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РОЛЬ ГЕНЕТИЧНИХ МУТАЦІЙ 
ГЕНІВ ТРАНСПОРТЕРІВ 
ХОЛЕСТЕРИНУ В РОЗВИТКУ 
КАРДІОВАСКУЛЯРНИХ ТА 
ГЕПАТОБІЛІАРНИХ ПОРУШЕНЬ: 
ПОГЛЯД КЛІНІЦИСТІВ

Л.М. Стрільчук, О.Й. Комариця

Львівський національний 
медичний університет ім. Данила 

Галицького

Ураження серця (ішемічна хвороба серця 
(ІХС), артеріальна гіпертензія (АГ), кардіоміо-
патії), печінки (неалкогольний стеатогепатит), 
жовчного міхура (ЖМ) (холестероз, поліпи ЖМ, 
холецистит, холелітіаз), підшлункової залози 
(стеатоз, панкреатит) є мультифакторними хво-
робами, що розвиваються під впливом спільних 
чинників ризику, модифікованих і немодифікова-
них, до яких можна віднести і генетично зумов-
лені розлади ліпідного метаболізму [1]. Рівень 
холестерину (ХС) в організмі залежить від його 
синтезу, катаболізму, біліарної екскреції та киш-
кової абсорбції з їжі та жовчі [2], у яких важливу 
роль відіграють транспортери ХС — протеїн Німа-
на — Піка (ПНП, Niemann — Pick C1 Like 1 protein, 
NPC1L1) та два гетеродимери АТФ-зв’язувальних 
транспортерів G5 і G8 (ABCG5/G8). Мутації генів 
транспортних білків ХС можуть бути спільним ге-
нетичним підґрунтям для виникнення так званих 
«хвороб стилю життя» — сладжу та холелітіазу, 
атеросклеротичного ураження судин та різних 

кардіоміопатій, неалкогольного стеатогепатиту 
та стеатозу підшлункової залози, цукрового діа-
бету та ожиріння, АГ [2], однак лікарі недостатньо 
обізнані з тим механізмом, що впливає на страте-
гію медикаментозного лікування таких пацієнтів.

Мета: оцінити сучасні погляди на роль мутацій 
генів транспортерів ХС — протеїну ПНП та ABCG5/
G8 у розвитку кардіоваскулярних і гепатобіліар-
них порушень.

Матеріали та методи
Огляд літератури проведено в  базі даних 

Pubmed за ключовими словами: «Niemann-
Pick C1 Like 1 protein», «NPC1L1», «ABCG5/G8» 
+ «cardiovascular diseases», «biliar disorders», 
«cholelithiasis», «non-alcoholic steatohepatitis», 
«steatosis», де було знайдено понад тисячу дже-
рел, з яких обрані ті, які відповідали меті.

Результати та їх обговорення
Аналіз літератури щодо субстратів гене-

тичних аномалій при кардіоваскулярних та 

Резюме. Практичні лікарі недостатньо обізнані з генетичними мутаціями транспортерів холестерину (ХС), що 
впливають на стратегію медикаментозного лікування багатьох пацієнтів. З метою оцінки сучасних поглядів 
на роль мутацій генів транспортерів ХС — протеїну Німана — Піка (ПНП) та ABCG5/G8 — у розвитку кардіовас-
кулярних та гепатобіліарних порушень проведено огляд літератури в базі Pubmed. Встановлено, що майже 
половина випадків ішемічної хвороби серця (ІХС) мають генетичні аномалії — передусім локусів транспортерів 
ХС — NPC1L1, ABCG5/G8, а також PCSK9, APOB, KCNK5, LPL, HMGCR, CETP, TRIB1, ABO, PMAIP1-MC4R та LDLR, 
кожен з яких має множинні нуклеотидні поліморфізми, що утруднює використання їх у клініці. Генетично 
детерміновані вищі рівні печінкового Х-рецептора та фарнезоїд Х-рецептора в периферійних мононуклеарах 
і знижена кількість дуоденального ПНП викликають стеатоз печінки, а інші зміни транспортерів ХС асоціюються 
з більшим вірусним ураженням печінки. Мутації генів обох транспортерів ХС (NPC1L1 та ABCG8) достовірно 
пов’язані з холестазом та холелітіазом. Висновки. Ураження серця (ІХС, артеріальна гіпертензія, кардіопатії), 
печінки (стеатоз), жовчного міхура (холестероз, поліпи, холелітіаз) розвиваються за участю величезної кількості 
спільних генетично зумовлених змін білків-транспортерів ХС — активації/пригнічення ПНП та АТФ-зв’язувальних 
транспортерів ABCG5/G8. Розуміння генетичних основ хвороб важливе для профілактики, прогнозу та лікування 
кардіоваскулярних та гепатобіліарних патологій, тісно пов’язаних між собою.
Ключові слова: транспортер холестерину, протеїн Німана — Піка, мутації генів, кардіоваскулярні ураження, 
гепатобіліарні порушення.

© Л.М. Стрільчук, О.Й. Комариця
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гепатобіліарних хворобах показав, що такими 
спільними генетичними механізмами їх розви-
тку можуть бути зміни генів, що кодують білки-
транспортери ХС — ПНП та АТФ-зв’язувальні про-
теїни ABCG5/G8, відповідальні за захоплення ХС 
ентероцитами з просвіту кишківника, гепатоци-
тами із системної циркуляції та виділення його 
до жовчі [3]. Патологічним вважається як підви-
щення захоплення ХС із кишок, що призводить до 
гіперліпідемії та атеросклерозу, так і підвищення 
захоплення ліпідів гепатоцитами, що призводить 
до стеатозу печінки, а також збільшення виведен-
ня його до жовчі, що зумовлює холелітіаз.

ПНП кодується локусом на 7-й хромосомі й 
забезпечує гепатоентеральну циркуляцію ХС 
шляхом регуляції його везикулярного ендоцитозу 
в ентероцити кишківника [3, 4] та гепатоцити, 
біліарну екскрецію, а також транспорт альфа-то-
коферолу до клітин. Зміни цього білка-транспор-
тера є патогенетичною основою хвороб серця, 
печінки та ЖМ, але кількість таких генетичних 
аномалій є величезною. Генні мутації ПНП актив-
но вивчаються впродовж останніх років, однак 
думки науковців та клініцистів поки що не одно-
стайні. Протеїн-транспортер ABCG5/G8 є напів-
транспортером, який, навпаки, обмежує кишко-
ву абсорбцію та посилює біліарну екскрецію ХС; 
міститься в тканинах печінки, тонкої та товстої 
кишки. Кодуючий ген даного транспортера ло-
калізований на 2-й хромосомі.

Порушення активності ПНП відіграє важли-
ву роль у патогенезі серцево-судинних хвороб 
(табл.). Вважається, що майже половина випадків 
ІХС мають в основі генетичні аномалії [5], зокре-
ма, на 2, 7 та 9-й хромосомах [6]. За останні 10 ро-
ків знайдено понад 175 генетичних локусів, які 
асоціюються із циркуляцією ліпідів крові, серед 
яких одні є специфічними лише для одних ліпід-
них фракцій, а інші — для усіх (зокрема, SUGP1, 
ZPR1, TRIB1, HERPUD1 та FADS1) [7]. Дослідження 
GWAS (Genome-wide Association Studies) показа-
ли, що пов’язаними з ІХС виявились понад 50 ген-
них локусів, із них найбільш вагомо — 25 локусів, 
зокрема NPC1L1, ABCG5-G8, HMGCR, PCSK9, APOB, 
KCNK5, LPL, CETP, TRIB1, ABO, PMAIP1-MC4R та 
LDLR. Це обґрунтувало доцільність застосування 
препаратів для впливу на відомі генні мішені, на-
приклад статинів — на HMGCR, моноклональних 
антитіл — на PCSK9, езетимібу — на NPC1L1.

А. Muendlein та співавт. (2015) проаналізували 
вплив 34 однонуклеотидних поліморфізмів (ОНП) 
генного локусу ПНП на наявність коронарного 
атеросклерозу та кардіоваскулярних подій се-
ред 984 пацієнтів європеоїдної раси з ангіогра-
фічно підтвердженим діагнозом ІХС і виявили 
достовірні асоціації з кардіоваскулярними по-
діями у 24 локусів. За їхніми даними, найбіль-
ший вплив мав ОНП rs55837134 (навіть після 

стандартизації за віком, статтю, загальним ХС, 
ХС ЛПНЩ (ХС ліпопротеїнів низької щільності) 
та іншими факторами кардіоваскулярного ризи-
ку)  [8]. За іншими даними, у європейців — го-
мозиготних носіїв мінорних алелей чотирьох 
ділянок гена ПНП (–18A>C, 1679C>G, V1296V та 
U3_28650A>G) спостерігалися на 2-8% вищі рівні 
ХС ЛПНЩ та збільшений вихідний ризик ІХС по-
рівняно з гомозиготними носіями звичних але-
лей через зміни у всмоктуванні ХС [9]. Ще одні 
автори зазначають, що в носіїв інакших мутацій 
гена ПНП ризик ІХС був, навпаки, меншим [2], що, 
імовірно, пов’язано з кодуванням як структури, 
так і функції ПНП. Отже, генетично зумовлене по-
силення всмоктування ХС із кишківника за участю 
ПНП призводить до підвищення вмісту ХС та його 
атерогенних фракцій у крові, відкладання в стін-
ках судин і мононуклеарах, які перетворюються 
на пінисті клітини, формування атеросклеротич-
них бляшок із погіршенням кровопостачання й 
розвитком клінічних проявів атеросклеротичних 
хвороб.

Підвищення захоплення ХС та зменшення 
його біліарного виведення внаслідок змін ПНП 
можуть створювати генетичне підґрунтя для 
розвитку жирової хвороби печінки. Описано, 
що за умов неалкогольного стеатогепатиту в пе-
риферійних мононуклеарах були вищими рів-
ні печінкового Х-рецептора (LXR) та фарнезоїд 
Х-рецептора (FXR), а кількість дуоденального ПНП 

Таблиця. Генетичні аномалії транспортерів ХС 
та клінічні прояви

Генетичні аномалії Джерело
Пов’язані з кардіоваскулярними проявами

24 різних однонуклеотидних поліморфізмів генного 
локусу NPC1L1 асоціюються з кардіоваскулярним 

ризиком, особливо rs55837134
[8]

У гомозиготних носіїв мінорних алелей чотирьох ділянок 
гена NPC1L1 (–18A>C, 1679C>G, V1296V та U3_28650A>G) 

спостерігалися на 2-8% вищі рівні ХС ЛПНЩ та 
збільшений вихідний ризик ІХС

[9]

Певні мутації гена NPC1L1 супроводжуються меншим 
ризиком ІХС [2]

Пов’язані з ураженнями печінки та ЖМ
G-алель гена g1679C>G (rs2072183) асоціюється з ЖКХ та 

нижчою експресією NPC1L1 у печінці [10]

В осіб із холелітіазом мають місце мутації 19H гена 
ABCG8 і меншою мірою гена NPC1L1 у локусах 
rs41279633, rs17655652, rs2072183, rs217434 та 

rs2073548

[11]

48 мутацій генів ABCB4, ABCB11, ATP8B1, SLC4A2 та 
GPBAR1 повязані з внутрішньопечінковим холестазом 

і холелітіазом
[12]

GCKR rs1260326: T>C, TTC39B rs686030: C>A, ABCG8 
rs4953023: G>A, ABCG8 rs4299376: G>T, ABCG5 rs6544718: 
T>C та ABCG5 rs6720173: G>C асоціювалися із хворобами 

ЖМ

[13]

Пов’язані з кардіоваскулярними та біліарними 
проявами одночасно

ABCG5/8 зменшує ймовірність ІМ, але збільшує ризик 
холелітіазу [14]

Примітка. ХС ЛПНЩ  — ХС ліпопротеїнів низької щільності; 
ЖКХ — жовчнокам’яна хвороба; ІМ — інфаркт міокарда.
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була зниженою порівняно з особами без даного 
захворювання. До того ж вміст дуоденального 
ПНП корелював з експресією LXR на мононуклеа-
рах [15]. В експерименті показано, що висока екс-
пресія печінкового ПНП на тлі високожирової діє
ти дуже швидко викликала стеатоз печінки, який 
міг бути не тільки попереджений, а й повністю 
вилікуваний застосуванням езетимібу [16]. Крім 
простого відкладення жиру, генетичні міссенс-
мутації генів ПНП призводять і до внутрішньопе-
чінкового холестазу, який ще більше поглиблює 
внутрішньоклітинні зміни гепатоцитів. Зокрема, 
аналіз 48 варіантів генів ABCB4, ABCB11, ATP8B1, 
SLC4A2 та GPBAR1 показав, що 25 із них асоцію-
вались із внутрішньопечінковим холестазом [12]. 
Цікаво, що генетичні варіанти гена ПНП асоцію-
вались не лише із стеатозом та холестазом, а й 
з частішими та більш вираженими ураженнями 
за умов інфікування вірусом гепатиту С, що також 
корелювало з біохімічними характеристиками 
таких пацієнтів [17].

Третім органом-мішенню, на який впливає ге-
нетично змінена активність ПНП, є ЖМ. Мутації 
генів обох транспортерів ХС відіграють провідну 
роль у патогенезі біліарних порушень. Показано, 
що в осіб, у яких упродовж 10 років спостережен-
ня розвинулись камені ЖМ, мали місце мутації 
19H гена ABCG8 і меншою мірою — гена ПНП 
у  локусах rs41279633, rs17655652, rs2072183, 
rs217434 та rs2073548 [11]. У жінок із холелітіа-
зом печінкова експресія ПНП була знижена, вміст 
ХС у жовчі — збільшений [10], а незалежна від 
статі експресія ПНП у слизовій оболонці травного 
тракту — збільшена [18]. Двадцять п’ять варіантів 
генів ABCB4, ABCB11, ATP8B1, SLC4A2 та GPBAR1 
були пов’язані з холелітіазом [12].

J. Wu та співавт. (2016) порівняли ОНП гена 
ПНП і його експресію в біоптатах печінки пацієн-
тів із холелітіазом та здорових осіб і встановили, 
що алель G гена g1679C>G (rs2072183) істотно 
асоціювався з холелітіазом: у носіїв цього алеля 
експресія ПНП у печінці супроводжувалась іс-
тотно вищими показниками вмісту ХС у жовчі та 
індексу насичення жовчі ХС [10]. За непрямими 
ознаками автори також припустили, що носійство 
G-алеля асоціюється з посиленою абсорбцією ХС. 
На думку інших дослідників, знижена печінкова 
експресія ПНП може призводити до збільшеної 
біліарної секреції ХС, що створює умови для його 
преципітації [19].

В.К. Lauridsen та співавт. (2015) встановили, 
що певні варіанти гена, який кодує ПНП, супро-
воджуються збільшенням ризику симптоматич-
ного холелітіазу на 22% передусім у жінок [4]. 
Генотипування понад 15 тис. жінок європеоїдної 
раси показало, що з холелітіазом були істотно 
пов’язані міссенс-мутації GCKR rs1260326: T>C, 
TTC39B rs686030: C>A, ABCG8 rs4953023: G>A, 

ABCG8 rs4299376: G>T, ABCG5 rs6544718: T>C та 
ABCG5 rs6720173: G>C [13].

Ці дані свідчать про роль ПНП у стимуляції 
літогенезу, шляхами якої можуть виступати по-
силене захоплення ХС ентероцитами з просвіту 
кишківника та посилене захоплення ХС гепато-
цитами з крові, що спричиняє жировий гепатоз, 
який практично завжди є супутником кардіовас-
кулярних хвороб.

Міссенс-мутації навіть одного гена можуть ви-
кликаюти різні зміни. Зокрема, певні генетичні 
варіації ПНП асоціюються зі зменшенням ризику 
ішемічних атеросклеротичних уражень судин та 
збільшенням ризику холелітіазу [4,14], як і гене-
тичні варіації іншого транспортера ХС — ABCG5/8, 
пов’язані з нижчим рівнем ХС ЛПНЩ, що змен-
шує ризик інфаркта міокарда, але збільшує ризик 
жовчнокам’яної хвороби [14]. Однак вже не під-
лягає сумніву те, що кардіоваскулярні та гепа-
тобіліарні порушення мають в основі генетично 
зумовлені зміни білкових транспортерів ХС.

Отже, у пацієнтів із кардіоваскулярними хво-
робами та гепатобіліарними ураженнями спо-
стерігаються генетично зумовлені підвищення 
активності ПНП та/або зниження ABCG5/8, що не 
лише пояснює спільні ланки патогенезу цих ста-
нів, а й відкриває перспективи для симптоматич-
ної корекції. Безумовно, генетичні поліморфізми 
не підлягають корекції, однак фармакологічний 
вплив на активність білків-транспортерів ХС 
можливий. Станом на сьогодні наявний єдиний 
інгібітор активності ПНП — езетиміб, який змен-
шує абсорбцію ХС ентероцитами та не впливає 
на виведення ХС у жовч. Пригнічення активності 
ПНП езетимібом приводить до зниження вмісту 
ХС ЛПНЩ [3]. Серед науковців існувала думка, 
що лікування езетимібом здатне провокувати 
утворення жовчних каменів шляхом пригнічення 
печінкового ПНП, однак дослідження не виявили 
різниці в частоті літогенезу через 6 міс.  [20] та 
навіть упродовж 6 років спостереження (дослі-
дження IMPROVE-IT) [21]. До того ж у невеликій 
групі хворих із холелітіазом 30-денне лікування 
езетимібом навіть знижувало вміст ХС у  жов-
чі [22]. Тобто, езетиміб не впливає на виведення 
ХС у жовч і потенційно запобігає утворенню жов-
чних каменів шляхом зниження біодоступності ХС 
кишкового походження для печінки та десатура-
ції жовчі [23]. Такий ефект езетимібу подібний до 
певних генетичних варіацій ПНП, пов’язаних зі 
зниженням ризику ІХС [4]. Важливо, що носійство 
G-алеля гена ПНП супроводжується посиленою 
відповіддю на езетиміб порівняно з гомозигот-
ними за звичним алелем особами [24].

Таким чином, новочасні досягнення в галузі 
генетики здатні виявити біологічні механізми, 
що лежать в  основі розвитку кардіоваскуляр-
них хвороб і  гепатобіліарних уражень, а також 
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пропонують нові терапевтичні мішені для впливу 
лікарських препаратів та інтервенційних страте-
гій. Розуміння генетичних основ хвороб володіє 
великим потенціалом для створення ефективних 
стратегій профілактики, прогнозу та лікування 
серцево-судинних хвороб і патологічних станів 
гепатобіліарної системи.

Висновки
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
1.	 Майже половина випадків ІХС характеризу-

ються генетичними аномаліями передусім 
локусів транспортерів ХС — NPC1L1, ABCG5/
G8, а також PCSK9, APOB, KCNK5, LPL, HMGCR, 
CETP, TRIB1, ABO, PMAIP1-MC4R та LDLR, ко-
жен з яких має множинні нуклеотидні по-
ліморфізми, що утруднює використання їх 
у клініці.

2.	 Генетично детерміновані вищі рівні печінково-
го Х-рецептора (LXR) та фарнезоїд Х-рецептора 

(FXR) у периферійних мононуклеарах і зниже-
на кількість дуоденального ПНП викликають 
стеатоз печінки, а  інші зміни транспортерів 
ХС асоціюються також із більшим ураженням 
печінки при вірусних гепатитах.

3.	 Мутації генів обох транспортерів ХС (NPC1L1 
та ABCG8) достовірно пов’язані з холестазом 
та холелітіазом.

4.	 Ураження серця (ІХС, АГ, кардіоміопатії), пе-
чінки (стеатоз), ЖМ (холестероз, поліпи, хо-
лелітіаз) розвиваються за участю величезної 
кількості спільних генетично зумовлених змін 
білків-транспортерів ХС — активації/пригні-
чення протеїну Німана — Піка (NPC1L1) та АТФ-
зв’язувальних транспортерів (ABCG5/G8).

5.	 Розуміння генетичних основ хвороб важливе 
для профілактики, прогнозу та лікування кар-
діоваскулярних і  гепатобіліарних патологій, 
тісно пов’язаних між собою.
Автори повідомляють про відсутність кон-

флікту інтересів та будь-якого фінансування.
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ROLE OF GENETIC MUTATIONS IN GENES OF CHOLESTEROL TRANSPORTERS IN THE DEVELOPMENT OF CARDIOVASCULAR 
AND HEPATOBILIARY DISORDERS: CLINICAL PHYSICIANS’ POINT OF VIEW

L.M. Strilchuk, O.M. Komarytsya
Abstract
Physicians often lack knowledge in the field of genetic mutations in genes of cholesterol (Ch) transporters, which influence 

the strategy of pharmacological treatment of many patients. With the aim of estimation modern points of view on the role of 
mutations in genes of Ch transporters, namely, Niemann — Pick protein (NPP) and ABCG5/G8, in the development of cardiovascular 
and hepatobiliary disorders we made a search in Pubmed database. It was revealed that almost a half of cases of ischemic heart 
disease (IHD) is characterized by genetic anomalies, firstly, in locuses of Ch transporters — NPC1L1, ABCG5/G8, and also PCSK9, 
APOB, KCNK5, LPL, HMGCR, CETP, TRIB1, ABO, PMAIP1-MC4R and LDLR, each of which has multiple nucleotid polymorphisms. 
The latter fact challenges its usage in practice. Genetically determined higher levels of liver Х-receptor and farnesoid Х-receptor 
in peripheral mononuclears together with decreased amount of duodenal NPP lead to liver steatosis, whereas other genetic 
changes of Ch transporters are associated with more significant viral injury of liver in case of hepatitis. Mutations of genes of 
both Ch transporters (NPC1L1 and ABCG8) are significantly associated with cholestasis and cholelithiasis. Conclusions. Disorders 
of heart (IHD, arterial hypertension, cardiomyopathies), liver (steatosis) and gallbladder (cholesterosis, polips, cholelithiasis) 
develop with a huge amount of genetically determined changes of Ch-transporting proteins, namely, activation/inhibition of NPP 
and ATP-binding transporters ABCG5/G8. Understanding of genetic background of diseases is important for prevention, prognosis 
and treatment of cardiovascular and hepatobiliary pathological conditions, which are tightly connected.

Keywords: cholesterol transporter, Niemann — Pick protein, genetic mutations, cardiovascular disorders, hepatobiliary 
disorders.
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Хворий  К., 1948 року народження, перебував 
на стаціонарному лікуванні в  кардіологічному 
відділенні Комунального некомерційного підпри-
ємства «Клінічної лікарні швидкої медичної до-
помоги (КНП КЛШМД) м. Львова» з 28.08.2018 по 
10.09.2018. Звернувся зі скаргами на стискаючий 
біль в ділянці серця і за грудниною в стані спокою 
та під час незначного фізичного й психоемоцій-
ного навантаження, без іррадіації, тривалістю 10 
хв, які минав після прийому 1 таб. нітрогліцери-
ну, відчуття прискореного серцебиття, перебої в 
роботі серця, задишку, коливання артеріального 
тиску до 170/100 мм рт. ст., головний біль і біль 
у правому підребер’ї, здуття живота, підвищення 
температури тіла до 39 °C, загальну слабкість.

З анамнезу захворювання відомо, що у 2016 
році отримав травму в ділянці правого підребер’я. 
Виникав періодичний біль у правому підребер’ї, 
не лікувався. У 2016 та 2017 рр. було проведено 
УЗД органів черевної порожнини (УЗД ОЧП): па-
тології не виявлено. У  2018 р. амбулаторно про-
ведено УЗД ОЧП, виявлено збільшення жовчного 
міхура в  розмірах до 118х62  мм, стінка нерівно-
мірно потовщена до 1 см, у порожнині тканинний 
утвір, конкременти. Рекомендовано ретельне до-
обстеження. Скерований до Львівського держав-
ного онкологічного регіонального лікувально-діа-
гностичного центру для подальшої діагностики та 
лікування. Хворому проведено:

Комп’ютерна томографія (22.08.2018): леге-
неві поля прозорі, легеневий рисунок звичайний, 
візуалізуються в  S1-2 лівої легені субплеврально 
вогнища 6  мм, S4 справа  — 4  мм, S6 справа  — 
5  мм. Бронхопульмональні лімфатичні вузли до 
5-6  мм. Медіастинальні лімфатичні вузли, акси-
лярні, підключичні вузли до 10  мм, ліпоматозні. 
Печінка  — контури чіткі, рівні, збільшена дещо 
в розмірах. Структура паренхіми гомогенна, вну-
трішньопечінкові протоки не розширені. Ширина 
портальної вени — 13 мм. Жовчний міхур оваль-
ної форми, розміри 95х75 мм, стінки — до 11 мм, 
потовщені, рентгеноконтрастні конкременти не 
візуалізуються. Холедох не розширений. Підшлун-
кова залоза розміщена типово, фрагментація згла-
джена, структура гомогенна, додаткові утвори не 
візуалізуються. Вірсунгова протока не розшире-
на. Селезінка не збільшена, форма бобоподібна. 
Нирки: розміри N, контури чіткі, паренхіма до-
статня. Порожниста система не розширена, екс-
креторна функція збережена, сечоводи не розши-
рені. Надниркові залози: форма обох V-подібна, 
структура гомогенна, розміри N.  Жовчний міхур 
великих розмірів, стінки потовщені, інфільтрова-
ні, накопичують інтенсивно контраст. Ложе міхура 
інфільтроване. Оточуюча паренхіма печінки в ра-
діусі від стінок міхура, інфільтрована на 15-16 мм. 
До зміненого жовчного міхура підтягнута стінка 
печінкового кута ободової кишки протягом 35 мм, 
стінка кишки інфільтрована; у брижі кишки вузли-
ки 5-9 мм. У воротах печінки вузли 22 та 20 мм.

Резюме
У статті наведено клінічний перебіг перивезикального абсцесу жовчного міхура з поширенням на підпечінковий 
простір, сучасні методи діагностики та лікування.

Ключові слова
Жовчний міхур, перивезикальний інфільтрат, перивезикальний абсцес, хронічний холецистит, клінічний 
перебіг, діагностика, лікування.
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Висновок: патологічна ділянка жовчного міхура 
з найбільшою ймовірністю Cr? з інфільтрацією ложа 
міхура, паренхіми печінки, стінки печінкового кута 
ободової кишки. Вогнища в  легенях потребують 
контролю в динаміці для диференційної діагности-
ки між гранульомами та вторинними ураженнями. 
Лімфоаденопатія вузлів воріт печінки.

Консультація лікаря-онколога (22.08.2018): скар-
ги на загальну слабкість, біль у правому підребер’ї,, 
схуднення, запаморочення. Живіт м’який, дещо бо-
лючий у правому підребер’ї та епігастрії.

Результати морфологічного, рентгеноло-
гічного та інших спеціальних досліджень: КТ 
(22.08.2018): Сr жовчного міхура з  інвазією в пе-
чінку.

Висновок: Cr жовчного міхура, стадія IV, з інва-
зією в печінку та товсту кишку. T4N1M0. Механіч-
на жовтяниця, виснаження, IV клінічна група.

Рекомендовано: нагляд онколога, симптома-
тична терапія, у разі потреби — опіати.

Після отриманої інформації хворий відчув болі 
за грудниною та в ділянці серця в стані спокою, 
без іррадіації, тривалістю 10 хв, які минали піс-
ля прийому 1 таб. нітрогліцерину, прискорене 
серцебиття, перебої в роботі серця, задишку під 
час незначного фізичного навантаження, голо-
вні болі, нестабільність артеріального тиску та 
підвищення його до 180/100 мм рт. ст. Хворий 
звернувся в КНП КЛШМД м. Львова, був госпі-
талізований до кардіологічного відділення для 
подальшої діагностики та лікування. З анамнезу 
життя відомо, що в матері — цукровий діабет. 
В анамнезі: цукровий діабет 2-го типу, хронічний 
калькульозний холецистит, поліп шлунка. Часто 
вживав вино домашнього приготування.

