV-1, наблюдались и при 

пневмониях, обусловленных COVID-19, 

c внутриальвеолярным и интерстициаль-

ным отложением фибрина и хрониче-

скими воспалительными инфильтратами 

через несколько недель после начала за-

болевания. У пациентов развивается им-

мунная дисфункция и при ее чрезмерной 

активации возникает фаза осложнений 

[4]. Эта третья фаза, которую переживает 

меньшая часть пациентов с COVID-19, 

характеризуется внелегочным систем-

ным гипервоспалительным синдромом, 

также называемым цитокиновым штор-

мом из-за чрезмерной реакции иммун-

ной системы с избыточной выработкой 

провоспалительных цитокинов и других 

медиаторов воспаления. Синдром остро-

го респираторного ди стресс-синдрома 

(ОРДС) является наиболее частым 

ослож нением (20 % пациентов), за ко-

торым следуют острая сердечная недо-

статочность, острое повреждение по-

чек, печеночная недостаточность, шок, 

вторичные бактериальные инфекции, 

коагулопатии и диссеминированное 

внутрисосудистое свертывание (ДВС). 

Примечательно, что у 20 % пациентов 

с COVID-19 и почти у 100 % пациентов 

в критическом состоянии развиваются 

нарушения свертывания крови, в част-

ности, состояние гипер коагуляции, ко-

торое предрасполагает к ДВС-синдрому 

[5]. Действительно, микро- и макро-

тромбы в легких и внелегочных обла-

стях были описаны в нескольких сериях 

ауто псий, что позволяет предположить, 

что тромбоз и воспаление — это два про-

цесса, которые усиливают друг друга в 

патогенезе осложнений COVID-19. Не-

которые сигнальные белки врожденного 

иммунитета нацелены на вирус SARS-

CoV-2, особенно интерфероны (IFN) 

и транскрипционный фактор NF-B, 

играющие центральную роль в клеточ-

ных реакциях на стресс и воспаление, 

контролируя экспрессию сети индукто-

ров и эффекторов, которые определя-

ют ответ на SARS-CoV-2. В частности, 

SARS-CoV-2, по-видимому, способен 

активировать NLRP3 (NOD-подобный 

рецептор, содержащий пириновый до-

мен) инфламмасому, вызывая аномаль-

ную продукцию провоспалительных 

цитокинов. Цитокиновый шторм вызван 

активацией большого количества лей-

коцитов, включая В-клетки, Т-клетки, 

естественные киллеры (NK), макрофаги, 

дендритные клетки, нейтрофилы, моно-

циты и резидентные тканевые клетки, 

такие как эпителиальные и эндотелиаль-

ные клетки, которые выделяют большое 

количество провоспалительных цито-

кинов [3, 5, 6]. Среди многочисленных 

молекул, количество которых повыша-

ется в сыворотке во время цитокино-

вого шторма, важное значение имеют 

IFN-, интерлейкины (IL)-1, -6, -12 

и -17, а также фактор некроза опухоли 

 (TNF-). Итальянское исследование 

установило повышенную способность 

кластера дифференцированных (CD) 

4+ или CD8+ Т-клеток от пациентов с 

COVID-19 с пневмонией продуцировать 

in vitro IL-17, который способен усили-

вать воспалительный ответ и активиро-

вать нейтрофилы. Провоспалительные 

цитокины, в том числе IL-1, TNF-, 

являются сильными индукторами син-

тетазы гиалуроновой кислоты 2 (HAS2), 

CD31+ в эндотелии и молекул адгезии 

(EpCAM+) в альвеолах, а также способ-

ны регулировать образование фибробла-

стов. В сыворотке тяжелых пациентов с 

COVID-19, взятой на исследование, от-

мечают значительно повышенный уро-

вень цитокинов Th1 и Th2. Цитокины 

Th2-типа оказывают противовоспали-

тельное действие, а IL-10 является инги-

битором синтеза цитокинов [4, 5, 7]. Эти 

цитокины Th2-типа, такие как IL-4, IL-6 

С того момента, когда мировые СМИ сообщили о вспышке пневмонии неизвестного 
происхождения в провинции Хубэй в Китае, прошло 1,5 года. Был установлен этиологи-
ческий агент новой коронавирусной инфекции, приводящей к развитию острого респи-
раторного дистресс-синдрома (ОРДС), который получил название  SARS-CoV-2. Само 
заболевание получило название COVID-19. SARS-CoV-2 представляет собой оболочеч-
ный, несегментированный, положительно-смысловой одноцепочечный -коронавирус 
рибонуклеиновой кислоты (РНК), который имеет 80% гомологию последовательностей с 
SARS-CoV-1 и 50% гомологию последовательностей с Middle East Respiratory Syndrome — 
MERS-CoV. Как и у SARS-CoV-1, проникновение в клетки SARS-CoV-2 зависит от связыва-
ния вирусного спайкового белка с рецептором ангиотензинпревращающего фермента 
2 (АПФ-2) клеток нижних дыхательных путей и праймирования спайкового белка транс-
мембранной сериновой протеазой 2 (TMPRSS2). У большинства пациентов COVID-19 
протекает на фоне пневмонии с тяжелой дыхательной недостаточностью, требующей 
госпитализации, а у некоторых развиваются опасные для жизни осложнения с тяжелым 
прогнозом [1]. Пожилой возраст и сопутствующие заболевания (в основном артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет и ишемическая болезнь сердца) являются наиболее 
значительными факторами риска, связанными с наихудшими исходами [1–3]. На сегод-
няшний день не существует специфической терапии COVID-19; многие испытания раз-
личных вариантов лечения продолжаются, а для разработки эффективной терапии по-
требуются дополнительные дорогостоящие исследования.
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и IL-13, стимулируют В-лимфоциты для 

продуцирования Ig, а также стимули-

руют синтез коллагена фибробластов. 

Корона вирус индуцирует снижение кли-

ренса ангиотензинпревращающего фер-

мента 2 в легких, что приводит к наруше-

нию регуляции TGF- и фактора роста 

соединительной ткани CTGF (connective 

tissue growth factor). Следовательно, не-

благоприятная реакция цитокинов Th2 

на стимуляцию фиброза значительно 

усилена, и риск легочного фиброза у па-

циентов с тяжелой формой COVID-19 

несравнимо выше [5, 7, 8].

К сожалению, на сегодняшний день 

не существует высокоэффективных и 

безопасных лекарственных препаратов 

для комплексного лечения инфекции 

COVID-19, вызванной новым коронави-

русом SARS-CoV-2, а также ее послед-

ствий.

В комплексном лечении COVID-19 

основную роль играют противовирус-

ные препараты, получившие оценку при 

клиническом применении в условиях 

пандемии. Мы приводим в своем ана-

литическом обзоре клинико-фармако-

логические характеристики препаратов, 

применяемых для лечения COVID-19, 

и их побочные реакции.

РЕМДЕСИВИР
Ремдесивир представляет собой ана-

лог аденозина, который включается 

в формирующиеся цепи вирусной РНК 

и ее угнетение. Ремдесивир, ранее при-

меняемый для лечения инфекции, вы-

званной вирусом Эбола, является мно-

гообещающим противовирусным пре-

паратом широкого спектра действия, 

активным против широкого спектра 

РНК-вирусов, включая SARS-CoV и 

MERS-CoV. Препарат, по-видимому, 

снижает вирусную нагрузку в легочной 

ткани при пневмонии SARS-CoV у мы-

шей, что приводит к улучшению венти-

ляционной функции и заживлению по-

врежденной ткани [9, 10]. Однако стоит 

признать, что, когда лекарство вводили 

после пика вирусной репликации, когда 

уже произошло повреждение эпителия 

дыхательных путей, это не улучшало 

выживаемость и заживление. Это ука-

зывает на то, что ремдесивир следует 

назначать на ранних стадиях заболева-

ния. Ремдесивир уменьшал клиниче-

ские признаки, легочные поражения и 

репликацию вируса при его введении 

на ранней стадии экспериментального 

заражения приматов. Поскольку SARS-

CoV и SARS-CoV-2 РНК-зависимая 

РНК-полимераза (RdRp) имеет 96% 

идентичность последовательностей, 

можно предположить, что препараты, 

нацеленные на вирусные белки RdRp 

SARS-CoV, могут быть эффективны и 

в отношении SARS-CoV-2. Установле-

но, что по сравнению с другими проти-

вовирусными препаратами ремдесивир 

противопоставляет и контролирует ин-

фекцию SARS-CoV-2 in vitro при более 

низких микромолярных концентрациях 

с очень высоким индексом селектив-

ности. В ходе лечения первого заболев-

шего COVID-19 человека в США ввиду 

ухудшения клинического статуса кроме 

стандартной поддерживающей тера-

пии ему назначили ремдесивир, и все 

симптомы заболевания устранились 

(за исключением кашля) [10]. В Китае 

ремдесивир проходит III фазу рандоми-

зированного двойного слепого контро-

лируемого клинического исследования, 

которое установит, действительно ли 

он безопасен и эффективен в лечении 

COVID-19. С 20 марта 2020 года, не-

смотря на то, что ремдесивир пока не 

одобрен FDA, решено использовать его 

для лечения пациентов с COVID-19, на-

ходящихся в критическом состоянии. 

Результаты исследования (61 пациент, 

получавший ремдесивир) продемон-

стрировали его эффективность за счет 

повышения сатурации кислородом и 

уменьшения симптомов заболевания 

даже на более позднем этапе заболева-

ния (9–12-й день после появления пер-

вых симптомов) [10]. Однако при тести-

ровании на более крупных популяциях 

пациентов результаты оказались более 

противоречивыми. В рандомизирован-

ном двойном слепом исследовании не 

было отмечено различий в 28-дневной 

смертности и клиническом улучшении 

у пациентов, получавших ремдесивир, 

по сравнению с лицами, получавшими 

плацебо. Следует признать, что это ис-

следование проводилось на пациентах с 

запущенной стадией заболевания. На-

против, более крупное исследование с 

участием 1059 госпитализированных 

пациентов с COVID-19 показало, что 

ремдесивир, назначаемый на поздней 

стадии заболевания, превосходит стан-

дартную терапию по срокам выздоров-

ления и снижению смертности [10–12]. 

Однако, несмотря на статистическую 

достоверность, результаты применения 

ремдесивира были лишь ненамного луч-

шими, чем в группе плацебо. Наконец, 

исследование, в котором сравнивали 

5-дневное и 10-дневное введение ремде-

сивира, не продемонстрировало лучших 

клинических результатов в зависимости 

от продолжительности терапии. Кроме 

того, у пациентов в группе с 10-дневной 

терапией наблюдался больший объем 

побочных эффектов. Эти исследования 

демонстрируют, что ремдесивир явля-

ется наиболее эффективным противо-

вирусным препаратом, доступным на 

сегодняшний день. По этим причинам 

Итальянское агентство по регулиро-

ванию лекарственных средств (AIFA) 

разрешило введение ремдесивира пожи-

лым пациентам, страдающим тяжелой 

формой COVID-19 [12]. Поскольку все 

исследования по тестированию ремде-

сивира при заболевании COVID-19 про-

водились при участии пациентов с тяже-

лой формой COVID-19, было бы полез-

но оценить эффективность препарата 

также и у лиц с умеренным проявлением 

COVID-19, что с большой вероятностью 

могло бы подтвердить его более высо-

кую эффективность при лечении такой 

когорты пациентов. Побочные реакции: 

повышение активности печеночных 

ферментов, осложнения со стороны же-

лудочно-кишечного тракта, сыпь, нару-

шение функции почек и гипо тензия.

ЛОПИНАВИР И РИТОНАВИР
Комбинация лопинавир/ритонавир 

(Lopinavir/Ritonavir, LPV/r), известная 

под названием Kaletra/Aluvia (AbbVie, 

Deutschland GmbH, Германия), входит 

в состав схем высокоактивной анти-

ретровирусной терапии вируса иммуно-

дефицита человека. Лопинавир является 

ингибитором протеазы (PI), препят-

ствующим синтезу вирусных белков, что 

приводит к формированию незрелого и 

неспособного к инфицированию вируса 

[10, 11]. Потенциал лопинавира подтвер-

дила компания Innophore (Германия), 

специализирующаяся на структурной 

энзимологии. Основная протеаза, из-

вестная как химотрипсинподобная про-

теаза (3CLpro), в случае SARS-CoV-2 на 

96 % гомологична SARS-CoV, поэтому 

против новой коронавирусной инфек-

ции COVID-19 можно применять пре-

параты этого класса. В Китае применяли 

комбинацию лопинавира и ритонавира. 

Лопинавир — ингибитор протеазы, ис-

пользуемый для лечения инфекции, 

вызванной вирусом иммунодефицита 

человека (ВИЧ) [10, 12]. Лопинавир свя-

зывает протеазу ВИЧ и предотвращает 

расщепление полипротеина Gag/Pol с 

последующим образованием незрелых 

неинфекционных вирусных частиц. 

Рито навир увеличивает плазматическую 

концентрацию лопинавира, ингибируя 

изоформу цитохрома P450 3A. Препа-

рат продемонстрировал ингибирующую 

активность в отношении SARS-CoV и 

MERS-CoV in vitro и на животных мо-

делях. Показано, что сочетание LPV/r 

с рибавирином по сравнению с одним 

рибавирином оказало более выражен-

ное влияние на развитие острого респи-

раторного дистресс-синдрома и смерт-

ность у пациентов с тяжелой пневмо-

нией SARS-CoV. Исходя из этого, ком-

бинация LPV/r тестировалась с начала 

пандемии [10, 13]. Исследования LPV/r, 

проведенные до настоящего времени, 

имеют несколько критических замеча-

ний: в частности, это небольшие разме-

ры выборки и недостаточно совершен-

ный дизайн исследования. Тем не менее 

интересно отметить, что в единственном 

доступном рандомизированном контро-

лируемом клиническом исследовании 

терапия LPV/r не доказала свою эффек-

тивность у пациентов с тяжелой формой 

заболевания и не превзошла стандарт-

ную терапию, начатую через 12 дней 

или позже после появления симптомов. 

В нескольких исследованиях, оцени-

вающих LPN/r в сочетании с другими 

препаратами, такими как умифеновир, 

рибавирин и интерфероны, комбини-

рованная терапия, по-видимому, была 

эффективнее, чем только LPN/r. Не-

обходимы дальнейшие исследования с 

улучшенным дизайном на более круп-

ных популяциях пациентов, которые 

позволят установить, может ли LPN/r 

быть эффективным средством лечения 

COVID-19, а также обосновать схему и 

длительность применения этого препа-

рата [10, 14]. Между тем в исследовании 

B. Cao et al. при использовании лопина-

вира/ритонавира не было обнаружено 

снижения вирусной нагрузки РНК по 

сравнению со стандартным лечением. 

Побочные реакции: гепатотоксичность, 

нарушения со стороны желудочно- 

кишечного тракта.

ГАЛИДЕСИВИР
Галидесивир (Galidesivir) (BioCryst 

Pharmaceuticals, Inc., Дарем, Северная 

Каролина) — это нуклеозидный аналог, 

ингибирующий РНК-репликазу, что вы-

зывает преждевременное прекращение 

роста РНК-цепи. In vitro галидесивир 

показал антивирусное действие против 

РНК-вирусов из девяти различных се-

мейств [10, 13, 14].

АРБИДОЛ
К запуску готовят клинические ис-

следования NCT04246242 фазы IV 

(рандомизированные двойные слепые 

плацебо-контролируемые исследова-

ния), которые проверят эффективность 

 арбидола (Arbidol) («Фармстандарт», Рос-

сия) в лечении новой корона вирусной 

инфекции COVID-19. Побочные эффек-

ты:  аллергические реакции, повышение 

уровня аминотранс фераз [4].

ХЛОРОХИН И ГИДРОКСИХЛОРОХИН
Хлорохин и гидроксихлорохин при-

меняют как противомалярийные пре-

параты. Однако они обладают очень 

широким спектром действия и эффек-

тивны против бактерий, грибов, про-

стейших и вирусов. Профиль безопас-

ности гидро ксихлорохина лучше, чем 

у хлорохина, поэтому первому следует 

отдавать предпочтение, так как его безо-

пасность дает возможность вводить бо-

лее высокие дозы в течение более дли-

тельного периода. Хлоро хин и гидро-

ксихлорохин эффективны in vitro про-

тив различных РНК- и ДНК-вирусов и 

ингибируют in vitro репликацию SARS-

CoV-229E в эпителиальных клетках 

легких. Хлорохин и гидроксихлорохин 

имеют несколько механизмов действия. 

Во-первых, они способны связываться 

с рецепторами сиаловой кислоты — си-

глеками на клеточной мембране [6–8, 

10, 15]. Гидроксихлорохин подавляет 

синтез сиаловой кислоты и тем самым 

снижает уровень трансмембранных 

сигнальных белков, препятствуя про-

никновению вируса. Кроме того, эти 

препараты влияют на гликозилирование 

рецептора АПФ-2 (ACE-2), что приво-

дит к неспособности распознавания, 

связывания и проникновения вируса 

в клетку. Гидрокси хлорохин смещает 

лизосомный pH в щелочную сторону 

и тормозит слияние вириона с клет-

кой (для слияния pH лизосомы дол-

жен быть кислым). Гидроксихлорохин 

может увеличивать внутриклеточный 

pH и ингибировать лизосомную актив-

ность в антигенпрезентирующих клет-

ках, предотвращая процессинг антигена 

и представление аутоантигена класса II 

Т-клеткам, вследствие чего снижается 

продукция цитокинов Т- и В-клетками 

(IL-1, IL-6 и TNF-), а также продук-

ция интерферонов типа I. В начале 

пандемии было проведено несколько 

обнадеживающих исследований приме-

нения хлорохина и гидроксихлорохина 

у пациентов с COVID-19 [7, 10]. Приме-

чательно, что хлорохин и гидроксихло-

рохин были включены в руководство по 

профилактике, диагностике и лечению 

пневмонии, вызванной SARS-CoV-2, в 

Китае. Однако результаты применения 

хлорохина и гидроксихлорохина для 

лечения COVID-19 противоречивы: не-

которые исследования показали клини-

чески значимое улучшение у пациентов, 

получавших хлорохин или гидроксихло-

рохин, по сравнению с лицами, не полу-

чавшими лечения, в то время как другие 

не выявили достоверных различий меж-

ду группами. Группа французских ис-

следователей проверила эффективность 

гидроксихлорохина в сочетании с ази-

тромицином у пациентов с COVID-19 

легкой и средней степени тяжести вско-

ре после появления симптомов в двух 

различных исследованиях, продемон-

стрировав четкую эффективность выше-

упомянутых молекул по сравнению со 

стандартной терапией. Первое исследо-

вание подверглось резкой критике из-за 

ошибок его проектирования и неполных 

данных, а второе не имело статистиче-

ски значимой выборки. Более крупное 

французское клиническое испытание 

с участием 1061 пациента с COVID-19 

подтвердило клиническое улучшение и 

более быстрое выведение вируса у лиц, 

получавших гидроксихлорохин и ази-

тромицин. Следует подчеркнуть, что в 

это исследование включались только 

пациенты с легким/умеренным течени-

ем заболевания или бессимптомные па-

циенты с положительным результатом 

полимеразной цепной реакции (ПЦР). 

Лечение было начато сразу после по-

явления симптомов заболевания. По-

сле этих исследований многие другие не 

показали явных преимуществ терапии 

гидроксихлорохином и хлорохином у 

пациентов с COVID-19 [14–16]. Неко-

торые испытания на небольших попу-

ляциях тяжелых госпитализированных 

пациентов с COVID-19 даже продемон-

стрировали повышенную смертность 

среди лиц, получавших гидроксихлоро-

хин и хлорохин, по сравнению с груп-

пами, не получавшими лечения. Одна-

ко сделать определенные выводы очень 

сложно, поскольку дизайн исследова-

ния и гетерогенные популяции явились 

одними из многих недостатков этих ис-

следований. Исследования, проведен-

ные с участием большой популяции па-

циентов с COVID-19 в тяжелой/крити-

ческой форме, которые, как считалось, 

могут быть решающими и убедитель-

ными для реальной оценки эффектив-

ности этих двух препаратов, показали, 

что гидро ксихлорохин и хлорохин само-

інфекційні хвороби

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ
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стоятельно при сочетании с макролида-

ми не были эффективными и вызывали 

повышенную частоту побочных эффек-

тов со стороны сердечно-сосудистой 

системы, приводящих к смертельным 

исходам. После пуб ликации результа-

тов исследований сразу же последовал 

запрет национальных регулирующих 

органов и ВОЗ применения гидрокси-

хлорохина и хлорохина у пациентов с 

COVID-19. Тем не менее ряд исследо-

вателей утверждают, что эти препараты 

могут быть эффективными, если вво-

дить их сразу после появления симпто-

мов. Хлорохин также обладает иммуно-

модулирующими свойствами, которые 

потенциально могут влиять на течение 

заболевания COVID-19. Рекомендуемая 

доза хлорохина — 500 мг 2 раза в сутки 

в течение 7 дней. Побочные реакции: 

кардио токсичность, гипогликемия. 

В связи с возможностью возникновения 

побочных реакций необходимо измере-

ние уровня глюкозы и проведение ЭКГ 

[17, 18].

Гидроксихлорохин (коммерческое на-

звание — Plaquenil®) используется более 

70 лет при лечении малярии, ревматоид-

ного артрита и красной волчанки. Пре-

парат имеет схожую структуру с хлоро-

хином, но для снижения токсичности к 

нему добавлена гидроксиэтильная груп-

па. Исследователи из Франции Gautret 

et al. провели исследование с выборкой из 

36 пациентов, у которых был обнаружен 

SARS-CoV-2. Побочные реакции: высо-

кая кардио токсичность. Вызывает удли-

нение интервала QT.

РИБАВИРИН
Рибавирин (применяется перораль-

но, таблетки) используется в комби-

нации с интерфероном. Его действие 

изучалось у пациентов с другими ко-

ронавирусами. Отмечен ряд значи-

тельных побочных эффектов (анемия), 

особенно в дозах для MERS-CoV (800–

3600 мг/день). Кроме того, необходи-

мая концентрация, приводящая к инги-

бированию репликации вируса in vitro, 

не может быть достигнута при введении 

людям. Поэтому рибавирин не счита-

ется вариантом для лечения COVID-19 

[10, 17].

ФАВИПИРАВИР
Фавипиравир (Favipiravir, коммер-

ческое название — Avigan; компа-

ния-производитель — Fujifilm Toyama 

Chemical, Япония) является ингибито-

ром вирусной поли меразы нового по-

коления и зарегистрирован в Японии, 

но не в Европе и США для лечения 

гриппа, когда другие противовирусные 

препараты неэффективны. Китайское 

правительство официально решило ис-

пользовать разработанный в Японии 

противогриппозный препарат Avigan 

для лечения COVID-19. Препарат был 

признан эффективным в клинических 

исследованиях двумя медицинскими 

организациями в Китае [5, 10, 14, 17]. 

Рентгеновские снимки подтвердили 

улучшение состояния легких примерно 

у 91 % пациентов против 62 % среди тех, 

кто не получал препарат. Сейчас в Китае 

и Японии проводятся исследования фа-

випиравира в качестве терапевтического 

средства для лечения COVID-19. Регу-

лирующими органами был одобрен ряд 

исследований фавипиравира у пациен-

тов с COVID-19, многие из которых все 

еще продолжаются. Доступные клини-

ческие испытания основаны на неболь-

ших популяциях, не являются рандо-

мизированными и двойными слепыми. 

Более того, групповые характеристики 

были неоднородными, что затрудняло 

выводы о его влиянии на заболевание 

COVID-19. Побочные действия: удли-

нение интер вала QT, тератогенность 

и индукция суицида.

ОСЕЛЬТАМИВИР
Осельтамивир (Oseltamavir, Tamiflu; 

Hoffmann-LaRoche Ltd., Швейцария) 

является пролекарством. Его актив-

ный метаболит (осельтамивира кар-

боксилат) конкурентно и избиратель-

но ингибирует нейраминидазу вирусов 

гриппа типов А и В, фермент, который 

катализирует процесс высвобождения 

появляющихся вирусных частиц из 

инфицированных клеток, их проник-

новение в неинфицированные клетки 

и дальнейшее распространение вируса 

в организме. Установлено, что осель-

тамивир и занамивир оказывают не-

значительный неспецифический тера-

певтический эффект: они сокращают 

время, которое проходит до избавления 

от симптомов гриппа, лишь на полдня 

(на медианных 16,4 и 14,4 часа). Они 

не способствуют снижению риска го-

спитализации и серьезных осложнений 

гриппа. С учетом того, что осельтами-

вир продемонстрировал некоторую ак-

тивность в ходе эмпирической терапии 

инфекции MERS-CoV, его стали массо-

во назначать в больницах Китая паци-

ентам с диагнозом COVID-19 или по-

дозрением на него. Однако включение 

осельтамивира в комплексную терапию 

не привело к повышению ее эффектив-

ности [10, 15, 16].

ДАРУНАВИР
Дарунавир (торговая марка Prezista) 

является антиретровирусным препа-

ратом, используемым для лечения 

и профилактики ВИЧ/СПИДа. Обыч-

но рекомендуется для применения с 

другими антиретровирусными препа-

ратами. Компания Janssen, входящая 

в состав Jonhson&Jonhson, уведомила 

о бесперспективности клинических 

испытаний препарата (дарунавир + 

кобистат) в терапии COVID-19. Как 

 утверждает фармпроизводитель, нет 

никаких  клинических или фармако-

логических доказательств, которые с 

достаточной достоверностью и убе-

дительностью поддерживали бы идею 

включения этого препарата в прото-

колы лечения COVID-19. Результаты 

III фазы  клинических исследований 

DACO-nCoV (рандомизированных от-

крытых) в Китае засвидетельствовали 

неэффективность добавления даруна-

вира к стандартной терапии COVID-19. 

Структурный анализ установил, что 

дарунавир характеризуется незначи-

тельным взаимодействием с активным 

сайтом основной протеазы (Mpro) ко-

ронавируса SARS-CoV-2 и не способен 

заблокировать этот фермент, необходи-

мый для репликации вируса. Поэтому 

дарунавир не является терапевтиче-

ским средством для лечения COVID-19 

[5, 6, 10].

УМИФЕНОВИР
Умифеновир — это небольшая моле-

кула на основе индола, разработанная 

в России и одобренная в России и Ки-

тае для профилактики и лечения грип-

па и других респираторных вирусных 

 инфекций. Он способен блокировать 

слияние вируса с клеточной мембраной 

у вирусов гриппа A и B. Сообщалось, 

что умифеновир и его производное 

мезилат обладают противовирусной 

активностью против SARS-CoV в кле-

точных культурах. Ретроспективное ис-

следование, основанное на небольшой 

популяции пациентов с умеренным и 

тяжелым заболеванием COVID-19, не 

выявило значительных различий в ви-

русном клиренсе и разрешении сим-

птомов между умифеновиром и стан-

дартной терапией. Ограниченные дан-

ные об использовании этого препарата 

у пациентов с COVID-19 не позволяют 

сделать выводы о его эффективности 

[6, 10, 17].

В настоящее время проводятся 
доклинические испытания 
новых противовирусных средств 
для лечения COVID-19:

1. Потенциальные ингибиторы 

протеаз: Indinavir (Crixivan), компа-

ния Merck&Co; Saquinavir (Invirase/

Fortovase), компания Roche; Atazanavir 

(Reyataz), компания Bristol-Myers 

Squibb; Darunavir (Prezista), компания 

Janssen/Johnson&Johnson; Tipranavir 

(Aptivus), компания Boehringer Ingelheim; 

Foseprenavir (Lexiva/Telzir), компания Viiv 

Healthcare/GlaxoSmithKline.

2. Нуклеозидные ингибиторы об-

ратной транскриптазы (NRTI): Abacavir 

(Ziagen), компания Viiv Healthcare/

GlaxoSmithKline.

3. Ингибиторы интегразы: Elvitegravir 

(Vitecta), компания Gilead Sciences; 

Raltegravir (Isentress), компания 

Merck&Co.

4. Протеасомные ингибиторы: Borte-

zomib (Velcade), компания Millennium 

Pharmaceuticals/Takeda Pharmaceutical; 

Carfilzomib (Kyprolis), компания Onyx 

Pharmaceuticals/Amgen.

5. Ингибиторы белка слияния: Enza-

platovir, компания Takeda; Tibeglusid, ком-

пания Amo Pharma; TDZD-8, компания 

Panther Biolotecnology.

ИММУНОМОДУЛЯТОРЫ
В комплексном лечении COVID-19 

представлены иммуномодуляторы.

Кортикостероиды
Кортикостероиды широко использо-

вались во время эпидемий SARS-CoV и 

MERS-CoV. Во время эпидемии SARS-

CoV в 2003 году системные глюкокор-

тикоиды даже в очень высоких дозах 

(> 500 мг метилпреднизолона (MTP)/

день) широко применялись у инфици-

рованных пациентов, у которых разви-

лось тяжелое респираторное заболева-

ние. Когортное исследование во время 

вспышки SARS-CoV показало, что кли-

ническое улучшение было связано с ис-

пользованием импульсных высоких доз 

MTP [10, 11, 13]. Однако предыдущее 

ретроспективное исследование про-

демонстрировало, что использование 

импульсных стероидов у пациентов с 

тяжелой пневмонией SARS-CoV было 

связано и с более высокой 30-дневной 

смертностью. Систематический обзор 

и метаанализ использования кортико-

стероидов у госпитализированных па-

циентов с внебольничной пневмонией 

выявили снижение смертности и по-

требности в искусственной вентиляции 

легких у пролеченных больных. Однако 

исследование пациентов с пневмонией 

показало, что применение стероидов 

приводило к задержке выведения вируса 

[9]. На этом фоне ВОЗ не рекомендова-

ла назначение стероидов при COVID-19, 

по крайней мере на первых этапах за-

болевания. Китайская консенсусная 

конференция предложила использовать 

низко-среднюю дозировку стероидов 

(0,5–1 мг/кг/день MTP) в течение 7 дней 

у пациентов с острым воспалительным 

ответом и одышкой. Другая китайская 

группа рекомендовала дозировку MTP 

40–80 мг/день (с постепенным сниже-

нием) для пациентов с тяжелой пневмо-

нией COVID-19 и 80–160 мг/день (с по-

степенным снижением) для пациентов 

в критическом состоянии. С одной сто-

роны, стероиды обладают иммуносу-

прессивной активностью, которая опре-

деляет снижение скорости вирусного 

клиренса, а с другой — проявляют силь-

новыраженное противовоспалительное 

действие. Последнее в настоящее вре-

мя считается очень важным в лечении 

COVID-19, поскольку воспалительный 

ответ иммунной системы и цитокино-

вый шторм вызывают промежуточную 

и позднюю фазы заболевания [9, 13]. 

Патологические изменения в легких, 

вызванные пневмонией COVID-19, 

включали отек легких с белковым экссу-

датом и образованием гиалиновой мем-

браны, что обосновывает применение 

кортикостероидов у тяжелых пациентов. 

Поскольку исследования применения 

кортикостероидов среди пациентов с 

респираторными осложнениями, вы-

званными другими инфекциями, дали 

противоречивые результаты, необходи-

мо дождаться результатов новых специ-

альных клинических испытаний, чтобы 

сделать заключение об использовании 

системных глюкокортикоидов для лече-

ния COVID-19. До настоящего времени 

все исследования по применению кор-

тикостероидов при болезни COVID-19 

проводились на очень небольших груп-

пах пациентов с тяжелой или критиче-

ской стадией и показали более быстрое 

наступление клинического улучшения 

(снижение лихорадки, общее само-

чувствие, насыщение кислородом), 

а также лучшую выживаемость у паци-

ентов с ОРДС, получавших стероиды, 

по сравнению с нелеченными пациен-

тами без задержки вирусного клиренса. 

В своем самом недавнем сообщении 

Оксфордский университет раскрыл 

предварительные результаты исследо-

вания RECOVERY по использованию 

дексаметазона при тяжелой и умерен-

ной формах COVID-19. Исследование 

проводилось на большой популяции и 

показало эффективность дексаметазона 

в снижении смертности, особенно сре-

ди пациентов, находящихся на ИВЛ, и 

среди лиц, получающих кислородную 

терапию. Результаты этого исследова-

ния подчеркивают важность стероидов 

как мощного средства, которое можно 

без опасений использовать на промежу-

точных и поздних стадиях заболевания 

COVID-19.  Безусловно, необходимы до-

полнительные исследования, чтобы по-

нять, какая молекула более подходящая, 

а также установить дозировку и время, 

которые могут способствовать достиже-

нию наилучших результатов [9].

Анакинра и РАИЛ
Анакинра и рецептор-антагонист 

IL-1 (РАИЛ) — рекомбинантные анта-

гонисты рецептора IL-1 или IL-1B (в за-

висимости от дозы). IL-1 — еще один 

важный цитокин, участвующий в цито-

киновом шторме [9, 10, 14, 16]. Некото-

рые исследования показали, что вирус 

COVID вызывает пироптоз — форму 

программируемой смерти клеток при 

массовом высвобождении IL-1. По-

этому применение блокаторов IL-1 при 

инфекции SARS-CoV-2 является обо-

снованным и представляет интерес. 

В некоторых отчетах о клинических 

случаях задокументирована эффектив-

ность этого препарата при умеренной/

тяжелой пневмонии COVID-19. Более 

того, ретроспективное нерандомизиро-

ванное когортное исследование с не-

большой выборкой на популяции па-

циентов с тяжелой формой COVID-19 

показало эффективность анакинры в 

улучшении дыхательной функции и 

снижении 21-дневной смертности. Учи-

тывая обнадеживающие результаты этих 

предварительных исследований вместе 

с механизмом действия препарата и его 

высоким профилем безопасности, ана-

кинра или РАИЛ теоретически могут 

быть чрезвычайно полезными в борьбе 

с заболеванием COVID-19. Проводятся 

доклинические исследования интрана-

зальной формы РАИЛ. Доклинически-

ми исследованиями показано, что РАИЛ 

тормозит апоптоз, повышает экспрес-

сию белков теплового шока 70 кДа [10, 

15]. Таким образом, очевидна терапев-

тическая перспективность данного пре-

парата в лечении COVID-19.

інфекційні хвороби

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ
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Тоцилизумаб
Тоцилизумаб (Tocilizumab; Aktemra®, 

Roche) — рекомбинантное гуманизи-

рованное моноклональное антитело к 

человеческому рецептору интерлейки-

на-6 из подкласса иммуноглобулинов 

IgG1 [6, 11, 14]. Тоцилизумаб селективно 

связывается и подавляет как раствори-

мые, так и мембранные рецепторы IL-6 

(sIL-6R и mIL-6R). IL-6 является много-

функциональным цитокином, выраба-

тываемым различными типами клеток, 

участвующих в паракринной регуляции, 

системных физиологических и патологи-

ческих процессах, таких как стимуляция 

секреции иммуноглобулинов, активация 

Т-клеток, стимуляция выработки белков 

острой фазы в печени и стимуляция ге-

мопоэза. IL-6 вовлечен в патогенез раз-

личных заболеваний, в том числе воспа-

лительных, остеопороза и новообразова-

ний [10, 11]. Показанием для применения 

является ревматоидный артрит со сред-

ней или высокой степенью активности 

у взрослых — как в виде монотерапии, так 

и в комбинации с метотрексатом и/или 

другими базисными противовоспали-

тельными препаратами.

Для лечения COVID-19 тоцилизумаб 

был успешно использован у тяжелых па-

циентов в Китае и Италии. Однако пре-

парат имеет много побочных реакций 

(инфекции верхних дыхательных путей, 

назофарингит, головная боль, артериаль-

ная гипертензия, повышение уровня ала-

нинаминотрансферазы, реакции в месте 

инъекции и т.д.), лечение им переносится 

тяжело.

Барицитиниб
Группа одобренных препаратов, ко-

торые могут ингибировать клатрин-опо-

средованный эндоцитоз и, следовательно, 

проникновение вируса в клетки-мишени, 

была обнаружена с помощью искусствен-

ного интеллекта. Выбранные препараты 

являются ингибиторами членов семей-

ства Numb-Associated-Kinase (NAK), 

включая AP2-ассоциированную киназу 1 

(AAK1) и циклин G-ассоциированную 

киназу (GAK), ингибирование которых, 

как было показано, снижает вирусную ин-

фекцию in vitro [10, 11]. Барицитиниб был 

идентифицирован как ингибитор NAK; 

в частности, он показал высокое срод-

ство к AAK. Также были предложены фе-

дратиниб и руксолитиниб в качестве по-

тенциального терапевтического оружия, 

принадлежащего к этому классу. Все эти 

три препарата являются мощными инги-

биторами янус-киназы (JAK), одобрен-

ными для лечения ревматоидного артри-

та и миело фиброза, и обладают мощны-

ми противовоспалительными свойствами 

[14]. Исследование дозировки показало, 

что лучшим вариантом  может быть бари-

цитиниб вследствие  перорального прие-

ма один раз в день, приемлемого профиля 

безопасности и двойного механизма дей-

ствия, направленного на ингибирование 

JAK и клатрин-опосредованный эндо-

цитоз (т.е. воспаление и проникновение 

вируса), в переносимой дозе. И наоборот, 

федратиниб и руксолитиниб способны 

ингибировать JAK, но не эндоцитоз ви-

руса в переносимых дозах. Кроме того, 

барицитиниб можно использовать в со-

четании с другими методами лечения 

из-за его низкого связывания с белками 

плазмы и минимального взаимодействия 

с цитохромами. Однако есть также не-

которые опасения по поводу использо-

вания барицитиниба, поскольку одно-

временное ингибирование AAK и JAK 

может снижать уровни интерферона , 

определяя ухудшение иммунного ответа с 

последующим клиническим ухудшением 

[14, 16]. По этой причине другие авторы 

предложили федратиниб как лучший ва-

риант среди этой группы из-за его изби-

рательного ингибирования JAK2. Федра-

тиниб снижает экспрессию IL-17 и IL-22 

лимфоцитами Т-хелперов (Th) 17, пода-

вляет функцию GM-CSF, но не наруша-

ет функцию В-клеток, опосредованную 

IL-2, и тем самым способен снижать ци-

токиновый шторм. Необходимы допол-

нительные лабораторные и клинические 

данные, чтобы прояснить использование 

этих терапевтических вариантов при бо-

лезни COVID-19.

Интерфероны
Интерфероны — это группа цито-

кинов, запускающих и регулирующих 

сигнальные пути защитных механиз-

мов против патогенов. В частности, они 

играют решающую роль во врожденном 

иммунном ответе, таком как активация 

естественных лимфоцитов-киллеров и 

макрофагов. Они также обладают не-

сколькими противовирусными активно-

стями, включая индукцию деградации 

вирусов, изменение транскрипции РНК 

и синтеза белка и стимулирование кле-

точного апоптоза [10, 11, 15, 18]. Семей-

ство интерферонов состоит из интер-

феронов I, II и III типов. Относящийся 

к интерферонам I типа интерферон 
быстро вырабатывается при вирусных 

инфекциях как часть врожденного им-

мунного ответа. Его действие приводит 

к подавлению репликации вируса даже 

у коронавирусов, заражающих людей 

и животных. Интерферон  ингибирует 

репликацию вируса SARS-CoV in vitro, 

в то время как -интерферон — нет. Ин-

терферон  и, в меньшей степени, ин-

терферон -1 широко использовались 

при эпидемиях SARS-CoV и MERS-CoV, 

исходя из многообещающих результатов 

исследований in vitro и проведенных на 

животных. Вирус SARS-CoV продуци-

рует белки, способные ингибировать 

высвобождение интерферона I типа, 

вызывая задержку выработки интерфе-

ронов I типа и замедленный иммунный 

ответ. Повышение уровня интерферо-

нов I типа в сыворотке крови на поздней 

стадии заболевания способствует раз-

витию цитокинового шторма с систем-

ным гипервоспалением и накоплением 

макрофагов и моноцитов в легочной 

ткани [18]. Этот механизм реализует-

ся при COVID-19. В частности, вирус 

SARS-CoV-2 противостоит STAT1, клю-

чевому белку в опосредованном интер-

фероном иммунном ответе. Важность 

опосредованного Т-клетками иммунно-

го ответа на респираторные коронавиру-

сы хорошо известна. Интерфероновый 

ответ I типа имеет решающее значение 

для выживания Т-клеток, и Т-клетки 

снижают цитокиновый шторм, моду-

лируя врожденный иммунный ответ. 

Было показано, что комбинация ин-

терферона I типа и -интерферона или 

-интерферона синергетически ингиби-

рует репликацию вируса in vitro. Комби-

нирование интерферонов дает возмож-

ность снизить дозировку каждого из них 

для уменьшения побочных эффектов. 

Время введения интерферона имеет ре-

шающее значение [8, 10, 14, 18]. Эффек-

ты интерферонов I типа защищают от 

вирусных инфекций на первых этапах, 

а при запущенном заболевании высо-

кие титры - и -интерферонов свиде-

тельствуют о наихудшем исходе. На се-

годняшний день данные об использо-

вании интерферонов при пневмо нии 

COVID-19 отсутствуют. Национальная 

служба здравоохранения Китая ре-

комендует интраназальное введение 

-интерферона 5 млн МЕ два раза в день 

для лечения COVID-19. Результаты ис-

следования китайских медиков показа-

ли лучшие результаты в группах паци-

ентов с COVID-19, получавших лечение 

комбинацией противовирусных препа-

ратов и интерферонов (интраназально 

или путем подкожного введения) или 

только интерфероном по сравнению с 

одними только противовирусными пре-

паратами. Однако на сегодняшний день 

отсутствуют хорошо спланированные 

исследования на больших популяци-

ях. Обычно используемые в комбина-

ции с рибавирином интерфероны были 

изуче ны у пациентов с другими корона-

вирусами. Вопрос о том, возможно ли их 

использовать для лечения инфекции, 

связанной с SARS-CoV-2, остается до 

конца не ясным и спорным. Побочные 

реакции: гипертермия, рабдомиолиз.

Эмапалумаб
Эмапалумаб — человеческое моно-

клональное антитело против интерфе-

рона . Он используется при лечении 

рефрактерного первичного гемофаго-

цитарного лимфогистиоцитоза (HLH). 

Цитокиновый шторм, развившийся во 

время прогрессирующей фазы гипер-

воспалительного заболевания COVID-19, 

имеет схожесть с HLH, что обосновывает 

применение этого средства. Также было 

установлено, что у пациентов с тяжелой 

формой COVID-19 высокий уровень ин-

терферона  коррелирует с маркерами 

воспаления и структурными изменения-

ми легких. На основании вышеизложен-

ного стартовали клинические испытания 

эмапалумаба в качестве потенциального 

терапевтического средства для лечения 

COVID-19 [10, 14].

АНТИКОАГУЛЯНТЫ

Низкомолекулярный гепарин 
и нефракционированный гепарин

Международное общество тромбоза и 

гемостаза (ISTH), основываясь на теку-

щих литературных данных, рекоменду-

ет измерять D-димер, протромбиновое 

время и количество тромбоцитов у всех 

пациентов с COVID-19. Эта стратегия 

должна помочь клиницистам в отборе 

пациентов, которым может потребо-

ваться госпитализация и тщательное 

наблюдение [2, 3, 10]. Дополнительным 

маркером, который следует учитывать, 

является фибриноген сыворотки, важ-

ный для диагностики ДВС-синдрома — 

состояния, широко распространенного 

у пациентов с COVID-19, которые не 

пережили инфекцию. Поэтому при-

менение антикоагулянтов значительно 

повышает эффективность комплексной 

терапии COVID-19. Кроме того, из-

вестно, что гепарин проявляет противо-

воспалительное, иммуномодулирующее 

вазодилатационное действие и различ-

ные иммуномодулирующие свойства 

[1, 14]. Таким образом, обосновано про-

филактическое назначение гепарина 

или его низко молекулярных аналогов 

для всех пациентов, которым требует-

ся госпитализация по поводу болезни 

COVID-19, при отсутствии каких-ли-

бо противопоказаний. Эффективность 

этого подхода подтверждена сниже-

нием смертности у пациентов, полу-

чавших профилактическую терапию 

низкомолекулярным гепарином (НМГ) 

и нефракционированным гепарином 

(НФГ), по сравнению с нелеченными 

анти коагулянтами пациентами. С на-

чала пандемии количество исследова-

ний, подтверждающих важность анти-

коагулянтной терапии при COVID-19, 

выросло в десятки раз. В китайских ис-

следованиях было предложено лечить 

всех тяжелых и критических пациентов 

с COVID-19 с уровнем D-димера, в че-

тыре раза превышающим нормальный, 

низкомолекулярными антикоагулянта-

ми (100 ЕД/кг каждые 12 ч) в течение 

3–5 дней при тщательном лабораторном 

мониторинге. В документе Итальян-

ского общества тромбоза и гемостаза 

(SISET) выражаются сомнения относи-

тельно назначения дозы антикоагулянта 

LWMH пациентам с тяжелой формой 

COVID-19, поскольку в настоящее вре-

мя нет доказательств, подтверждающих 

эффективность этого подхода, а уров-

ни D-димера у китайского населения с 

COVID-19 отличаются от аналогичных 

показателей  итальянцев с COVID-19, 

что может сказаться на правильном вы-

боре дозы препарата. Окончательные 

рекомендации заключаются в том, что-

бы вводить НМГ, НФГ в профилакти-

ческих дозах от венозной тромбоэмбо-

лии (ВТЭ) всем госпитализированным 

пациентам с COVID-19 в течение всего 

срока пребывания в больнице [11, 14]. 

Использование НМГ в промежуточных 

дозах (например, эноксапарин 4000 МЕ 

подкожно каждые 12 ч) можно рассма-

тривать в индивидуальном порядке у па-

циентов с множественными факторами 

риска ВТЭ. Итальянская группа врачей 

интенсивной терапии подчеркнула тот 

факт, что, поскольку тяжелое/критиче-

ское течение COVID-19 связано с повы-

шенным уровнем ДВС и ВТЭ, повышен-

ная дозировка НМГ может быть полез-

на для снижения риска коагулопатии у 

пациентов с механической вентиляцией 

легких. Исследование, проведенное в 

отделении интенсивной терапии на се-

вере Италии, не показало увеличения 

смертности и серьезных кровотечений 

после увеличения антикоагулянтной 

терапии (дозы антикоагулянтов НМГ и 

НФГ), что указывает на необходимость 

дальнейших исследований, направлен-

ных, в частности, на определение дози-

ровок, позитивно влияющих на эффек-

тивность терапии, снижение побочных 

эффектов и смертности [14].

Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента
и блокаторы ангиотензина II

Протеин ангиотензинпревращаю-

щего фермента (ACE) 2 функционирует 

как монокарбоксипептидаза, которая 

катализирует расщепление ангиотензи-

на II с образованием ангиотензина 1–7. 

