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НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВLecture

Лекція

Негоспітальна пневмонія (НП) належить до най-
більш поширених інфекційних захворювань ХХI сто-
ліття і залишається важливою медико-соціальною 
проблемою через достатньо високі показники інвалі-
дизації та смертності, а також значні економічні втрати. 
В Україні у 2015 р., за даними офіційної статистики, за-
хворюваність дорослих на пневмонію становила 394,2 
випадку на 100 тис. населення, а смертність — 11,6 на 

100 тис. населення. Таким чином, померло майже 3 % 
із тих, хто захворів на пневмонію [1].

Згідно із сучасними рекомендаціями, до НП слід 
відносити гостре захворювання, що виникло в позалі-
карняних умовах (за межами стаціонару або пізніше 4 
тижнів після виписки з нього, або було діагностовано 
в перші 48 годин від моменту госпіталізації) та супро-
воджується симптомами інфекції нижніх дихальних 
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шляхів (лихоманка, кашель, виділення харкотиння, 
можливо гнійного, біль у грудях, задишка) і рентгено-
логічними ознаками нових вогнищево-інфільтратив-
них змін у легенях за відсутності очевидної діагностич-
ної альтернативи [1–5].

Вираженість відомих основних діагностичних ознак 
(загальних або локальних респіраторних симптомів), 
фізикальних даних залежить від стану пацієнта на по-
чатку захворювання, тяжкості перебігу захворювання, 
обсягу та локалізації ураження легеневої паренхіми, 
віку, наявності супутніх захворювань. В осіб старших ві-
кових груп та/або при неадекватній імунній відповіді в 
картині захворювання за відсутності лихоманки на пе-
редній план можуть вийти сплутаність свідомості та/або 
загострення/декомпенсація супутніх захворювань.

Супутні хронічні захворювання та стани, тягар яких 
значно збільшується з віком, вважаються одним із про-
відних факторів тяжкості та несприятливого прогнозу 
пневмоній. При НП найнижчу летальність (1–3 %) ре-
єструють в осіб молодого та середнього віку без супут-
ньої патології. В осіб старших вікових груп за наявності 
таких захворювань (хронічне обструктивне захворю-
вання легень, злоякісні новоутворення, алкоголізм, 
цукровий діабет, хвороби нирок та печінки, серцево-
судинної системи (гострі та хронічні порушення моз-
кового кровообігу, ішемічна хвороба серця, серцева 
недостатність (СН), фібриляція передсердь та ін.)), а 
також у разі тяжкого перебігу НП показник летальності 
сягає 15–30 % [6–9].

З урахуванням віку, супутньої патології, функціо-
нального стану хворі на НП розподіляються на групи 
ризику летального наслідку з метою визначення тяж-
кості захворювання і місця лікування (амбулаторно 
або в умовах стаціонару). Досвіду та знань клініцистів 
не завжди достатньо для прийняття рішень, що стосу-
ються наслідків захворювання в конкретного хворого, 

вибору методу терапії, а також прогностичної оцінки 
результатів кожного варіанта лікування. Для прийнят-
тя правильних рішень щодо тактики ведення пацієнта 
клініцистам слід застосовувати спеціальні інструмен-
ти — шкали оцінювання тяжкості та прогнозування 
наслідків захворювання [10].

У шкалі PORT (Pneumonia Patient Outcomes Research 
Team) передбачено визначення 20 параметрів. Оціню-
вання отриманих показників дозволяє встановлювати 
індекс тяжкості пневмонії (PSI — pneumonia severity 
index), прогнозувати ризик летального наслідку, а також 
формувати рекомендації щодо місця лікування і пріори-
тетних напрямів емпіричної антибактеріальної терапії 
(АБТ), навіть за відсутності можливості проведення до-
даткових лабораторно-інструментальних досліджень, в 
умовах реальної амбулаторної клінічної практики. Алго-
ритм прогнозування класу ризику летального наслідку у 
хворих на НП (PORT) наведений на рис. 1 [1, 2].

Пацієнти з ризиком I–II класу мають мінімальну 
ймовірність летального наслідку і можуть лікуватися 
амбулаторно. Пацієнти з ризиком ІII класу лікуються 
також амбулаторно або можуть нетривалий час (до 4 діб) 
перебувати в стаціонарі. Ті хворі, у яких сумарна бальна 
оцінка відповідає класам ризику IV і V, безумовно, під-
лягають госпіталізації. У пацієнтів із ризиком V класу 
необхідно вирішувати питання щодо термінового пере-
ведення таких хворих до відділення інтенсивної терапії.

Аналіз цієї та деяких інших шкал дозволяє зроби-
ти висновок про перевагу стаціонарного лікування (за 
можливості госпіталізації хворого) у таких випадках: 
вік понад 65 років, наявність означених вище супутніх 
захворювань, неефективність стартової АБТ, бажання 
пацієнта та/або членів його родини [1, 2].

