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Кропив’янку поділяють на гостру (ГК, тривалістю 
≤6 тижнів) і хронічну (ХК, тривалістю >6 тижнів), 
а також на індуковану та спонтанну [4]. При інду-
кованій кропив’янці ознаки й симптоми провокує 
специфічний визначений тригер (наприклад, холод  
у разі холодової кропив’янки), а при спонтанній чітко 
визначені тригери відсутні. Спонтанна кропив’янка 
є поширенішою за індуковану, і в одного пацієнта 
можуть відзначатися обидві форми (табл. 1) [4-6].

Більшість випадків ГК минають самостійно 
впродовж 1 тижня, а <40% випадків хронізуються.  

ХК часто триває протягом кількох років до спон-
танної ремісії. Причини ГК зазвичай залишають-
ся невідомими, хоча вважається, що вагому роль 
відіграє вживання певних продуктів і препаратів. 
Прояви ХК потужно впливають на якість життя, по-
рушуючи сон, погіршуючи фізичний та емоційний 
стан і перешкоджаючи навчанню й роботі [7, 8]. 
Поточні можливості лікування дотепер обмеже-
ні та є неефективними в третини пацієнтів із ХК,  
що обґрунтовує потребу в нових терапевтичних 
методах [9].

КРОПИВ’ЯНКА

Кропив’янка являє собою поширене гетерогенне запальне 
захворювання шкіри, щонайменше один епізод якого протягом життя 
відзначають 20% населення світу [1, 2]. Хвороба виникає при активації 
та дегрануляції опасистих клітин шкіри з подальшим вивільненням 
гістаміну й інших медіаторів, що призводить до активації чутливих нервів, 
вазодилятації, екстравазації плазми й залучення до патологічного процесу 
інших клітин [3, 4]. Цей процес зумовлює ознаки та прояви, 
типові для кропив’янки: висип та/або ангіонабряк.
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ТАБЛИЦЯ 1. Порівняння різних типів кропив’янки

Характеристика Гостра кропив’янка Хронічна спонтанна 
кропив’янка (ХСК)

Хронічна індукована 
кропив’янка (ХІК)

Тривалість (тижні) ≤6 >6 >6
Частка ремісії 
впродовж року (%)

≈60-90 10-80 0-49

Стать, яка частіше 
уражається

Жіноча Жіноча Жіноча; при холінергічній кро-
пив’янці – чоловіча

Типовий вік початку Будь-який, частіше в дітей 
віком <5 років

Серед дітей – 6-9 років, 
серед дорослих – 30-50 років

Серед дітей – 4-12 років; серед 
дорослих – 20-35 років; за холінер-
гічної кропив’янки – 10-30 років; 
за відтермінованої компресійної 
кропив’янки – ≈40 років

Етіологія Ідіопатична, інфекції, 
препарати, продукти, укуси 
комах, інгальовані алергени, 
фізичні чинники

Ідіопатична, автоімунна, рідко – 
інфекції, рак, гіпо- та гіпертиреоз, 
ревматичні хвороби, 
гіперчутливість 1 типу

Специфічні для кожного виду 
кропив’янки тригери (холод, тепло, 
тиск, ультрафіолет, видиме світло, 
вібрація, вода, піт, контактні 
алергени)

Чинники ризику Висока щільність населення, 
особистий і сімейний анам-
нез алергічних хвороб

Автоімунні хвороби 
щитоподібної залози

Невідомі; ймовірно, чинники довкілля, 
як-от температура та клімат

Частота виникнення 
симптомів

Зазвичай щоденно або після 
контакту з причинним факто-
ром, наприклад алергеном

Щоденно, майже щоденно 
або у вигляді інтермітувального 
перебігу з періодами ремісії

У присутності тригера

Часті коморбідні 
стани

Інфекції ХІК, автоімунні хвороби, 
передусім тиреоїдит, 
психічні розлади

ХСК, імовірно, алергічні 
захворювання

Основні скринінгові 
тести

Відсутні Розгорнутий аналіз крові, С-реак-
тивний білок, антитіла класу IgG 
до тиреопероксидази й IgE

Провокаційні тести
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Природний перебіг і чинники 
ризику