Вазо активный пептид ангиотензин II, 

в генерации которого из ангиотензина I 

участвует ACE, ответственен за систем-

ную вазоконстрикцию и высвобождение 

альдостерона, пептид ангиотензин 1–7 

противостоит действию пептида ангио-

тензина II, вызывая вазодилатирующий, 

антипролиферативный и антифиброз-

ный эффекты [11, 14, 17]. Первый об-

ладает сосудорасширяющим, противо-

воспалительным и противофиброзным 

действием, а второй определяет сужение 

сосудов и усиливает воспаление. В на-

чале пандемии COVID-19 считалось, что 

они могут быть вредными, облегчая про-

никновение в клетку и прикрепление 

SARS-CoV-2, так как при введении ин-

гибиторов ангиотензинпревращающего 

фермента (иАПФ) и блокаторов ангио-

тензина II происходит увеличение экс-

прессии ACE2, с которым как с рецеп-

тором связывается вирус SARS-CoV-2, 

и увеличивается вероятность попадания 

вируса в клетку, поскольку ACE2 играет 

роль белка-транспортера. Эту гипотезу 

выдвинули ученые из Китая, изучив со-

стояние здоровья 1100 пациентов. Впо-

следствии было продемонстрировано, 

что SARS-CoV-2, однажды присоеди-

ненный к ACE2, определяет подавление 

его экспрессии в легких, и, как след-

ствие, наступает снижение ангиотен-

зина 1–7 и повышение ангиотензина 

II с возможным острым повреждением 

легких и усилением глобального воспа-

ления [16, 17]. Таким образом, в настоя-

щее время считается, что эти два класса 

препаратов могут быть полезными при 

контроле повреждения и воспаления 

легких. Блокаторы рецепторов ангио-

тензина II и ингибиторы АПФ могут 

действовать как палка о двух концах: с 

одной стороны, эти два препарата могут 

усиливать инфекционность, индуцируя 

сверхэкспрессию АПФ, с другой — па-

циенты, получавшие блокаторы ангио-

інфекційні хвороби

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ



у світі

10 redactor@mif-ua.comНовини медицини та фармації • № 5 (757) • 2021

тензина II или ингибиторы АПФ, после 

инфицирования демонстрируют более 

сбалансированное равновесие между 

ангиотензином II и ангиотензином 1–7, 

что может предотвратить системное вос-

паление и повреждение легких. Некото-

рые недавние исследования показали, 

что пациенты, хронически принимаю-

щие блокаторы ангиотензина II и иАПФ, 

не только не подвержены повышенному 

риску заражения SARS-CoV-2 или худ-

шим исходам COVID-19, но даже могут 

иметь менее тяжелое течение болезни. 

Медикаментозное противодействие 

процессу связывания S-белка с мем-

браноассоциированным ACE2 является 

одним из терапевтических направлений, 

препятствующих инфицированию чело-

века вирусом SARS-CoV-2. В частности, 

считают, что использование раствори-

мых рецепторов ACE2 или внеклеточ-

ного домена ACE2 в качестве приманки 

для связывания с S-белком, антител, 

направленных против ACE2, или одно-

цепочечного антительного фрагмента 

(scFv), комплекса, состоящего из анти-

тельного фрагмента Fc и экстрацеллю-

лярного домена ACE2, блокирует связы-

вание вируса SARS-CoV-2 с рецептором 

и препятствует инфицированию клеток. 

Клетки-мишени, экспрессирующие 

ACE2, в организме человека преимуще-

ственно располагаются в тканях легких 

и пищеварительного тракта [10, 14].

ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ 
МЕТАБОЛИТОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ

Коронавирусная болезнь ассоцииру-

ется с выраженным воспалительным 

процессом, в том числе цитокиновым 

штормом. В последнее время ученые все 

больше внимания уделяют роли аутоим-

мунных механизмов в патогенезе 

COVID-19, особенно при изучении ме-

ханизмов развития осложнений данной 

патологии, самым опасным из которых 

являются острый респираторный ди-

стресс-синдром, который развивается у 

15–33 % больных. Считается, что одним 

из главных звеньев его патогенеза явля-

ется каскад цитокиновых реакций 

(гипер цитокинемия IL-1, IL-2, IL-6, 

IL-7, IL-8, IL-17, IFN-, G-CSF, MCP1, 

TNF- и др.), который условно называ-

ется цитокиновым штормом и возникает 

в организме больного вследствие избы-

точной активности нейтрофилов и их 

способности образовывать внеклеточ-

ные нейтрофильные ловушки (NETs) [2, 

10, 14, 18, 19]. Из этого вытекает логич-

ный вопрос о роли эйкозаноидов в пато-

генезе COVID-19, которые выполняют 

роль медиаторов воспалительной реак-

ции и неразрывно связаны с сигнальны-

ми каскадами, реализуемыми благодаря 

цитокинам и другим сигнальным моле-

кулам. Предполагается, что эйкозанои-

ды, особенно простагландин Е2, выпол-

няют одну из ведущих функций в разви-

тии аутоиммунных и воспалительно-де-

структивных процессов при COVID-19 

[17, 19, 20]. Воспаление при вирусной 

инфекции приводит к оксидативному 

стрессу, вторичной митохондриальной 

дисфункции, энергодефициту и лактат-

ацидозу в клетке. Так, воспаление при 

COVID-19 сопровождается развитием 

оксидативного стресса в органах и тка-

нях. При этом происходит образование 

большого количества активных форм 

кислорода (АФК) и монооксида азота 

(NO), свободных радикалов и продуктов 

пероксидации липидов и белков. Избы-

ток АФК и NO в условиях антиоксидант-

ной недостаточности приводит к окис-

лительной модификации липидов, ну-

клеиновых кислот и белков. Окисли-

тельная модификация белковых 

фрагментов рецепторов, ионных кана-

лов, синаптических структур нейрона 

приводит к нарушению генерации, обра-

зования, проводимости нервного им-

пульса, синаптической передачи и, как 

следствие, к ухудшению функции клеток 

[20–22]. Известно также, что под воздей-

ствием АФК в клетке происходит акти-

вация экспрессии редокс-чувствитель-

ных генов, одни из которых необходимы 

для защиты клеток от токсических эф-

фектов окислительного стресса, а другие 

при избытке АФК инициируют апоптоз. 

В развитие многих заболеваний большой 

вклад вносит также такое патогенетиче-

ское звено, как ишемия. Ее прямым 

следствием является нарушение кисло-

родного режима тканей, резкое сниже-

ние аэробной продукции аденозинтри-

фосфата (АТФ) и его дефицит, активация 

анаэробного гликолиза и формирование 

метаболического лактат-ацидоза, сме-

щение рН в кислую сторону, что приво-

дит к снижению активности ферментов 

и активации многих патохимических ре-

акций. Энерго дефицит тормозит работу 

синапсов,  ионных каналов, повышается 

пассивная проницаемость мембран для 

Са++. В дальнейшем формируется вто-

ричная митохондриальная дисфункция, 

и митохондрии из «электростанций» 

клетки, вырабатывающих АТФ, стано-

вятся источниками АФК и проапоптиче-

ских белков [22–24]. В крови пациентов 

с COVID-19 на разных стадиях заболева-

ния обнаруживается увеличение марке-

ров оксидативного стресса — нитроти-

розина и карбонилированных белков. 

Параллельно регистрируют нарушение в 

тиол-дисульфидной системе — повыше-

ние уровня  окисленных тиолов, окис-

ленного глутатиона, подавление актив-

ности глутатион-зависимых ферментов 

на фоне дефицита восстановленного 

глутатиона. Все это приводит к повреж-

дению мембран клеток и клеточных ор-

ганелл АФК, свободными радикалами и 

продуктами пероксидации, что, в свою 

очередь, ведет к нарушению функции и 

гибели клеток по типу апоптоза или даже 

некроза. В последнее время появились 

данные об инициировании пиро птоза 

при COVID-19 [25, 27]. Пироптоз — это 

запрограммированный провоспалитель-

ный вид гибели лейкоцитов, прежде все-

го моноцитов и макрофагов, который 

индуцируется протеазой каспазой-1 или 

другими каспазами. Известно, что ини-

циация пироптоза происходит при попа-

дании в цитоплазму агентов бактериаль-

ного или вирусного происхождения, на-

пример флагеллина (бактериальный бе-

лок, самоорганизовывающийся в полые 

цилиндрические структуры и способный 

связываться с рецептором TLR5). 

TLRs — это белковые рецепторы к анти-

генам, включающие более чем 20 под-

семейств (NOD1, NOD2, NLRP1, 

NLRP2, NLRP3, NLRС4 и др.) [21, 23, 

27]. При связывании с ними иницииру-

ется выработка провоспалительных ци-

токинов: TNF, INF-/, IL-6, -8, -12 

и прежде всего IL-1, -18. NLRP1, 

NLRP2, NLRP3, NLRС4 участвуют в 

формировании белковых комплексов — 

инфламмасом, которые, в свою очередь, 

активируют каспазу-1, которая будет со-

бираться в активную форму из двух гете-

родимеров. Под воздействием каспазы-1 

происходит образование пор (путем рас-

щепления ингибитора белка GSDMD 

(Gasdermin D), фрагмент которого 

GSDMD-N встраивается в мембрану с 

формированием перфораций в плазма-

тической мембране диаметром до 10–

14 нм, что приводит к осмотическому 

набуханию клетки и лизису). Также про-

исходит фрагментация ДНК, которая ак-

тивировалась эндо нуклеазами. Цитоки-

ны, высвобождающиеся из погибающей 

клетки, активируют макрофаги, 

Т-лимфоциты, NK-клетки. Таким обра-

зом, погибающая клетка становится 

фактором мобилизации и аттракции но-

вых лейкоцитов, необходимых для эф-

фективной борьбы с инфекционным 

агентом [22, 26, 27]. Также установлено, 

что пироптоз сопровождается изменени-

ем экспрессии белков теплового шока 

(HSP). Активация оксидативного стрес-

са при COVID-19, а также дефицит вос-

становленных интермедиатов тиол-ди-

сульфидной системы приводят к форми-

рованию эндотелиальной дисфункции. 

Это подтверждается снижением экс-

прессии эндотелиальной синтазы моно-

оксида азота (eNOS) и активности eNOS 

в крови пациентов. Все это теоретически 

обосновывает перспективность приме-

нения в комплексной терапии COVID-19 

Тиотриа золина, который обладает имму-

но-модулирующей, противовоспали-

тельной, антиоксидантной, противо-

ишемической, кардиопротекторной и 

гепатопротекторной активностью 

[31, 32]. Эффективность Тиотриазолина 

по этим видам активности доказана как 

на доклиническом, так и на клиниче-

ском этапах исследования и подтвержде-

на более чем 20-летней историей приме-

нения в здравоохранении стран пост-

советского пространства.  Основной 

фарма кологический эффект Тиотриазо-

лина — антиоксидантный. В литературе 

накоплены многочисленные данные, ка-

сающиеся изучения механизмов оксида-

тивного стресса и его роли в нормальном 

и патологическом функционировании 

клеток, однако, кроме главного субстра-

та переокисления — молекул биомем-

бран и ядерного хроматина, АФК вызы-

вают и окислительную модификацию 

белков. Считается, что в состоянии 

окислительного стресса атаке АФК под-

вергаются не липиды, а в первую очередь 

белки плазматических мембран. Под-

тверждением этого может служить фено-

мен, названный Бергельсоном молеку-

лярной памятью [33, 34]. Суть его заклю-

чается в том, что многие краткосрочные 

события, протекающие в белковой моле-

куле клеточной мембраны, влияют на 

долговременные параметры функциони-

рования мембранного бислоя. При воз-

действии соответствующего агента на 

мембранный белок-рецептор конформа-

ция последнего изменяется и в дальней-

шем индуцирует изменения белка — ли-

пидных контактов, состояние липидов, 

окружающих белок. Эти изменения со-

стояния липидов сохраняются и после 

отщепления лиганда от рецептора, т.е. 

служат способом закрепления рецептора 

в возбужденной конформации. Таким 

образом, «память» липидов обеспечива-

ет усиление сигнала, передаваемого из 

внешней среды на клеточную мембрану. 

Подтверждением первичности перекис-

ного окисления белка является наличие 

выраженных изменений при окисли-

тельном стрессе в области анулярных ли-

пидов, что говорит о ведущей роли окис-

лительной модификации белков в де-

струкции клеточных белковых структур 

мембраны — ионных каналов, рецепто-

ров и т.д. Тиол-дисульфидная система 

реагирует на любое воздействие вну-

треннего или внешнего характера изме-

нением своего окислительно-восстано-

вительного состояния [24, 33, 36]. Это 

состояние можно охарактеризовать со-

отношением концентрации -SH- и -SS-

групп (SH/SS) — тиосульфидное соотно-

шение (ТДС). Изменение редокс-равно-

весия в этой системе имеет разнонаправ-

ленный (фазовый) характер и зависит от 

силы и длительности действующего фак-

тора. Иными словами, первоначальное 

изменение в ТДС, характеризующееся 

сдвигом редокс-равновесия в сторону 

восстановления, сменяется изменением 

противоположной направленности — 

сдвигом редокс-равновесия в сторону 

окисления [35, 37]. Это можно рассма-

тривать как признак окислительного по-

вреждения белковой молекулы. Сдвиг 

ТДС в сторону окисленных эквивален-

тов приводит к нарушению физиологи-

ческого механизма развития пострецеп-

торного сигналитета. Одним из механиз-

мов формирования десенситизации ре-

цепторов является окислительная 

модификация белковых структур рецеп-

тора, образование карбонильных групп 

под действием избытка АФК. Кроме 

того, потеря чувствительности рецепто-

ров происходит за счет непрямого взаи-

модействия цитотоксических форм NO 

(S-, N-, O-нитро зирование) с тиольны-

ми, фенольными, гидроксильными и 

аминогруппами белков. Нитрозирова-

ние функциональных групп ДНК приво-

дит к подавлению экспрессии белков, 

являющихся рецепторами. Подобные 

механизмы лежат в основе формирова-

ния толерантности (митридатизма) к ле-

карственным препаратам. Вышеизло-

женное обосновывает включение анти-

оксидантов в комплексную терапию 

многих заболеваний для прерывания 

АФК-/NO-зависимых механизмов фор-

мирования лекарственной резистентно-

сти. Наиболее изученным с этой точки 

зрения является Тиотриазолин [38, 39]. 

Антиоксидантное действие Тиотриазо-

лина заключается в том, что препарат ак-

тивирует антиоксидантные ферменты — 

супероксиддисмутазу, каталазу, глутати-

он-пероксидазу, способствует более эко-

номному расходованию эндогенного 

антиоксиданта — -токоферола, норма-

лизует тиол-дисульфидную систему и 

повышает уровень восстановленного 

глутатиона, тормозит окислительную 

модификацию белков, липидов, нуклеи-

новых кислот, снижая образование мар-

керных продуктов этих процессов — ни-

тротирозина, 8-гидроксигуанина, карбо-

нилированных белков и малонового ди-

альдегида. По силе антиоксидантного 

действия Тиотриазолин достоверно пре-

восходит в несколько раз такой природ-

ный анти оксидант, как -токоферол, а 

также известные синтетические антиок-

сиданты — дибунол ( ионол), эмоксипин, 

мексидол, ацетилцистеин. Исследовани-

ями in vitro было показано, что Тиотриа-

золин в диапазоне концентраций 10–5–

10–7 М снижает концентрацию таких 

АФК, как супероксид радикал (О
2

–) и пе-

роксинитрит (ОNОО–). Подобное дей-

ствие Тиотриазолин проявляет благода-

ря тому, что в его структуре содержится 

тиольная группа, наделяющая всю моле-

кулу высокими восстановительными 

свойствами и способная принимать от 

АФК электроны. В результате сера в ти-

ольной группе переходит с двух- к четы-

рехвалентному состоянию. Тио-

триазолин уменьшает образование АФК 

в био энергетических реакциях в мито-

хондриях, а также в ксантиноксидазной 

реакции. Наиболее изучено протектив-

ное действие Тиотриазолина в отноше-

нии сульфгидрильных групп цистеино-

вых и метиониновых фрагментов белко-

вых молекул. Тиотриазолин конкурирует 

с этими структурами за супероксидради-

кал, в результате чего предотвращает как 

обратимую, так и необратимую их моди-

фикацию [35–38].

Более значимое по эффективности 

действие Тиотриазолина реализуется в 

отношении необратимой модификации 

сульф гидрильных групп ряда белковых 

молекул под действием АФК. Так, Тио-

триазолин тормозит образование в белках 

необратимых сульфоксидов и сульфоно-

вых групп, которые в дальнейшем легко 

подвергаются окислению. Оказывая тор-

мозящее воздействие на необратимую 

окислительную модификацию сульф-

гидрильных групп цистеиновых фраг-

ментов белковых молекул, Тиотриазолин 

нормализует сдвиги red-oxi-регуляции 

в условиях оксидативного стресса [33]. 

Прежде всего Тиотриазолин предупреж-

дает развитие нарушения равновесия 

тио сульфидной системы при гиперпро-

дукции АФК, обеспечивая такие функ-

інфекційні хвороби

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ
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ции, как передача клеточного сигнала че-

рез рецепторно-ионоформный комплекс, 

сохраняя активность белков, ферментов, 

факторов транскрипции и целостность 

клеточных мембран. Тиотриазолин пре-

пятствует необратимой инактивации 

фактора транскрипции NF-В, защищая 

от избытка АФК чувствительные остат-

ки цистеина — Cys 252, Cys 154 и Cys 61 

в его ДНК-связывающих доменах. Кро-

ме того, Тиотриазолин может участво-

вать в восстановлении этих групп при 

обратимой инактивации, принимая на 

себя роль Redox Faktor-1 [37]. Тормозя 

окислительную инактивацию фактора 

транскрипции NF-В при избытке АФК, 

Тиотриазолин, возможно, усиливает ак-

тивацию экспрессии редокс-чувстви-

тельных генов, ответственных за синтез 

белков рецепторов. Таким образом, в 

механизме антиоксидантного действия 

Тиотриазолина можно выделить следую-

щее: уменьшая концентрацию АФК (су-

пероксидрадикал и пероксинитрит) как 

за счет прямого взаимодействия с ними, 

так и за счет торможения путей их об-

разования, данный препарат снижает 

степень окислительной модификации 

белковых структур рецепторов. Иссле-

дованиями член-корр. И.С. Чекмана и 

проф. И.Ф. Беленичева было установле-

но, что Тио триазолин повышает эффек-

тивность  бета-адреноблокаторов, блока-

торов АТ2 при артериальной гипертензии 

и ИБС за счет сохранения чувствитель-

ности адрено рецепторов и ангиотензино-

вых рецепторов в условиях активации ок-

сидативного стресса при этих патологиях 

сердечно-сосудистой системы [35, 38]. 

Тиотриазолин способствует повышению 

уровня восстановленного глутатиона, ко-

торый регулирует Red-/Oxi-механизмы 

экспрессии генов, ответственных за 

синтез ферментов, в том числе и регули-

рующих провоспалительные каскады — 

 липоксигеназный и цикло оксигеназный. 

Тиотриазолин может и непосредственно 

участвовать в регуляции транскрипци-

онной активности, предупреждает разви-

тие нарушения равновесия тиосульфид-

ной системы при гиперпродукции АФК, 

обес печивая такие функции, как пере-

дача клеточного сигнала через рецептор-

но-ионоформный комплекс, сохраняя 

активность белков, ферментов, факторов 

транскрипции и целостность клеточных 

мембран. Имеются данные, что Тиотриа-

золин проявляет иммуномодулирующую 

активность, повышая уровень интефе-

рона, а также количество Т-лимфоцитов 

[37, 39].

В многочисленных исследованиях 

установлено, что Тиотриазолин проявля-

ет противовоспалительную активность, 

препятствуя необратимой инактивации 

фактора транскрипции NF-B, и тор-

мозит экспрессию провоспалительных 

цитокинов IL-1, IL-6, TNF-, а так-

же С-реактивного белка, индуцибель-

ной синтазы монооксида азота — iNOS 

[19, 39]. Тиотриазолин стабилизирует 

мембраны базофилов, тучных клеток и 

эозино филов, увеличивает фагоцитар-

ную активность макрофагов. Учитывая 

вышеизложенные данные, убедитель-

но доказывающие отрицательную роль 

АФК, цитотоксических интермедиатов 

оксида азота и оксидативного стресса в 

механизмах воспаления, боли и отеков, 

включение Тиотриазолина в комплекс 

лечения оказывает прогнозируемое по-

тенцирование действия средств базовой 

терапии. Кроме этого, учитывая ряд се-

рьезных побочных эффектов базовых 

нестероидных противовоспалительных 

и анальгетических ненаркотических 

средств, направленных на нарушение 

тонких звеньев метаболизма кардио-

миоцитов, эндотелиоцитов, гепатоцитов 

и т.д., назначение в комплексную тера-

пию воспалительных заболеваний анти-

оксидантов, в том числе и Тиотриазоли-

на, может повысить безопасность пред-

лагаемого медикаментозного лечения. 

К весьма интересным эффектам Тиотри-

азолина относится его защитное действие 

на эндотелий сосудов, что имеет большое 

значение при COVID-19, так как при дан-

ной патологии неизбежно развивается 

эндотелиальная дисфункция. В отчетах 

по доклиническому изучению Тиотриазо-

лина и в диссертационных исследованиях 

показано, что Тиотриазолин увеличивает 

биодоступность NO, повышая уровень 

SH-соединений, а также самостоятельно 

образуя нитрозотиольные комплексы с 

NO. Все это защищает NO от взаимодей-

ствий с активными формами кислорода 

и его превращения в цитотоксический 

и провоспалительный пероксинитрит. 

Тиотриазолин повышает плотность эн-

дотелиоцитов, плотность пролифериру-

ющих эндотелиоцитов, увеличивает экс-

прессию васкулоэндотелиального фак-

тора (VEFF) и эндотелиальной синтазы 

монооксида азота [19, 20, 40]. Известно, 

что COVID-19 приводит к осложнениям 

и нарушает свертывающую систему кро-

ви и тромбообразование. Тиотриазолин 

проявляет фибринолитические и анти-

агрегантные свойства. Получены много-

численные данные, что при ишемии 

миокарда Тиотриазолин в тромбоцитах 

значительно повышает активность глу-

татионпероксидазы, снижает накопление 

продуктов окислительной модифика-

ции липидов, что, вероятно, приводит к 

уменьшению в крови уровня тромбокса-

нов,  участвующих в тромбообразовании. 

Не исключается влияние Тиотриазолина 

на АФК-зависимые механизмы экспрес-

сии тканевого плазминогена [37].

Учитывая осложнения со стороны сер-

дечно-сосудистой системы, вызванные 

воздействием как самого коронавируса, 

так и препаратов, применяемых при ле-

чении COVID-19, актуальны данные о 

кардиопротекторном действии Тиотри-

азолина, которые были получены в ряде 

доклинических и клинических исследо-

ваний, а также в результате 20-летнего 

опыта применения Тиотриазолина в кар-

диологии. Тиотриазолин улучшает пока-

затели ЭКГ, уменьшает зону некроза при 

экспериментальном инфаркте миокарда, 

снижает летальность. Тиотриазолин уси-

ливает синтез АТФ, нормализует дыха-

тельную цепь митохондрий и повышает 

утилизацию глюкозы, свободных жир-

ных кислот, гликогена в клетках, огра-

ничивает малопродуктивный анаэроб-

ный гликолиз и предотвращает развитие 

лактоацидоза в кардиомиоцитах, норма-

лизует работу ферментов цикла Кребса, 

а в условиях ишемии миокарда активиру-

ет компенсаторный малат-аспартатный 

шунт энергии (более продуктивный и 

безопасный, чем анаэробный гликолиз) 

[38]. По силе кардиопротективного дей-

ствия Тиотриазолин превосходит такие 

известные кардиопротекторы, как мил-

дронат, L-карнитин, триметазидин (пре-

дуктал), рибоксин, цитофлавин, янтовит, 

митомин, коэнзим Q
10

, АТФ-лонг. В кли-

нических исследованиях с участием более 

1000 пациентов (в том числе старческого 

возраста) было показано положительное 

влияние Тиотриазолина на состояние 

кардиогемодинамики при ИБС. Тиотри-

азолин заметно снижал общее перифе-

рическое сопротивление сосудов, досто-

верно увеличивал объем сердечного вы-

броса с прогрессивным снижением рас-

хода энергии миокардом. Наряду с этим 

в группе пациентов, получавших Тиотри-

азолин, повышалась толерантность к фи-

зической нагрузке, что сопровождалось 

заметным ростом величины инотропного 

резерва миокарда [38]. Также Тиотриа-

золин повышал эффективность базовой 

антигипертензивной и антиангинальной 

терапии. На фоне назначения Тиотриа-

золина при остром коронарном синдро-

ме происходило достоверное снижение 

смертности, связанное с уменьшением 

количества желудочковых аритмий, более 

быстрое восстановление сократительной 

функции миокарда. Показаны хорошая 

переносимость и безопасность курсового 

применения (8 недель) Тиотриазолина в 

суточной дозе 600 мг для лечения ИБС, 

стабильной стенокардии напряжения II–

III функционального класса. Последние 

данные указывают также и на нейроток-

сическое влияние SARS-CoV-2, которое, 

в частности, проявляется в виде остро-

го респираторного дистресс-синдрома 

вследствие токсического повреждения 

ствола мозга, что приводит к расстрой-

ству кардиореспираторного центра и 

остановке дыхания [37]. Доклинически-

ми исследованиями была установлена 

нейропротективная активность Тиотриа-

золина при остром нарушении мозгового 

кровообращения. Так, введение Тиотриа-

золина приводило к уменьшению леталь-

ности, повышению плотности нейронов 

сенсомоторной зоны коры головного 

мозга, торможению нейроапоптоза, по-

вышению уровня аденозинтрифосфа-

та и аденозиндифосфата в тканях мозга 

и торможению оксидативного стресса. 

Также введение Тиотриазолина приводи-

ло к снижению неврологической симп-

томатики после моделирования острых 

нарушений мозгового кровообращения. 

Показана высокая эффективность кли-

нического применения Тиотриазолина 

при лечении сосудистой патологии гла-

за — транссудативных форм центральных 

хориоретинальных дистрофий. Показа-

но, что при включении Тиотриазолина в 

комплексное лечение детей с функцио-

нальной патологией центральной нерв-

ной системы улучшение состояния до-

стигается в более короткие сроки и дает 

хорошие отдаленные результаты [39–41].

Медикаментозная терапия COVID-19 

агрессивна и имеет ряд серьезных побоч-

ных реакций со стороны печени и опре-

деленные противопоказания (пациенты 

с печеночной недостаточностью, пере-

несшие гепатит, пожилые пациенты) [2]. 

В конце 80-х гг. прошлого столетия была 

установлена высокая гепатопротекторная 

активность Тиотриазолина. Показано, 

что Тиотриазолин приводит к нормали-

зации активности аланинаминотранс-

феразы и аспартатаминотрансферазы, 

ЛДГ, снижает тимоловую пробу, повы-

шает уровень белка и снижает активность 

окси дативного стресса.

Показано, что применение Тиотриа-

золина при лечении лиц с алкогольной 

болезнью печени сопровождается по-

ложительной динамикой клинико-био-

химической активности заболевания: 

регрессией клинических симптомов, 

значительным снижением выраженно-

сти цитолитического синдрома, улучше-

нием белково-синтетической функции 

печени. Включение Тиотриазолина с 

пирацетамом в комплексную терапию 

больных субкомпенсированным цирро-

зом печени приводит к существенному 

снижению симптомов печеночной эн-

цефалопатии, улучшая качество жизни 

пациентов. Включение Тиотриазолина в 

лечение больных с циррозом печени дает 

хороший терапевтический эффект, в том 

числе приводит к нормализации марке-

ров фибротических процессов в течение 

6 месяцев [35, 40]. Таким образом, Тио-

триазолин — отечественный препарат с 

иммуномодулирующим, противовоспа-

лительным, антиоксидантным, кардио-

протекторным, гепатопротекторным дей-

ствием, большим опытом применения в 

клинической практике и хорошо изучен-

ным профилем безопасности — является 

перспективным средством для профилак-

тики инфицирования и лечения (в соста-

ве комбинированной терапии) больных 

COVID-19. Все это подтверждает целесо-

образность клинических испытаний Тио-

триазолина для дальнейшего обоснова-

ния его применения для профилактики 

инфицирования коронавирусом и лече-

ния коронавирусной болезни, а также ее 

осложнений.

Нами проведены исследова-
ния и получены данные об 
эффективности применения 
Тиотриазолина при его вклю-
чении в комплексную терапию 
постковидного синдрома [42]. 
Результаты проведенных нами 
исследований опубликованы 
в «Запорожском медицинском 
журнале».

Исследования проводились на базе 

Университетской клиники Запорожско-

го государственного медицинского уни-

верситета. В исследованиях принимали 

участие 30 больных в возрасте от 30 до 60 

лет с постковидным синдромом. Из них 

15 получали базовую терапию (антибиоти-

ки, антикоагулянты, ацетилсалициловая 

кислота), а 15 больных на фоне базовой 

терапии дополнительно получали Тио-

триазолин в виде таблеток по 200 мг дваж-

ды в день в течение 30 суток. Критерием 

включения в исследование был положи-

тельный ПЦР-тест на COVID-19, а если 

ПЦР-тест был отрицательным, то нали-

чие IgM COVID-19 или IgG COVID-19 

(при рентгенологически подтвержденной 

пневмонии). Наличие пневмонии под-

тверждали с помощью компьютерного или 

рентгенологического исследования орга-

нов грудной полости. Уровень поражения 

легких составлял до 45 %. Пациенты име-

ли сопутствующую патологию: сахарный 

диабет в стадии компенсации, артериаль-

ную гипертензию, ишемическую болезнь 

сердца без сердечной недостаточности. 

Исследовались следующие биохимиче-

ские показатели: С-реактивный белок — 

иммунотурбодиметрическим методом 

(набор производства Cormay, биохими-

ческий анализатор ACCENT-200, Поль-

ша), D-димер — иммуно ферментным 

методом (набор производства «Вектор-

Бест», иммуноферментный анализатор — 

Immunochem-2200, США), ферритин — 

иммунохемилюминесцентным методом 

(набор производства Siemens, анализа-

тор — Immulate 1000, Великобритания), 

эндотелиальная NO-синтаза (eNOS) — 

иммуноферментным методом (набор 

производства Cloud-Clone Corporation, 

США, иммуноферментный анализа-

тор — Immunochem-2200, США). Также 

определялось международное нормали-

зованное отношение (МНО) коагуломе-

трическим методом (набор производства 

Diagon, Австрия, прибор — коагулометр 

Coag Chrom 3003, Польша). Параллельно 

с биохимическими исследованиями про-

водили определение агрегации тромбоци-

тов для оценки гемостатической функции 

тромбоцитов. Агрегационная активность 

тромбоцитов исследовалась с помощью 

турбидиметрического метода (оптическая 

агрегометрия) с помощью агрегометра 

Solar AP 2110 (Рес публика Беларусь).

При поступлении все пациенты предъ-

являли жалобы на выраженную слабость, 

повышенную утомляемость, сердцебие-

ние, повышение температуры тела от 37,2 

до 38,3 °С. Уровень поражения легких со-

ставлял до 45 %. Потеря обоняния и вкуса 

наблюдалось у 32 % пациентов, кашель — 

у 35 %, одышка — у 42 %, диарея и боли в 

животе — у 12 %. Пациенты также отме-

чали колебания артериального давления, 

особенно те, у которых была сопутствую-

щая артериальная гипертензия. Колеба-

ния отмечались, несмотря на постоянный 

прием специ фической терапии (блока-

торы Са++-каналов, ингибиторы АПФ, 

сартаны, бета-адреноблокаторы). После 

лечения в группе пациентов, принимав-

ших Тиотриазолин, исчезли жалобы на 

сердцебиение, артериальное давление 

стабилизировалось (без дополнительной 

інфекційні хвороби
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коррекции гипотензивными препара-

тами), исчезли слабость и повышенная 

утомляемость. Сатурация у 14 (93,4 %) 

пациентов повысилась до 98–99 %. В кон-

трольной группе только у 7 (46,7 %) из 15 

пациентов сатурация была на таком уров-

не. В результате проведенных биохимиче-

ских и коагуло метрических исследований 

было установлено, что у больных с пост-

ковидным синдромом при поступлении в 

клинику наблюдалась деривация экспрес-

сии eNOS на фоне повышения концен-

трации ферритина и С-реактивного белка 

по отношению к относительно здоровым 

пациентам. В результате проведенных ис-

следований было установлено, что у боль-

ных с постковидным синдромом после 

курса базисной терапии (антибиотики, 

антикоагулянты, ацетилсалициловая кис-

лота) наблюдалась повышенная концен-

трация С-реактивного белка и ферритина 

на фоне снижения МНО и концентрации 

eNOS в плазме крови по сравнению с 

группой относительно здоровых лиц. Од-

нако в этой группе регистрировали сни-

жение С-реактивного белка по сравнению 

с показателями до начала лечения. При 

исследовании содержания D-димера не 

было установлено статистически досто-

верных изменений (референтные значе-

ния до 285 DDU). Включение в базисную 

терапию Тиотриазолина (в течение 1 ме-

сяца) приводило к нормализации МНО 

(достоверное повышение по отношению 

к группе пациентов при поступлении и до 

начала лечения на 93,6 % и по отношению 

к группе базисной терапии на 68,5 %) и 

повышению содержания eNOS (достовер-

ное повышение по отношению к группе 

пациентов при поступлении и до начала 

лечения на 92,5 % и по отношению к груп-

пе базисной терапии на 76 %), снижению 

уровня D-димера (достоверное сниже-

ние по отношению к группе пациентов 

при поступлении и до начала лечения на 

29,5 % и по отношению к группе базисной 

терапии на 16,1 %). МНО — это одно из 

исследований на протромбин. С его по-

мощью определяется состояние свертыва-

ющей системы крови у пациента. Данный 

белок является предшественником тром-

бина — белка, стимулирующего форми-

рование тромба. Снижение содержания 

eNOS является признаком дисфункции 

эндотелия. D-димер является наиболее 

специфическим маркером деградации 

фибриновых сгустков любой локализа-

ции, проще говоря, маркером интенсив-

ности и характера процессов тромбооб-

разования. Увеличение концентрации 

D-димера четко и однозначно свидетель-

ствует об активации фибринолиза, чему, 

в свою очередь, обязательно предшеству-

ет избыточное образование нераствори-

мого фибрина, т.е. тромба. Показатели 

С-реактивного белка, ферритина стати-

стически не отличались от аналогичных 

значений контрольной группы больных. 

При определении агрегационной актив-

ности тромбоцитов было установлено, что 

у больных с постковидным синдромом 

на фоне получения базисной терапии по 

сравнению со здоровыми лицами наблю-

далось повышение агрегационной актив-

ности тромбоцитов. Процент светопогло-

щения составлял в среднем 99,4 % против 

60 % у относительно здоровых пациентов. 

Параллельно наблюдалось повышение 

скорости агрегации тромбоцитов на 30-й 

секунде при сохранении нормального ко-

личества тромбоцитов (380  109/л ± 54,8). 

Показатели относительно здоровых па-

циентов не отличались от референтных 

значений (агрегация тромбоцитов — 

50–80 %, скорость на 30-й секунде — 58–

114 %, количество тромбоцитов — 260–

600  109/л). Введение в базисную тера-

пию Тиотриазолина (в течение 1 месяца) 

приводило к уменьшению агрегационной 

активности тромбоцитов на 28,3 % и ско-

рости агрегации на 30-й секунде — 95,3 %. 

Стоит отметить, что что указанные диа-

гностические показатели пациентов этой 

группы снижались до показателей отно-

сительно здоровых лиц.

Нами получены данные касательно за-

щитного действия Тиотриазолина на эндо-

телий сосудов, что имеет большое значе-

ние при COVID-19, так как при данной 

патологии неизбежно развивается эндо-

телиальная дисфункция. Отмечено, что 

формирование эндотелиальной дисфунк-

ции при COVID-19 более быстро происхо-

дит у пожилых пациентов [20]. Эндотели-

альная дисфункция является предиктором 

таких грозных заболеваний, как инсульт 

и инфаркт миокарда. Общеизвестно, что 

NO является нестабильным короткожи-

вущим радикалом, и для его стабилизации 

и дальнейшей транспортировки преду-

смотрены такие механизмы, как взаимо-

действие с тиол содержащими низкомо-

лекулярными соединениями (глутатион, 

цистеин, метионин) и воспроизведение 

устойчивых S-нитрозольных комплексов 

[38, 39]. В усло виях дефицита тиольных 

соединений при COVID-19 нарушается 

транспорт NO, так как он подвергается 

атаке таких АФК, как супероксидрадикал 

и гидроксилрадикал, с преобразованием в 

цитотоксический продукт — пероксини-

трит [19]. При этом наблюдается усиление 

формирования дисфункции эндотелия 

[20, 24]. В отчетах о доклиническом изуче-

нии Тиотриазолина и диссертационных 

исследованиях показано, что Тиотриазо-

лин увеличивает биодоступность NO, по-

вышая уровень SH-соединений, а также 

самостоятельно образуя нитрозотиольные 

комплексы с NO [38–41]. Все это защи-

щает NO от взаимодействий с активными 

формами кислорода и его превращения 

в цитотоксический провоспалительный 

пероксинитрит. Тио триазолин повыша-

ет плотность эндотелиоцитов, плотность 

пролиферирующих эндотелиоцитов, экс-

прессию васкулоэндотелиального фактора 

(VEGF) и эндотелиальной синтазы окиси 

азота. В клинических исследованиях пока-

зано, что комбинирование Тиотриазолина 

и аргинина приводит к усилению эндоте-

лиопротекторного действия и оказывает 

протекторное действие в отношении син-

теза и транспорта NO, его биодоступности 

[40, 41]. Также были получены данные об 

антикоагулянтном действии Тиотриазо-

лина [33–37]. Известно, что COVID-19 

приводит к осложнениям и нарушает 

свертываемость крови и тромбообразова-

ние [14]. Тиотриазолин проявляет антико-

агулянтные и антиагрегантные свойства. 

Получены многочисленные данные о том, 

что при ишемии миокарда Тиотриазолин 

в тромбоцитах значительно повышает ак-

тивность глутатионпероксидазы, снижа-

ет накопление продуктов окислительной 

модификации липидов, что приводит к 

уменьшению в крови уровня тромбо-

ксанов, участвующих в тромбообразо-

вании [33–41]. Не исключается влияние 

Тио триазолина на АФК-зависимые меха-

низмы экспрессии тканевого плазмино-

гена.

Таким образом, введение
в комплексную базисную тера-
пию постковидного синдрома 
препарата Тиотриазолин в виде 
таблеток (200 мг дважды в день 
в течение 30 суток) приводило 
к достоверному усилению базо-
вой эндотелиопротекторной 
и антикоагулянтной терапии 
и способствовало профилакти-
ке тромбообразования на фоне 
улучшения состояния миокарда 
и эндотелия сосудов.
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находится в редакции 

НОВИНИНОВИНИ НОВИНИНОВИНИ НОВИНИ

НА ВАКЦИНЫ ПРОТИВ COVID-19

МИР ПОТРАТИТ ОКОЛО 157 млрд ДОЛЛАРОВ

В ТЕЧЕНИЕ БЛИЖАЙШИХ 4 ЛЕТ

УЧЕНЫЕ ИСПЫТАЛИ

УНИКАЛЬНУЮ ВАКЦИНУ ПРОТИВ РАКА

НА ОСНОВЕ ДНК ОПУХОЛИ

PFIZER/BIONTECH ХОТЯТ РАСШИРИТЬ

ПРИМЕНЕНИЕ СВОЕЙ ВАКЦИНЫ ОТ COVID-19

В СТРАНАХ ЕВРОПЕЙСКОГО СОЮЗА

Отчет аналитической компании IQVIA 
показывает, что побороть коронави-

рус в 2021 году не удастся, а вакциниро-
вать против вируса большинство населе-
ния планеты удастся не ранее 2022 года. 
Расходы на кампании по вакцинации со-
ставят 157 млрд долларов. В них включе-
ны средства на закупку вакцин, организа-
цию вакцинации и ревакцинации.

Специалисты считают, что первая вол-
на вакцинации продлится не менее чем 
до 2022 года и охватит около 70 % населе-
ния Земли. Но это не станет победой над 
пандемией. По оценкам специалистов, 
бустерные (дополнительные) дозы вакцин 
от коронавируса все же понадобятся, учи-
тывая угрозу новых штаммов. Их будет не-
обходимо вводить каждые 2 года, что по-
влечет за собой дополнительные расходы.

2021 год станет самым затратным в во-
просе массовой вакцинации против коро-
навируса: в IQVIA расходы на вакцинацию 
от COVID-19 в нынешнем году оценивают 
в 54 млрд долларов. Постепенно затраты 
будут снижаться, а к 2025 году они соста-
вят примерно 11 млрд долларов в год. 
Снижение расходов будет связано с расту-
щей конкуренцией на этом рынке.

Эксперты также считают, что общие рас-
ходы на медицину в мире в 2020–2025 гг. 
снизятся из-за влияния пандемии. Локда-
ун привел к существенному снижению ко-
личества визитов к врачам во всем мире, 
из-за чего на складах скопилось большое 
количество лекарств. Это позволит стра-
нам в ближайшие пару лет экономить 
на закупках, однако к 2025 году ситуация 
выровняется. 

Американские ученые успешно испы-
тали новую персонализированную 

вакцину против рака на основе части 
ДНК опухоли.

Разработка персонализированных вак-
цин в борьбе с раком уже не является фан-
тастикой, хотя еще 10 лет назад этот подход 
в лечении онкологии считался чем-то не-
вероятным. Очередной успех в разработке 
этих уникальных препаратов совершили 
ученые из Института рака Тиш больницы 
Маунт-Синай. Им удалось создать и успеш-
но испытать вакцину против рака, секве-
нировав опухолевую и зародышевую ДНК 
и опухолевую РНК каждого пациента, уча-
ствующего в испытании.

Медикам было необходимо убедиться, 
что препарат вызовет нужную реакцию 
иммунной системы пациентов, которая от-
ветит на вакцину и начнет бороться с опу-
холью, распознав ее как инородное тело.

Поиск нужной иммуногенной мишени 
для синтеза вакцины осуществили с помо-
щью платформы Mount Sinai, которая помо-
гает ускорить процесс поиска мишеней для 
вакцин и других препаратов.

Ученые под руководством Нины Бхард-
вадж, доктора медицинских наук, директо-
ра программы иммунотерапии и заведую-
щей кафедрой исследований рака Уорда — 
Коулмана в Институте рака Тиш больницы 
Маунт-Синай, разработали вакцину на 
осно ве неоантигена, которая вводится по-
сле стандартной адъювантной терапии, та-
кой как хирургическое вмешательство: оно 
необходимо при солидных опухолях, транс-
плантации костного мозга, а также множе-
ственной миеломе.

Это позволяет увеличить эффективность 
оперативного вмешательства, ведь не 
всегда хирургам удается полностью удалить 
опухоль, а остатки раковых клеток в таких 
случаях могут еще быстрее образовать но-
вые опухоли. Вакцина же заставляет имму-
нитет человека распознать раковые клетки 
как патогенные и начать с ними бороться. 
В естественных условиях раковые клетки 
просто неотличимы от здоровых для имму-
нитета, поскольку они фактически мутиру-
ют из здоровых клеток организма, пере-
ставая выполнять свои основные функции.

Результаты испытаний оказались обна-
деживающими. Использование компью-
терного интеллекта для поиска мишеней 
оказалось оправданным, значительно 
упростив и ускорив поиск нужных мишеней.

За пациентами, получившими уникаль-
ную вакцину, наблюдали в течение 880 
дней после введения препаратов. Четве-
ро подопытных полностью излечились от 
рака, еще четверо продолжили получать 
противораковую терапию, а другие четверо 
умерли. Ученые также отметили хорошую 
переносимость вакцин и хороший профиль 
безопасности. У трети пациентов возникли 
незначительные реакции в месте инъек-
ций, однако они не угрожали жизни или 
здоровью добровольцев.

В результате своей работы ученые убе-
дились, что использование новейших тех-
нологий позволяет с высокой долей эффек-
тивности определять нужные участки ДНК 
для синтеза вакцин и поиска мишеней. 
Это позволит в будущем расширить приме-
нение данного метода на широкий спектр 
опухолей. 

Pfizer и BioNTech просят Европейское 
агентство лекарственных средств рас-

ширить возрастные рамки пациентов для 
применения своей вакцины от коронави-
руса. Компании просят регулятор разре-
шить применение вакцины у детей от 12 
до 15 лет, что позволит существенно уве-
личить процент лиц, имеющих защиту от 
вируса, в 27 странах Европейского союза.

Аналогичная заявка уже подана в США, 
однако там пока не одобрили ее приме-
нение у подростков. Тем не менее опыт 

успешного применения вакцины у под-
ростков уже есть. Израиль, проводя свою 
кампанию по массовой иммунизации на-
селения от коронавируса, вакцинировал 
подростков от 16 лет и вплотную подошел 
к началу вакцинации детей от 12 лет.

Пока решение о вакцинации детей 
от 12 лет не принято окончательно ни 
в одной стране мира, хотя клинические 
исследования показали эффективность 
и безопасность вакцины в этой возраст-
ной группе пациентов. 

інфекційні хвороби

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ
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ВО ВСЕМ МИРЕ ИСПОЛЬЗОВАНО 780 млн ДОЗ 

ВАКЦИН ОТ КОРОНАВИРУСА

ОПУБЛИКОВАНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ

БОЛЬШОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

О НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ И ПСИХИЧЕСКИХ ИСХОДАХ 

ЧЕРЕЗ ПОЛГОДА ПОСЛЕ COVID-19

ВИТАМИН D ЗАЩИЩАЕТ ОТ COVID-19

«ХОРОШИЙ» ХОЛЕСТЕРИН ДЕЙСТВИТЕЛЬНО ХОРОШ —

ОН ЗАЩИЩАЕТ ОТ КОРОНАВИРУСА

ХЛОРИРОВАННАЯ ВОДА В БАССЕЙНЕ

УБИВАЕТ ВИРУС, ВЫЗЫВАЮЩИЙ COVID-19

Около 780 млн доз вакцин от корона-
вируса уже введены пациентам по 

всему миру, сообщила ТАСС представи-
тель ВОЗ в РФ Мелита Вуйнович.

«По состоянию на 12 апреля, по дан-
ным ВОЗ, введено 780 млн доз вакцины по 
всему миру. Несмотря на значительный 
прогресс, достигнутый в 194 странах 

6 апреля в журнале «The Lancet 
Psychiatry» была опубликована статья 

о полугодовых неврологических и психи-
ческих исходах у переболевших COVID-19 
на основании большой статистики из 
236 379 пациентов.

Авторы решили оценить частоту и 
отно сительные риски неврологических 
и  психических диагнозов у пациентов 
через полгода после перенесенного 
COVID-19 с использованием электронной 
базы данных.

Сравнивали три когорты пациентов 
старше 10 лет: перенесших COVID-19, пе-
реболевших гриппом, а также пациентов 
после любых респираторных инфекций 
(в том числе после гриппа, но не после 
COVID-19).

В этих трех когортах сравнивали часто-
ту 14 неврологических и психиатрических 
исходов через 6 месяцев после подтверж-
денного COVID-19. Диагнозы включали:
 внутричерепное кровоизлияние;
 ишемический инсульт;
 паркинсонизм;
 синдром Гийена — Барре;
 поражения отдельных нервов, ко-

решков и сплетений;
 болезни нервно-мышечных синап-

сов и мышц;
 энцефалит;
 деменцию;
 психотические расстройства, на-

рушения настроения и тревожные рас-
стройства (все вместе и по отдельности);
 расстройства, связанные с употре-

блением психоактивных субстанций;
 бессонницу.
Кроме того, оценивали связь с тяже-

стью течения COVID-19, наблюдали за 
влиянием госпитализации, пребывания 
в  отделении реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ) и энцефалопатии (дели-
рий и связанные нарушения).

Всего с COVID-19 включили 236 379 па-
циентов.

Частота неврологических или психиа-
трических диагнозов у пациентов в сле-
дующие 6 месяцев после COVID-19 соста-
вила 33,62 %, причем у 12,84 % больных 
диагноз был поставлен впервые.