Відмінною особливістю НП у пацієнтів з обтяженим 
коморбідним фоном (особливо за наявності супутніх 
кардіологічних захворювань) є швидке прогресування 
патологічного процесу в легенях. Труднощі верифікації 
НП у таких пацієнтів пов’язані як із гіпердіагностикою 
внаслідок некоректної інтерпретації значущості карді-
альних та респіраторних симптомів, так і з гіподіагнос-
тикою через наявність у багатьох із цих хворих атипової 
клінічної картини захворювання [11, 12].

Важливою клінічною проблемою таких пацієнтів 
є серцево-судинна коморбідність, насамперед атеро-
склеротичного генезу. Серцево-судинна коморбідність 
супроводжується розвитком ускладнень із боку прак-
тично всіх органів, додатково обтяжуючи поліорганну 
патологію. При виникненні будь-яких серцево-судин-
них ускладнень у хворих із НП суттєво погіршується 
прогноз і значуще підвищується летальність [13].

Одним із провідних факторів ризику тяжкості та не-
сприятливого прогнозу у хворих із НП є синдром СН. 
За даними різних авторів, хронічна СН у хворих із НП 
зустрічається з частотою від 9,5 до 34 %. НП у части-
ни хворих вважається коморбідним захворюванням із 
синдромом СН, який підвищує рівень госпіталізації та 
сприяє збільшенню летальності (як внутрішньолікар-
няної, так і в більш віддалені терміни). СН, що мані-
фестує у хворих із НП, або декомпенсація хронічної СН 
є лідерами серед усіх серцево-судинних ускладнень, що 

Рисунок 1. Алгоритм прогнозування класу ризику 
летального наслідку у хворих на НП 

(шкала PORT) [1, 2]
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можуть виникати при НП. Згідно з результатами низки 
досліджень, декомпенсована СН зустрічається у 9,1–
14,7 % хворих із НП. Наявність симптомів СН у хво-
рих із НП створює певні труднощі як для верифікації 
діагнозу, так і, безумовно, для складання індивідуалі-
зованої лікувальної програми (особливо при поєднанні 
цього стану з гострою або хронічною цереброваскуляр-
ною патологією) [14–16].

Лікувальні програми в таких складних пацієнтів по-
винні включати засоби етіотропної, симптоматичної та 
патогенетичної терапії. В основі майже всіх патологіч-
них змін, які виникають при пневмонії, лежать кілька 
провідних причинних факторів, одним з яких є гіпок-
сія (Гп).

Гп — типовий патологічний процес, що виникає 
при недостатньому постачанні тканин організму кис-
нем або порушенні його утилізації під час біологічного 
окиснення; важливий компонент патогенезу багатьох 
захворювань. За етіологічною ознакою основними ви-
дами Гп вважаються такі: гіпоксична (екзогенна) — при 
зниженні парціального тиску кисню в повітрі (низький 
атмосферний тиск, високогір’я); дихальна (респіратор-
на) — при порушеннях транспорту кисню з атмосфери 
в кров; гемічна (кров’яна) — при зниженні кисневої 
ємності крові (анемія, інактивація гемоглобіну чадним 
газом або окисниками); циркуляторна — при недостат-
ності кровообігу (серця або судин), що супроводжуєть-
ся підвищенням артеріовенозної різниці за киснем; 
тканинна — при порушенні утилізації кисню (клітин-
на, цитотоксична); змішана — будь-яка тяжка/тривала 
гіпоксія набуває тканинного компонента. У практиці 
клініцисти найчастіше стикаються саме із змішаним 
типом Гп, із характерним взаємним потенціюванням 
окремих її форм, які супроводжують розвиток тяжких 
екстремальних і навіть термінальних станів [17–19].

Провідною ланкою в комплексі функціональних 
розладів при пневмонії є дихальна недостатність (ДН), 
тобто такий стан, за якого порушується легеневий га-
зообмін, або він підтримується на межі нормального 
рівня за рахунок величезних енергетичних витрат ор-
ганізму хворого. У хворих із пневмонією Гп респіра-
торного походження доповнюється іншими видами Гп 
(циркуляторного, гемічного та гістотоксичного гене-
зу), особливо за наявності супутньої патології.