Середня тривалість епізоду ГК становить ≤1 тиж-
день. Частка прогресування ГК до ХК дорівнює 
5-39%. ХСК зазвичай має коротшу тривалість, аніж 
ХІК, – у межах 1-4 років. У середньому спонтанна 
ремісія через 5 років спостерігається в 45% пацієн
тів, а через 20 років – у 73% [10]. Рецидиви ХСК 
відзначають у 6-31% пацієнтів. Середня тривалість 
основних типів ХІК (симптоматичний дермографізм, 
холінергічна та холодова кропив’янка) становить 
2-5, 3-8 і 2-9 років відповідно (табл. 2). Протягом 
5 років ремісія ХІК відбувається лише в третини 
пацієнтів, найчастіше – при симптоматичному дер-
мографізмі й рідше – при холінергічній і холодовій 
кропив’янці [11].

Чинниками ризику ГК є висока густина населен-
ня, а також особистий і родинний анамнези алер-
гічних захворювань [2, 12-14]. Вища поширеність 
ГК може асоціюватися з низьким соціоекономіч-
ним статусом [12, 15], а ймовірність розвитку ХК –  
із високим [2, 18, 19], що, втім, підтвердилося 
не в усіх дослідженнях [20, 21]. Дослідження близню-
ків свідчать, що схильність до кропив’янки частково 
зумовлена генетично [13].

Діагностика

Клінічні прояви кропив’янки в різних вікових, 
етнічних і статевих групах є однаковими. Основни-
ми першими кроками в діагностиці є ретельний збір 
анамнезу та фізикальне обстеження. Оскільки типо-
вий висип і ангіонабряк є минущими й на момент 
огляду можуть бути відсутніми, лікарям потрібно 
також переглядати фотографії пацієнтів, зроблені 
в найгострішому періоді хвороби [4].

ГК, за визначенням, є самообмежувальним за-
хворюванням і не потребує діагностичних тестів, 
окрім деяких випадків, коли діагностична програма 
зумовлена специфічним анамнезом [4]. Наприклад, 
у пацієнтів з анамнезом харчової алергії 1 типу 
чи гіперчутливості до препаратів симптоми кро-
пив’янки можуть виникати одразу після контакту 
з відповідними алергенами, тому тести на вияв-
лення алергії можуть допомогти уникнути контакту  
з причинними факторами.

Що стосується ХСК, то в більшості пацієнтів 
(≈57%) спостерігається лише висип, приблизно 
в третини (≈37%) – висип і ангіонабряк, а в 6% – 
лише ангіонабряк. Ознаки та симптоми ХСК можуть 
виникати в будь-який час доби, але типовою є поява 
їх увечері та вночі [21]. Висипи можуть виникати 

ТАБЛИЦЯ 2. Класифікація хронічної індукованої кропив’янки

Тип ХІК Тригер
Час від впливу 

тригера до появи 
симптомів

Клінічні прояви Провокаційні тести

Фізичні

Симптоматичний 
дермографізм

Дряпання 
або розтирання 
шкіри

5-10 хвилин Лінійні висипи
Перевірка 
дермографізму, 
FricTest

Холодова кропив’янка

Охолодження 
та повторне 
нагрівання шкіри; 
контакт із холодним 
повітрям, рідинами 
чи предметами

5-10 хвилин
Висипи, в тяжких 
випадках – 
анафілаксія

Кубик льоду 
в пластиковому пакеті, 
TempTest

Відтермінована 
компресійна кропив’янка Тривалий тиск 6-8 годин Ангіонабряк, еритема Вантажки, перевірка 

дермографізму

Сонячна кропив’янка Сонячне світло 5-10 хвилин Висип
Ультрафіолетове 
опромінення типів А 
та В

Теплова кропив’янка Нагрівання шкіри 5-10 хвилин Висип Джерела тепла, 
TempTest

Вібраційний ангіонабряк Вібрація 5-10 хвилин Ангіонабряк Вібратор Vortex

Інші

Холінергічна кропив’янка

Активне (при фізичних 
навантаженнях) 
і пасивне (гаряча 
ванна) нагрівання 
шкіри

5-10 хвилин

Сверблячі маленькі 
пухирі із сильним 
почервонінням 
навколо; в тяжких 
випадках – 
анафілаксія

Пристрої для фізичних 
навантажень, 
гаряча ванна

Контактна кропив’янка Різні речовини Від хвилин до днів

Висипи поза межами 
контактної ділянки 
(імунологічна форма) 
чи лише в її межах 
(неімунологічна)

Контрольоване 
нанесення тригерних 
речовин, прик-  
і патч-тести, визначення 
специфічних IgE

Аквагенна кропив’янка Вода 5-10 хвилин Висипи
Компрес або рушник, 
просочений водою 
температурою 35-37 °C
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на будь-якій ділянці тіла, але найчастіше виникають 
на руках і ногах [21], а ангіонабряк – на обличчі 
(губи, повіки), долонях і стопах [1].