При об’єктивному обстеженні загальний стан 
хворого середньої важкості, свідомість ясна, по-
ложення активне. Будова тіла правильна, нормо
стенічна. Шкіра та видимі слизові блідо-рожеві, 
вологі. Лімфатичні вузли не збільшені. Температу-
ра тіла — 37,8 °C. Дихання через ніс вільне. Час-
тота дихання  — 22/хв. Грудна клітка правильна, 
при пальпації неболюча. Межі легень не змінені. 
Перкуторно ясний легеневий звук. При аускуль-
тації: дихання ослаблене. Ділянка серця без па-
тології. Верхівковий поштовх у  5 міжребер’ї на 
1,5 см ліворуч від середньоключичної лінії. ЧСС — 
82/хв. Пульс — 80/хв. Дефіцит пульсу — 2. АТ — 
160/100 мм рт. ст. Аускультативно: тони аритміч-
ні, ослаблені, акцент ІІ тону над аортою. Живіт не 
збільшений, округлої форми, перистальтика збе-
режена. При пальпації живіт болючий у правому 
підребер’ї, відмічається ущільнення. Печінка на 
3 см виступає з-під краю реберної дуги. Селезінка 
не пальпується. Сечовипускання вільне. Стілець 
без особливостей.

В умовах стаціонару хворому було проведено ла-
бораторно-інструментальні методи дослідження:

Загальний аналіз крові: ШОЕ  — 35  мм/год, 
лейкоцити — 12,7х109 в 1 л, гемоглобін — 142 г/л, 
еритроцити — 4,2х1012 в 1 л, еозинофіли — 2, па-
личкоядерні — 2, сегментоядерні — 76, лімфоци-
ти  — 17, моноцити  — 3, тромбоцити  — 294х109 
в 1  л; біохімічний аналіз крові: АСТ  — 27 од. л, 
АЛТ — 23 од. л, цукор крові — 13,0 ммоль/л, біліру-
бін — 18,9 мкмоль/л, креатинін — 126 мкмоль/л, 
сечовина  — 9,48  ммоль/л, тригліцериди  — 
1,36 ммоль/л, холестерин — 3,36 ммоль/л, сечо-
ва кислота  — 293 мкмоль/л, амілаза  — 37  од/л, 
онкомаркер підшлункової залози, жовчного мі-
хура (СА‑19-9): <2,50 од/мл (норма для чол.  — 
<18,3); загальний аналіз сечі (білок — 0,033, епі-
телій  — 10-12 у  полі зору, лейкоцити  — 4-5 од. 
у  полі зору); проба за Аддісом  — Каковським: 
лейкоцити — 1 666 666 за добу; дослідження лі-
підного обміну: B-ліпопротеїди  — 40 од., холе
стерин ЛПВЩ — 0,80 мМ/л, ЛПНЩ — 1,94 мМ/л, 
ЛПДНЩ  — 0,62  мМ/л, коефіцієнт атерогеннос-
ті — 3,20; гострофазові показники: АСЛО — 48,66, 
С-реактивний білок  — 40,6  мг/л, ревматоїдний 
фактор — 15,70, серомукоїди — 4,2 од.; коагуло-
грама (протромбінований час  — 17,5', протром-
біновий індекс — 85,7%, загальний фібриноген — 
6,5 г/л).

Інструментальні методи дослідження:
Електрокардіограма (28.08.2018): ритм непра-

вильний, несинусовий, наявні хвилі f. Електрична 
вісь відхилена вліво. Вольтаж достатній. ЧСС  — 
105/хв.

ЕхоКГ (30.08.2018): ПШ  — 2,1  см, перегород-
ка  — 1,1  см, ЛШ  — 4,0  см, стінка ЛШ (діаст.)  — 
1,0 см, ФВ — 70%, ВАо — 3,3 см, ЛП — 3,1 см. Ви-
сновок: розмір камер серця — норма. Гіпертрофія 
стінок лівого шлуночка незначна. Атеросклероз 
аорти. Скоротливість міокарда лівого шлуночка 
задовільна. ФВ — 70%. Діастолічна дисфункція лі-
вого шлуночка І тип. Рідина в плевральній порож-
нині не візуалізується.

УЗД органів черевної порожнини (28.08.2018): 
печінка  — 175  мм, збільшена, структура зернис-
та, ехогенність знижена. Жовчні протоки не роз-
ширені, судини не розширені, у  лівій частці не
однорідний тканинний утвір 80×64  мм. Холедох 
не розширений. Жовчний міхур візуалізується по-
гано. Підшлункова залоза  — розміри збережені, 
структура зерниста, об’ємних утворів не виявле-
но, підвищеної ехогенності. Нирки: права  — кір-
ковий шар 17 мм, не потовщений, середньої ехо-
генності, ЧМС не розширена, без затримки сечі, 
солі; ліва — кірковий шар 16 мм, не потовщений, 
ехогенність середня, ЧМС не розширена, без за-
тримки сечі, солі. Селезінка — норма.

Висновок: тканинний утвір у печінці (не виклю-
чено Сr жовчного міхура). Рекомендовано КТ.

УЗД органів черевної порожнини (30.08.2018): 
печінка — не виступає з-під краю реберної дуги, 
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край гострий. Структура дрібнозерниста, ехоген-
ність звичайна. Об’ємні утвори не візуалізують-
ся. Внутрішні печінкові протоки не розширені, 
у проекції жовчного міхура візуалізується великий 
об’ємний утвір 12х11 см із неоднорідним густим 
вмістом. Стінка товщиною 5-9 мм. Візуалізуються 
перегородки в просвіті утвору. Кровоплин у масі 
утвору не візуалізується. До описаного утвору при-
лягає печінковий вигин товстої кишки з потовще-
ною до 5-6 мм стінкою. Гепатикохоледох — 6 мм. 
Ворітна вена — 11 мм. Відхилені частково описа-
ним утвором. Селезінка гомогенна  — 10х4,6  см. 
Підшлункова залоза чітка, паренхіма її зерниста, 
контур рівний. Ехогенність звичайна. Головка  — 
33  мм, тіло  — 17  мм, хвіст  — 23  мм. Вірсунгова 
протока не розширена. Заочеревинний простір не 
набряклий, без розріджень. Нирки розташовані 
типово, права — 10х4,1 см, кірковий шар чіткий, 
товщиною 17  мм, ЧМС не розширена, помірний 
сольовий діатез. Ліва нирка — 10,1х4,1 см, кірко-
вий шар — 17 мм, ЧМС не розширена, помірний 
сольовий діатез.

Висновок: дана картина може бути при гостро-
му холециститі з вторинними змінами товстої киш-
ки. Також є ймовірність, що це тумор жовчного мі-
хура або товстої кишки з проростанням у жовчний 
міхур. Рекомендовано КТ із контрастом, ЕндоКС, 
ЕндоЕГДС. Діагноз: об’ємний утвір у проекції жов-
чного міхура. Потовщена стінка печінкового виги-
ну товстої кишки.

КТ (30.08.2018): жовчний міхур чітко не візуа-
лізується, у  його проекції визначається кістозно-
тканинний утвір розмірами 90х93х105  мм. Має 
перетинки, виражено накопичує КР по контурах. 
Щільність вмісту — до 20 HU. Утвір прилежить до 
стінки поперечно-ободової кишки. Стінка кишки 
в місці контакту циркуляторно потовщена. Просвіт 
кишки збережений. Печінка звичайних розмірів, 
паренхіма печінки без вогнещевих змін, внутріш-
ньопечінкові та позапечінкові протоки не розши-
рені. Селезінка типово розташована, розміри не 
збільшені, контури чіткі. Підшлункова залоза не 
потовщена, звичайних розмірів, протока залози 
не розширена. Нирки розташовані типово, роз-
міри не змінені, контури нирок чіткі, паренхіма 
звичайної товщини, кірково-медулярна диферен-
ціація збережена, порожниста система не дефор-
мована. Сечоводи не розширені, без патологічних 
включень. Надниркові залози розташовані типо-
во, звичайної форми, не потовщені. У  проекції 
воріт печінки визначаються лімфатичні вузли роз-
мірами 10-18 мм, перифокально до печінкової ар-
терії лімфатичний вузол до 16 мм.

Висновок: ознаки об’ємного утвору жовчного 
міхура зі сформованим підпечінковим абсцесом, 
інфільтрація стінки поперечно-ободової кишки. 
Лімфаденопатія воріт печінки, парааортальна 
лімфаденопатія (найбільш імовірно вторинне ура-

ження). Для уточнення змін у попереково-ободо-
вій кишці доцільна колоноскопія.

Колоноскопія (03.09.2018): Хронічний коліт. Ге-
морой.

Рентгенологічне дослідження органів грудної 
клітки (28.08.2018): патологічних тіней у  легенях 
не виявлено, помірні фіброзні зміни. Корені ши-
рокі за рахунок судинного компонента. Куполи 
діафрагми чіткі, синуси вільні. Cor  — норма. Ви-
сновок: сколіоз, остеохондроз у грудному відділі.

ЕФГДС (31.08.2018): стравохід вільно прохід-
ний. Хіатус змикається на 39 см від різців, на 2 см 
від Z-лінії та початку шлункових складок. У шлунку 
слиз, слина, складки еластичні, згладжені, слизо-
ва витончена з вогнищевою гіперемією. Воротар 
вільно прохідний. Цибулина 12-палої кишки з вог-
нищевою гіперемією, набрякла, постбульбарний 
відділ без патології.

Висновок: Атрофічний гастрит, бульбіт.
Консультація хірурга (04.09.2018): проведе-

но об’єктивне обстеження: шкірний покрив блі-
до-рожевий, відмічав незначні болі в  правому 
підребер’ї, живіт не здутий, нудота та блювота 
відсутні, сеча та кал без особливостей. При ла-
бораторному дослідженні: від’ємний онкомар-
кер СА‑19-9, нормальні значення АЛТ, АСТ та бі-
лірубіну, незначний лейкоцитоз iз нормальною 
лейкоцитарною формулою, підвищення кількості 
С-реактивного білка. Зважаючи на всі дані, роз-
ходження клініки з  можливим діагнозом, було 
встановлено діагноз: хронічний калькульозний 
холецистит. Інфільтрат жовчного міхура та підпе-
чінкового простору.

Рекомендовано: цебопім 1,0 в/в крап. 2 рази 
на день; диклоберл 75 мг 2 рази на день в/м.

Клінічний діагноз: ІХС. Прогресуюча стенокар-
дія (від 28.08.2018 р.). Фібриляція передсердь, 
персистуюча форма, тахісистолічний варіант (тра-
вень 2018 р.). Стабільна стенокардія напруги (від 
03.09.2018 р.). ФК ІІІ. Поодинока шлуночкова екс-
трасистолія. Гіпертонічна хвороба ІІ стадія, 3-й сту-
пінь, ризик дуже високий. Атеросклероз аорти.

СН ІІА, ФК ІІІ зі збереженою систолічною функ-
цією ЛШ (ФВ  – 70%). Діастолічна дисфункція ЛШ 
І тип.

Цукровий діабет 2-го типу, середньої важкості, 
стадія субкомпенсації. Діабетична мікро- та ма-
кроангіопатії. Діабетична полінейропатія. Діабе-
тична гепатопатія, нефропатія.

Атрофічний гастрит, бульбіт.
Хронічний калькульозний холецистит у стадії за-

гострення. Інфільтрат жовчного міхура та підпечін-
кового простору. Доброякісна гіперплазія простати.

Хронічний коліт. Геморой.
Сколіоз. Остеохондроз грудного відділу хребта.
Проведено лікування: режим І, раціон №  4, 

Sol. Analgini 50% 2,0 + Sol. Dimedroli 1% 1,0 в/м 
2 р/д, Tab. Nitrosorbidi 10 mg 1 таб. 3 р/д, Tab. 
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Aspirini-cardio 100 mg 1 таб. 1 р/д, Tab. Chartuli-
AM 10/5 по 1 таб. 2 р/д, Tab. Dіabetoni 60 mg 
1 таб. 1 р/д → Tab. Siofori 850 mg 1 таб. 1 р/д → 
Gutte Diabetini 30 крапель 3 р/д, Oil Amaranti 
1 ч/л 3 р/д за 20 хвилин до їди, Tab. Chofitoli 2 таб. 
3  р/д, Sol. Dicloberli 75 mg в/м 1 р/д, Cebopim 
+ Sol. NaCl 0,9% 100,0 в/в пов. крап. 2 р/д, Sol. 
Glucosae 5% 200,0 + Insulini 4 ОD + Sol. Panangini 
3,0 + Sol. Riboxini 10,0 в/в крап. 1 р/д, Corvitini 
0,5 + Sol. NaCl 0,9% 50,0 в/в крап. за схемою, Sol. 
Gepa-merzi + Sol. NaCl 0,9% 100,0 1 р/д.

Після проведеного лікування стан хворого 
з  позитивною динамікою, відсутні болі в  пра-
вому підребер’ї та здуття живота, температура 
тіла  — 36,6 оС. Проведено повторні лабораторні 
обстеження (06.09.2018). Загальний аналіз крові: 
ШОЕ — 7 мм/год, лейкоцити — 7,0х109 в 1 л, ге-
моглобін — 125 г/л, еритроцити — 3,8х1012 в 1 л, 
еозинофіли  — 0, паличкоядерні  — 3, сегменто
ядерні  — 63, лімфоцити  — 30, моноцити  — 4, 
тромбоцити — 295х109 в 1 л; біохімічний аналіз 
крові: АСТ — 25 од. л, АЛТ — 18 од. л; цукор кро-
ві — 15,0 ммоль/л, білірубін — 6,95 мкмоль/л, кре-
атинін — 91 мкмоль/л, сечовина — 6,40 ммоль/л, 
тригліцериди  — 2,02  ммоль/л, холестерин  — 
3,82  ммоль/л, сечова кислота  — 231  мкмоль/л; 
загальний аналіз сечі: білок — 0,033, епітелій — 
1-2 в полі зору, лейкоцити — 3-5 од. у полі зору; 
дослідження ліпідного обміну: B-ліпопротеїди — 
50 од., холестерин ЛПВЩ — 0,81 мМ/л, ЛПНЩ — 
2,09  мМ/л, ЛПДНЩ  — 0,92 мМ/л, коефіцієнт 
атерогенності  — 3,72; гострофазові показники: 
АСЛО  — до 200, С-реактивний білок  — 36  мг/л, 
ревматоїдний фактор (–), серомукоїди  — 
0,148  ум.  од.; коагулограма: протромбінований 
час  — 18', протромбіновий індекс  — 83,3%, за-
гальний фібриноген — 7,2 г/л.

Хворий виписаний під постійний нагляд за міс-
цем проживанням сімейним лікарем, кардіоло-
гом, ендокринологом, урологом, офтальмологом, 
хірургом.

Амбулаторно хворому було проведено УЗД 
ОЧП:

КНП «Клінічна лікарня швидкої медичної до-
помоги м. Львова» (08.11.2018): печінка не ви-
ступає з-під краю реберної дуги, край гострий. 
Структура дрібнозерниста, ехогенність звичайна. 
Об’ємні утвори не візуалізуються. Внутрішньо-
печінкові протоки не розширені. Жовчний міхур 
зморщений, із неоднорідним густим вмістом, із 
групою конкрементів 7 мм. Товста кишка без ви-
димої потовщеної стінки.

Висновок: Жовчнокам’яна хвороба. Зморще-
ний жовчний міхур.

Львівський державний онкологічний ре-
гіональний лікувально-діагностичний центр 
(20.11.2018): печінка  — візуалізація задовільна, 
капсула не потовщена, зовнішні контури чіткі, 

рівні, у  розмірах не збільшена, структура се-
редньозерниста з  ознаками дистрофічних змін 
паренхіми, судинний рисунок не змінений, вну-
трішньопечінкові жовчні ходи не розширені. 
Жовчний міхур — вільний просвіт не визначаєть-
ся, у  його проекції визначаються гіперехогенні 
включення з акустичною тінню до 8 мм.

КНП «Клінічна лікарня швидкої медичної допо-
моги м. Львова» (24.11.2018): печінка не виступає 
з-під краю реберної дуги, край гострий. Структу-
ра дрібнозерниста, ехогенність звичайна. Об’ємні 
утвори не візуалізуються. Внутрішньопечінкові 
протоки не розширені. Жовчний міхур зморщений, 
практично без жовчі, з групою конкрементів 7 мм. 
Товста кишка без видимої потовщеної стінки.

Висновок: Жовчнокам’яна хвороба. Зморще-
ний жовчний міхур.

Львівська обласна клінічна лікарня (26.11.2018): 
печінка збільшена, однорідна. Жовчний міхур  — 
зморщений, стінки ущільнені, вміст неоднорідний 
(фото). Наявні УЗД-ознаки фіксованого сальника та 
12-палої кишки хронічного запального характеру. 

Судововишнянська клінічна міська лікарня 
(12.12.2018): печінка +1,5 см із-під краю реберної 
дуги. Ехоструктура неоднорідна. Кут зморщений. 
Жовчний міхур невеликих розмірів 43х20 мм, не-
правильної форми, стінка нерівномірно потовще-
на, щільна. Містяться конкременти до 8 мм.

Висновок: хронічний холецистит, зморщений 
жовчний міхур.

КНП «Клінічна лікарня швидкої медичної до-
помоги м. Львова» (19.02.2019): печінка не ви-
ступає з-під краю реберної дуги, край гострий. 
Структура дрібнозерниста, ехогенність звичайна. 
Об’ємні утвори не візуалізуються. Внутрішні печін-
кові протоки не розширені. Жовчний міхур змор-
щений, розмірами 2,7х0,9 см, практично без жов-
чі, з групою конкрементів по 7-8 мм. Товста кишка 
без видимої потовщеної стінки.

Висновок: жовчнокам’яна хвороба, зморще-
ний жовчний міхур.

Фото. Зморщений жовчний міхур
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Львівська обласна клінічна лікарня (21.02.2019): 
печінка на рівні реберної дуги, без видимих вогни-
щевих новоутворень. Жовчний міхур зморщений, 
візуалізується у  вигляді маленького двокамерного 
резерву. Холедох — 4 мм.

Судововишнянська клінічна міська лікарня 
(13.07.2019): печінка по краю реберної дуги. Кут 
згладжений. Жовчний міхур зменшений в об’ємі, 
стінка нерівномірно потовщена, ущільнена, скле-
роз поширюється на печінку. Розміри міхура  — 
40х20 мм, усередині конкременти.

Висновок: хронічний калькульозний холецистит.
КНП «Клінічна лікарня швидкої медичної до-

помоги м. Львова» (27.01.2020): печінка не ви-
ступає з-під краю реберної дуги, край гострий. 
Структура дрібнозерниста, ехогенність звичайна. 
Об’ємні утвори не візуалізуються. Внутрішні печін-
кові протоки не розширені. Жовчний міхур прак-
тично не візуалізується (зморщений).

Діагноз: зморщений жовчний міхур.
Одним із частих ускладнень гострого холецис-

титу або хронічного загострення є утворення пе-
ривезикального інфільтрату, як правило, на 3-4-у 
добу захворювання внаслідок переходу запаль-
ного процесу за межі серозної оболонки стінки 
жовчного міхура. Характерними ознаками є тупий 
біль, наявність ущільненого пухлинного утворен-
ня з  нечіткими контурами в  правому підребер’ї. 
При прогресуванні захворювання розвивається 
перивезикальний абсцес, який клінічно може 
проявлятися погіршенням загального стану паці-
єнта, підвищенням температури тіла, лихоман-
кою, прогресуванням інтоксикації [6].

Перивезикальний інфільтрат — утвір запально-
го характеру, що включає жовчний міхур та при-
леглі до нього органи (печінка, дванадцятипала 
кишка, товста кишка, великий сальник, іноді шлу-
нок). Утворюється при гострих холециститах, коли 
перелічені органи рихло або щільно фіксуються 
до жовчного міхура за результатами поширення 
на них запалення.

Перивезикальний абсцес  — гнійник, розташо-
ваний у  ділянці жовчного міхура, як правило, від 
граничного перивезикального інфільтрату. Часто 
локалізується в ложе жовчного міхура, може роз-
ташуватися в підпечінковому просторі або під діа-
фрагмою. Інфільтрат жовчного міхура як усклад-
нення холециститу має окрему групу захворювань. 
При цьому деструктивні зміни в  жовчному міхурі 
обмежені від навколишніх тканин та очеревини. 
За наявності інфільтрату невеликого розміру та 
сприятливому перебігу під впливом консерва-
тивної терапії необхідна вичікувальна тактика до 
повного розсмоктування інфільтрату з  наступним 
обов’язковим операційним лікуванням у  «холод-
ному» періоді захворювання, не раніше як через 
3  місяці. З  глибоким деструктивним процесом 
можливе утворення емпієми жовчного міхура та 

параміхурцевого абсцесу, що потребує виконання 
невідкладного операційного втручання [1].

Лікування холециститів є актуальною пробле-
мою. Утворення інфільтрату в черевній порожнині 
при різних запальних захворюваннях спостеріга-
ють нерідко (при захворюваннях органів травного 
каналу, гінекологічних, апендикулярний інфіль-
трат тощо). Запальний процес, що почався в жов-
чному міхурі, нерідко поширюється на анатомічно 
близько розташовані органи та тканини: великий 
сальник, поперечну ободову кишку та її брижу, 
гепатодуоденальну зв’язку, край печінки [1]. Роз-
міри інфільтрату різноманітні. Він може поступово 
збільшуватися або при успішному лікуванні змен-
шуватися з наступним утворенням рубців навколо 
жовчного міхура. У товщі інфільтрату, що включає 
запалений жовчний міхур, часто з  конкремента-
ми, вклиненням конкременту в  його шийку, або 
утворення пролежня стінки жовчного міхура та на-
вколо нього, відбуваються запалення, некротичні 
процеси. У  більшості спостережень інфільтрат 
утворюється при повторному запаленні жовчно-
го міхура, що супроводжується гострим больовим 
нападом, коли великий сальник вже під’єднаний 
до стінки запального жовчного міхура [1].

Гнійні захворювання як ускладнення холецис-
титу займають ключову роль. Серед них найчас-
тіше трапляються перивезикальні інфільтрати 
(15,0%), емпієма жовчного міхура (12,4-16,1%), 
підпечінковий абсцес (2,3-3,6%), водянка жов-
чного міхура (4,7-7,2%), місцевий перитоніт (0,4-
1,3%), розлитий перитоніт (1,4-2,3%) [2].

До 20% хворих похилого та старечого віку 
звертаються по хірургічну допомогу на 3-4-у добу 
з  моменту захворювання. Як правило, захворю-
вання в  цей період ускладнюється утворенням 
перивезикального інфільтрату, наявністю змін 
у  стінці жовчного міхура, у  запальний процес за-
лучаються навколишні тканини. У працях Темірбу-
латова  В.М. (2008) при УЗД-діагностиці жовчного 
міхура з 403 пацієнтів у 324 (80,4%) хворих був ви-
явлений перихолецестит, у 73 випадках — периве-
зикальний інфільтрат, найчастіше в ділянці шийки 
жовчного міхура та печінково-дванадцятипалої 
зв’язки. На ранніх стадіях запалення на УЗД візуа-
лізуються гіперехогенні поля без чітких меж, через 
деякий час відбувається відмежування запального 
процесу з  формуванням інфільтрату в  перивези-
кальній ділянці, який виявляється у вигляді гіпер
ехогенного утворення з чіткими контурами [3].

Макроскопічно морфологічні зміни в зоні жов-
чного міхура в значному ступені залежать від три-
валості хвороби та трапляються при холециститі 
в  трьох варіантах. У  50% випадків спостережень 
за період від 24 до 72 годин у  хворих розвивав-
ся так званий «рихлий» інфільтрат із залученням 
у запальний процес жовчного міхура та сальника. 
При відокремленні сальника від стінок жовчного 
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міхура у  хворих, у  яких раніше було загострення 
запального процесу, виявлялися щільні вирости 
різної форми та розмірів. До 3-4-го дня захворю-
вання в 37,5% спостережень в  інфільтрат залуча-
лися навколишні органи. При цьому найчастіше 
всі підходи до жовчного міхура сальник забло-
ковував, накриваючи дванадцятипалу кишку, 
шлунок, ободову кишку. З  перших днів запален-
ня поширюється на черевну порожнину в ділянці 
трикутника Кало. Унаслідок збільшення термінів 
захворювання набрякова очеревина в  4,6-37,5% 
спостережень обмежує можливість диференцію-
вання залучених у запалення жовчної протоки та 
міхурцевої артерії [4].

«Рихлі» інфільтраційні зміни довкола жовчно-
го міхура до третього дня зменшуються з 28,3 до 
13,8%. Унаслідок збільшення термінів захво-
рювання «рихлий» інфільтрат трансформуєть-
ся в  щільний інфільтрат шийки жовчної протоки 
в 4,7-25,3% спостережень. На другий день захво-
рювання в  13,1% спостережень жовчного міхура 
створюється щільна інфільтрація із залученням 
у  процес сальника та у  2-4% спостережень  — 
12-палої кишки, шлунка, ободової кишки. На 3-4-й  
день захворювання частота розвитку щільного 
інфільтрату збільшується від 7,7 до 44,6%. При 
холециститі, ускладненому інфільтратом, у пато-
логічний процес залучаються інші органи й утво-
рюється щільний інфільтрат, у  3,1-7,7% спостері-
гали перивезикальні абсцеси, 1,6-13,8% — некроз 
стінки жовчного міхура, 1-4,6% — локальний не-
кроз стінки загальної жовчної протоки [4].

Унаслідок перенесеного захворювання та про-
веденого лікування у хворого утворився зморще-
ний жовчний міхур, що являє собою один із варі-
антів склерозу жовчного міхура. У цьому випадку 
розвиток виростів і рубців призводить до того, що 
жовчний міхур перетворюється в невеликий утвір 
сполучної тканини, який важко відділяється від 
печінки.

Інфільтрат жовчного міхура був складним для 
діагностики. Багатьма лікарями-терапевтами, хі-
рургами та функціоналістами діагностувався як 
злоякісна пухлина з метастазами.

Клінічно перебіг інфільтрату жовчного міхура 
різноманітний, а отже, тактика повинна бути від-
повідною. При інфільтраті невеликих розмірів і за-
довільному перебігу під впливом консервативної 
терапії необхідна вичікувальна тактика до повно-
го розсмоктування інфільтрату. При утворенні во-
дянки жовчного міхура виконують відтерміновану 
операцію. Глибокий деструктивний процес може 
завершитися утворенням емпієми жовчного мі-
хура та периміхуревого абсцесу, що потребує не-
відкладного операційного втручання. Таким чи-
ном, інфільтрат жовчного міхура як ускладнення 
гострого холециститу є окремою формою захво-
рювання. Цей процес, будучи захисним механіз-
мом організму, обмежує деструктивний процес 
жовчного міхура від навколишніх тканин. Перебіг 
захворювання з  прогресуванням деструктивного 
процесу та інтоксикацією свідчить про важкість 
процесу й необхідність виконання операційного 
втручання [1].
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Abstract
The article provides clinical course of perivesical abscess spreading to subhepatic space, modern diagnostics and treatment 

methods. 
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Молекула пентоксифіліну добре відома та ви-
вчається вже понад 40 років, однак і сьогодні є 
актуальною в клінічній практиці. Її діюча речо-
вина пентоксифілін є похідним метилксантину. 
Механізм дії пентоксифіліну пов’язують із пригні-
ченням фосфодіестерази і накопиченням цАМФ 
у клітинах гладенької мускулатури судин, кліти-
нах крові, а також в  інших тканинах і органах. 
Пентоксифілін гальмує агрегацію тромбоцитів 
і еритроцитів, підвищує їх гнучкість, знижує під-
вищену концентрацію фібриногену в плазмі крові 
та посилює фібриноліз, що зменшує в’язкість кро-
ві й поліпшує її реологічні властивості  [1]. Крім 
того, пентоксифілін має слабку міотропну суди-
норозширювальну дію, дещо зменшує загальний 
периферичний судинний опір і має позитивний 
іонотропний ефект. Унаслідок застосування 
пентоксифіліну поліпшується мікроциркуляція 
і постачання тканин киснем, найбільше — у кін-
цівках, центральній нервовій системі, помірно — 
у нирках. Препарат незначно розширює коро-
нарні судини.

Пентоксифілін має також антиоксидантну та 
протизапальну дію.

Антиоксидантні властивості пов’язані насам-
перед зі зниженням активації нейтрофілів уна-
слідок генерування супероксиду за допомогою 
НАДФН-оксидази активованими нейтрофіла-
ми [2]. Окрім цього, наявні повідомлення про те, 
що пентоксифілін (Вазитрен) сприяє зниженню 
плазмового рівня прозапальних цитокінів, насам-
перед фактора некрозу пухлини альфа (ФНП-α) 
та інтерлейкінів‑1 і -6 [3].

У клітинах мозку препарат має позитивний 
ефект на рівні іонів натрію, калію і води. При 
набряку мозку пентоксифілін зменшує кількість 
іонів натрію і води в нервових клітинах при од-
ночасному збереженні калію, покращуючи енер-
гетичний потенціал нервових клітин та їх функ-
цію [4, 5].