Причинами циркуляторної Гп є розлади загальної 
гемодинаміки або порушення місцевого кровообігу. До 
місцевої Гп призводять ішемія, тромбоз, емболія, ве-
нозна гіперемія. В умовах системної гіпоксемії місцева 
ішемія тканин у хворих з атеросклеротичним уражен-
ням судин (часто декількох басейнів одночасно) погли-
блюється. Швидке підвищення глибини гіпоксемічної 
ішемії є потужним фактором декомпенсації стану ура-
женого органа, сприяння розвиткові інфаркту міокар-
да та інших органів [18, 20]. Так, згідно з даними дослі-
дження V. Corrales-Medina et al. [21], серцево-судинні 
ускладнення (уперше діагностована чи погіршення 
перебігу існуючої СН; уперше діагностовані чи погір-
шення перебігу існуючих порушень серцевого ритму; 
інфаркт міокарда) у пацієнтів, госпіталізованих із при-
воду НП, траплялись у 26,7 % випадках (358 із 1343 па-

цієнтів). При цьому в групі серцево-судинних усклад-
нень випадки СН переважали і становили 66,8 % (239 
із 358 пацієнтів). Окрім того, установлено, що виник-
нення серцево-судинних ускладнень у таких пацієнтів 
незалежно асоціювалось із підвищенням ризику смерті 
впродовж найближчих 30 днів на 60 %. Обговорюючи 
отримані результати, автори зауважують, що в осно-
ві виникнення серцево-судинних ускладнень при НП 
може лежати ціла низка патогенетичних механізмів, 
таких як гостре системне запалення, тахікардія з підви-
щенням потреби міокарда в кисні та вкороченням діа-
столи, запалення міокарда, дестабілізація атеросклеро-
тичних бляшок, пошкодження ендотелію і підвищення 
протромбогенного потенціалу крові, разом із гіпоксе-
мією, що викликає зменшення постачання міокарда 
киснем, збільшенням тиску в легеневих венах та після-
навантаженням на правий шлуночок, а також дисмета-
болічними змінами в міокарді в контексті порушення 
відношення «постачання — потреба» [21].

Поєднання патологій, патогенез яких включає гі-
поксичний компонент, в одного хворого визначає ви-
ключну важливість і необхідність розуміння механізмів 
Гп, а також соціальну значущість проблеми захисту ор-
ганізму від кисневої недостатності й супутнього енер-
годефіциту, у тому числі за допомогою процесів адапта-
ції до Гп, тобто пристосування організму до змін кисню 
в середовищі.

Аеробний енергетичний обмін є мішенню для Гп. 
Зниження синтезу енергії в клітині в умовах порушен-
ня надходження до неї кисню при Гп, зменшення вмісту 
внутрішньоклітинного АТФ нижче за фізіологічну нор-
му і, як наслідок, пригнічення енергозалежних процесів 
лежать в основі порушень, які є характерними для Гп.

Ознаки порушення важливих енергозалежних 
функціонально-метаболічних процесів з’являються 
при зниженні внутрішньоклітинного вмісту АТФ на 
10–20 %, а при зменшенні рівня АТФ на 30 % спо-
стерігається повне пригнічення цих процесів. За умов 
неішемічної Гп зниження вмісту високоенергетичних 
сполук, ацидоз та інші порушення метаболізму прогре-
сують менш стрімко, ніж за наявності ішемії.

Одним із найбільш чутливих до Гп органів є мозок. 
Порушення обміну речовин насамперед проявляють-
ся в діяльності вищої нервової системи і регуляції при 
цьому різноманітних фізіологічних процесів (дихання, 
кровообіг і т.ін.). Друге місце за ступенем чутливості до 
Гп посідають серце та нирки. Порушення обміну ре-
човин і структури клітин унаслідок Гп проявляються 
в пригніченні їх специфічних функцій із подальшим 
формуванням дисфункції відповідних органів і систем 
[17–19, 22, 23].

Незалежно від виду Гп в основі всіх характерних для 
неї порушень лежить недостатність головної клітинної 
енергоутворювальної системи — мітохондріального 
окиснювального фосфорилювання. Мітохондрії — 
основна клітинна мішень при Гп, «охоронці воріт» 
(gate-keepers) між виживанням і загибеллю клітин — 
виконують роль модулятора використання кисню, 
швидкості його надходження із зовнішньоклітинного 
середовища. Ці органели регулюють енергетичний об-
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мін, клітинну сигналізацію та диференціювання, ре-
докс-баланс та іонний гомеостаз [24, 25]. Дихальний 
ланцюг мітохондрій, реагуючи на зміни вмісту кисню 
в позаклітинному середовищі, ініціює каскад функці-
онально-метаболічних внутрішньоклітинних реакцій, 
які формують сумарну відповідь організму на ці зміни 
як на системному, так і на клітинно-молекулярному 
рівні [26, 27].

Мітохондрії містять низку ключових, лімітуючих 
ферментів біосинтезу стероїдів, синтезу гему, секреції 
шлункового соку, а також відіграють координаторну 
роль у процесах внутрішньоклітинного обміну кальцію 
і калію.

Основна роль мітохондрій — продукування АТФ. 
Процес енергоутворення в мітохондріях відбувається 
поетапно, перші два етапи здійснюються в матриксі, а 
два останніх — на кристах мітохондрій:

1. Перетворення пірувату та жирних кислот, які 
надходять із цитоплазми в мітохондрію, в ацетил-коен-
зим А (СоА).

2. Окиснення ацетил-СоА у циклі трикарбонових 
кислот (ЦТК), яке приводить до утворення НАДН і 
двох молекул СО

2
.