Поточні міжнародні рекомендації з ведення па-
цієнтів із кропив’янкою пропонують застосовувати 
в ході діагностики ХСК концепцію 7C, яка передбачає 
такі пункти: confirm (підтвердження) – виключення 
інших потенційних причин симптоматики; cause 
(причина) – виявлення маркерів автоімунної кро-
пив’янки; cofactors (кофактори) – пошук потенцій-
них тригерів; consequences (наслідки) – виявлення
автоімунних процесів, психічних розладів, пору-
шень сну, статевого життя та соціальних функцій; 
components (складники) – оцінку потенційних біо-
маркерів і предикторів відповіді на лікування; course 
(перебіг) – моніторинг і контроль активності ХСК [4].

Основні діагностичні тести при кропив’янці 
включають розгорнутий клінічний аналіз крові, 
визначення рівня С-реактивного білка в усіх паці-
єнтів із ХСК, антитіл до тиреопероксидази класу IgG 
і загального сироваткового вмісту IgE на третинному 
рівні лікування. Останні два обстеження здатні допо-
могти у виявленні автоімунної ХСК й автоімунного 
тиреоїдиту [22-24]. Інші обстеження проводяться 
лише за показаннями та рідко потрібні [4].

У пацієнтів із ХІК тривалість висипів зазвичай є 
меншою (≤1 година), ніж у осіб із ХСК (до 24 годин) [4, 
25]. Хоча висипання переважно обмежені ділянкою 
шкіри, яка контактувала з тригерним чинником,  
у разі ХІК можуть виникнути системні реакції, вклю-
чаючи анафілаксію, тому пацієнтам високого ризику 
потрібно призначати автоінжектори адреналіну 
[26]. Під час вагітності близько половини жінок 
відзначають покращення стану, натомість у третини 
процес, навпаки, загострюється [27]. Діагноз ХІК 
ґрунтується на ретельному анамнезі та результатах 
провокаційного тестування, цілями якого є визна-
чення відповідних тригерів і оцінка порогів їхнього 
впливу, що дає змогу встановити активність хвороби 
й відстежувати реакцію на лікування.

Для скринінгу кропив’янки в загальній попу-
ляції методів не існує. Пацієнтам з автоімунними 
хворобами, зокрема автоімунним тиреоїдитом, 
варто ставити запитання щодо ознак і симптомів 
ХСК [23, 28, 29], і навпаки: в осіб із ХСК потрібно 
регулярно перевіряти стан щитоподібної залози 
за допомогою пальпації та визначення вмісту ти-
реоїдних гормонів, антитіл до тиреопероксидази 
й тиреоглобуліну [4, 23, 29].

Профілактика

Первинна профілактика існує лише для алер-
гічної кропив’янки, за якої можна застосовувати 
загальні профілактичні методи для всіх алергічних 

захворювань. Популяційне крос-секційне дослі-
дження показало, що грудне вигодовування про-
тягом >6 місяців може зменшувати ризик розвитку 
кропив’янки [14]. Заходи вторинної профілактики 
передбачають уникнення відповідних тригерів, 
як-от носіння тісного одягу в пацієнтів із відтермі-
нованою компресійною кропив’янкою чи вживання 
певних продуктів/ліків пацієнтами з алергічною 
кропив’янкою [4]. Третинна профілактика можлива 
завдяки симптоматичному лікуванню рекомендова-
ними засобами, наприклад антигістамінними пре-
паратами й омалізумабом [4], і при індукції тривалої 
ремісії за допомогою хворобомодифікувального 
лікування, наприклад алергеноспецифічної іму-
нотерапії в пацієнтів з алергічною кропив’янкою 
[30], циклоспорину – у хворих з автоімунною ХСК 
[31, 32] тощо.