Також пентоксифілін значно знижує загальний 
периферичний опір за рахунок міотропної суди-
норозширювальної дії.

Унаслідок застосування пентоксифіліну по-
ліпшується мікроциркуляція і постачання тканин 
киснем. Пентоксифілін розслабляє гладком’язові 
клітини, у тому числі судинної стінки, за рахунок 
збільшення вмісту внутрішньоклітинного цАМФ. 
Завдяки цій властивості його і відносять до групи 
вазодилятаторів [7].

Отже, унікальні властивості пентоксифіліну 
(Вазитрен) віднаходять широке клінічне застосу-
вання в лікуванні багатьох захворювань.

Облітерувальний атеросклероз судин нижніх 
кінцівок і переміжна кульгавість. Ефективність 
пентоксифіліну у хворих із порушеннями перифе-
ричного кровообігу різного генезу була показана 
у великій кількості клінічних випробувань. Пен-
токсифілін є добре вивченим лікарським засо-
бом при переміжній кульгавості. До недавнього 
часу це був єдиний препарат, схвалений FDA для 
лікування цього захворювання [8, 9].

Хворим з атеросклеротичним ураженням су-
дин нижніх кінцівок пентоксифілін призначають 
у середньому від 600-1200 мг/добу. Його тера-
певтична ефективність високо оцінюється паці-
єнтами. Вони відзначають, що можуть пройти 

Резюме. В оглядовій статті розглянуто результати досліджень клінічного застосування пентоксифіліну при об-
літеруючому атеросклерозі судин нижніх кінцівок і переміжній кульгавості, судинних мозкових порушеннях, 
цукровому діабеті, хронічній нирковій недостатності, хронічній серцевій недостатності, неалкогольній жиро-
вій дистрофії печінки, ревматоїдному артриті та при COVID‑19. Аналіз досліджень показав, що пентоксифілін 
є ефективним препаратом для лікування як гострих, так і хронічних захворювань. Це зумовлено не тільки 
численними клінічними дослідженнями, але й доброю переносимістю, універсальністю дії й економічною 
доступністю препарату.
Ключові слова: пентоксифілін, мікроциркуляція, метилксантини, вазодилятація, Вазитрен.
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більшу відстань, ніж раніше, без виникнення 
болю в  ногах, відсутність парестезій та судом 
у ногах, швидке усунення набряклості ніг і загоєн-
ня трофічних виразок. Наведене є ознаками того, 
що пентоксифілін збільшує кровотік і покращує 
мікроциркуляцію в уражених кінцівках [5, 10].

Так, у плацебо-контрольованих дослідженнях 
загальні показники ефективності були значно 
кращими при застосуванні пентоксифіліну (від 
59 до 74%), ніж при прийомі плацебо (від 5 до 
29%). Самопочуття поліпшилося в більшості па-
цієнтів — це стосувалося ходьби, болю в спокої, 
парестезій, судом, загоєння виразок, набряків, 
ціанозу. Також покращувалися об’єктивні вимі-
рювання: реактивна гіперемія, а також осцило-
графічні, термографічні, плетизмографічні, сцин-
тиграфічні та ультразвукові тести [11].

Судинні мозкові порушення. Порушення 
мозкового кровообігу є однією з основних при-
чин виникнення ішемії головного мозку і його 
віддалених наслідків. Зниження церебрального 
кровотоку є серйозним симптомом, який при-
зводить до загибелі клітин головного мозку вна-
слідок церебральної ішемії. Інші фактори, такі як 
атеросклероз, тромбоз, і низка судинних і гемо-
літичних змін також можуть зменшити кровотік 
і тим самим призвести до ішемії головного мозку.

Пентоксифілін збільшує капілярну перфузію 
і  регіонарний церебральний кровотік, що зу-
мовлено переважно гемореологічними власти-
востями препарату, який знижує в’язкість крові, 
покращує гнучкість еритроцитів і перешкоджає 
агрегації тромбоцитів [12].

У подвійному сліпому дослідженні застосуван-
ня внутрішньовенної інфузії в дозуванні 200 мг/
добу пентоксифіліну двічі на день у 25 пацієнтів 
з ішемічним інсультом мало переваги порівняно 
з 32 хворими групи порівняння. У подальшому 
було проведено 2-річне ретроспективне дослі-
дження для порівняння результатів у пацієнтів 
з інсультом, які отримували або не отримували 
пентоксифілін. Одна третина пацієнтів, які отри-
мували пентоксифілін, була майже повністю від-
новлена порівняно тільки з однією п’ятою паці-
єнтів, які отримували інші види парентерального 
лікування. Ці результати показують, що, крім по-
ліпшення серцево-судинного статусу і зменшен-
ня набряку мозку, фармакологічне поліпшення 
кровотоку є багатообіцяючим терапевтичним 
принципом у лікуванні ішемічного інсульту [13]. 
Проведено дослідження включення пентоксифі-
ліну в лікування черепно-мозкової травми в дозі 
2-3 мг/кг/добу. Як результат — зниження леталь-
ності на 10% у цій важкій категорії пацієнтів [29].

Ефективність пентоксифіліну при судинній 
патології мозку продемонстрована у відкрито-
му багатоцентровому дослідженні за участю 
10 423 пацієнтів із різними цереброваскулярними 

захворюваннями. Лікування пентоксифіліном 
проводилося в дозі від 300 до 600 мг/добу впро-
довж двох місяців. Оцінювали як суб’єктивні, так 
і  об’єктивні зрушення в  проявах хвороби. За-
гальна клінічна ефективність становила 86%. За 
суб’єктивною оцінкою, у хворих, які скаржилися 
на шум у вухах, головний біль, запаморочення, 
поліпшення становило до 87%, у пацієнтів із по-
рушеннями пам’яті, зниженням настрою і наяв-
ністю безсоння покращення відзначалося в 78%, 
із порушеннями мови — у близько 65% [14].

Застосування при цукровому діабеті. Ефек-
тивність пентоксифіліну підтверджує проведе-
не у  2015 році подвійне сліпе плацебо-конт
рольоване дослідження. Загалом 174 пацієнти 
із цукровим діабетом 2-го типу та альбумінурі-
єю (>30 мг/г креатиніну) були кваліфіковані для 
отримання пентоксифіліну (1200 мг/добу, що-
дня; n=87) або плацебо (n=87) протягом 6 міся-
ців. Клінічну ефективність препарату оцінювали 
за рівнем протеїнурії, функції нирок і контролю 
глюкози. Встановлено зниження протеїнурії по-
рівняно з вихідним рівнем у групах пацієнтів, які 
отримували пентоксифілін, і в групі плацебо на 
23 і 4% відповідно (р=0,012). Крім того, значне 
зниження рівня глюкози в плазмі натще, гліко-
зильованого гемоглобіну і  резистентності до 
інсуліну за залишковою оцінкою моделі гомеос-
тазу спостерігалося в групі хворих, які отримува-
ли пентоксифілін, порівняно з групою плацебо. 
Отже, пентоксифілін є терапевтично ефективним 
для лікування цукрового діабету і діабетичної 
нефропатії [15].

Застосування пентоксифіліну при хронічній 
нирковій недостатності. З  метою визначення 
ефективності лікування анемії при хронічній 
нирковій недостатності проводили багатоцен-
трове рандомізоване дослідження. У групу були 
включені 53 хворих з анемією, які отримували 
пентоксифілін (400 мг/добу; n=26) або відповідно 
плацебо (контроль; n=27) впродовж 4 місяців. Як 
результат — застосування пентоксифіліну значно 
підвищувало ефективність лікування анемії [27].

Антипротеїнуричний ефект терапії пентокси-
філіном у пацієнтів із мембранозним гломеруло-
нефритом вивчено в подвійному сліпому плаце-
бо-контрольованому дослідженні. Пацієнти без 
цукрового діабету, з гістологічно підтвердженим 
гломерулонефритом і екскрецією білка із сечею 
>500 мг/добу становили групу дослідження, яке 
тривало впродовж 6 місяців. У результаті в групі 
хворих, які отримували 800 мг/добу пентоксифі-
ліну, значно покращилася клубочкова фільтрація 
і зменшився рівень білка в сечі [28].

Використання пентоксифіліну (Вазитрен) 
при хронічній серцевій недостатності (СН). Для 
вивчення ефективності пентоксифіліну при СН 
було проведено метааналіз рандомізованих 
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контрольованих досліджень, у яких пентоксифі-
лін порівнювався із плацебо. Для аналізу вклю-
чено шість рандомізованих досліджень за участю 
221 пацієнта зі зниженою фракцією викиду лівого 
шлуночка (ФВ ЛШ) (≤40%).

Хворі отримували препарат у дозі 1200 мг/
добу. У результаті встановлено, що летальність 
серед пацієнтів, які отримували пентоксифілін, 
була майже в чотири рази нижчою, ніж у групі 
плацебо (5,4% проти 18,3%). Окрім цього, кращи-
ми виявились показники оцінки задишки і ФВ ЛШ 
у пацієнтів, які отримували пентоксифілін [16].

Застосування при неалкогольній жировій 
дистрофії печінки. Неалкогольна жирова дистро-
фія печінки (НАЖДП) діагностується часто і тра-
пляється в людей будь-якого віку й будь-якої ет-
нічної групи, вважається серйозною проблемою 
охорони здоров’я. Неалкогольна жирова хвороба 
печінки (НАЖХП) тісно пов’язана з ожирінням та 
інсулінорезистентністю і являє собою печінкову 
маніфестацію метаболічного синдрому [17]. Не-
щодавні дослідження показали, що пентоксифі-
лін може впливати на різні фізіологічні зміни на 
клітинному рівні, транскрипцію гена циклічного 
АМФ і фактора некрозу пухлини альфа (TNF-α), 
множинні етапи шляху цитокін/хемокін, які всі 
пов’язані з механізмом НАЖДП.

У 2014 році були опубліковані цікаві дані 
про ефективність пентоксифіліну при НАЖДП. 
Із 1997 року по липень 2013 року був проведе-
ний метааналіз, що включав п’ять досліджень 
(3 рандомізованих подвійних сліпих плацебо-
контрольованих дослідження і 2 проспективних 
когортних дослідження з одночасним контролем) 
за участю 147 пацієнтів; доза пентоксифіліну 
коливалася від 800 до 1200 мг/добу. Після до-
слідження були зроблені висновки, що терапія 
пентоксифіліном значно знижує масу тіла, АЛТ, 
АСТ, глюкозу і фактор некрозу пухлини α. Пен-
токсифілін також знижував показник активності 
НАЖДП і поліпшував лобулярне запалення в па-
цієнтів із НАЖДП. Таким чином, пентоксифілін 
може бути включений у терапію лікування хворих 
із НАЖДП [18].

Застосування пентоксифіліну у хворих із ци-
розом печінки. З огляду на те, що пентоксифілін 
є інгібітором фактора некрозу пухлини α, виник 
інтерес до застосування даного препарату у хво-
рих із цирозом печінки. Із цією метою провели 
рандомізоване плацебо-контрольоване подвій-
не сліпе дослідження в 335 пацієнтів із цирозом 
печінки (клас C за Чайлдом  — П’ю). Пацієнти 
були розподілені на групи, що одержували або 
пентоксифілін (1200 мг/добу; n=164), або плаце-
бо (n=171) протягом 6 місяців. Первинною кін-
цевою точкою була смертність через 2 місяці. 
Вторинними кінцевими точками були смертність 
через 6 місяців і розвиток ускладнень, пов’язаних 

iз цирозом печінки. Під час дослідження були 
отримані такі результати: у групі пентоксифіліну 
було значно менше ускладнень цирозу печінки 
(бактеріальна інфекція, ниркова недостатність, 
печінкова енцефалопатія або шлунково-кишко-
ві кровотечі) порівняно з групою плацебо через 
2 місяці (78,6% проти 63,4%; р=0,006) і 6 місяців 
(66,8% проти 49,7%; р=0,002). Були зроблені ви-
сновки, що пентоксифілін істотно знижує ризики 
ускладнення цирозу печінки у хворих [19].

Застосування в дерматології. У лікуванні псо-
ріазу застосування пентоксифіліну в терапевтич-
них дозах пригнічувало активність циркулюючих 
мононуклеарів, нейтрофілів і Т-лімфоцитів, а та-
кож знижувало синтез прозапальних цитокінів. 
У літературі описано дослідження застосування 
пентоксифіліну в 30 пацієнтів при вульгарному 
псоріазі, які отримували пентоксифілін у  дозі 
600 мг/добу в комплексі фотохіміотерапії, по-
рівняно з пацієнтами, що отримували традицій-
ну терапію, але без пентоксифіліну. Результати 
дослідження показали, що у хворих після при-
йому пентоксифіліну зменшилися терміни пере-
бування в стаціонарі, збільшився термін ремісії 
захворювання, покращилися суб’єктивні відчуття 
(відсутність свербіння шкірних покривів) [20].

Застосування пентоксифіліну при ревматоїд-
ному артриті. Можливість пригнічувати фактор 
некрозу пухлин і здатність пригнічувати запален-
ня викликало інтерес у дослідників для застосу-
вання пентоксифіліну в комплексному лікуванні 
ревматоїдного артриту. З метою з’ясування ефек-
тивності проведено 8-тижневе рандомізоване 
подвійне сліпе плацебо-контрольоване одно-
центрове дослідження. Сорок дев’ять пацієнтів 
були розділені на дві групи: перша на тлі основної 
терапії отримувала пентоксифілін у добовій дозі 
800 мг/добу, друга група — плацебо. Висновки: 
пентоксифілін істотно знизив біль у  суглобах, 
набряклість суглобів, ранкову скутість. Покра-
щились суб’єктивні відчуття хворих. Пентоксифі-
лін значно знижував прозапальні маркери (TNF, 
hsCRP), тривалість ранкової скутості і серцево-
судинний ризик. Це свідчить про те, що пенток-
сифілін може бути багатообіцяючою і корисною 
стратегією для зниження системного запалення, 
серцево-судинної захворюваності і смертності, 
які спостерігаються в пацієнтів із ревматоїдним 
артритом [26].

Застосування при COVID‑19. Клінічний прояв 
COVID‑19 може варіювати від безсимптомних або 
грипоподібних симптомів до системних уражень, 
які проявляються як сепсис, септичний шок і син-
дром поліорганної недостатності. Загрозливими 
є розвиток дихальної недостатності, респіратор-
ного дистрес-синдрому (ARDS), які потребують 
механічної вентиляції і лікування у відділеннях 
інтенсивної терапії. З огляду на унікальний вплив 
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пентоксифіліну на імуномодуляцію, гомеостаз, 
фібриноліз і  його підтримувальний вплив на 
окислювальний стрес при недостатності органів, 
препарат може являти собою багатоцільову і за-
галом безпечну ад’ювантну терапію для пацієнтів 
із COVID‑19 [21].

За даними огляду літератури 1995-2020 рр., 
пентоксифілін виявляв вплив на імуномодуля-
цію, гемореологію, окислювальний стрес і по-
ліорганну недостатність. Дослідження показало 
потенційний противірусний ефект пентоксифіліну 
в боротьбі із запаленням і пов’язаними з ним 
ускладненнями, такими як легеневий фіброз, 
ГРДС, поліорганна недостатність, сепсис. Дослі-
дження показують ефективність пентоксифіліну 
в лікуванні органів-мішеней, включаючи серце, 
нирки, печінку і головний мозок. Пентоксифілін 
допомагає більш ефективно контролювати сеп-
сис, знижуючи смертність у дорослих і новона-
роджених [22-24].

Таким чином, пентоксифілін може бути засто-
сований як допоміжна терапія для COVID‑19 на 
підставі індивідуальних особливостей пацієнтів, 
клінічних міркувань і протипоказань [21].

Висновки
Таким чином, пентоксифілін (Вазитрен) має 

такі лікувальні властивості:
1.	 Судинний, гемореологічний, імуномодулю

ючий і протизапальні ефекти.
2.	 Виявляє противірусну активність, фібринолі-

тичну дію.
3.	 Сприяє нормалізації ліпідного обміну [25].

Сподіваємося, що пентоксифілін (Вазитрен) 
посяде гідне місце серед препаратів для ліку-
вання пацієнтів як із гострими, так і хронічними 
захворюваннями. Це зумовлено не тільки числен-
ними клінічними дослідженнями, але й доброю 
переносимістю, універсальністю дії та економіч-
ною доступністю препарату.
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CLINICAL USE OF THE DOMESTIC MEDICINAL PRODUCT VAZITREN
E.V. Suprun
Abstract
The article gives a review of research results regarding clinical use of pentoxifylline to treat the following diseases: lower 

limb vessels arteriosclerosis obliterans and remittent limp, cerebral vessel disorders, diabetes, chronical renal disease, chronical 
cardiac disease, non-alcoholic fatty liver disease, rheumatoid arthritis and COVID‑19. Research analysis showed that pentoxifylline 
is an efficient product to treat both acute and chronical diseases. It is based not only on numerous clinical investigations but also 
on the product’s good tolerance, its versatile activity and economical availability.

Keywords: pentoxifylline, microcirculation, methyl xanthine, vasodilation, Vazitren.
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ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ 
І ХРОНІЧНА ХВОРОБА НИРОК: 
СУЧАСНІ МОЖЛИВОСТІ 
ЦУКРОЗНИЖУВАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ

О.М. Дідушко

Івано-Франківський національний 
медичний університет, м. Івано-

Франківськ, Україна

Цукровий діабет (ЦД) — всесвітня проблема 
охорони здоров’я. За даними ВООЗ, у світі близь-
ко 463 мільйонів хворих на ЦД, і спостерігається 
тенденція до зростання кількості людей, які жи-
вуть із ЦД [1, 2]. Серед усіх пацієнтів із діабетом 
понад 90% припадає на ЦД 2-го типу [2, 3]. ЦД 
є однією з провідних причин хронічної хвороби 
нирок (ХХН). Важливо, що зі збільшенням захво-
рюваності на ЦД 2-го типу частота діабетичних 
нефропатій також зросла. За даними Великобри-
танії та США, у близько 40% людей, хворих на ЦД, 
розвиватимуться хронічні захворювання нирок. 
Зведені дані з 54 країн показують, що понад 80% 
випадків захворювання на термінальну стадію 
ХХН спричинені ЦД, артеріальною гіпертензією 
(АГ) або їх поєднанням [2, 4-9]. Найефективні-
шою стратегією зменшення впливу діабетичної 
нефропатії є профілактика ЦД 2-го типу та діа-
гностика й лікування ХХН на ранніх стадіях серед 

тих, хто вже страждає від діабету. Скринінг на 
альбумінурію й розрахунок швидкості клубочко-
вої фільтрації (ШКФ) рекомендується проводити 
відразу після встановлення діагнозу ЦД 2-го типу 
та щорічно в усіх хворих на ЦД 2-го типу; щорічно 
в пацієнтів із ЦД 1-го типу тривалістю ≥5 років; 
щорічно в усіх пацієнтів із супутньою АГ [2, 3, 
9-11]. Основним показником стадії ХХН є рівень 
ШКФ. Розрахунок ШКФ в осіб віком понад 18 ро-
ків проводиться за формулою CKD-EPI: www/
kidney.org/professionals/KDOQI/gfr.cfm [12, 13].  
Прогресування ХХН визначається на підставі 
показника ШКФ (категорія G; табл. 1) та рівня 
альбумінурії (категорія А; табл. 2). ШКФ визна-
чається (розрахункова ШКФ) на підставі концен-
трації креатиніну або цистатину С у сироватці. 
Рівень альбумінурії визначається на підставі 
співвідношення альбумін/креатинін у  довіль-
ному зразку сечі або добової втрати альбуміну  
із сечею [9, 13-17].

Резюме. Цукровий діабет (ЦД) є однією з провідних причин хронічної хвороби нирок (ХХН). Важливо, що зі 
збільшенням захворюваності на ЦД 2-го типу частота діабетичних нефропатій також зросла. За світовими дани-
ми, понад 80% випадків захворювання на термінальну стадію ХХН спричинені ЦД, артеріальною гіпертензією 
або їх поєднанням. Найефективнішою стратегією зменшення впливу діабетичної нефропатії є профілактика 
ЦД 2-го типу та діагностика й лікування ХХН на ранніх стадіях серед тих, хто вже страждає від діабету. Осно-
вну роль у зниженні ризику або уповільненні прогресування діабетичної хвороби нирок відіграють компен-
сація вуглеводного обміну та контроль артеріального тиску. Однак на виражених стадіях ХХН компенсація 
вуглеводного обміну ускладнена через високий ризик гіпоглікемій. У статті проведено огляд літератури та 
рекомендацій щодо безпеки й можливостей застосування цукрознижувальних середників у хворих на ЦД 
2-го типу та ХХН. Препарати із доведеними кардіопротекторними та нефропротекторними властивостями — 
інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу не застосовуються при ШКФ <45 мл/хв/1,73 м2, 
агоністи глюкагоноподібного пептиду 1 — при ШКФ <30 мл/хв/1,73 м2. Препарати інкретинового ряду добре 
зарекомендували себе як засоби метаболічного контролю в комплексній терапії пацієнтів із ЦД 2-го типу, 
у тому числі із ХХН. Опубліковані дані свідчать про ефективність і безпеку застосовуваних сьогодні інгібіторів 
дипептидилпептидази‑4 (ДПП) в осіб із зниженою ШКФ (включаючи осіб, які перебувають на діалізі). Особлива 
увага приділена вілдагліптину — селективному пероральному інгібітору ДПП‑4, що завдяки сприятливому 
профілю безпеки успішно застосовується в пацієнтів із ЦД 2-го типу літнього віку та хронічною нирковою не-
достатністю, тяжкою кардіоваскулярною патологією в анамнезі, на всіх стадіях ХХН (включно з уремічною), 
у пацієнтів із високим ризиком розвитку гіпоглікемій. Цільові рівні глікемії пацієнтів із ЦД 2-го типу та ХХН 
повинні бути індивідуалізованими з урахуванням очікуваної тривалості життя, функції нирок, ризику розвитку 
гіпоглікемії та супутньої патології.
Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, хронічна хвороба нирок, швидкість клубочкової фільтрації, цукро
знижувальна терапія, огляд.
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Хронічна ниркова недостатність (ХНН) нале-
жить до категорій G3-G5 ХХН.

Основну роль у  зниженні ризику або упо-
вільненні прогресування діабетичної хвороби 
нирок відіграють компенсація вуглеводного об-
міну та контроль артеріального тиску [10, 11]. 
Однак на виражених стадіях ХХН компенсація 
вуглеводного обміну вкрай ускладнена через 
високий ризик гіпоглікемії внаслідок зниження 
ренального глюконеогенезу, кумуляції інсуліну, 
цукрознижувальних середників і їх метаболітів, 
невірогідності значень глікованого гемоглобіну 
(HbA1c) при анемії, що прогресує. 

Таблиця 1. Категорії ШКФ (мл/хв/1,73  м2) 
при ХХН (за KDIGO, 2012)

Категорія 
ШКФ

Показник 
ШКФ Характеристика

G1 ≥90 Нормальна або підвищена ШКФ

G2 60-89 Незначне зниження ШКФ

G3а 45-59 Зниження ШКФ поміж незначним 
і помірним

G3b 30-44 Зниження ШКФ поміж помірним 
і тяжким

G4 15-29 Тяжке зниження ШКФ

G5 <15 Термінальна ниркова недостатність

Таблиця 2. Категорії альбумінурії при  ХХН 
(за KDIGO, 2012)

Категорія Добова втрата із сечею, 
мг/добу

Індекс альбумін/
креатинін, мг/добу

A1 <30 <30

A2 30-300 30-300

A3 >300 >300

Національне когортне дослідження, проведе-
не Y.L. Lee і співавт. (2019), показало, що тяжка 
гіпоглікемія негативно впливає на хворих із ЦД 
2-го типу не лише внаслідок збільшення ризиків 
інфаркту міокарда, інсульту та смертності, як це 
вже було встановлено раніше, але й збільшення 
ризиків розвитку мікросудинних захворювань, 
а також вона провокує швидке прогресування 
ниркової недостатності. Власне кажучи, тяжка 
гіпоглікемія є незалежним чинником ризику 
зростання рівня креатиніну крові і  зниження 
ШКФ у пацієнтів із ЦД 2-го типу, а початково ви-
сокий рівень креатиніну, тривалий анамнез ЦД 
і більш низький рівень HbA1c є факторами ризи-
ку прогресування ниркової недостатності в групі 
пацієнтів із тяжкою гіпоглікемією [18, 19]. При 
виключенні явних причин гіпоглікемії: введення 
інсуліну, прийому пероральних цукрознижуваль-
них препаратів, застосування медикаментів, які 

індукують гіпоглікемію, недоїдання, вживання 
алкоголю, сепсису, хвороби печінки, застійної 
серцевої недостатності — гіпоглікемія вважається 
спонтанною. Спонтанна гіпоглікемія при уремії 
пояснюється дефіцитом попередника глюконео-
генезу — аланіну, недостатнім глюконеогенезом, 
порушенням глікогенолізу, зменшенням нирко-
вого глюконеогенезу, у деяких випадках — дефі-
цитом контрінсулярних гормонів — катехоламі-
ну і глюкагону. Механізми розвитку гіпоглікемії 
відрізняються в різних пацієнтів. Діаліз також є 
фактором, що спричинює гіпоглікемію. Гіперінсу-
лінемія, індукована введенням глюкози, асоцію-
ється з гіпоглікемією після діалізу, що зумовлено 
високим вмістом глюкози в діалізаті. При гіпо-
глікемії в пацієнтів з уремією переважають ней
роглікопенічні прояви через часту дисфункцію 
вегетативної нервової системи й відсутність вики-
ду катехоламінів у відповідь на гіпоглікемію [20]. 
Важливим, на наш погляд, є те, що пацієнти із 
ХХН часто не відчувають гіпоглікемію у зв’язку 
з автономною нейропатією.

Згідно з  консенсусом ADA-EASD2019, вибір 
другої лінії терапії нині заснований на наявності 
встановлених атеросклеротичних серцево-су-
динних захворювань, серцевої недостатності 
та ХХН із подальшою глікемічною ефективніс-
тю, безпекою, необхідністю контролю маси тіла 
і  вартістю. Якщо в  пацієнта домінує серцева 
недостатність або ХХН, рекомендуються пре-
парати із доведеними кардіо- та нефропротек-
торними властивостями  — інгібітори натрій-
залежного котранспортера глюкози 2-го типу 
(іНЗКТГ2), якщо ШКФ у межах допустимих зна-
чень, або агоністи глюкагоноподібного пепти-
ду 1 (ГПП‑1). Рекомендовані до застосування, 
відповідно до консенсусу, у  хворих із ХХН та-
кож інгібітори дипептидилпептидази‑4 (ДПП‑4), 
похідні сульфонілсечовини та інсулін  [10, 21].  
Цільові рівні глікемії пацієнтів із ЦД 2-го типу 
та ХХН повинні бути індивідуалізованими з ура-
хуванням очікуваної тривалості життя, функції 
нирок, ризику розвитку гіпоглікемії та супутньої 
патології. Терапія інсуліном, особливо новими 
його аналогами, дозволяє адекватно управляти 
гіперглікемією в таких пацієнтів, але різні режими 
його введення повинні бути індивідуалізовані, 
щоб уникнути гіпоглікемії [20, 22].

Метформін можна використовувати як моно-
терапію або в поєднанні з іншими пероральни-
ми антидіабетичними лікарськими препаратами, 
але його прийом повинен бути зупинений при 
ШКФ <30 мл/хв/1,73 м2 [10].

Інгібітори НЗКТГ2 дапагліфлозин та емпа-
гліфлозин необхідно відмінити при ШКФ 45 мл/
хв/1,73 м2 і нижче, при рівнях ШКФ 60-45 мл/
хв/1,73 м2 не розпочинати прийом дапагліфло-
зину, не розпочинати прийом та знизити дозу до 
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10 мг/добу, якщо хворі отримували емпагліфло-
зин [10]. Дискусії й дослідження щодо можливос-
ті, переваг та недоліків застосування цих препа-
ратів у хворих із ІІІА ст. ХХН тривають, результати 
є неоднозначними, тому потребують подальшого 
вивчення [23-26].

Агоністи ГПП‑1 мають нефропротекторний 
ефект, проте їх необхідно відмінити при ШКФ 
<30 мл/хв/1,73 м2 [10, 26-29]. Крім того, іНЗКТГ2 
та агоністи ГПП‑1 не рекомендуються пацієнтам 
похилого віку із ХНН [20].