У пациентов, прошедших через ОРИТ, 
эта частота составила 46,42 %, диагноз 
впервые был поставлен у 25,79 % паци-
ентов.

Что касается отдельных диагнозов, то 
авторы указывают в том числе их следую-
щую частоту в когорте COVID-19:
 внутричерепное кровоизлияние — 

0,56 % (2,66 % — в группе прошедших го-
спитализацию в ОРИТ);
 ишемический инсульт — 2,10 % 

(6,92 % — в группе побывавших в ОРИТ);
 паркинсонизм — 0,11 % (0,26 %);
 деменция — 0,67 % (1,74 %);
 психотические расстройства — 

1,40 % (2,77 %);
 тревожные расстройства — 17,39 % 

(19,15 %).
Большинство диагнозов у пациентов 

после COVID-19 наблюдались чаще, чем 

и  территориях из 220, начавших кампа-
нии вакцинации, остается значительный 
 дисбаланс в глобальном распределении 
вакцин», — отметила Вуйнович.

Так, более 87 % прививок были сделаны в 
странах с высокими доходами или доходами 
выше среднего, в то время как страны с низ-
кими доходами получили лишь 0,2 % доз. 

у пациентов после гриппа (относительный 
риск (ОР) составил 1,44 для любого диагно-
за и 1,78 для любого впервые установлен-
ного диагноза) или других респираторных 
инфекций.

Риск цереброваскулярных событий, как 
и в более ранних работах, был повышен.

Остается неясным, связан ли COVID-19 с 
синдромом Гийена — Барре. По данным это-
го исследования, риски были повышены по 
сравнению с другими респираторными ин-
фекциями, но не по сравнению с гриппом.

Кроме того, отмечают авторы, есть опа-
сения по поводу развития постковидных 
синдромов паркинсонизма (памятуя об 
эпидемии летаргического энцефалита по-
сле испанки 1918 года). По данным этого 
исследования, пишут авторы, такая воз-
можность имеется, но частота была неве-
лика и не все ОР были значимыми. Паркин-
сонизм может быть отсроченным исходом, 
более долгосрочное наблюдение может 
помочь определить, в каких случаях.

И частота, и относительные риски невро-
логических и психиатрических диагнозов 
были выше у пациентов, прошедших госпи-
тализацию, в особенности у находившихся 
в ОРИТ, или у перенесших энцефалопатию 
(делирий и другие нарушения). Потенциаль-
ные механизмы этого включают вирусную 
инвазию в центральной нервной системе, 
гиперкоагуляционные состояния и влияние 
иммунного ответа на нервную систему.

Нарушения настроения и тревожность по-
казали менее сильную взаимосвязь с марке-
рами тяжести COVID-19, что, вероятно, связа-
но с психологическими и другими аспектами 
диагноза COVID-19, нежели с прямым прояв-
лением болезни, отмечают авторы.

Исследователи подчеркивают, что с уче-
том масштабов пандемии и хронизации 
многих диагнозов или их последствий (на-
пример, инсульта или деменции) в буду-
щем очень вероятно значительное их вли-
яние на систему здравоохранения. Они го-
ворят о необходимости неврологического 
наблюдения за переболевшими COVID-19 
пациентами, особенно после ОРИТ или 
перенесшими энцефалопатию.

Риски для большинства исходов были 
постоянными и сохранялись в течение 6 
месяцев. Необходимы более продолжи-
тельные исследования для определения 
длительности рисков и диагностических 
траекторий.

Среди слабых сторон исследования 
авто ры называют использование элек-
тронных баз данных, что несет в себе по-
тенциальные ошибки. Так, например, ре-
альная частота делириозных расстройств 
могла быть гораздо выше, чем зафиксиро-
вано в медицинской документации.

Кроме того, исследование такого типа 
может продемонстрировать только нали-
чие взаимосвязей, подчеркивают авторы, 
для определения механизмов или при-
чинно-следственных взаимосвязей нужны 
проспективные когортные исследования 
и несколько иной дизайн.
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Новые результаты, полученные 
специалистами Медицин-

ского университета Чикаго, 
показывают, что вероят-
ность положительных 
результатов теста на 
COVID-19 значительно 
снижается при повы-
шении уровня вита-
мина D до 30 нг/мл 
и более.

В исследовании, 
опубликованном в «JAMA 
Network Open», отмечается, 
что мнения экспертов отно-
сительно достаточного уровня 
витамина D различаются:  некоторые 
определяют его как 30 нг/мл, в то время 
как другие — как 40 нг/мл или выше. Впро-
чем, корреляция между вероятностью 
развития инфекции и содержанием этого 
гормоноподобного вещества в организме 
однозначна.

Низкий уровень липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПВП) — «хорошего» 

холестерина подвергает человека риску 
развития множества проблем со здо-
ровьем. Новое исследование добавляет 
к их списку еще одну: COVID-19.

Как выяснили американские ученые, 
снижение общего уровня липидов и в осо-
бенности ЛПВП на период острой корона-
вирусной инфекции может быть прогно-
стическим маркером тяжелого течения 
болезни.

Сотрудники медицинской школы Уни-
верситета Мэриленда, использовав базу 
UK Biobank, проанализировали данные 
9005 человек старше 40 лет, которые про-
верялись на вирус SARS-CoV-2 в период 
с 16 марта по 14 июля 2020 года. В анали-
зе исследователи учли индекс массы тела 
(ИМТ) участников, анализ крови, уровень 
потребления алкоголя и наличие мета-
болических расстройств.

Как и предполагалось, высокий ИМТ 
был связан с повышенным риском тяже-
лого COVID-19, а также заражения коро-
навирусом, но только до тех пор, пока при 

«Британское исследование показало, 
что хлорированная вода в плава-

тельных бассейнах может инактивиро-
вать вирус, вызывающий COVID-19, всего 
за 30 секунд», — сообщает «Daily Mail», 
 напоминая, что в Англии вновь открывают-
ся крытые бассейны.

«Вирусологи из Имперского колледжа 
Лондона изучили влияние различных кон-
центраций хлора в воде на вирус SARS-
CoV-2. Результаты показывают, что 
риск передачи COVID-19 через воду в  бас-
сейне невероятно низок, сообщили ис-
следователи. Исследование проводилось 
по заказу школы плавания Swim England 
и Water Babies при поддержке Королевско-
го общества спасения на водах», — гово-
рится в статье.

«Мы проводили эти эксперименты в 
наших лабораториях с высокой степенью 
защиты в Лондоне, — пояснила автор ис-
следования Венди Барклай из Имперского 
колледжа Лондона. — В этих безопасных 
условиях мы можем оценить способность 
вируса инфицировать клетки, что явля-
ется первым шагом в его передаче. Смешав 

Исследователи также об-
наружили, что вероятность 
положительного результата 

теста повышалась при 
дефиците витамина D. 
Авторы отмечают, что 

более выраженная 
связь между уровнем 

витамина D и  сни-
жением риска ин-

фекции отмечалась 
у  чернокожих участни-

ков. При этом биологи-
ческая предрасположен-
ность к дефициту вита-

мина D у белых встречается 
реже, чем у чернокожих.
В настоящее время авторы иссле-

дования набирают участников для двух 
отдельных клинических испытаний, 
в  которых проверяется эффективность 
 добавок витамина D в предотвращении 
инфекции COVID-19. 

анализе не учитывался уровень липопро-
теинов высокой плотности. При введении 
переменной связь между ИМТ и тяжестью 
инфекции переставала быть значимой; 
мало того, высокий уровень «хороше-
го» холестерина снижал риск заражения 
SARS-CoV-2. Аналогичную корреляцию 
показал основной белковый компонент 
«хорошего» холестерина, уровень аполи-
попротеина A1. Кроме того, с повышен-
ным риском инфицирования SARS-CoV-2 
авторы связали диабет 2-го типа и повы-
шенный уровень гликированного гемо-
глобина, в то время как диабет 1-го типа 
не влиял на вероятность инфицирования 
вирусом.

В то же время связь между риском за-
ражения коронавирусом и уровнем «пло-
хого» холестерина — липопротеинов низ-
кой плотности, а также других вредных 
жиров, триглицеридов, обнаружить не 
удалось. Авторы пока не могут объяснить 
полученные результаты, но собираются 
выяснить в дальнейших исследованиях, 
каким образом ЛПВП могут обеспечивать 
некоторую защиту от SARS-CoV-2. 

вирус с водой из бассейна, которую нам 
доставила команда Water Babies, мы смог-
ли показать, что вирус не  выживает 
в воде бассейна — он больше не заразен».

«Это, в сочетании с фактором боль-
шой разбавленности вируса, который мо-
жет попасть в бассейн от инфицирован-
ного человека, позволяет предположить, 
что вероятность заражения COVID-19 
через воду в бассейне ничтожна», — пред-
полагает она.

В своем исследовании профессор 
Барклай и ее коллеги установили, 
что концентрация свободного хлора 
1,5 миллиграмма на литр и pH от 7 до 7,2 
снижают инфекционность SARS-CoV-2 
более чем в 1000 раз всего за 30 секунд, 
подчеркивается в статье. Это, по сло-
вам команды, соответствует текущим 
рекомендациям по эксплуатации бас-
сейнов, которые указывают концентра-
цию  свободного хлора 1,5 миллиграм-
ма на  литр и уровень pH 7,0.  Полные 
результаты исследования еще не были 
опубликованы в рецензируемом науч-
ном журнале. 
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ
ЯСЕННОЇ МІКРОБІОТИ

ПРИ РЕВМАТОЇДНОМУ АРТРИТІ
СИНЯЧЕНКО О.В. , ЄРМОЛАЄВА М.В., ГАВІЛЕЙ Д.О., ЛІВЕНЦОВА К.В., ВЕРЗІЛОВ С.М.
Донецький національний медичний університет, м. Лиман, Україна

ВСТУП
Поширеність ревматоїдного артриту 

(РА) серед населення земної кулі стано-

вить близько 1 %, а серед окремих по-

пуляцій людей сягає 5–7 % [1, 2]. При 

цьому показники занижені, оскільки 

не враховуються ранні (доманіфестні) 

форми захворювання [3].

Поки не вдалося довести зв’язок роз-

витку РА з тим або іншим конкретним 

етіологічним чинником, однак останні 

дані все більше змушують задуматися про 

роль мікробіому (мікробіоти) в даному 

процесі, у якому порожнина рота є одним 

із основних біотопів (зон рясного засе-

лення мікроорганізмами) [4]. Було пока-

зано, що при РА вірогідно підвищується 

число випадків коморбідної інфекційної 

патології [5], а мікробіом може впливати 

на доклінічну фазу РА шляхом відхилень 

у складі мікрофлори (дисбіоз), діючи як 

мішень для дисрегуляції імунної системи 

організму [6]. У зв’язку з цим хворі на РА 

вимагають бактеріологічного досліджен-

ня порожнини рота, хоча можна виді-

лити 600 видів бактерій, багато з яких не 

мають ніякого етіопатогенетичного зна-

чення [7].

Тригерними чинниками щодо розви-

тку РА можуть бути інфекції, пов’язані з 

протеєм і мікоплазмою [8], актиноміцети, 

кампілобактери, порфіромони, стрепто-

коки та фузобактерії, але їх роль у гене-

зі РА вивчена недостатньо [9–11]. Серед 

мікроорганізмів порожнини рота на най-

більшу увагу заслуговують ясенні порфі-

ромони, що здатні викликати дисрегуля-

цію місцевої імунної відповіді з подаль-

шою стимуляцією дисбіозу [12, 13]. Про-

ведена серія робіт із вивчення експресії 

ДНК бактерій пародонту в суглобовому 

лікворі пацієнтів з РА [14, 15]. Середня 

кількість виявлених видів ДНК бактерій 

у сироватці крові становила 6, а в сино-

вії — 14, при цьому відзначені патогене-

тичні зв’язки саме з порфіромонами, хоча 

ці дані вимагають уточнення. Висунута 

гіпотеза, згідно з якою системна імунна 

відповідь при РА може бути недостатньою 

для запобігання поширенню окремих 

мікро організмів з порожнини рота, але це 

питання поки не вивчено [16].

Мета дослідження: визначити 
якісний і кількісний склад 
мікробіоти порожнини рота 
при РА, оцінити роль окремих 
бактерій у патогенетичних 
побудовах захворювання.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Робота виконувалась відповідно до 

етичних норм, викладених в декларації 

Гельсінської медичної асамблеї, а пацієн-

ти дали свою інформовану згоду на дослі-

дження, затверджену комісією з біоетики 

Донецького національного медичного 

університету.

Обстежений 121 хворий на РА віком 

18–76 років (в середньому 48,60 ± 1,12 

року), серед яких було 19,0 % чоловіків 

і 81,0 % жінок. Тривалість РА від першої 

маніфестації захворювання становила 

2–30 років (в середньому 9,8 ± 0,7 року). 

Серопозитивність РА за ревматоїдним 

фактором (RF) у крові становила 81,0 %, 

а за антитілами до цитрулінового ци-

клічного пептиду (аССР) — 75,2 %. Час-

тоту загальної активності захворювання 

(AAG) І, ІІ і ІІІ ступеня констатовано 

у 13,2, 44,6 і 42,2 % хворих відповідно, 

а співвідношення I, II, III і IV стадій 

(ARC) патологічного процесу становило 

1 : 5 : 5 : 3. Пародонтит І, ІІ і ІІІ ступеня 

тяжкості відзначено в 35,4, 36,7 та 27,9 % 

випадків відповідно.

Системний остеопороз діагностовано 

у 77,7 % від числа обстежених пацієнтів, 

індекс активності артриту (DAS) стано-

вив 4,9 ± 0,1 відн.од., індекс прогресуван-

ня артриту (PAI) — 1,90 ± 0,21 відн.од., 

індекс Лансбурі — 150,30 ± 6,08 бала, 

індекс тяжкості перебігу хвороби (SAI) — 

94,70 ± 2,07 відн.од., остеопорозний рент-

генологічний показник Барнетта — Нор-

діна (BNI) — 41,70 ± 0,45  102 відн.од., 

денситометричний мінеральної щільно сті 

кістки (BMD) — 1,70 ± 0,06 SD, рівень в 

крові RF — 14,70 ± 1,97 мОд/мл, aCCP — 

26,10 ± 1,17 Од/мл, С-реактивного проте-

їну (СRP) — 16,70 ± 0,75 мг/л, фібрино-

гену (FG) — 8,40 ± 0,36 г/л, інтерлейкіну 

1 (IL-1) — 12,30 ± 0,60 пг/мл, туморо-

некротичного фактора  (TNF-) — 

57,70 ± 4,33 пг/мл. Тяжкість перебігу па-

тології пародонту, ясен і зубів за індексом 

Рассела становила 3,190 ± 0,302 бала, 

індексом Рамферда — 3,150 ± 0,211 бала, 

індексом Сільнесса — Лое — 1,450 ± 0,102 

бала і потреби в лікуванні пародонту — 

2,900 ± 1,138 бала, а їх усереднений по-

казник характеризував інтегральний ін-

декс тяжкості пародонтиту (SPII), що до-

рівнював 3,010 ± 0,380 бала.

При дослідженні мікробіому слизо-

вої оболонки ясен у контексті аеробної 

(факультативно-анаеробної) і анаеробної 

флори використовували тіогліколеве жи-

вильне середовище з додаванням агару 

«Діфко», крові та дріжджового гідролізату, 

застосовували набори «Мікро-Ла-Тест», 

«СТРЕПТОтест 16», «АНАЕРОтест 23», 

«НЕФЕРМтест 24». Імуноферментним 

методом (рідер «PR2100 Sanofi diagnostic 

pasteur», Франція) досліджували вміст 

у крови аССР і прозапальних цитокінів 

(IL-1 і TNF-), а рівні в сироватці крові 

RF, СRP і FG — за допомогою аналізато-

ра «Olympus-AU-640» (Японія). Як конт-

роль були вивчені лабораторні показники 

30 практично здорових людей (11 чоло-

віків і 19 жінок) віком від 18 до 62 років 

(в середньому 36,50 ± 0,41 року).

Всім хворим виконували рентгеноло-

гічне дослідження зубів, міжзубних альве-

олярних перегородок (внутрішньоротова 

прицільна рентгеноортопантографія) 

та суглобів («Multix-Compact-Siеmens», 

Німеччина), ультразвукове опорно-ру-

хового апарату («Envisor-Philips», Нідер-

ланди) та двохенергетичну рентгенівську 

остеоденситометрію («QDR-4500-Delphi-

Hologic», США). Оцінювали перифе-

ричний метакарпальний індекс Барнет-

та — Нордіна (BNI) та індекс мінеральної 

щільності кістки (BMD).

Статистична обробка результатів 

досліджень проведена за допомогою 

комп’ютерних програм Microsoft Excel 

і Statistica-Stat-Soft (США). Аналізували 

середні значення показників (M), їх стан-

дартні похибки (SE) й відхилення (SD), 

коефіцієнти параметричної кореляції 

Пірсона (r) та непараметричної Кендал-

ла (), критерії дисперсії (D), однорід-

ності дисперсії Брауна — Форсайта (BF), 

багато факторного аналізу Вілкоксона — 

Рао (WR) та відмінностей Стьюдента (t), 

а такоже вірогідность статистичних по-

казників (р).

РЕЗУЛЬТАТИ
Вегетацію аеробів виявлено на яс-

нах у 96,7 % хворих на РА, а анаеробів — 

у 91,7 %. Середній ступінь мікробного пей-

зажу (бакчисло) становив 3,840 ± 0,154 од., 

причому аеробів — 2,400 ± 0,109 од., а ана-

еробів — 1,450 ± 0,078 од. За даними бага-

тофакторного дисперсійного аналізу Віл-

коксона — Рао, на інтегральне дзеркало 

ясенної мікробіоти при РА впливають вік 

хворих (WR = 8,63, p < 0,001), показник 

AAG (WR = 5,88, p < 0,001) і серопозитив-

ність захворювання за аССР (WR = 3,39, 

p = 0,004).

Рисунок 1. Частота складових мікробного пейзажу ясен у хворих на РА
Примітки: 1 — стрептококи; 2 — коринебактерії; 3 — актиноміцети; 4 — стафілококи; 5 — біфідобактерії; 6 — пептострептококи; 
7 — аерококи; 8 — нейсерії; 9 — кандиди; 10 — ентерококи; 11 — бактероїди; 12 — сарцини; 13 — ємели; 14 — фекальний 
лугоутворювач; 15 — пропіонібактерії; 16 — кишкова паличка; 17 — псевдомони; 18 — мораксели; 19 — фузобактерії; 20 — 
еубактерії; 21 — клостридії; 22 — протей; 23 — мегасфери.
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Рисунок 2. Ступінь впливу окремих бактерій на показник SPII у хворих на РА
Примітки: 1 — стрептококи; 2 — мораксели; 3 — сарцини; 4 — еубактерії; 5 — нейсерії; 6 — ємели; 7 — мегасфери; 8 — 
актиноміцети; 9 — стафілококи; 10 — фузобактерії; 11 — ентерококи; 12 — фекальний лугоутворювач; 13 — пептострептококи; 
14 — псевдомони; 15 — пропіонібактерії; 16 — бактероїди; 17 — коринебактерії; 18 — кандиди; 19 — аерококи; 20 — протей; 
21 — біфідобактерії; 22 — кишкова паличка; 23 — клостридії.
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Як бачимо на рис. 1, серед аеробів 

частота обсіменіння порожнини рота 

стрепто коками становила 52,1 %, корине-

бактеріями — 37,2 %, стафіло коками — 

29,8 %, аерококами і нейсеріями — 16,5 %, 

кандидами — 15,7 %, ентеро коками — 

13,9 %, ємелами — 13,2 %, фекальним 

луго утворювачем та кишковою палич-

кою — 9,9 %, моракселами та псевдомо-

нами — 8,3 %, протеєм — 6,6 %. Щодо 

окремих анаеробів: актиноміцети конста-

товані в 32,2 %, біфідобактерії — в 24,0 %, 

пепто стрептококи — в 23,1 %, бакте-

роїди та сарцини —  в 14,1 %, пропіоні-

бактерії — в 10,7 %, еубактерії та фузо-

бактерії — в 8,3 %, клостридії — в 7,4 %, 

мега сфери — в 2,5 %.

Існують дисперсійні зв’язки з наявніс-

тю системного остеопорозу обсіменіння 

ясен хворих на РА аерококами (D = 5,87, 

p = 0,007), фекальним лугоутворюва-

чем (D = 5,35, p = 0,022) і еубактеріями 

(D = 4,34, p = 0,039), з позасуглобовими 

ознаками захворювання — наявністю 

 ентерококів (D = 7,19, p = 0,008), ней-

серій (D = 4,61, p = 0,034), фузобактерій 

(D = 4,55, p = 0,035) і мегасфер (D = 6,36, 

p = 0,013), із серопозитивністю за аССР — 

ентерококів (D = 7,54, p = 0,006) і кишко-

вої палички (D = 4,48, p = 0,036).

Наявність коморбідного пародонти-

ту чинить вірогідний вплив на характер 

 мікробного пейзажу ротової порожни-

ни у хворих на РА, причому це стосу-

ється як аеробів (WR = 8,15, p < 0,001), 

так і анаеробів (WR = 3,87, p = 0,004), 

про що свідчить багатофакторний ана-

ліз Вілкоксона — Рао. Однофакторний 

дисперсійний аналіз демонструє зв’язок 

з пародонтитом наявності вегетацій 

на яснах фекального лугоутворювача 

(D = 7,40, p = 0,008), коринебактерій 

(D = 4,62, p = 0,034), кишкової палички 

(D = 7,49, p = 0,008), мораксел (D = 5,99, 

p = 0,016), протея (D = 4,65, p = 0,033), 

псевдомонів (D = 5,99, p = 0,016), стреп-

тококів (D = 19,80, p < 0,001), клостри-

дій (D = 5,31, p = 0,023), пропіонібак-

терій (D = 4,80, p = 0,030) і бактероїдів 

(D = 11,33, p = 0,001).

На рис. 2 подана залежність від ясен-

ної мікробіоти інтегрального параметра 

SPII. Встановлений зв’язок із вегетаці-

ями стрептокока (D = 4,45, p = 0,001), 

мораксел (D = 4,06, p = 0,002), сарци-

нів (D = 3,08, p = 0,010) й еубактерій 

(D = 2,90, p = 0,014). Необхідно відзна-

чити, що мали місце прямі дисперсій-

но-кореляційні зв’язки SPII з мікроб-

ним числом аеробів (D = 2,73, p = 0,019; 

r = +0,323, p = 0,004), але не анаеробів.

ОБГОВОРЕННЯ
За даними аналізу однорідності дис-

персії Брауна — Форсайта, аероби в по-

рожнині рота впливають на показники 

AAG (BF = 3,80, p = 0,025) і RF (BF = 1,76, 

p = 0,026), як свідчить кореляційний ана-

ліз Пірсона, існують різноспрямовані 

взаємозв’язки ясенного мікробного числа 

з параметрами SAI (r = 0,287, p = 0,026) 

і  остеопорозного BNI (r = –0,333, 

p = 0,009). Рівень анаеробів впливає на па-

раметри AAG (BF = 4,50, p = 0,013),  індекс 

Лансбурі (BF = 2,40, p = 0,002), BMD 

(BF = 5,00, p = 0,008) і IL-1 (BF = 3,17, 

p = 0,001), при цьому прямі кореляцій-

ні зв’язки стосуються AAG (r = +0,414, 

p = 0,001), SAI (r = +0,292, p = 0,024), 

BMD (r = +0,317, p = 0,014), aCCP 

(r = +0,256, p = 0,049) і FG (r = +0,344, 

p = 0,007), а обернений — BNI (r = –0,300, 

p = 0,020). Слід зазначити, що у пацієн-

тів з РА  частота пародонтиту приблизно 

в 2–4 рази вища, ніж у популяції [17], 

а його перебіг більш агресивний [18]. 

Чинником ризику  запалення пародонту є 

також експериментальний артрит на мо-

делях у тварин [19]. Необхідно відзначи-

ти і обернений зв’язок обох захворювань, 

коли паро донтит  сприяє виникненню 

і прогресуванню РА [20].

На сьогодні розвивається так звана 

концепція пародонт-асоційованого РА, 

якою намагаються пояснити причинну 

роль патобіонтів пародонту в ініціюван-

ні суглобової патології [21, 22]. Вже до-

ведений факт, що пародонтит посилює 

несприятливий перебіг РА через додат-

кову продукцію прозапальних фермен-

тів своїми патогенами, які цитрулюють 

білки [23, 24]. РА і пародонтит пов’язані 

з загальними імунозапальними реакція-

ми дисбалансу патогенетичних побудов 

обох захворювань [25, 26]. Вони мають 

схожу остеоклазію, алельні гени та спіль-

ний дисбаланс стану цитокінової мережі 

[27–29].

Треба підкреслити, що наявність ана-

еробів у яснах хворих на РА з комор-

бідним пародонтитом не відрізняється 

збільшенням середніх показників AAG 

та BMD. На рис. 3 і 4 знайшли своє відо-

браження прямі кореляції AAG й BMD 

з числом ясенних анаеробів.  Після ста-

тистичної обробки отриманих резуль-

татів дослідження (варіаційний, дис-

персійний і кореляційний аналіз) вста-

новлено, що мікробне число анаеробів 

при пародонтиті у хворих РА в яснах 

 3 ( M + 2SD хворих) відображає ви-

сокий ступінь активності основного 

захворювання (рівень прогнозування 

пропонованого результату моделі стано-

вить 86,7 %). На рис. 5 подані тривимір-

ні гістограми інтегральних параметрів 

тяжкості перебігу суглобового синдрому 

при РА (DAS + PAI + SAI) з наявністю 

в порожнині рота аеробів та анаеробів. 

Виявилося, що ці дві групи між собою 

не відрізняються.

Встановлений вірогідний вплив веге-

тацій у яснах пептострептококів на по-

казник DAS (D = 2,92, p = 0,037), ней-

серій і клостридій — на SAI (відповідно 

D = 1,78, p = 0,031 і D = 2,03, p = 0,011), 

мораксел — на аССР (D = 1,68, p = 0,003). 

Ми відібрали ті показники ясенної мікро-

біоти, рівень яких одночасно мав вірогід-

ні прямі зв’язки з параметрами перебігу 

РА за критерієм однорідності дисперсії 

Брауна — Форсайта й непараметричної 

кореляції Кендалла. До таких належав 

зв’язок AAG і RF c протеєм (відповідно 

BF = 8,84, p = 0,001;  = +0,175, p = 0,005 

і BF = 2,08;  = +0,157, p = 0,011), ARS 

з ентеро коками (BF = 2,11, p = 0,007; 

 = +0,135, p = 0,028), BNI з аерококами 

(BF = 3,24, p = 0,043;  = +0,159, p = 0,010), 

CRP з псевдомонами (BF = 2,38, 

p = 0,005;  = +0,150, p = 0,015) та еубак-

теріями (BF = 2,53, p = 0,003;  = +0,196, 

p = 0,002).

За даними літератури, 80–90 % від чис-

ла хворих на РА в пародонтальних каналах 

мають вегетації хоча б однієї з наступних 

бактерій: порфіромонів, актиноміцетів, 

преводел, пептострептококів і кампіло-

бактерів [16]. Встановлено, що в таких 

пацієнтів збільшується частота постійно-

го носійства в порожнині рота преводел 

і селеномонів [19]. При цьому доведено 

підвищення параметрів антибактеріаль-

них антитіл у синовіальній рідині [14]. 

Існує гіпотеза, згідно з якою механізм 

резорбції кістки при пародонтиті лежить 

в основі прогресування суглобових ерозій 

у хворих на РА [30].

Рентгеносонографічні ознаки суглобо-

вої патології та періартикулярні прояви 

РА не були пов’язані з наявністю в по-

рожнині рота актиноміцетів, бактероїдів, 

біфідобактерій, ємел, кишкової палич-

ки, коринебактерій, мораксел, нейсерій, 

пептострептококів, протея, псевдомонів, 

стафілококів, стрептококів, фекального 

лугоутворювача та ентерококів. За дани-

ми дисперсійно-кореляційного аналізу, 

патогенетичний зв’язок із сарцинами 

стосувався розвитку асептичного остео-

некрозу (D = 7,04, p = 0,009;  = +0,236, 

p < 0,001), тендовагінітів (D = 4,08, 

p = 0,046;  = +0,182, p = 0,003) і пери-

феричної нейропатії (D = 3,98, p = 0,048; 

 = +0,206, p = 0,001), з еубактеріями — 

інтраартикулярних тіл Штайді (D = 7,23, 

p = 0,008;  = +0,238, p < 0,001), кіст 

Бейкера (D = 5,91, p = 0,017;  = +0,218, 

p < 0,001), тендовагінітів (D = 4,27, 

p = 0,041;  = +0,186, p = 0,003) і ентезо-

патій (D = 7,09, p = 0,009;  = +0,237, 

p < 0,001). Крім того, формування остео-

узур виявилося залежним від вегетацій 

кандид (D = 5,01, p = 0,027;  = +0,201, 

p = 0,001), асептичного остеонекрозу — 

мегасфер (D = 30,77, p < 0,001;  = +0,453, 

p < 0,001), тіл Штайді — пропіонібактерій 

(D = 14,57, p < 0,001;  = +0,330, p < 0,001), 

тендовагінітів — аерококів (D = 4,21, 

p = 0,042;  = +0,181, p = 0,004), моно- 

і поліневритів — клостридій (D = 6,32, 

p = 0,013;  = +0,126, p = 0,040). Підкрес-

лимо, що з характером мікробіоти порож-

нини рота не був пов’язаний розвиток 

епіфізарного остеопорозу, остеокістозу, 

лігаментозу, артрокальцинатів, змін рогів 

менісків, а також депозиції в порожнині 

суглобів хондральних тіл і тіл Гоффа.

ВИСНОВКИ
Вегетація асоціацій аеробів на яснах 

виявлена у 97 % від числа хворих, ана-

еробних бактерій — у 927 %, число яких 

тісно пов’язане з клінічними, лабора-

торними та рентгеносонографічними 

ознаками РА, при цьому на інтегральний 

пейзаж ясенної мікробіоти діє тяжкість 

перебігу коморбідного хронічного гене-

ралізованого пародонтиту, що впливає 

на наявність у порожнині рота мораксел, 

сарцинів, стрептококів та еубактерій, 

причому кількість анаеробів відображає 

ступінь активності РА і мінеральну щіль-

ність кістки, а в патогенетичних побудо-

вах окремих ознак захворювання беруть 

участь аерококи, кандиди, клостридії, 

мегасфери, пропіонібактерії, сарцини, 

фузобактерії й еубактерії.

Конфлікт інтересів. Автори заявля-

ють про відсутність конфлікту інтересів. 

Автори не отримували від окремих осіб і 

організацій фінансової підтримки дослі-

дження, гонорарів та інших форм вина-

городи.

Інформація про внесок кожного спів-
автора: Синяченко О.В. — дизайн, кон-

цепція дослідження і написання тексту; 

Єрмолаєва М.В. — статистична обробка 

матеріалу, виконання ілюстрацій; Гаві-

лей Д.О. — стоматологічне обстеження 

хворих; Лівенцова К.В. — ревматологічне 
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Рисунок 5. Тривимірні гістограми інтегральних показників тяжкості суглобового синдрому при РА (DAS + PAI + SAI) 
залежно від рівня мікробіоти в яснах
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Рисунок 3. Кореляційний зв’язок мікробного числа 
анаеробів у яснах хворих на РА з показником AAG
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Рисунок 4. Кореляційний зв’язок мікробного числа 
анаеробів у яснах хворих на РА з показником BMD

Мікробне число, од.

0 1 2 3 4
0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

B
M

D
, 

–
S

D

r = +0,2255,  p = 0,0129

ревматологія

КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ



у світі

16 redactor@mif-ua.com

D
I
G

E
S

T

D
I
G

E
S

T

D
I
G

E
S

T
Новини медицини та фармації • № 5 (757) • 2021

МОДУЛЯЦІЯ МІКРОБІОТИ

ТА ВІДНОВЛЕННЯ ЕУБІОЗУ МОЖУТЬ ДОПОМОГТИ 

СТРИМАТИ УСКЛАДНЕННЯ COVID-19

НОВЕ ДОСЛІДЖЕННЯ SINT1A ВИВЧАЄ ПОТЕНЦІАЛ 

ЗАСТОСУВАННЯ ПРОБІОТИКА

ЩОДО ПРОФІЛАКТИКИ ДІАБЕТУ 1-го ТИПУ В ДІТЕЙ

Коронавірусна хвороба (COVID-19), спричинена 
коронавірусом SARS-CoV-2, вражає багато орга-

нів нашого тіла. Окрім респіраторної системи, вірус 
також може впливати на серцево-судинну та травну 
системи.

Дослідники з університету Сан-Паулу, Сан-Хосе-
ду-Ріо-Прету та медичної школи Рібейран-Прету 
університету Сан-Паулу (Бразилія) рекомендують 
проводити модуляцію мікробіоти кишечника та від-
новлювати еубіоз на тлі COVID-19, що може допомог-
ти запобігти серйозним ускладненням.

У статті, опублікованій у журналі «Frontiers in 
Immunology», дослідники відзначають, що оскільки 
при COVID-19 уражені як дихальні шляхи, так і слизо-
ва оболонка шлунково-кишкового тракту, можливо, 
є сенс вжити додаткові методи лікування, що моду-
люють вісь «кишечник — легені».

КИШЕЧНИЙ МІКРОБІОМ

У травному тракті мешкають трильйони мікробів. 
Ці мікроби необхідні для перетравлення їжі, бороть-
би зі шкідливими патогенними мікроорганізмами 
та синтезу вітамінів.

При порушенні рівноваги на рівні мікробіому ки-
шечника виникає дисбіоз. Це стан, при якому склад 
бактерій кишечника стає незбалансованим, викли-
каючи широкий спектр травних порушень.

Поверхні слизових оболонок в легенях і кишеч-
нику відіграють ключову роль в модуляції імунної 
реакції, борючись із патогенами та запобігаючи 
надмірному запаленню або пошкодженню тканин. 
Однак ця здатність залежить від рівноваги на рівні 
місцевої мікробіоти, адже руйнування поверхневого 
шару слизової оболонки та дисбіоз можуть сприяти 
інфікуванню, включаючи COVID-19.

Також є дані про перехресні впливи між ди-
хальною системою та шлунково-кишковим трактом 
(ШКТ), особливо між мікробіотою кишечника та ле-
генями. Така взаємодія та вісь «кишечник — легені» 
були добре вивчені в минулому.

ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження підкреслює, що SARS-CoV-2 наці-
лений в тому числі й на шлунково-кишковий тракт. 
Коли COVID-19 вперше з’явився в грудні 2019 року, 
клініцисти спочатку ідентифікували його як респіра-
торне захворювання. Водночас у міру розвитку пан-
демії ми зрозуміли, що ураженню підлягає значно 
більше органів і систем, включаючи ШКТ.

Багато типів вірусів, таких як ротавірус, норо-
вірус і коронавірус, можуть інфікувати ентероцити 
в ШКТ. Внаслідок цього відбувається порушення 
процесу всмоктування, що спричиняє дисбаланс 
у роботі кишечника. Про це свідчить і велика кіль-
кість звітів, результати яких говорять, що SARS-
CoV-2 можна виявити в калі. Сінгапурське дослі-
дження продемонструвало, що в 50 % пацієнтів, 
інфікованих SARS-CoV-2, вірус виявляли в калових 
масах. Інше дослідження показало, що SARS-CoV-2 
можна знайти як  у  мазках із горла, так і у зразках 
калу.

ЯКІ СИМПТОМИ 

СПОСТЕРІГАЮТЬСЯ ПРИ УРАЖЕННІ 

ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ 

ПРИ COVID-19?

При COVID-19 найпоширенішими симптомами 
з боку ШКТ є нудота, блювання, втрата апетиту, діа-
рея та спазми у шлунку. Наявність шлунково-кишко-
вих симптомів при COVID-19 є загальним явищем. 
У Китаї, де вірус з’явився вперше, у провінції Чже-
цзян серед 651 пацієнта з підтвердженим діагнозом 
COVID-19 у  період із січня по лютий 2020  р. 11,4 % 
мали принаймні один симптом ураження ШКТ, най-
частіше це була діарея.

Хоча COVID-19 рідше зустрічається в дітей, по-
ширеність проявів з боку шлунково-кишкового 
тракту була майже така сама, як у дорослих. Паці-
єнти з симптомами ураження ШКТ мають вищий рі-
вень хронічних захворювань печінки, ніж пацієнти 
з COVID-19, але без симптомів з боку ШКТ. За умови 
прогресування COVID-19 та погіршення стану хворо-
го симптоми ураження ШКТ стають більш помітними. 
Це може бути пов’язано з тим, що реплікація вірусу 
в ШКТ може призвести до більш серйозного клініч-
ного стану.

Діабет 1-го типу є найпоширенішим метаболічним 
захворюванням у дітей та підлітків у всьому світі. 

Його небезпека полягає ще й у тому, що діагноз нерід-
ко встановлюється тоді, коли розвинулись тяжкі, а іно-
ді й небезпечні для життя симптоми.

Приблизно у одного з 300 дітей та підлітків із діа-
гностованим автоімунним захворюванням у вигляді 
діабету 1-го типу діагноз встановлюється до 18 років. 
Близько 90 % пацієнтів не мають близького родича з 
діабетом 1-го типу, тобто хвороба може вразити будь-
яку дитину без спадкового анамнезу захворювання.

Люди, які страждають на цукровий діабет 1-го 
типу, повинні протягом усього життя вводити гормон 
інсулін, оскільки їх власна імунна система атакує клі-
тини — продуценти інсуліну в острівцях підшлункової 
залози. Інсулін виконує життєво важливу функцію, 
транспортуючи цукор із крові в клітини організму. 
Власний інсулін в організмі часто є першою мішенню 
імунної реакції, яка призводить до діабету 1-го типу.

ВПЛИВ ПРОБІОТИКІВ НА ІМУННУ СИСТЕМУ

На ранніх стадіях діабету 1-го типу в  крові 
з’являються так звані острівцеві автоантитіла в резуль-
таті атаки імунної системи на клітини, що виробляють 
інсулін. З попередніх досліджень ми знаємо, що діти, 
які виробляють ці антитіла, можуть мати дисбаланс на 
рівні кишкової мікробіоти в ранньому дитинстві.

Нове дослідження SINT1A (вплив B.infantis на 
пом’якшення автоімунної відповіді при діабеті 1-го 
типу) має на меті запобігти появі острівцевих авто-
антитіл у дітей із підвищеним генетичним ризиком діа-
бету 1-го типу шляхом введення пробіотика, що містить 
штам Bifi dobacterium infantis (активований В.infantis 
EVC001). Передбачається, що це може сприяти фор-
муванню здорової та збалансованої кишкової флори, 
що,  як вважають, має сприятливий вплив на імунну 
систему до появи перших ознак автоімунної відповіді.

«Ми вважаємо, що імунна система слизової обо-
лонки порожнини рота та кишечника дуже важлива 
для запобігання імуноопосередкованим захворюван-
ням, таким як діабет 1-го типу. Дослідження POInT ви-
користовує кишечник (куди надходить пероральний 
інсулін) для ознайомлення імунної системи з інсуліном 
та запобігання автоімунній відповіді на нього. SINT1A 

ДИСБІОЗ І COVID-19

Вісь «кишечник — легені» вивчена давно. На сьо-
годні дослідження вивчають вплив мікробіоти на 
SARS-CoV-2. Вплив мікробіоти кишечника на систем-
ний імунітет і респіраторні інфекції досліджено як у 
тварин, так і в людей. Наявні дослідження вказують на 
життєво важливу роль мікробіоти в противірусних ре-
акціях легень шляхом модуляції імунних реакцій.

Мікробіом кишечника може відігравати певну 
роль в експресії рецепторів інтерферону I типу в рес-
піраторних епітеліальних клітинах, що швидко реагу-
ють на вірусні інфекції.

Загалом дослідники рекомендують експеримен-
тальну терапію, засновану на модуляції мікробіоти, що 
може допомогти у боротьбі з пандемією коронавіру-
су. У кількох дослідженнях оцінювали вплив введення 
пробіотиків і пребіотиків на зменшення частоти, три-
валості та тяжкості респіраторних інфекцій у людей. 
Експериментальні дослідження та клінічні випробу-
вання підтверджують можливість використання про-
біотиків під час зараження вірусом грипу, респіратор-
но-синцитіальним вірусом та риновірусом.

Дослідники вважають, що допоміжне лікування, 
засноване на модуляції осі «кишечник — легені» та від-
новленні еубіозу, може бути важливим терапевтичним 
підходом для зменшення тяжких ускладнень COVID-19.

De Oliveira G., Oliveira C., Pinzan C., 
de Salis L., Cardoso C.

Microbiota Modulation of the Gut-Lung Axis 
in COVID-19. Frontiers in Immunology. 2021. 

https://www.frontiersin.org/
articles/10.3389/fi mmu.2021.635471/full 

ЧИ Є РИБА НАСТІЛЬКИ КОРИСНОЮ ДЛЯ ЗДОРОВ’Я СЕРЦЯ:

ВЕЛИКИЙ ОБ’ЄДНАНИЙ АНАЛІЗ МАСШТАБНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ PURE, 

ONTARGET, TRANSCEND ТА ORIGIN

Результати підсумкового аналізу великих епідеміоло-
гічних досліджень свідчать про зменшення довго-

строкового ризику серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
у людей з високим ризиком розвитку ССЗ та наявними 
судинними захворюваннями, яке, ймовірно, пов’язане 
з помірним споживанням риби. Водночас для загальної 
популяції подібний зв’язок не встановлений.

У популяційному дослідженні PURE, що тривало 
приблизно 9,1 року, учасники, які до включення в до-
слідження не мали серцево-судинних захворювань, 
споживаючи 350 г риби (або чотири порції) на тиж-
день, не мали зменшення основних серцево-судинних 
подій (ВШ 0,95, 95% ДІ 0,8–1,04) та загальної смертнос-
ті (ВШ 0,96, 95% ДІ 0,88–1,05) порівняно з тими, хто спо-
живав мало риби або взагалі не вживав її.

Натомість, помірне споживання риби — 175 г (дві 
порції) на тиждень — асоціювалося зі зниженим ри-
зиком серцево-судинних подій (ВШ 0,84, 95% ДІ 0,73–
0,96) і загальної смертності (ВШ 0,82, 95% ДІ 0,74–0,91) 
серед меншої когорти людей (дослідження ONTARGET, 
TRANSCEND та ORIGIN), які мали судинні захворюван-
ня або діабет. Більш високе споживання риби (> 2 пор-
цій на тиждень) не асоціювалося з подальшим змен-
шенням ризиків для цієї групи осіб.

Доктор Ендрю Менте з Інституту дослідження 
здоров’я населення та університету Мак-Мастера 
(Онтаріо, Канада) разом з колегами в онлайн-журналі 
«JAMA Internal Medicine» зазначили, що асоціації були 
подібними і для раптової смерті від ССЗ, з суттєвою 
перевагою для людей з наявними судинними захво-
рюваннями.

Таким чином, результати дослідження узгоджува-
лись з дієтичними рекомендаціями, в яких зазначено, 
що вживання риби принаймні два рази на тиждень 
є корисним для профілактики ССЗ.

Доктор Даріуш Мозаффарян з університету Тафтса 
(Бостон) запевнив, що відсутність зниження ризиків 
ССЗ у когортному дослідженні PURE не може затьма-
рити велику кількість попередніх спостережень, 
які підтверджують користь споживання риби для 
здоров’я серця у загальній популяції.

Більше того, Мозаффарян припустив, що небезпеч-
ні прояви ССЗ (включаючи інфаркт міокарда, інсульт, 
серцеву недостатність або раптову смерть) могли 
перешкодити виявленню користі споживання риби 
для пацієнтів, які не мають ССЗ, оскільки в них подібні 
ускладнення природно виникають суттєво рідше.

Попередні дослідження серед загальної популяції 
свідчать про те, що користь вживання риби або оме-
га-3 жирних кислот є найбільшою для запобігання 
коронарним подіям, таким як смерть від інфаркту міо-
карда та ішемічна хвороба серця, порівняно з комп-
лексними ССЗ, включаючи інсульт.

Щодо слідів ртуті та інших забруднювачів у рибі 
Мозаффарян зазначив, що їх наявність на нинішніх 
рівнях навряд чи зможе зменшити користь спожи-
вання риби для здоров’я серця. Однак вагітній жінці 
слід уникати деяких видів риби, що містять ртуть (на-
приклад, риба-меч, скумбрія, синій тунець та будь-яка 
риба, виловлена в забруднених районах).

Загалом ці чотири дослідження включали 191 558 
осіб (середній вік — 54 роки, 47,9 % чоловіків) із  58 
країн. Серед них 51 731 мали захворювання судин. 
Споживання риби реєстрували за допомогою переві-
рених анкет частоти споживання їжі. 

В середньому спостереження тривало близько 7,5 
року для чотирьох досліджень.

Дослідження PURE надало найбільшу кількість па-
цієнтів до збірного аналізу. З 144 745 учасників 5,3 % 
мали ССЗ.

Популяційне дослідження ORIGIN було єдиним, 
що надавало інформацію про тип споживаної риби. 
Виявилося, що жирна риба (лосось, сардини, тунець 
і скумбрія) мала більш значні асоціації з нижчим ри-
зиком ССЗ (ВШ 0,94 на 5 г, 95% ДІ 0,92–0,97), тоді як 
інші види риби не мали такого ефекту.

Також споживання риби було пов’язано з нижчи-
ми рівнями тригліцеридів, але з вищим рівнем холе-
стерину ліпопротеїдів низької щільності у  суб’єктів 
як з наявними ССЗ, так і без них.

Дослідники зазначили, що вивчення впливу спо-
живання риби та наслідків для ССЗ є важливим для 
отримання певних рекомендацій, оскільки існують 
асоціації з маркерами ризику ССЗ, деякі з яких мо-
жуть бути захисними, а інші — шкідливими (оскільки 
певні види риби можуть містити ртуть та інші забруд-
нюючі речовини).

Група Менте також визнала, що об’єднаний ана-
ліз мав певні обмеження, зокрема самозвітування 
та нестачу певних даних.

Мозаффарян зауважив, що у подальших дослі-
дженнях необхідно зосередитись на багатьох не-
вирішених питаннях щодо споживання та методів 
приготування риби, а також основних ризиків для 
учасників та конкретних клінічних результатів.

Mohan D. et al. 
Associations of fi sh consumption 

with risk of cardiovascular disease 
and mortality among individuals 

with or without vascular disease from 58 countries. 
JAMA Intern. Med. 2021. 

DOI: 10.1001/jamainternmed.2021.0036 

було розроблено на основі знань про те, що здорова 
мікрофлора кишечника зменшує запалення, і це допо-
магає імунній системі краще відрізняти антигени, 
які є безпечними, від тих, що є небезпечними», — за-
значив керівник дослідження професор E. Боніфаціо 
з Дрезденського технічного університету.

Таким чином, автори дослідження SINT1A хочуть 
зменшити ймовірність того, що діти з високим генетич-
ним ризиком розвитку діабету 1-го типу будуть мати 
імунні реакції у вигляді автоімунної відповіді. «Якщо 
результати обох досліджень покажуть те, на що ми 
сподіваємось, — пояснює професор Е. Боніфаціо, — ми 
поєднаємо отриману інформацію для створення опти-
мізованої синергетичної стратегії щодо профілактики 
діабету 1-го типу. Завдяки цьому діабет 1-го типу може 
трансформуватися у хворобу, якій можна запобігти».