Лікування

Терапія кропив’янки суттєво прогресувала остан-
ні дві декади, і тепер контроль хвороби можливий 
щонайменше для 2/3 пацієнтів [33-35]. Загалом ме-
тою лікування є безпечне й ефективне досягнення 
повного контролю над хворобою на тлі задовільної 
якості життя. Поточний консенсусний алгоритм 
лікування кропив’янки представлено на рисунку [4].

Елімінація причинних факторів 
та уникнення тригерів

ГК або рецидивна ХСК із визначеним екзоген-
ним тригером, як-от нестероїдний протизапальний 
препарат, ефективно лікується за допомогою уник-
нення тригера та молекул із перехресною реак-
тивністю [4, 26]. Оскільки індукована кропив’янка, 
за визначенням, має провокувальний чинник, їх 
уникнення є основним засобом лікування, про-
те воно може бути складним або несприятливо 
впливати на якість життя [4]. Успішним методом 
лікування автоімунної ХСК є усунення антитіл за 
допомогою плазмаферезу, котрий, на жаль, є доро-
говартісним методом [37, 38]. Усунення причинних 
або асоційованих із хворобою факторів не завжди 
здатне покращити перебіг ХК. Наприклад, супереч
ливими є дані щодо ерадикації Helicobacter pylori 
[39] та лікування тиреоїдиту Хашімото чи хвороби 
Грейвса [29, 40].

Н1-антигістамінні засоби 
другого покоління

Стандартним першим кроком у лікуванні кро-
пив’янки є застосування Н1-АГП2 [41, 42]. Біль-
шість рекомендацій не радять використовувати 
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Рис. Алгоритм лікування хронічної кропив’янки [4]
Примітки: Н1-АГП2 – Н1-антигістамінні препарати другого покоління; AAS7 (Angioedema Activity Score used prospectively during 7 consecutive 
days) – шкала активності ангіонабряку протягом 7 послідовних днів; AECT (Angioedema Control Test) – тест контролю ангіонабряку; 
AE-QoL (Angioedema-Quality of Life Questionnaire) – опитувальник стосовно якості життя при ангіонабряку; CholUAS (Cholinergic 
Urticaria Activity Score) – шкала активності холінергічної кропив’янки; CholU-QoL (Cholinergic Urticaria-Quality of Life Questionnaire) –  
опитувальник стосовно якості життя при холінергічній кропив’янці; ColdUAS (Cold Urticaria Activity Score) – шкала активності 
холодової кропив’янки; CU-Q2oL (Chronic Urticaria-Quality of Life Questionnaire) – опитувальник стосовно якості життя при ХК; 
UAS7 (Urticaria Activity Score used prospectively during 7 consecutive days) – шкала активності кропив’янки протягом 7 послідовних днів; 
UCT (Urticaria Control Test) – тест контролю кропив’янки.

Біомаркери незадовільної 
відповіді на Н1-АГП2
• Високий рівень    
   С-реактивного білка
• Високий рівень D-димерів

Біомаркери незадовільної 
та/або повільної відповіді 
на омалізумаб
• Низький вихідний рівень 
   загального IgE
• Позитивний шкірний тест 
   з автологічною сироваткою 
   чи позитивний тест 
   із вивільненням базофілами 
    гістаміну
• Низька експресія рецепторів       
   FcεRI на базофілах

Збільшуйте інтервали 
між застосуваннями 
на 1 тиждень (до 8 тижнів), 
після чого скасуйте, або 
скасуйте без поступового 
зниження дози

За неадекватного 
контролю

За неадекватного 
контролю через 
6 місяців або раніше, 
якщо симптоми 
є нестерпними

За умови неадекватного 
контролю через 
2-4 тижні або раніше, 
якщо симптоми 
нестерпні

У разі повної 
відповіді 

через 
≥3 місяці

Необхідні дії
• Розпочати лікування кропив’янки 
   та коморбідних станів
• Звернути увагу на нефармакологічні 
   методи, особливо при ХІК
• Проводити для пацієнтів освітні 
   заходи

Ведення 
пацієнта 

з ХК

2
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Рішення варто приймати з огляду 
на результати, які повідомляє 
пацієнт, відповідно до таких тестів
• Тести контролю кропив’янки
   й  ангіонабряку (UCT, AECT)
• Шкали оцінки активності кропив’янки 
   й ангіонабряку (UAS7, AAS7, ColdUAS, 
   CholUAS)
• Шкали оцінки якості життя при 
   кропив’янці й ангіонабряку (CU-Q2oL, 
   AE-QoL, CholU-QoL)