Більша частина препаратів сульфонілсечовини 
може застосовуватися при ХХН (гліклазид, глі-
мепірид, гліквідон). Винятком є глібенкламід, 
протипоказаний при ШКФ <60 мл хв/1,73 м2, осо-
бливо в пацієнтів старшого віку. Гліклазид і глік-
відон та репаглінід не потребують корекції дози 
при ХНН, дозу глімепіриду при ШКФ 45-30 мл/
хв/1,73 м2 необхідно зменшити на 1/2. Однак па-
цієнтам із ХХН III-IV стадій похідні сульфонілсечо-
вини повинні призначатися з обережністю через 
високий ризик гіпоглікемії внаслідок зниженого 
ниркового виведення й уповільнення метаболіз-
му. У термінальній стадії ниркової недостатнос-
ті (категорія G5) препарати сульфонілсечовини 
необхідно відмінити [10, 20].

Препарати інкретинового ряду добре за-
рекомендували себе як засоби метаболічного 
контролю в комплексній терапії пацієнтів із ЦД 
2-го типу, у тому числі із ХХН, завдяки поліпшен-
ню функції β-клітин, посиленню глюкозозалежної 
секреції інсуліну, нормалізації глюкозозалежної 
секреції глюкагону, сприятливим серцево-су-
динним ефектам, здатності контролювати масу 
тіла. Рецептори ДПП‑4 і  ДПП‑1 експресуються 
практично у всіх ключових органах і  системах 
організму, що і визначає ефективність і спектр 
застосування препаратів, які тепер широко ви-
користовуються. Опубліковані дані свідчать про 
ефективність і безпеку застосовуваних сьогодні 
інгібіторів ДПП‑4 як у вигляді монотерапії, так 
і при приєднанні до інших цукрознижувальних 
препаратів в осіб із зниженою ШКФ (включаючи 
осіб, які перебувають на діалізі) [26, 27].

Ситагліптин — перший схвалений до застосу-
вання інгібітор ДПП‑4. Близько 87% препарату 
виводиться в незміненому вигляді із сечею. На 

сьогодні ситагліптин дозволений до застосування 
при будь-якому ступені ХХН за умови корекції 
дози (табл. 3).

Саксагліптин — високоефективний селектив-
ний інгібітор ДПП‑4. Близько 60% препарату екс-
кретується через нирки (у незміненому вигляді 
24% й у вигляді активних метаболітів 36%). Мета-
болізм саксагліптину відбувається в основному за 
участю цитохрому P450 3A4/5 (CYP 3A4/5) з утво-
ренням сполуки, що інгібує ДПП‑4, дія якого вдві-
чі поступається дії вихідної речовини. Це вимагає 
обережності при призначенні саксагліптину хво-
рим із термінальною нирковою недостатністю, 
які отримують інгібітори (кетоконазол, цимети-
дин) або активатори (рифампін) CYP 3А. Засто-
сування саксагліптину в осіб із ШКФ 50-80 мл/
хв/1,73 м2 не потребує корекції дози препарату. 
При ШКФ <50 мл/хв/1,73 м2 дозу саксагліптину 
необхідно знижувати до 2,5 мг/добу [27, 30].

Лінагліптин  — високоселективний інгібітор 
ДПП-4. Фармакокінетика лінагліптину не зале-
жить від функції нирок. Препарат екскретується 
переважно з жовчю через кишечник. Попередні 
дослідження показали високу ефективність лі-
нагліптину у хворих на ЦД 2-го типу з нирковою 
недостатністю, відсутність нефротоксичності при 
його призначенні в повній терапевтичній дозі 
пацієнтам із I-IV стадією ХХН. Інгібітори ДПП‑4 
при ХНН ефективні й добре переносяться, при 
цьому лінагліптин не потребує корекції дози [31].

Вілдагліптин — потужний селективний пер
оральний інгібітор ДПП‑4. Ниркова екскреція 
вілдагліптину становить 85%, при цьому в не-
зміненому вигляді виводиться 25% препарату, 
решта — у вигляді неактивних метаболітів [27]. 
Експозиція препарату в плазмі у хворих із тяж-
кою нирковою недостатністю підвищується лише 
вдвічі порівняно зі здоровими добровольцями, 
а  Cmax практично не змінюється. Перед виве-
денням вілдагліптин практично повністю мета-
болізується чотирма основними шляхами, без 
залучення системи цитохромів (CYP), що ви-
ключає взаємодію з препаратами інгібіторами 
або індукторами системи цитохрому P450 [28]. 
Оскільки вілдагліптин виводиться через нирки 
на 23% в незміненому вигляді і на 77% — у ви-
гляді неактивних метаболітів, кратність прийому 

Таблиця 3. Рекомендації з титрування доз інгібіторів ДПП‑4

Препарат ШКФ >60 мл/
хв/1,73 м2

ШКФ 60-45 мл/
хв/1,73 м2

ШКФ 45-30 мл/
хв/1,73 м2

ШКФ 30-15 мл/
хв/1,73 м2

ШКФ <15 мл/
хв/1,73 м2

Ситагліптин 100 мг/добу Без змін Корекція дози, 50 мг/
добу

Корекція дози, 25 мг/
добу

Корекція дози, 25 мг/
добу

Вілдагліптин 50 мг 2 рази/добу Без змін Без змін Корекція дози, 50 мг/
добу

Корекція дози, 50 мг/
добу

Лінагліптин 5 мг/добу Без змін Без змін Без змін Без змін

Саксагліптин 5 мг/добу Корекція дози, 2,5 мг/
добу 2,5 мг/добу 2,5 мг/добу 2,5 мг/добу

Алогліптин 25 мг/добу Без змін Без змін Протипоказаний Відмінити
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вілдагліптину при ШКФ <50 мл/хв/1,73 м2 необ-
хідно зменшити до 50 мг/добу, що зумовлено 
збільшенням періоду напіввиведення препарату. 
Зниження ефективності препарату при цьому не 
спостерігається.

R. Trevisan у своєму дослідженні показав, що 
вілдагліптин при відповідній корекції дози за-
безпечує клінічно важливе зниження HbA1c без 
збільшення маси тіла та ризику гіпоглікемії навіть 
у пацієнтів із тяжким хронічним захворюванням 
нирок [32]. Ще одне нещодавнє багатоцентрове 
подвійне сліпе рандомізоване дослідження три-
валістю 24 тижні порівняло безпеку й ефектив-
ність вілдагліптину та ситагліптину в 142 пацієнтів 
із ЦД 2-го типу і тяжким порушенням функції ни-
рок (середня ШКФ становила 19,7 мл/хв/1,73 м2 
у  групі вілдагліптину та 20,4  мл/хв/1,73  м2  — 
у групі ситагліптину). Було продемонстровано, 
що вілдагліптин 50 мг один раз на добу та си-
тагліптин 25 мг один раз на добу мають поді-
бні профілі ефективності й безпеки в пацієнтів 

із тяжким порушенням функції нирок. Зокрема, 
не спостерігалося погіршення функції нирок ні із 
ситагліптином, ні із вілдагліптином [33].

Дослідження показали, що інгібітори ДПП‑4 
можуть успішно застосовуватися в літніх пацієн-
тів, пацієнтів на гемодіалізі та перитонеальному 
діалізі, не спричиняючи гіпоглікемій, завдяки 
сприятливому профілю безпеки [34-38].

Таким чином, при виборі й інтенсифікації цу-
крознижувальної терапії в пацієнтів із ЦД потріб-
ні обережність та індивідуальний підхід.

На сьогодні на ринку України вілдагліптин 
представлений виробником АТ «Фармак». У пе-
реліку лікарських засобів цієї компанії є пре-
парат Айгліп®, що не поступається за безпекою 
й ефективністю оригінальному препарату з ді-
ючою речовиною вілдагліптин та має доведену 
біоеквівалентність. А прийнятність ціни сприяє 
дотриманню адекватного лікування багатьма 
пацієнтами.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND CHRONIC KIDNEY DISEASE: MODERN OPPORTUNITIES FOR ANTIHYPERGLYCEMIC THERAPY
O.M. Didushko
Abstract
Diabetes mellitus (DM) is one of the leading causes of chronic kidney disease (CKD). It is important that besides the increased 

morbidity of type 2 DM, the frequency of diabetic nephropathies increased too. According to the world data, more than 80% 
of CKD terminal cases are caused by DM, hypertension, or comorbidity. The most effective strategy to decrease the influence 
of diabetic nephropathy is the prevention of type 2 DM, as well as diagnosis and treatment of CKD in early stages among those 
who are already suffering from diabetes. Compensation of carbohydrate metabolism and the control of blood pressure play 
the leading role in decreasing the risk of diabetic kidney disease or slowing its progression. But on advanced stages of CKD, 
the compensation of carbohydrate metabolism is complicated due to the high risk of hypoglycemia. The article reviews the 
publications and guidelines on the safety and opportunities for use of hypoglycemic agents in patients with type 2 DM and CKD. 
Drugs with proved cardioprotective and nephroprotective properties, namely sodium-glucose transporter protein 2 inhibitors, are 
not used at glomerular filtration rate (GFR) <45 ml/min/1.73 m2, and glucagon-like peptide‑1 receptor agonists — at GFR <30 ml/
min/1.73 m2. Incretin mimetics had proven themselves as drugs for metabolism control in the comprehensive therapy of patients 
with type 2 DM, including those with CKD. Published data show the efficacy and safety of dipeptidyl peptidase‑4 inhibitors used 
nowadays in patients with decreased GFR (including people on dialysis). Special attention is paid to vildagliptin, a selective oral 
dipeptidyl peptidase‑4 inhibitor, which due to its favorable safety profile is used successfully in elderly patients with type 2 DM 
and CKD, as well as with a history of severe cardiovascular pathology, at all stages of CKD (including uremia), in patients with high 
hypoglycemia risk. Target glycemic levels in patients with type DM and CKD have to be individualized considering life expectancy, 
renal function, risk of hypoglycemia, and comorbid pathology.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, chronic kidney disease, glomerular filtration rate, antihyperglycemic therapy, review.
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Загальна інформація
Автоімунний тиреоїдит  — хронічний авто

імунного ґенезу запальний процес у  щитоподіб-
ній залозі, який супроводжується виразною лім-
фоїдною інфільтрацією, деструкцією тиреоцитів.

Клінічна епідеміологія
Автоімунний тиреоїдит — це досить поши-

рене захворювання з постійною тенденцією до 
прогресування, трапляється в Україні в 3-11% на-
селення і становить 46% у структурі захворювань 
щитоподібної залози.

Окрім економічних (прямих медичних і неме-
дичних) затрат, пов’язаних із лікуванням, необхід-
но враховувати і  нематеріальні затрати — тяжкі 
фізичні й моральні страждання пацієнтів. Неадек-
ватні профілактичні та діагностичні заходи приз
водять до значного збільшення прямих медич-
них затрат, збільшується тривалість госпіталізації, 
з’являється необхідність у  нових медикаментах. 
У  низці випадків це призводить до збільшен-
ня кількості хірургічних втручань. Збільшуються 
також і  всі інші затрати, пов’язані з  лікуванням 
тиреоїдиту.

Етіологія
Етіологічна, імунопатологічна та клінічна ге-

терогенність автоімунних тиреоїдних синдромів 
знайшла відображення в значній кількості запро-
понованих класифікацій. Загальноприйнятою є 
класифікація таких клініко-морфологічних варіан-
тів хронічних тиреоїдитів:
•	 гіпертрофічний тиреоїдит (зоб Хашимото) 

(Е0.6.3);
•	 атрофічний тиреоїдит чи первинна мікседема;
•	 фіброзно-інвазивний тиреоїдит (зоб Ріделя) 

(Е0.6.5);
•	 післяпологовий тиреоїдит (Е0.6.9).

Етіологія автоімунних тиреопатій вивчена не-
достатньо. У  міру розширення уявлень стосовно 
механізмів реалізації автоімунітету, стала зрозу-

мілою мультифакторіальна природа розвитку да-
ної патології. Існує декілька концепцій розвитку 
автоімунного тиреоїдиту:
•	 перехресне реагування антигенів;
•	 вірусна чи бактеріальна інфекція;
•	 аберантна експресія HLADR тиреоцитами;
•	 порушення імунорегуляції;
•	 спадковість.

Провокуючими факторами в  розвитку хроніч-
ного тиреоїдиту можуть бути радіаційне уражен-
ня, надлишкове вживання йоду, йодовмісних пре-
паратів (аміодарону), використання рентгенокон-
трастних речовин, препаратів літію, куріння, вагіт-
ність та старіння, кожен з яких впливає на імунну 
систему.

Патогенез
До розвитку явних клінічних проявів АІТ 

автоімунний процес проходить декілька етапів 
розвитку. Сучасні автори найбільш раціональним 
вважають виділення таких етапів:
1. 	Генетичної схильності.
2. 	 Індукції автоімунітету.
3. 	Неконтрольованого утворення автореактивних 

Т-клітин та автоантитіл (IgG), що виникає в ре-
зультаті порушення імунної регуляції.

4. 	Ефекторний.
5. 	Підтримання автоімунної реакції.

Етіологія та патогенез зоба Ріделя також 
остаточно не з’ясовані. Поєднання тиреоїдиту 
з  фіброзом інших локалізацій (ретроперитоне-
альним, медіастинальним, ретробульбарним), 
а  також фіброзом інших органів (очей, язика) 
дозволяє стверджувати, що фіброзний тиреоїдит 
є проявом багатоцентрового фіброзу в організмі. 
Сполучна тканина проростає не тільки в щитопо-
дібну залозу, а й в  її капсулу і прилеглі тканини 
та органи.

Морфологія
На підставі морфологічних досліджень ткани-

ни щитоподібної залози виділяють три основні 
морфологічні варіанти автоімунного тиреоїдиту:

1)	 класичний (зоб Хашимото): дифузний чи 
дифузно-вузловий;

* Затверджено на засіданні Вченої ради ДУ «Інститут 
ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 
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2)	 хронічний лімфоматозний тиреоїдит: зна-
чна лімфоїдна інфільтрація;

3)	 хронічний лімфоматозний струміт: лімфо-
їдна інфільтрація ні тлі зобнозміненої тиреоїдної 
тканини.

Патоморфологи виділяють дифузну, вогнище-
ву, перитуморальну та ювенільну форми авто-
імунного тиреоїдиту.

Фіброзний тиреоїдит характеризується лім-
фоцитарною інфільтрацією та скупченням гігант-
ських клітин.

Клінічна картина захворювання
Автоімунний тиреоїдит розвивається поступо-

во і тривалий час пацієнтів не турбує. Найчастіше 
захворювання діагностують у  хворих на зоб (ди-
фузний чи вузловий) та в  стані гіпотиреозу (20% 
випадків).

Гіпертрофічний варіант АІТ (зоб Хашимото) 
трапляється майже в 90% випадків, проявляється 
прогресуючим збільшенням щитоподібної зало-
зи та відносно повільним розвитком гіпотиреозу. 
Невиразність скарг пацієнтів властива цій формі 
захворювання. Характерним раннім симптомом 
захворювання є збільшення щитоподібної зало-
зи. Традиційними скаргами є: відчуття здавлення, 
напруги чи біль на передній поверхні шиї. Інколи 
можуть бути легка дисфагія чи охриплість голосу. 
Неприємні відчуття в  передній поверхні шиї мо-
жуть бути викликані швидким збільшенням щи-
топодібної залози, але частіше вона збільшується 
поступово.

Клінічна картина на момент огляду залежить 
від функціонального стану щитоподібної залози. 
Під час розвитку явного гіпотиреозу хворих тур-
бують набряки, стомлюваність, надмірна вага 
тіла, жовтяничність шкіри, сонливість, закрепи, 
мерзлякуватість, погіршення слуху та пам’яті, 
у  жінок  — маткові кровотечі типу менорагій та 
метрорагій, які посилюють властиву гіпотиреозу 
анемію. Але найчастіше симптоми гіпотиреозу 
мало віражені, і діагноз встановлюється лише за 
результатами лабораторних досліджень.

Фізикальне обстеження: наявність симетрич-
ного, щільного, рухливого зоба, частіше неодно-
рідної або вузловатої консистенції. Інколи в  щи-
топодібній залозі може формуватись поодинокий 
вузол.

У літніх людей (середній вік — 55 років) може 
траплятись атрофічна форма захворювання  — 
первинний ідіопатичний гіпотиреоз. У  таких ви-
падках зоб відсутній, а дефіцит тиреоїдних гормо-
нів проявляється в’ялістю, сонливістю, охриплістю 
голосу, набряками, брадикардією. Вважається, що 
первинний ідіопатичний гіпотиреоз викликаний 
тиреоїдблокуючими автоантитілами.

Тиреотоксична форма хронічного лімфоци-
тарного тиреоїдиту (хашитоксикоз) трапляється 

у 2-4% випадків. У деяких серед цих хворих під час 
первинного обстеження виявляють незвичайно 
щільний зоб і  високі титри антитиреоїдних авто-
антитіл. Для таких хворих характерним є легкий 
чи помірний тиреотоксикоз, викликаний тиреоїд
стимулюючими автоантитілами. Вважають, що ти-
реотоксична форма захворювання є поєднанням 
хронічного лімфоцитарного тиреоїдиту та дифуз-
ного токсичного зоба. В  інших хворих цієї групи 
тиреотоксикоз розвивається на тлі попереднього 
гіпотиреозу. Можливо, у  таких випадках тирео-
токсикоз викликаний клонами В-лімфоцитів, що 
з’являються повторно, які секретують тиреоїд
стимулюючі автоантитіла.

Хронічний фіброзний тиреоїдит  — запальне 
захворювання, яке характеризується вираженим 
фіброзом щитоподібної залози та оточуючих тка-
нин. Захворювання проявляється симптомами 
здавлення поворотного гортанного нерва; хворі 
скаржаться на здавлення в ділянці шиї, погіршен-
ня дихання та ковтання. Під час пальпації виявля-
ють надзвичайно щільну нерухому щитоподібну 
залозу. Рівномірно збільшеною може бути вся за-
лоза або тільки одна її частка; іноді залоза кільцем 
охоплює трахею.

Під час дослідження функції щитоподібної за-
лози приблизно у  25% хворих виявляють гіпоти-
реоз. Антитиреоїдні автоантитіла, як правило, від-
сутні.

Післяпологовий тиреоїдит виникає в перші місяці 
після пологів на тлі безсимптомної форми захворю-
вання. Починається переважно з  тиреотоксикозу. 
Визначаються високий рівень вільного тироксину, 
трийодтироніну, зменшення рівня ТТГ, значні рівні 
антитіл до тиреоглобуліну та пероксидази. Упро-
довж 2-3 місяців стан тиреотоксикозу змінюється на 
еутиреоз.

Лабораторна діагностика
Приблизно у  80% хворих iз хронічним лімфо-

цитарним тиреоїдитом у  момент встановлення 
діагнозу рівні загального Т4, загального Т3  та ТТГ 
у сироватці є нормальними, але секреторна функ-
ція щитоподібної залози знижена. На це вказує 
посилення секреції ТТГ у пробі з тиреоліберином. 
Більше ніж у  85% хворих на хронічний лімфоци-
тарний тиреоїдит виявляються автоантитіла до 
тиреоглобуліну, мікросомальних антигенів і  йод-
пероксидази.

Необхідно відзначити, що сцинтиграфія щито-
подібної залози в разі підозри на хронічний лім-
фоцитарний тиреоїдит має невелике діагностичне 
значення.

Для скринінгу автоімунного тиреоїдиту та його 
діагностики цінним є УЗД щитоподібної залози. 
Головні ультразвукові ознаки цього захворюван-
ня: неоднорідність структури залози, зменшення 
ехогенності, наявність додаткових ультразвукових 
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ознак. Під час доплерографії судинний малюнок 
у залозі посилений та деформований.

Цитологічне дослідження аспірату при тонко-
голковій аспіраційній біопсії належить до методів, 
що можуть характеризувати автоімунний тирео
їдит.

За класичного варіанта захворювання в пункта-
ті визначають велику кількість клітин — це лімфо-
їдні елементи різного ступеня зрілості, домішки 
імунобластів, плазматичних клітин, макрофагів. 
Характерною є наявність гігантських еозинофіль-
них клітин (В-клітин). Тиреоцитів у препараті мало.

Фіброзному варіанту властиве збіднення пунк-
тату. Спостерігають незначну кількість лімфоїд-
них і плазматичних зрілих клітин, клітин строми, 
тиреоцитів дуже мало.

Диференціальна діагностика
Для проведення діференціальної діагностики 

потрібно враховувати, що автоімунний тиреоїдит 
може бути складовою інших ендокринних та не-
ендокринних захворювань, в основі чи патогенезі 
яких є автоімунний компонент.

Захворювання, за яких можливе поєднання 
з автоімунним тиреоїдитом:
І. 	 Ендокринні захворювання:

1.	 Дифузний токсичний зоб.
2.	 Цукровий діабет 1-го типу.
3.	 Хронічна недостатність надниркових залоз.
4.	 Автоімунні орхіт чи оофорит.
5.	 Спонтанний (ідіопатичний) гіпотиреоз.
6.	 Автоімунний гіпофізит.

ІІ.	 Неендокринні автоімунні захворювання:
1.	 Автоімунний гастрит.
2.	 Вітиліго.
3.	 Ревматоїдний артрит.
4.	 Тромбоцитопенічна пурпура (хвороба 

Верльгофа).
5.	 Міастенія.
6.	 Дерматоміозит.
7.	 Хронічний активний гепатит.
8.	 Первинний біліарний цироз печінки.
9.	 Системний червоний вовчак.

ІІІ. Інші захворювання:

1.	 Синдром Дауна.
2.	 Синдром Клайнфелтера.
3.	 Синдром Шерешевського — Тернера.

Лікування
Засіб вибору — препарати тиреоїдних гормо-

нів у повній замісній дозі. Мета лікування — усу-
нення гіпотиреозу (якщо він є) і зменшення зоба 
великих розмірів. Замісна терапія тиреоїдними 
гормонами є ефективною майже завжди. Тіль-
ки в невеликої кількості хворих вона не дає зна-
чних результатів  — регресу зоба. Ефективність 
лікування тиреоїдними гормонами оцінюють не 
раніше ніж через 3-6 місяців. Якщо на тлі гормо-
нальної терапії розміри щитоподібної залози не 
зменшуються, то підвищення дози тироксину, 
найімовірніше, не приведе до регресії зоба. До-
речно підкреслити, що для хворих із хронічним 
лімфоцитарним тиреоїдитом із гіпотиреозом 
обов’язковою є пожиттєва замісна або підтриму-
вальна терапія тиреоїдними гормонами. У  хво-
рих з АІТ і еутиреозом неможливо передбачити 
розвиток гіпотиреозу і  збільшення зоба, тому 
якщо рівень ТТГ є нормальним і залоза невели-
ких розмірів, то призначення тиреоїдних гормо-
нів є необов’язковим.

Застосування глюкокортикоїдів повинно бути 
дуже короткочасним, оскільки довготривала глю-
кокортикоїдна терапія дає тяжкі побічні ефекти.

За великих розмірів зоба досить ефективною 
є методика введення глюкокортикоїдів у тканину 
щитоподібної залози.

Хірургічне лікування всіх форм тиреоїдитів по-
казане тільки за великих розмірів зоба із здавлен-
ням і  зміщенням органів шиї, обструкції дихаль-
них шляхів, що не піддаються консервативному 
лікуванню, або в разі підозри на злоякісне ново-
утворення щитоподібної залози.

Профілактика
Автоімунний тиреоїдит визнається захворю-

ванням, що зростає внаслідок техногенного та 
антропогенного забруднення довкілля. Заходи 
екологічного плану є й профілактичними захода-

Диференціальна діагностика автоімунного тиреоїдиту із симптомоподібними захворюваннями

Захворювання Спільні ознаки Діагностично значущі відмінності

Вузловий зоб Щільний вузол у ЩЗ Відсутня лімфоїдна інфільтрація в пунктаті із залози
Титр антитиреоїдних антитіл у нормі

Рак 
щитоподібної 

залози

Збільшення, ущільнення залози
Болючість вузлів під час пальпації

Збільшення лімфатичних вузлів шиї

Обмеження рухомості залози
Зрощення лімфатичних вузлів із прилеглими тканинами

Ознаки малігнізації в пунктаті зі щитоподібної залози

Дифузний 
токсичний зоб Симптоматика тиреотоксикозу

Ступінь тиреотоксикозу — легкий або середній, можливі спонтанні ремісії
Швидке досягнення стану еутиреозу після короткого курсу антитиреоїдної 

терапії і навіть розвиток медикаментозного гіпотиреозу
Під час кольорової доплерографії: значне посилення кровотоку, турбулентний 

характер його з відтворенням картини «тиреоїдного пекла»
Фіброзний 
тиреоїдит

Ріделя
Збільшена, ущільнена залоза, дисфагія

Щитоподібна залоза зрощена з прилеглими тканинами
Завжди еутиреоз

Титри антитіл до ТГ та ПО в межах фізіологічної норми
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ми щодо автоімунного тиреоїдиту. На тлі наявного 
автоімунного тиреоїдиту завдання полягає в яко-
мога тривалішому збереженні життєвої активності 
та працездатності хворих. Заходи вторинної про-
філактики: своєчасне виявлення переходу авто-
імунного тиреоїдиту в гіпотиреоїдний стан і при-
значення адекватної замісної терапії. Автоімунні 
процеси і  формування новоутворень у  щитопо-
дібній залозі розвиваються водночас. Виражене 
збільшення залози в  розмірах, утворення вузлів 
у ній повинні насторожувати щодо наявності зло-
якісних пухлин. Ультразвукові обстеження, цито-
логічні дослідження дозволяють досить рано діа-
гностувати рак щитоподібної залози.

Із метою профілактики післяпологового тирео
їдиту у вагітних зі зменшеною чи збільшеною щи-
топодібною залозою потрібно визначати титри 
антитіл до тиреоглобуліну і пероксидази.

Класифікація та приклади формулювання діа-
гнозу

Класифікація МКХ‑10 Приклади формулювання 
діагнозу

Е06.3 Автоімунний тиреоїдит
Тиреоїдит Хашимото

Хашитоксикоз
Лімфоаденоматозний зоб
Лімфоцитарний тиреоїдит

Лімфоматозна струма

Підгострий тиреоїдит

Ознаки чи критерії діагностики захворювання 
Основні критерії: підвищений рівень авто-

антитіл до тиреоглобіліну чи тиреопероксидази 
(не менше ніж у 2,5 рази), цитологія пунктату.

Допоміжні критерії: рівень ТТГ більше ніж 
10  мОд/л, мозаїчність ультразвукової структури 
залози, пальпаторно тверда залоза із неправиль-
ними контурами, можливо, болюча.

Для встановлення діагнозу необхідним є один 
основний критерій та не менше ніж два чи чотири 
допоміжних.

Умови, в  яких повинна надаватись медична 
допомога

Хворі з  автоімунним тиреоїдитом Хашимото 
з  еутиреозом і  субклінічним гіпотиреозом, хворі 
з  атрофічним тиреоїдитом і  субклінічним гіпоти-
реозом, хворі з  післяпологовим тиреоїдитом та 
еутиреозом чи субклінічним гіпотиреозом отри-
мують лікування в  амбулаторних умовах під на-
глядом ендокринолога.

Хворі з автоімунним тиреоїдитом та некомпен-
сованим гіпотиреозом отримують медичну допо-
могу в  поліклініках під наглядом ендокринолога 
чи в умовах спеціалізованих відділень.

Хворі з автоімунним тиреоїдитом та зобом ве-
ликих розмірів чи в разі підозри на малігнізацію 
вогнищевих утворень і  хворі з  фіброзним тирео
їдитом отримують медичну допомогу в  умовах 
хірургічних відділень спеціалізованих ендокрино-
логічних установ.

Перелік і обсяг медичних послуг обов’язкового 
асортименту
1.	 Обстеження пацієнтів, відповідно до розділу 

«Діагностика».
2.	 Лікування пацієнтів, відповідно до розділу «Лі-

кування».
Перелік і обсяг медичних послуг додаткового 

асортименту
1.	 Повторні УЗД.
2.	 Повторні визначення гормонів і антитіл.
3.	 Імунограма.
4.	 Лазеротерапія.
5.	 Введення глюкокортикоїдів у тканину щитопо-

дібної залози.
Можливі результати надання клінічної допо-

моги:
1.	 Зменшення розмірів зоба за гіпертрофічної 

форми захворювання.
2.	 Зменшення рівня автоантитіл.
3.	 Нормалізація показників імунограми.
4.	 Нормалізація рівня гормонів.
5.	 Стійка ремісія захворювання.