3. Перенесення електронів із НАДН на кисень ди-
хальним ланцюгом з утворенням Н

2
О.

4. Утворення АТФ у результаті діяльності мембран-
ного АТФ-синтазного комплексу.

Група білків та ферментів, які локалізовані у вну-
трішній мембрані мітохондрій, перебувають у стані 
термодинамічної рівноваги та виконують функцію 
окисно-відновних переносників протонів й електро-
нів, необхідних для біотрансформації енергії. Головна 
функція цього мітохондріального дихального ланцю-
га — окиснювальне фосфорилювання — фундамен-
тальна метаболічна реакція, пов’язана з окисненням 
субстратів дихання і відновних еквівалентів у вигляді 
НАДН і ФАДН

2
. При окисненні останніх на внутріш-

ній мембрані мітохондрій утворюється електрохіміч-
ний потенціал, що використовується АТФ-синтазою 
для синтезу молекули АТФ — джерела енергії в доступ-
ній для клітини формі [28, 29].

У матриксі мітохондрій знаходяться ферменти 
ЦТК, які беруть участь у попередній деградації енер-
гетичних субстратів та готують їх до наступних окис-
нювальних перетворень у дихальному ланцюзі. У ЦТК 
будь-яка речовина може окиснюватися до СО

2
 и Н

2
О, 

якщо вона перетворилася в одну зі сполук цього циклу. 
Цей процес клітинного дихання, відомого як аеробне 
дихання, залежить від наявності кисню. Коли кількість 
кисню обмежена, гліколітична продукція метаболізу-
ється під час анаеробного дихання, що перебігає не-
залежно від мітохондрій. Однак виробництво АТФ із 
глюкози при аеробному диханні дає приблизно в 15 
разів більше енергії, ніж при анаеробному. Незважаю-
чи на значне посилення компенсаторних анаеробних 
процесів, гліколітичні реакції не здатні підтримувати 
енергетичний потенціал клітини, що страждає від Гп, 
на належному рівні. Останнє змушує мітохондрії ви-
користовувати як субстрат окиснення жирні кислоти. 
У результаті в клітинах збільшується вміст ацил-CoА, 

який має гальмівний вплив на процеси окиснюваль-
ного фосфорилювання на рівні аденіннуклеотидтранс-
локази, що призводить до подальшого зменшення 
клітинного енергетичного потенціалу. При цьому ди-
хальний ланцюг мітохондрій може стати головним вну-
трішньоклітинним джерелом генерації активних форм 
кисню, надмірне утворення яких порушує метаболічні 
процеси, структуру білків, мітохондріальний геном. 
Активні форми кисню виступають як основні медіато-
ри клітинного пошкодження при Гп [17, 24, 28, 30, 31].

За наведених вище умов активація альтернативних 
метаболічних шляхів, які виконують функцію термі-
нових компенсаторних механізмів, дозволяє зберегти 
вступ відновних еквівалентів на цитохромну ділянку 
дихального ланцюга, внаслідок чого синтез АТФ на цій 
ділянці не порушується, тобто зберігається енергосин-
тезуюча функція.

Метаболіт ЦТК сукцинат (натрієва соль янтарної 
кислоти) відіграє особливу роль у формуванні відповід-
ної реакції клітини на термінову та тривалу гіпоксичну 
дію. Ця так звана «монополізація дихального ланцюга 
сукцинатом» склалася еволюційно і проявляє себе як 
при розвитку Гп та в післягіпоксичний період, так і під 
час фізичних навантажень, стресів, під дією адреналіну, 
глюкагону [32]. У певному діапазоні знижених концен-
трацій кисню відбувається компенсаторно-регуляторна 
зміна метаболічних шляхів окиснення енергетичних 
субстратів у дихальному ланцюзі: НАД-залежного на 
сукцинатоксидазний (перебудова регуляторних механіз-
мів, формування нових залежностей ферментів, що до-
зволяє збільшити ефективність адаптаційних процесів). 
Використання енергетично більш ефективного за умов 
Гп сукцинатоксидазного шляху окиснення субстратів, 
внаслідок чого відбувається запобігання або послаблен-
ня порушення синтезу АТФ і параметрів аденилатного 
пулу, а також життєво важливих функцій організму, усу-
ває характерний для Гп ацидоз і, як наслідок, збільшує 
резистентність організму до дефіциту кисню [33]. 

У численних проведених дослідженнях отримані 
дані щодо плейотропних ефектів сукцинату: стиму-
ляція гліколізу і глюконеогенезу, активація ферментів 
ЦТК, участь у посттрансляційній модифікації білків, 
збільшення спорідненості кисню до гемоглобіну в умо-
вах гіпоксії, нормалізуючий вплив на буферні власти-
вості крові тощо [34].