Пристосувати лікування
• За неадекватного контролю – ескалація
• За появи побічних ефектів – зміна
• За відсутності симптомів протягом 
  3-6 місяців – деескалація

Коморбідні стани
• Супутня ХСК/ХІК
• Психічні розлади
• Дисфункція щитоподібної залози, 
   зокрема гіпотиреоз
• Автоімунні захворювання

Оцінити стан пацієнта
• Діагностика: виключити хвороби, 
   здатні імітувати кропив’янку
• З’ясувати наявність коморбідних 
   станів; бути уважним у лікуванні 
   особливих популяцій (діти, вагітні)
• Оцінити тяжкість перебігу зі слів 
   пацієнта
• З’ясувати бажання пацієнта 
   до лікування
• Обговорити потенційні побічні 
   ефекти

Можливості ескалації Можливості деескалації

Збільшуйте інтервали 
між застосуваннями 
на 1 тиждень (до 8 тижнів), 
після чого скасуйте, або 
скасуйте без поступового 
зниження дози

Поступово 
знизьте дозу або 
скасуйте препарат 
без поступового 
зниження дози

Розпочніть зі стандартної 
дози Н1-АГП2

Підвищте кількість прийомів Н1-АГП2 
до 4 разів на добу

Біомаркери хорошої відповіді 
на циклоспорин
• Низький вихідний рівень 
   загального IgE
• Позитивний тест із вивільненням 
   базофілами гістаміну

Поступово знижуйте дозу 
або скасуйте без поступового 
зниження дози

За неадекватного 
контролю

У разі повної 
відповіді 

через 3-6 місяців

Циклоспорин як додатковий 
до Н1-АГП2 препарат

У разі повної 
відповіді через

≥6 місяців

У разі повної 
відповіді 

через 
≥6 місяців

Підвищте дозу омалізумабу та/або скоротіть 
інтервали між його застосуваннями

Розгляньте можливість альтернативного/інноваційного потужнішого лікування

Омалізумаб як додатковий до Н1-АГП2 засіб
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антигістамінні препарати першого покоління 
у зв’язку з їхніми седативними й антихолінергічними 
ефектами та міжлікарськими взаємодіями [4, 43]. 
Показано, що більшість Н1-АГП2 у стандартних до-
зах є ефективними при кропив’янці [4]. Дослідження 
також підтвердили безпечність та ефективність 
використання Н1-АГП2 поза показаннями (off-label) 
у високих дозах (до вчетверо більше за середню 
денну дозу); серед цих препаратів – біластин, це-
тиризин, дезлоратадин, ебастин, фексофенадин, 
левоцетиризин і рупатадин [34, 44-48]. Однак за-
стосування Н1-АГП2 у підвищеному дозуванні асо-
ціюється з вищим ризиком сонливості, ніж у разі 
застосування стандартних доз (відносний ризик 
3,28; 95% довірчий інтервал 1,55-6,95; p=0,002) [49]. 
Слід зауважити, що британська настанова з ліку-
вання кропив’янки (2021) радить не перевищува-
ти рекомендовану дозу мізоластину [50]. Н1-АГП2 
у високих дозах вважаються наступним етапом 
у лікуванні кропив’янки, якщо стандартної дози 
недостатньо для контролю симптомів [4]. Урахо-
вуючи тривалість напіврозпаду антигістамінних 
засобів, двотижневого періоду зазвичай достатньо 
для отримання ефекту при ХК [51]. Оптимальна 
тривалість і підходи до скасування антигістамінної 
терапії дотепер залишаються дискутабельними 
питаннями. Пацієнтам, які не відповідають на під-
вищені дози Н1-АГП2, рекомендоване додавання 
до терапії омалізумабу [4].

Омалізумаб

Омалізумаб являє собою моноклональне
анти-IgE антитіло [52-55]. Застосування омалізумабу
як додатка до антигістамінної терапії має найпо-
тужнішу доказову базу з усіх методів лікування ХСК 
у пацієнтів віком ≥12 років [35]. Метааналіз 67 до-
сліджень ХСК із реальної клінічної практики виявив 
повну та часткову відповідь на омалізумаб у 72 
і 18% учасників відповідно, причому середня часто-
та побічних ефектів становила 4% [56]. Продемон-
стровано також ефективність омалізумабу в лікуван-
ні ХІК, зокрема симптоматичного дермографізму, 
холодової, холінергічної та сонячної кропив’янки 
[54, 57-60].