Можливі побічні явища терапії: зменшення 
рівня кальцію в крові, зростання рівня глюкози 
в  крові під час лікування глюкокортикоїдами, 
зростання рівня артеріального тиску під час гор-
мональної терапії.

Характеристика кінцевого очікуваного ре-
зультату лікування:
•	 компенсація гіпотиреозу за його наявності (ТТГ 

у межах 0,5-4,5 мОд/л);
•	 зменшення розмірів зоба та його щільності, 

унаслідок чого зменшення компресії на оточу-
ючі органи;

•	 зменшення рівня всіх типів автоантитіл до нор-
мальних рівнів;

•	 повне видалення щитоподібної залози в разі не-
ефективності медикаментозної терапії з подаль-
шою замісною терапією.
Рекомендації щодо подальшого в разі потре-

би надання медичної допомоги хворому
1.	 Один раз на 6 місяців контрольний огляд ендо-

кринолога.
2.	 Один раз на 6 місяців проведення УЗД щитопо-

дібної залози за показаннями.
3.	 Один раз на 6 місяців контроль рівня тирео

їдних гормонів та ТТГ у крові за показаннями.
4.	 Один раз на 6 місяців контроль рівня автоанти-

тіл за показаннями.
Вимоги до дієтичних призначень і обмежень
Харчування, що забезпечує необхідну добову 

потребу в йоді, не менше і не більше, ніж фізіоло-
гічна норма (150 мкг/добу дуля дорослого).

Вимоги до режиму праці, відпочинку, ліку-
вання, реабілітації

У хворих на автоімунний тиреоїдит праце
здатність збережена. Лише за тяжких форм гі-
потиреозу, які не можна повністю компенсувати 
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тиреоїдними гормонами, хворих визнають інва-
лідами.

Вимоги до режиму праці, відпочинку, лікуван-
ня, реабілітації не передбачено.

Юридичні аспекти
Форма інформованої згоди пацієнта на вико-

нання протоколу
Під час надходження до стаціонарного від-

ділення пацієнта інформують про перебіг за-
хворювання, обсяг необхідного та додаткового 
обстеження й лікування. Спеціальна форма ін-
формованої згоди не передбачена.

Примітка: дані про інформування пацієнта 
та його згода на лікування реєструються на спе-
ціальному бланку згідно з наказом.

Правила змін вимог до виконання протоколу.
Вимоги до протоколу припиняють діяти за 

відсутності клінічних та лабораторних ознак 
автоімунного тиреоїдиту.

Вартісні характеристики протоколу. 
Вартісні характеристики протоколу визнача-

ються згідно з нормативними документами.
Моніторування протоколу:

•	 регулярний огляд ендокринолога із зане-
сенням даних обстежень до амбулаторної  
картки;

•	 реєстрація та оцінка побічних ефектів, роз-
виток ускладнень фіксується в амбулаторній 
картці хворого, історії хвороби і  в  протоколі 
побічних дій медичних препаратів;

•	 проміжні результати ефективності виконання 
протоколу і внесення змін до нього фіксують-
ся в амбулаторній картці хворого;

•	 параметри оцінки якості життя під час вико-
нання протоколу:

а) покращення загального стану хворого;
б) зменшення розмірів зоба;
в) компенсація гіпотиреозу;
г) нормальні показники гемодинаміки;
д) збереження працездатності;

•	 оцінка вартості виконання протоколу: кліні-
ко-економічний аналіз проводиться згідно 
з нормативними документами.
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Тривога та конверсія, а тепер функціональний 
неврологічний (конверсійний) розлад (ФНР) ви-
значаються наявністю неврологічних симптомів 
(наприклад, сенсорно-моторних, когнітивних), 
які не пояснюються ідентифікованою неврологіч-
ною патологією. ФНР може бути подібним майже 
до будь-якого неврологічного захворювання (на-
приклад, епілепсія, інсульт, хвороба Паркінсона) 
і являє собою значну частину неврологічних ам-
булаторних скерувань [24, 65]. ФНР часто при-
зводить до тяжких і/або хронічних симптомів, 
що суттєво впливають на соціальне/професійне 
функціонування пацієнтів, на додаток до знач
них витрат на охорону здоров’я та суспільство. 
Проте існує невідповідність діагностичної кла-
сифікації та термінології розладу і його підти-
пів [1, 4, 69]. Тому Pick S., Goldstein L.H., Perez D.L., 
Nicholson T.R. наводять термінологію, яку реко-
мендують використовувати: ФНР — функціональ-
ний неврологічний розлад, ФНР-суд — ФНР із 
судомами, ФНР-рух — ФНР із ненормальними 
рухами (наприклад, тремор, хода, дистонія), 
ФНР-пар — ФНР із паралічем/парезом [54, 70].

Біопсихосоціальні рамки визнають різнома-
нітні пошкоджуючі (наприклад, психосоціальні 
негаразди, стать, фізичні захворювання, вплив 
моделей симптомів/хвороб), уражаючі (на-
приклад, фізичні травми, симптоми психічного 
здоров’я, міжособистісний конфлікт, інші стре-
сові ситуації) та наслідкові психологічні (напри-
клад, уникнення, очікування хвороби, соціальна 
ізоляція) фактори, які можуть сприяти ФНР [3, 
64, 68]. Однак точний механізм(-и), що лежать 
в основі симптомів ФНР, повністю досі не вивчені, 
і немає всіма прийнятої пояснювальної моделі. 
Сучасні пояснення походять від психодинаміч-
них моделей, орієнтованих на травми, і натомість 
підкреслюють дисфункцію когнітивних процесів 
вищого порядку. Проте важливість психосоціаль-
них проблем при ФНР не можна недооцінювати, 
враховуючи, що рівень впливу подій ранніх років 
життя та недавніх неприємних подій виявляли-
ся неодноразово вищими у хворих із ФНР щодо 
контрольної групи. Як правило, хворі з ФНР часто 
повідомляють про різні стресові події життя: по-
стійні проблеми у відносинах, професійний стрес 
та обов’язки, що обтяжені відповідальністю [21]. 

Резюме. Тривожні розлади та конверсійний розлад є однією із найчастіших причин функціонального порушення 
нервової системи. Концепції останніх років зменшили акцент на ролі психосоціальних стресорів із відповід-
ним збільшенням нейробіологічних пояснень цього захворювання. Однак все ще безліч доказів підтверджу-
ють роль психосоціальних негараздів (наприклад, стресових життєвих подій, міжособистісних труднощів) як 
важливих факторів ризику функціональних неврологічних розладів (ФНР). Тому існує необхідність інтеграції 
психосоціальних та нейробіологічних факторів (наприклад, сенсомоторних та когнітивних функцій) у сучасні 
моделі ФНР. Змінена емоційна обробка інформації може являти собою ключ до зв’язку між психосоціаль-
ними факторами ризику та основними особливостями ФНР. У цій статті підсумовуємо й критично оцінюємо 
експериментальні дослідження емоційної обробки при ФНР, використовуючи поведінкові, психофізіологічні 
та/або нейровізуальні тести в поєднанні із завданнями на афективну обробку. Сучасний підхід передбачає, 
що посилена передсвідома (імпліцитна) обробка емоційно виражених подразників, пов’язана з підвищеною 
лімбічною реактивністю (наприклад, у мигдалині), може сприяти ініціації основних афективних/оборонних 
реакцій по гіпоталамічних та мозково-стовбурових шляхах (наприклад, періакведуктальній сірій речовині) [54]. 
Паралельно зони мозку, пов’язані з афектом, можуть одночасно чинити руйнівний вплив на кола нейроцир-
куляції, які беруть участь у вольовому руховому контролі, усвідомленні та емоційній регуляції (наприклад, 
сенсомотор, сенсорність, центральні виконавчі мережі). Лімбічно-паралімбічні порушення у хворих можуть 
являти собою одну з декількох нейробіологічних адаптацій, пов’язаних із ранніми, важкими та/або тривалими 
психосоціальними негараздами. Враховуючи вплив прегабаліну на мигдалину, є теоретичні обґрунтування та 
практичний досвід використання його для корекції тривожних і конверсійних розладів.
Ключові слова: функціональний розлад, істерія, конверсія, прегабалін, Огранія.
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Також вони часто повідомляють про труднощі 
в емоційному функціонуванні, включаючи три-
вожність, депресію, алекситимію та/або афек-
тивну дисрегуляцію [7-9]. Більші психосоціальні 
проблеми та/або афективна дисфункція пов’язані 
з  гіршою якістю життя, більшою вираженістю 
симптомів, зниженою стійкістю, підвищеною 
дисоціацією та гіршими прогнозами у хворих із 
ФНР. Психологічні втручання (наприклад, когні-
тивно-поведінкова терапія), що прагнуть виявити 
взаємозв’язок між емоціями, недоброзичливими 
думками/поведінкою, психосоціальними трудно-
щами та симптомами ФНР, показують непогану 
ефективність у лікуванні ФНР, підкреслюючи важ-
ливу роль зміни емоційної обробки інформації 
в цих хворих [11-13, 27, 73].

Останнім часом зростає зацікавленість у до-
слідженні зміни емоційної обробки інформації 
при ФНР, виходячи за межі методів самозвітності 
і, нарешті, доходячи до контрольованих експери-
ментальних досліджень, які базуються на пере-
вірених завданнях [59, 94].

Емоційна обробка при ФНР: огляд. Pick S., 
Goldstein L.H., Perez D.L., Nicholson T.R. провели 
огляд більшості опублікованих експерименталь-
них досліджень у галузі зміни емоційної обробки 
при ФНР із 1965 року. За базами даних Embase, 
PsychInfo та Medline/PubMed були використані 
такі терміни: конверсійний розлад, функціональ-
ний неврологічний, істерія/істеричний, психо-
генний, неепілептичні та епілептичні судоми 
і  дисоціативні напади, поєднані з  емоцією та 
афектом. Дослідження представляють вивчення 
емоційних стимулів (тобто приємних/апетитних 
чи неприємних/відразових) у поєднанні з вимі-
рюванням принаймні одного домену відповіді 
(тобто суб’єктивного/поведінкового, психофізіо
логічного, нейровізуалізаційного) у лаборатор-
них умовах. Дослідження, що використовували 
лише заходи самодоповіді та/або якісні методи, 
були виключені, як і клінічні випадки та матеріа
ли конференцій. На підставі проведеної роботи 
вчені отримали такі результати [6, 54, 65].

Поведінкові та психофізіологічні реакції. 
Аналіз виразів обличчя. Підвищення підсвідо-
мої (імпліцитної) уваги щодо розлючених та/
або щасливих облич спостерігається в людей із 
ФНР-суд. Підвищення уваги до розлючених облич 
мало зв’язок з історією сексуального насильства 
та базовим рівнем кортизолу, тоді як до щасли-
вих — із частотою нападів. Емоційна міміка також 
непропорційно порушувала постійну когнітивну 
обробку в людей із ФНР-суд, включаючи робочу 
пам’ять та продуктивність переключення між за-
вданнями [31, 32, 67].

Є деякі свідчення про змінену експліцитну 
(свідому, навмисну) обробку емоцій обличчя 
в людей із ФНР. Зниження точності розпізнавання 

емоційної міміки обличчя та зниження фазової 
електродермальної активності спостерігали 
в учасників ФНР-суд в одному з досліджень. Та-
кож є інформація про змінений час реакції для 
експліцитного виявлення сумних і  щасливих 
облич у дітей та підлітків із ФНР, поряд із під-
вищеною частотою серцевих скорочень (ЧСС) 
та зниженою варіабельністю серцевого ритму 
(ВСР). Окрім того, спостерігалися уникнення по-
ведінкових реакцій на розгнівані обличчя при 
ФНР-суд. Три дослідження, однак, не повідомили 
про різницю в точності розуміння міміки обличчя 
в людей із ФНР, що свідчить про необхідність по-
дальших досліджень [15, 61].

«Теорія розуму/менталізації». Деякі дослі-
дження вказували на можливу «теорію розуму» 
(ТР) («Theory of Mind», або менталізуючий дефі-
цит у хворих із ФНР). Порушення «афективної ТР» 
спостерігалося у вибірці зі змішаними симптома-
ми ФНР, і загальна картина «перементалізації» 
була зареєстрована в людей із ФНР-суд. Остання 
тенденція до «перементалізації» мала сильний 
зв’язок зі стресом у попередньому місяці в цій 
групі. Ми (Орос та ін., 2019) провели дослідження 
рекції на вираз обличчя залежно від статі та вста-
новили, що жінка, яка плаче, викликає набагато 
більший соціальний відгук і співпереживання, 
ніж чоловік. Особливо велика різниця виявлена 
в їхньому ставленні до осіб протилежної та своєї 
статі. Виявлено, що агресивна жінка викликає 
набагато менший емоційний відгук у представ-
ниць своєї статі. Жінки не бажають розібратися 
в причині агресії інших жінок, на відміну від чо-
ловіків [5, 19, 33, 79].

Афективні парадигми-малюнки. Змінені 
суб’єктивні, психофізіологічні, рухові та/або со-
матосенсорні реакції спостерігали у хворих із ФНР 
під час впливу афективних зображень із Міжна-
родної системи афективних зображень (МСАЗ) 
(International Affective Picture System (IAPS)). 
У різних зразках або підгрупах людей із ФНР ви-
явлено підвищення будь-яких суб’єктивних або 
соматичних (вегетативних, рефлексивних) реак-
цій на зображення з МСАЗ, але не підвищення 
в обох реакцій, що дозволяє припустити відсут-
ність зв’язку між інтеграцією свідомого та тілес-
ним емоційним переживанням [37, 88].

Також виявлені можливі взаємозв’язки між 
емоційними та соматомоторними реакціями під 
час обробки подразників із МСАЗ. Fiess та ін. по-
відомляли про посилення симптомів ФНР та зни-
ження порогу дискомфорту після навмисної регу-
ляції емоцій під час сеансу з малюнками МСАЗ. Ці 
дані свідчать про можливий посилюючий вплив 
негативної емоції та/або навмисної регуляції емо-
цій на соматосенсорну обробку [17, 37].

Емоційне навчання та пам’ять. Існують по-
передні докази дефіциту інструментального 
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навчання в  людей зі змішаними симптомами 
ФНР, що було досліджено за допомогою пара-
дигми грошової винагороди/втрати. Також одне 
дослідження виявило, що попередня асоціація 
слухових подразників з емоціями на обличчі не 
впливала на подальше виконання суб’єктивного 
завдання, що включає ті самі слухові подразники. 
Необхідні подальші дослідження асоціативного 
та інструментального навчання для розширення 
цих початкових висновків. Наразі немає жодних 
явних доказів порушення емоційної пам’яті в лю-
дей із ФНР. Браун та ін. перевіряли пам’ять на 
емоційні та нейтральні слова в людей із ФНР-пар, 
повідомляючи про загальний дефіцит уваги, який 
не був специфічним для емоційного стану. Крім 
того, Айбек та ін. відмічали відсутність відмін-
ностей у поведінкових реакціях на особистісні 
нагадування про життєві події в людей із ФНР-пар 
та контрольної групи [42-44].

Підвищене афективне (вегетативне) збу-
дження. Спостерігається підвищене вегетатив-
не збудження на початковому рівні або під час 
афективної обробки з  використанням різно-
манітних психофізіологічних заходів. Отримані 
дані включають підвищені кортизол слини, ЧСС, 
рівень шкірної провідності, електродермальну 
активність та знижену варіативність серцевого 
ритму. Крім того, у пацієнтів із ФНР-пар спосте-
рігалися відповіді на потенційний страх [16, 44].

Підсумки щодо поведінкових та психофізіо-
логічних реакцій. ФНР має зв’язок із зміненим 
соціально-емоційним пізнанням, включаючи 
імпліцитне збільшення уваги до емоцій обличчя 
й порушені поведінкові та вегетативні реакції. 
Виявлено базове гіперзбудження, змінені веге-
тативні реакції та розбіжність між суб’єктивними 
й об’єктивними реакціями під час афективної об-
робки. Попередні дані свідчать про можливий 
дефіцит інструментального навчання та ненор-
мальні сенсомоторні реакції під час завдань для 
афективної обробки [16, 44, 54].

Нейровізуальні дослідження на основі за-
вдань. На рис. 1 підсумовані нейронні ділянки, 
у яких були послідовно відмічені зміни активності 
під час афективної обробки в людей із ФНР, а та-
кож показані можливі відмінності функціональ-
них зв’язків порівняно з нормою [22, 45, 54].

Обробка виразів обличчя. Змінена активість 
часто спостерігається в пов’язаних з афективною 
обробкою регіонах під час завдань з обробки 
виразів обличчя. Три дослідження повідомили 
про підвищену активність мигдалини для одно-
го або декількох емоційно насичених мімічних 
виразів. Цікаво, що в одному дослідженні під-
вищена активність мигдалини спостерігалася 
лише під час пасивного переміщення ураженої 
кінцівки в пацієнтів із ФНР-пар. Підвищення ак-
тивності також спостерігалося в кількох інших 

лімбічно-паралімбічних ділянках у різних паці-
єнтів із ФНР, включаючи періакведуктальну сіру 
речовину (ПСР), дорсолатеральну префронтальну 
кору (dlPFC), парагіпокампальну звивину і поясну 
кору / припоясну звивину. Однак відмічено певне 
зменшення активності орбітофронтальної кори 
(ОФК), острівця та парагіпокампальної звивини 
в деяких пацієнтів [51, 66, 82].

Інша закономірність, яка зазвичай спостері-
гається під час обробки емоцій обличчя, — це 
зміна активності в моторних ділянках. Напри-
клад, спостерігається підвищена активність у до-
датковій руховій зоні (ДРЗ) / премоторній корі, 
прецентральній звивині та мозочку. І навпаки, 
зменшення активності в прецентральній звивині, 
шкаралупі та мозочку також відмічено в  інших 
контрастах. Особливо важливою знахідкою є 
більший функціональний зв’язок між мигдали-
ною та моторними ланцюгами під час завдань 
з обробки емоцій обличчя [2, 49, 50].

Афективні парадигми-малюнки. Про зміни 
лімбічної/паралімбічної ділянки та рухових лан-
цюгів (наприклад, префронтальної кори, задньої 
частини поясної звивини, острівця, мигдалини, 
гіпокампа, мозочока, шкаралупи) повідомлялося 
в кількох дослідженнях під час впливу подраз-
ників МСАЗ. Крім того, було продемонстровано 
підвищений функціональний зв’язок середньої 
лобової звивини та мигдалини [41, 52-54].

Рис.  1. Схематичне представлення клю-
чових відхилень у  активності певних зон 
кори мозку та змін функціональних зв’язків 
у  пацієнтів із  ФНР під час емоційної оброб-
ки. Основні висновки з  літератури включа-
ють посилену лімбічну (мигдальну) та ру-
хову (SMA/PMA/M1, мозочок) активацію; 
посилений функціональний зв’язок лімбічно-
моторної мережі; змінена префронтальна 
і  паралімбічна (ACC, dlPFC, OFC, острівець) 
взаємодія та підвищений функціональний 
зв’язок із руховою системою (зі статті Pick S., 
Goldstein L.H., Perez D.L., Nicholson T.R.): А — миг-
далина; ACC — передня поясна звивина; dlPFC — 
дорсолатеральна префронтальна кора; Н  — 
гіпоталамус; OFC — орбітофронтальна кора; 
Р — періакведуктальна сіра речовина; SMA — 
додаткова рухова зона
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Емоційне навчання та пам’ять. Повідомля-
лося про гіперактивність мигдалини під час гро-
шових втрат у людей із ФНР, поряд із тенденці-
єю до зменшення залучення дорсолатеральної 
префронтальної кори. Пацієнти з ФНР-рух та-
кож виявляли підвищену активність у моторній, 
скроневій ділянках та дорсолатеральній пре-
фронтальній корі під час впливу факторів, що 
нагадували про негативні життєві події, у дослі-
дженні Aybek та ін. Це саме дослідження також 
показало підвищений зв’язок між мигдалиною 
та моторними ділянками (SMA) під час експе-
рименту. Таким чином, результатом аналізу є 
підвищена активність мигдалини, посилена ак-
тивність моторних ланцюгів, зміна активності 
префронтальної кори та посилений функціо-
нальний зв’язок моторно-лімбічних ланцюгів 
під час завдань афективної обробки в декількох 
підгрупах хворих із ФНР [6, 47, 71].

Обговорення. Змінене соціально-емоційне 
пізнання. Є вагомі докази порушення соціаль-
но-емоційного пізнання в людей із ФНР. Доволі 
надійне дослідження стверджує про те, що най-
важливішим фактором у цьому є імпліцитне/не-
свідоме підвищення уваги до емоційної міміки 
в людей із ФНР-суд, що пов’язано з несприятли-
вими життєвими подіями, дисфункцією гіпота-
ламо-гіпофізарно-адреналової осі та важкістю 
симптомів [28-30]. Ці поведінкові дані пов’язують 
безпосередньо з підвищеною активністю миг-
далини, що спостерігається під час імпліцитної 
обробки виразів обличчя, що разом дозволяє 
припустити наявність посиленої афективної ви-
раженості цих подразників [49-51, 56].

Посилення підкіркової «несвідомої» оброб-
ки потоку інформації (наприклад, через таламо-
мигдалевий шлях), поряд з ініціацією основних 
афективних реакцій через гіпоталамус та ПАСР, 
може, безумовно, призвести до автоматичної 
та швидкої алокації уваги до таких подразників. 
Зменшені розміри таламуса та підвищена актив-
ність ПАСР, про що повідомляється у хворих із 
ФНР, надають додаткову підтримку цій гіпоте-
зі [10]. Крім того, Perez та співавт. відзначили, що 
індивідуальні відмінності в розмірах мигдалини 
та ПАСР у пацієнтів із різними видами ФНР мають 
зв’язок із симптомами порушеного психічного 
здоров’я, ознаками тривоги та обмеженням со-
ціальної ролі внаслідок афективних порушень. 
Разом ці дані підтримують гіпотезу про зв’язок 
між структурними та функціональними змінами 
в патофізіології хворих із ФНР [26, 52, 62].

Існують певні докази явних відмінностей 
в обробці виразів обличчя як у дітей, так і до-
рослих із ФНР, пов’язані з попередніми психосо-
ціальними стресорами та/або з дезадаптацією 
пристосувальних стилів поведінки. Ці результа-
ти поведінки підкріплюються змінами обробки 

емоцій у  таких ділянках, як мигдалина, орбі-
тофронтальна кора та інсула. Відмінності в об-
робці виразів обличчя також відзначалися при 
інших соматичних розладах. Дослідження, що 
визначають порушення менталізації, вказують 
на труднощі в точному визначенні ментальних 
станів та емоційних переживань у  хворих із 
ФНР [36-38, 72].

Ці зміни в  соціально-емоційному пізнанні 
мають бути важливими ознаками в  майбутніх 
перспективах теоретичного вивчення та психо-
логічного лікування хворих із ФНР. Саме особливе 
місце мигдалеподібного тіла та активація мигда-
лево-таламічного шляху нааводить на думку про 
доцільність використання прегабаліну не тільки 
емпірично, а й науково обґрунтовано. В Україні 
використовується препарат Огранія, який має ви-
соку біоеквівалентність щодо оригінального пре-
габаліну й ефективний у лікуванні ФНР [57-59, 76].

Порушення інтероцептивної обізнаності. 
Кілька дослідників виявили невідповідність між 
суб’єктивними (когнітивними) реакціями та пси-
хофізіологічними діями під час емоційної оброб-
ки, що свідчить про зменшення інтеграції між 
свідомим емоційним досвідом та соматичними 
реакціями. Вісцеромоторні реакції на емоцій-
ні подразники можуть бути не сприйняті точно 
або неправильно інтерпретовані людьми з ФНР, 
що являє собою збій «інтероцепції». Інше дослі-
дження, у якому було вивчено нейроендокринні 
реакції на соціальний стрес, також показало роз-
біжність між суб’єктивними та нейроендокрин-
ними реакціями на стрес у пацієнтів із ФНР-пар. 
Існують також попередні експериментальні дока-
зи інтероцептивного дефіциту при проходженні 
класичного завдання на виявлення серцебиття 
в пацієнтів із ФНР [9, 23]. Потенційна нейробіо-
логічна основа для інтероцептивного дефіциту 
при ФНР може задіювати інсулу. У дослідженнях, 
розглянутих у цій статті, у людей із ФНР-суд інсула 
була менш задіяна під час випадкової обробки 
нейтральної міміки та під час обробки непри-
ємних/нейтральних зображень МСАЗ у пацієнтів 
із ФНР-рух. Крім того, інсула є структурною осно-
вою і, відповідно, є задіяною в нейровізуалізації. 
Крім того, розмір передньої інсули не мав зв’язку 
із вираженістю симптомів у жінок із змішаним 
ФНР[18, 48, 63].

Вегетативна гіперреактивність. У кількох 
дослідженнях було виявлено підвищене по-
чаткове вегетативне збудження та підвищену 
активність осі ГГА в людей із ФНР, а  інші дослі-
дження відзначали подібні підвищення під час 
експериментальних емоційних завдань з оброб-
ки емоційної інформації або фазових реакцій на 
афективні подразники. Пов’язані із серцем веге-
тативні експерименти показують, що симпатична 
активність підвищена на початковому рівні або 
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преіктально в людей із ФНР-суд, але вона зни-
жується під час та/або після нападів, виявляючи 
можливу функцію нападів як засобу зменшен-
ня посиленого фізіологічного/афективного збу-
дження, про яке деякі пацієнти усвідомлюють. 
Підвищена ЧСС та знижений тонус блукаючого 
нерва також спостерігалися при ФНР-рух. Крім 
того, висновки Баквіса та ін. збігаються з іншими 
дослідженнями про порушене функціонування 
осі ГГА в людей із ФНР, причому два дослідження 
демонструють наявність зв’язку між маркерами 
осі ГГА та несприятливими життєвими явища-
ми [35, 42-44].

Спостережувана підвищена вегетативна ре-
активність при ФНР, імовірно, пов’язана з гіпер
активністю та зменшеним пристосуванням 
мигдалини, що спостерігається під час завдань 
з афективної обробки. Цей профіль нагадує дані 
щодо кількох інших нервово-психічних розладів 
і може являти собою «лімбічний шрам», що ви-
никає внаслідок раннього або хронічного психо-
соціального стресу [25, 77, 78].

Подібне збільшення базового рівня або під-
вищена вегетативна / ГГА-активність при вико-
нанні завдань також спостерігалися при інших 
соматичних розладах. Існують також дані про 
зменшення розмірів гіпофіза як у  людей, що 
страждають на ФНР, так і в іпохондриків. У су-
купності ці дослідження привертають увагу до 
підвищеного збудження та вегетативної реактив-
ності як важливої патофізіологічної особливості, 
яка може бути пов’язана зі зміненим соціаль-
ним пізнанням, психосоціальними негараздами 
та вразливістю до інших соматичних розладів 
і симптомів [60, 80, 81].

Підвищена активність моторних ланцюгів 
та зв’язків лімбічно-рухової системи.

Підвищена активність у  рухових ділянках 
кори під час афективної обробки інформації 
часто спостерігається при виконанні афективних 
завдань у багатьох дослідженнях. Ці результати 
перегукуються з попередніми повідомленнями 
про низку структурних змін у рухових нейро-
циркуляціях у хворих із ФНР. Наприклад, пові-
домлялося про атрофію кори в премоторних та 
моторних ділянках у людей із ФНР-суд, який був 
пов’язаний із депресивними симптомами. На 
противагу цьому, Айбек та ін. повідомляли про 
потовщення кори премоторної зони в людей із 
ФНР-суд, а відмінності труднощів із прийняттям 
відповідальності (тобто з адаптаційною відпо-
віддю) були пов’язані з  індивідуальними від-
мінностями в товщині вентральної премотор
ної кори в пацієнтів із змішаним ФНР. Об’ємне 
збільшення додаткової моторної зони було 
відмічено в молодих людей із ФНР, при цьому 
об’єми додаткової моторної зони (ДМЗ) нега-
тивно корелювали з часом визначення мімічних 

емоцій. Вважається, що ДМЗ бере участь у від-
борі послідовностей дій у відповідь на внутрішні 
сигнали, тоді як премоторна ділянка — у виборі 
дій у відповідь на зовнішні сигнали. Мозочок, 
який, як повідомлялося, демонструє розмір-
ні відмінності в пацієнтів із змішаним ФНР та  
ФНР-суд, має добре задокументовану роль у ко-
ординації рухово-когнітивно-афективної оброб-
ки [7, 54, 85-87].