З огляду на згадані біохімічні шляхи отримання 
енергії в клітинах з урахуванням того, що енергосин-
тезуючі процеси в мітохондріях побудовані за єдиним 
принципом, та на типовість такого патологічного про-
цесу, як Гп (тобто виникнення біоенергетичних пору-
шень у різних органах і тканинах за одним механізмом 
з деякими тканинно-специфічними та індивідуальни-
ми відмінностями, які відображають чутливість орга-
на до дефіциту кисню), стають зрозумілими підходи 
для створення препаратів, дія яких спрямована на 
відновлення роботи головної ланки — молекулярної 
мішені при Гп (так звані енерготропні препарати — 
антигіпоксанти).

Сучасні уявлення про ключову роль порушень мі-
тохондріального окиснення, пов’язаного з фосфо-
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рилюванням аденіннуклеотидів, у запуску процесів 
вільнорадикального окиснення і пригніченні систем 
антиоксидантного захисту дозволяють припустити, що 
збереження роботи цієї енергетичної системи клітини 
під час і після Гп/ішемії за допомогою антигіпоксантів 
дозволить запобігти як генерації вільних радикалів, що 
викликають активацію ліпідпереокиснення, так і при-
гніченню антиоксидантних ферментів [19].

З метою підтримання енергетичного статусу кліти-
ни розробляються такі підходи:

— підвищення ефективності використання міто-
хондріями кисню в умовах його дефіциту шляхом за-
побігання роз’єднанню окиснювання і фосфорилю-
вання, стабілізація мембран мітохондрій;

— послаблення інгібування реакцій ЦТК, особли-
во підтримання активності сукцинатоксидазної ланки;

— збільшення утворення АТФ під час гліколізу без 
збільшення продукції лактату;

— застосування екзогенних високоергічних сполук;
— формування штучних редокс-систем, які шунту-

ють перевантажений електронами дихальний ланцюг;
— відновлення втрачених компонентів дихального 

ланцюга [35].
Будь-які речовини, що запобігають розвитку Гп та 

полегшують реакції організму, що перебуває під впли-
вом Гп, або прискорюють відновлення функціональ-
ного стану клітин у постгіпоксичний період, можна 
назвати антигіпоксантами (антиоксидантами та в під-
сумку цитопротекторами) [36, 37].

Існує безліч класифікацій створених препаратів. 
Одна з них наводиться нижче [38, 39].

Класифікація метаболічних цито протекторів (анти-
гіпоксантів) [38, 39]

1. Субстрати енергетичного обміну:
1.1. Макроергічні сполуки: АТФ, АДФ, АМФ, аде-

нозин, гуанозин, інозин, креатинфосфат та ін.
1.2. Метаболіти гліколізу і пентозофосфатного ци-

клу: гліцеральдегід-3-фосфат, фруктозо-1,6-дифосфат, 
гексозофосфат, фосфоенолпіруват та ін.

1.3. Субстрати ЦТК: сукцинат (янтарна кислота) 
та її похідні (натрію та калію сукцинат, етилметилгі-
дроксипіридину сукцинат (ЕМПС)), яблунева кислота 
(калію та натрію малат), α-кетоглутарова кислота, фу-
марова кислота.

2. Коферменти енергетичного обміну: нікотинамід, 
нікотинаміддинуклеотид, нікотинаміддинуклеотид-
фосфат.

3. Компоненти дихального ланцюга: рибофлавін, ні-
котинамід, нікотинаміддинуклеотид, цитохром С, убі-
хінон.

4. Субстрати і модулятори ліпідного обміну:
4.1. Субстрати обміну ліпідів: фосфоліпіди, ліпін.
4.2. Модулятори ліпідного обміну: L-карнітин, 

його препарати і похідні, мельдоній, уфібрат.
4.3. Антиоксиданти: вітаміни з антиоксидантною 

дією, відновлений глутатіон та ін.
5. Засоби корекції білкового обміну:
5.1. Пуринові та піримідинові основи та їх похідні: 

метилурацил, карбіцил, кислоти фолієва та оротова, 
натрію нуклінат.

5.2. Глютамінова й аспарагінова кислоти та їх по-
хідні: калію/магнію аспарагінат, маглукорд, N-ацетил-
цистеїн, таурин, тауфон, аргінін, глутаргін, цитраргінін.

5.3. Гліцин. 
5.4. Дипептидні препарати: карнозин та ін.
5.5. Модулятори NO-синтази: N-нітро-L-аргінін, 

цитраргінін та ін.
5.6. Гамма-аміномасляна кислота (ГАМК) та її по-

хідні: натрію оксибутират, пірацетам, аміналон, пікамі-
лон, фенібут та ін.

5.7. Інші амінокислоти: метіонін, триптофан, лізин 
та ін.

6. Синтетичні препарати, які регулюють окисно-
відновні процеси в клітині: триметазидин, пентокси-
філін, тіотріазолін та ін.