Дослідження SINT1A розпочнеться у квітні 2021 
року в багатьох європейських країнах в рамках 
GPPAD (Глобальної платформи для профілактики 
авто імунного діабету) — міжнародної ініціативи з 
профілактики діабету 1-го типу. Місця досліджен-
ня GPPAD знаходяться в Бельгії (Лювен), Німеччині 
(Дрезден, Ганновер, Мюнхен), Польщі (Варшава), Шве-
ції (Мальме) та Великобританії (Кембридж, Ньюкасл).

СКРИНІНГ НОВОНАРОДЖЕНИХ 

НА РИЗИК ДІАБЕТУ 1-го ТИПУ

Участь у дослідженнях SINT1A та POInT вимагає 
підтвердження підвищеного генетичного ризику 
діабету 1-го типу. Обстеження новонароджених 
дозволяють виявити цей ризик задовго до про-
яву захворювання. Дослідження можна провести 
з кількома краплями крові протягом перших 7 днів 
життя. Професор Боніфаціо та його команда запусти-
ли програму скринінгу для новонароджених у 2016 
році (яка називається Freder1k) у  Німеччині. «Разом 
з потужною науковою мережею GPPAD ми змогли 
обстежити 245 000 немовлят. У 1,15 % ми виявили 
підвищений генетичний ризик. Раннє виявлення є 
необхідним для вживання значущих профілактичних 
заходів», —  зазначає професор Рейнхард Бернер, ди-
ректор дитячої лікарні.

www.tu-dresden.de 
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ПРОБЛЕМАТИКА МОВНОЇ КУЛЬТУРИ
У ВИЩІЙ МЕДИЧНІЙ ОСВІТІ

ЄХАЛОВ В.В., КРАВЕЦЬ О.В., СЕДІНКІН В.А.
Дніпровський державний медичний університет, кафедра анестезіології, інтенсивної 
терапії та медицини невідкладних станів ФПО, м. Дніпро, Україна

Українська літературна мова — це унормована, відшліфована форма загальнонародної 
мови, що обслуговує найрізноманітніші сфери суспільної діяльності людей: державні та 
громадські установи, пресу, художню літературу, науку, театр, освіту й побут людей. Вона 
характеризується уніфікованістю (стандартністю), високою граматичною організацією, 
розвиненою системою стилів, наддіалектністю, поліфункціональністю [1].

Під культурою мови розуміється вибір і орга-
нізація мовних засобів, які в певній ситуації спіл-
кування при дотриманні сучасних лінгвістичних 
норм дозволяють забезпечити найбільший ефект 
у досягненні поставлених комунікативних завдань. 
Цивілізоване вербальне спілкування включає во-
лодіння нормами усної й письмової літературної 
мови (правилами вимови, наголосів, слововживан-
ня, граматики, стилістики), а також уміння викорис-
товувати виражальні засоби мови при міжособис-
тісних контактах відповідно до цілей та змісту [2].

У нинішній час ми маємо катастрофічну ситуа-
цію з культурою мови та спілкування покоління Y. 
Проблема мовлення молодого колеги полягає 
у  тому, що йому притаманні в бiльшостi такі не-
гативні риси, як низька грамотність, лексична 
бідність, невміння вислухати співрозмовника, не-
високий загальний рівень розвитку. Особливої 
уваги потребує вживання у мовному середовищі 
студентства слiв-паразитiв, сленгу та жаргонiзмiв. 
Окремо потрібно сказати про суржик, який став 
рідним не лише простим людям, а й інтелігентним, 
проник на телебачення, до газет тощо. Нехтування 
нормами не тільки призводить до спотворення 
мови, а й породжує нескінченну безліч логічних 
помилок. Ще одна проблема — це лексичні по-
милки, коли слова вживаються у неправильному 
значенні, бо людина просто не розуміє їх значення. 
Кожна сучасна молода людина повинна дбати про 
свою мовну культуру у будь-яких ситуаціях; у свою 
чергу, уважне ставлення держави до молодого по-
коління, точніше, до його мовленнєвої культури — 
це запорука кращого майбутнього [3].

Під час занять значна частка інтернів не може 
правильно висловити не тільки відповідь, але й пи-
тання. При цьому викладач за окремими словами й 
довгими фразами здогадується, що інтерн знає від-
повідь, але не може словесно її сформулювати. Тен-
денція до деградації мовного спілкування в цьому 
середовищі чітко окреслилася за останнє десяти-
річчя. Вербальний контакт між людьми прогресив-
но слабшає через використання сучасних техно-
логій [4]. Письмові повідомлення у 99 % випадків 
передаються з граматичними помилками. Це  ря-
довий момент пізнавальної діяльності «людей 
екрану». Але визначення контексту — це досить 
серйозний розумовий процес, а чи здатний кожен 
сучасний суб’єкт навчання його реалізувати? Рефе-
рати, курсові та дипломні роботи пишуться на базі 
інтернет-ресурсів, нерідко в техніці «виділити — 
копіювати», хоча з більшої частини  навчальних тем 
у бібліотеках є різноманітні та краще сконструйо-
вані джерела, надається безкоштовна методична 
допомога [2]. Педагоги б’ють на сполох: молодим 
людям, хто мало читає, стає все складніше вислов-
лювати свої думки [4].

Проблема кліпового сприйняття вже далеко 
не міф, а сувора реальність. Суб’єкти навчання не-
спроможні тривалий час зосереджуватися на одній 
темі, інколи демонструючи нездатність визначити 
контекст або скласти окремі фрагменти до єди-
ного цілого. Але невже цього буде достатньо для 
подальшої медичної діяльності [5]? Хороший лі-
кар — це не тільки професіоналізм, енциклопедич-
ні знання та зважені рішення, а й уміння говорити 
з хворим. Проблема співпраці лікаря з пацієнтом 
є дуже важливою для всіх фахівців, адже контакт 
з хворим (постраждалим) має провідне значення 
у діагностиці та лікуванні. Частота випадків недо-

статньої такої співпраці має тенденцію до зрос-
тання. Останнім часом це призвело до збільшення 
скарг, що надходять від пацієнтів. Не даремно тер-
мін «лікар» походить від «заговорювати» або «той, 
що красиво говорить». Перші лікарі — мольфари, 
шамани та інші цілителі обов’язково пов’язували 
процес лікування з мовою. Адже це підсилювало 
довіру пацієнта та сприяло взаєморозумінню [6].

Професія лікаря пов’язана з безпосередньою 
взаємодією з різними особами і вимагає певних 
знань і навичок поведінки в різних ситуаціях, го-
товності до них, у тому числі конфліктних, розвитку 
комунікативної грамотності. Лінгвокультурний роз-
виток особистості базується на літературній спад-
щині багатьох поколінь: читання книг розширює 
слониковий запас, вчить людей формулювати свої 
думки і визначати сенс сказаного іншими людьми, 
створює можливості подати власні думки більш бар-
висто і вкласти емоції до більш вишуканої словесної 
оболонки [2]. Читання — найважливіший засіб збе-
реження інтелектуального і культурного потенціалу 
суспільства, отримання знань та істотний фактор 
соціокомунікативного розвитку людини як способу 
розвинення морального потенціалу [7]. Отримання 
інформації, що є творчим процесом вилучення кон-
тексту, — лише одна сторона читання. Інтернет — це 
тільки швидкісний ресурс, тоді як книга — це джере-
ло думок, переживань. Коли мозок сприймає деталі, 
алюзії та метафори, до розумового процесу залуча-
ються ті ж самі його структури, що й під час подій у 
реальному житті. Інтернет-спілкування є збідненою 
формою соціальної взаємодії порівняно з комуні-
кацією віч-на-віч, що може негативно впливати (від-
чуття самотності, депресія) на користувачів, а також 
погіршувати їхні сімейні та суспільні стосунки [8].

Роботу з літературою часто пов’язують з підви-
щенням рівня креативності. Коли читаєш розумні 
слова інших, до голови приходять власні розумні 
думки. Доведено, що люди, які займаються цим 
регулярно, менш консервативні і не відчувають 
себе ніяково через двозначності. Вони більш твор-
чі і вільні. Література і спілкування нероздільні 
[1], читання книг породжує емпатію — невід’ємну 
складову медичної деонтології. За даними дослі-
дження, проведеного в University of Sussex (Велика 
Британія), цей процес дозволяє на 68 % знизити 
рівень стресу. Це більше, ніж при прослуховуван-
ні музики або під час прогулянки. Робота з книгою 
покращує зв’язок між клітинами головного мозку, 
що знижує ризик розвитку деменції та хвороби 
Альцгеймера, сприяє збільшенню тривалості жит-
тя (Rush University Medical Center USA) [2].

Якими ж є шляхи вирішення проблеми відро-
д ження інтересу до джерел у нащадків «найбільш 
читаючої у світі країни»? Згадаймо, як у 80-ті роки 
на засіданнях співробітників кафедри кожен клініч-
ний ординатор, аспірант або здобувач наукового 
ступеня кожного разу нарівні зі своїми професій-
ними і науковими досягненнями повинен був до-
повісти, яку книгу прочитав, який спектакль (фільм 
тощо) подивився. На жаль, сьогодні така практика 
не збереглася [4]. Результати опитування «Читання 
в Україні», проведеного Центром економічних і по-
літичних досліджень ім. О. Разумкова, свідчать про 
те, що 31 % жителів України ніколи не читають книг. 
За  даними Всеросійського центру вивчення гро-
мадської думки, взагалі не читають книг 35 % росі-
ян [2]. У Нідерландах і Південній Кореї принципово 
цим не займаються по 16 % населення, у Бельгії — 
14 %, у Канаді, Франції та Японії — по 11 % у кожній. 
Рівень економічного та соціального розвитку цих 
країн свідчить про те, що на наведені цифри слід 
звернути увагу [2].

Найбільш поширеним видом дозвілля грома-
дян є перегляд телевізійних передач, друге і тре-

тє місця за популярністю ділять ЗМІ (інтернет-ЗМІ 
включно) і активність у соціальних мережах, на чет-
вертому місці — радіо, на п’ятому — читання книг 
(Ukrainian Reading and Publishing Data). На  жаль, 
люди настільки зациклилися на продуктивності та 
оптимізації процесів, що читають в основному кни-
ги, які так чи інакше стосуються їх роботи. Більше 
за інших читають працівники освіти, науки, охоро-
ни здоров’я, культури, ЗМІ [4].

Якісний аналіз проведеного нами анонімного 
анкетування показав, що студенти порівняно з ліка-
рями-інтернами більше схильні отримувати інфор-
мацію через наочну демонстрацію матеріалу, проте 
їм складно відокремити раціональну інформацію 
від загальних положень, що забирає багато часу при 
роботі зі спеціальною літературою. Незважаючи на 
достатню прихильність до використання новітніх 
комп’ютерних технологій отримання інформації 
(72 проти 49 % у лікарів-інтернів), більшість студен-
тів люблять читати книги (95 проти 75 % у лікарів-
інтернів), зміст яких вони краще запам’ятовують 
(79 проти 66 %) і намагаються записати для подаль-
шого використання (93 проти 75 %) [4]. Залежно від 
вузької спеціалізації нами було виявлено, що по-
любляють читати книги лікарі-інтерни 1-го року на-
вчання за спеціальністю «урологія» — 77 %, «анес-
тезіологія» — 75 %, «стоматологія» — 63 %, «невро-
логія» — 75 % , але читають вони, природно, значно 
більше (у разі потреби) [2].

Опитані молоді колеги часто пояснюють відсут-
ність бажання читати книги (навіть за фахом) тією 
обставиною, що їм складно довго зосереджуватися 
на контексті, до голови приходять різні інші думки, 
у більшості щодо особистих проблем. Окремим 
студентам складно вчитися, і часу для «сторонньо-
го» читання у них не вистачає [9]. Нами виявлено, 
що «книголюбство» в інтернів, які навчаються на 
бюджетній основі, у середньому на 17 % вище, 
ніж у контрактників. Здається, причина криється у 
тому, що останні більш активно зайняті зароблян-
ням грошей на навчання і їм не до «друга й порад-
ника». Брак сну та перевтома — головна причина 
неможливості сконцентрувати увагу при читанні. 
Там, де бажання і мотивація відсутні або неяскраво 
виражені, присутнє байдуже ставлення до справи, 
а звідси — зниження уваги та неякісний результат. 
Інтерес — один із засобів, що допомагають людині 
зосередитися [4].

Кабінет Міністрів України у 2019 році виділив 
на фінансування діяльності Українського інституту 
книги 145 млн гривень. Основним завданням інсти-
туту є заохочення українців до читання, підтримка 
видавців, а також популяризація українських книг 
за кордоном. Розвитку культури читання актив-
но сприяють процеси вдосконалення технологій 
електронних інформаційно-пошукових систем та 
комунікативних засобів зв’язку [10]. У  2018 році 
стартував проєкт «Слухай» — бібліотека аудіокниг 
українською мовою. Прийдешня інформаційна 
цивілізація зобов’язує звернутися до проблем ін-
тернет-читання і формування нового типу чита-
ча, який опановує навички спілкування з новими 
пристроями — електронною книгою, аудіокнигою 
тощо. За оцінкою громадського опитування, «папір» 
обирає приблизно 60 % громадян. Більше ніж 40 % 
людей повністю перейшли на гаджети. З погляду на 
складність переходу до нових засобів комунікації, 
важливо зберегти розумний баланс між повагою 
до традиційної книги та захопленням інноваціями 
інтернет-читання та екранної культури [2].

Вирішенню проблеми може посприяти забо-
рона оформлення студентами рефератів, текстів 
доповідей, курсових робіт тощо в електронному 
вигляді. У друкованому або електронному вигляді 
роботи не приймаються, тільки рукописний текст 

(це обов’язкова умова для інтернів на нашій кафе-
дрі). Інакше подекуди це будуть окремі фрагмен-
ти (кліпи), вирвані з контексту, без вдумливого їх 
осмислення, і як результат: «Хворі на цукровий діа-
бет несприйнятливі до дії ціанідів». Дійсно, глюко-
за використовується як антидот при гістотоксичній 
гіпоксії, але діабетична гіперглікемія без утворю-
вачів метгемоглобіну — занадто слабка запорука 
чарівного зцілення.

Читання потрібно пропагувати і заохочувати. 
Головний принцип — не примушувати, а зацікав-
лювати, тобто спонукати іншу людину задуматися, 
сприяти їй у пошуку життєвого рішення, яке не 
обов’язково повинно збігатися з нашим. Проводя-
чи заняття та тренінги, ми додаємо до процесу на-
вчання певну родзинку, яка повинна бути досить 
вишуканою, щоб викликати в учнів бажання критич-
но ознайомитися з літературним твором і зробити 
відповідні висновки. Наприклад, можна запитати: 
«Як герой оповідання Я.  Гашека ігумен Леонардус 
хотів зробити ченців гладкими і чому напівметал 
стибій токсикологи потім називали «антимоніум» 
(проти монахів)?» Слухачам рекомендується внести 
поправки до оповідання з точки зору лікаря-токси-
колога. Така методика досить приваблива, викликає 
інтерес до літературного твору, а можливість випра-
вити письменника викликає певний азарт. Інтерни 
кафедри терапевтичної стоматології неодноразово 
надавали свою професійну інтерпретацію уривків 
творів А.С. Некрасова, Л.А. Кассіля, М.С. Лєскова 
тощо на секції молодих вчених International Dental 
Forum (2019–2021), а молоді колеги на нашій кафе-
дрі постійно використовують цей прийом при свят-
куванні Дня ефірного наркозу.

За даними анонімного анкетування, у тих гру-
пах інтернів, де люблять читати, після циклу «Не-
відкладні стани» рівень кінцевого контролю був 
на 7,5–11,25 % вище, ніж у інших.

Неможливо виховати повагу до слова, розви-
нути мову, не виховуючи культуру читання, яка у 
сучасної молоді є вкрай низькою. Між тим саме чи-
тацька компетентність — запорука високої культу-
ри споживання інформації, у тому числі з викорис-
танням засобів сучасної техніки. В іншому випадку 
комп’ютер стає тільки джерелом сумнівних розваг 
та витрати часу. За спостереженнями вчених, пере-
важним типом мовної культури в студентському 
середовищі залишається фамільярно-розмовний, 
проте цього недостатньо для становлення сучас-
ного фахівця, здатного реалізувати у перспективі 
на практиці своє професійне та соціальне при-
значення [11]. Для того щоб практична діяльність 
з підвищення мотивації різних груп населення до 
читання набула скоординованого, цілеспрямова-
ного характеру, необхідні нові методики та техно-
логії, що базуватимуться на досягненнях науки [12]. 
Читання — це засіб. А мета — це освіта. Читаючи 
книги, осмислюючи їх, стикаючись з різними ви-
дами мистецтва, ми виробляємо спільні цінності, 
тобто за необхідності людям легше знайти спільну 
мову. У час стрімких змін і реформ це особливо 
важливо, але і при соціально-політичній стабіль-
ності потреба у продуктивному словесному кон-
такті не зменшується [2].

На основі вищенаведеного можна сказати, що 
мовна культура в додипломній та післядипломній 
вищій медичній освіті переживає не найкращі часи 
на користь раціоналізму. Однак ефективність вер-
бального спілкування у будь-якій сфері діяльності 
є важливим фактором розв’язання професійних 
та життєвих проблем. Тому цей процес ніколи 
не втратить своєї актуальності.

Список лiтератури 
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Нил Доналд Уолш — американский писатель, 
 автор книг-бестселлеров «Беседы с Богом», 

«Дружба с Богом», «Единение с Богом» и других 
 работ. Уолш опубликовал свои записи под назва-
нием «Беседы с Богом.  Необычный диалог». Неко-
торое время спустя вышли вторая и третья книги с 
таким же названием. Это издание имело в Аме-
рике большой успех: 130 недель оно держалось 
в списке бестселлеров «New York Times». После 
«Бесед с Богом» были опубликованы книги «Друж-
ба с Богом» и «Единение с Богом», пользовавшиеся 
у читателей не меньшим успехом. Писатель  живет 
с женой Нэнси на юге штата Орегон.

 «Когда ты думаешь, говоришь и 
действуешь исходя из негативного по-
нятия вроде «я — неудачник», ты приво-
дишь в движение огромную созидатель-
ную энергию. Будет удивительно, если 
ты отделаешься простудой. Это самое 
малое, что может из этого получиться».

 «Ты совершенно ни в чем не нуж-
даешься. Для того, чтобы быть полностью 
счастливым, тебе на самом деле ничего 
не нужно. Ты только думаешь, что это так. 
Но как только однажды ты обнаружишь 
это глубочайшее и невероятнейшее сча-
стье внутри себя, ты сразу же поймешь, 
что ничто внешнее никак не связано 
с ним и не может его разрушить».

 «Я уверен, что ангелы являются 
нам и как обычные люди, которые ходят 
среди нас, появляются в нашей жизни, 
делают и говорят совершенно невероят-
ные вещи. Возможно, это простая фанта-
зия, но, я думаю, в мире есть место для 
фантазий. Кроме того, многое зависит от 
того, как смотреть на вещи. Бог сказал 
в «Беседах с Богом»: «Я никого не посы-
лал к тебе, кроме ангелов». Это означа-
ет, что каждый — ангел! Все они при-
сланы Богом, все пришли в вашу жизнь 
с определенной миссией. Возможно, эта 
миссия известна лишь на уровне души, 
но на этом уровне она известна вам обо-
им. Удивлены? Задумайтесь над этим. 
Вы — ангел в чьей-либо жизни. Един-
ственный вопрос состоит в том, верите 
ли вы в это. До некоторых людей смысл 
подобных бесед доходит сразу. Другие… 
ну, другие немного упрямы, и они пони-
мают все несколько позже».

 «Представьте себе, что весь мир в 
этот день наблюдает за вами и следует 
вашему примеру во всем — в том, что 
вы думаете, говорите и делаете. Как, по-
вашему, повлияло бы это на вас и на то, 
как вы проживете этот день?»

 «Лучшее доказательство, которое 
вы можете привести, — отсутствие ка-
кого-либо доказательства. Не спорьте с 
жизнью или с кем-либо в жизни. Жизнь 
сама прекрасно проявляет себя в каж-
дый момент времени, и каждый человек 
верит, что его или ее точка зрения верна. 
Спор с ними бессмыслен и потребляет 
колоссальное количество вашей энергии. 
Просто делайте то, что выбрали сделать».

 «Мой жизненный опыт научил 
меня, что Вселенная — это дружествен-
ное место, что Бог всегда на моей сторо-
не и что я никогда не одинок перед ли-
цом испытаний и потрясений. Я говорю 
себе, что все вещи происходят по высше-
му благу, и я в это верю».

 «В критические моменты всех че-
ловеческих взаимоотношений есть толь-
ко один вопрос: как бы сейчас поступила 
любовь?»

 «То, как ты поступаешь по отно-
шению к другим людям, вернется к тебе 
рано или поздно. Это закон окончатель-
ного возврата. Он не имеет ничего обще-

го с наказанием или вознаграждением. 
Так устроен мир. Ты получаешь то, что по-
сылаешь. Это неизбежно».

 «Список дел на сегодняшний день 
диктуется твоей душой. Сейчас един-
ственный вопрос — слушаешь ли ты ее».

УЧИТЕ ДЕТЕЙ
БЫТЬ СЧАСТЛИВЫМИ

Учите детей быть счастливыми.
Учите не только словами, 

но и собственным примером…

Учите своих детей, что для того, что-
бы быть счастливыми, в жизни не надо 
иметь ничего дополнительно: ни чело-
века, ни места, ни какой-то вещи… Что 
настоящее счастье находится внутри них 
самих. Учите их, что они самодостаточны.

Учите своих детей, что поражение — 
это только вымысел, что каждая попыт-
ка — это успех, что каждое достижение 
приводит к победе и что первая победа 
не менее почетна, чем последняя.

Учите своих детей, что они все соеди-
нены со всей жизнью, что они — одно 
со всеми людьми и что они никогда 
не разделены с Богом.

Учите своих детей, что они живут 
в мире невероятного изобилия… Что 
всего в этом мире достаточно для всех, 
и все это равно на всех, а не находится 
в накоплении большинства, которое это 
же большинство и получает.

Учите своих детей, что все, чего бы 
они ни захотели в своей жизни иметь, 
не есть недостойно или невыполнимо. 
Что им не надо соревноваться с другими 
из-за чего-то… и что божье благослове-
ние — для всех.

Учите своих детей, что их никогда не 
будут осуждать, что им не надо беспоко-
иться, чтобы всегда быть правыми, что 
им не надо быть лучше, чтобы выглядеть 
прекрасными в глазах Бога.

Учите своих детей, что последствие и 
наказание — не одно и то же, что смер-
ти нет в мире и что Бог никогда никого 
не осуждает.

Учите своих детей, что для любви нет 
условий и что их собственная любовь, 
подаренная безусловно, — самый боль-
шой подарок, какой они только могут 
дать миру.

Учите ваших детей, что быть особен-
ным — не значит быть лучше: это значит 
быть просто другим.

Учите ваших детей, что нет ничего, что 
бы они не смогли сделать в жизни. И что 
единственное, что необходимо вернуть 
всем людям на планете, — это напоми-
нание о том, кто они есть на самом деле.

Учите этому своих детей не через сло-
ва, но через свои действия.

Не через дискуссии, а через демон-
стрирование.

И то, что вы будете делать, ваши дети 
будут отражать.

И так, как вы живете сейчас, — они 
будут жить.

Учите их этому, и вы научите их вели-
кому.

И помните — мы все едины… 

Писатель-фантаст Айзек Азимов написал в об-
щей сложности более 500 книг. Одним словом, 

он успел сказать очень многое. Любую книгу пи-
сателя можно разобрать на цитаты. Взаимопони-
мание, сострадание и мир во всем мире — это те 
ценности, которые проповедовал Азимов. Его сло-
ва вдохновляют, побуждают улыбнуться и задумать-
ся. Мы предлагаем лишь крошечную часть пре-
красных высказываний писателя. Вдохновляйтесь!

 «На свете нет важных людей. Раз-
ве вы возьметесь утверждать, что в при-
роде существует один-единственный 
важный микроб?»

 «Никогда не позволяйте морали 
удерживать вас от правильных поступ-
ков».

 «Чтобы преуспеть в делах, плани-
ровать мало. Нужно уметь импровизи-
ровать».

 «Психиатр приветствует психиатра: 
«Вы в полном порядке, а я?»

 «Стареть — это целая наука. Ста-
реть надо по-доброму, милосердно, 
красиво, а начать надо с того, чтобы все 
видели, что ты наслаждаешься жизнью 
и доволен собой».

 «Я уверен: книгу ничто не заменит 
в будущем, так же как ничто не могло за-
менить ее в прошлом».

 «Каждый волен верить, во что он 
хочет. Я только против того, чтобы за-
ставлять всех верить во что-то одно».

 «Любая система, которая, подобно 
Вечности, позволяет кучке людей при-
нимать решения за все человечество, 
выбирать за человечество его будущее, 
неизбежно приводит к тому, что высшим 
благом начинают считать умеренность и 
безопасность — синонимы посредствен-
ности. В такой реальности звезды недо-
стижимы».

 «Люди иногда принимают свои не-
достатки за недостатки общества и хотят 
переделать города, потому что не знают, 
как исправить самих себя».

 «Выскажи вслух то, что тебя пугает, 
и это явление, потеряв ореол таинствен-
ности, покажется обыденным и про-
стым».

 «У него появилось чувство юмо-
ра — видите ли, это тоже выход из поло-
жения, один из путей частичного бегства 
от действительности».

 «Господь любит нас всех, но ни от 
одного из нас не в восторге».

 «Всегда старайся сначала поду-
мать, а потом лучше промолчи».

 «Первое правило диетики: если это 
вкусно, значит, это вредно для вас».

 «Если врач скажет, что мне оста-
лось жить пять минут, я не буду рвать 
на себе волосы. Просто я стану печатать 
на машинке немного быстрее».

 «Жизнь — это цепь потерь. Ты те-
ряешь молодость, родителей, любимых, 
друзей, удовольствия, здоровье и, на-
конец, саму жизнь. Ты можешь не прини-
мать этого — и все равно будешь терять. 
Да еще потеряешь спокойствие и душев-
ное равно весие».

 «Ты так мучился и страдал. 
А в любви все очень просто. Надо 
только спросить девушку. Так прият-
но  любить и быть любимой. Зачем же 
страдать?»

 «Старики всегда считают, что 
молодые люди еще ничего не знают 
о любви, а молодые уверены, что ста-
рики уже все забыли. Ты знаешь, и те 
и другие не правы».

 «Самый печальный аспект се-
годняшней жизни заключается в том, 
что наука получает знания гораздо 
быстрее, чем общество приобретает 
 мудрость».

 «В сущности, мы никогда не меня-
емся, просто со временем становимся 
чуть старше и морщинистее. Но это пу-
стяки». 

 «О мертвых либо хорошо,
либо ничего».

Если быть точным, то древнегрече-
ский поэт и политик Хилон из Спарты, 
живший в VI в. до н.э., на самом деле 
сказал «О мертвых либо хорошо, либо 
ничего, кроме правды».

 «Век живи — век учись».

Эту фразу можно услышать практи-
чески от каждого учителя. Но при этом 
мало кто знает, что в оригинале она зву-
чала так: «Век живи — век учись тому, 
как следует жить», а автор этого изрече-
ния —  Луций Анней Сенека.

Эти фразы известны, пожалуй, всем. Их очень часто употребляют в по-
вседневной речи, даже не подозревая, что смысл этих высказыва-

ний с течением времени был искажен.

Нил Доналд Уолш

ЦИТАТЫ
Айзек Азимов

«ГОСПОДЬ ЛЮБИТ НАС ВСЕХ,
НО НИ ОТ ОДНОГО ИЗ НАС
НЕ В ВОСТОРГЕ»

ИЗВЕСТНЫЕ ФРАЗЫ, КОТОРЫЕ НА САМОМ ДЕЛЕ 
ОЗНАЧАЮТ СОВСЕМ ДРУГОЕ

 «Цель оправдывает
средства».

Авторство этой фразы принадлежит 
основателю ордена иезуитов Игнатию 
де Лойоле. В оригинале она звучит так: 
«Если цель — спасение души, то цель 
оправдывает средства».

 «Истина в вине».

Знаменитое высказывание Плиния 
Старшего. На самом деле у фразы есть 
продолжение: «…а здоровье в воде». 
В оригинале — «In vinо vегitаs, in аquа 
sаnitаs». 
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ЗМІСТ

СІРЕНКО Ю.М., д.м.н., професор
ДУ «ННЦ «Інститут кардіології імені академіка
М.Д. Стражеска» НАМН України», м. Київ, Україна

МОНОГЕННІ ПРИЧИНИ ВТОРИННОЇ 
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ
(ЛЕКЦІЯ)

Багатофакторний характер регуляції артеріального тиску 
(АТ) ілюструється мозаїчною теорією артеріальної гіпертен-
зії (АГ), запропонованою I. Page в 1960 р., яка стверджува-
ла, що есенціальна гіпертензія — це не одне захворювання, 
а кілька різних захворювань із різним походженням та розвит-
ком, які включають взаємодію між генетикою, навколишнім 
середовищем та адаптацією, нервові, механічні та гормо-
нальні порушення [1]. У той же час були виявлені особ ливі 
моногенні форми АГ, спричинені специфічними шляхами, 
обумовленими порушеними рідкісними мутаціями в окре-
мих генах, що призводить до раннього та тяжкого фенотипу 
АГ. На сьогодні відомо про не менше 37 генів, порушення 
функції яких чітко супроводжується порушенням регуляції 
АТ, що покращує наше розуміння як механізмів розвитку, так 
і лікування АГ [2]. Генетичні причини вторинної  гіпертензії , як 
правило, обумовлені порушенням одного гена [3]. Відкриття 
генів, відповідальних за моногенні форми АГ, розкрило важ-
ливу роль нирок та надниркових залоз у регуляції рівня АТ. 
Більшість із цих синдромів обумовлені мутаціями, які призво-
дять до посилення або втрати функції, які, зі свого боку, при-
зводять до зміни вмісту мінералокортикоїдів, глюкокортико-
їдів або активації симпатичних шляхів. Моногенні форми АГ 
часто призводять до тяжких форм гіпертензії, електролітних 
та гормональних порушень, супроводжуються резистент-
ністю до препаратів, а також часто до більшого ризику сер-
цево-судинних подій та передчасної смерті.

Моногенна АГ може включати такі 
 механізми: а) посилений транспорт 

Na+, викликаний впливом мінерало-

кортикоїдів, включаючи синдроми яв-

ного надлишку мінералокортикоїдів, 

глюкокортикої д-лікований альдостеро-

нізм та вроджену гіперплазію наднирко-

вих залоз через дефіцит 11-гідроксилази 

або 17-гідроксилази; б) збільшення 

транс порту Na+, незалежного від рівня 

мінералокортикоїдів, включаючи син-

дроми Ліддла та Гордона [4].

Рекомендації щодо генетичного тесту-

вання при АГ були надані Європейським 

товариством гіпертензії [5]. У табл. 1 по-

дані генетичні причини вторинної гіпер-

тензії, що є рідкісними, але важливими, 

тому що виявлення причини може ви-

значати специфічну медикаментозну 

терапію. Загальні особливості цих гене-

тичних розладів полягають у тому, що 

вони, як правило, обумовлюють наяв-

ність гіпертензії  в дітей , підлітків або осіб 

молодого віку, а також більшість моно-

генних розладів викликають підвищення 

АТ через збільшення реабсорбції  натрію 

в ниркових канальцях. Вони зазвичай  

асоціюються зі зниженою концентра-

цією реніну в плазмі крові або активніс-

тю реніну в плазмі, що є нетиповим для 

молодих  пацієнтів, а особливо для тих, 

хто прий має анти гіпертензивні засоби 

(наприклад, блокатори ренін-ангіотен-

зинової системи (РАС), блокатори каль-

цієвих каналів (БКК) або діуретики), які, 

як очікується, збільшують концентрацію 

реніну в плазмі крові або активність ре-

ніну в плазмі. Таким чином, виявлення 

зниженої  концентрації  реніну в плаз-

мі крові або активності реніну в плазмі, 

особливо під час прий ому блокаторів 

РАС, БКК або діуретиків, повинно ви-

кликати підозру на вторинну гіпертензію 

через стан, що супроводжується затрим-

кою натрію та води в організмі людини. 

Важливо, що, зокрема, бета-блокатори, 

нестерої дні протизапальні препарати, 

альфа-метилдопа або клонідин пригнічу-

ють концентрацію реніну в плазмі крові 

або активність реніну в плазмі. Прий ом 

цих препаратів слід припинити (якщо це 

клінічно можливо!) принай мні за 2 тиж-

ні до визначення концентрації  реніну в 

плазмі крові або активності реніну в плаз-

мі. Діагностика ґрунтується на плановому 

фізичному обстеженні, вимірі артеріаль-

ного тиску та лабораторному аналізі ре-

ніну, альдостерону, кортизолу та калію. 

Генетичне тестування корисне для під-

твердження діагнозу та диференціальної 

діагностики. При диференціальній діа-

гностиці необхідно враховувати артері-

альну гіпертензію на тлі паренхіматозної 

хвороби нирок, стеноз ниркової артерії, 

новоутворення надниркових залоз, гіпер-

тиреоз, зловживання алкоголем та над-

мірне споживання дієтичної солі.

У Європейських рекомендаціях за-

значено, що генетичне тестування по-

винно розглядатися в спеціалізованих 

центрах (рівень доказів В, клас рекомен-

дацій ІІа) для пацієнтів, у яких є підозри 

на рідкісні моногенні причини вторинної  

гіпертензії , або для тих, хто має феохро-

моцитому. Рутинне генетичне тестування 

при гіпертензії  не рекомендоване (рівень 

доказів С, клас рекомендацій ІІІ) [5].

Діагностичний алгоритм щодо вияв-

лення специфічних моногенних форм АГ 

наведений на рис. 1.

Таблиця 1. Рідкісні генетичні причини вторинної  гіпертензії  (адаптовано з [5])

Стан Фенотип Механізм та ефекти

Синдром Ліддла Гіпокаліємія, метаболічний  
алкалоз, низька активність ре-
ніну плазми або концентрація 
реніну плазми, низький  рівень 
альдостерону плазми

Підвищена активність епі-
теліальних натрієвих кана-
лів у ниркових канальцях: 
відповідають на лікування 
амілоридом

Синдром явного 
мінерало-
кортикої дного
надлишку

Гіпокаліємія, метаболічний  
алкалоз, низька активність ре-
ніну плазми або концентрація 
реніну плазми, низький  рівень 
альдостерону плазми

Зниження актив-
ності 2-го ізоензиму 
11b-дегідрогенази

Синдром Гордона Гіпокаліємія, метаболічний  
алкалоз, низька активність ре-
ніну плазми або концентрація 
реніну плазми, низький  рівень 
альдостерону плазми

Збільшена активність 
натрій хлорного котранс-
портера

Синдром Геллера АГ, яка посилюється при вагіт-
ності, низька активність реніну 
плазми або концентрація 
реніну плазми, низький  рівень 
альдостерону плазми

Агоністичний  ефект 
прогестерону 
на мінералокортикої дні 
рецептори

Глюкокортикої д-
лікована
гіпертензія

Гіпокаліємія, метаболічний  
алкалоз, низька активність ре-
ніну плазми або концентрація 
реніну плазми, високий  рівень 
альдостерону плазми

Химерні гени CYP 11b1 
та CYP 11b2: відпо-
відь на лікування 
глюкокортикої дами
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Сімейний гіперальдостеронізм 1-го 

типу або глюкокортикоїд-супресивна 

(лікована) гіперплазія є рідкісною фор-

мою спадкового захворювання з авто-

сомно-домінантним типом передачі і 

характеризується станом, коли симп-

томи альдостеронізму зникають при 

застосуванні глюкокортикостероїдів у 

низьких дозах, наприклад дексамета-

зону. У хворих відзначають підвищену 

чутливість до альдостеронстимулюючої 

дії адренокортикотропного гормона. 

Показано, що причиною захворюван-

ня є аномальний ген, що виникає при 

нерівномірному розподілі хромосоми 

8q, у результаті чого порушується по-

рядок кодування альдостеронсинтази. 

В організмі це призводить до підви-

щення продукції альдостерону, а також 

конверсії кортизолу в гідрокси- й окси-

кортизол. Захворювання може бути діа-

гностоване за допомогою молекулярно-

генетичного аналізу, і при підвищенні 

доступності технологій у майбутньому 

тестування слід проводити всім хво-

рим із сімейною формою первинного 

гіперальдо стеронізму.

Для сімейного гіперальдостеронізму 

2-го типу причинний ген ще не ідентифі-

кований. Сімейний гіперальдостеронізм 

2-го типу дуже складно відрізнити від 

спорадичного первинного альдостероніз-

му, за винятком наявності більшої кіль-

кості хворих на цю недугу в одній родині. 

Діагноз цього стану установлюють після 

виключення інших сімейних форм пер-

винного альдостеронізму [6].

Нещодавно описано сімейний гіпер-

альдостеронізм 3-го типу, спричинений 

мутаціями гена KCNJ5, що кодує вну-

трішньовипрямлений калієвий канал 

Kir3.4. Описані мутації розташовані по-

близу або всередині фільтра селективнос-

ті каналу і відповідають за втрату іонної 

селективності, що призводить до надхо-

дження Na+, деполяризації мембранних 

клітин, відкриття залежних від напружен-

ня кальцієвих каналів, збільшення вну-

трішньоклітинної концентрації кальцію 

та вироблення альдостерону. У пацієнтів 

спостерігається виражена гіпокаліємія, 

АГ, що складно піддається лікуванню, 

та двостороння гіперплазія надниркових 

залоз. Здебільшого необхідна двобічна 

адреналектомія [4, 6].

Іншою формою спадкового первин-

ного мінералокортицизму є так званий 

адреногенітальний синдром, або вро-

джена гіперплазія надниркової зало-

зи, що становить групу захворювань, 

для яких характерний дефект ензимів 

стероїдного синтезу. АГ виникає при 

дефіциті 11- або 17-гідроксилази, за 

наявності яких відзначають накопичен-

ня активних проміжних продуктів мі-

нералокортикоїдного синтезу. Перший 

тип супроводжується вірилізацією, при 

цьому часто відзначають вроджені змі-

ни статевих органів: у хлопчиків — ма-

крогенітосомію, у дівчаток — урогені-

тальний синус або гіпертрофію клітора. 

Другий тип, навпаки, — затримкою роз-

витку статевих органів і вторинних ста-

тевих ознак (псевдогермафродитизм). 

АГ 1-го та 2-го ступенів спостерігається 

приблизно в 60 % випадків на момент 

установлення діагнозу.

Як і при глюкокортикоїд-лікованій гі-

перплазії, так і при вродженій гіперплазії 

надниркових залоз цілями терапії є замі-

щення недостатньої секреції кортизолу та 

зменшення надмірної секреції андрогенів 

та мінералокортикоїдів. Лікування поля-

гає в короткому введенні глюкокортико-

їдів у вигляді гідрокортизону в дітей (10–

Рисунок 1. Алгоритм діагностики моногенної гіпертензії: ДОК — дезоксикортикостерон; МРА — антагоністи 
мінералокортикоїдних рецепторів (адаптовано з [4])

20 мг/м2/добу) у два-три прийоми та глю-

кокортикоїдів тривалої дії у вигляді пред-

нізолону або дексаметазону (2,5–7,5 мг/

добу та 0,25–0,5 мг/добу відповідно) у 

дорослих. Після початку адекватного лі-

кування глюкокортикоїдами рівень де-

зоксикортикостерону та реніну зазвичай 

нормалізується, тоді як для контролю АГ 

можуть знадобитися додаткові антигіпер-

тензивні препарати [7]. Амілорид є ефек-

тивним у боротьбі з гіпокаліємією, проте 

для контролю АТ не є таким потужним, 

як спіронолактон. Призначаються й інші 

стандартні антигіпертензивні засоби в 

комбінації.

Ще одним рідкісним захворюван-

ням із цієї групи АГ є синдром Ліддла, 

описаний як спадкове захворювання з 

автосомно-домінантним типом успад-

кування в 1963 р. Це захворювання є 

одною з найбільш поширених так зва-

них моногенних причин АГ. На сьо-

годні вважають, що захворювання є 

наслідком генетичного дефекту - або 

-субодиниці натрієвого каналу епіте-

лію, який призводить до активації ка-

налу, підвищення реабсорбції натрію 

(підвищення АТ) й екскреції калію (гі-

покаліємія). У хворих на фоні ранньо-

го розвитку АГ відзначають всі ознаки 

гіперпродукції мінералокортикоїдів, 

але рівень альдостерону залишається 

нормальним. У крові не виявляється 

підвищення ні однієї з відомих мінера-

локортикоїдактивних субстанцій. При-

значення антагоністів або блокаторів 

синтезу  альдостерону не призводить 

до зниження АТ. На сьогодні виявле-

но близько 30 різних гетерозиготних 

мутацій, що викликають синдром Лід-

дла, що трапляються як у сімейних, так 

і в спорадичних випадках: у літературі 

повідомляється про близько 100 сімей-

них або спорадичних випадків.

Діагноз синдрому Ліддла базується на 

клінічній підозрі з урахуванням описаних 

ознак та симптомів; однак добра реакція 

на 4-тижневе лікування тріамтереном 

(100 мг/добу) або амілоридом (10 мг/добу) 

для корекції гіпокаліємії та гіпертонії 

є наріжним каменем. Найбільш точним 

інструментом для ідентифікації синдрому 

Ліддла є генетичне дослідження з прямим 

секвенуванням залучених генів та знахо-

дження відомої мутації [4, 8].

Синдром Ліддла асоціюється з підви-

щеним ризиком серцево-судинних подій 

(передчасний інсульт, інфаркт міокарда, 

раптова смерть), пов’язаних не тільки з 

неправильно діагностованою та недо-

лікованою АГ, але також із дисфункцією 

ендотелію. Тому синдром Ліддла слід пі-

дозрювати у всіх пацієнтів із гіпертоніч-

ною хворобою на ранніх стадіях незалеж-

но від вмісту калію, навіть за відсутності 

сімейного анамнезу, оскільки можуть 

 виникати мутації de novo.

Спостереження показали, що застосу-

вання діуретиків, які пригнічують реаб-

сорбцію натрію в дистальних канальцях 

(амілорид, тріамтерен), може нормалізу-

вати як АТ, так і гіпокаліємію. Так само 

можна розглядати призначення й інших 

стандартних антигіпертензивних засобів 

у комбінації.

Gordon та Hodsman у 1964 р. повідо-

мили про випадок АГ та тяжкої гіперка-

ліємії зі спадковим характерним фено-

типом, метаболічним ацидозом, симп-

томами періодичного паралічу (через 

підвищений рівень калію) та зі збере-

женою функцією нирок. Псевдогіпо-

альдостеронізм 2-го типу, або синдром 

Гордона — рідкісна сімейна моногенна 

форма гіпертонії з автосомно-домі-

нантною ознакою (хоча нещодавно він 

був описаний із рецесивним успадку-

ванням). Вона характеризується голов-

ним чином характерною ознакою тяж-

кої гіперкаліємії (досягає 8–9 ммоль/л), 

що відрізняє синдром Гордона від усіх 

інших рідкісних синдромних моноген-

них форм гіпертензії з низьким вмістом 

реніну. Виділяють три типи синдрому 

Гордона: тип А — автосомно-домінант-

ний, що впливає на сімейство серин-

треонінкіназ WNK (WNK1 та WNK4). 

Тип B обумовлений мутацією гена 

WNK4 на хромосомі 17q21.2 із втра-

тою функції, тоді як тип C є результа-

том мутації гена WNK1 на хромосомі 

12p12.3 із посиленням функції [4]. Па-

цієнти із синдромом Гордона реагують 

на агресивне дієтичне обмеження солі 

або невеликі дози тіазидних діуретиків, 

що передбачає активацію чутливого до 

тіазидів котранспортера Na/Cl у дис-

тальному нефроні.

Синдром Геллера, що також називають 

конститутивною активацією мінерало-

кортикоїдного рецептора, є результатом 

мутації посилення функції хромосоми 

4q31. Синдром Геллера має автосомно-

домінантний характер успадкування. 

Ця мутація всередині рецептора мінера-

локортикоїдів змушує його залишатися 

конститутивно активним через зміни на 

ділянках рецепторів, що призводять до 

зміни специфічності до стероїдних гор-

монів. Стероїдні гормони, включаючи 

прогестерон, згодом діють як агоністи 

мінералокортикоїдного рецептора на 

відміну від їх нормального антагонізму. 

АГ починається до 20 років. Важливо 

розпізнати цю патологію в підлітковому 

віці, оскільки вагітність може сильно по-

силити АГ через підвищений вміст про-

гестерону. Це спричиняє активацію міне-

ралокортикоїдних рецепторів, пригнічу-

ється вміст як альдостерону, так і реніну. 

У таких хворих рівень калію є нормаль-

ним. Чіткий діагноз можна встановити 

за допомогою генетичного тестування 

на генні мутації в мінералокортикоїдних 

рецепторах. Лікування не схоже на бага-

то інших причин моногенної гіпертензії, 

оскільки спіронолактон протипоказаний 

і погіршить захворювання. Основою лі-

кування під час вагітності є виношування 

плода. Оптимальне лікування невагітних 

жінок та чоловіків є недостатньо визна-

ченим [4].

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про 

відсутність конфлікту інтересів та власної 

фінансової зацікавленості при підготовці 

даної статті.

Список літератури 
знаходиться в редакції 

кардіологія

ЛЕКЦІЯ
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PFIZER ПОСТАВИТЬ В УКРАЇНУ

ДОДАТКОВО ЩЕ 10 млн ДОЗ ВАКЦИНИ

ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИЙ НАГЛЯД І ВАКЦИНАЦІЯ —

ГОЛОВНІ СТРАТЕГІЇ В БОРОТЬБІ З COVID-19

МОЗ ЗАРЕЄСТРУВАЛО

КОРЕЙСЬКУ ВЕРСІЮ ВАКЦИНИ ASTRAZENECA

МОЗ ПРОПОНУЄ УДОСКОНАЛИТИ

ПОРЯДОК РЕІМБУРСАЦІЇ ЛІКІВ

ЗА ПРОГРАМОЮ МЕДИЧНИХ ГАРАНТІЙМіністр охорони здоров’я України Мак-
сим Степанов заявив, що нашій краї-

ні вдалось законтрактувати 10 додаткових 
мільйонів доз вакцини проти корона вірусу 
від американської компанії Pfizer. В укла-
деному раніше контракті йшлося про 
10 млн доз вакцини, які американська 
фармкомпанія поставить в Україну в 2021 
році. Новий контракт передбачає постав-
ку ще 10 млн доз. Таким чином, Pfizer за 
прямим договором поставить в Україну 
не менше 20 млн доз своєї вакцини.

Контракт було підписано в ніч з 30 
квітня на 1 травня. За умовами дого-
вору, до кінця 2021 року в Україну на-

дійдуть 20 млн 1150 доз вакцини проти 
корона вірусної інфекції виробництва 
Pfizer/BioNTech. Вартість контракту досі 
не розголошують. Раніше стало відомо, 
що контракт з Pfizer все ж не є прямим — 
він укладений через агентство Crown 
Agents, яке займається логістикою поста-
вок та отримає за свої послуги не менше 
1 % від вартості контракту.