Підвищений зв’язок лімбічно-моторних лан-
цюгів спостерігається також під час афективної 
обробки завдань та в  спокої у  хворих із ФНР. 
Можливо, що посилений лімбіко-моторний 
зв’язок може опосередковувати вплив емоцій 
на довільний руховий контроль у хворих із ФНР, 
сприяючи автоматичній активації або гальму-
ванню послідовностей рухів [20]. Шляхи, за до-
помогою яких цей вплив може здійснюватися, 
потенційно включають інсулу, передню поясну 
звивину або вентральне смігасте тіло. Саме 
ці зоне, зокрема інсула, є місцем прикладання 
дії препарату прегабаліну (Огранії). Крім того, 
існують дані про прямі зв’язки між мигдалиною 
і довільною руховою корою в людей і тварин, 
і хоча, як вважають, ці шляхи є менш сильними, 
ніж інші фронтолімбічні шляхи, можливо, вони 
могли бути структурно або функціонально силь-
нішими в людей із ФНР [54, 89, 90].

Порушена регуляція емоцій / префронтальна 
активність. Виявлено відмінності в декількох 
префронтальних ділянках під час завдань з афек-
тивної обробки, включаючи дорсолатеральну 
префронтальну кору та поясну кору / припоясну 
звивину [52, 53, 83].

Дорсолатеральна префронтальна кора бере 
участь у когнітивній регуляції емоційних станів, 
а передня поясна звивина, як відомо, є важливою 
для когнітивного контролю та регуляції сенсомо-
торних/вегетативних афективних реакцій. Отже, 
порушена передфронтальна кора під час вико-
нання цих завдань може означати порушення 
в розподілі ресурсів, спрямованих на регулюван-
ня емоцій [46, 91-93].

Ділянки префронтальної кори тісно пов’язані 
з мигдалиною та ПАСР, тому підвищена лімбічна 
активність може потенційно порушити функціо-
нування префронтальної кори за допомогою зво-
ротних взаємодій. Окрім того, нейроендокринні 
реакції на стрес (тобто вивільнення глюкокор-
тикоїдів), опосередковані мигдалиною та гіпо-
таламусом, також можуть негативно вплинути 
на функціонування систем регуляції емоцій пре-
фронтальною корою. Проте необхідно провести 
більше досліджень, щоб зрозуміти специфіку 
профілів активації префронтальної кори в патофі-
зіології ФНР. Для узагальнення розуміння проце-
сів наводимо схему зі статті Pick S., Goldstein L.H., 
Perez D.L., Nicholson T.R. (рис. 2) [54].
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Короткий огляд можливої ролі емоційної 
обробки в генеруванні та збереженні функціо
нальних неврологічних симптомів. Ключові від-
мінності в емоційній обробці включають розлади 
концентрації на афективні подразники, неточну 
інтероцепцію та спотворену емоційну регуля-
цію [8]. Афективне перезбудження та гіперре-
активність пов’язані з  підвищеною лімбічною 
активністю, яка виявляє руйнівний вплив на ней
роциркуляцію, що має вирішальне значення для 
когнітивного контролю, ініціації поведінкових/
рухових реакцій та усвідомлення. Вплив на лім-
бічну систему прегабаліну пояснює ефективність 
його використання при тривожних розладах та 
ФНР. В Україні активно використовується прегаба-
лін (Огранія) у дозах 75-600 мг. Певно, гіперакти-
вація мигдалини та інсули і є рівнем вибору дози 
препарату, тобто функція прегабаліну (Огранії) — 
нормалізувати імпліцитну (мигдалина) реакцію 
на стимул [34, 40, 55, 84].

Зміни емоційної обробки при ФНР включають:
1.	 Лімбічну гіперактивацію (а саме мигдалепо-

дібного тіла), надмірне афективне (вегетатив-
не) збудження та соматосенсорну ампліфіка-
цію, пов’язану із загрозою.

2.	 Порушення інтероцепції вісцеромоторних 
емоційних реакцій, що, можливо, сприя-
тиме зниженню емоційного сприйняття та 

недостатній інтеграції афективних, когнітив-
них та вісцеросоматичних переживань.

3.	 Субоптимальну емоційну регуляцію, яка має 
тенденцію до гіпо- та гіперрегуляції в різних 
випадках у однієї і тієї самої особи.

4.	 Порушення в явних (суб’єктивних) інтерпрета-
ціях афективних подразників (наприклад, роз-
пізнавання емоцій та менталізація) [54, 75].
Змінена емоційна обробка в пацієнтів із ФНР 

може порушити усвідомлення та/або вищий 
контроль над низкою інших когнітивних, поведін-
кових та соматичних процесів, тим самим сприя-
ючи генеруванню симптомів ФНР таким чином:
•	 Лімбічна гіперактивація та вегетативне 

перезбудження сприяє активізації вивче-
них алгоритмів (тобто ФНР-руховий; ФНР-
рецепторний) та/або вроджених афективних 
реакцій (наприклад, автономне збудження, 
тонічна нерухомість, психомоторне збуджен-
ня; ФНР-руховий; звичайний ФНР) через лім-
бічні аферентні шляхи до свідомих моторних 
регіонів і районів ПАСР відповідно [54, 74].

•	 Зменшене суб’єктивне усвідомлення одного 
або декількох процесів нижчого рівня (на-
приклад, відчуття, поведінка, рухові реакції) 
опосередковується порушенням зв’язку між 
лімбічними ділянками та такими, які пов’язані 
з усвідомленням власної особистості, тіла та 

Психосоціальні негаразди
Несприятливі життєві події (наприклад, 

жорстоке поводження, інші травми)
Хронічний стрес

Дисфункція відносин
Дезадаптивне навчання

Біологічна вразливість
Генетика

Психологічні негаразди (наприклад, хвороби, травми)
Дисфункція осі ГГА

Аберантна нейропластика розвитку (наприклад 
префронтальна кора, мигдалина)

Порушена емоційна обробка
Підвищена увага до афективних подразників 

(гіперактивність мигдалини)
Неточність інтероцепції афекту  

(мигдалино-інсулярні / ПФК-шляхи)
Порушена емоційна регуляція (ПФК-лімбічні шляхи)

Афективна гіперарусальність та підвищена реакція
Лімбічна (мигдалина) гіперактивність

Надлишковий викид глюкокортикоїдів

Порушення усвідомлення 
поведінкових/рухових/сенсорних 

процесів
Інсульно/ППЗ/скронево-тім’яні шляхи

Порушення когнітивного контролю 
поведінкових/рухових/сенсорних 

процесів
Мигдалино – ДЛПФК/ОФК/ППЗ та 

ДЛПФК/ППЗ – рухові шляхи

Автоматична активація поведінкових/
рухових/сенсорних процесів

Мигдалино – ДРЗ/ПРЗ, мозочкові, 
ПАСР, гіпоталамічні шляхи 

Рис. 2. Схема нейробіології емоційних розладів за Pick S., Goldstein L.H., Perez D.L., Nicholson T.R., 
де: ПФК  — префронтальна кора, ДЛПФК  — дорсолатеральна префронтальна кора, ОФК  — 
орбітофронтальна кора, ППЗ — передня поясна звивина, ПРЗ — первинна рухова зона, ДРЗ — до-
даткова рухова зона
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поведінки (наприклад, поясно-інсулярних, 
скронево-парієтальних ділянок).

•	 Змінений («згори вниз») контроль сенсомо-
торних та афективних реакцій, який може бути 
опосередкований зміненими взаємодіями 
ПФК-мигдалини, призводить до того, що в па-
цієнтів із ФНР відсутній свідомий/несвідомий 
контроль [39, 54].
Майбутні напрямки. Цей огляд вказує на кіль-

ка важливих напрямків майбутніх досліджень. 
Реплікації існуючих висновків потрібні в широко-
му діапазоні типів симптомів ФНР із додатковими 
експериментальними парадигмами та більшими 
вибірками.

Включення як клінічних, так і  неклінічних 
контрольних груп із подібними факторами ризику 
до розвитку ФНР, а саме тих досліджуваних, які 
зазнали травми і/або легкої помірної тривож-
ності та депресії.

Необхідно залучити мультимодальну вибірку 
реакцій на емоційну обробку замість того, щоб 
спиратися лише на поведінкові, психофізіоло-
гічні, нейроендокринні або нейровізуалізаційні 
заходи.

Має бути визначене співвідношення між від-
повідними коморбідними симптомами (напри-
клад, посттравматичним стресовим розладом, 
депресією, дисоціацією), психосоціальними фак-
торами ризику (тобто травмою, життєвими поді-
ями) та змінами емоційної обробки при ФНР [54].

Майбутні дослідження повинні додатково 
вивчити інтероцептивну обізнаність у вибірках 
пацієнтів із ФНР.

Емоційну обробку слід вивчати поза лабора-
торними умовами, щоб підвищити екологічну 
обґрунтованість результатів.

Необхідна додаткова робота для вивчення 
траєкторій розвитку змін емоційної обробки та 

пов’язаних із ними нейробіологічних процесів 
у дитячих прикладах ФНР.

Слід детальніше вивчити перехрест обробки 
емоцій, управління рухом, сприйняття дійсності 
та соматичні відчуття.

Висновки
На підставі викладеного вище можна зробити 

такі висновки. Огляд літератури вказує на поси-
лену підсвідому («знизу вгору») обробку емо-
ційно підсилених подразників, надмірне афек-
тивне збудження, порушену регуляцію «згори 
вниз» та змінене взаємосприйняття тілесних 
емоційних реакцій у людей із ФНР. Крім того, 
є дані про гіперактивацію лімбічної та рухової 
системи й посилену взаємодію цих нейроцирку-
лятивних взаємодій під час емоційної обробки 
у вибірці пацієнтів із ФНР. Вплив на лімбічну 
систему прегабаліну пояснює ефективність його 
використання при тривожних розладах та ФНР. 
В Україні активно використовується прегабалін 
(Огранія) у дозах 75-600 мг. Ми припускаємо, 
що ці зміни в емоційній обробці могли б безпо-
середньо сприяти породженню симптомів ФНР 
завдяки посиленому лімбічному впливу на низ-
ку нейронних ланцюгів, що беруть участь в усві-
домленні й контролюванні багатьох процесів 
нижчого рівня, включаючи сенсорні, рухові та 
поведінкові функції. Ці відмінності в емоційній 
обробці можуть виникати з різних біологічних 
і психосоціальних факторів ризику, включаю-
чи, але не обмежуючи, аберантну нейроплас-
тичність кортиколімбічних ланцюгів, пов’язану 
з  ранніми або тривалими психосоціальними 
негараздами. Ця перспектива інтегрує нейро-
біологічні та психосоціальні процеси в єдину 
модель ФНР і вказує чіткі напрямки майбутніх 
досліджень.
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NEUROBIOLOGY OF HYSTERIA AND ANXIETY (literature review and own research)
M.M. Oros, M.M. Oros (junior)
Abstract
Anxiety disorders and conversion disorders are one of the most common causes of functional disorders of the nervous 

system. Concepts of recent years have reduced the accent on the role of psychosocial stressors with the corresponding increase 
in neurobiological neurobiological explanations for this disease. However, much evidence still confirms the role of psychosocial 
disorders (eg, stressful life events, interpersonal difficulties) as important risk factors for functional neurological disorders (FND). 
Therefore, there is a need to integrate psychosocial and neurobiological factors (eg, sensorimotor and cognitive functions) into 
modern models of FND. Altered emotional processing of information may be the key to the relationship between psychosocial 
risk factors and the main features of FND. In this article we summarize and critically evaluate experimental studies of emotional 
processing in FND, using behavioral, psychophysiological and / or neurovisual tests in combination with tasks for affective 
processing. The current approach suggests that enhanced subconscious (implicit) processing of emotionally expressed stimuli 
associated with increased limbic reactivity (eg, in the amygdala) may promote the initiation of major affective/defensive responses 
in the hypothalamic and brainstem pathways (eg, periaqueductal grey matter) [54]. In parallel, the areas of the brain associated 
with affect can simultaneously have a devastating effect on the circuits of neurocirculation that are involved in volitional motor 
control, awareness and emotional regulation (eg, sensorimotor, sensory, central executive networks). Limbic-paralymbic disorders 
in patients may be one of several neurobiological adaptations associated with early, severe, and/or prolonged psychosocial 
disturbances. Considering the effect of pregabalin on the amygdala, there are theoretical justifications and practical experience 
of its use for the correction of anxiety and conversion disorders. 

Keywords: functional disorder, hysteria, conversion, pregabalin, Ogrania.
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АНКІЛОЗИВНИЙ СПОНДИЛІТ 
(лекція)*

Л.В. Журавльова, М.О. Олійник

Харківський національний медичний 
університет

Анкілозивний спондиліт (АС), або хвороба 
Бехтерева — хронічне запальне захворювання 
з групи спондилоартритів, що характеризується 
обов’язковим ураженням крижово-клубових су-
глобів (ККС) і/або хребта з потенційним виходом їх 
в анкілоз, із частим залученням до патологічного 
процесу ентезисів та периферичних суглобів. По-
ширеність анкілозивного спондиліту (АС) зале-
жить від частоти HLA-B27 [HLA — Human Leukocyte 
Antigens) — лейкоцитарних антигенів головного 
комплексу гістосумісності людини в конкретній 
популяції, а остання зростає від екватора (0%) до 
навколоарктичних регіонів (25-40%) Землі. Від-
повідно, поширеність хвороби в екваторіальних 
країнах становить практично 0%, а в навколоарк-
тичних популяціях Скандинавії, Чукотки, Аляс-
ки сягає 1,5-2%. Серед жителів середніх широт 
і європеоїдної раси поширеність АС коливається 
від 0,1 до 0,2%. Пік захворюваності АС припадає 
на віковий інтервал 25-35 років. Хвороба дебю-
тує в 10-20% випадків до 18-річного віку, а у віці 
старше від 50 років хворіють не більше як 5-7%. 
Чоловіки в 3-6 разів хворіють частіше, ніж жінки. 
Проте останніми роками з розвитком вчення про 
спондилоартрити це співвідношення все більше 
наближається до 2:1 і навіть до 1:1 при ранніх 
формах. Вважається, що в жінок менш виражені 
клінічні прояви захворювання і рентгенологічна 
картина.

Наслідки у хворих на АС зазвичай сприятливіші, 
ніж при РА, хоча частота інвалідизації приблизно 
однакова. У значної частини пацієнтів захворю-
вання носить хронічний характер і поступово про-
гресує, призводячи до вираженої функціональної 
недостатності та інвалідизації внаслідок ураження 
осьового скелета і не в останню чергу — кульшових 

суглобів (коксит). Тривалість життя пацієнтів з АС 
практично не відрізняється від популяції загалом, 
за винятком тих, у кого важкий перебіг хвороби 
або в кого розвиваються ускладнення у внутрішніх 
органах — серці, нирках тощо.

Етіологія АС невідома, але можна говорити 
про поєднання генетичної схильності й впливу 
чинників навколишнього середовища. Виражена 
асоціація АС із HLA-B27 є прямим доказом важ-
ливості генетичної схильності. Люди, гомозиготні 
за HLA-B27, мають вищий ризик розвитку АС, ніж 
гетерозиготні. Серед хворих на АС цей антиген 
виявляють у  90-97%, серед їх родичів  — у  30-
50%. Носії HLA-B27 мають ризик захворіти на АС 
у 100 разів вищий, ніж за його відсутності. Однак 
тільки в 15-20% носіїв HLA B27 розвивається за-
хворювання. Зважаючи, що АС не розвивається 
в кожного пацієнта з HLA-B27, очевидно, що певні 
додаткові чинники також мають значення в розви-
тку захворювання. Припускається тригерна роль 
факторів навколишнього середовища, травм. Од-
нак жодні наукові дослідження не підтверджу-
ють травматизацію як причину АС. Вважається, 
що ІЛ‑23R, який кодує рецептор для ІЛ‑23, також 
пов’язаний з AС. ІЛ‑23 сприяє виживанню Th17 
CD4+ Т-клітини. Клітини Th17 відіграють важливу 
роль у запальних реакціях шляхом продукування 
різних прозапальних цитокінів (наприклад, ІЛ‑17, 
ІЛ‑6 і ФНП-α) і залучення інших запальних клітин 
(наприклад, нейтрофілів) при запальних та інфек-
ційних захворюваннях. Таким чином, вони можуть 
відігравати важливу роль у патогенезі АС та інших 
спондилоартропатій.

Іншим можливим механізмом індукції AС є 
поява артритогенного пептиду від кишкових бак-
терій зі специфічними молекулами HLA. Багато 
пацієнтів з АС мають субклінічне запалення шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ) і підвищений рівень 
IgA проти Klebsiella. Бактерії можуть спричинити 
хронічне запалення й підвищену проникність ки-
шечника у генетично чутливого господаря. Згодом 

Резюме. У  лекції наведено основні дані про профілактику, діагностування й лікування анкілозивного 
спондиліту. Описано фізикальні, лабораторні та інструментальні методи дослідження. Наведено класифікації 
анкілозивного спондиліту та приклади формулювання клінічного діагнозу. Особливий акцент зроблено на 
принципах використання медикаментозної й немедикаментозної терапії.
Ключові слова: профілактика, діагностика, лікування, анкілозивний спондиліт (хвороба Бехтерева).
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про видання та попереднє замавлення — див. на сайті https://
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бактеріальні антигени, що містять артритогенні 
пептиди, потрапляють в організм через кровотік.

Локалізація патології в певних типах сполучної 
тканини (наприклад, розвиток ентезитів) може 
бути пояснена спорідненістю бактеріальних анти-
генів до цих специфічних ділянок. Біомеханічний 
стрес у ділянці хребта і нижніх кінцівок може спри-
яти розвитку ентезиту в цих місцях.

Патогенез. Спондилоартропатії (СпА) є хроніч-
ними запальними захворюваннями, які найчасті-
ше пов’язані із залученням крижово-клубового 
зчленування й осьового скелета, рідше — куль-
шових і плечових суглобів. Периферичні суглоби 
і деякі позасуглобові прояви, включаючи уражен-
ня очей, шкіри і залучення серцево-судинної сис-
теми, трапляються не так часто.

Основним проявом АС є ентезит із хронічним за-
паленням, із залученням CD4+ і CD8+ Т-лімфоцитів 
та макрофагів. Цитокіни, зокрема ФНП-α і транс-
формуючий фактор росту β (ТФР-β), також віді-
грають роль у запальному процесі, призводячи 
до фіброзу та скостеніння в місцях ентезиту. На 
ранніх етапах розвитку відбувається прогресивне 
збільшення субхондральної грануляційної ткани-
ни, яка руйнує суглоб, з поступовим заміщенням 
фіброзною та кістковою тканиною. Це відбуваєть-
ся у зв’язках і капсулах, у місцях прикріплення до 
кістки. У хребті цей процес відбувається в місцях 
з’єднання хребців і фіброзного кільця міжхребце-
вих дисків. Зовнішні волокна дисків зрештою під-
даються скостенінню з утворенням синдесмофітів, 
що призводить до розвитку так званого «бамбу-
кового» хребта.

Позасуглобові ураження можуть включати го-
стрий передній увеїт та аортит. Гострий передній 
увеїт трапляється у 25-30% хворих, в основному є 
одностороннім. Симптоми включають біль, сльо-
зотечу, світлобоязнь та затьмарення зору. Залу-
чення серця, включаючи аортальну недостатність 
і дефекти провідності, як правило, є пізнім про-
явом і трапляється досить рідко. Залучення легенів 
зазвичай є вторинним до запалення міжхребцевих 
суглобів, що призводить до обмеження екскурсії 
грудної клітки. Легеневий фіброз, як правило, є 
безсимптомним випадковим рентгенологічним 
виявленням.

Клінічна картина. Найчастіше анкілозивний 
спондиліт починається з болю в спині, але мож-
лива його маніфестація з ураження периферичних 
суглобів, особливо в дітей і жінок, значно рідше — 
з гострого іридоцикліту (іріїту або переднього увеї-
ту). Інші ранні симптоми захворювання включають 
зменшення екскурсії грудної клітки внаслідок ура-
ження реберно-хребцевих зчленувань, невелике 
підвищення температури тіла, слабкість, втрату 
апетиту, зниження маси тіла й анемію.

Біль у спині часто розвиваються в нічний час, 
може мати різну інтенсивність, схильний до 

рецидивування. Характерними є ранкова скутість, 
що зникає після рухів, та спазм паравертебраль-
них м’язів. Критеріями для визначення запального 
характеру болю в спині є (ASAS, 2009):
•	 хронічний біль у спині (тривалість понад 3 міс.);
•	 поліпшення після виконання фізичних вправ;
•	 нічний біль (із поліпшенням при пробудженні);
•	 поступовий початок;
•	 вік початку <40 років;
•	 відсутність поліпшення в спокої.

Наявність 4 із 5 критеріїв підтверджує запаль-
ний характер болю. Чутливість — 79,6% і специфіч-
ність — 72,4%. Гострий початок болю, посилення 
симптомів на тлі фізичної активності та іррадіація 
болю характеризують механічний або дегенера-
тивний процес у хребті.

Намагаючись полегшити біль і спазм м’язів, 
хворі прагнуть зігнутися, у результаті за відсутності 
лікування найчастіше розвивається кіфоз. У пізніх 
стадіях відзначається виражений кіфоз, втрата по-
перекового лордозу, пацієнти постійно перебу-
вають у положенні нахилу вперед, що порушує 
функцію легенів і зумовлює нездатність лежати 
на рівній поверхні.

Позааксіальні прояви (ураження скелета, 
окрім хребта). Периферичний артрит трапляєть-
ся практично в кожного другого хворого на АС. 
Рекомендується описувати поширеність ураження 
суглобів — моно-, оліго- або поліартрит. Можливе 
потенційно деформуюче ураження периферич-
них суглобів, іноді пальців (дактиліт). Дактиліт 
трапляється в 3-7% пацієнтів з АС. Додатково слід 
виносити в діагноз ураження кульшових і ниж-
ньощелепних суглобів, яке відноситься до факто-
рів несприятливого прогнозу. Ентезит практично 
завжди спостерігається у хворих на АС. Часто він 
не спричиняє істотних больових відчуттів, тому 
хворий про них не згадує. Лікар також може не 
звернути на нього уваги або розцінити як прояв 
артриту чи артралгії. Характерними локалізаціями 
ентезиту є:
•	 I груднинно-реберне зчленування;
•	 VII груднинно-реберне зчленування;
•	 задньоверхня і передньоверхня ость клубової 

кістки;
•	 гребінь клубової кістки;
•	 остистий виросток V поперекового хребця;
•	 місце прикріплення ахіллового сухожилля до 

п’яткової кістки.
Може розвинутися тендиніт ахіллового сухо-

жилля і надколінника. У третини хворих виникають 
системні прояви, спостерігаються також позаске-
летні прояви (патологія інших, окрім опорно-ру-
хового апарату, органів і систем, характерних для 
всієї групи СпА). Насамперед до них відносяться:
•	 ураження очей (увеїт); часто розвивається ре-

цидивуючий гострий передній увеїт, який до-
бре відповідає на місцеву терапію; іноді він 
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переходить у затяжну стадію і досягає значної 
вираженості, провокуючи порушення зору;

•	 ураження шкіри (псоріаз);
•	 ураження кишечника (запальні ураження ки-

шечника).
Діагноз цих патологічних станів повинен ве-

рифікувати відповідний фахівець. Можуть роз-
виватися неврологічні ознаки, котрі виникли 
в результаті компресійного радикуліту або ішіа-
зу, перелому хребців або їх підвивихів, а також 
унаслідок розвитку синдрому кінського хвоста. 
Серцево-судинні прояви включають недостатність 
аортального клапана, аортит, стенокардію, пери-
кардит, порушення провідності (можуть перебіга-
ти безсимптомно).

Задишка, кашель і кровохаркання в рідкісних 
випадках можуть бути наслідком нетуберкульоз-
ного фіброзу або утворення порожнин у верхній 
частці легені; у таких випадках каверни можуть 
вторинно заражатися грибами роду Aspergillus. 
У рідкісних випадках АС призводить до розвитку 
вторинного амілоїдозу. Підшкірних вузликів не 
утворюється.

Діагностика. Усіх хворих із болем у спині пер-
винно повинні оглядати терапевти (лікарі загальної 
практики, сімейні лікарі). У разі виявленні запаль-
ного болю в спині або супутнього набрякання сугло-
ба/суглобів чи ахіллобурситу пацієнти повинні ске-
ровуватися на консультацію до ревматолога. При 
АС важливим є детальний збір анамнезу, передусім 
щодо болю в спині в минулому. З’ясовується його 
характер (запальний або механічний), тривалість 
(понад 3 міс.), причина виникнення і провокуючі 
фактори (травми, інфекції тощо), іррадіація (імо-
вірність корінцевого болю), наявність переміжно-
го болю в сідницях (велика ймовірність наявності 
активного сакроілеїту), поширення на інші відді-
ли хребта, вплив болю на повсякденну активність 
і працездатність, наявність обмежень функціональ-
них можливостей. Також важливою є наявність ар-
триту, ентезиту та позаскелетних проявів (псоріаз, 
увеїт, запальні захворювання кишечника, ураження 
серця, нирок) у минулому і сьогоденні. Спадковий 
анамнез за наявності ревматичних захворювань, 
болю в спині, увеїту, псоріазу, запальних захворю-
вань кишечника.

Фізикальні методи дослідження. Хронічний за-
пальний процес хребта може призвести до змен-
шення обсягу рухів і злиття тіл хребців. Залучен-
ня шийного і верхнього грудного відділів хребта 
може призвести до зрощення в нахиленому впе-
ред зігнутому положенні. Це положення може зна-
чно обмежити здатність пацієнта пересуватися 
і дивитися прямо перед собою. Ригідність хребта 
і кіфоз, що призводять до сутулості, характерні для 
розгорнутої стадії АС.

До того  ж у  перебігу захворювання можуть 
спостерігатися непрямі ознаки сакроілеїту й 

спондиліту, у тому числі болючість при пальпації 
в  ділянці крижово-клубових з’єднань (спричи-
нена або прямим тиском, або опосередкованим 
стисненням). Деякі пацієнти можуть мати дефор-
мацію хребта, найчастіше з втратою попереко-
вого лордозу й акцентованим грудним кіфозом. 
Обмеження обсягу рухів поперекового відділу 
хребта можна оцінити за допомогою різних ме-
тодів, з яких найпопулярнішим є тест Шобера (не є 
специфічним для АС). Виконується в положенні 
пацієнта стоячи прямо: по середній лінії спини 
відмічається точка на уявній лінії, що з’єднує за-
дньоверхні ості клубових кісток. Потім відміча-
ється друга точка на 10 см вище від першої. Після 
цього пацієнта просять нахилитися максимально 
вперед, не згинаючи колін, і в цьому положенні 
вимірюють відстань між двома точками. У нормі 
ця відстань становить більше ніж 15 см. Згинання 
в тораколюмбальному відділі може бути оцінено 
за допомогою модифікованого тесту Шобера. По-
просіть пацієнта максимально зігнутися вперед, 
потім відмітьте три 10-сантиметрових відрізки на 
хребті, починаючи з верхнього остистого виростка 
хребця. Після цього попросіть хворого розігнутися 
та знову заміряйте відстані між відмітками: ниж-
ній відрізок повинен зменшитися щонайменше 
на 50%, середній — на 40% і верхній — на 30% 
(вкорочення більше у високих людей).

Для оцінки рухливості в поперековому відділі 
хребта у фронтальній площині використовують 
вимір бокового згинання в цьому відділі. Спочат-
ку в пацієнта визначається відстань між кінчиком 
середнього пальця руки і  підлогою, після чого 
його просять нахилитися вбік (без нахилу тулуба 
вперед і згинання колін) і знову вимірюють цю 
відстань за допомогою вертикальної лінійки, що 
стоїть на підлозі. При цьому оцінюється різниця 
між вихідною відстанню і відстанню після нахилу. 
У нормі ця різниця повинна становити не менше 
ніж 10 см. Для оцінки ступеня вираженості шийно-
го кіфозу використовується відстань козелок — сті-
на і потилиця — стіна (симптом Форестьє): хворого 
ставлять спиною до стіни і просять притиснути 
до неї лопатки, сідниці і п’ятки. Після цього йому 
пропонується торкнутися стіни потилицею, не під-
німаючи підборіддя вище від звичайного рівня.