Відновлення за допомогою зазначених вище сполук 
механізму порушення енергетичного обміну в різних 
клітинах може приводити до відновлення достатньо 
широкого спектра енергозалежних функцій, які ви-
значають поліорганну недостатність і мультифункціо-
нальні ураження при Гп. З огляду на це застосування 
енерготропних препаратів може супроводжуватися 
достатньо широким спектром позитивного впливу на 
функціональну активність організму, з одного боку, а 
з іншого — створює певні труднощі щодо адекватної 
оцінки клінічного впливу через відсутність разового 
ефекту на основні традиційні показники стану хворо-
го, а також у зв’язку з використанням зазвичай у складі 
комбінованої терапії в реальній клінічній практиці.

Особливу увагу привертають препарати, що містять 
сукцинат. Екзогенний сукцинат залучається до метабо-
лізму клітини. Енерготропні та антигіпоксичні ефекти 
сполук, що містять сукцинат, супроводжуються:

1) вираженими антиоксидантними властивостями;
2) модифікацією фосфоліпідів, їх ресинтезом, що 

зменшує іонну проникність мембран і вихід К+ із міто-
хондрій за градієнтом концентрації;

3) нормалізацією обміну кальцію;
4) катехоламіно-міметичною, антиатерогенною, 

антитоксичною, гепатопротекторною, антикетоген-
ною, антихолестеринемічною дією;

5) видаленням надлишку ацетил-СоА, поєднаним 
зі зниженням надлишку ліпідів та їх метаболітів;

6) нормалізацією рН та усуненням метаболічного 
ацидозу [40–42].

Терапевтичне застосування сукцинатвмісних пре-
паратів у перші 5 днів глобальної ішемії мозку, при 
інсульті, інфаркті, гострій СН, травматичному шоці, 
у реанімаційному періоді після зупинки серця, ранній 
післяопераційний період, після наркозу чинить ви-
ражену захисну, антигіпоксичну та енерготропну дію 
(збільшує вміст АТФ у мозку).

ЕМПС — комплекс сукцинату з антиоксидантом 
емоксипіном, який не чинить потужну антиоксидант-
ну дію, але збільшує трансмемебранне перенесення 
сукцинату, — одна з небагатьох молекул-антигіпок-
сантів (антиоксидантів) нейропротективної дії, яка за 
рахунок багатофакторного механізму дії довела ефек-
тивність при використанні в комплексному лікуванні 
хворих із гострими порушеннями мозкового крово-
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обігу, дисциркуляторною енцефалопатією на тлі арте-
ріальної гіпертензії, при вертебрально-базилярній не-
достатності та інших станах, які супроводжуються Гп 
тканин. Окрім антигіпоксантних та протиоксидантних 
властивостей, ця молекула чинить антиатеро генну, 
 ноотропну, ГАМК-протективну дії. Доведена доціль-
ність використання ЕМПС у комплексній терапії ін-
сульту та інших захворювань нервової системи іше-
мічної етіології, які супроводжуються підвищенням 
швидкості пероксидного окиснення ліпідів, Гп, пору-
шеннями мозкового метаболізму [34, 43, 44]. 

У подвійному рандомізованому дослідженні з плаце-
бо-контролем ЕМПС вводили у дозі 300 мг/добу впро-
довж 14 діб 24 пацієнтам з ішемічним інсультом. Групу 
плацебо становили 27 хворих, які отримували стандарт-
ну схему лікування. Виявлені значуща випереджувальна 
динаміка в регресуванні неврологічного пошкодження 
за шкалою NIH до 14-ї доби від початку захворювання в 
групі активного лікування порівняно з групою плацебо, 
а також значуще функціональне відновлення (динаміка 
клінічного бала за шкалою Бартел на 21-шу добу) у хво-
рих, яким розпочате лікування в перші 6 годин від по-
чатку захворювання. При аналізі активності ферментів 
дихального ланцюга мітохондрій відмічено зростання 
активності сукцинатдегідрогенази. Це свідчить про від-
новлення роботи дихального ланцюга мітохондрій, що 
приводить до стабілізації клітинних мембран і зниження 
активності лужної фосфатази (прямий антигіпо ксантний 
ефект). Установлене підвищення активності супероксид-
дисмутази, глутатіонредуктази, глутатіон пероксидази 
підтвердило наявність антиоксидантної дії в молекули в 
клінічних умовах. На думку авторів дослідження, ЕМПС 
добре толерується та є сумісним з іншими препаратами в 
складі комбінованої терапії [45].

Показано, що проведення тромболітичної терапії в 
поєднанні з ЕМПС сприяє значуще швидшому регресу 
неврологічного дефіциту та зменшенню числа сома-
тичних ускладнень. Подібна комбінація створює умови 
не лише для відновлення неврологічних функцій, але і 
для запобігання реакціям вторинного ушкодження го-
ловного мозку [46].