Згідно з умовами контракту, перші 
500 тисяч доз вакцини надійдуть в Укра-
їну у травні — червні, 4,5 млн доз будуть 
 поставлені до кінця третього кварта-
лу, ще 15 млн — в четвертому кварталі 
2021 року. 

Епідеміологічний нагляд і вак-
цинація — головні стратегії 

в боротьбі з COVID-19. Про це 
повідомила професор Наталія 
Виноград, головний спеціаліст 
МОЗ за спеціальністю «Епідемі-
ологія».

«Сьогодні ми маємо дві дуже 
серйозні стратегії, які викорис-
товує кожна держава в боротьбі 
з COVID-19. По-перше, це органі-
зація епідемічного нагляду. Друга 
технологія, ми про це зараз най-
більше говоримо, — це вакцина-
ція», — зазначила вона.

Базовою стратегією професор вважає 
епідемічний нагляд, для якого мають бути 
розроблені заходи контролювання та ре-
агування. Доступність інформації та конт-
роль виконання рекомендованого обсягу 
завдань — важливі складові цього процесу. 
Професор зауважила, що в багатьох держа-
вах для відстежування контактів з інфікова-
ними особами успішно задіяні ІТ-технології. 
Це дає можливість раннього виявлення за-
раження коронавірусною інфекцією.

«Ця складова є важливою і для про-
гнозування, і для реагування, і для розу-
міння ситуації. І її потрібно більш широко 
впроваджувати в Україні», — вважає 
епіде міолог.

Говорячи про вакцинацію, Наталія 
 Виноград зазначила, що у світі розробле-
но три підходи до кампанії: вакцинація 
груп високого ризику зараження та ри-
зику летального завершення хвороби, 
вакцинація найбільш соціально активних 
груп населення (це люди працездатно-
го віку, з охопленням до 60 %) та масова 
вакцинація. Масову вакцинацію проти 
COVID-19 на сьогодні розпочали тільки 
три країни.

«Кожна особа відповідає за своє 
здоров’я і повинна захищати себе шляхом 
дотримання рекомендованих заходів», — 
нагадала, підсумовуючи, професор і на-
голосила на важливості індивідуального 
захисту. 

МОЗ України схвалило викорис-
тання вакцини проти коро-

навірусу AstraZeneca виробництва Пів-
денної Кореї. Цей препарат має найближ-
чим часом надійти в Україну від COVAX.

Міжнародна програма COVAX, що за-
снована під егідою ВООЗ та має на меті 
забезпечити рівний доступ до вакцин від 
коронавірусу всіх країн світу, планує по-
ставити в Україну першу партію вакцини 
AstraZeneca-SKBio, яку виробляє Півден-
на Корея за ліцензією британської ком-
панії.

Перша поставка налічуватиме 367 ти-
сяч доз препарату та використовувати-
меться для проведення масової вакцина-
ції українців проти коронавірусу. Для того, 
щоб вакцина могла якнайшвидше надійти 

до медзакладів, МОЗ заздалегідь схвали-
ло цей препарат в Україні для екстреного 
медичного використання. Вакцина не по-
трапить у вільний продаж до аптек, її мож-
на буде отримати лише в порядку черги 
від держави.

Про підписання наказу про реєстра-
цію препарату повідомив міністр охоро-
ни здоров’я України Максим Степанов 
під час ефіру на каналі «1 + 1». Він додав, 
що поставка очікується 22 квітня.

За словами Степанова, ця партія вак-
цин буде використовуватись для прове-
дення вакцинації тих осіб, які вже отри-
мали першу дозу вакцини Covishield, 
а залишки підуть на вакцинацію першою 
дозою тих, хто ще не встиг отримати 
 щеплення. 

Міністерство охорони здоров’я нада-
ло для обговорення проєкт змін до 

порядку реімбурсації ліків у рамках про-
грами медичних гарантій.

На офіційному 
сайті Міністерства 
охорони здоров’я 
для громадського 
обговорення опу-
бліковано проєкт 
постанови Кабі-
нету Міністрів 
України «Про ре-
імбурсацію лікар-
ських засобів за 
програмою дер-
жавних гарантій 
медичного обслу-
говування населення».

Метою проєкту є забезпечення паці-
єнтів лікарськими засобами, в тому числі 
препаратами інсуліну, за рахунок коштів 
державного бюджету України в рамках 
програми медичних гарантій.

Згідно з програмою державних гаран-
тій медичного обслуговування населення, 
буде відшкодовуватись вартість таких лі-
карських засобів:
 препарати для лікування серцево-

судинних захворювань включно з пер-
винною та вторинною профілактикою 
інфарктів та інсультів, цукрового діабету 
II типу та бронхіальної астми (група А);
 для лікування в амбулаторних умо-

вах цукрового діабету (група В);
 для лікування в амбулаторних умо-

вах нецукрового діабету (група С);
 для лікування в амбулаторних умо-

вах розладів психіки та поведінки, епілеп-
сії (група D).

Проєкт пропонує затвердити:
 порядок реімбурсації, що застосо-

вується для лікарських засобів за про-
грамою державних гарантій медичного 
обслуговування населення, — з 1 липня 
2021 року;
 порядок розрахунку граничних 

оптово-відпускних цін, що застосовується 
для розрахунку граничних оптово-відпус-
кних цін на лікарські засоби, які підляга-
ють реімбурсації за програмою держав-
них гарантій медичного обслуговування 
населення, — з дати набрання чинності 
цією постановою;
 зміни до типової форми договору 

про реімбурсацію, затвердженої поста-
новою Кабінету Міністрів України від 27 
лютого 2019 р. № 136.

В документі також пропонується:
 встановити перехідні норми для за-

безпечення прав і інтересів пацієнтів та 
суб’єктів господарювання, що провадять 
господарську діяльність на підставі ліцен-
зії на провадження господарської діяль-
ності з роздрібної торгівлі лікарськими 
засобами;
 внести зміни до нормативно-право-

вих актів, пов’язаних з реімбурсацією лі-
карських засобів за програмою медичних 
гарантій;
 визнати такими, що втратили чин-

ність, нормативно-правові акти, зокре-
ма постанови Кабінету Міністрів України 
від 5 березня 2014 року № 73 «Питання 

реалізації пілотного проекту щодо запро-
вадження державного регулю вання цін 
на препарати інсуліну», від 23 березня 
2016 року № 239 «Деякі питання відшко-

дування вартості 
препаратів інсулі-
ну», від 17 березня 
2017 року № 152 
«Про забезпечен-
ня доступності лі-
карських засобів» 
тощо.

Також проєкт 
передбачає:
  в і д ш к о д у -

вання вартості 
препаратів інсулі-
ну, що відпущені 

до 30 червня 2021 року за рецептами, 
виписаними на паперових рецептурних 
бланках, здійснюється за рахунок залиш-
ків субвенції з державного бюджету міс-
цевим бюджетам на здійснення підтрим-
ки окремих закладів і заходів у системі 
охорони здоров’я;
 до 19 травня — це строк форму-

вання та оприлюднення реєстру гранич-
них оптово-відпускних цін на лікарські 
засоби, які підлягають реімбурсації за 
програмою державних гарантій медич-
ного обслуговування населення станом 
на 1 липня 2021 року. Чергове щорічне 
оновлення зазначеного реєстру в липні 
2021 року не проводиться;
 червень 2021 року — строк форму-

вання і оприлюднення реєстру лікарських 
засобів, які підлягають реімбурсації за 
програмою державних гарантій медич-
ного обслуговування населення станом 
на 1 липня 2021 року, а 1 липня — край-
ній термін уведення його в дію. Чергове 
щорічне оновлення зазначеного реєстру 
в серпні 2021 року не проводиться;
 до 30 червня аптеки та аптечні 

пункти, що здійснюють реімбурсацію 
відповідно до порядку реімбурсації, ма-
ють завершити реалізацію препаратів 
інсуліну, відшкодування вартості яких 
здійснювалося відповідно до порядку 
відшкодування вартості препаратів інсу-
ліну, затвердженого постановою Кабінету 
Міністрів України від 23 березня 2016 р. 
№ 239, та які були закуплені до 30 червня 
2021 року, відповідно до цін, сум доплат 
і переліку категорій хворих на діабет, що 
застосовувалися станом на 30 червня 
2021 року;
 сформований до 19 травня 2021 

року реєстр граничних оптово-відпускних 
цін на лікарські засоби, які підлягають 
реімбурсації, доповнюється лікарськими 
засобами, реімбурсація яких за програ-
мою державних гарантій медичного об-
слуговування населення розпочинається 
з 1 жовтня 2021 року та оприлюднюється 
до 20 серпня 2021 року;
 чинний з 1 липня 2021 року ре-

єстр лікарських засобів, які підлягають 
реімбурсації, доповнюється лікарськими 
засобами, реімбурсація яких за програ-
мою державних гарантій медичного об-
слуговування населення вводиться в дію 
1 жовтня 2021 року, після його оприлюд-
нення у вересні 2021 року. 

НОВИНИ
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ЗА 9 МІСЯЦІВ 2020 РОКУ
ЗА МЕДИЧНУ ДОПОМОГУ ПАЦІЄНТАМ

ПРИ ІНСУЛЬТІ
ЛІКАРНІ ОТРИМАЛИ 1 млрд 360 тис. ГРН

15 квітня 2021 року в Києві 
відбулась пресконферен-
ція «Надання допомоги при 

інсульті за Програмою ме-

дичних гарантій: виклики 

та досягнення», де обгово-
рили перші підсумки роботи 
Програми медичних гаран-
тій у частині допомоги паці-
єнтам з гострим мозковим 
інсультом.

З квітня 2020 року надання медич-

ної допомоги при гострому мозковому 

інсульті входить у Програму медичних 

гарантій та оплачується Національною 

службою здоров’я України (НСЗУ), тобто 

є безкоштовним для пацієнтів.

Договори на надання пакета послуг 

при інсульті у 2020 році підписали 192 

медичних заклади по всій країні — це ті 

лікарні, що відповідають вимогам Міні-

стерства охорони здоров’я (МОЗ) і На-

ціональної служби здоров’я України для 

надання пакета медичної допомоги при 

інсульті. Це, зокрема, цілодобовий до-

ступ до комп’ютерної томографії (КТ) і 

магнітно-резонансної томографії (МРТ), 

цілодобова доступність невролога/нейро-

хірурга й анестезіолога, відділення інтен-

сивної терапії, лабораторії, а також по-

стійний доступ до кисню.

За наказом МОЗ усіх пацієнтів з озна-

ками інсульту повинні доставляти в лі-

карні, які підписали договір із НСЗУ, для 

надання пакета допомоги при гострому 

мозковому інсульті. У першу годину  після 

доправлення в лікарню пацієнту з підо-

зрою на інсульт повинні зробити КТ або 

МРТ для встановлення діагнозу.

Програма медичних гарантій у час-

тині допомоги пацієнтам з гострим моз-

ковим інсультом покриває все необхідне 

лікування, діагностику й реабілітацію 

в гострому періоді, а також проведення 

тромболізису — введення спеціального 

лікарського засобу (тромболітика), який 

розчиняє тромб у мозку. На сьогодні це 

найбільш ефективний метод лікування 

ішемічного інсульту.

Сергій Московко, завідувач кафедри 

нервових хвороб Вінницького національ-

ного медичного університету ім. М.І. Пи-

рогова, куратор обласного інсультно-

го центру, національний координатор 

«Ініціативи Angels» в Україні, президент 

ГО «Українське товариство інсультної ме-

дицини»:

«Ми оцінюємо результати першого року ро-
боти Програми медичних гарантій у частині 
допомоги пацієнтам з гострим мозковим 
інсультом позитивно: нам вдалось почати 
реформування та виявити помилки, однак 
попереду ще дуже багато роботи. Ми вже 
побачили покращення в маршруті пацієн-
та, доправлення хворих до спеціалізованих 
лікарень і надання правильної діагности-
ки. Вчасна кваліфікована медична допо-
мога — це критично важливо, і це перший 
крок до якісного лікування інсульту. Немає 
нічого важчого, ніж початок, і ми якраз на 
початку процесу створення всеохоплюючої 
допомоги пацієнтам з інсультом в Україні».

коштовно. Якщо в лікарнях, які підпи-
сали договір з НСЗУ, виписують рецепти 
на додаткові препарати або вимагають 
покупки медикаментів, звертайтесь за 
номером 1677 і повідомте НСЗУ про це. 
На жаль, ми досі фіксуємо такі випадки, 
а цього бути не повинно».

Дмитро Лебединець, керівник Інсуль-

тного центру клінічної лікарні «Феофа-

нія» ДУС, м. Київ, член робочих груп 

МОЗ і НСЗУ з питань інсульту, спів-

засновник і член правління ГО «Україн-

ське товариство інсультної медицини»:

«Якщо у 2019 році в Україні було 128–
130 тисяч госпіталізованих інсультів, 
то у 2020 році цей показник становить 
близько 125 тисяч випадків. Також за 
рік на понад один відсоток збільшилась 
госпітальна летальність від інсульту — з 
18,6 % до 19,8 %. Однак у законтрактова-
них з НСЗУ медичних закладах госпіталь-
на летальність становить близько 12 %.
Є і проблеми, як-от нестача медичного 
персоналу та лікарів для надання допо-
моги пацієнтам з інсультом. Грошей, які 
виділяє НСЗУ, вистачає на все потрібне 
лікування, але є проблема із фінансуван-
ням для залучення лікарів, медичних сес-
тер і вузьких спеціалістів. Бо інсульт — 
нозологія, для лікування якої потрібна 
найбільша кількість персоналу. Це питан-
ня, над яким будемо працювати».

Наталія Скиба, маркетинг-менеджер 

компанії «Берінгер Інгельхайм»:

«Компанія «Берінгер Інгельхайм» як со-
ціально відповідальний бізнес допомагає 
долати виклики, які пов’язані з інсультом. 
Наша мета — сприяти зниженню рівня 
смертності та інвалідизації після інсульту, 
щоб люди після перенесеного інсульту збе-
рігали свою працездатність і могли жити 
повноцінним життям. Адже за кожним ви-
падком стоїть чиєсь життя. Ми підтримуємо 
освітні кампанії, спрямовані на пацієнтів, 
аби вони вчасно звертались по допомогу. 
Компанія допомагає організовувати симу-
ляційні тренінги для лікарів-неврологів, 
які реалізовували в Полтаві на базі тренін-
гового центру обласної клінічної лікарні 
ім. М.В. Скліфосовського. Зараз, з огляду на 
пандемію COVID-19, ми створили онлайн-
платформу для навчання лікарів, де кожен 
медичний працівник може підвищити свої 
знання завдяки відеоматеріалам. Це все 
потрібно для того, аби вчасно й правильно 
надавати медичну допомогу пацієнтам з ін-
сультом на всіх ланках».

Інсульт залишається основною при-

чиною інвалідності й однією з головних 

причин смерті населення. Виживаність 

та успішна реабілітація пацієнта залежать 

від того, як швидко йому буде надана ква-

ліфікована медична допомога. Зробити 
це потрібно в перші 4,5 години після ін-
сульту. За одну хвилину інсульту в мозку 
відмирають близько 2 мільйонів нейронів.

Основними симптомами інсульту є 
асиметрія обличчя, порушення мовлен-
ня, а також слабкість або оніміння в 
правій чи лівій частині тіла й кінцівках. 
При появі ознак інсульту слід телефо-

нувати в екстрену медичну допомогу 
за номером 103. 

Ірина Садов’як, перша заступниця мі-

ністра охорони здоров’я України:

«МОЗ посилено працювало в напрямку 
покращення надання медичної допомо-
ги пацієнтам з інсультом. Ми вважаємо, 
що у 2020 році було зроблено ряд важ-
ливих кроків для цього, зокрема і впро-
вадження Програми медичних гарантій 
у частині допомоги пацієнтам з гострим 
мозковим інсультом. Упродовж року ми 
збільшили тариф і підходи до оплати 
лікарням, які лікують пацієнтів з інсуль-
том. МОЗ видало наказ, який зобов’язує 
здійснювати правильну транспортизацію 
пацієнтів екстреною медичною допо-
могою. Уже сьогодні можемо сказати, 
що завдяки цим крокам смертність від 
інсульту в закладах, які законтрактува-
лись із НСЗУ та відповідали усім вимогам, 
зменшилась. У 2021 році плануємо збіль-
шити вимоги до лікарень, які хочуть на-
давати допомогу пацієнтам з інсультом. 
Зараз ми готуємо положення про інсуль-
тні центри та інсультні блоки, де будуть 
чітко викладені вимоги та функції різних 
відділень».

Олександр Данилюк, керівник екс-

пертної групи з питань розвитку екстре-

ної допомоги Директорату медичного за-

безпечення МОЗ України:

«Перебудова маршрутів госпіталізації па-
цієнтів з гострим мозковим інсультом від-
бувається не бездоганно. Система надання 
допомоги при гострому мозковому інсульті 
працювала за одними правилами, зараз 
ці правила змінились. Для того, аби вона 
почала працювати ідеально, потрібен час 
для навчання персоналу, зміна підходів 
до тактики лікування та до маршруту па-
цієнта. Станом на лютий 2021 року понад 
70 % пацієнтів з інсультом доставляють до 
спеціалізованих лікарень, які відповідають 
усім вимогам. Також НСЗУ у 2021 році ввело 
фінансові винагороди для екстреної медич-
ної допомоги, аби стимулювати персонал 
виконувати затверджений МОЗ маршрут 
пацієнта».

За 2020 рік в Україні сталось близько 

125 тисяч інсультів. Більшість пацієнтів 

доставили в спеціалізовані лікарні з ін-

сультними відділеннями.

За даними Національної служби 

здоров’я України, за 9 місяців 2020 року 

за надання допомоги пацієнтам з інсуль-

том законтрактованим лікарням перера-

хували 1 мільярд 360 мільйонів гривень. 

На 2021 рік для оплати медичної допо-

моги при інсульті запланували 2 мільярди 

570 мільйонів гривень.

Оксана Сухорукова, директорка де-

партаменту моніторингу НСЗУ:

«За даними електронної системи моні-
торингу, за 9 місяців 2020 року сталося 
81 тис. випадків інсульту. Пацієнтів з пі-
дозрою на інсульт відвезли в 730 медич-
них закладів. Але більшість пацієнтів — 
більше ніж 64 тис. випадків — доправили 
в спеціалізовані лікарні, законтрактовані 
з НСЗУ. Лікарняна смертність від інсуль-
ту зменшилась на 6,2 % — саме завдяки 
тому, що більшість хворих отримували 
медичну допомогу в спеціалізованих ме-
дичних закладах. 90 % пацієнтів зробили 
комп’ютерну томографію, тромболізис 
провели 5,7 % пацієнтів з ішемічним ін-
сультом. Лише 53 % пацієнтів отримали 
реабілітацію у гострому періоді.
У 2021 році 259 медичних закладів по-
дали заявки на укладання договорів про 
надання медичної допомоги при гостро-
му мозковому інсульті, однак не всі вони 
будуть законтрактовані. За попередніми 
даними, 34 лікарні із цього списку не від-
повідають навіть базовим вимогам щодо 
медичного персоналу та лікарів: ідеть-
ся про неврологів і нейрохірургів, яких 
не вистачає в закладах».

Дмитро Самофалов, директор Пів-

денного міжрегіонального департаменту 

НСЗУ:

«Якщо пацієнтам з інсультом не було 
проведено КТ чи МРТ на етапі діагнос-
тики, то вони не потрапляють до пакета 
надання медичної допомоги. Тобто НСЗУ 
не відшкодовує вартість лікування таких 
пацієнтів. Ми також не укладаємо дого-
вори з лікарнями, де немає потрібного 
обладнання, достатньої кількості лікарів 
і медичного персоналу, які пройшли на-
вчання й можуть надавати кваліфіковану 
допомогу.
Хочу звернутись до пацієнтів і родичів 
пацієнтів: уся діагностика та лікарські 
засоби, які передбачені протоколом лі-
кування інсульту, мають надаватись без-

НОВИНИ
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Таблиця 1. Рівень імуноглобулінів класу G до SARS-CoV-2 у сироватці крові в ІФА (n = 65)

Коефіцієнт серопозитивності 

при первинному дослідженні

Значення коефіцієнта серопозитивності через 3 міс.

< 1 1,1–3 3,1–5 5,1–7 > 7

n %
Значен-

ня КС
n % n % n % n % n %

5 7,7 1,1–3 2 40 2 40 1 20 0 0 0 0

2 3,1 3,1–5 1 50 0 0 0 0 0 0 1 50

2 3,1 5,1–7 0 0 1 50 0 0 0 9 1 50

56 86,1 > 7 5 8,9 6 10,7 8 14,3 0 0 37 66,1

Всього: 65 8 12,2 9 13,9 9 13,9 0 0 39 60

ЗІНЧУК О.М.1, ПЕТРУХ А.В.2, ГРИНЧИШИН Н.І.2, ШВАЄВСЬКА К.К.2

1 Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, м. Львів, Україна
2 Діагностичний центр «МеДІС», м. Львів, Україна

ВСТУП
Характер гуморальної імунної відпові-

ді при коронавірусній хворобі (COVID-19) 

становить неабиякий інтерес для дослідни-

ків з огляду на важливість індикації рівня 

антитіл до SARS-CoV-2 з метою проведен-

ня специфічної лабораторної діагностики. 

Триває вивчення інформативності різних 

методів дослідження та тест-систем і до-

цільності їх застосування. Важливим є ви-

вчення протективного значення гумораль-

ного імунітету і тривалості його напруже-

ності для запобігання повторним випадкам 

хвороби.

Після зараження SARS-CoV-2 у біль-

шості пацієнтів протягом 1–3 тижнів 

виявляються сироваткові антитіла до 

рецепторзв’язуючого домену шипоподіб-

ного білка вірусу [1–4]. Синтезуються іму-

ноглобуліни (Ig) різних класів — M, A та G. 

За даними метааналізу, у якому оцінювалась 

чутливість тест-систем при дослідженні 

сироваток крові пацієнтів після перенесе-

ного COVID-19 за часом з моменту появи 

симптомів, IgM на першому тижні хвороби 

виявлений у 23 % осіб, на другому — у 58 % 

і на третьому — у 75 %. Відповідно IgG ви-

явлений у 30, 66 та 88 % пацієнтів. Водно-

час чутливість тест-систем за визначенням 

комбінації IgM/IgG на першому тижні ста-

новила 30,1 %, на другому — 72,2 % і на тре-

тьому — 91,4 % [2].

Активність синтезу протикоронавірус-

них антитіл прямо пропорційна інтенсив-

ності інфекційного процесу, а тому в тяж-

ких випадках хвороби антитілоутворення 

знаходиться на вищому рівні і антитіла ви-

значаються в сироватці крові довше, тоді 

як у легких випадках і при безсимптомному 

перебігу інфекційного процесу антитіла до 

SARS-CoV-2 частіше мають мінімальний 

рівень або взагалі не визначаються [1, 5, 6]. 

Рівень протикоронавірусних антитіл зазви-

чай знижується протягом декількох місяців 

після зараження, і нейтралізуюча актив-

ність антитіл після симптоматичних випад-

ків COVID-19 у більшості пацієнтів збері-

гається протягом 6–8 місяців [7–15]. Окрім 

тяжкості хвороби, тривалість гуморального 

імунітету, ймовірно, залежить від початко-

вого рівня антитіл [16].

За даними Центрів з контролю і про-

філактики захворювань США (Centers for 

Disease Control and Prevention — CDC), осо-

бливістю COVID-19 є те, що після початку 

захворювання IgM та IgG можуть виявляти-

ся в сироватці крові майже одночасно, і ви-

явлення IgM без IgG є рідкістю [1]. Описані 

випадки, коли сероконверсія антитіл IgG 

наставала раніше, ніж IgМ [11, 17], а тому 

більшість дослідників рекомендують вико-

ристовувати тест-системи для визначення 

протикоронавірусних антитіл тільки класу 

IgG або загальних антитіл і не проводити 

детекцію окремо антитіл класу IgM та IgA, 

що підвищує чутливість, специфічність і за-

гальну точність дослідження [1, 18].

Серологічне дослідження не можна за-

стосовувати як єдиний діагностичний ме-

тод у разі гострої інфекції SARS-CoV-2. Тим 

паче що основним методом специфічного 

лабораторного підтвердження COVID-19 

є метод полімеразної ланцюгової реакції 

(ПЛР), чутливість і специфічність якого є 

порівняно високими, особливо в перший 

тиждень хвороби. Крім того, застосування 

ПЛР дозволяє не тільки верифікувати діа-

гноз, але й оцінити пацієнта як потенційне 

джерело збудника [19].

Товариство інфекційних хвороб Амери-

ки рекомендує проводити серологічне до-

слідження у таких випадках [18]:

 оцінювання пацієнтів із високою клі-

нічною підозрою на COVID-19, коли ре-

зультати ПЛР негативні та пройшло щонай-

менше 2 тижні від початку хвороби;

 виявлення запального мультисистем-

ного синдрому в дітей;

 сероепідеміологічні дослідження.

Оскільки у частки інфікованих SARS-

CoV-2 осіб антитіла починають з’являтись 

в кінці першого тижня хвороби (23–63 % 

залежно від тест-системи), то у разі не-

гативного результату ПЛР дослідження 

в імуноферментному аналізі (ІФА) в кінці 

першого тижня може бути інформативним, 

якщо буде виявлений діагностичний титр 

антитіл [18].

ВООЗ рекомендує досліджувати парні 

сироватки в пацієнтів із чіткою клінікою 

COVID-19, коли результат ПЛР негатив-

ний. У цих випадках доцільно перший забір 

крові проводити в активній фазі, а другий — 

через 2–4 тижні [19]. CDC рекомендує ін-

дикацію рівня антитіл у сироватці крові як 

допоміжний метод діагностики COVID-19 

у пацієнтів, які пізно звертаються за ме-

дичною допомогою (через 9–14 днів від по-

чатку хвороби), або в осіб, які звертаються з 

пізніми ускладненнями, характерними для 

коронавірусної хвороби [1]

Дослідження рівня сироваткових антитіл 

до SARS-CoV-2 доцільно проводити також 

і для визначення кола реконвалесцентів 

із високим рівнем антитіл з метою вироб-

ництва гіперімунної плазми для лікування 

тяжких форм COVID-19 [1].

Деякі тести можуть виявляти перехресну 

реактивність з іншими коронавірусами, які 

давно відомі як збудники гострої респіра-

торної вірусної інфекції, що може бути при-

чиною хибнопозитивних результатів, а тому 

для серологічних досліджень необхідно 

використовувати тільки тест-системи з ви-

сокою специфічністю (не менше 99,5 %) 

[1, 18]. За умов високої поширеності інфі-

кування населення SARS-CoV-2 прогно-

зована цінність позитивного результату 

дослідження анти тіл зростає, тобто більш 

імовірно, що пацієнти, в яких виявлено діа-

гностичний рівень антитіл, справді є серо-

позитивними до SARS-CoV-2. І навпаки, 

за підрахунками спеціалістів CDC, у попу-

ляціях із низьким рівнем інфікування насе-

лення COVID-19 прогнозована цінність по-

зитивного результату різко знижується (при 

інфікуванні популяції 5 % тест-система 

з чутливістю 90 % та специфічністю 95 % 

продемонструє хибнопозитивні результати 

в половині випадків) [1]. Тобто при прове-

денні серологічних досліджень необхідно 

враховувати, що чим вища інфікованість 

населення регіону SARS-CoV-2, тим вищий 

відсоток хибнонегативних результатів, і чим 

нижча інфікованість, тим вищий відсоток 

хибнопозитивних результатів [1, 18].

Сьогодні вчені всіх країн проводять на-

укові дослідження, щоб з’ясувати, чи має 

позитивний рівень антитіл до SARS-CoV-2 

після перенесеної хвороби протективне 

значення для запобігання повторному ін-

фікуванню. Загальновживані ІФА тест-

системи встановлюють лише наявність 

і титр зв’язуючих антитіл і не оцінюють 

нейтра лізуючу здатність цих антитіл. Ефек-

тивна гуморальна відповідь залежить не 

тільки (або не стільки) від титру протико-

ронавірусних антитіл, але й від їх афінітету. 

У листопаді 2020 року Управління з санітар-

ного нагляду за якістю харчових продуктів 

та медикаментів (США) затвердило першу 

тест-систему для визначення нейтралізую-

чої здатності антитіл проти SARS-CoV-2, 

що дозволить точніше визначати імунний 

статус перехворілих [20]. Крім того, стій-

кість і тривалість імунітету залежить не тіль-

ки від гуморальної, але й від клітинної лан-

ки імунітету, методи оцінки якої є на багато 

складнішими і практично не застосовують-

ся у клінічній практиці [1, 7].

Поки не будуть встановлені стійкість і 

тривалість імунітету до COVID-19, не мож-

на вважати, що особи, які мають позитив-

ний рівень антитіл до SARS-CoV-2, захище-

ні від повторної хвороби [19]. Рівень анти-

тіл не може бути критерієм для групування 

осіб за імунним статусом у приміщеннях 

або на робочих місцях, а тим більше бути 

підставою для припинення дотримання со-

ціальної дистанції або невикористання за-

собів індивідуального захисту [1]. За дани-

ми МОЗ України, станом на першу декаду 

лютого 2021 року в Україні зареєстровано 

600 випадків повторного захворювання на 

COVID-19, що виникли через 3–6 місяців 

після первинної хвороби [21].

Мета дослідження: 
з’ясувати динаміку імуноглобулінів 
класу IgG до SARS-CoV-2 
після інфікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проаналізовані дані наукової літератури 

за останні 12 місяців щодо особ ливостей 

гуморального імунітету при коронавірус-

ній хворобі. Досліджено концентрацію 

імуноглобулінів класу IgG до SARS-CoV-2 

у 65 осіб, яким було проведене лаборатор-

не дослідження в діагностичному центрі 

«МеДІС» у 2020 році і в яких був виявлений 

діагностичний рівень специфічних антитіл. 

Серед обстежених було 26 чоловіків (40 %) 

і 39 жінок (60 %). Середній вік становив 

38,90 ± 1,49 року. Мінімальний вік становив 

21 рік, а максимальний — 69 років. Тільки 

в 13 осіб із 65 (20 %) обстеженню переду-

вала симптоматика гострої респіраторної 

хвороби. Обстеження таких пацієнтів про-

водилося після завершення періоду ізоляції. 

У решти 52 обстежених (80 %) обстеження 

проводилося з огляду на контакт із хворим 

на COVID-19, що відбувся за 10–21 день 

до обстеження.

Залежно від величини коефіцієнта серо-

позитивності (КС) при первинному дослі-

дженні всі обстежені були розділені на гру-

пи: I група — КС 1,1–3, II група — КС 3,1–

5, III група — КС 5,1–7 і IV група — КС > 7.

Специфічна лабораторна діагностика 

проводилась за допомогою тест-системи 

ІФА вітчизняного виробництва для якісно-

го та напівкількісного визначення антитіл 

класу IgG до SARS-CoV-2 фірми Vitrotest® 

SARS-CoV-2 IgG. Дослідження проводи-

лись за допомогою імуноферментного ана-

лізатора BioTek Elx800TS (Китай).

Статистичну обробку й аналіз отрима-

них даних проводили з використанням за-

гальноприйнятих методів варіаційної ста-

тистики. Використовували пакет програм 

Statistica for Windows 8.0 (Statsoft, США). 

Дані наводились як середнє арифметичне 

M ± m (стандартна похибка). Відмінності 

відносних величин аналізували за допомо-

гою двостороннього критерію Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
При первинному дослідженні 65 паці-

єнтів КС у межах 1,1–3 виявлено в 5 осіб 

(7,7 %), у межах 3,1–5 — у 2 (3,1 %), у межах 

5,1–7 — у 2 (3,1 %) і більше 7 — у 56 осіб 

(86,1 %) (табл. 1). Тобто у переважної біль-

шості обстежених (86,1 %) виявлено висо-

кий рівень протикоронавірусних антитіл, 

що виходив за межі кількісної індикації. 

Нами не виявлено статистично вагомої від-

мінності рівня IgG до SARS-CoV-2 серед 

хворих (n = 13) та осіб із безсимптомним 

перебігом інфекційного процесу (n = 52).

Повторне обстеження рівня протикоро-

навірусних антитіл проведене в середньому 

через 3 місяці (2,98 ± 0,11 міс.). Встановле-

но, що серед 65 обстежених через 3 місяці в 

8 осіб (12,2 %) не виявлено протикоронаві-

русних антитіл у сироватці крові (КС < 1). 

У решти обстежених КС у межах 1,1–3 ви-

явлено в 9 осіб (13,9 %), у межах 3,1–5 — у 9 

(13,9 %), у межах 5,1–7 — у жодного і більше 

7 — у 39 осіб (60 %).

Таким чином, із 65 обстежених пацієн-

тів через 3 місяці в 39 осіб (60 %) виявлено 

високий захисний рівень антитіл (КС > 7). 

При цьому найчастіше високий КС через 

3 місяці зустрічався саме в тих обстежених, 

у яких при первинному дослідженні вияв-

лений високий рівень IgG до SARS-CoV-2 

(КС > 7). Так, якщо у IV групі (n = 56) через 

3 місяці КС > 7 відзначався у 66,1 % обсте-

жених, то у I групі (n = 5) через 3 місяці КС 

> 7 був у 0 % (р < 0,001).

У подальших планах — дослідження рів-

ня IgG до SARS-CoV-2 через 6 і 12 місяців 

після первинного інфікування, що дозво-

лить повніше оцінити тривалість гумораль-

ного імунітету при коронавірусній хворобі 

(COVID-19).

ВИСНОВКИ
1. Через 3 місяці після первинного до-

слідження сироватки крові в ІФА високий 

рівень IgG до SARS-CoV-2 (КС > 7) спосте-

рігається у 60 % обстежених.

2. Вищий рівень IgG до SARS-CoV-2 че-

рез 3 місяці після первинного дослідження 

виявляється в осіб із високим початковим 

рівнем антитіл до вірусу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють 

про відсутність конфлікту інтересів і влас-

ної фінансової зацікавленості при підготов-

ці даної статті.

Список літератури
знаходиться в редакції 

ОСОБЛИВОСТІ ГУМОРАЛЬНОЇ ІМУННОЇ ВІДПОВІДІ
ПРИ КОРОНАВІРУСНІЙ ХВОРОБІ (COVID-19)

інфекційні хвороби

КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
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ВСЕСВІТНІЙ ДЕНЬ 
НИРКИ 2021:
«ЖИТИ ДОБРЕ
З ХВОРОБОЮ НИРОК»

Медико-соціальна значимість ХХН ви-

значається її високою поширеністю: за різ-

ними оцінками, захворювання виявляється 

в 15 % населення. Поширеність ХХН у світі 

досить значно різниться. Захворювання ви-

являється з частотою від 6,8 % у Західній 

Європі (Іспанія) до 15,9 % у Східній Європі 

(Польща), у США — у діапазоні від 10 до 

17 % у різних етнічних групах, у Японії — 

більше ніж у 20 % популяції. Число хво-

рих, які отримують лікування діалізом, по 

всьому світі становить понад 2,5 млн осіб, 

і це число щорічно збільшується на 7–8 %. 

Сьогодні в Україні близько півмільйона 

осіб страждають від ХХН і потребують за-

місної ниркової терапії.

Керівний комітет Всесвітнього дня 

нирок оголосив 2021 рік «роком доброго 

життя із захворюванням нирок». Це було 

зроблено для підвищення рівня освіти 

й обізнаності про ефективне лікування 

симптомів і розширення прав і можли-

востей пацієнтів, з кінцевою метою за-

охочення до більш активної участі в житті. 

Хоча ефективні заходи щодо запобігання 

захворюванню нирок і його прогресуван-

ню важливі, пацієнти із захворюванням, 

у тому числі ті, які залежать від діалізу й 

трансплантації, а також їх близькі повин-

ні відчувати підтримку, особливо під час 

пандемій та інших складних періодів, що 

забезпечується спільними зусиллями не-

фрологічних спільнот.

Цьогорічна конференція, присвячена 

Дню нирки, стала ювілейною, уже 10 років 

ця подія відзначається в Україні. Науково-

практична конференція з міжнародною 

участю «Актуальні питання нефрології, 
діалізу та трансплантації — День нирки 
в Україні 2021» відбулася 1–3 квітня, вона 

проходила у форматі онлайн. Конферен-

ція організована Національним універ-

ситетом охорони здоров’я України імені 

П.Л. Шупика, кафедрою нефрології і НЗТ 

НУОЗУ імені П.Л. Шупика, Українською 

асоціацією нефро логів, Українською асо-

ціацією дитячих нефрологів і нефрологіч-

ною клінікою проф. Д. Іванова.

У масштабному заході взяли участь 

лектори з інших країн світу: Великої Бри-

танії, Білорусії, Італії, Росії, Туреччини.

На початку конференції модера-

тор події професор Д.Д. Іванов пере-

дав привітання й побажання плідної 

роботи учасникам заходу від академіка 

НАМН України, ректора НУОЗ України 

імені П.Л. Шупика, академіка НАМН 

Ю.В. Вороненка. Формат конференції 

передбачав тематичні лекції і майстер-

класи, наведення клінічних випадків.

 Конференція почалась з майстер-
класу «Цукровий діабет 2-го типу, 
діабетична хвороба нирок і гіпер-
тензія. Останні дослідження», який 
був проведений д.м.н. Л.К. Соко-
ловою, керівником відділу діабето-
логії ДУ «Інститут ендокринології та 
обміну речовин ім. В.П. Комісарен-
ка НАМН України», д.м.н. Л.А. Мі-
щенко, завідуючою відділом гіпер-
тонічної хвороби ДУ «Національний 
науковий центр «Інститут кардіо-
логії імені академіка М.Д. Стра-
жеска» НАМН України, та д.м.н., 
професором Д.Д. Івановим, зав. 
кафедри нефрології та НЗТ НУОЗУ 
імені П.Л. Шупика.

Була розглянута епідеміологія ХХН 

і зазначено, що рання стадія безсимп-

томної ХХН не діагностована в 70–90 %. 

43,5 % пацієнтів із цукровим діабетом 

(ЦД) 2-го типу мають ХХН, 17 % — гіпер-

тензію. Хоча існує безліч факторів ризику 

ХХН, основною причиною є діабет. ХХН 

спостерігається при гломерулонефриті 

(18 %), полікістозі нирок, інфекціях, вов-

чаку. Останні настанови рекомендують 

плановий скринінг на ХХН у пацієнтів із 

серцево-нирково-метаболічними захво-

рюваннями. Регулярне тестування груп 

високого ризику (у тому числі хворих на 

цукровий діабет, гіпертензію і серцево-

судинні захворювання) може виявити 

ранню ознаку пошкодження нирок. Пер-

винна профілактика ХХН включає моди-

фікацію стилю життя: зменшення спо-

живання солі, зниження ризику інфекції і 

правильне харчування в осіб з ожирінням 

і гіпертензією. Важливим є контроль глю-

кози, ліпідів та артеріального тиску (АТ). 

National Kidney Foundation був першим, 

хто запропонував спрощений спосіб стра-

тифікації хворих із ХХН на стадії на осно-

ві рШКФ. Тому дуже важливо вміти роз-

раховувати цей показник.

Ведення хворих було розглянуте на 

прикладі пацієнта з артеріальною гіпер-

тензією (АГ), ЦД 2-го типу, ішемічною 

хворобою серця, стенокардією, ХХН 2-ї 

стадії (рШКФ-ЕРІ 62 мл/хв/м2), АГ 2-ї 

стадії. Сучасні рекомендації введення 

таких хворих включають: ендокриноло-

гічні рекомендації АDA, кардіологічні 

рекомендації ESC/EASD і нефрологічні 

рекомендації KDIGO. Д.м.н. Л.К. Соко-
лова підкреслила, що, за рекомендаціями 

АDA 2021, метою лікування є запобігання 

ускладненням та оптимізація якості жит-

тя. Метформін у терапії таких пацієнтів 

повинен бути присутнім завжди. Як дру-

гий цукрознижуючий препарат Л.К. Со-

колова запропонувала дапагліфлозин — 

інгібітор натрійзалежного котранспорте-

ра глюкози 2-го типу (НЗКТГ-2), який 

поряд з ефективним контролем глікемії 

дає нефропротекторний ефект, знижує 

систолічний артеріальний тиск (САТ), 

покращує мікро- і макроциркуляцію. 

Було розглянуте дослідження дапагліф-

лозину — DAPA-CKD. Важливо від-

значити, що вплив дапагліфлозину на 

первинну кінцеву точку був практично 

однаковим незалежно від базових рівнів 

глікозильованого гемоглобіну (A1c). Інгі-

бітори НЗКТГ-2 покращують результати 

перебігу серцевої недостатності завдяки 

зниженню перед- і постнавантаження, 

покращанню енергетичного метаболізму 

міокарда й ремоделюванню серця.

Д.м.н. Л.А. Міщенко звернула увагу на 

стандартизоване вимірювання артеріаль-

ного тиску. У пацієнтів з ЦД та АГ цільо-

вий рівень САТ становить 130 мм рт.ст. і 

< 130 мм рт.ст., якщо переноситься, але не 

< 120 мм рт.ст. У людей похилого віку ці-

льовий рівень САТ становить 130–139 мм 

рт.ст. Рівень діастолічного арте ріального 

тиску (ДАТ) — < 80 мм рт.ст., але не 

< 70 мм рт.ст. Фармако терапевтичне ліку-

вання серцевої недостатності (СН) у паці-

єнтів зі зниженою фракцією викиду (ФВ) 

включає: інгібітори ангіотензинперетво-

рюючого ферменту (ІАПФ), бета-блока-

тори, петльові діуретики, анта гоністи мі-

нералокортикоїдних рецепторів, сакубі-

трил/валсартан. Результати дослідження 

DAPA-CKD показали, що лікування ін-

гібітором НЗКТГ-2 дапагліфлозином на 

додаток до стандартної терапії СН зі зни-

женою ФВ порівняно тільки зі стандарт-

ними препаратами привело до значного 

зниження ризику не тільки для клінічної 

складової первинної кінцевої точки, але 

і для смерті та інших значущих вторинних 

результатів.

Професор Д.Д. Іванов підкреслив, що, 

незважаючи на те, що в первинній ланці 

системи охорони здоров’я ХХН зазвичай 

безсимптомна, її ізольований варіант — це 

скоріше виняток, ніж правило, оскільки ця 

патологія зазвичай супроводжується супут-

німи захворюваннями, такими як: гіпер-

тензія, цукровий діабет, серцево-судинні 

захворювання. Ефективне своєчасне ви-

явлення ХХН є важливим для запобігання 

прогресуванню до термінальної стадії та 

ускладненням з боку інших систем та ор-

ганів, а також для збереження якості жит-

тя пацієнта. За рекомендаціями KDIGO 

2020 з ведення пацієнтів з діабетом і ХХН, 

слід застосовувати комплексну терапію для 

зниження ризику прогресування захворю-

вань нирок і ССЗ. Це модифікація спосо-

бу життя, контроль глікемії за допомогою 

метформіну та інгібіторів НЗКТГ-2, засто-

сування блокаторів ренін-ангіотензинової 

системи (РАС) у пацієнтів з альбумінурією 

та АГ. Інгібітори НЗКТГ-2 і блокатори РАС 

знижують гіперфільтрацію за допомогою 

взаємодоповнюючих механізмів.

 Лекція «CAКUT-синдром і ХХН» була 
подана д.м.н. С.В. Кушніренко, 
 НУОЗУ імені П.Л. Шупика, м. Київ.

Було зазначено, що однією з най-

важливіших проблем нефрології є ран-

ня діагностика спадкових нефропатій 

Всесвітній день нирки (World Kidney Day) — що-
річна дата, що відзначається по всьому світі кожен 
другий четвер березня, вона покликана приверну-
ти увагу пацієнтів і лікарської спільноти до правил 
і принципів збереження здоров’я нирок і лікування 
захворювань нирок. У зверненні Між народного ко-
мітету Всесвітнього дня нирки зазначено, що діа-
гноз захворювання нирок може стати величезною 
проблемою як для пацієнта, так і для оточуючих 
його людей. Діагностика й лікування даної пато-
логії, особливо на пізніх стадіях захворювання, сер-
йозно впливають на якість життя. За оцінками ВООЗ, 
850 млн осіб у всьому світі страждають від різних за-
хворювань нирок. Хронічна хвороба нирок (ХХН) — 
наднозологічне поняття, що об'єднує всіх пацієнтів, 
у яких зберігаються протягом 3 і більше місяців озна-
ки пошкодження нирок і/або зниження їх функції. ХХН 
викликає як мінімум 2,4 млн випадків смерті на рік. 
У даний час ХХН є 6-ю і найбільш швидко зроста-
ючою причиною смерті. Крім того, ХХН є важливим 
фактором, що сприяє збільшенню рівня захворюва-
ності й смертності від інших захворювань, особливо 
хвороб органів серцево-судинної системи.

Л.А. Міщенко, Л.К. Соколова, Д.Д. Іванов

МЕДИЧНІ ФОРУМИ
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і структурного дизембріогенезу нирок. 

Ця проблема актуальна в різнi віковi пе-

ріоди, оскiльки першим проявом своє-

часно не виявлених у дитячому віці вро-

джених аномалій розвитку органів се-

чової системи у дорослих нерідко може 

бути зниження ниркових функцій. Уро-

джені аномалії нирок і сечових шляхів 

(CAKUT — congenital anomalies of kidney 

and urinary tract) являють собою широ-

кий спектр дефектів морфогенезу нирок 

і/або сечових шляхів і зустрічаються в 

близько 40–50 % дітей iз хронічною хво-

робою нирок у всьому світі. ХХН посідає 

важливе місце через значну поширеність 

у популяції, високу смертність пацієнтів 

і значні витрати, пов’язані з необхідніс-

тю застосування методів нирково-заміс-

ної терапії (НЗТ). Найчастіші причини 

ХХН — діабетична нефропатія, гломеру-

лонефрит, гіпертонічна нефропатія, го-

стре пошкодження нирок, тубулоінтер-

стиціальне захворювання нирок, муль-

тикістозна дегенерація нирок, ішемічна 

нефропатія.

Були розглянуті рекомендації 

KDIGO-2021. У рекомендаціях відзна-

чається, що в осіб із високим АТ, ХХН 

і вираженою альбумінурією (G1-G4, 

А3) без діабету пропонується розпо-

чинати терапію з інгібіторів ренін- 

ангіотензин-альдостеронової системи 

(РААС) — ІАПФ або блокаторів рецеп-

торів ангіотензину (БРА) (1В). Пропо-

нується призначати зі старту блокатори 

РААС (ІАПФ або БРА) особам із висо-

ким АТ, ХХН і помірною альбумінурією 

(G1-G4, А2) без діабету (2С). Особам 

із високим АТ, ХХН і помірною і вира-

женою альбумінурією (G1-G4, А2-А3) 

із діабетом пропонується призначати 

зі старту ІАПФ або БРА (1В).

З гіперкаліємією, пов’язаною з при-

йомом блокаторів РААС, часто можна 

впоратись уживанням заходів щодо зни-

ження рівня калію в сироватці крові, а не 

зменшенням дози або припиненням при-

йому блокаторів РААС. Зміни АТ, вмісту 

креатиніну та калію слід визначати про-

тягом 2–4 тижнів після початку або збіль-

шення дози блокаторів РААС залежно від 

початкового рівня ШКФ і калію в сиро-

ватці крові.