Неможливість дістати потилицею до стіни свід-
чить про ураження шийного відділу, а відстань від 
потилиці (козелка) до стіни, виміряна в сантиме-
трах, може слугувати динамічним показником ви-
раженості цього ураження. Ротація в шийному від-
ділі хребта вимірюється за допомогою гоніометра, 
у нормі кут повороту має бути не менше ніж 70°.

Окремо проводиться оцінка обмеження ди-
хальної екскурсії. Екскурсія грудної клітки визна-
чається як різниця між її окружністю під час вдиху 
і видиху на рівні ІV міжребер’я. У нормі вона по-
винна бути не менше ніж 5 см.
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Суглобові прояви. Необхідні ретельний огляд, 
пальпація і визначення обсягу рухів у суглобах, 
що дозволяє виявити артрит, синовіт, дактиліт, де-
формацію і підвивихи суглобів. Залучення перифе-
ричних суглобів трапляється приблизно в третини, 
найчастіше кульшових, у перші 10 років перебігу 
захворювання, має двобічний характер.

Периферичний ентезит часто визначається бо-
лючістю та набряком сухожиль і зв’язок, спостері-
гається приблизно в 33% пацієнтів. Деякі анатоміч-
ні ділянки можуть бути більш схильні до ентезиту 
через біомеханічний стрес. Ретельно обстежуйте 
пацієнтів щодо болючості при пальпації.

Найбільш поширеними і характерними місця-
ми розвитку ентезиту є ділянки п’яткових кісток 
(ахіллобурсит, плантарний фасціїт).

Дактиліт (сосископодібна деформація пальців) 
дуже рідко спостерігається в пацієнтів з АС. Ізольо-
ване ураження дрібних суглобів рук і ніг більшою 
мірою вказує на реактивний, псоріатичний артрит 
або недиференційовану спондилоартропатію.

Лабораторні методи дослідження. Специфіч-
них лабораторних тестів для визначення актив-
ності АС немає. У клінічному аналізі крові може 
відзначатися підвищення ШОЕ. Деколи відзнача-
ється гіпохромна анемія у 25% випадків. Певне 
значення для діагностики загострення може мати 
визначення СРБ, фібриногену, загального білка, 
глобулінових фракцій.

Важлива роль у розвитку АС належить спадко-
вим чинникам. Основне значення в успадкуванні 
схильності має HLA-B27, який включений як одна 
з ознак як для аксіального, так і периферичного 
спондилоартритів. Водночас окремої діагностич-
ної значущості без клінічних проявів HLA-B27 при 
АС не має.

Інструментальні методи дослідження. Рентге-
нодіагностика. Рентгенографія є основним мето-
дом виявлення структурних змін у крижово-клу-
бових суглобах (сакроілеїт) і хребті (квадратизація 
хребців, ураження Романуса (ерозії, остеосклероз 
або «сяючі кути»), синдесмофіти). Виявлення до-
стовірного сакроілеїту (ІІ стадія і вище) є одним 
з альтернативних візуалізаційних критеріїв діа-
гнозу АС.

Рентгенографію таза, якщо вже виявлено до-
стовірний сакроілеїт, не слід повторювати систе-
матично, оскільки його динаміка не має значення 
для перебігу й лікування АС. При ураженні куль-
шових суглобів початкова і наступна рентгеногра-
фія таза проводиться не частіше як 1 раз на рік. 
Рентгенограми шийного і поперекового відділів 
хребта в бічній проекції проводяться початково 
для оцінки структурних змін і в динаміці, не час-
тіше як 1 раз на 2 роки, оскільки структурні зміни 
розвиваються повільно і суттєві відмінності раніше 
цього строку знайти складно.

КТ має допоміжну роль у діагностиці АС.

МРТ-діагностика. МРТ необхідно використову-
вати для діагностики сакроілеїту і спондиліту при 
АС у дорослих, для виявлення локальної актив-
ності хвороби та спостереження за ефективністю 
лікування.

Для діагностики сакроілеїту при АС основне 
значення має набряк кісткового мозку в  при-
леглих до суглоба кістках, що виявляється при  
МРТ-дослідженні,  — «достовірний сакроілеїт». 
Наявність тільки синовіту крижово-клубового 
з’єднання, капсуліту або ентезиту без субхондраль-
ного набряку кісткового мозку/остеїту узгоджується 
з діагнозом активного сакроілеїту, але не є достат-
ньою для його встановлення. Якщо наявний тільки 
один сигнал (запальні зміни тільки в одній ділянці), 
він повинен визначатися щонайменше на двох зрі-
зах. Якщо виявляється більше ніж два сигнали на 
одному зрізі, одного зрізу може бути досить для 
підтвердження певного сакроілеїту.

Набряк кісткового мозку виглядає як гіперінтен-
сивний сигнал на МР-томограмах у STIR-режимі 
і режимі T1 із пригніченням сигналу від жирової 
тканини (fat-saturated) з контрастним посиленням; 
у T1-зваженому режимі набряк кісткового мозку 
виглядає як гіпоінтенсивний сигнал. Чим силь-
ніший гіперінтенсивний сигнал, тим із більшою 
ймовірністю він відображає активне запалення 
(інтенсивність гіперінтенсивного сигналу анало-
гічна такому в кровоносних судинах або лікворі). 
Уражені ділянки кісткового мозку при АС зазвичай 
розташовані періартикулярно.

Набряк кісткового мозку є характерним для 
активного сакроілеїту, але може виявлятися і при 
іншій патології крижово-клубового з’єднання і кіс-
ток таза (інфекційний сакроілеїт, захворювання 
крові).

За відсутності сакроілеїту на рентгенографії 
МРТ є методом вибору для діагностики сакро
ілеїту.

Інструментальне обстеження пацієнтів із пі
дозрою на АС повинно починатися з проведення 
стандартної рентгенографії крижово-клубових 
суглобів (оглядовий знімок таза). Після встанов-
лення діагнозу рентгенографію таза слід прово-
дити не частіше ніж 1 раз на 2 роки за відсутності 
кокситу. За наявності клінічних показань (біль за-
пального ритму в нижній частині спини при від-
носно невеликій давності захворювання  — до 
2-3 років) і відсутності достовірних ознак сакро-
ілеїту на рентгенограмах доцільне проведення 
МРТ крижово-клубових суглобів з обов’язковим 
використанням Т1 і Т2 FatSat (або Т2 STIR) імпуль-
сних послідовностей у напівкоронарній площині 
з товщиною зрізу не більше ніж 4 мм. КТ ККС до-
цільно проводити в разі наявності сумнівних змін 
за даними рентгенографії і відсутності МРТ-ознак 
достовірного сакроілеїту. За наявності клінічних 
показань (біль запального ритму в певному відділі 
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хребта) з метою виявлення поширеності процесу, 
а також диференційної діагностики з незапаль-
ними захворюваннями хребта доцільне прове-
дення МРТ у режимах Т1 і Т2 FatSat (або Т2 STIR) 
у сагітальній проекції з товщиною зрізу не більше 
ніж 4 мм у Т2 FatSat (або Т2 STIR) імпульсної по-
слідовності.

Визначення активності при анкілозивному 
спондиліті повинно ґрунтуватися на індексах 
BASDAI і ASDAS. Індекс BASDAI засновано на са-
мостійному заповненні опитувальника хворими; 
відображає їх суб’єктивні відчуття (теоретичною 
основою його розробки є концепція, згідно з якою 
рівень болю є суб’єктивним відображенням ак-
тивності АС). Однак цей індекс має свої недоліки, 
такі як суб’єктивність оцінки хворим свого стану, 
на який активно впливає психоемоційний фон, 
неможливість лікарем перевірити достовірність 
результатів і градація активності тільки на висо-
ку і низьку. Комбінований індекс ASDAS заснова-
ний на поєднанні суб’єктивних відчуттів пацієнта 
і лабораторних показників системного запалення 
(ШОЕ або СРБ).

Консультації спеціалістів. Рекомендуються такі 
огляди:

1. Окуліст — розвиток і лікування увеїту.
2. Дерматолог — розвиток і лікування псоріазу.
3. Кардіолог — розвиток і лікування недостат-

ності аортального клапана або порушення атріо-
вентрикулярної провідності.

4. Гастроентеролог — за наявності скарг з боку 
шлунково-кишкового тракту.

5. Ортопед — значне порушення функцій куль-
шових або колінних суглобів, суглобів стопи, ви-
ражений кіфоз, розвиток остеопоротичних пере-
ломів хребта.

6. Інструктор із лікувальної фізкультури — усім 
хворим зі встановленим діагнозом АС.

Диференціальна діагностика. Біль у  спи-
ні — симптом, що часто трапляється в клінічній 
практиці, який може виявлятися при більше ніж 
80 нозологічних форм. Найчастіше спостеріга-
ється при міофасціальному синдромі й деге-
неративних ураженнях хребта. Для диференці-
альної діагностики основне значення має ритм 
больових відчуттів (запальний), наявність і три-
валість ранкової скутості (більше ніж 30 хв) і осо-
бливості обмеження рухів у хребті (характерною 
є поява або наявність обмеження в сагітальній 
площині).

Певне значення можуть мати величина ШОЕ 
і вміст СРБ, а також характерна рентгенологічна 
картина ураження кістково-суглобового апарату. 
При диференціальній діагностиці з  інфекційним 
спондилітом, спондилодисцитом і сакроілеїтом 
основне значення мають дані томографічного до-
слідження, при якому запальні зміни перетинають 
анатомічні межі крижово-клубових суглобів або 

тіла хребця з формуванням «натічників» у при-
леглих до кісток м’яких тканинах.

Рентгенологічні прояви АС необхідно диферен-
ціювати з рентгенологічними змінами при хворобі 
Педжета (деформуючий ілеїт) і хворобі Форестьє 
(ідіопатичний дифузний гіперостоз скелета), гіпо-
паратиреозі, аксіальній остеомаляції, флюорозі, 
вродженому або набутому кіфосколіозі, конден-
суючому ілеїті. Однак у всіх перерахованих вище 
випадках поєднання клінічної картини і  даних 
рентгенологічного або МРТ-дослідження не за-
довольняють критеріям діагнозу АС.

Класифікація АС (згідно з АРУ, 2004). 
За формою:

•	 центральна — ураження хребта та осьових су-
глобів (плечових, кульшових), без ураження 
периферичних суглобів;

•	 периферійна — ураження периферичних су-
глобів окремо або в поєднанні з ураженням 
хребта та осьових суглобів;

•	 вісцеральна — поєднання центральної або пе-
риферичної форми, з ураженням внутрішніх 
органів.
За перебігом: повільнопрогресуючий; повіль-

нопрогресуючий із періодами загострення; швид-
копрогресуючий.

За клініко-рентгенологічними стадіями AC:
•	 I (початкова або рання) — помірне обмежен-

ня рухів у хребті чи в уражених суглобах (че-
рез больовий синдром); рентгенологічні змі-
ни можуть бути відсутніми, або виявляються 
нечіткість чи нерівність поверхонь крижово-
клубових суглобів, вогнища субхондрального 
остеосклерозу, розширення суглобових щілин;

•	 II (помірні ураження)  — обмеження рухів 
у хребті чи в периферичних суглобах (унаслідок 
запалення та контрактур); звуження щілин кри-
жово-клубових суглобів або їхнє часткове анкі-
лозування, звуження міжхребцевих суглобових 
щілин або ознаки анкілозу суглобів хребта;

•	 ІІІ — значне обмеження рухів у хребті чи ве-
ликих суглобах унаслідок анкілозування; кіст-
ковий анкілоз крижово-клубових суглобів, 
міжхребцевих і реберно-хребцевих суглобів 
з осифікацією зв’язкового апарату.
За ступенем активності AC:

•	 0 — активність хвороби відсутня, якщо немає 
скутості й болю в хребті та суглобах кінцівок, 
ШОЕ — до 20 мм/год, СРБ (–).

•	 І  — мінімальна  — незначна скутість і  біль 
у хребті та суглобах зранку, ШОЕ — до 20 мм/
год, СРБ (+);

•	 ІІ — помірна — постійний біль у хребті та су-
глобах кінцівок, ранкова скутість, що триває 
протягом кількох годин, ШОЕ — до 40 мм/год, 
СРБ (++);

•	 ІІІ — виражена — постійний біль у хребті та 
суглобах кінцівок, скутість протягом дня, 
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ексудативні зміни в суглобах, субфебрильна 
температура, вісцеральні прояви, ШОЕ пере-
вищує 40 мм/год, СРБ (+++/++++).
За ступенем функціональної недостатності:

•	 І — зміни фізіологічних згинів хребта, обме-
ження його рухливості та суглобів кінцівок; 
здатність до самообслуговування збережена 
чи незначно порушена;

•	 ІІ — рухливість хребетного стовпа та суглобів 
кінцівок значно обмежена, що примушує хво-
рого змінити професію; здатність до самооб-
слуговування значно порушена;

•	 ІІІ — анкілоз усіх відділів хребта та кульшових 
суглобів, втрата працездатності та можливості 
самообслуговування.
За позаскелетними проявами: увеїт; запальні 

захворювання кишечника (хвороба Крона, вираз-
ковий коліт); псоріаз; IgA-нефропатія; порушення 
провідної системи серця; аортит.

Додаткова імуногенетична характеристика: HLA 
B27(+); HLA B27(–).

Рентгенологічні стадії сакроілеїту:
•	 0 — норма;
•	 І — на тлі рівномірного остеопорозу виявляють-

ся ділянки склерозу, у субхондральному відді-
лі суглобова щілина нерівномірно розширена, 
суглобові поверхні втрачають чіткість (розмита 
суглобова щілина);

•	 ІІ — зростає субхондральний склероз, фрагмен-
туються замикальні пластинки, суглобові щіли-
ни нерівномірно звужені, скостеніння крижо-
во-клубових зв’язок, картина «нитки перлів»;

•	 ІІІ — ерозії, значне звуження суглобової щіли-
ни, частковий анкілоз клубово-крижових сугло-
бів, скостеніння зв’язкового апарату;

•	 ІV — анкілоз клубово-крижових суглобів.
Ускладнення: амілоїдоз; остеопороз; атеро-

склероз; порушення ритму серця; аортальна вада 
серця; перелом синдесмофітів; підвивих атланто-
аксіального суглоба; анкілоз скронево-нижньоще-
лепних суглобів; шийно-грудний кіфоз (відстань 
потилиця — стіна); порушення функції кульшових 
суглобів; контрактури периферичних суглобів.

Приклади формулювання клінічного діагнозу:
1.	 Анкілозивний спондилоартрит, а/фаза, акт. 

I ст., центральна форма, з ураженням шийно-
го, грудного, поперекового відділів хребта ФП 
ΙI ст., осифікуючий лігаментит, двобічний са-
кроілеїт (рентгенологічно ІІI ст.).

2.	 Анкілозивний спондилоартрит, а/фаза, акт. 
IΙ ст., периферична форма, двобічний сакроілеїт 
(рентгенологічно II ст.), з ураженням шийного 
відділу хребта ФП ΙI ст., грудного, поперекового 
відділів хребта ФП I ст., осифікуючий лігамен-
тит. Поліартрит з ураженням дрібних суглобів 
стоп, колінних, променево-зап’ясткових, гоміл-
ковостопних суглобів, ПФС I ст.; правого куль-
шового суглоба (рентгенологічно ІІІ ст.), ПФС 

ІІ ст., лівого кульшового суглоба (рентгеноло-
гічно ΙI ст.), ПФС I ст.

3.	 Анкілозивний спондилоартрит, а/фаза, акт. 
ΙI  ст., суглобово-вісцеральна форма: з  ура-
женням шийного відділу ФП ΙΙ-ΙΙI ст., грудно-
го, поперекового відділів хребта, ФН I-ΙI  ст., 
С-подібний сколіоз грудного відділу хребта 
II ст., сколіотична деформація грудної клітки; 
двобічний сакроілеїт, рентгенологічно ΙI  ст., 
осифікуючий лігаментит, двобічний коксар-
троз, ПФС I ст., рентгенологічно I ст.; з уражен-
ням серця — комбінована мітрально-аортальна 
вада: недостатність у сполученні з пролабуван-
ням мітрального клапана з регургітацією I ст., 
аортальна недостатність із регургітацією I ст.
Лікування АС проводять протягом усього життя 

пацієнта, терапія повинна бути оптимальною й 
ґрунтуватися на взаєморозумінні лікаря і хворого. 
Оптимальна терапія АС базується на комбінації 
нефармакологічних і фармакологічних методів. 
Метою лікування є досягнення стійкої клінічної, 
лабораторної та МРТ-ремісії або (альтернативна 
мета) щонайменше стійкої низької активності хво-
роби, що забезпечує стабілізацію функціональних 
можливостей пацієнта, збереження якості життя 
і працездатності. Сучасна стратегія лікування АС 
будується за принципом «лікування до досягнен-
ня мети» (Treat to target) і передбачає активне 
призначення НПЗП із моменту діагностування АС, 
об’єктивний контроль за станом пацієнта, зміну 
схеми лікування за відсутності достатньої відпо-
віді на терапію аж до досягнення цілей лікування, 
після чого проводять постійне динамічне спосте-
реження.

Лікування пацієнтів АС має бути індивідуаль-
ним згідно з такими параметрами:
•	 наявні на момент огляду клінічні прояви хворо-

би (ураження осьового скелета, периферичних 
суглобів, ентезисів та інших органів і тканин);

•	 характер вираженості клінічних симптомів та 
наявність факторів несприятливого прогнозу;

•	 загальний клінічний статус (стать, вік, комор-
бідність, проведена терапія, психосоціальні 
фактори).
Нефармакологічні методи лікування АС. Осві-

та та навчання пацієнтів. Основу навчання стано-
вить уявлення основної інформації про захворю-
вання та принципи терапії. Необхідне проведення 
навчання хворих у «школах АС» техніці самомоні-
торування. Оскільки захворювання може викликати 
легеневий фіброз, паління недопустиме.

Лікувальна фізкультура (ЛФК) посідає основне 
місце серед нефармакологічних методів лікуван-
ня. Заняття ЛФК при АС є життєво необхідними, 
тому що тільки рухова активність зберігає обсяг 
руху в суглобах і хребті. Тривалість і кількість за-
нять визначаються руховим режимом протягом 
дня, тижня, місяця, року. Заняття ЛФК дозволяють 
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зміцнити ті групи м’язів, які протидіють потенцій-
ній деформації (тобто тренувати м’язи-розгиначі, 
а не згиначі). Для ефективного розгинання спини 
рекомендується тривале перебування в положен-
ні лежачи на животі з опорою на лікті або подушки.

Ранкова гімнастика є невід’ємною складо-
вою щоденного лікувального рухового режиму, 
оскільки процеси запалення й анкілозування при 
АС активуються саме під час нічного відпочинку. 
Доведено, що ранкова гімнастика усуває скутість 
і відновлює обсяги рухів. Рекомендується про-
тягом дня робити 2-4 мінізаняття — гімнастичні 
«п’ятихвилинки», а в разі потреби — проводити 
їх щогодини.

Медикаментозна терапія. Основними ціля-
ми медикаментозної терапії є зменшення (купі-
рування) запалення, поліпшення самопочуття, 
збільшення функціональних можливостей і упо-
вільнення (запобігання) структурних пошкоджень. 
До лікарських засобів, які активно використову-
ються і рекомендуються при АС, відносяться:
•	 нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП);
•	 анальгетики;
•	 глюкокортикоїди (ГК);
•	 базисні протизапальні препарати;
•	 інгібітори фактора некрозу пухлини альфа 

(іФНП-α).
Нестероїдні протизапальні препарати. АС є, ма-

буть, єдиним ревматичним захворюванням, при 
якому тривалий прийом НПЗП патогенетично об-
ґрунтований, високоефективний і не має альтер-
нативи, крім лікування іФНП-α.

Принципи використання нестероїдних проти-
запальних препаратів:
•	 НПЗП є препаратами першої лінії у хворих на 

АС;
•	 НПЗП повинні бути призначені хворому на АС 

відразу після встановлення діагнозу, незалеж-
но від стадії захворювання;

•	 у пацієнтів із персистуючою активністю АС те-
рапія НПЗП повинна бути тривалою;

•	 безперервний прийом НПЗП уповільнює про-
гресування хвороби, тоді як прийом «на вимо-
гу», тобто при болях, на прогресування прак-
тично не впливає;

•	 при призначенні НПЗП необхідно враховувати 
кардіоваскулярний ризик, наявність шлунково-
кишкових захворювань і захворювань нирок.
Анальгетики, такі як парацетамол і трамадол, 

можуть бути використані для додаткового корот-
кострокового симптоматичного лікування, осо-
бливо в тих випадках, коли терапія болю за допо-
могою НПЗП неефективна, протипоказана та/або 
погано переноситься.

Принципи використання глюкокортикоїдів:
•	 системне застосування ГК (у таблетках) як при 

аксіальній формі АС, так і за наявності перифе-
ричного артриту(-ів) не рекомендується;

•	 при периферичному артриті, сакроілеїті та ен-
тезиті можна використовувати локальне вве-
дення ГК;

•	 місцеве лікування ГК ефективне при увеїті.
Принципи використання базисних протиза-

пальних препаратів:
•	 для лікування АС тільки з ураженням аксіаль-

ного скелета не рекомендується призначення 
базисних протизапальних препаратів, таких як 
сульфасалазин, метотрексат або лефлуномід;

•	 у пацієнтів із периферичним артритом реко-
мендується лікування сульфасалазином, який 
допомагає знизити прояви в  периферичних 
суглобах і  лабораторні маркери запалення 
в деяких пацієнтів; стартова доза повинна ста-
новити 500 мг/добу, зі збільшенням на 500 мг/
добу з інтервалом в 1 тиждень до 1-1,5 г двічі 
на день; оскільки можливе виникнення гострої 
нейтропенії, вміст клітин має контролюватися 
на початку терапії або в разі підвищення дози 
препарату;

•	 симптоми, що є характерними для перифе-
ричних суглобів, можуть також зменшуватися 
при призначенні метотрексату, але симптоми, 
пов’язані з  хребтом, зазвичай не зникають; 
ефективність оцінюється протягом 3 місяців.
Принципи використання інгібіторів фактора 

некрозу пухлини альфа (іФНП-α) та інших генно-
інженерних біологічних препаратів:
•	 за наявності таких основних клінічних проявів 

АС, як біль, скутість, периферичні артрити та 
ентезити, ефективність усіх дозволених до ви-
користання іФНП-α (інфліксимаб, адалімумаб, 
етанерцепт, голімумаб) практично однакова;

•	 терапія іФНП-α повинна бути призначена/роз-
почата хворому під час персистуючої високої 
активності АС, яка зберігається, незважаючи 
на стандартну терапію НПЗП при аксіальному 
варіанті, сульфасалазину і локальну терапію 
при периферичному артриті;

•	 аксіальний варіант АС не потребує обов’яз
кового призначення базисної терапії перед 
призначенням терапії іФНП-α й одночасно 
з нею;

•	 у разі призначення терапії іФНП-α слід врахову-
вати наявність позааксіальних і позаскелетних 
проявів, імовірність розвитку небажаних явищ 
і кращий спосіб введення препарату;

•	 у випадку втрати ефективності одного з іФНП-α 
(вторинна неефективність) доцільне призна-
чення іншого іФНП-α;

•	 при АС немає доказів ефективності інших ген-
но-інженерних біологічних препаратів, окрім 
іФНП-α;

•	 доведено, що ефективність терапії іФНП-α є 
набагато вищою на ранній стадії хвороби і при 
її високій активності, однак і у випадку розгор-
нутої і пізньої стадії захворювання вони часто 
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дають добрий клінічний ефект (інфліксимаб, 
адалімумаб, етанерцепт, голімумаб);

•	 є дані про поліпшення функціональних мож-
ливостей у хворих на АС навіть при рентгено-
логічно виявленому повному анкілозі хребта.
Інгібітори ФНП-α — штучно синтезовані мо-

ноклональні антитіла і гібридні білки, які блоку-
ють активність прозапальних цитокінів ФНП-α. 
За відсутності протипоказань їх слід призначати 
хворим зі встановленим діагнозом АС у таких ви-
падках:
1.	 У разі високої активності хвороби (BASDAI >4 

або ASDAS >2,1) і резистентності (або непере-
носимості) двох попередніх НПЗП, призначених 
послідовно в повній терапевтичній дозі з три-
валістю застосування в цілому не менше ніж 
4 тижні; у хворих із периферичним артритом 
при резистентності (або непереносимості) до 
терапії сульфасалазином у дозі не менше ніж 
2 г протягом не менше ніж 3 місяці і внутріш-
ньосуглобових ін’єкцій ГК (не менше ніж 2).

2.	 За наявності в пацієнта з достовірним АС ре-
цидивуючого (або резистентного до стандарт-
ної терапії) увеїту, без урахування активності 
хвороби.

3.	 За наявності в пацієнта з достовірним АС швид-
копрогресуючого кокситу, без урахування ак-
тивності хвороби.
Перед призначенням іФНП-α обов’язковим є 

скринінг на туберкульоз (проба Манту або Діаскін-
тест (квантифероновий тест) і рентгенографія ле-
генів) і повторення його1 раз на 6 місяців на тлі 
терапії.

Інші лікарські засоби. Міорелаксанти. Ефек-
тивність застосування міорелаксантів при АС не 
доведена, тому їх застосування при цьому захво-
рюванні не рекомендується.

Бісфосфонати. Ефективність бісфосфонатів при 
лікуванні АС не доведена, тому на цей час не ре-
комендується.

Хірургічна допомога. Хірургічне лікування 
у хворих на АС орієнтовано на лікування усклад-
нень захворювання і показано при розвитку ви-
ражених деформацій хребта, переломах хребців, 
стенозі хребетного каналу й ураженні (насампе-
ред тазостегнових) суглобів, а також серця.

Моніторинг захворювання. Оскільки перебіг 
АС різний у різних пацієнтів і в одного пацієнта 
в різні періоди життя, то частота оглядів пацієн-
тів повинна бути індивідуальною й залежати від 

перебігу хвороби, тяжкості і проведеної терапії. 
Спостереження за пацієнтами має включати такі 
показники (табл.):
•	 анамнез за минулий період спостереження;
•	 клінічні параметри (біль, функція хребта і сугло-

бів); лабораторні тести (ШОЕ, СРБ); дані візуа-
лізації досліджень (МРТ, УЗД, рентгенографія).

Таблиця. Рекомендації щодо термінів мо-
ніторування основних показників залежно 
від виду терапії

Вид 
терапії ШОЕ, СРБ БАК, ЗАК, 

ЗАС

Зміна 
хребетних 

індексів

ЕКГ, 
ЕхоКГ

МРТ 
хребта

Початково + + + + +

НПЗП

Через 
1 міс., по-
тім кожні 

3 міс.

Через 
1 міс., по-
тім кожні 

3 міс.

Через 
1 міс., по-
тім кожні 

3 міс.

За пока-
заннями

Через 
3-12 міс.

Сульфаса-
лазин

Через 
1 міс., по-
тім кожні 

3 міс.

Через 
1 міс., по-
тім кожні 

3 міс.

Через 
1 міс., по-
тім кожні 

12 міс.

За пока-
заннями

іФНП-α

Через 
2 тиж., по-
тім кожні 
2-3 міс.

Через 
2 тиж., по-
тім кожні 
2-3 міс.

Через 
2 тиж., по-
тім кожні 

12 міс.

За пока-
заннями

Через 
3-12 міс.

Примітка: БАК – біохімічний аналіз крові; ЗАК – загальний 
аналіз крові; ЗАС – загальний аналіз сечі.

Критеріями ефективності терапії є:
1.	 Нормалізація (зниження) клініко-лабораторних 

показників активності захворювання.
2.	 Уповільнення рентгенологічного прогресуван-

ня АС.
Прогноз. Вважається, що для прогнозу функціо

нальної недостатності має значення швидкість 
розвитку клініко-рентгенологічних змін хребетно-
го стовпа і ступінь їх вираженості протягом перших 
10 років хвороби, характер терапії, що проводить-
ся, її переносимість і результати. При АС епізоди 
загострення носять, як правило, помірний харак-
тер, а подальший перебіг характеризується низь-
кою активністю або повною відсутністю активних 
проявів захворювання. Раціональна терапія до-
помагає мінімізувати функціональні порушення, 
покращуючи якість життя пацієнтів. При швидко-
прогресуючому перебігу АС та/або неадекватній 
терапії протягом 5-10 років розвивається повне 
анкілозування хребта, що призводить до вираже-
них функціональних розладів та унеможливлює 
самообслуговування хворих. У більшості випадків 
інвалідизація хворих настає через 11-20 років піс-
ля перших ознак захворювання.