ЕМПС сприяє підвищенню виживання нейронів 
при гострій ішемії і в умовах хронічної ішемії головно-
го мозку. Застосування ЕМПС у хворих із хронічними 
цереброваскулярними захворюваннями продемонстру-
вало зменшення вираженості основних проявів, прита-
манних цій патології, — астенічного синдрому, психо-
емоційних та кохлеовестибулярних розладів [47, 48].

Результати досліджень з ЕМПС дозволяють зробити 
висновок про виражений анксіолітичний ефект, що був 
верифікований за шкалою тривоги Гамільтона (знижен-
ня тривожності на 4,5 бала) при застосуванні препарату 
в добовій дозі 300–400 мг внутрішньом’язово (розділе-
на на два введення) упродовж 14–30 днів або перораль-
но по 250 мг тричі на добу впродовж 4 тижнів [49].

Існує також достатня доказова база клінічних дослі-
джень, в яких установлена доцільність використання 
ЕМПС у складі комплексної терапії у хворих зі стабіль-
ною стенокардією, гострим коронарним синдромом, 
СН, артеріальною гіпертензією [50].

Дослідження, що було проведене співробітника-
ми ДУ «ННЦ «Інститут кардіології імені академіка 
М.Д. Стражеска» НАМН України», продемонструвало, 
що застосування ЕМПС у пацієнтів з ішемічною хво-
робою серця (у дозі 400 мг на 150 мл фізіологічного роз-
чину внутрішньовенно краплинно впродовж 10 днів 
один раз на добу) супроводжувалося статистично зна-
чущим зменшенням кількості епізодів ішемії міокарда 
та її сумарної тривалості, про що свідчили результати 
моніторингу ЕКГ за Холтером, а також підвищенням 
толерантності до фізичного навантаження на 26,6 %. 
Виявлено додаткову позитивну динаміку щодо зни-
ження суправентрикулярної екстрасистолії (в 1,8 раза 
порівняно з початковими даними), пароксизмів фі-
бриляції передсердь (у 6,3 раза), шлуночкової та парної 
шлуночкової екстрасистолії (як додатковий ефект до 
дії антиаритмічних препаратів). Відмічено збільшен-
ня приросту ендотелійзалежної вазодилатації плечової 
артерії у відповідь на реактивну гіперемію. Застосуван-
ня ЕМПС продемонструвало антиоксидантний ефект 
зі зниженням вмісту у крові малонового діальдегіду та 
карбоксигемоглобіну, зниженням прозапальної (про-
міжної) фракції моноцитів та збільшенням протиза-
пальної фракції моноцитів (некласичної), що свідчить 
про протизапальний вплив препарату [51].

Важливим етапом ведення хворих старших вікових 
груп з інфекційними захворюваннями є післяінфек-
ційний період, коли значно підвищуються ризики роз-
витку астенічного синдрому та посилюються прояви 
хронічних ішемічних захворювань. Застосування в лі-
куванні хворих літнього віку з гострими респіраторни-
ми вірусними інфекціями ЕМПС сприяло прискорен-
ню регресу проявів астенії, вегетативної лабільності, 
когнітивного дефіциту. Установлено значуще поліп-
шення когнітивних функцій у групі пацієнтів, які при-
ймали ЕМПС, порівняно з контролем: покращення 
просторової та часової орієнтації, концентрації уваги 
та пам’яті [52, 53].

Незважаючи на той факт, що в сучасні міжнародні 
клінічні протоколи ведення хворих із багатьма патоло-
гічними станами (у тому числі при НП), у патогенезі 
яких наявні Гп, прискорення процесів вільноради-
кального окиснення ліпідів, не включені препарати з 
наведених вище у класифікаційній структурі з групи 
антигіпоксантів, антиоксидантів, цитопротекторів, ре-
зультати проведених досліджень (особливо рандомізо-
ваних плацебо-контрольованих) дозволяють рекомен-
дувати їх застосування в реальній клінічній практиці 
ведення хворих із НП з поєднаними (коморбідними) 
захворюваннями. Раннє додавання препаратів ЕМПС 
до складу комбінованої терапії на догоспітальному ета-
пі лікування НП сприятиме зменшенню виникнення 
гострих ускладнень або декомпенсації перебігу хроніч-
них станів [28].

В Україні зареєстровані кілька лікарських препара-
тів, що містять ЕМПС. Один із них відомий під торго-
вою назвою Елфунат. При внутрішньом’язовому вве-
денні лікарській засіб Елфунат визначається в плазмі 
крові впродовж 4 годин після введення. Час досягнення 
максимальної концентрації становить 0,45–0,5 години. 
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Максимальна концентрація при дозах 400–500 мг — 
3,5–4,0 мкг/мл. Він швидко переходить із кровоносного 
русла в органи i тканини та швидко елімінується з ор-
ганізму. Виводиться з організму iз сечею, в основному 
в глюкуронокон’югованій формі та в незначних кіль-
костях у незміненому вигляді. Лікарський засіб можна 
вводити внутрішньовенно або внутрішньом’язово по 
200–500 мг 3 рази на добу при розвитку гострих станів 
у складі комбінованої терапії та внутрішньом’язово в 
дозі 200–250 мг 2 рази на добу з профілактичною метою 
упродовж 10–14 днів. Добова терапевтична доза стано-
вить 6–9 мг/кг маси тіла на добу, разова — 2–3 мг/кг 
маси тіла. Максимальна добова доза не повинна переви-
щувати 800 мг, разова доза — 250 мг. Препарат зазвичай 
добре переноситься. Можливі нечисленні побічні реак-
ції належать до дуже рідкісних [54].