За час пандемії з’явився новий термін: 

СOVAN — коронавірус-асоційована не-

фропатія. Застосування противірусної і 

протизапальної терапії підвищує ризик 

нефротоксичності. Великі дози вітамі-

ну С викликають ризик ішемії. Гіпоксія, 

синдром системної запальної відповіді 

сприяють кристалоутворенню й утворен-

ню медикаментозно-індукованих кон-

крементів. Ренопротекцію обов’язково 

потрібно продовжувати.

 Доповідь «З IgA-нефропатією жити 
нормально. Часті питання лікаря-
нефролога» була прочитана к.м.н., 
доцентом К.С. Коміссаровим 
(Державна установа «Мінський 
науково-практичний центр хірур-
гії, трансплантації та гематології», 
 Білорусь).

IgA-нефропатія є найчастішою фор-

мою гломерулонефриту в усьому світі. 

Етіологія і патогенез IgA-нефропатії 

залишаються до кінця не вивченими. 

Як ініціюючий фактор розглядається 

продукція патогенного IgA з подаль-

шим формуванням імунних комплек-

сів, що мають підвищену спорідненість 

до мезангіальних клітин ниркових клу-

бочків.

У 13–22 % пацієнтів через 10 років 

може настати термінальна стадія ХХН, 

1–2 % починають нирково-замісну те-

рапію через нефропатію. Рекоменду-

ється обмеження споживання натрію 

до 2400 мг, що дорівнює приблизно 6 г 

солі. Звертається увага на споживання 

Са, Мg, необхідна відмова від куріння. 

Дуже важлива помірна фізична актив-

ність. Не було доведено несприятливого 

ефекту вагітності на ниркову функцію, 

відсутнє більш швидке зниження ШКФ 

після пологів. Згідно з рекомендаціями 

KDIGO 2020, основним підходом у ліку-

ванні цієї патології є максимальне вико-

ристання блокади РААС. Використання 

глюкокорикоїдів (ГК) максимально ви-

чікувальне.

 Доповідь професора І.Ю. Головач 
(Клінічна лікарня «Феофанія» ДУС, 
Київ) була присвячена системно-
му червоному вовчаку і люпус-не-
фриту.

Люпус-нефрит (ЛН) вважається од-

ним із найбільш тяжких проявів сис-

темного червоного вовчака (СЧВ), що 

значно ускладнює перебіг захворюван-

ня й погіршує його прогноз щодо життя. 

Ірина Юріївна підкреслила, що уражен-

ня нирок при СЧВ залишається най-

більш поширеним, тяжким і найбільш 

прогностично несприятливим вісцери-

том. У переважної кількості пацієнтів 

розвиток ЛН спостерігається упродовж 

перших 5 років від початку захворюван-

ня. За оновленими 2019 року рекомен-

даціями EULAR/ERA-EDTA, лікування 

активних фаз люпус-нефриту включає 

початковий період інтенсивної імуно-

супресивної терапії з метою контролю 

активності захворювання з подальшим 

більш тривалим періодом, як правило, 

менш інтенсивної терапії для закріплен-

ня. Основна мета — досягнення повної 

відповіді на терапію з боку нирок. До-

слідження белімумабу (BEAT-LUPUS, 

BLISS-LN) підтвердили його ефектив-

ність у лікуванні люпус-нефриту. Новий 

підхід до лікування СЧВ — подвійна 

блокада В-клітин з використанням ри-

туксимабу й белімумабу.

Нещодавно FDA схвалило воклоспо-

рин — перший пероральний препарат 

для лікування ЛН — імуносупресант, 

механізм дії якого заснований на інгібу-

ванні кальциневрину — білка, що акти-

вує Т-клітини. Підставою для схвален-

ня воклоспорину стали результати двох 

досліджень — AURORA (дослідження 

3-ї фази) і AURA-LV (дослідження 2-ї 

фази). Усього учасниками цих дослі-

джень стали 533 пацієнти з вовчаковим 

нефритом, які були рандомізовані в гру-

пи воклоспорину або плацебо на дода-

ток до стандартної терапії. Також було 

підкреслено, що при старті з більш ви-

соких доз ГК покращується ниркова ре-

акція при ЛН. Були розібрані помилки 

в лікуванні ЛН.

 Клінічний випадок недіагностова-
ного первинного гіперпаратиреозу 
в пацієнтки з термінальним гідро-
нефрозом на тлі сечокам’яної хво-
роби, обструктивного пієлонефри-
ту був наведений к.м.н. О. І. Чуб, 
асистентом кафедри терапії, 
 нефрології та ЗП-СМ ХМАПО.

Лікарка нагадала захворюван-

ня, що асоціюються з розвитком 

сечокам’яної хвороби: це гіперпарати-

реоз, метаболічний синдром, нефро-

кальциноз, полі кістоз нирок, гастро-

інтестинальні захворювання (єюноіле-

альний обхідний анастомоз, резекція 

кишечника, хвороба Крона, мальаб-

сорбція, кишкова гіпер оксалурія після 

відведення сечі), високий рівень вітамі-

ну D, саркоїдоз, нейрогенний сечовий 

 міхур.

 Дуже цікава доповідь «Ангіоеде-
ма: диференціальний діагноз, ве-
дення і лікування» була подана на-
шою співвітчизницею, професором 
Аллою Наконечною (Angioedema: 
Differential Diagnosis, Management 
and Treatment — 1st April 2021, 
Alla Nakonechna MD, PhD, Prof, 
University of Liverpool, Department 
of Allergy & Clinical Immunology, 
Royal Preston Hospital, Lancashire 
University Hospitals NHS Foundation 
Trust, United Kingdom).

Доповідь була прочитана українською 

мовою.

Ангіоедема, або ангіоневротичний 

набряк, — один з різновидів алергічних 

захворювань організму у відповідь на 

вторгнення алергенних речовин. Захво-

рювання характеризується глибоким 

ураженням шкіри й набряком у ділянці 

шиї, голови, кінцівок рук, ніг, статевих 

органів, а також черевної порожнини. 

Може розвинутись у будь-якому віці, 

у будь-який період часу в дітей і дорос-

лих, які мають схильність до алергії. 

Були розглянуті типи набряку й дифе-

ренціальна діагностика з іншою пато-

логією.

Дефіцит CІ-інгібітору призводить до 

виникнення характерного клінічного 

синдрому — спадкового ангіоневро-

тичного набряку. Основним клінічним 

проявом спадкового ангіоневротичного 

набряку є рецидивні набряки, які мо-

жуть загрожувати життю хворого при 

розвитку в життєво важливих локалі-

заціях. У Вели кій Британії пацієнти 

з ангіоедемою мають для екстреного 

застосування CІ-інгібітор ікатибант, 

також у екстрених випадках рекомен-

довано застосування амінокапронової 

кислоти.

 Часто виникають питання про вод-
не навантаження при захворюван-
нях нирок. Цій темі була присвяче-
на доповідь «Гідратація при ХХН 
1–5 стадій: як правильно і кому до-
цільно», зроблена к.м.н. М.Д. Іва-
новою (Universita degli Studi Milano-
Bicocca, м. Мілан, Італія).

Надмірна гідратація не має остаточ-

них даних щодо терміну її дотримання, 

ефективності в збільшенні тривалості або 

підвищенні якості життя. Гідратація ко-

рисна при дефіциті рідини, наприклад, 

для літніх осіб і спортсменів. Надмірна 

гідратація ефективна при рецидивуючих 

циститах у пременопаузі, але в жінок, які 

випивають невелику кількість рідини. 

Збільшення вживання води на 2 л (на-

справді на 1,3 л) зменшує ризик криста-

лізації в сечі. Добре відома рекомендація 

про профілактичну надмірну гідратацію 

для осіб із сечокам’яною хворобою, для її 

профілактики рекомендується гідратація 

з метою отримання не менше за 2 л сечі. 

Ключовим є не збільшення вживання рі-

дини на певний об’єм, а отримання зада-

ної кількості сечі.

Були наведені результати рандомізо-

ваних досліджень, метою яких було ви-

значення ефекту «коучингу» зі збільшен-

ням вживання води в дорослих із ХХН. 

Тривалість досліджень — до 12 місяців. 

За результатами досліджень, коректні 

рекомендації полягають у вживанні тієї 

кількості рідини, що забезпечує фізіо-

логічний діурез 1,2–1,8 і нормоосмоляр-

ність сечі. Примусова гідратація нерідко 

є надмірною і не сприяє здоровому спо-

собу життя. Примусова гідратація стає 

примусовою надмірною гідратацією при 

зниженні функції нирок. Імовірно, пере-

ваги примусової гідратації втрачаються 

при ХХН із прогресуванням втрати функ-

ції нирок. Ефект примусової гідратації 

протягом 12 місяців може бути позитив-

ним при ХХН 1-ї і 2-ї стадій з великим 

 функціональним нирковим резервом. 

Посилене вживання води призводить до 

більш швидкої втрати рШКФ при ХНН 

3–5-ї стадій. Вірогідно посилений режим 

пиття не рекомендується при ХХН 3–5-ї 

стадій.

 Наступна лекція професора 
Д.Д. Іванова була присвячена ХХН.

Хронічна хвороба нирок — пошире-

ний у всьому світі патологічний стан, 

що становить значний тягар для все-

світньої системи охорони здоров’я із 

тяжкими соціоекономічними наслід-

ками. ХХН визначається як порушення 

функції нирок протягом 3 і більше міся-

ців із негативним впливом на здоров’я 

і загальний стан організму. Діагноз 

ХХН установлюється за умови знижен-

ня ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 щонаймен-

ше двічі за період 90 днів незалежно від 

наявності інших маркерів ушкодження 

нирок.

Після введення класифікатора для 

ХХН було запропоновано ще декілька 

нових термінів, що використовуються 

сьогодні в практиці:

 діабетична хвороба нирок = діабет 

+ хронічна хвороба нирок (раніше — діа-

бетична нефропатія; KDOQI, 2007/2012);

 гіпертензивна хвороба нирок, що є 

наслідком гіпертензії;

 ішемічна хвороба нирок, що є на-

слідком атеросклерозу.

Дмитро Дмитрович знов звернув увагу 

на розрахунок ШКФ. Для цього зручно 

завантажити app you GFR play market.

Згідно з керівництвом з клінічної 

практики для управління артеріальним 

тиском при хронічній хворобі нирок 

KDIGO 2021, рекомендовано спожи-

вання натрію < 2 г на день або < 5 г хло-

риду натрію на день у пацієнтів з висо-

ким АТ і ХХН. Пацієнтам з високим АТ 

і ХХН пропонується фізична активність 

середньої інтенсивності сукупною три-

валістю не менше ніж 150 хвилин на 

тиждень.

У рекомендації 3.1.1 зазначено: «Ми 

пропонуємо дорослих з високим АТ і ХХН 

лікувати до цільового систолічного арте-

ріального тиску (САТ) < 120 мм рт.ст., за 

переносимістю, з використанням стандар-

тизованого офісного вимірювання артері-

ального тиску (2B)».

С.В. Кушніренко І.Ю. Головач

МЕДИЧНІ ФОРУМИ
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Препаратами вибору при ХХН є: 

ІАПФ, ПІР/БРА, вазодилатуючі бета-

блокатори, селективні кальцієві блока-

тори, діуретики (трифас). Професор під-

креслив, що БРА/ІАПФ призначаються 

незалежно від наявного підвищення АТ. 

ІАПФ або БРА слід призначати в най-

вищій затвердженій дозі, яка добре пе-

реноситься, для досягнення зазначених 

переваг, оскільки доведена користь була 

досягнута під час випробувань із засто-

суванням саме цих доз. Прийом препа-

ратів перед сном перевершує показники 

покращання серцево-судинних наслідків 

і покращання функції нирок порівняно 

з ранковим прийомом.

За даними метааналізу рандомізова-

них клінічних досліджень, призначення 

одного антигіпертензивного препарату 

перед сном значно зменшило серцево- 

судинні події.

Був розглянутий алгоритм лікування 

АГ у поєднанні з ХХН (ЄТК 2018) і прак-

тичні рекомендації щодо харчування при 

хронічній хворобі нирок.

Тема другого дня конференції мала 

 назву «Від ХХН до нирково-замісної 
 терапії».

 Досвідом застосування діалізу 
в пацієнтів з ХХН поділився к.м.н., 
доцент В.Ю. Шило (кафедра не-
фрології Московського державно-
го університету медицини та сто-
матології ім. Євдокімова, Москва) 
у доповідях «Діаліз для пацієнта 
і лікаря» і «Якість життя для пацієнта 
із ХХН 5Д: що може зробити лікар».

Доповідач звернув увагу на нові до-

мени процедури діалізу, які можливо 

очікувати в майбутньому: це домашній 

діаліз, більш частий і більш тривалий; 

фокус на якість життя пацієнта, оцінка 

сприйняття лікування; лікування дуже 

літніх, коморбідних і ослаблених паці-

єнтів; індивідуальне лікування і цифро-

візація діалізу.

 З досвідом використання Oxiris 
в інтенсивній терапії сепсису та 
COVID-19 поділився І.Л. Кучма (Клі-
ніка нефрології проф. Д. Іванова, 
кафедра нефрології та НЗТ НУОЗУ 
імені П.Л. Шупика, Київ).

Доповідач звернув увагу на результа-

ти останніх досліджень, згідно з якими 

розлади, що демонстрували як сильну 

асоціацію з COVID-19, так і високий 

абсолютний ризик, включали: вірусну 

пневмонію, дихальну недостатність, 

гостре ураження нирок і сепсис. Гостра 

травма нирки, пов’язана з COVІD-19 

(COVID-19 associated acute kidney injury 

(АКІ)), є частою, особливо при тяжких 

формах цього захворювання. Критич-

но хворі пацієнти з АКІ у 61,5 % мали 

показання до гострої нирково-замісної 

терапії, а рання індикація (на осно-

ві запального шторму або кумулятив-

ного водного балансу > 3 % ваги) була 

пов’язана з кращим виживанням. Ендо-

теліальна дисфункція, коагулопатія і 

додаткова активація, імовірно, є важли-

вими механізмами для АКІ у пацієнтів 

з COVID-19. Набір Oxiris був схвалений 

FDA для лікування пацієнтів з інфекці-

єю COVID-19. Oxiris можна використо-

вувати з системами PrisMax і PrismaFlex, 

і це єдиний фільтр, який одночасно ви-

конує кілька процедур очищення крові, 

включаючи безперервну замісну нирко-

ву терапію і видалення цитокінів і меді-

аторів запалення з крові. Був наведений 

досвід його застосування.

 Лекцію «IgG4-асоційоване захво-
рювання: акцент на нирки» про-
читав проф. О.Б. Яременко (На-
ціональний медичний університет 
імені О.О. Богомольця, м. Київ).

IgG4-асоційоване захворювання — це 

імуноопосередковане фіброзно-запальне 

захворювання, що характеризується утво-

ренням склеротичних пухлиноподібних 

мас, які містять значну кількість IgG4-

плазматичних клітин. Це захворювання 

було ретельно розглянуте.

 Дуже важлива тема «COVID-19: 
найчастіші помилки» була розгляну-
та д.м.н. С.О. Дубровим, президен-
том Асоціації анестезіологів Украї-
ни, професором кафедри анесте-
зіології та інтенсивної терапії Націо-
нального медичного університету 
ім. О.О. Богомольця, м. Київ.

Професор нагадав, що на сьогодні в 

Україні існують два нормативні докумен-

ти, які регламентують надання допомоги 

пацієнтам з коронавірусною інфекцією: 

це стандарт (Наказ МОЗ України № 10 

від 07.01.2021), який містить рекоменда-

ції з діагностики, відбирання матеріалу 

для дослідження, критерії госпіталізації 

тощо, і протокол (Наказ МОЗ України 

№ 3094 від 31.12.2020), що безпосеред-

ньо регламентує дії з ведення й лікування 

хворих на COVID-19 (поширюється як на 

лікарів первинної ланки, так і на спеціа-

лізовану допомогу).

Однією з важливих проблем ведення 

амбулаторних пацієнтів із COVID-19 є 

вирішення питання стосовно госпіталі-

зації. Госпіталізація за клінічними кри-

теріями показана хворим з підозрою на 

COVID-19 або з підтвердженим діагнозом 

у таких випадках:

 стан середньої тяжкості чи тяжкий 

(збільшення частоти дихальних рухів 

> 30/хв, кровохаркання, SpO
2
  92 %);

 порушення свідомості;

 пацієнти з перебігом захворюван-

ня середньої тяжкості, які мають тяжку 

супутню патологію (тяжкий перебіг ар-

теріальної гіпертензії, некомпенсований 

цукровий діабет, імуносупресивні стани, 

тяжка хронічна патологія дихальної і сер-

цево-судинної систем, ниркова недостат-

ність).

Професор нагадав про серйозну 

помилку лікарів, якою є масове при-

значення пацієнтам антибіотиків. 

За протоколом у разі підтвердження 

COVID-19 середнього ступеня тяжкості 

рекомендовано повноцінне харчуван-

ня й регідратація (пероральна); симп-

томатичне лікування із застосуванням 

жарознижувальних засобів (парацета-

мол, ібупрофен тощо) при лихоманці 

та болі; у разі утрудненого дихання ре-

комендоване положення лежачи на жи-

воті, оскільки це допомагає розкрити 

альвеоли, що спалися, і підвищити рі-

вень кисню в крові (при цьому сатура-

ція піднімається на 5–10 %). Лікування 

в таких випадках включає відмову від 

використання кортикостероїдів у паці-

єнтів, які не потребують кисневої під-

тримки.

Показанням до емпіричної проти-

мікробної терапії у хворих з COVID-19 

є приєднання бактеріальної коінфекції 

(бактеріальна пневмонія, сепсис, септич-

ний шок, інфекція сечовивідних шляхів 

тощо).

Відповідаючи на часте питання 

«Чи потрібно перед вакцинацією визна-

чати рівень IgG?», професор підкреслив, 

що рутинне серологічне тестування не 

рекомендоване як перед, так і після 

щеплення вакциною проти COVID-19. 

Серологічне тестування може бути ви-

користане, якщо його результати ста-

новлять науковий інтерес.

Одним з важливих питань щодо гостро-

го пошкодження нирок (ГПН) у пацієн-

тів з COVID-19 є таке: чи вражає COVID 

безпосередньо нирки? Вірус зв’язується з 

рецептором АСЕ2, який є в нирках, і це 

може служити механізмом пошкодження 

нирок. За статистичними даними, з 3993 

госпіталізованих пацієнтів з COVID-19 у 

Нью-Йорку ГПН трапилось у 1835 (46 %). 

Серед пацієнтів з ГПН 19 % потребували 

діалізу, половина з них померла. Серед 

виписаних пацієнтів 35 % не відновились 

до початкової функції нирок.

Професор звернув увагу на те, що по-

відомлені випадки ГПН надзвичайно 

мінливі, однак проаналізовані результати 

свідчать, що > 20 % госпіталізованих па-

цієнтів і > 50 % пацієнтів у реанімаційно-

му відділенні мають ГПН.

 Тему ураження нирок при COVID-19 
продовжив професор Д.Д. Іванов.

Професор зазначив, що гостре ура-

ження нирок (ГУН) є відомим усклад-

ненням серед пацієнтів, госпіталізованих 

з COVID-19. Показано, що серед 1430 

пацієнтів випадки ГУН + COVID-19 

були тяжчі, ніж ГУН, яке не асоціюється 

з COVID, і пацієнти рідше мають вну-

трішньолікарняне відновлення функції 

нирок. За результатами досліджень не 

було виявлене, що підвищений ризик 

внутрішньолікарняної смерті пов’язаний 

із застосуванням інгібіторів АПФ або ви-

користанням БРА.

Докази рандомізованих клінічних ви-

пробувань свідчать про зниження роз-

витку пневмоній з інгібіторами АПФ, 

що не спостерігається при БРА, і значно 

менший ризик госпіталізації серед гру-

пи Medіcare (НР 0,61; р = 0,02), для інгі-

біторів АПФ спостерігалося зниження 

на 40 % смертельних подій у пацієнтів 

Medіcare.

Професор зауважив, коли обов’язково 

треба консультуватись з нефрологом: 

якщо в людини була ХХН до корона-

вірусної інфекції; коли креатин зростає 

понад 50 % від останнього відомого або від 

нормального значення; коли з’являється 

сечовий синдром, зокрема альбумінурія 

(ускладнення COVID-19).

Серед помилок, які при лікуван-

ні пацієнтів негативно впливають на 

нирки, професор виділив: необґрунто-

ване призначення антибіотиків, при-

значення кортикостероїдів (тільки за 

необхідності оксигенотерапії), надмір-

на інфузійна терапія, надмірне призна-

чення антикоагулянтів, а також коли 

за основу беруть дані комп’ютерної то-

мографії, а не загальний стан пацієнта. 

Професор звернув увагу на наслідки, 

які можна очікувати: це бактеріємія і 

токсичний вплив, що можуть виклика-

ти ГПН; зростання летальності за на-

явності ХХН; провокування ГУН у разі 

ХХН і СН і при поліпрагмазії.

 Тема була продовжена й закріпле-
на в лекції професора О.М. Коржа 
«COVID-19 і нирки: практичний до-
свід для лікаря та пацієнта».

Останній день конференції був при-

свячений дитячій нефрології.

Було проведено два майстер-класи:

 «Дитяча нефрологія: сучасні знан-

ня. Гормонорезистентний нефротичний 

синдром. Інфекції сечової системи. Хар-

чування» (проф. Д.Д. Іванов, м. Київ);
 «Тубулопатії в практиці дитячо-

го нефролога» (д.м.н. С.В. Кушніренко, 
 НУОЗУ імені П.Л. Шупика, м. Київ).

З оновленими рекомендаціями з 

контролю артеріального тиску в дітей 

із хронічною хворобою нирок ознайоми-

ла д.м.н. Л.І. Вакуленко (кафедра педіа-

трії 2 ДДМУ).

Досвідом роботи й методами гене-

тичної експертизи поділилася у своїй 

доповіді «Генетика в практиці лікаря-

педіатра» Є.В. Мусатова, медичний 

директор ТОВ «Центр генетики і репро-

дуктивної медицини «ГЕНЕТИКО», 

РФ, Москва.

Також були наведені цікаві клінічні ви-

падки:

 клінічний випадок туберозного 

склерозу з мультисистемним ураженням 

у практиці дитячого нефролога (Звені-
городська Г.Ю., Дудник В.М., Гумін-
ська Г.С., Степанкевич Т.П., Вінниць-
кий національний медичний університет 
ім. М.І. Пирогова, КНП «Вінницька 
 обласна дитяча клінічна лікарня»);

 клінічний випадок гіпервітаміно-

зу D і нефрокальцинозу в дитини ран-

нього віку (к.м.н. Добрик О.О., д.м.н. 
Лук’яненко Н.С., Державна установа 
«Інститут спадкової патології НАМН 
України», м. Львів, Україна, Львівський 
національний медичний університет імені 
Данила Галицького, м. Львів, Україна);

 природжені вади розвитку орга-

нів сечовивідної системи як вісцеральні 

прояви недиференційованої диспла-

зії сполучної тканини: клінічні при-

клади (д.м.н. Н.С. Лук’яненко, к.м.н. 
К.А. Кенс, к.м.н. О.О. Добрик, Держав-
на установа «Інститут спадкової пато-
логії НАМН України», м. Львів, Укра-
їна, Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна);

 пароксизмальна гемоглобінурія в 

підлітковому віці: сучасні можливості діа-

гностики й терапії на прикладі клінічного 

спостереження (д.м.н. Т.В. Будник, до-
цент кафедри фундаментальної медици-
ни КНУ ім. Тараса Шевченка);

 випадок атипового гемолітико-уре-

мічного синдрому в пацієнта 4 місяців 

(Р. Андруневич, Львів).

У цілому конференція була дуже на-

сиченою і плідною, тому велику кількість 

сучасної наукової інформації неможливо 

вмістити в рамки одного огляду.

Після кожного виступу учасникам 

було запропоновано відповісти на тесто-

ві питання. Учасники отримали серти-

фікати НУОЗУ імені П.Л. Шупика з на-

рахуванням 10 балів за 1–2 квітня і УАН/

УАДН — 10 балів за 3 квітня.

Підготувала Тетяна Брандіс 

С.О. Дубов О.М. Корж

МЕДИЧНІ ФОРУМИ
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КОВАЛЬ С.М., ЮШКО К.О.
ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України», м. Харків, Україна

В частині І статті (Новини медицини та фармації № 4, 2021) [1] були наведені 
дані про класифікацію цукрового діабету (ЦД), його поширеність, усклад-
нення та основні коморбідні стани, рекомендації щодо обстеження, страти-
фікації кардіоваскулярного ризику, профілактики основних серцево-судин-
них захворювань (ССЗ) у пацієнтів із ЦД 2-го типу.

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-го ТИПУ 
ТА СЕРЦЕВО-СУДИННІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
Частина ІІ. Рекомендації щодо лікування 

основних серцево-судинних захворювань,
які перебігають 

у поєднанні з цукровим діабетом

Одночасний перебіг ЦД і ССЗ є вза-

ємно обтяжливим: він прискорює роз-

виток мікро-/макросудинних ускладнень 

і негативно впливає на прогноз у даної 

категорії хворих. Такі коморбідні хворі 

потребують особливого підходу при лі-

куванні як діабету, так і основного ССЗ 

[2–5]. В даній частині статті наводяться 

рекомендації щодо особливостей ліку-

вання ЦД 2-го типу та основних ССЗ, які 

найбільш часто перебігають у поєднанні 

з діабетом, — ішемічної хвороби серця 

(ІХС), серцевої недостатності (СН), арит-

мій, захворювань аорти та периферичних 

артерій, що базуються на останніх доку-

ментах європейських та американських 

товариств із діабету та кардіології.

КОМОРБІДНИЙ ПЕРЕБІГ ІХС І ЦД
Як було відзначено вище, ЦД є неза-

лежним чинником ризику ССЗ. У 40–

50 % хворих на ЦД ще до 40 років виникає 

щонайменше одне ССЗ [3, 4]. Наявність 

ЦД в 2–4 рази підвищує ризик розвит-

ку ІХС, який зростає з тривалістю ЦД. 

Більше половини пацієнтів на момент 

верифікації діагнозу ЦД 2-го типу вже 

страждають від ІХС [2, 3, 6]. З одного 

боку, в багатьох випадках ІХС перебігає 

безсимптомно [3, 6, 7], а з іншого — часто 

діагностується дифузне ураження коро-

нарних артерій і спостерігається високий 

ризик рестенозу в місці імплантації стен-

та [6, 8]. Смертність при розвитку гостро-

го коронарного синдрому у хворих на ЦД 

є в 2–3 рази вищою порівняно з пацієнта-

ми без ЦД [6, 8].

Клінічні особливості ІХС
при ЦД:

1) висока частота безбольової («ні-

мої») форми ІХС та інфаркту міокарда;

2) високий ризик раптової смерті;

3) висока частота розвитку після-

інфарктних ускладнень (кардіогенного 

шоку, СН, порушень серцевого ритму).

Однією з особливостей коморбідності 

ІХС і ЦД є те, що порушення вуглеводно-

го обміну у вигляді як ЦД, так і предіабе-

ту дуже часто вперше виявляються на тлі 

хронічної ІХС та при її загостренні — го-

строму коронарному синдромі, що асоці-

юється з поганим прогнозом [6, 8].

У зв’язку з цим у всіх пацієнтів з ІХС 

треба обов’язково оцінювати гліке мічний 

статус. Доведено, що інтенсивний гліке-

мічний контроль є дуже важливим у хво-

рих на ІХС і сприяє зниженню серцево-

судинного (СС) ризику, особливо на ран-

ніх стадіях ЦД і ІХС [2, 6].

Результати досліджень, що проведені 

в останні роки, вказують на необхідність 

переоцінки та уточнення підходів до іні-

ціальної, а також тривалої антидіабетич-

ної терапії хворих на ЦД, в тому числі 

при його коморбідному перебігу з ІХС 

[2, 9]. Так, показано, що представники 

таких двох груп антидіабетичних препа-

ратів, як інгібітори натрій-глюкозного 

котранс портеру 2 (ІНГКТ-2) (емпагліф-

лозин,  канагліфлозин і дапагліфлозин) та 

агоністи рецепторів глюкагоноподібного 

пепетиду 1 (АР ГПП-1) (ліраглутид, сема-

глутид і дулаглутид) значно знижують ри-

зик кардіоваскулярних подій у пацієнтів 

із ЦД та ССЗ та в пацієнтів із ЦД і дуже 

високим/високим СС-ризиком [10, 11].

Дуже важливою при веденні пацієнтів 

з ЦД і ІХС є інтенсивна вторинна про-

філактика ССЗ [2, 9]. Наріжним каменем 

вторинної кардіоваскулярної профілак-

тики є антитромбоцитарна терапія [2, 

6, 12]. У хворих на ЦД впродовж 3 років 

після перенесеного інфаркту міокар-

да розглядається комбінація аспірину і 

зменшеної дози тикагрелору [12]. Крім 

того, останнім часом продемонстрована 

ефективність і доцільність застосування 

в пацієнтів із ЦД і ІХС з дуже високим/

високим ризиком СС-подій комбінації 

низьких доз ривароксабану з аспірином 

[2, 6].

В цілому антитромботичне лікуван-

ня після реваскуляризації у хворих на 

ІХС не відрізняється за наявності або 

відсутності ЦД. У пацієнтів із ЦД та 

мультисудинною ІХС з придатною для 

реваскуляризації коронарною анато-

Таблиця 1. Рекомендації щодо цукрознижуючого лікування хворих на ЦД 2-го типу з ССЗ [2]

Рекомендації
Клас 

рекомендацій
Рівень доказів

ІНГКТ-2

Емпагліфлозин, канагліфлозин або дапагліфлозин рекомендовані пацієнтам із ЦД 
2-го типу та ССЗ або при дуже високому/високому СС-ризику для зниження СС-подій

І А

Емпагліфлозин рекомендований пацієнтам із ЦД 2-го типу та ССЗ для зниження 
ризику смерті

І В

ІНГКТ-2 (емпагліфлозин, канагліфлозин і дапагліфлозин) асоціюються зі зниженням 
ризику госпіталізації, яка пов’язана з СН у пацієнтів з ЦД, і рекомендуються для цих 
пацієнтів

І А

АР ГПП-1

Ліраглутид, семаглутид або дулаглутид рекомендовані пацієнтам із ЦД 2-го типу 
та ССЗ або при дуже високому/високому СС-ризику для зниження СС-подій

І А

Ліраглутид рекомендований пацієнтам із ЦД 2-го типу та ССЗ або при дуже високо-
му/високому СС-ризику для зниження ризику смерті

І В

Бігуаніди

Метформін має бути включений у лікування пацієнтів із надмірною вагою з ЦД 
2-го типу без ССЗ та помірним СС-ризиком

ІІа С

Інсулін

Глікемічний контроль на основі інсуліну має бути розглянутий у пацієнтів із ГКС 
зі значущою гіперглікемією (> 10 ммоль/л), з цільовими рівнями, адаптованими 
відповідно до супутніх захворювань

ІІа С

Тіазолідиндіони

Тіазолідиндіони не рекомендовані пацієнтам із СН ІІІ А

ІДПП-4

Саксагліптин не рекомендований пацієнтам із ЦД 2-го типу та високим ризиком СН ІІІ В

Примітки: ГКС — гострий коронарний синдром; СС — серцево-судинний; ССЗ — серцево-судинні захворювання; ЦД — цукровий 
діабет; іДПП-4 — інгібітори дипептидилпептидази 4; АР ГПП-1 — агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1; СН — серцева 
недостатність; ІНГКТ-2 — інгібітори натрій-глюкозного котранспортеру 2.

мією та низькою прогнозованою хі-

рургічною смертністю показана більша 

ефективність аортокоронарного шунту-

вання, ніж черезшкірного коронарного 

втручання [6, 13].

Нижче наведені рекомендації Євро-

пейського товариства кардіологів та Єв-

ропейської асоціації з вивчення діабету 

(2019), що висвітлюють найбільш важливі 

нові аспекти антидіабетичної терапії хво-

рих на ЦД з урахуванням наявності симп-

томних ССЗ і ступеня серцево-судинного 

ризику (рис. 1, табл. 1).

Наведені на рис 1. і в табл. 1 дані під-

креслюють важливість використання 

як антидіабетичних препаратів першої 

лінії для лікування ЦД 2-го типу з ССЗ 

та високим/дуже високим СС-ризиком 

інгібіторів ІНГКТ-2, АР ГПП-1 та мет-

форміну.

Рекомендації щодо медикаментозного 

лікування ІХС (хронічного коронарного 

синдрому та гострого коронарного син-

дрому), що перебігає на тлі ЦД, наведені 

в табл. 2.

КОМОРБІДНИЙ ПЕРЕБІГ СН ТА ЦД
По-перше, пацієнти з предіабетом та 

ЦД мають підвищений ризик розвит-

ку СН як зі зниженою фракцією ви-

киду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ), так і 

зі збереженою, а по-друге, навпаки, СН 

збільшує ризик ЦД [2, 3, 14]. Коморбід-
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ність ЦД та СН призводить до більш ви-

сокого ризику госпіталізації внаслідок 

СН, смерті через всі причини та смерті 

від СН [3, 14].

Нижче наводяться сучасні рекомен-

дації щодо лікування СН у хворих із ЦД 

(табл. 3) та щодо зниження ризику СН 

у хворих із ЦД (табл. 4).

З огляду на дані, наведені в табл. 3, 

 треба зауважити, що медикаментозне 

лікування й апаратна терапія, що реко-

мендується даними європейськими то-

вариствами для лікування СН, однаково 

 рекомендовані пацієнтам і з ЦД, і без 

нього [14].

Окремо треба вказати, що, оскіль-

ки ниркова дисфункція та гіперкаліємія 

частіше зустрічаються в пацієнтів із ЦД, 

рекомендується корекція доз деяких пре-

паратів для лікування СН (наприклад, 

блокаторів ренін-ангіотензин-альдосте-

ронової системи) [14].

Дані табл. 4 вказують на те, що анти-

діабетичними препаратами першої лінії 

для лікування ЦД у хворих із СН насам-

перед є метформін, інгібітори ІНГКТ-2 

та АР ГПП-1. Водночас такі препарати, 

як саксагліптин (іДПП-4), піоглітазон і 

розиглітазон (тіазолідиндіони), навпа-

ки, не рекомендуються пацієнтам із ЦД 

та СН [2, 10].

КОМОРБІДНИЙ ПЕРЕБІГ 
АРИТМІЙ І ЦД

Одним із найбільш частих порушень 

ритму, що зустрічається при ЦД, є фібри-

ляція передсердь (ФП). Саме це тяжке і 

прогностично несприятливе порушення 

ритму значно збільшує смертність хворих 

на ЦД [2, 15, 16].

Для пацієнтів із ЦД віком > 65 років 

рекомендується обов’язково проводи-

ти обстеження для виявлення ФП, на-

самперед шляхом пальпації пульсу або 

за допо могою переносних пристроїв. 

Але наявність ФП завжди повинна під-

тверджуватися ЕКГ [15]. Принципово 

важливим і доведеним на сьогодні є те, 

що всім хворим на ЦД із ФП рекомен-

дована антикоагулянтна терапія. При 

цьому в разі виявлення неклапанної ФП 

перевагу треба надавати сучасним новим 

пероральним антикоагулянтам, а не вар-

фарину [2, 15].

Характеризуючи проблему порушень 

ритму у хворих на ЦД, необхідно окремо 

підкреслити значне підвищення ризику 

раптової серцевої смерті у даних пацієн-

тів, особливо в жінок і хворих із СН. При 

наявності у пацієнтів із ЦД ознак СН 

треба регулярно оцінювати тривалість 

QRS та ФВ ЛШ для визначення пока-

зань до серцевої ресинхронізуючої терапії 

та/або імплантації кардіовертера-дефі-

брилятора [17].

Основні рекомендації щодо лікування 

аритмій у хворих на ЦД 2-го типу наведе-

ні в табл. 5.

КОМОРБІДНИЙ ПЕРЕБІГ 
ЗАХВОРЮВАННЯ АОРТИ 
ТА ПЕРИФЕРИЧНИХ АРТЕРІЙ І ЦД

ЦД у більшості хворих, особливо 

при його тривалому і некомпенсова-

ному перебігу, не тільки асоціюється 

з захворюванням артерій нижніх кін-

цівок, а й значно прискорює розви-

ток цих уражень. При цьому ЦД часто 

драматично погіршує прогноз перебігу 

захворювання артерій нижніх кінцівок 

на будь-якій стадії [3, 18, 19]. Пацієнти 

з ЦД мають більш високий ризик хро-

нічної загрози для кінцівки, що вимагає 

регулярного скринінгу з вимірюванням 

кісточково-плечового індексу для ран-

ньої діагностики захворювання артерій 

нижніх кінцівок [2, 18, 19].

Рисунок 1. Алгоритм лікування хворих на ЦД 2-го типу з ССЗ або високим/дуже високим СС-ризиком [2]
Примітки: ASСVD — ССЗ, пов’язані з атеросклеротичним ураженням судин; високий/дуже високий ризик — хворі з ураженням 
органів-мішеней і декількома факторами ризику; HbA1c — глікований гемоглобін, цільовий рівень до 7 %; і-SGLT2 — інгібітор натрій-
глюкозного котранспортеру 2-го типу (SGLT2); АР ГПП-1 — агоніст рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1; ГГП — гіпоглікемічні 
препарати; іДПП-4 — інгібітор дипептидилпептидази 4; п-СС — препарати сульфонілсечовини; СН — серцева недостатність; ССС — 
серцево-судинна система; ТЗД — тіазолідиндіони; ЦД-2 — цукровий діабет 2-го типу; ШКФ — швидкість клубочкової фільтрації.

Таблиця 2. Рекомендації щодо лікування хворих на ЦД 2-го типу з хронічним коронарним синдромом 
і гострим коронарним синдромом [2]

Рекомендації
Клас 

рекомендацій
Рівень доказів

ІАПФ або БРА показані пацієнтам із ЦД та ІХС для зниження ризику СС-ускладнень І А

Терапія статинами рекомендована хворим із ЦД та ІХС для зниження ризику 
СС-ускладнень

І А

Аспірин у дозі 75–160 мг/день рекомендований для вторинної профілактики 
пацієнтам із ЦД

І А

Лікування блокатором рецепторів P2Y12 тикагрелором або прасугрелем рекомен-
доване для пацієнтів із ЦД та ГКС протягом 1 року з аспірином і тим, які пройшли 
процедуру ЧШКВ або АКШ

І А

Супутнє застосування інгібітора протонної помпи рекомендоване пацієнтам, 
які отримують ПАТТ або пероральну антикоагулянтну монотерапію та мають високий 
ризик шлунково-кишкової кровотечі

І А

Клопідогрел рекомендований як альтернатива антитромбоцитарній терапії у випадку 
непереносимості аспірину

І В

Продовження ПАТТ після 12 місяців до 3 років слід розглядати у пацієнтів з ЦД, 
які добре переносили ПАТТ без великих кровотеч

ІІа А

Додавання другого антитромботичного препарату до аспірину для довготривалої 
вторинної профілактики повинно розглядатися у пацієнтів без високого ризику 
кровотечі

ІІа А

Бета-блокатори можуть бути розглянуті у пацієнтів із ЦД та ІХС ІІb B

Примітки: іАПФ — інгібітор ангіотензинперетворюючого ферменту; ГКС — гострий коронарний синдром; БРА — блокатор рецепто-
ра ангіотензину ІІ; ЧШКВ — черезшкірне коронарне втручання; АКШ — аортокоронарне шунтування; ІХС — ішемічна хвороба серця; 
СС — серцево-судинний; ЦД — цукровий діабет; ПАТТ — подвійна антитромбоцитарна терапія.
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Методи лікування захворювань арте-

рій нижніх кінцівок не відрізняються 

у хворих з ЦД або без нього, хоча варіанти 

реваскуляризації можуть бути біднішими, 

а ефективність реваскуляризації — гір-

шою у зв’язку з дифузним і дистальним 

ураженням [19].

Крім захворювань артерій нижніх кін-

цівок у хворих на ЦД рекомендовані ран-

нє виявлення та вибір тактики лікування 

хвороби сонних артерій. В цілому ж так-

тика лікування уражень сонних артерій 

у хворих на ЦД подібна такій у хворих без 

ЦД [20].

Основні положення діагностики та лі-

кування захворювань периферичних ар-

терій у хворих на ЦД 2-го типу наведені 

в табл. 6.

Таким чином, проблема асоціації 
ЦД із ССЗ є глобальною та склад-
ною для вирішення у зв’язку з вели-
кою кількістю хворих і необхідністю 
застосування широкого спектра 
лабораторних та інструменталь-
них досліджень, а також висо-
коінформативних візуалізаційних 
та інтервенційних діагностичних і 
терапевтичних методів. На жаль, 
не всі дані методи є доступними в 
Україні. Але проблема діагности-
ки і лікування хворих на ЦД із ССЗ 
може вирішуватись поетапно.

На етапі надання первинної медич-

ної допомоги необхідно налагодити 

скринінгову діагностику ЦД і обсте-

ження хворих на ЦД з метою виявлен-

ня ССЗ та їх факторів ризику. Вже на 

цьому етапі можливо визначити кардіо-

васкулярний ризик у пацієнтів з ЦД, 

провести доступні лабораторні й ін-

струментальні дослідження і розпочати 

профілактику ССЗ.

Після виявлення у хворих на ЦД та-

ких ССЗ, як ІХС та її гострі форми, СН, 

аритмії та захворювання аорти і пери-

феричних артерій, необхідно провести 

диференціацію можливостей первинної, 

вторинної та третинної медичної допо-

моги і скоректувати направлення хворих 

на відповідний етап для подальшого по-

глибленого обстеження та вибору меди-

каментозної або інтервенційної та/або 

апаратної форми лікування.

Треба відзначити, що роль первин-

ної ланки медичної допомоги і в разі 

ви явлення вказаних ССЗ є досить зна-

чною. В значній кількості випадків 

на первинному етапі надання медичної 

допомоги можливо підібрати адекватну 

ініціальну терапію хворим на вищезаз-

начені ССЗ.

Важливим є налагодження диспансер-

ного нагляду за даним групами хворих з 

організацією пацієнт-орієнтованого лі-

кування, що повинно включати не тільки 

медикаментозні методи, а й підходи до 

корекції способу життя.

У разі необхідності рекомендуються 

консультації хворих у відповідних спе-

ціалістів: ендокринологів, кардіологів, 

кардіохірургів, невропатологів і нейро-

хірургів, або направлення на стаціонарне 

обстеження та лікування у високоспеціа-

лізовану медичну установу.

Таблиця 3. Рекомендації щодо лікування СН у хворих із ЦД [2, 14]

Рекомендації Клас рекомендацій Рівень доказів

ІАПФ та бета-блокатори показані симптом-
ним пацієнтам із СНзнФВ та ЦД для знижен-
ня госпіталізації та смерті з приводу СН

І А

Антагоністи мінералокортикоїдів показані 
пацієнтам із СНзнФВ та ЦД, які залишаються 
симптомними, незважаючи на лікування 
іАПФ та бета-блокаторами, для зниження 
госпіталізації та смерті з приводу СН

І А

Апаратна терапія з імплантованим кардіо-
вертером-дефібрилятором, серцевою ре-
синхронізуючою терапією або серцевою ре-
синхронізуючою терапією з імплантованим 
кардіовертером-дефібрилятором рекомен-
дована пацієнтам із ЦД, як і пацієнтам із СН 
загальної популяції

І А

БРА показані симптомним пацієнтам 
із СНзнФВ та ЦД, які не переносять іАПФ, 
для зниження госпіталізації та смерті з при-
воду СН

І В

Сакубітрил/валсартан показаний замість 
іАПФ для зниження госпіталізації та смерті 
з приводу СН пацієнтам із СНзнФВ та ЦД, 
які залишаються симптомними, незважаючи 
на лікування іАПФ, бета-блокаторами 
та антагоністами мінералокортікоїдів

І В

Діуретики показані пацієнтам із СНзбФВ, 
СНсФВ, СНзнФВ з ознаками та/або симп-
томами  затримки рідини для покращення 
симптомів

І В

Реваскуляризація серця за допомогою АКШ 
показала подібні переваги для зменшення 
довгострокового ризику смерті у пацієнтів 
із СНзнФВ з ЦД і без нього та рекомен-
дується пацієнтам із дво- або трисудин-
ним  коронарним ураженням, включаючи 
значний стеноз лівої низхідної коронарної 
артерії

І В

Використання івабрадину слід розглядати 
для зниження госпіталізації та смерті 
з приводу СН пацієнтам із СНзнФВ 
та ЦД з синусовим ритмом та ЧСС у спокої 
 70 уд/хв, які залишаються симптомними, 
незважаючи на лікування бета-блокаторами 
(максимально допустима доза), іАПФ/БРА 
та антагоністами мінералокортикоїдів

ІІа В

Аліскірен (прямий інгібітор реніну) не ре-
комендується пацієнтам із СНзнФВ та ЦД 
через високий ризик гіпотонії, погіршення 
функції нирок, гіперкаліємії та інсульту

ІІb В

Примітки: іАПФ — інгібітор ангіотензинперетворюючого ферменту; БРА — блокатор 
рецепторів ангіотензину ІІ; СН — серцева недостатність; СНзбФВ — серцева недостат-
ність зі збереженою фракцією викиду; СНсФВ — серцева недостатність із середньою 
фракцією викиду; СНзнФВ — серцева недостатність зі зниженою фракцією викиду; 
АКШ — аортокоронарне шунтування; ЦД — цукровий діабет.

Таблиця 5. Рекомендації щодо лікування аритмії у хворих на ЦД 2-го типу [2, 15, 17]

Рекомендації Клас рекомендацій Рівень доказів

Пероральна антикоагуляція НОАК, яка має 
перевагу над АВК, рекомендована пацієн-
там із ЦД віком > 65 років з ФП та оцінкою 
за шкалою CHA

2
DS

2
-VASc  2, якщо немає 

протипоказань

І А

А. Імплантація кардіовертера-дефібриля-
тора рекомендована пацієнтам із ЦД з симп-
томатичною СН (клас ІІ або ІІІ за класифіка-
цією Нью-Йоркської серцевої асоціації) та 
ФВ ЛШ  35 % після 3 місяців оптимальної 
медикаментозної терапії, які повинні вижити 
протягом принаймні 1 року з хорошим функ-
ціональним статусом.
В. Імплантація кардіовертера-дефібриля-
тора рекомендована пацієнтам із докумен-
тованою шлуночковою фібриляцією або 
гемодинамічно нестабільною шлуночковою 
тахікардією за відсутності оборотних причин 
або протягом 48 годин після ІМ

І А

Бета-блокатори рекомендовані пацієнтам із 
ЦД з СН та після гострого ІМ з ФВ ЛШ < 40 % 
для запобігання раптовій серцево-судинній 
смерті

І А

Обстеження на ФП при пальпації пульсу слід 
розглянути у пацієнтів віком > 65 років із 
ЦД, та має бути підтвердженим ЕКГ, якщо є 
підозра на ФП, оскільки ФП у хворих на ЦД 
збільшує захворюваність і смертність

ІІа С

Пероральну антикоагуляцію слід розглядати 
індивідуально у пацієнтів віком < 65 років із 
ЦД і ФП без будь-яких інших факторів ризику 
тромбоемболії (оцінка CHA2DS2-VASc < 2)

ІІа С

Оцінювання ризику виникнення кровотечі 
(тобто показник HAS-BLED) слід враховувати 
при призначенні антитромботичної терапії 
пацієнтам з ФП і ЦД

ІІа С

Обстеження факторів ризику раптової 
серцевої смерті, особливо вимірювання ФВ 
ЛШ, слід враховувати у пацієнтів із ЦД 
та попереднім ІМ або СН

ІІа С

Виключення структурної хвороби серця 
слід розглянути у пацієнтів із ЦД та частими 
передчасними скороченнями шлуночків

ІІа С

Гіпоглікемії слід уникати, оскільки це може 
спровокувати аритмію

ІІа С

Примітки: НОАК — нові оральні антикоагулянти не антагоністи вітаміну К; АВК — 
анта гоністи вітаміну К; ФП — фібриляція передсердь; ЦД — цукровий діабет; СН — сер-
цева недостатність; ФВ ЛШ — фракція викиду лівого шлуночка; ІМ — інфаркт міокарда.