Альтернативними омалізумабу підходами є комбі-
нація Н1-АГП2 з іншими системними імуносупресанта-
ми (циклоспорином, дапсоном і колхіном) чи перехід 
на третю лінію терапії – циклоспорин [4, 52, 61, 62].

Циклоспорин

Циклоспорин – це імуносупресор Т-клітин, який 
водночас пригнічує вивільнення медіаторів із базо-
філів та опасистих клітин [63]. Наявні рекомендації

радять використовувати циклоспорин off-label 
як додаток до Н1-АГП2 у пацієнтів із тяжкою ХСК, 
рефрактерною до комбінації високих доз Н1-АГП2 
й омалізумабу [4]. За даними метааналізів, част-
ка відповіді на таке лікування становить близь-
ко 73% [64]. Побічні ефекти можуть бути тяжкими 
(наприклад, ураження нирок) і виникають у ≈50% 
пацієнтів, тому більшість рекомендацій не радять 
застосовувати циклоспорин як стандартне лікуван-
ня [4]. Утім, за відсутності доступу до омалізумабу 
циклоспорин застосовується як додаток до Н1-АГП2 
за неефективності останніх, оскільки забезпечує 
сприятливіший профіль співвідношення користь/
ризик порівняно з довготривалим застосуванням 
кортикостероїдів (КС) [4].

Альтернативні та специфічні види 
лікування

Внутрішньовенні чи пероральні системні КС є 
ефективними при ГК та тяжких спалахах ХСК [4]. 
Рекомендації радять обмежити тривалість пер
орального застосування стероїдів до 10 днів і ви-
користовувати найменшу ефективну дозу [4]. Інші 
препарати, які з різним успіхом застосовувалися 
при ХСК, включають дапсон, колхіцин, сульфаса-
лазин, метотрексат, інтерферон, внутрішньовен-
ний імуноглобулін, а процедури – фототерапію  
та плазмаферез [4, 65].

Деякі підгрупи пацієнтів із ХСК можуть отримати 
сприятливий результат від специфічних підходів, 
наприклад особи, які не переносять аспірин, –  
від застосування антагоністів лейкотрієнових рецеп-
торів [4, 66]. Для певних пацієнтів із холінергічною, 
холодовою чи сонячною кропив’янкою може бути 
корисною індукція толерантності [67].

Лікування особливих популяцій 
пацієнтів

Безрецептурний продаж антигістамінних 
препаратів призводить до того, що їх уживання 
на ранніх етапах вагітності є поширеним явищем 
[4], хоча безпеку для вагітних продемонстровано 
лише для цетиризину та лоратадину [68, 69]. Ці 
препарати також рекомендуються для жінок, які 
годують груддю [4], оскільки антигістамінні засоби 
першого покоління потрапляють у грудне молоко 
й можуть зумовлювати в немовлят седацію [70]. 
Повідомлялося, що омалізумаб є безпечним під час 
вагітності [27, 71-74] й у малих дітей, хоча поточне 
ліцензування допускає його використання лише 
для осіб віком ≥12 років [35].

У дітей доведену ефективність і безпечність 
мають такі Н1-АГП2, як біластин, цетиризин,  
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дезлоратадин, фексофенадин, левоцетиризин, ло-
ратадин і рупатадин [4].

Популяція осіб похилого віку є особливо чутли-
вою до побічних ефектів антигістамінних засобів 
першого покоління, тому останніх слід уникати [75]. 
Наявні дані свідчать про ефективність і безпечність 
стандартних доз Н1-АГП2 й омалізумабу в осіб віком  

≥65 років [75, 76], але при перевищенні рекомендова-
них доз цетиризину та лоратадину вказана популяція 
може бути чутливою до седативного впливу цих 
препаратів [75]. Окрім того, підвищення доз Н1-АГП2 
супроводжується збільшенням ризику розвитку по-
бічних ефектів у пацієнтів похилого віку з нирковими, 
печінковими та/або серцевими захворюваннями.
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