Таким чином, препарати ЕМПС мають достатньо 
високу здатність проникати через гематоенцефалічний 
бар’єр, високу біодоступність, добру переносимість, 
чинять дію на різні мішені, наслідком чого є широкий 
спектр їх плейотропних ефектів та високий терапев-
тичний потенціал [24, 28, 34, 55, 56].

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Особенности ведения больных 
негоспитальной пневмонией с сопутствующей патологией: 

обоснование целесообразности использования антигипоксантов 
на примере этилметилгидроксипиридина сукцината

Резюме. Внебольничная пневмония относится к наиболее 
распространенным инфекционным заболеваниям ХХI века 
и остается важной медико-социальной проблемой из-за до-
статочно высоких показателей инвалидизации и смертности, 
а также значительных экономических потерь. Сопутствую-
щие хронические заболевания и состояния, количество ко-
торых увеличивается с возрастом, способствуют усилению 
тяжести и неблагоприятному прогнозу пневмонии. Сочета-
ние патологий, патогенез которых включает гипоксический 
компонент, у одного больного определяет исключительную 
важность и необходимость понимания механизмов гипоксии 
(в том числе на клеточном уровне), а также социальную зна-
чимость проблемы защиты организма от кислородной недо-
статочности и сопутствующего энергодефицита, в том числе с 
помощью антигипоксантов с антиоксидантным и мембрано-
стабилизирующим действием. В многочисленных экспери-
ментальных и клинических исследованиях получены данные 
о плейотропных эффектах сукцината и сукцинатсодержащих 

антигипоксантов у больных с заболеваниями и состояниями, 
которые сопровождаются гипоксическими расстройствами. 
Создана достаточная доказательная база клинических иссле-
дований, в которых установлена целесообразность исполь-
зования этилметилгидроксипиридина сукцината в составе 
комплексной терапии у больных с острыми и хронически-
ми нарушениями мозгового кровообращения, тревожными 
расстройствами, у пациентов со стабильной стенокардией, 
острым коронарным синдромом, сердечной недостаточно-
стью, артериальной гипертензией. Раннее добавление препа-
рата в состав комбинированной терапии на догоспитальном 
этапе лечения пневмонии будет способствовать уменьшению 
возникновения острых осложнений или декомпенсации те-
чения сопутствующих хронических состояний, ускорению 
регресса проявлений постинфекционной астении, вегетатив-
ной лабильности, когнитивного дефицита.
Ключевые слова: внебольничная пневмония; гипоксия; 
этилметилгидроксипиридина сукцинат
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Peculiarities of the management of patients 
with community-acquired pneumonia with concomitant pathology: 

substantiation of the expediency of using antihypoxants 
on the example of ethylmethylhydroxypyridine succinate

Abstract. Community-acquired pneumonia is one of the most 
common infectious diseases of the 21st century and remains an 
important medical and social problem due to the relatively high 
rates of disability and mortality, as well as significant economic 
losses. Concomitant chronic diseases and conditions, the number 
of which increases with age, determine the severity and unfavo-
rable prognosis of pneumonia. The combination of pathologies, 
the pathogenesis of which includes a hypoxic component, in one 
patient determines the crucial importance and need to under-
stand the mechanisms of hypoxia (including at the cellular level), 
as well as the social significance of the problem of protecting the 
body from oxygen deficiency and concomitant energy deficiency, 
in particular with the help of antihypoxants with antioxidant and 
membrane-stabilizing action. Numerous experimental and clini-
cal studies have shown data on the pleiotropic effects of succinate 

and succinate-containing antihypoxants in patients with disea-
ses and conditions that are accompanied by hypoxic disorders. 
A sufficient evidence base of clinical studies has been created, in 
which the expediency of using ethylme thylhydroxypyridine suc-
cinate as a part of comprehensive therapy in patients with acute 
and chronic cerebrovascular disorders, anxiety disorders, stable 
angina, acute coronary syndrome, heart failure, arterial hyper-
tension has been established. Early addition of the drug to the 
combination therapy at the prehospital stage of pneumonia treat-
ment will help reduce the occurrence of acute complications or 
decompensation of concomitant chronic conditions, accelerate 
the regression of post-infectious asthenia, autonomic lability, 
cognitive deficits.
Keywords: community-acquired pneumonia; hypoxia; ethyl-
methylhydroxypyridine succinate