Таблиця 4. Рекомендації щодо лікування хворих на ЦД для зниження ризику СН [2]

Рекомендації Клас рекомендацій Рівень доказів

ІНГКТ-2 (емпагліфлозин, канагліфлозин 
і дапагліфлозин) асоціюються з меншим 
ризиком госпіталізації з приводу СН у паці-
єнтів із ЦД, і рекомендуються

І А

Метформін слід розглядати для лікування ЦД 
у пацієнтів із СН, якщо рШКФ стабільна 
та > 30 мл/хв/1,73 м2

І А

АР ГПП-1 (ліксисенатид, ліраглутид, сема-
глутид, екзенатид і дулаглутид) нейтрально 
впливають на ризик госпіталізації з приводу 
СН та можуть розглядатися для лікування ЦД 
у пацієнтів із СН

І А

ІДПП-4 (ситагліптин і лінагліптин) нейтрально 
впливають на ризик госпіталізації з приводу 
СН і можуть бути розглянуті для лікування ЦД 
у пацієнтів із СН

І В

Використання інсуліну може розглядатися 
в пацієнтів із продвинутою систолічною 
СНзнФВ

І В

Тіазолідиндіони (піоглітазон і розигліта-
зон) асоціюються з підвищеним ризиком 
 виникнення СН у пацієнтів із ЦД і не реко-
мендуються для лікування ЦД у пацієнтів 
із ризиком СН (або з попередньою СН)

І В

ІДПП-4 саксагліптин асоціюється з підви-
щеним ризиком госпіталізації з приводу СН і 
не рекомендується для лікування ЦД 
у пацієнтів із ризиком СН 
(або з попередньою СН)

І В

Примітки: СН — серцева недостатність; СНзнФВ — серцева недостатність зі зниже-
ною фракцією викиду; ЦД — цукровий діабет; рШКФ — розрахункова швидкість клу-
бочкової фільтрації.
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Таблиця 6. Рекомендації щодо діагностики і лікування захворювань периферичних артерій у хворих на ЦД 2-го типу [2, 19, 20]

Рекомендації Клас рекомендацій Рівень доказів

Захворювання сонних артерій

Пацієнтам із ЦД та хворобою сонних артерій рекомендується застосовувати такі ж методи діагностики 
та терапевтичні варіанти (консервативні, хірургічні або ендоваскулярні), як і пацієнтам без ЦД

І С

Захворювання артерій нижніх кінцівок. Діагностика

Скринінг захворювань артерій нижніх кінцівок показаний щорічно з клінічною оцінкою 
та/або вимірюванням ГПІ

І С

Навчання догляду за стопами рекомендується пацієнтам із ЦД, особливо тим, хто має захворювання арте-
рій нижніх кінцівок, навіть якщо воно перебігає безсимптомно. Раннє визнання втрати тканин 
та/або інфекції та направлення до мультидисциплінарної команди (включаючи діабетолога та судинного 
хірурга) є обов’язковим для поліпшення врятування кінцівок

І С

ГПІ < 0,90 є діагностичним для захворювання артерій нижніх кінцівок незалежно від симптомів. У разі по-
яви симптомів подальша оцінка включає дуплексне УЗД

І С

При підвищенні ГПІ (> 1,40) мають бути включені інші неінвазивні тести, зокрема ППІ або дуплексне УЗД І С

Дуплексне УЗД показано як метод першої лінії візуалізації для оцінки анатомії та гемодинамічного стану 
артерій нижніх кінцівок

І С

КТ-ангіографія або магнітно-резонансна ангіографія показана при захворюваннях артерій нижніх кінцівок, 
якщо розглядається реваскуляризація

І С

У разі симптомів, що свідчать про переривчасту кульгавість при нормальному ГПІ, слід розглянути тест 
на біговій доріжці та ГПІ після тренування

І С

У пацієнтів із ЦД з захворюваннями артерій нижніх кінцівок з ураженнями нижче коліна перед проведен-
ням реваскуляризації слід розглянути ангіографію, включаючи відбиток стопи

І С

Захворювання судин нижніх кінцівок. Лікування

У пацієнтів із ЦД та асимптоматичними захворюваннями артерій нижніх кінцівок рекомендована 
антитромбоцитарна терапія

І А

Оскільки пацієнти з ЦД і захворюваннями артерій нижніх кінцівок відносяться до дуже високого СС-ризику, 
рекомендований цільовий рівень ХС ЛПНЩ < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл) або зниження рівня ХС ЛПНЩ 
щонайменше на 50 %

І В

У пацієнтів із ЦД з хронічною ішемією, що загрожує втратою нижньої кінцівки, рекомендована оцінка ризи-
ку ампутації; для цієї цілі має використовуватися шкала WIFI 

І В

У випадку хронічної ішемії, що загрожує втратою нижньої кінцівки, реваскуляризація показана, 
якщо це можливо, для рятування кінцівки

І С

Примітки: ЦД — цукровий діабет; ГПІ — гомілково-плечовий індекс; УЗД — ультразвукове дослідження; ППІ — пальцево-плечовий індекс; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїдів низької 
щільності; СС — серцево-судинний; WIFI — Wound (рана), Ischaemia (ішемія), and foot Infection (інфекція стопи).

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавленості при підготовці даної статті.

Список літератури знаходиться в редакції 
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последипломного образования, 
президент Украинской академии истории медицины, г. Харьков, Украина

ÕÐÀÌÎÂÀß ÌÅÄÈÖÈÍÀ
ÄÐÅÂÍÅÉ ÃÐÅÖÈÈ

ßçû÷åñêèå âåðîâàíèÿ, îáðÿäû, ñóåâåðèÿ íàñòîëüêî ïðîïèòàëè æèçíü âñåãî àíòè÷íîãî îáùåñòâà, ÷òî â íåì 
íå îñòàëîñü íè åäèíîé ñôåðû, íå çàòðîíóòîé èõ âëèÿíèåì. Äëÿ àíòè÷íîãî ÿçû÷åñêîãî ìèðà áûëî õàðàê-
òåðíî óäèâèòåëüíîå ñìåøåíèå íàóêè ñ îêêóëüòèçìîì. Àñòðîíîìèÿ ñîåäèíÿëàñü è áàçèðîâàëàñü íà àñòðî-
ëîãèè, õèìèÿ è ôàðìàöèÿ — íà àëõèìèè, ìàòåìàòèêà — íà íóìåðîëîãèè è ò.ä. Ïðè÷åì â ýòîì ñòðàííîì 
ñèìáèîçå ãëàâåíñòâî èìåëè îäíîçíà÷íî ëæåíàóêè. È ïîòîìó â òðóäàõ ó÷åíûõ òîãî âðåìåíè íàó÷íûå ðàñ-
ñóæäåíèÿ óæèâàþòñÿ ðÿäîì ñ ñàìîé íàñòîÿùåé ìàãèåé.
Íå èçáåæàëà ýòîé ó÷àñòè è àíòè÷íàÿ ìåäèöèíà, êîòîðàÿ, ñ îäíîé ñòîðîíû, ïðîñëàâèëàñü èìåíàìè âû-
äàþùèõñÿ ó÷åíûõ, à ñ äðóãîé, çàæàòàÿ â òèñêàõ ÿçû÷åñêîé ôèëîñîôèè, ðåëèãèè è ñóåâåðèé, òàê è íå 
ñìîãëà äîñòè÷ü òåõ îòêðûòèé, êîòîðûå áûëè ñäåëàíû â Åâðîïå XVIII–XIX ââ. ïîñëå âåëèêîãî äâèæåíèÿ 
Ðåôîðìàöèè, ñáðîñèâøåãî ñ íàóêè ÿçû÷åñêèå àíòè÷íî-ñðåäíåâåêîâûå ïóòû, ÷òî ïðèâåëî ê íåáûâàëîìó 
äîñåëå ñêà÷êó â íàó÷íî-òåõíè÷åñêîì ïðîãðåññå. Âìåñòå ñ òåì â ïîñëåäíèå ãîäû îòìå÷àåòñÿ ïîïûòêà âîç-
âðàùåíèÿ, ïðè÷åì ÷àñòî â îêîëîíàó÷íûõ îäåÿíèÿõ, ê íåòðàäèöèîííûì ìåòîäàì ëå÷åíèÿ, îñíîâàííûì íà 
ýêñòðàñåíñîðèêå, õèëåðñòâå, õèðîìàíòèè, çàãîâîðàõ, êîòîðûå ÿêîáû è ñîñòàâëÿëè âûäàþùèåñÿ, íî çàáû-
òûå ìåòîäû àíòè÷íîé ìåäèöèíû, áóäòî áû ïðèíîñèâøåé â ñâîå âðåìÿ çàìå÷àòåëüíûå ïëîäû.
Îäíîâðåìåííî ñ ýòèì ìû âèäèì, êàê â íàø âåê òåõíè÷åñêîãî ïðîãðåññà ïîëó÷èëè íåáûâàëîå ðàñïðî-
ñòðàíåíèå ñàìûå ðàçíîîáðàçíûå àìóëåòû, îáåðåãè, ìåäàëüîíû, òàòóèðîâêè, òàëèñìàíû, ÿêîáû õðàíÿ-
ùèå ñâîèõ âëàäåëüöåâ îò ðàçëè÷íûõ áåä è áîëåçíåé, ÷òî òàêæå óõîäèò ñâîèìè êîðíÿìè â àíòè÷íóþ 
ýïîõó è â ôèëîñîôèþ ÿçû÷åñêîé ìåäèöèíû. È ïîòîìó èññëåäîâàíèå èñòîðèè è îñîáåííîñòåé ìåäèöèíû 
àíòè÷íîãî ìèðà ïðåäñòàâëÿåò ñîáîé íå òîëüêî ñóãóáî èñòîðè÷åñêèé èíòåðåñ, íî è èìååò ïðàêòè÷åñêîå 
çíà÷åíèå, êîòîðîå ïîìîæåò èçáåæàòü âíåäðåíèÿ «ïðîñëàâëåííûõ» äðåâíèõ ìåòîäîâ ëå÷åíèÿ â ñîâðå-
ìåííîå ïðàêòè÷åñêîå çäðàâîîõðàíåíèå è èçáàâèò îáùåñòâî îò èçëèøíèõ ñóåâåðèé ïóòåì ðàçâåí÷èâàíèÿ 
ìèôà î âñåñèëèè ìåòîäîâ äðåâíåé ìåäèöèíû, à òàêæå îò æåëàíèÿ çàíèìàòüñÿ ñàìîëå÷åíèåì.

В истории древнегреческой цивилиза-

ции принято выделять несколько основных 

периодов:

1) период Критской и Микенской циви-

лизаций (III–II тысячелетия до н.э.);

2) предполисный период (XI–IX вв. 

до н.э.);

3) полисный период (VIII–VI вв. 

до н.э.);

4) классический период (V–IV вв. 

до н.э.);

5) эллинистический период (вторая по-

ловина IV в. до н.э. — середина I в. н.э.).

В каждом из них состояние медицины 

имело свои определенные особенности, 

хотя, как мы будем рассматривать ниже, 

они не имели принципиального отличия, 

несмотря на длительный период существо-

вания всей древнегреческой цивилизации, 

чему имелись свои объективные причины, 

которые также станут предметом нашего 

изучения.

При этом в Древней Греции существова-

ли три основных направления медицины: 

храмовая, нехрамовая и народная, главен-

ствующей из них была храмовая, комплекс-

ный анализ и рассмотрение которой и стали 

целью данной статьи.

Итак, ведущее место по своей распро-

страненности и популярности в Древней 

Греции и ее колониях занимала храмовая 

медицина, и это несмотря на то, что древне-

греческое жречество никогда не обладало 

той властью, которую имели жрецы в Месо-

потамии или в Египте.

Центры храмовой медицины существо-

вали при храмах бога врачевания Асклепия 

[1; с. 133].

ÊÓËÜÒ ÁÎÃÀ ÀÑÊËÅÏÈß
Согласно греческой мифологии, 

Асклепий был сыном бога Аполлона и 

нимфы Корониды. В юности благода-

ря отцу он получает особые дары в виде 

способности исцелять от всех болезней и 

якобы даже воскрешать мертвых. Послед-

нее вызвало зависть Зевса, и он молнией 

убивает Асклепия. После смерти Аскле-

пий возвращается из царства мертвых, 

став богом врачевания, и удостаивается 

божественных почестей от людей, на-

чавших прибегать к нему за исцелением. 

У Асклепия, по преданию, были две до-

чери: Гигиея, ставшая богиней здоровья, 

и Панацея, богиня-покровительница ле-

карственного врачевания.

Символом Асклепия был посох, обвитый 

змеей, который со временем стал офици-

альным символом медицины практически 

во всем мире. Примечательно, что змее 

в храмах Асклепия приносили дары [2; т. 1, 

с. 114].

Примечательно, что не только змея 

была атрибутом Асклепия, но и сам 

Асклепий представлялся как древний и 

великий змей [2; т. 1, с. 114]. Культ змея 

как опасного и страшного начала харак-

терен практически для всех языческих 

культов [2; т. 1; с. 468-470].

Выбор именно змеи в качестве олицетво-

рения злого начала, конечно же, не случа-

ен, ибо каждый из древних народов, пусть 

и в приблизительной форме, но сохранил 

память о событиях, произошедших в Эде-

ме, и той роли, которую в них сыграл змей 

(Бытие, глава 3), в образе которого людям 

явился сатана — прародитель и символ зла. 

И подобно тому, как в Эдеме он явил людям 

чудо: змей вдруг заговорил, использовав хи-

трость и внушение, этими же самыми мето-

дами, как мы увидим, пользовались и жре-

цы Асклепия.

По мнению многих ученых, у мифов о 

боге Асклепии был реальный прототип — 

царь Фессалии Асклепий, живший в XII в. 

до н.э. и являвшийся современником Тро-

янской войны. Согласно Гомеру, он был 

учеником Хирона и лечил хирургические 

заболевания преимущественно различны-

ми втираниями и разрезами, а болезни вну-

тренних органов — освежающими напитка-

ми, волшебными средствами и песнопени-

ями [3; с. 195].

После его смерти больные стали покло-

няться ему, и так постепенно сложился его 

культ. Примечательно, что во времена Гоме-

ра о культе бога Асклепия ничего не было 

известно [3; с. 198] — видимо, этот культ 

сложился к VII–VI вв. до н.э. Его сыновья 

Махаон и Подалирий упоминаются в «Или-

аде» Гомера как искусные врачеватели.

Асклепионы
Итак, при храмах Асклепия строились 

специальные лечебно-жреческие комплек-

сы — асклепионы, которых в Древней Гре-

ции, по сообщениям античных авторов, 

было более 300 [4; т. 1; с. 91-92].

Первые асклепионы начиная с VI в. 

до н.э. были воздвигнуты в Трикее (Фесса-

лия), Эпидавре (Пелопонесс) и на острове 

Кос. Для примера рассмотрим два из наи-

более известных асклепионов в Эпидавре 

и Пергаме [3; с. 195].

Асклепион в Эпидавре
Асклепион в Эпидавре занимал всегда 

особое место среди всех асклепионов Древ-

ней Греции. Это было обусловлено тем, что 

он считался местом, где был похоронен сам 

Асклепий. Между тем сама местность, где 

был сооружен асклепион в Эпидавре, не 

только не обладала никакими естественны-

ми лечебными свойствами, но и, напротив, 

была лишена хорошей питьевой воды, кото-

рую приходилось привозить издалека, и, бу-

дучи расположенной практически на одном 

уровне с морем, не отличалась здоровым 

климатом [5; с. 38].

До нашего времени сохранилось описа-

ние этого громадного религиозно-лечеб-

ного комплекса. Оно оставлено известным 

древнегреческим мыслителем и путеше-

ственником II века Павсанием, лично по-

сетившим его, и затем было полностью 

подтверждено в ходе раскопок, которые 

проводила в 1881–1887 гг. в Эпидавре архе-

ологическая экспедиция под руководством 

доктора Кавадия.

«Священную рощу Асклепия со всех сто-

рон окружают горы. Ни умирать людям, 

ни рожать женщинам здесь, в священной 

ограде, не дозволено; равным образом и на 

острове Делосе существует (тот же закон). 

Те жертвы, которые приносят богу, — без-

различно, жители ли Эпидавра или инозем-

цы — должны быть съедены внутри ограды; 

то же самое, насколько я знаю, совершает-

ся и в Гитане. Статуя Асклепия по величине 

вдвое меньше статуи Зевса Олимпийского 

в Афинах, но сделана (тоже) из золота и сло-

новой кости. Надпись на статуе сообщает 

нам, что творцом ее был Фрасимед, сын Ариг-

нота, с Пароса. Асклепий представлен сидя-

щим на троне, он крепко сжал в одной руке 

скипетр, а другую положил на голову змеи; 

художник изобразил рядом с ним лежащую 

собаку. На троне сделаны рельефные изобра-

жения аргосских героев, Беллерофонта, уби-

вающего Химеру, и Персея с отрубленной го-

ловою Медузы. На противоположной стороне 

храма находится то место, где спят те, кто 

приходит умолять бога (об исцелении). Вбли-

зи сооружено круглое здание из белого мра-

мора, называемое Толос (купольное круглое 

здание), заслуживающее осмотра. В нем на-

ходится картина Павсия; он нарисовал Эро-

та, бросившего лук и стрелы; вместо них он 

несет в руках лиру. Нарисована здесь и богиня 

опьянения Мете, пьющая из чаши, сделанной 

из стекла, — это тоже работа Павсия.

На этой картине можно видеть, как че-

рез эту стеклянную чашу просвечивает лицо 

женщины. Внутри священной ограды прежде 

стояли доски (с надписями); в прежнее время 

их было очень много, при мне же их осталось 

всего шесть. На них были написаны имена 

мужчин и женщин, исцеленных Асклепием, 

а кроме того, обозначены и болезни, которы-

ми каждый из них хворал, и средства, какими 

был излечен; все это написано на дорическом 

наречии. Отдельно от всех других стоит 

древняя стела, гласящая, что Ипполит по-

святил богу коней. Согласно с надписью на 

этой стеле говорят и жители Ариции, будто 

Àñêëåïèîí â Ýïèäàâðå
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Ипполита, умершего вследствие проклятия 

отца его Тесея, воскресил Асклепий, однако, 

вернувшись опять к жизни, Ипполит не счел 

нужным простить отцу; презрев его просьбы, 

он ушел в Италию к жителям Ариции, сде-

лался там царем и отделил в честь Артемиды 

священный участок, где и до моего времени 

наградою для победителя при состязании в 

единоборстве была жреческая должность при 

храме богини. Но это состязание не разреша-

лось никому из свободных, а только рабам, 

 бежавшим от своих господ.

На участке святилища эпидаврийцы име-

ют также и театр, который мне кажется 

особенно достойным осмотра: римские теа-

тры превосходят все другие театры в мире 

своим великолепием; своей величиной выде-

ляется театр и Мегалополе у аркадийцев, 

что же касается гармонии и красоты, то 

какой архитектор в достаточной степени 

и достойным образом мог бы соперничать с 

Поликлетом. Ведь это Поликлет был строи-

телем и этого театра, и этого круглого зда-

ния. В роще есть и храм Артемиды, и статуя 

Эпионы (Облегчающей боли), и святилище 

Афродиты, и Фемиды, и стадий (ристали-

ще), как у большинства эллинов из насыпной 

земли, и водоем, достойный осмотра из-за 

его крыши и других украшений. Здания, ко-

торые в наше время соорудил сенатор Анто-

нин, почтенный человек, следующие: купаль-

ня Асклепия и храм богов, которых называют 

Эпидотами (Благодатными). Он выстроил и 

храм Гигиее (Здоровью), Асклепию и Аполло-

ну, называемому Египетским. Кроме того, 

там находился так называемый портик Ко-

тис; потолок его уже весь обвалился, так 

как он был сделан из необожженного кир-

пича, — Антонин восстановил и отстроил 

этот портик.

Так как из жителей Эпидавра особенно 

страдали те, которые были связаны с хра-

мом, потому что их женщинам не было раз-

решено рожать под его кровлей, а больным 

приходилось умирать под открытым небом, 

то, желая устранить и это неудобство, 

он выстроил здание; и было признано не на-

рушающим благочестия, если люди умирали в 

нем, а женщины рожали. Горы, которые воз-

вышаются над рощей, назывались одна Тит-

тион, другая — Кинортион, и на ней стоял 

храм Аполлона Малеатского. Этот храм из 

числа древних; все же остальное, что окру-

жает храм Аполлона Малеатского, и крыша 

над водоемом, куда у них собирается дожде-

вая вода, — все это жителям Эпидавра вы-

строил Антонин. Все змеи и особенно одна их 

порода с более желтоватой кожей счита-

ются священными змеями Асклепия; к лю-

дям они кротки и водятся только в области 

Эпидавра. То же самое я наблюдал и в других 

странах: так, только в одной Ливии водятся 

сухопутные крокодилы длиною не меньше, как 

и два локтя, только из одной Индии достав-

ляется много (странных животных), а из 

птиц —  попугаи. Змей же больших, в трид-

цать и более локтей, которые водятся у инду-

сов и в Ливии, эпидаврийцы считают другой 

породой, а не (священными) «драконами» [6; 

т. 1, кн. XXVII, 1-8; кн. XXVIII, 1, с. 167-

169].

Итак, «священный ритуал исключал из 

священных мест, как в Эпидавре, так и Де-

лосе, все нечистое, соединенное с рождением 

или со смертью, и из священной ограды без-

жалостно изгоняли больных, приговоренных к 

смерти, пришедших иногда из отдаленнейших 

областей Греции, за советом к богу, и изне-

могших от долгого и тяжкого пути на пороге 

храма» [7; с. 351].

И только в период правления уже рим-

ского императора Антонина Пия (138–161) 

этот варварский обычай по личному его 

указу был отменен. Для умирающих боль-

ных им был построен, хотя и за чертой свя-

тилища, большой дом, где они могли спо-

койно умереть.

Особо отметим, что Древняя Греция, ко-

торой часто восхищаются за ее утонченное 

искусство и культуру, «считала всегда из-

лишней подобную утонченность человеколю-

бия» [7; с. 354].

Асклепион в Пергаме
Другой из наиболее знаменитых аскле-

пионов Древнего мира, по образу которого 

воздвигались иные подобные храмы, су-

ществовал в Малой Азии, на территории 

современной Турции, в городе Пергаме [8; 

с. 239].

Пергам занимал особое место в истории 

Древнего мира, став своеобразным «мо-

стом» между Древним Вавилоном и Древ-

ним Римом, через который многие верова-

ния и религиозные представления Древнего 

Вавилона перешли в имперский, а затем 

и средневековый папский Рим [9, 10].

Одним из главных сооружений Перга-

ма, вошедших в число Семи чудес Древне-

го мира, был Пергамский алтарь, посвя-

щенный верховному богу древних греков 

Зевсу. В связи с этим примечательно, что 

практически одновременно с возведением 

Пергамского алтаря по указу царя Эвмена 

II начинается строительство грандиозного 

религиозного центра, посвященного богу 

врачевания Асклепию.

Особую популярность культ Асклепия 

начал приобретать во времена Александра 

Македонского, войн его диадохов и войн, 

которые вел Рим, когда весь античный мир 

и Ближний Восток изнывали от постоян-

ных войн, и были тысячи раненых и по-

страдавших. И потому уже само время стро-

ительства подобного храма в Пергаме было 

выбрано как нельзя кстати.

Итак, место для строительства аскле-

пиона Эвмен II выбирает на юго-западной 

окраине Пергама. К асклепиону вела свя-

щенная 280-метровая улица Текта, перехо-

дящая затем в красивую аллею, украшен-

ную колоннами. Сам комплекс асклепио-

на представлял собой открытое простран-

ство 110 × 130 метров, окруженное с трех 

сторон портиками и зданиями различной 

высоты.

На территории асклепиона располага-

лось несколько зданий. Это были библио-

тека, театр, специально построенный как 

одно из мест для лечения больных с помо-

щью музыки и вмещающий до 3500 зрите-

лей-пациентов [11; с. 83], целый комплекс 

лечебных зданий с бассейнами, специаль-

ными туннелями и непосредственно сам 

храм Асклепия. Внутренний зал последнего 

был круглым, а в его нишах располагались 

статуи бога и других богов-врачевателей, в 

частности, дочерей Асклепия Гигиеи (отку-

да, кстати, и название науки — «гигиена») 

и Панацеи (откуда произошло понятие «па-

нацея»).

Подобный центр, только несравнимо 

меньших размеров, существовал и на тер-

ритории Древнего Крыма, в Херсонесе. 

В последнем существовал храм Асклепия, 

на что указывают надписи с его упоми-

нанием [12]. Обнаружены в Херсонесе и 

очень важные атрибуты этого храма — изо-

бражение исцеленных частей тела. Дело в 

том, что, как мы уже говорили выше, по-

лучая в храме Асклепия исцеление, люди 

приносили в благодарность помимо по-

жертвований на храм специально изготов-

ленные то ли из мрамора, то ли из керами-

ки, то ли из слоновой кости изображения 

больных частей своего тела и оставляли их 

в храме [13].

Примечательно, что один из асклепи-

онов существовал и на греческом острове 

Кос, где на его основе сформировалась зна-

менитая косская медицинская школа, од-

ним из представителей которой был «отец 

медицины» Гиппократ, о чем мы подробно 

будем говорить ниже. Более того, в этом 

асклепионе «существовал обычай записы-

вать в храме Эскулапия имена больных и те 

средства, которые им помогли, чтобы впо-

следствии можно было опять воспользовать-

ся тем же лечением» [14].

Таким образом, асклепионы представля-

ли собой хорошо продуманный как с инже-

нерной, так и с религиозной точки зрения 

архитектурный ансамбль.

Структура, философия 
и принципы лечения в асклепионах

Асклепионы имели четкую структуру 

организации, во главе которой стоял вер-

ховный жрец. «Как всякое другое божество, 

Асклепий имел своего верховного жреца, 

в обязанности которого входило: руководить 

жертвоприношениями, наблюдать за укра-

шениями храма, управлять священной каз-

ной, таково было дело, доверявшееся всякому 

жреческому сословию. Однако очень вероят-

но, что характер бога, которому он служил, 

возлагал на верховного эпидаврского жреца 

особые обязанности. Количество больных, 

приходивших в храм Асклепия за исцелением, 

несомненно, создавало для него и большое ко-

личество всевозможных обязанностей: надо 

было иметь известный надзор за толпой, сби-

равшейся в этом обширном караван-сарае, 

надо было, несомненно, отправлять обязанно-

сти внутренней полиции святилища; во вся-

ком случае, глава эпидаврского жреческого 

сословия не мог, безусловно, не интересовать-

ся делами просителей, являвшихся в храм; 

чем чаще происходило облегчение от недугов, 

чем чудеснее исцеление, тем многочисленнее 

пациенты, тем больше и славы и выгоды ему 

самому; поэтому верховный жрец управлял, 

как неограниченный владыка, священной ле-

чебницей, доверенной его попечениям, однако 

он, по-видимому, отнюдь не производил сам 

никаких операций.

В непосредственное сношение с больными 

входили низшие служители храма; они прини-

мали больных, устраивали их под портиками, 

оказывали им первую помощь и наблюдали за 

точным исполнением предписаний, сделанных 

богом; среди этих низших служащих надпи-

си называют закора, клейдука или ключаря, 

пирофора или факелоносца. Их роль ограни-

чивалась, впрочем, тем, что они были по-

средниками между богом и его поклонниками. 

Но исцеление шло никак не от них: честь его 

принадлежала одному Асклепию. Жрецами со-

общались только предписания, данные богом, 

и они заботились о том, чтобы возвещенное 

чудо лучше совершилось. Поэтому редко мож-

но было встретить между ними врачей; к 

тому же врачи тут были совершенно беспо-

лезны, если вспомнить о том, что такое было 

это священное врачевание» [7; с. 354-355].

«Больной, устроившийся под портиками 

Асклепиона, принесший обычные жертвы, 

исполнившей все требуемые формальности 

и засыпавший с надеждой, что во сне ему 

явится бог и откроет ему нужное против 

его недуга лекарство, не мог для исцеления 

своего рассчитывать ни на какую помощь со 

стороны знания человеческого: все свое упова-

ние он возлагал на действие силы небесной — 

он ждал чуда. Теперь станет понятным, 

почему присутствие врача являлось беспо-

лезным: было достаточно, чтобы жрец и его 

подчиненные заботились о том, чтобы чудо 

совершилось. Святилище Асклепия не было 

больницей, куда приходили, чтобы лечиться у 

людей ученых, обладавших и знанием, и долгой 

практикой; это был храм, куда стремились, 

чтобы  отдаться под покровительство бога» 

[7; с. 356-357].

Как же проходило и на чем основыва-

лось лечение в этом храмовом комплексе? 

Внешне оно напоминало, выражаясь со-

временным языком, санаторно-курортное 

лечение в виде широкого применения водо-

лечения, массажа и гимнастических упраж-

нений, что даже заставило видного истори-

ка медицины проф. В.П. Карпова говорить 

о «лечебно-санаторном» его характере.

Однако сегодня, когда рухнул идеоло-

гический занавес и стало возможным гово-

рить о роли религии и философии в форми-

ровании медицины, в том числе и у древних 

греков, когда стало понятно, что никаких 

материалистических школ медицины в 

Древней Греции не существовало в принци-

пе, стало понятным и истинное назначение 

асклепионов, являвшихся неотъемлемой 

частью культа бога Асклепия и магической 

по своей философской сути медицины 

древних греков.

Прибыв в святилище, «паломник прежде 

всего приносил жертву богу, а затем прини-

мал участие в очистительных обрядах, го-

товясь таким образом телесно и духовно к 

вступлению в спальный зал — священное по-

мещение, где бог являлся во сне и указывал со-

ответствующий способ исцеления от недуга» 

[15; с. 217].

«Когда приносили больного к святилищу 

бога, обычай требовал прежде всего, что-

бы он очистился, и для этого его погружали 

в священный источник. Надлежало чистым 

предстать перед божеством, а для древних, 

как для жителей Востока наших дней, под 

чистотой вообще прежде всего разумелась 

чистота физическая; впрочем, в такой ле-

чебнице, каким было это святилище, подоб-

ная предосторожность являлась необходимой 

мерой гигиены, и жрецы, несомненно, строго 

следили за тем, чтобы никто не занимал сво-

его места под портиками, предварительно не 

вымывшись самым тщательным образом. За-

тем, принеся на алтарь Эскулапа несколько 

пирогов и кое-какие другие лакомства, а кто 

побогаче, так и более значительную жерт-

ву, свинью или барана, устраивались на ночь 

в священном помещении. Больные должны 

были приносить туда с собой необходимую 

провизию и одеяла, чтобы покрыться; адми-

нистрация храма довольствовалась тем, что 

предоставляла в их распоряжение скромные 
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постели из листвы. С наступлением ночи 

зажигались священные лампады, и жрец со-

вершал нечто в роде вечерней службы, чтобы 

призвать на болящих благословение божие. 

Затем все укладывались спать; и закор, про-

ходя портиками, гасил огни и приглашал боль-

ных спать. Начиналась священная ночь.

Воображение богомольцев уже перед тем 

разыгралось от ожидания прихода бога, и их 

охватывало крайнее возбуждение от всей 

обстановки святилища и театральной тор-

жественности вечерней молитвы, а потому, 

когда наконец они засыпали, Эскулап являл-

ся к ним в сновидении и указывал им или на 

какой-нибудь способ лечения или повелевал 

исполнить известный акт благочестия в бла-

годарность за внезапное чудесное исцеление. 

Уже известны некоторые чудеса, какими бог 

отмечал свой приход; не менее любопытны 

и его медицинские предписания. То он сове-

товал ванны, то пить известковую воду или 

сок цикуты; иным предписывал гимнастику 

и  холодные омовения. Одно из его предписаний 

заключалось в том, чтобы съесть куропатку 

с ладаном; другое, превосходное в случаях вос-

паления легких, — прикладывать к больному 

месту припарки из пепла, смоченного вином. 

От кровохарканья самым верным средством 

было есть в течение трех дней подряд лепест-

ки сосновых шишек, приготовленных на меду; 

для возвращения зрения не было ничего лучше 

примочки, сделанной из крови белого петуха; 

наконец, главную роль в этих лечениях играла 

вода, употреблялась ли она как омовение или 

как питье. Все эти предписания, как видно, 

были крайне просты; если Эскулап с помо-

щью собственных рук и употреблял несколько 

чересчур сильные средства, предписания его 

ограничивались лишь мерами простой гигие-

ны; остальное было делом веры, и главная роль 

должна была всегда оставаться за чудесным 

вмешательством бога.

Утром все приходили к жрецам рассказы-

вать, что во сне повелел им Асклепий, и при-

ступали к исполнению божественных пред-

писаний. Поспешно собирались у источника, 

нетерпеливо ждали обещанного чуда. Когда 

исцеление происходило непосредственно, раз-

давались радостные крики, привилегирован-

ных осыпали бесконечными поздравлениями; 

очень часто откровение заставляло себя 

ждать в течение нескольких ночей; бог под-

вергал испытанию терпение своих поклонни-

ков и медлил появиться, поэтому каждое но-

вое исцеление несло с собой и новую надежду, 

давало тщетно молившим силу дожидаться 

того дня, когда и над ними сжалится бог» [7; 

с. 365-367].

Таким образом, главным методом ле-

чения в асклепионе был особый сон, или, 

точнее, целое служение введения в сон и са-

мого сна, именуемое Enkoimesis. «Проводил-

ся он в абатоне — длинных крытых галереях 

вдоль стены храма, куда никто не мог войти 

без специального разрешения. Там больные 

вводились в состояние «искусственного сна» 

(состояние экстаза или гипноза), которое до-

стигалось применением наркотиков или ме-

тодов психологического воздействия. Ритуал 

сопровождался театральными представ-

лениями, явлением бога или его священной 

змеи и даже представлением хирургических 

операций (в Эпидавре и других асклепионах 

найдено множество хирургических инстру-

ментов). Очень скоро этот ритуал приобрел 

широкую популярность. Он привлекал множе-

ство пациентов и приносил колоссальные до-

ходы асклепионам. После ужасной чумы 430 г. 

до н.э., перед которой традиционная медици-

на оказалась бессильной, внимание к религии 

и магии усилилось. Священная змея из аскле-

пиона в Эпидавре была торжественно пере-

несена в Афины, где на склонах Акрополя был 

заложен новый асклепион, и культ Асклепия 

засиял с новой силой» [4; т. 1, с. 94].

Если же больной заявлял, что никако-

го сна не видел, то жрецы утверждали, что 

Асклепий «рассказал все во сне священникам, 

которые в соответствии с этим прописы-

вали ему (больному) лечение» [11; с. 77-78]. 

Но в случае, если сон видел сам больной, 

значение его разъясняли жрецы [11; с. 78].

Согласно этим толкованиям назнача-

лось и лечение, которое осуществлялось в 

виде внутреннего и наружного употребле-

ния жертвенной крови, слушания стихо-

творений, посещения театра, употребления 

гипса, а также приема обильных рвотных 

средств, слабительных и кровопусканий [3; 

с. 197].

Но основным методом лечения, при-

менявшимся в Асклепионе, как пишет 

профессор-археолог Е. Шнейдер, было 

само внушение и внушение, т.е. гипноз [11; 

с. 86]. Жрецы, являвшиеся отменными пси-

хологами, тонко чувствовали своих паци-

ентов [8; с. 239] и, соединяя свои знания с 

оккультной практикой и различными воз-

действиями на нервную систему больных, 

включая шоковые воздействия на психику 

[8; с. 239], достигали порой внешне желае-

мых результатов. Именно «на истеро-невра-

стической почве излечение иногда наступало 

во время сна» [5; с. 40].

Но достигались именно внешние резуль-

таты, ибо за исчезновением органической 

симптоматики затем возникали психиче-

ские расстройства. Кстати, здесь четко вид-

на параллель между методами и их результа-

тами, которые имели место в асклепионах, 

и теми, которыми пользовались и пользу-

ются современные экстрасенсы.

Этой же цели воздействия на психику 

человека служили и «другие ритуалы, прово-

дившиеся в театре, где пациенты подверга-

лись лечению, терапия которого сопровожда-

лась музыкой» [11; с. 86].

Широко использовались в асклепионе с 

этой же целью введения в транс и различ-

ные массажи, травы, обладающие, в том 

числе, выраженным седативным и нарко-

тическим эффектом, ванны, имевшие це-

лью вызвать расслабление больного и под-

чинить его психику. Примечательно также, 

что, прибывая в святилище Асклепия, па-

ломники-пациенты привозили с собой аму-

леты, изображавшие различные части тела, 

нуждающиеся в исцелении [15; с. 218].

Система амулетов также ведет свое нача-

ло из Вавилона [16].

При этом жрецы особо учили народ тому, 

что Асклепий «отнюдь не оказывает своих 

услуг даром: он очень дорожит гонораром и 

иногда спрашивает очень большой; приводят 

в пример одно чудесное исцеление, за которое 

он потребовал приблизительно 60 000 фран-

ков. По этой части бог шутить не любит; 

и так как в своем качестве бога он обладает 

непреоборимыми принудительными средства-

ми, то и пускает их в ход не задумываясь. 

Один прозревший слепой не хотел платить за 

свое исцеление, бог тотчас вновь его ослепил; 

но так как человек этот стал умолять, обе-

щая в будущем быть более исполнительным 

и благодарным, Асклепий показал себя до-

брым царем и вновь возвратил ему зрение» [7; 

с. 360].

В случаях исцеления храму подносились 

уже сделанные из драгоценных металлов 

исцеленные части тела [17; с. 42]. «Эти изо-

бражения, сделанные из золота, серебра, кам-

ня или терракоты, археологи находят в боль-

шом количестве при раскопках асклепейонов 

на территории Греции и Италии» [17; с. 44].

Кстати, этот сугубо языческий обычай 

вошел со временем и в некоторые христиан-

ские конфессии, где в дар иконам приносят 

изображения больных частей своего тела 

или, чтобы исцелиться, покупают в церквях 

изображения той части тела, которая стра-

дает, и приносят ее в храм, кладя перед тем 

или иным ликом [18].

Кроме пожертвований в виде изображе-

ний больной части тела, изготовленных из 

дорогих материалов, больной должен был 

принести в храм специально изготовленные 

серебряные или глиняные вотивные та-

блички с описанием своей истории болезни 

и способа ее излечения [3; с. 197].

На сегодня найдено большое количество 

таких табличек, которые представляют со-

бой интереснейший археологический ма-

териал [8; с. 239-240]. Упоминает об этих 

табличках еще Павсаний, и в ходе археоло-

гических раскопок были обнаружены такие 

таблички-плиты с описанием так называ-

емых чудесных исцелений, совершаемых 

в Эпидаврском асклепионе [1; с. 134].

Одна из них повествует о хромых, у ко-

торых во время сна похищают костыль и 

которые утром оказываются способными 

бежать за вором; другая рассказывает о лы-

сом человеке, у которого за одну ночь вся 

голова покрылась волосами; третья — о па-

рализованных, которые во сне по велению 

бога, отнеся тяжелый камень в святилище, 

получали исцеление [7; с. 357-358]. Другие 

надписи повествуют о еще более невероят-

ных исцелениях, когда, к примеру, якобы 

сам Асклепий вынимал червей из организма 

больного [7; с. 360].

Затем эти таблички, как своеобразная 

реклама, вывешивались на колоннах и ко-

сяках храма Асклепия [3; с. 197].

Со временем жрецы анализировали эти 

записи и свои наблюдения, накапливая 

определенный опыт, передавая его затем из 

поколения в поколение, пока не сформиро-

вался особый класс жрецов-асклепиадов, 

ведавших лечением больных [3; с. 198].

Также в дар храму приносились золотые 

и серебряные монеты, которые прикрепля-

ли к бедрам божества. Дочери же Асклепия 

Гигиее приносили в дар золотые или сере-

бряные волосы, вешая их на ее статую, пока 

она вовсе не скрывалась под ними [3; с. 197].

С немалой для себя выгодой жрецы ис-

пользовали и дни празднеств в честь бога 

Асклепия. Так, «во время больших празд-

неств, справлявшихся в честь Асклепия, на-

плыв посетителей еще увеличивался. Тогда 

храм украшался еще с большим великолепием, 

на статуи надевали их самый прекрасный на-

ряд, столы покрывались священными яства-

ми, предлагаемыми божеству; тогда проис-

ходили священные одеяния, где при свете фа-

келов в течение всей ночи молельщики, полные 

благоговейного ожидания, взывали к богу, воз-

нося ему молитвы; тогда-то несомненно со-

вершались среди стечения народа, находивше-

гося в состоянии крайнего возбуждения, са-

мые редкие чудеса, поражавшие воображение 

верных служителей бога. Тогда в особенности 

святилище наполнялось движением и шумом; 

наряду с толпами благочестивых людей, при-

носивших богу свое поклонение, и больными, 

сопутствуемыми всеми своими домашними, 

приходившими молить его о здоровье, вокруг 

перибола теснилось  множество любопытных, 

целые толпы торговцев».

«Продавцы вещей для приношений и всяких 

редкостей усеивали равнину рядами своих ла-

вок; и эта большая ярмарка, открывавшаяся 

под сенью храма, привлекала к себе не мень-

шее количество любителей житейских радо-

стей и утех, чем благочестивых ревнителей 

и верных поклонников священных алтарей.

Раз милость была получена, оставалось 

уплатить свой долг перед богом. Древнее бла-

гочестие было по этой части очень практи-

ческого свойства: оно вступало с божеством 

в настоящую торговую сделку, в двусторон-

ний договор, который даром ничего не давал. 

Умилостивительные приношения, предназна-

ченные, чтобы снискать благоволение бога, 

были крайне редки и всегда очень скромны; и 

только лишь после исполненного моления че-

ловек выплачивал свой долг. Если Асклепий 

остается глух к мольбам своего поклонника, 

он тем самым теряет всякое право на обе-

щанное приношение; наоборот, если он испол-

няет условие, верующие платят самым акку-

ратным образом, и так как Эскулап держал 

свое слово, благочестие народное не скупилось 

для него на подарки и приношения. Иногда бог, 

открываясь молельщику в сновидении, сам 

назначал требуемое ему приношение; и над-

писи свидетельствуют, что в подобном слу-

чай Асклепий с поразительной учтивостью 

направлял обыкновенно своих поклонников к 

алтарям других божеств; Аполлон Малеат 

и сыновья Эскулапа… спаситель Телесфор и 

мать богов, порой даже весь эллинский Пан-

теон пользуются, таким образом, любезно-

стями, расточавшимися богом Эскулапом за 

счет его поклонников.

В другой раз он предоставлял верующим 

расплачиваться по их усмотрению, и тогда 

приношения разнообразились до бесконечно-

сти. То это были разрисованные барельефы, 

изображавшие сцены поклонения или моле-

ний, где бог был представлен у изголовья боль-

ного, или изображался в самый миг чудесного 

исцеления, вроде тех наивных картин, какие 

вешают на шею слепцам и которые воспро-

изводят перед глазами зрителей несчастный 

случай, когда они лишились зрения. То это 

были статуи или портреты исцеленных боль-

ных; но главным образом это было множество 

маленьких предметов из мрамора или метал-

ла, и перечень их, сохраненный в инвентарях 

храма, чрезвычайно любопытен. Иные прино-

сили в дар спасителю-богу воспроизведение в 

уменьшенном виде тела исцеленного человека; 

другие посвящали в память полученной мило-

сти изображение больной части тела. Име-

ются тут и целые лица, и отдельные рты, 

и глаза, уши и носы, руки и ноги, колени и тор-

сы, сердца и груди, сделанные из золота или 

серебра, или только позолоченные, в случае 

если более дорогие были не по карману; и те-

перь еще в Италии встречаются приношения 

этого рода, повешенные на стены знамени-

тых святилищ. Затем были хирургические 

инструменты, зонды, ларцы для лекарств, 

дары врачей Эскулапу; еще были вазы, при-

надлежности туалета, тысячи всех этих 

предметов, какие благодарные верующие при-

носили в дар во все святилища древнего мира» 

[7; с. 367-370].

Примечательно, что жрецы Асклепия 

учили тому, что в храм за исцелением «мог-

ли приходить не только для себя, но и для 

другого, в том случае, если болезнь была 

слишком серьезна и не позволяла больному 

лично предпринять святое путешествие» 

[7; с. 363].

При этом не объяснялось, почему Аскле-

пий не мог совершить исцеления больного 

и так, без паломничества его родственников 

и знакомых в храм, если он всесильный бог-

целитель. В эпоху Средневековья государ-

ственная церковь также учила, что для ис-

целения надо явиться лично в тот или иной 

храм, к той или иной святыне или иконе, 

и при этом было совершенно не ясно, по-

чему исцеление не могла принести сама по 

себе молитва к Богу, а надо лично или че-

рез родных передать приношение, и только 

тогда молитва будет услышана. И почему 

при наличии одной болезни надо являться 

пред одну икону, а при другой — пред дру-

гую, если иконы принадлежит одной и той 

же Деве Марии.

«Благодаря эпидаврским плитам мы как 

нельзя лучше узнаем, какие приемы обычно 

применялись в священной медицине. В боль-

шинстве описанных случаев не упоминается 

об употреблении лекарств. В надписях гово-

рится лишь о видениях и о снах. Не правиль-

ным лечением, а всецело сверхъестественным 

вмешательством выручает бог из беды своих 

верных, просящих его о милости. Поэтому и 

болезни, излечиваемые Эскулапом, относятся 

скорее к области чудесного, чем к области на-

уки, и научной медицине одинаково затрудни-

тельно было бы как лечить их, так и излечи-

вать» [7; с. 362-363].

«Под покровительством Эскулапа уста-

новились священные корпорации, фанатиче-

ские святоши проводили всю свою жизнь под 

сенью святилища, пламенея известного рода 

мистическою любовью к богу, явившему им 

какую-либо милость; наконец, и сама свет-

ская медицина, хоть и соперничала открыто 

с практикующими врачами святилищ Аскле-

пия, отнимавшими у нее многочисленных кли-

ентов, тем не менее склонялась если не перед 

врачами-целителями, подозревая в них шар-

латанов, то, во всяком случае, перед богом, 

признавая его всемогущество. Общественные 

врачи охотно признавали покровительство 

бога-целителя и благодарили его за удачное 

лечение. Надписи свидетельствуют о подчи-

нении науки религии» [7; с. 363].

Рассказы этих фанатичных святош еще 

более подогревали интерес и популяр-

ность асклепионов среди широких слоев 

ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ
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населения, и особенно среди женщин, 

имеющих и всегда имевших более сильное 

воображение.

Слава асклепионов облетала весь антич-

ный мир, а чудеса, творимые там, вызывали 

просто изумление, что и немудрено, если 

учесть, кому там поклонялись. Так, до нас 

дошло восторженное послание греческого 

ритора II в. н.э. Элия Аристида, в котором 

он с восторгом называет Асклепия Пергам-

ского своим спасителем и ставит Пергам 

первым городом всей Греции [19].

Как мы уже подчеркивали выше, «од-

ного лишь не дозволялось в святилище: 

там нельзя было умереть. Религиозный 

ритуал исключал из священных мест как в 

Эпидавре, так и в других асклепионах все 

нечистое, в частности, связанное с рожде-

нием и смертью. Поэтому рожениц и неиз-

лечимых больных, пришедших иногда из 

самых отдаленных мест Греции, изгоняли 

за пределы священной ограды. Служители 

асклепионов строго следили за чистотой 

святилища и его посетителей. Каждый 

вошедший мылся в водах «священного» ис-

точника, после чего приносил жертву бо-

гам» [4; т. 1, с. 93].

Однако чары жрецов были далеко не все-

сильны. И подтверждением этому служат 

массовые захоронения, обнаруженные ар-

хеологами на территории асклепиона. Здесь 

были похоронены больные, которые так и 

не нашли там исцеления. Спешно и тайно 

их погребали, чтобы не испортить престиж 

святилища [11; с. 87].

Но эти захоронения обнаружены совсем 

недавно, а в те далекие времена асклепион 

считался панацеей от всех недугов, хотя об 

откровенных злоупотреблениях, творимых 

в нем жрецами, прямо писали и античные 

авторы, возмущенные их бессовестным об-

маном и жадностью. «В конце концов культ 

Асклепия выродился в сплошное надуватель-

ство не только с нашей точки зрения, но и с 

точки зрения самих греков; такое заключение 

мы вправе сделать как на основании свиде-

тельств многих древних писателей, так и по 

тем язвительным замечаниям, которые мы 

находим у поэтов» [5; с. 38].

Так, в частности, в комедии Аристофана 

«Плутос», написанной в 408 г. до н.э., очень 

четко показана та обстановка, которая ца-

рила в асклепионе за внешним таинствен-

ным служением:

¾Ïîòóøèâ îãíè,
Æðåö íàì âåëåë ëîæèòüñÿ ñïàòü íåìåäëåííî
È ïðèêàçàë ìîë÷àòü, êîëü øóì ïîñëûøèòñÿ, —
Ìû òîò÷àñ æå â ïîðÿäêå óëåãëèñÿ ñïàòü.
Çàñíóòü íå ìîã ÿ, — íå äàâàë ïîêîÿ ìíå
Ãîðøîê ñ ÿ÷ìåííîé êàøåþ, ïîñòàâëåííûé
Ïîîäàëü ó ñòàðóõè â èçãîëîâüè,
È ñèëüíî ìíå õîòåëîñü ïîäïîëçòè ê íåìó,
Íî òóò, ãëàçà ïîäíÿâøè, âèæó ÿ, ÷òî æðåö
Óòàñêèâàåò ôèãè è ïèðîæíûå
Ñî òðàïåçû ñâÿùåííîé. Ïîñëå ýòîãî
Ñòàë îáõîäèòü îí æåðòâåííèêè âñå âîêðóã —
Íå ïðîïóñòèë ëè ãäå ëåïåøêè æåðòâåííîé;
Ïîòîì âñå ýòî ïîñâÿòèë¾ â ìåøîê ñåáå!
Óðàçóìåâ âñþ ñâÿòîñòü äåëà ýòîãî,
ß êèíóëñÿ ê ãîðøêó ñ ÿ÷ìåííîé êàøåþ.

Итак, лечение в асклепионах имело сле-

дующие принципы. «В одних основу лечения 

составлял бессознательный благочестивый 

обман; в других практиковалось грубое наду-

вательство (здесь снова для сравнения умест-

но вспомнить о современных нам местах па-

ломничества); везде, однако, сущность лече-

ния состояла в планомерном воздействии на 

больного посредством внушения; все осталь-

ное по сравнению с этим отступало на задний 

план» [5; с. 41].

И, наконец, параллельно с этим аскле-

пион не только обирал и обманывал людей, 

но и, главное, был прекрасным средством 

для популяризации оккультизма и магии, 

неся жрецам власть не только над кошель-

ками, но и над душами и умами людей. Во-

истину «не бойтесь убивающих тело, души 

же не могущих убить; а бойтесь более Того, 

Кто может и душу, и тело погубить в геенне» 

(Матф., 10: 28).

ßÌÀ ÄÅÌÎÍÀ
È ÏÐÅÄÑÊÀÇÀÍÈß ÀÏÎËËÎÍÀ

Неотъемлемой частью храмовой меди-

цины Древней Греции было и существова-

ние особых святилищ бога Аполлона, в ко-

торых якобы делались особые таинствен-

ные предсказания и осуществлялись особые 

исцеления.

Одним из медицинских центров древне-

греческой цивилизации, пользовавшимся 

большой популярностью, был храм бога 

Аполлона в городе Иераполе в Малой Азии 

(территория современной Турции).

Наиболее почитаемыми в древнем Иера-

поле были бог Аполлон, богиня Лето и 

ядовитая змея Вайпер. И потому центром 

духовной жизни Иераполя был храм бога 

Аполлона. Последний в древнегреческой 

мифологии был богом искусства и красоты. 

Также Аполлону приписывали необыкно-

венный пророческий дар, и поэтому самые 

знаменитые центры предсказаний в Древ-

ней Греции, включая и знаменитые Дельфы 

с их дельфийским оракулом, были созданы 

якобы именно Аполлоном [15; с. 153, 155]. 

Одновременно с этим Аполлон славился 

и как бог-врачеватель, недаром его сыном 

будто бы был Асклепий — бог врачевания 

древних греков, которого Аполлон и научил 

этому [15; с. 155].

В зависимости от свойств Аполлона к 

его имени прибавлялось то или иное при-

лагательное: Аполлон Архегет (то есть бог-

хранитель), Аполлон Пифий (олицетворял 

покровителя игр и благотворительности), 

Аполлон Карос (то есть бог-предсказатель).

Местом для храма Аполлона в Иераполе 

жрецы избирают очень удобное место, рас-

положенное вблизи от пещеры, имеющей 

1,5–2 метра в высоту и простирающейся 

далеко вовнутрь. В последней в больших 

концентрациях образовывается углекислый 

газ, так что при малейшем приближении 

к пещере и птицы, и звери, и люди погибали 

в течение считанных минут от отравления 

им [20; с. 20].

Еще в начале XIX века турки завалили 

вход в пещеру камнями, а потом закры-

ли стеной, чтобы выходящий из нее газ не 

убивал более их животных, подходивших 

к ней [21; с. 42]. Жрецы объявили это ме-

сто входом в царство мертвых, сделав для 

этого даже красивый мраморный проход 

и трехступенчатую лестницу. Сама пещера 

была названа по-римски Плутонием или 

по-гречески Гадесом (в честь божества под-

земного мира), а со временем — ямой демо-

на и объявлена жрецами главным входом в 

царство мертвых [22; с. 21]. При этом жре-

цы, зная методы защиты от токсичных газов 

пещеры, свободно входили и выходили из 

нее перед глазами изумленно наблюдавших 

за этим толп верующих, чем вселяли в них 

еще более трепетное отношение к себе [20; 

с. 20]. Последнее усиливалось еще больше, 

когда верующие видели воробьев, падаю-

щих замертво при подлете к пещере [21; 

с. 42].

Одно из древнейших описаний Плуто-

ния оставил нам великий античный ученый 

и географ Страбон, посетивший в I в. н.э. 

Иераполис и находившийся там храм Апол-

лона: «Что касается святилища Плутона, 

то это небольших размеров отверстие пеще-

ры, лежащей под маленьким выступом горной 

области; эта пещера настолько велика, одна-

ко, что в ней может поместиться человек, 

а в глубину она идет далеко. Перед ней нахо-

дится четырехугольное пространство, огоро-

женное решеткой, около 1/2 плефра в окруж-

ности. Это пространство наполнено густым 

в виде облака дымом, так что с трудом мож-

но различить пол. Для тех, кто приближает-

ся к решетке вокруг огороженного простран-

ства, воздух безвреден, так как в тихую по-

году он очищен от дыма, ибо дым держится 

внутри ограды; если же животное проник-

нет внутрь, то его ожидает моментальная 

смерть. Во всяком случае, загнанные туда 

быки падают, и их оттуда вытаскивают 

уже мертвыми. Я выпускал туда воробьев, 

и они тотчас падали бездыханными.  Однако 

оскопленные галлы (жрецы 

Аполлона, которые оско-

пляли себя. — Прим. авт.) 

проходят внутрь безопасно, 

приближаясь даже к само-

му отверстию; затем, на-

гнувшись, они спускаются в 

глубину до известного преде-

ла, причем задерживают, 

насколько возможно, дыха-

ние. Ведь по выражению их 

лиц я мог заметить призна-

ки припадка вроде удушья. 

Свойственна ли такая безо-

пасность всем людям, изуве-

ченным таким образом, или 

только жрецам этого святи-

лища; и проистекает ли она 

в силу божественного попе-

чения, как это возможно при 

божественной одержимо-

сти, или же, наконец, она является результа-

том воздействия известных физических сил, 

противодействующих дыму?» [23].

С благоговейным страхом описывает 

Плутоний и античный писатель Апулей, 

называя эту пещеру «отдушиной ада». С по-

мощью этого жрецы демонстрировали, 

что якобы владеют сверхъестественными 

силами, а учитывая, что, как писал апо-

стол Павел, поклонение идолам — это по-

клонение бесам, это был действительно не 

только обман верующих, но и демонстра-

ция посредством этих жрецов действия сил 

зла. Последние демонстрировали их и с 

помощью созданного здесь же, при храме 

Аполлона и Плутонии, центра предсказа-

ний. В этот центр мог прийти как каждый 

желающий житель Иераполя, так и при-

езжий паломник и получить, как объявля-

лось, пророчество на будущее. Для этого 

человек должен был принести жертвопри-

ношение богу, подношение на храм, а за-

тем достать из трехногого сосуда Аполлона 

фишку с буквой и передать ее жрецу. По-

следний, входя в транс и якобы общаясь с 

богом, изрекал «из уст божества» пророче-

ство, которое обозначала данная буква [22; 

с. 20]. По сути, жрецы участвовали в самом 

настоящем спиритическом сеансе, во вре-

мя которого вступали в контакт с темными 

силами. Причем, как и все современные 

астрологические и спиритические предска-

зания, пророчества имели двусмысленный 

характер. И это не случайно, ибо дьявол бу-

дущего не знает и, тем более, не управляет 

им. И потому его пророчества всегда носят 

нечеткий характер, чтобы их всегда можно 

было истолковать в свою пользу или подо-

гнать под требующееся.

До нашего времени дошло значение каж-

дой из букв, фишки с которыми доставал из 

треножника Аполлона верующий, и, глядя 

на их расшифровку, мы можем убедиться 

в их двусмысленности и относительности.

 Òîëüêî Âñåâûøíèé èçáàâèò òåáÿ îò ðàç-
ëè÷íûõ òðóäíîñòåé.

 Åãî Âåëè÷åñòâî Ñëó÷àé ïîääåðæèò âåðíûå 
ðåøåíèÿ.

 Êàê ãîâîðèòñÿ, êðåñòüÿíèí ïðèþòèë çìåþ 
çà ïàçóõîé.

 Èçáåãàé ñòðàøíîãî. Ñíà÷àëà ðàçáåðèñü, à 
çàòåì äåëàé.

 Ïðèìè Íåìåçèäó (áîãèíÿ âîçìåçäèÿ, 
ñóäüáà) íàèëó÷øèì îáðàçîì è áóäü óâåðåí: âñå 
äåëà ïîéäóò õîðîøî.

 Â æèçíè âñå èìååò ñâîå âðåìÿ: ÷åëîâåê, 
çà÷åì ýòà ïóñòàÿ ñóåòà?

 Íåìåçèäà (áîãèíÿ âîçìåçäèÿ, ñóäüáà) 
ðàçðóøàåò ïðåãðàäû äëÿ ïðîñòûõ ñìåðòíûõ.

 Ðåøèòåëüíî íà÷èíàé è çàâåðøàé äåëî.
 Ëîâêèé ñòðåëåö Àïîëëîí äàñò òåáå ñèëû 

òðóäèòüñÿ.
 Áîðîòüñÿ ñ âîëíàìè òðóäíî, ïåðåæäèòå 

íåêîòîðîå âðåìÿ.
 Âîçüìè, ïîäåëèñü ñ äðóãèìè, è òåáå îñòà-

íåòñÿ òîëüêî ïîëó÷èòü ðàäîñòü.
 Íå ñïåøè âïóñòóþ — áåçðåçóëüòàòíî.
 Êîãäà-íèáóäü âî ìðàêå íî÷è çàáðåçæèò 

ÿðêèé ñâåò.
 ×óæèå ñîâåòû óêàæóò òåáå áîëåå âåðíûé 

ïóòü.

Òðàâåðòèíû Èåðàïîëÿ.
Ôîòî À.À. Îïàðèíà

 Âèíîãðàä ïîñïååò âîâðåìÿ, åñëè íàáå-
ðåøüñÿ òåðïåíèÿ.

 Ìåäëèòåëüíûå ÷åðåïàõè, äàæå èìåÿ êðû-
ëüÿ, ïîéäóò ñëåäîì çà âîðîíàìè.

 Íå ñòàðàéñÿ â îäèíî÷êó ïóòåøåñòâîâàòü ïî 
ìîðþ, ïóñòü òåáå ïîìîãóò âîëíû.

 Öàðü áåññìåðòíûõ ñïàñåò òåáÿ ïðåäñêà-
çàíèÿìè Êàðîñà.

 Çà÷åì ñïåøèòü? Ïåðåæäè, à çàòåì èäè 
âïåðåä áîëåå ñ÷àñòëèâûì.

 Åñëè ñåé÷àñ íå íàäåæåí, òî ÷òî æå ïîñëå?
 Èçáåãàé ïëîõîé êîìïàíèè, íàäåéñÿ íà 

ëó÷øèõ äðóçåé.
 Áëàãîñëîâèâøèé òåáÿ Âñåâûøíèé ïîøëåò 

òåáå íåæäàííóþ ðàäîñòü.
 Óìåé î÷èùàòü òåëî è äóõ.
 Ïðèáëèæåííûé ê Âñåâûøíåìó Êàðîñ 

ïðèíåñåò òåáå óäà÷ó [22; с. 103].

Особенностью иерапольских предска-

заний, которые выполняли жрецы, было 

то, что они их давали всегда в письменном 

виде [22; с. 103]. Это делалось с целью сво-

еобразной рекламы, ибо листок с такими 

предсказаниями паломник отвозил домой, 

показывал его другим, и они также испыты-

вали желание узнать волю богов. Также эта 

пещера была объявлена жрецами местом 

встречи бога Аполлона с древней фригий-

ской богиней Кибелой, благодаря чему в 

сознании людей эти культы были объеди-

нены. Перед самым храмом жрецы делают 

источник воды в виде буквы U, символи-

зирующий исцеление для всех сюда прихо-

дящих. История и древние надписи свиде-

тельствуют, что доходы, получаемые от па-

ломников, были колоссальны, и что между 

жрецами и городскими властями то и дело 

вспыхивали распри по поводу получаемых 

с паломников доходов, и особенно от шкур 

животных, принесенных в жертву [22; с. 21].

Власть жрецов укреплялась и с помощью 

горячего минерального источника, который 

они держали под своим контролем, объяв-

ляя лечащимся там людям, что исцеление 

им послал бог Аполлон. Большую прибыль 

приносили и регулярно устраиваемые в 

честь Аполлона празднества, так называе-

мые Пифийские игры Аполлона, во время 

которых проводились физкультурные игры. 

Также в честь Аполлона устраивали в Иера-

поле и музыкальные состязания. В честь та-

ких состязаний чеканились особые монеты 

с изображением Аполлона, пользовавшиеся 

большим спросом, на которых жрецы и вла-

сти также делали большие деньги. К тому 

же каждый, кто желал посетить фестиваль, 

должен был заплатить большую сумму го-

родским властям [20; с. 24].

Таким образом, храм Аполлона был 

одним из древнейших спиритических 

центров мира, ведя своих последовате-

лей через яму демона действительно к 

смерти. Этот зловещий культ был широ-

ко поддерживаемым и властями города, 

вместе с жрецами черпавшими из него 

свой доход. И потому не случайно, что 

подогреваемая ими толпа суеверных лю-

дей распнет однажды в Иераполе ученика 

Христа — апостола Филиппа.

Окончание в следующем номере 
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6. ГЛІКЕМІЧНІ ЦІЛІ: 
СТАНДАРТИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ ДІАБЕТІ — 2021

Оцінка глікемії

Рекомендації

6.1. Оцінюйте глікемічний статус 

(А1С або інше вимірювання глікемії) 

принаймні два рази на рік у пацієнтів, які 

відповідають цілям лікування (і які мають 

стабільний глікемічний контроль) (Е).
6.2.  Оцінюйте глікемічний статус що-

найменше щокварталу та за необхідності 

у пацієнтів, терапія яких нещодавно змі-

нилася та/або які не відповідають гліке-

мічним цілям (E).
6.5a. Мета A1C для багатьох нева-

гітних дорослих людей < 7 % (53 ммоль/

моль) без значної гіпоглікемії є прийнят-

ною (A).
6.5b. Якщо для оцінки глікемії ви-

користовують амбулаторний профіль 

глюкози/показник управління глюко-

зою,  паралельною метою є час у діапазо-

ні > 70 % з часом нижче діапазону < 4 % 

(рис. 6.1) (B).
6.6. На основі оцінки лікаря та пере-

ваг пацієнта досягнення нижчих рівнів 

А1С, ніж цільовий у 7 %, може бути прий-

нятним і навіть корисним, якщо його 

можна досягти безпечно, без значної 

гіпо глікемії або інших несприятливих 

 наслідків лікування (C).
6.7. Менш жорсткі цілі A1C (такі як 

< 8 % [64 ммоль/моль]) можуть бути до-

речними для пацієнтів з обмеженою три-

валістю життя або у випадках, коли шкода 

від лікування більша, ніж користь (B).
6.8. Переглядайте глікемічні цілі з ча-

сом на основі критеріїв рис. 6.2 та в літніх 

осіб (табл. 12.1) (Е).

10. СЕРЦЕВО-СУДИННІ 
ЗАХВОРЮВАННЯ І КЕРУВАННЯ 
РИЗИКАМИ:
СТАНДАРТИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ ДІАБЕТІ — 2021

10.5. Для осіб, які хворіють на цу-

кровий діабет та гіпертензію, з низьким 

ризиком серцево-судинних захворювань 

(10-річний ризик розвитку атеросклеро-

тичних серцево-судинних захворювань 

< 15 %) лікування триває до цільового по-

казника артеріального тиску < 140/90 мм 

рт.ст. (A).
10.6. У вагітних пацієнток із діабетом 

та раніше відзначеною гіпертензією про-

понується показник артеріального тиску 

110–135/85 мм рт.ст. з метою зменшення 

ризику прискореної материнської гіпер-

тензії (А) та мінімізації порушення росту 

плода (Е).
10.11. Для досягнення цільового рів-

ня артеріального тиску зазвичай потріб-

на терапія кількома препаратами. Однак 

комбінації інгібіторів АПФ і блокаторів 

рецепторів ангіотензину та комбінації 

 інгібіторів АПФ або блокаторів рецепто-

рів ангіотензину з прямими інгібіторами 

реніну не слід застосовувати (A).
10.12. Інгібітор АПФ або блокатор ре-

цепторів ангіотензину при максимально 

переносимій дозі, призначеній для ліку-

вання артеріального тиску, є рекомендо-

ваним препаратом першої лінії при гіпер-

тензії в пацієнтів із діабетом та співвід-

ношенням альбуміну та креатиніну в сечі 

 300 мг/г креатиніну (А) або 30–299 мг/г 

креатиніну (В). Якщо цей клас препаратів 

погано переноситься, його слід замінити 

на інший (B).
10.13. У пацієнтів, які отримують лі-

кування інгібітором АПФ, блокатором 

рецепторів ангіотензину або діуретиком, 

слід контролювати рівень креатиніну 

в сироватці крові/розрахункову швид-

кість клубочкової фільтрації та рівень 

калію в сироватці крові щонайменше що-

року (B).
10.38. Комбіновану терапію з аспіри-

ном та низькими дозами ривароксабану 

слід розглянути для пацієнтів зі стабіль-

ною хворобою коронарних та/або пери-

феричних артерій і низьким ризиком 

кровотечі для запобігання серйозним не-

сприятливим подіям кінцівок та серцево-

судинної системи (A).
10.39. Терапію аспірином (75–162 мг/

добу) можна розглядати як основну стра-

тегію профілактики у хворих на цукровий 

діабет, які мають підвищений серцево-

судинний ризик, після всебічного обго-

ворення з пацієнтом переваг порівняно 

з відносно підвищеним ризиком крово-

течі (A).

11. МІКРОСУДИННІ УСКЛАДНЕННЯ 
ТА НАГЛЯД ЗА НОГАМИ: 
СТАНДАРТИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ ДІАБЕТІ — 2021
Хронічна хвороба нирок

Скринінг

Рекомендації

11.1a. Принаймні щороку слід оціню-

вати альбумін у сечі (наприклад, співвід-

ношення альбуміну та креатиніну в сечі) 

та розрахункову швидкість клубочкової 

фільтрації в пацієнтів із діабетом 1-го 

типу тривалістю  5 років та в усіх паці-

єнтів із діабетом 2-го типу незалежно від 

лікування (B).
11.1b. В пацієнтів із діабетом та альбу-

міном у сечі > 300 мг/г креатиніну та/або 

передбачуваною швидкістю клубочкової 

фільтрації 30–60 мл/хв /1,73 м2 слід здій-

снювати контроль двічі на рік для визна-

чення терапії (B).

Лікування

Рекомендації

11.2. Оптимізуйте контроль рівня 

глюкози, щоб зменшити ризик або упо-

вільнити прогресування хронічної хворо-

би нирок (A).
11.3a. Для пацієнтів із діабетом 2-го 

типу та діабетичною хворобою нирок 

розгляньте можливість застосування ін-

гібітору натрійзалежного котранспортера 

глюкози 2-го типу в осіб із розрахунко-

вою швидкістю клубочкової фільтрації 

 30 мл/хв/1,73 м2 та альбуміном у сечі 

> 300 мг/г креатиніну (A).
11.3b. Для пацієнтів із діабетом 2-го 

типу та діабетичною хворобою нирок 

розгляньте можливість застосування ін-

гібітору натрійзалежного котранспортера 

глюкози 2-го типу додатково для уник-

нення кардіоваскулярних ризиків в осіб 

із розрахунковою швидкістю клубочкової 

фільтрації  30 мл/хв/1,73 м2 та альбумі-

ном у сечі > 300 мг/г відповідно (A).
11.3c. У пацієнтів із хронічними за-

хворюваннями нирок, в яких підвищений 

ризик серцево-судинних подій, вико-

ристання агоніста рецептора глюкагон-

подібного пептиду 1 зменшує ниркову 

кінцеву точку, в першу чергу альбу-

мінурію, прогресування альбумінурії та 

серцево- судинні події (табл. 9.1) (A).
11.4. Оптимізуйте контроль артері-

ального тиску, щоб зменшити ризик або 

уповільнити прогресування хронічної 

хвороби нирок (A).
11.5. Не припиняйте блокування 

ренін-ангіотензинової системи при не-

значному збільшенні рівня креатиніну 

в сироватці крові (< 30 %) за відсутності 

затримки рідини (A).
11.6. Для осіб із хронічною хворобою 

нирок, які не отримують діаліз, дієтичне 

споживання білка має становити при-

близно 0,8 г/кг маси тіла на день (реко-

мендована добова норма) (A). Для па-

цієнтів, які перебувають на діалізі, слід 

враховувати більш високий рівень спожи-

вання білка з їжею, оскільки недоїдання 

є основною проблемою в де яких хворих 

на діалізі (B).
11.7. Для невагітних пацієнтів із діа-

бетом і гіпертензією інгібітор АПФ або 

блокатор рецепторів до ангіотензину ре-

комендується в осіб, у яких уміст альбу-

міну до креатиніну в сечі незначно під-

вищений (30–299 мг/г креатиніну) (В), 
і наполегливо рекомендується тим, хто 

має співвідношення «альбумін — креа-

тинін»  300 мг/г креатиніну та/або оці-

ночну швидкість клубочкової фільтрації 

< 60 мл/хв/1,73 м2 (А).
11.8. Періодично контролюйте рівень 

креатиніну та калію в сироватці крові для 

встановлення підвищення креатиніну або 

зміни рівня калію при застосуванні інгі-

біторів АПФ, блокаторів ангіотензинових 

рецепторів або діуретиків (В).
11.9. Інгібітор АПФ або блокатор 

рецепторів до ангіотензину не рекомен-

дується для первинної профілактики 

хронічних захворювань нирок у пацієн-

тів із діабетом, які мають нормальний 

артеріальний тиск, нормальне співвід-

ношення альбуміну та креатиніну в сечі 

(< 30 мг/г креатиніну) та нормальну 

розрахункову швидкість клубочкової 

фільтрації (А).
11.10. Пацієнтів слід направити на 

консультацію до нефролога, якщо в них 

оціночна швидкість клубочкової фільтра-

ції < 30 мл/хв/1,73 м2 (А).
11.11. Негайно зверніться до лікаря, 

який має досвід в лікуванні захворювань 

нирок, щодо невизначеності етіології за-

хворювання нирок, складних проблем 

ведення та швидко прогресуючої хвороби 

нирок (A).

13. ДІТИ ТА ПІДЛІТКИ: 
СТАНДАРТИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ ДІАБЕТІ — 2021

Лікування гіпертензії
13.35. Початкове лікування підви-

щеного артеріального тиску (систоліч-

ний кров’яний тиск або діастолічний 

кров’яний тиск стабільно  90-й пер-

центиль для віку, статі та зросту або 

 120/80 мм рт.ст. у підлітків 13 років) 

включає зміну раціону та збільшення 

фізичних навантажень, якщо це до-

цільно, спрямованих на контроль ваги. 

Якщо цільовий артеріальний тиск не 

буде досягнутий протягом 3–6 місяців 

від початку втручання у спосіб життя, 

слід розглянути фармакологічне ліку-

вання (Е).
13.36. На додаток до модифікації 

способу життя фармакологічне лікуван-

ня гіпертензії (систолічний артеріаль-

ний тиск або діастолічний артеріальний 

тиск стабільно  95-й перцентиль для 

віку, статі та росту або  140/90 мм рт.ст. 

у підлітків  13 років) слід розглядати, 

як тільки  гіпертензія стає підтвердже-

ною (Е).
13.37. Інгібітори АПФ або блока-

тори рецепторів ангіотензину слід роз-

глянути для початкового фармакологіч-

ного лікування гіпертензії (Е) у дітей та 

підлітків після репродуктивного кон-

сультування через потенційний терато-

генний ефект обох класів лікарських 

засобів (Е).
13.38. Метою лікування є кров’яний 

тиск, стабільно < 90-го перцентиля за ві-

ком, статтю та зростом або < 120/< 80 мм 

рт.ст. у дітей  13 років (Е).
13.58. Молодих дорослих із пре-

діабетом та діабетом 2-го типу, як і 

всіх дітей та підлітків, слід заохочу-

вати до щонайменше 60 хв помірної/

енергійної фізичної активності щодня 

(при силових тренуваннях м’язів та 

 кісток не менше 3 днів на тиждень) (B) 
та зменшувати сидячий спосіб жит-

тя (C).

14. ЛІКУВАННЯ ДІАБЕТУ 
ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ: 
СТАНДАРТИ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ 
ПРИ ДІАБЕТІ — 2021

14.8. Через збільшення обміну ери-

троцитів рівень А1С трохи нижчий за 

нормальної вагітності, ніж у звичайних 

не вагітних жінок. В ідеалі ціль А1С під 

час вагітності становить < 6 % (42 ммоль/

моль), якщо цього можна досягти без 

значної гіпоглікемії, але ціль може бути 

зменшена до < 7 % (53 ммоль/моль), 

якщо це необхідно для запобігання гіпо-

глікемії (B).
14.18. Жінкам із діабетом 1-го 

або 2-го типу слід призначати низькі 

дози  аспірину — 100–150 мг/добу — 

по чинаючи з 12–16 тижнів вагітно-

сті, щоб знизити ризик гестозу (E). 
 Дозування 162 мг/день може бути 

прий нятним; на сьогодні в США низь-

кі дози аспірину наявні у таблетках 

по 81 мг (Е).
14.19. У вагітних пацієнток із діабе-

том та хронічною гіпертензією пропо-

нується показник артеріального тиску 

110–135/85 мм рт.ст. з метою зменшення 

ризику прискореної материнської гіпер-

тензії (А) та мінімізації порушення росту 

плода (Е).

Переклад:
проф. Іванов Д.Д., к.м.н. Іванова М.Д., 

науковий консультант 
проф. Соколова Л.К. 

Diabetes Care. 2021 Jan. 44(Suppl. 1). S73-S84.
https://doi.org/10.2337/dc21-S006
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МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ

НАКАЗ

ВІД 06.04.2021 р. № 635

«ПРО ЗАТВЕРДЖЕННЯ ПЛАНУ ЗАХОДІВ

МІНІСТЕРСТВА ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ

ЩОДО ВИКОНАННЯ РІШЕННЯ РАДИ НАЦІОНАЛЬНОЇ БЕЗПЕКИ 

І ОБОРОНИ УКРАЇНИ ВІД 23 БЕРЕЗНЯ 2021 РОКУ 

«ПРО ЗАСТОСУВАННЯ, СКАСУВАННЯ ТА ВНЕСЕННЯ ЗМІН 

ДО ПЕРСОНАЛЬНИХ СПЕЦІАЛЬНИХ ЕКОНОМІЧНИХ

ТА ІНШИХ ОБМЕЖУВАЛЬНИХ ЗАХОДІВ (САНКЦІЙ)»

На виконання пункту 6 рішення Ради національної без-

пеки і оборони України від 23 березня 2021 року «Про за-

стосування, скасування та внесення змін до персональних 

спеціальних економічних та інших обмежувальних захо-

дів (санкцій)», уведеного в дію Указом Президента України 

23 березня 2021 року № 109, та доручення Кабінету Міністрів 

України від 30 березня 2021 року № 12761/1/1-21, відповідно 

до пункту 8 положення про Міністерство охорони здоров’я 

України, затвердженого постановою Кабінету Міністрів 

України від 25 березня 2015 року № 267 (у редакції постано-

ви Кабінету Міністрів України від 24 січня 2020 року № 90),

НАКАЗУЮ:
1. Затвердити план заходів Міністерства охорони 

здоров’я України щодо виконання рішення Ради національ-

ної безпеки і оборони України від 23 березня 2021 року «Про 

застосування, скасування та внесення змін до персональних 

спеціальних економічних та інших обмежувальних заходів 

(санкцій)», що додається.

2. Керівникам структурних підрозділів Міністерства 

охорони здоров’я України, центральних органів виконав-

чої влади, діяльність яких спрямовується і координуєть-

ся  Кабінетом Міністрів України через міністра охорони 

здоров’я України та підприємств, установ і організацій, 

що належать до сфери управління Міністерства охорони 

здоров’я України, забезпечити виконання плану заходів, за-

твердженого цим наказом.

3. Контроль за виконанням цього наказу покласти на 

першого заступника міністра Садов’як І.Д.

Міністр Максим Степанов 

Розпорядження «Про затвердження 
плану пріоритетних дій уряду
на 2021 рік»

Наказ «Про затвердження плану 
заходів Міністерства охорони 
здоров’я України щодо виконання 
рішення Ради національної безпеки 
і оборони України від 23 березня 2021 
року «Про застосування, скасування 
та внесення змін до персональних 
спеціальних економічних та інших 
обмежувальних заходів (санкцій)»

4

1
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ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства охорони здоров’я України 

від 06.04.2021 р.
№ 635

ПЛАН ЗАХОДІВ

МІНІСТЕРСТВА ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ

ЩОДО ВИКОНАННЯ РІШЕННЯ РАДИ НАЦІОНАЛЬНОЇ БЕЗПЕКИ 

І ОБОРОНИ УКРАЇНИ ВІД 23 БЕРЕЗНЯ 2021 РОКУ

«ПРО ЗАСТОСУВАННЯ, СКАСУВАННЯ ТА ВНЕСЕННЯ ЗМІН 

ДО ПЕРСОНАЛЬНИХ СПЕЦІАЛЬНИХ ЕКОНОМІЧНИХ 

ТА ІНШИХ ОБМЕЖУВАЛЬНИХ ЗАХОДІВ (САНКЦІЙ)»

№ з/п Найменування заходу
Термін

виконання

Відповідальні

виконавці

1 2 3 4

1 Вжити відповідних заходів в установленому законо-
давством порядку щодо заборони участі у привати-
зації та оренді державного майна фізичних осіб та 
осіб, які діють в їх інтересах, до яких застосовуються 
обмежувальні заходи (санкції) відповідно до додатку 
1 до рішення Ради національної безпеки і оборони 
України від 23 березня 2021 року «Про застосуван-
ня, скасування та внесення змін до персональних 
спеціальних економічних та інших обмежувальних 
заходів (санкцій)»

До 23 березня 2024 року Фінансово-економічний 
департамент
Держлікслужба
НСЗУ
Підприємства, установи 
і організації, що належать 
до сфери управління МОЗ

2 Вжити відповідних заходів в установленому за-
конодавством порядку щодо обмеження торго-
вельних операцій; зупинення фінансових операцій; 
зупинення виконання економічних та фінансових 
зобов’язань; заборони здійснення публічних заку-
півель товарів, робіт і послуг; анулювання офіційних 
візитів, засідань, переговорів з питань укладення 
договорів чи угод за рахунок коштів або із залу-
ченням юридичних осіб, до яких застосовуються 
обмежувальні заходи (санкції) відповідно до додатку 
2 до рішення Ради національної безпеки і оборони 
України від 23 березня 2021 року «Про застосуван-
ня, скасування та внесення змін до персональних 
спеціальних економічних та інших обмежувальних 
заходів (санкцій)»

До 23 березня 2024 або 
2026 року відповідно 
до строків застосування 
обмежувальних заходів 
відповідно до додатку 2 
до рішення Ради націо-
нальної безпеки і оборони 
України від 23 березня 
2021 року «Про засто-
сування, скасування 
та внесення змін до пер-
сональних спеціальних 
економічних та інших 
обмежувальних заходів 
(санкцій)»

Фінансово-економічний 
департамент Управління 
бухгалтерського обліку 
та звітності
Держлікслужба
НСЗУ
Підприємства, установи 
і організації, що належать 
до сфери управління МОЗ

3 Вжити відповідних заходів в установленому законо-
давством порядку щодо анулювання або зупинення 
ліцензій та інших дозволів, одержання (наявність) 
яких є умовою для провадження певного виду ді-
яльності юридичних осіб, до яких застосовуються 
обмежувальні заходи (санкції) відповідно до додатку 
2 до рішення Ради національної безпеки і оборони 
України від 23 березня 2021 року «Про застосуван-
ня, скасування та внесення змін до персональних 
спеціальних економічних та інших обмежувальних 
заходів (санкцій)»

-“- Департамент контролю 
якості надання медичної 
допомоги
Директорат фармацевтич-
ного забезпечення
Держлікслужба

1 2 3 4 5

Розширення програми 
медичних гарантій 
на 2021 рік, зокрема, 
шляхом включен-
ня нових медичних 
послуг з ведення ва-
гітності на амбулатор-
ному рівні, лікування 
туберкульозу на пер-
винному рівні, послуги 
перитонеального 
діалізу на амбулатор-
ному рівні, лікування 
хворих з онкогемато-
логічними та гемато-
логічними захворю-
ваннями

МОЗ
НСЗУ

Квітень
Протягом року

Прийнято акт Кабінету 
Міністрів України.
Проведено комуніка-
ційну кампанію для 
органів місцевого са-
моврядування, закла-
дів охорони здоров’я 
та пацієнтів з питань 
виконання програми 
медичних гарантій

Впровадження якісної 
та ефективної сис-
теми фінансування 
за надання медичної 
допомоги в автономі-
зованих закладах охо-
рони здоров’я на всіх 
рівнях медичної 
допомоги, у тому числі 
в закладах загально-
державного рівня

Розроблення та по-
дання Кабінетові 
 Міністрів України 
проєкту акта щодо 
 підвищення опла-
ти праці медичним 
 працівникам установ, 
закладів та орга-
нізацій бюджетної 
сфери

МОЗ
Мінфін
Мінекономіки
Мінсоцполітики

Квітень Прийнято акт Кабінету 
Міністрів України

Забезпечення гідних 
умов та рівня оплати 
праці, соціальних 
гарантій для медичних 
працівників

Затвердження стан-
дартів якості медичної 
допомоги, заснованих 
на засадах доказової 
медицини, для висо-
коякісної, економічно 
ефективної допомоги 
з використанням 
кращих практик

МОЗ Вересень Видано наказ МОЗ Забезпечення якісно-
го медичного обслу-
говування з оптимі-
зованою системою 
використання ре-
сурсів, максимально 
ефективне і безпечне 
задоволення медико-
санітарних потреб 
отримувачів медичної 
допомоги

Розроблення та по-
дання Кабінетові 
Міністрів України 
проєкту Закону 
України «Про вне-
сення змін до Закону 
України «Про держав-
ні фінансові гарантії 
медичного обслуго-
вування  населення» 
щодо оплати медичних 
 послуг

МОЗ
НСЗУ

Квітень Подано Кабінетом 
Міністрів України до 
Верховної Ради Украї-
ни законопроєкт

Створення умов для 
залучення додаткових 
фінансових ресурсів 
з метою реалізації 
програми медичних 
гарантій

Закінчення в наступному номері 
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4 Вжити відповідних заходів в установленому 
 законодавством порядку щодо заборони передання 
технологій, прав на об’єкти права інтелектуальної 
власності; припинення культурних обмінів, науково-
го співробітництва, освітніх та спортивних контактів, 
розважальних програм з юридичними особами, 
до яких застосовуються обмежувальні заходи 
(санкції) відповідно до додатку 2 до рішення 
Ради національної безпеки і оборони України 
від 23 березня 2021 року «Про застосування, скасу-
вання та внесення змін до персональних спеціаль-
них економічних та інших обмежувальних заходів 
(санкцій)»

-“- Держлікслужба
НСЗУ
Підприємства, установи 
і організації, що належать 
до сфери управління МОЗ

5 Вжити відповідних заходів в установленому 
 законодавством порядку щодо застосування інших 
санкцій, що відповідають принципам їх застосуван-
ня,  встановленим Законом України «Про санкції» 
до юридичних осіб, до яких застосовуються обме-
жувальні заходи (санкції) відповідно до додатку 2 
до рішення Ради національної безпеки і оборони 
України від 23 березня 2021 року «Про застосуван-
ня, скасування та внесення змін до персональних 
спеціальних економічних та інших обмежувальних 
заходів (санкцій)»

-“- Керівники структурних 
 підрозділів МОЗ
Держлікслужба
НСЗУ
Підприємства, установи 
і організації, що належать 
до сфери управління МОЗ

6 Відповідальним виконавцям заходів надавати 
 Директорату стратегічного планування та коорди-
нації щокварталу до 2-го числа наступного місяця 
інформацію (у паперовому та електронному ви-
гляді) про стан виконання заходів, визначених цим 
планом, разом з копіями відповідних документів 
та листів

До 23 березня 2026 року Керівники структурних 
 підрозділів МОЗ
Держлікслужба
НСЗУ
Підприємства, установи 
і організації, що належать 
до сфери управління МОЗ

В.о. генерального директора Директорату стратегічного планування та координації
Олена Андрієць 

1 2 3 4 5

Впровадження нової 
моделі проходження 
інтернатури

МОЗ
МОН
Мінфін

Вересень Видано наказ МОЗ Формування якіс-
ної післядипломної 
підготовки здобу-
вачів освіти галузі 
знань 22 «Охорона 
здоров’я» в інтернату-
рі, зокрема, шляхом 
узгодження процесу 
післядиплом ної під-
готовки медичних 
фахівців із сучасними 
умовами ринкової 
економіки та законо-
давством

Розроблення та по-
дання Кабінетові Міні-
стрів України проєкту 
постанови Кабінету 
Міністрів України про 
внесення змін до по-
ложення про систе-
му безперервного 
професійного розви-
тку фахівців у сфері 
охорони здоров’я 
в частині розширення 
контингенту праців-
ників сфери охорони 
здоров’я

МОЗ Квітень Прийнято постанову 
Кабінету Міністрів 
України

Забезпечення без-
перервного про-
фесійного розвитку 
понад 300 тис. про-
фесіоналів з вищою 
немедичною освітою, 
які працюють у сфері 
охорони здоров’я, 
та молодших спеці-
алістів з медичною 
освітою; врегулюван-
ня та забезпечення 
побудови ефективної 
моделі безперервного 
професійного розви-
тку фахівців у сфері 
охорони здоров’я, 
забезпечення чіткості, 
прозорості системи 
безперервного про-
фесійного розвитку 
і нарахування балів, 
створення єдиної 
бази та доступність 
до неї для провай-
дерів, отримувачів 
послуг та органів, при 
яких діють атестаційні 
комісії; розширення 
переліку працівників, 
які проходять безпе-
рервний професійний 
розвиток, шляхом 
включення до нього 
медичних спеціаліс-
тів, що здобули освіту 
в галузі знань 22 
«Охорона здоров’я» 
за спеціальністю 
«Медсестринство»
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КАБІНЕТ МІНІСТРІВ УКРАЇНИ

РОЗПОРЯДЖЕННЯ

ВІД 24 БЕРЕЗНЯ 2021 р. № 276-Р

«ПРО ЗАТВЕРДЖЕННЯ ПЛАНУ ПРІОРИТЕТНИХ ДІЙ УРЯДУ

НА 2021 РІК»

ВИТЯГ
1. Затвердити план пріоритетних дій уряду на 2021 рік 

(далі — план дій), що додається.

2. Міністерствам, іншим центральним органам виконав-

чої влади забезпечити:

— виконання плану дій в межах видатків, передбачених 

у Державному бюджеті України на 2021 рік;

— розроблення у двотижневий строк деталізованих захо-

дів, якими передбачатиметься поетапне виконання завдань, 

визначених планом дій, та внесення їх до електронної систе-

ми моніторингу і контролю його виконання;

— супроводження у Верховній Раді України законо-

проєктів, спрямованих на виконання програми діяльності 

Кабінету Міністрів України, затвердженої постановою Ка-

бінету Міністрів України від 12 червня 2020 р. № 471, згідно 

з переліком, що додається;

— погодження протягом 10 днів проєктів актів, роз-

роблених на виконання плану дій;

— включення інформації про виконання плану дій 

до звіту про хід і результати виконання програми діяльності 

Кабінету Міністрів України за 2021 рік.

3. Секретаріатові Кабінету Міністрів України забезпечи-

ти організацію моніторингу виконання плану дій на єдино-

му веб-порталі електронного урядування.

Перенесення строку виконання завдання у межах кален-

дарного року або зміна відповідального виконавця здійсню-

ється за рішенням урядового комітету відповідно до пропо-

зицій, поданих Секретаріатові Кабінету Міністрів України 

відповідальним виконавцем із зазначенням підстав такої 

зміни.

Пропозиції щодо виключення, уточнення змісту кроку 

та/або індикатора подаються відповідальними виконавця-

ми Секретаріатові Кабінету Міністрів України для розгляду 

таких пропозицій у разі доцільності на засіданні Кабінету 

Міністрів України за поданням міністра Кабінету Міністрів 

України.

Прем’єр-міністр України Д. Шмигаль 

ЗАТВЕРДЖЕНО
розпорядженням Кабінету Міністрів України

від 24 березня 2021 р.
№ 276-р

ПЛАН

ПРІОРИТЕТНИХ ДІЙ УРЯДУ НА 2021 РІК

Кроки
Відповідальні

за виконання
Строк

Індикатор

виконання

Очікувані

результати

1 2 3 4 5

Розроблення та по-
дання Кабінетові 
Міністрів України 
законопроєкту щодо 
часткової державної 
компенсації вартості 
виробничого облад-
нання, закупленого 
з метою виробництва 
складної медичної 
продукції протиепіде-
мічного призначення 
(медичне обладнання, 
фармацевтичні ви-
роби)

Мінстратегпром
Мінекономіки
Мінфін
МОЗ

Жовтень Подано Кабінетом 
Міністрів України 
до Верховної Ради 
України законопроєкт

Запровадження 
часткової державної 
компенсації вартості 
виробничого облад-
нання, закупленого 
з метою виробництва 
медичної продукції

1 2 3 4 5

Проведення оглядів 
витрат у сфері охоро-
ни здоров’я в частині 
здійснення централі-
зованих закупівель 
лікарських засобів, 
медичних виробів 
і послуг; забезпечен-
ня організації і регу-
лювання діяльності 
установ та окремих 
заходів з охорони 
здоров’я

МОЗ
Мінфін

Грудень Проведено огляди 
витрат.
Подано Кабінетові 
 Міністрів України 
звіти про результати 
оглядів

Підвищення ефектив-
ності та результатив-
ності використання 
бюджетних коштів на 
централізоване за-
безпечення населення 
лікарськими засобами, 
медичними виробами 
і послугами; удоско-
налення механізму 
використання бюджет-
них коштів; оптимізація 
видатків, що спрямо-
вуються на забез-
печення організації і 
регулювання діяльності 
установ та окремих за-
ходів у системі охорони 
здоров’я, в тому числі 
з інформатизації

Розроблення та подан-
ня Кабінетові Міністрів 
України проєкту поста-
нови Кабінету Міністрів 
України щодо механіз-
му надання додаткових 
медичних послуг вете-
ранам війни та членам 
їх сімей, моніторингу 
його ефективності

Мінветеранів
МОЗ
НСЗУ

Червень Прийнято постанову 
Кабінету Міністрів 
України

Надання можливості 
ветеранам війни та 
членам їх сімей корис-
туватися медичними 
послугами, що не 
включені до програми 
державних гарантій 
медичного обслуго-
вування населення, 
оплату надання яких 
гарантує держава

Розроблення та подан-
ня Кабінетові Міністрів 
України проєкту Закону 
України «Про внесення 
змін до Закону України 
«Про статус ветера-
нів війни, гарантії їх 
соціального захисту» 
щодо встановлення 
права ветеранів ві-
йни та осіб, на яких 
поширюється чинність 
Закону України «Про 
статус ветеранів війни, 
гарантії їх соціального 
захисту», на безоплатну 
психологічну, медико-
психологічну, реабі-
літаційну допомогу та 
освіту впродовж життя 
(освіта дорослих)

Мінветеранів
МОЗ

Вересень Подано Кабінетом 
Міністрів України 
до Верховної Ради 
України законопроєкт

Забезпечення доступу 
ветеранів війни та 
осіб, на яких поширю-
ється Закон України 
«Про статус ветеранів 
війни, гарантії їх со-
ціального захисту», 
до послуг з психологіч-
ної, медико-психоло-
гічної, реабілітаційної 
допомоги та до освіти 
впродовж життя (осві-
та дорослих) на без-
оплатній основі

Розроблення дорож-
ньої карти впрова-
дження медичного 
страхування

МОЗ Червень Прийнято розпо-
рядження Кабінету 
Міністрів України про 
схвалення дорожньої 
карти впровадження 
медичного страху-
вання

Визначення осно-
воположних засад 
функціонування 
системи медичного 
страхування в Україні 
та етапів здійснення 
заходів, спрямованих 
на їх реалізацію
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