Список використаної літератури

1.	 Болезни суставов: рук-во для врачей/ Под ред. В.И. Мазурова. — Санкт-Петербург: СпецЛит, 2008. — 397 с.
2.	 Головач  І.Ю.  Подагра: погляд на відому хворобу крізь призму останніх відкриттів та сучасних рекомендацій  / І.Ю.  Головач, Є.Д.  Єгудіна  // 

Кардіологія. Ревматологія. Кардіохірургія. — 2019. — Берез. № 1 (62).
3.	 Свінціцький А.С. Діагностика та лікування ревматичних захворювань: навч. посібник / А.С. Свінціцький. — К.: Видавничий дім «Медкнига», 

2017. — 372 с.
(Повний список використаної літератури — у редакції)
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ЩОДО ДІАГНОЗУ РАКУ 
Й ГОРБКОВИЦІ СЛІПОЇ КИШКИ, 
ГОРБКОВОГО ПЕРИТИФЛІТУ 
ТА ГОРБКОВИЦІ КЛУБОВОЇ 
КИШКИ*

В.П. Образцов

Б. Горбковиця сліпої кишки (5 випадків):
1. Д. Г-ч, 45 р., офіцер із Волинської губернії. 

Перший раз з’явився до мене 3.02. 1895 року.
Хворіє 1 рік. Скаржиться на біль у попереку 

з правого боку, що віддає, з одного боку, до пра-
вого підребер’я приблизно до серединної лінії, 
а з іншого — у праву клубову ділянку. Крім того, 
нерідко шум у вухах та задишка. Охота до їжі до-
бра. Останні 5 років покашлює, але непостійно 
і незначно. Крові в харкотинні не помічав; харко-
тиння мало; виділяється воно вільно. Серцебиття 
немає. Диспептичних явищ теж немає. На жов-
тяницю не страждає. Випорожнення нормальні, 
щодня 1-2 рази. Сечовипуск і властивості сечі 
без відхилень. Батькові хворого 73 роки; мати 
померла в 63 роки; одна сестра у 25 років і дід 
по батьківській лінії у 27 років померли від сухот. 
Статура міцна; підшкірний жир розвинений по-
мірно, блідуватий. У правій верхівці легень не-
значне зменшення звучності і незначний видих. 
Тільки за повторних кашльових рухів дуже мізер-
ні субкрепітуючі хрипи. У лівій верхівці легень за 
нормальної звучності злегка ослаблені дихальні 
шуми. Серце без відхилень. У правій половині 
живота, при дослідженні положенні стоячи, зра-
зу ж під реберною дугою, неясно промацується 
край якогось органа. При дослідженні в поло-
женні лежачи: печінка по сосковій лінії на 3 см 
нижче від дуги. Консистенція її нещільна; край 
рівний; болючості при пальпації немає. Селезінка 
не пальпується. Сигмоподібна кишка завтовшки 

із середній палець, безболісна. Поперечна кишка 
приблизно такої самої товщини, — на рівні пупка, 
нечутлива. Нижня межа шлунка на 2 см вище від 
пупка. Ділянка тонких кишок тупо-барабанна. 
Клубова кишка пальпується у вигляді помірно 
щільного, рівного (негорбкуватого), нечутливо-
го шнура. Сліпа кишка пальпується у вигляді 
пружної груші, у нижній частині з товщиною 
приблизно в 5 см, дещо нерівна, рухлива, дещо 
чутлива; стінки її інфільтровані (потовщені): 
при постукуванні дає тупо-барабанний звук. 
Її нижній край або межа є на 4 см вище від від 
рівня ості (міжостної лінії). Від сліпої кишки вгору 
і дещо назовні йде пружний циліндр (висхідна 
кишка), який швидко зникає під печінкою. Ін-
фільтрація сліпої кишки доверху поступово змен-
шується. У сечі відсутні білок, цукор і жовчні піг-
менти.

При першому ж дослідженні, на підставі ін-
фільтрації сліпої кишки, не схожого за щільністю 
та іншими властивостями на інфільтрацію, яка 
буває при раку сліпої кишки, а також і небездо-
ганному стані правої верхівки і підозрілій спад-
ковості, я припустив горбковицю сліпої кишки 
і тому дослідив кал. Кал являв собою невели-
кі, не особливо щільні (нормальної щільності) 
шматки, у яких знайдено багато туберкульоз-
них паличок.

10.04. хворий знову прийшов до мене і пові-
домив, що 15.03. у нього почалася блювота з бо-
лями в животі, яка тривала до 25.03. До туалету 
і при болях ходив правильно. Клубова кишка не 
пальпується. У глибині правої клубової впадини 
промацується сліпа кишка у вигляді невеликої 
груші, рухомої, що змінює свою щільність, але 
з тими самими властивостями, що й при першому 
дослідженні. Права частина поперечної кишки, 
товщиною з великий палець, більш чутлива, ніж 
раніше. Ліва, як і раніше, нечутлива й сигмапо-
дібна. Тонкі кишки, як і раніше, тупо-барабанні; 
при пальпації в правій клубовій впадині бурчання 
не отримано. Були знову досліджені випорож-
нення: вони і на цей раз являли собою ті самі 

* © В.П. Образцов
* У попередніх номерах журналу «Практикуючий лікар» (№ 2-4 
за 2018, № 1-4 за 2019 та № 1, 2 за 2020 роки) публікацією 
адаптованих українською мовою оригінальних текстів 
видатного вітчизняного вченого-клініциста В.П. Образцова 
редакція започаткувала нову рубрику «Класика методів 
діагностики».
Сьогодні продовжуємо цю тему текстом 2-ї частини статті 
«Щодо діагнозу раку й горбковиці сліпої кишки, горбкового 
перитифліту та горбковиці клубової кишки» із монографії 
В.П. Образцова «К физическому исследованию желудочно-
кишечного канала и сердца», Киев, 1915 г. [Адаптовано Михайлом 
Дземаном (доцент, к.м.н.), Анатолієм Гладуном (голова 
технічного підкомітету ПК‑6 ТК‑20 «Інформаційні технології» 
зі стандартизації в Україні, доцент, к.т.н.), Олександром Власом 
(керівник проекту)].
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одноманітні грудки, але трохи більш блискучі, ніж 
зазвичай; у них знову знайдено у великій кіль-
кості туберкульозні палички. Палички горбковиці 
знайдені також у харкотинні. З 10.03 по 25.03 
горбковиця кишечника, імовірно, зробила по-
дальші кроки, а оскільки тонкі кишки не змінили 
своїх властивостей, треба думати, саме донизу, 
права ж частина доступної для пальпації попере-
чної кишки стала дещо товщою і більш чутливою.

2. Д. А-кий, 20 років, гімназист із Херсона. 
З’явився 25.03. Три місяці кашляє. Шість років 
тому запримітив біль у животі, який посилився 
з грудня 1897 року. Болі періодичні, нападами, 
тривають по 5-6 днів, поширюються по всьому 
животу, але при натисканні на живіт біль є осо-
бливо вираженим справа. Болі супроводжуються 
бурчанням, здуттям живота. Випорожнень під час 
нападів болів не буває, але не буває і блювоти. 
Охота до їжі належна, але через боязнь болю 
хворий утримується від їжі. В останні 2 роки має 
сиплий голос. До останніх 3 місяців кашель був 
тільки після застуди. Кровохаркання ніколи не 
було. Є поколювання в боках і плечах. Без на-
падів болю до грудня 1897 року справляв нужду 
правильно; зрідка тільки бували проноси; з груд-
ня ж випорожнюється після клізми. Сечовипус-
кання без відхилень; ні крові, ні каламуті в сечі 
не помічав. В останні місяці щодня лихоманить, 
вечорами до 39 °C. Три місяці тому помітив на-
бряк шийних залоз. Наприкінці лютого став по-
гано володіти лівою ступнею, яку погано згинає 
і тепер. До цієї недуги мав тільки в дитинстві кір. 
Батьки здорові. Два брати померли в дитинстві.

Високий на зріст, дуже виснажений, блідий. 
Шкіра на дотик гаряча. Підщелепні і задні ший-
ні залози збільшені. Звуки серця чисті. У лівій 
верхівці зменшення звучності при постукуванні, 
ослаблене дихання і субкрепітуючі хрипи; у пра-
вій — видих. Лівий бік вільний; у правому пальпу-
ється, напевне, печінка, що виходить на 2 пальці 
з-під дуги. Водянки живота немає. При дослі-
дженні черевної порожнини в положенні лежачи 
печінка на 3 см нижче від дуги по сосковій лінії; 
край її при обмацуванні нечутливий; поперечна 
кишка на 2 см нижче від пупка, завтовшки із се-
редній палець, нечутлива. По ходу клубової киш-
ки прощупується мотузок, завтовшки з вказівний 
палець, який змінює свою щільність. Сліпа кишка 
у вигляді роздутої грушоподібної пухлини з ін-
фільтрованими стінками, помірно чутлива при 
натисканні, дає при постукуванні притупле-
но барабанний звук і незвичайно рухлива: вона 
може бути піднята вище від гребеня клубової 
кістки і зведена до безіменної лінії. Висхідна тов-
ста кишка у вигляді пружної, напруженої трубки, 
завтовшки приблизно 5 см. Сеча без відхилень.

Зроблено негайно-таки припущення щодо 
горбковиці сліпої кишки та легень. Випорожнення 

сформовані, щільні, з безліччю туберкульозних 
паличок; у харкотинні теж палички горбковиці.

3. С-ва, 28 років, дружина священника з Мико-
лаєва. Обстежена 22.03.1898 р. Хворіє 2 роки на 
горбковицю легень. В останні 4-5 місяців постій-
ні проноси. Крім субкрепітуючих хрипів в обох 
верхівках, гучне бурчання при пальпації в правій 
клубовій впадині і розтягнута сліпа кишка з по-
товщеними, нерівними стінками. У рідких випо-
рожненнях і в мокроті туберкульозні палички.

4. Д. П-н, 85 років, київський міщанин. По-
ступив до Олександрівської лікарні 10-го, помер 
15.04.1898 р. З раннього віку кашляє. Випорожнен-
ня в останні місяці рідкі, але не часті. Сонливий. 
Шкіра гаряча, язик сухий. Дихання прискорене. 
В обох верхівках бронхіальне дихання і крепітація; 
у нижніх відділах вологі бронхіальні хрипи. Звуки 
серця глухі. Селезінка видається на два пальці, здут-
тя живота. У ділянці тонких кишок за обмацування 
рясне бурчання; окремі частини товстих кишок не 
пальпуються. При промацуванні в правій клубовій 
впадині на 4 см усередину від верхньої передньої 
oсті клубової кістки пальпується рухливий ву-
зол, як слива. Сумнів щодо того, чи не маємо ми 
справу із шматком щільного калу, що знаходиться 
в сигмоподібній кишці, яка іноді заходить у праву 
клубову впадину, було усунуто завдяки досліджен-
ням прямої кишки через задній прохід; пряма киш-
ка виявилася наповненою рідким калом, що вже 
саме по собі виключало можливість знаходження 
щільних грудок калу у верхніх частинах. Тож було 
зроблено припущення про горбковицю кишківни-
ка, — головним чином тонких кишок, — за цього 
пропальпований вузол міг відноситися як до тонких 
кишок, так і не виключалася й сліпа. У рідких випо-
рожненнях знайдені палички горбковиці.

При розтині (проф. В.К. Високович), крім горб-
ковиці легень, знайдена кругова виразка в сліпій 
кишці, одзразу ж під баугінієвою заслінкою, з фі-
брозним дном, яке має поїдені, ущільнені краї 
і жовті вузлики в них. У тонких кишках 7 таких 
самих кругових виразок, з яких та, що лежить 
найвище, перебувала в нижній частині тонкої 
кишки, а найдальша — внизу в клубовій, близь-
ко 115 см від баугінієвої заслінки. Важко сказати, 
яку із цих ущільнених виразок я пропальпував за 
життя; найімовірніше, що виразку сліпої кишки, 
але можливо, що й одну із виразок клубової.

5. Д. К-е, 30 років, поміщик Київської губер-
нії. Представлений мені моїм асистентом, д-ром 
Гофманом, 8 червня з розпізнаним стражданням 
легень і сліпої кишки.

Кашляє 6 місяців; у  січні знайдені палички 
горбковиці. З березня випорожнення неправиль-
ні; то проноси, то закрепи, останній місяць схиль-
ність до проносів. Статура і вгодованість середні. 
У лівій верхівці, ззаду, притуплення звуку і видих 
із дуже мізерними субкрепітуючими хрипами. 
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При дослідженні в положенні стоячи у верхній 
частині правої клубової впадини пальпується 
пухлина, яка вельми нагадує опущену нирку. 
Однак за дослідження в положенні лежачи ця 
пухлина цілковито чітко виявляється в межах 
сліпої кишки у вигляді невеликої груші, з різко 
потовщеними нерівними стінками. Щільність 
пухлини часто змінюється. При постукуванні 
пухлина дає тупо-барабанний звук. Нижня межа 
сліпої кишки є на 4 см вищою від рівня остей. До 
неї підходить із малого таза, майже прямовисно, 
товщиною з вказівний палець клубова кишка, 
яка часом скорочується, негорбкувата, нечутлива. 
Цілком рухлива ущільнена сліпа кишка перехо-
дить у досить напружену висхідну товсту. Ділянка 
тонких кишок тупо-барабанна. Шлунок не до-
ходить до пупка на 1 см. На рівні пупка попере-
чна кишка злегка бурчить. Сигмоподібна кишка 
товщиною з вказівний палець, нормальної щіль-
ності. У нормально сформованих випорожненнях 
багато туберкульозних паличок. Сеча без змін; 
у харкотинні також палички горбковиці.

З наведених історій хвороб видно, що для роз-
пізнавання горбковиці сліпої кишки є дві голо-
вні ознаки: інфільтрація стінок сліпої кишки, 
що при промацуванні має вигляд пухлини, і на-
явність паличок горбковиці у випорожненнях. 
У трьох перших та в п’ятому випадках, у яких була 
перша з щойно названих ознак, сліпа кишка при 
пальпації зберігала свої обриси, свою звичайну 
форму і, якщо й була збільшена, то збільшення 
це відносилося до неї всієї цілком. Інфільтрація 
стінок, що виражена найбільше в нижній частині 
сліпої кишки, поступово зменшувалося догори, 
до переходу у висхідну товсту, яка прощупується 
у вигляді напруженої трубки, але без інфільтрова-
них стінок. Друга ознака — наявність у випорож-
неннях паличок горбковиці, — імовірно, також є 
постійною. Я знайшов у всіх моїх випадках тубер-
кульозні палички, і не в малій кількості, не після 
тривалих пошуків, а майже в кожному препараті, 
і не тільки в слизиво-гнійних грудках, а й в само-
му калі, який у трьох випадках був сформованим; 
у першому ж випадку слиз був тісно змішаним із 
випорожненнями, а в другому і п’ятому в щіль-
ному калі мікроскопічно слизу не було помітно 
зовсім. Мені, звичайно, добре відомо, що лише 
по знаходженню туберкульозних паличок у випо-
рожненнях ще не можна судити про горбковицю 
кишок взагалі, оскільки в сухотних пацієнтів мож-
на натрапити на туберкульозні палички у випо-
рожненнях і без горбковиці в кишках, — так само, 
як можна натрапити на них у випорожненнях тва-
рин, яким дають корм із паличками горбковиці. 
Мені відомо й те, що при туберкульозних вираз-
ках у кишках паличок горбковиці у випорожнен-
нях не знаходять. Цілком допускаючи існуван-
ня таких розбіжностей туберкульозних виразок 

у  кишківнику з  наявністю паличок горбковиці 
у випорожненнях, я, проте, схильний все-таки 
думати, що ці розбіжності є винятком і можуть 
бути не часто. Але для того щоб отримати незапе-
речний доказ на користь цієї думки, я наприкінці 
квітня цього року запропонував своїм ординато-
рам — д-рам Гончарукову, Гофману і Комаров-
ському — дослідити випорожнення усіх наявних 
тоді в моєму відділенні сухотних хворих. Усіх та-
ких виявилося дев’ять. Я дуже добре розумію, 
що ця кількість надто мала, що для вирішення 
подібних питань повинні бути проведені масові 
спостереження1 з численними розтинами, але 
все-таки і такі малі кількості про дещо свідчать. 
Із 9 хворих у тих восьми, у яких не було жод-
них об’єктивних вказівок на зміни в кишках, то й 
паличок у калі не було знайдено; у дев’ятого ж 
хворого виявлені (спершу д-ром Биховським) такі 
зміни в клубовій кишці, що палички горбковиці 
в калі можна було очікувати з упевненістю, і такі, 
дійсно, були знайдені (цей випадок описаний 
мною нижче).

Можна ще заперечити, що наявність паличок 
у калі при ураженні сліпої кишки не свідчить ще 
про те, що палички ці вийшли неодмінно з неї, 
а не з гніздища, що знаходиться будь-де вище від 
сліпої кишки, у тонких кишках, або нижче — у тов-
стих, але недоступного клінічному визначенню. 
Звичайно, це можливо; і в цьому відношенні мої 
випадки 3-й і 4-й повинні бути розглянуті як ви-
падки з множинним туберкульозним ураженням 
кишок, і переважно тонких. Тут я маю розглянути 
одну ознаку, яка має значення для розпізнавання 
горбковиці кишківника загалом і сліпої кишки 
зокрема. Яким є виділення калу при горбковиці 
сліпої кишки? З моїх п’яти хворих у двох кал був 
рідким, у одного правильним (оформлений у ви-
гляді циліндра — ред.), у одного існували закре-
пи, а в одного то проноси, то закрепи. Чим зумов-
люється ця різниця? Для відповіді на це питання, 
як на мене, необхідно повідати декілька загаль-
них міркувань щодо причин проносів. Проносні 
випорожнення, по суті, є проявом катарального 
запалення в тонкому кишківнику; це ознака ен-
териту. Такий погляд було висловлено мною ще 
в 1895 р.2, і мої подальші спостереження в цьо-
му напрямку змушують мене дотримуватися цієї 
основної точки зору щодо походження проносів. 
Тому наявність виразки в сліпій кишці жодним 
чином не викликатиме проносних випорожнень, 
а оскільки запалення слизової оболонки сліпої 
кишки — typhilitis catarrhalis — супроводжується 
зазвичай закрепами3, то і при горбковиці однієї 
1 Більш докладні спостереження із цього питання ведуться 
сьогоді д-ром Гончаруковим.
2 Русскiй Архивъ паталогiи, клинической медицины и 
бактерiологiи, 1896, т. I.
3 Див. мою згадану вище роботу про гостре катаральне запалення 
сліпої кишки.
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сліпої кишки ми можемо спостерігати швидше за-
крепи, що й було у другому випадку, у гімназиста 
А-кого, хоч і не в чистому вигляді, адже в нього 
існували, крім того, ще й явища звуження сліпої 
кишки. Інша справа, якщо виразки поширюють-
ся і на тонкі кишки; тоді, звичайно, з’являється 
пронос. Але туберкульозні виразки викликають 
його не самі по собі. Припустімо, що ми маємо 
перетворення всієї величезної поверхні тонкого 
кишківника в одну суцільну виразку. Створимо 
ми цим умови для проносу? Анітрохи. Ми будемо 
мати ліентерію — виділення в калі неперетравле-
ної їжі, можливо і рідке, з домішком гною, але це 
не буде проносне випорожнення, для якого по-
трібне випотівання з гіперемійованої і запаленої 
слизової оболонки тонких кишок, — потрібно, 
одним словом, запалення кишки, більш-менш 
поширене; потрібен такий стан тонких кишок, 
який у найбільш типовій формі ми спостерігаємо 
при азіатській холері. Оскільки поява великих 
виразок, у тому числі й туберкульозних, у тонко-
му кишківнику, як і на будь-яких інших слизових 
оболонках, викликає одночасно й катаральне за-
палення навколо виразок, за якого відбувається, 
залежно від поширеності виразок, патологічно 
посилене випотівання з поверхні слизової обо-
лонки, то цим, звичайно, і зумовлюються проно-
си при горбковиці тонких кишок. При горбковиці 
сліпої кишки пронос зазвичай необов’язково по-
винен викликатися туберкульозними виразками 
в тонких кишках; хіба мало при сухотах інших 
впливів і подразників, що викликають запалення 
тонких кишок; але, якщо при туберкульозному 
ураженні сліпої кишки існує пронос, — разом 
з іншою об’єктивною ознакою запалення тонких 
кишок, бурчанням у правій клубовій впадині при 
пальпації, — тоді ми можемо тільки зробити ви-
сновок, що він може залежати і від туберкульоз-
них виразок у тонких кишках, а якщо він не зни-
кає, незважаючи на всі засоби, то це припущення 
набуває ще більшої ймовірності, незважаючи на 
відсутність вузлів горбковиці в тонких кишках, до-
ступних пальпації. Поширення ураження вниз дає 
явища іншого роду: значний домішок слизу до 
калу і потовщення та болючість товстої кишки, як 
це і було, у слабкому ступені, у першому випадку 
в офіцера Г-ча, у якого верхня частина товстої 
кишки, приблизно до середини поперечної, при 
вторинному дослідженні виявилася потовщеною 
і болісною, а сформовані випорожнення мали 
особливий блиск, залежно від понаднормового 
вмісту в них слизу.

У всіх моїх випадках інфільтрована сліпа киш-
ка була рухливою. Рухливість ця — одна з розпіз-
навальних вказівок, що інфільтрацію слід відне-
сти на рахунок внутрішнього, а не позакишкового 
розростання тканин, тобто що ми маємо уражен-
ня слизової, а не серозної оболонки сліпої кишки.

Важливою підмогою при розпізнаванні горб-
куватості сліпої кишки слугує стан легень, бо у ве-
личезній більшості випадків ураження сліпої киш-
ки, як і взагалі кишечника, є явищем вторинним, 
що слідує за ураженням легень. У всіх моїх п’яти 
випадках легені були уражені.

При диференціальній діагностиці слід пере-
дусім мати на увазі рак сліпої кишки. Власне озна-
ки, не кажучи вже про наявність туберкульозних 
паличок, для горбковиці сліпої кишки такі: 1) при 
раку сліпої кишки сама кишка не прощупується, 
а прощупується лише пухлина, зазвичай разом із 
циліндром, що веде до неї, і висхідною товстою 
кишкою, що відходить від неї, а при горбковиці 
сліпої кишки в більшості випадків пальпується 
сама сліпа кишка з  її характерними особливос-
тями; тільки стінки цієї кишки промацуються 
потовщеними, інфільтрованими; 2) при раку ми 
пальпуємо зазвичай пухлину з різкими, ніби від-
різаними краями, проте за горбковиці інфільтра-
ція зникає більш-менш поступово; 3) при раку 
швидко розвивається звуження сліпої кишки.

В. Туберкульозний перитифліт (1 випадок)
Д. Х-н, 55 років, міщанин Чернігівської губер-

нії, поступив до Олександрівської лікарні 25 лю-
того 1898 р., переведений до лікарні для чорно-
робів 9.03. Операція 12.03.

Років шість тому вперше з’явились болі в живо-
ті, з блювотою і закрепами. Болі тривали 1-2 доби 
і в подальшому стали повторюватися 1-2 рази на 
рік. З жовтня 1897 року болі з’являються набага-
то частіше, мало не щодня, то посилюючись, то 
вгаваючи. На початку лютого 1898 року хворий 
сам помітив пухлину в правій клубовій впадині. 
В останні 3-4 тижні то проноси, то закрепи. Уночі 
мочиться 3-4 рази. Лихоманки немає. Батьки хво-
рого були людьми здоровими. Один брат помер 
від сухот. Сам хворий до 10,5 років був слабкою 
дитиною, але жодних захворювань не пам’ятає.

Статура і вгодованість середні. У правій верхів-
ці, ззаду, бронхіальне дихання, без хрипів. Серце 
без відхилень. Селезінка і печінка не пальпують-
ся. У правій клубовій ділянці пальпується пухли-
на, величиною з кулак, горбиста, щільна, яка дає 
при постукуванні туго-барабанний звук. Пухли-
на нерухома, неправильно яйцеподібна. Межі її 
догори згладжуються поступово. Сеча без змін.

У лікарні впродовж 12 днів кишкової перис-
тальтики не помічено жодного разу. При трира-
зовому ретельному дослідженні випорожнень на 
палички горбковиці таких не знайдено. Немає їх 
і в харкотинні. Діагноз: туберкульозний перитиф-
літ, що розвинувся, імовірно, від попереднього 
запалення червоподібного відростка.

12.03; пробний розтин черевини, виконаний 
приватним практиком К.М. Сапежко. Сліпа киш-
ка виявлена оповитою великими фіброзними 
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зрощеннями, які містять безліч вузлів горбко-
виці. Зрощення сальника із сліпою кишкою. Ви-
сипання свіжих вузлів горбковиці на очеревині 
прилеглих петель тонких кишок.

Діагноз у цьому випадку було встановлено 
на підставі таких міркувань. У хворого з бронхі-
альним видихом у правій верхівці пальпувалась 
щільна, горбиста, яйцеподібна пухлина в правій 
клубовій ділянці, яка давала тупо-барабанний 
звук при перкусії. Цілком природно було при-
пустити однаковість ураження як у  клубовій 
ямці, так і  в  легенях. Та повторне досліджен-
ня на туберкульозні палички у випорожненнях 
дало негативний результат. Це значною мірою 
свідчило проти участі слизової оболонки сліпої 
кишки в туберкульозному ураженні. Залишало-
ся припустити туберкульозне ураження серозної 
оболонки, яка оточувала сліпу кишку. На користь 
останнього припущення свідчила і надзвичайно 
важлива ознака — нерухомість пухлини. Варто 
зауважити, що сліпа кишка рухома і при диханні, 
і промацуванні. При глибокому вдиху вона, як 
про це мною вже було сказано в 1892 р.4, може 
зміщуватися вниз на 3-4 см; при промацуванні 
вона буквально катається під пальцями. Але ця 
рухливість негайно ж зникає, щойно її серозний 
покрив запалюється. Останнє буває найчастіше 
наслідком запалення червоподібного відростка. 
Навіть за найменшого поверхневого запалення 
очеревини сліпої кишки остання стає нерухо-
мою, і нерухомість ця нерідко залишається на 
цілі роки, а може бути, і на все життя. Особливо 
міцно закріплюється сліпа кишка в тих випадках, 
у яких запалення відбулось здебільшого навколо 
сліпої і висхідної товстої кишок, — у тій формі, яка 
описана мною під ім’ям перитифліту5. Після таких 
колись перенесених запалень червоподібного 
відростка ми передусім не можемо цілком чітко 
пропальпувати саму сліпу кишку: межі й обриси її 
згладжені; окрім того, вона зовсім нерухома при 
диханні і промацуванні. Ця, зумовлена перито-
нічними спайками та зрощеннями, нерухомість 
сліпої кишки — річ далеко не байдужа, оскільки 
вона нерідко супроводжується нападами сильно-
го болю в правій клубовій ділянці, які поширю-
ються на весь живіт і супроводжуються блюво-
тою, — словом, явищами, які абсолютно нічим не 
відрізняються від явищ при коліках червоподіб-
ного відростка (colica appendicularis). Мені зда-
ється навіть, що остання частіше буває наслідком 
перитонічних зрощень у ділянці сліпої кишки, ніж 
уражень, що розвиваються в червоподібному від-
ростку. Зі сказаного випливає, наскільки цінною 
ознакою слугує для нас нерухомість сліпої кишки, 
складова, як уже було зазначено, наслідків мину-
лих запалень очеревини. Відсутність рухливості 
4 «Врач», 1893, № 13.
5 Див. мою вказану вище роботу «Клінічні форми апендициту».

в щойно описаному випадку, таким чином, з ве-
ликою ймовірністю вказувала на ураження се-
розної оболонки сліпої кишки — туберкульозний 
перитифліт (peritiphlitis tuberculosa).

Наявністю нерухомості, поступовим, а не різ-
ким зникненням меж інфільтрації вгорі і відсут-
ністю звуження я й скористався для диференці-
альної діагностики, виключивши в цьому випадку 
рак сліпої кишки, який, окрім чітких обрисів, дуже 
довго залишається рухомим та дуже швидко дає 
звуження сліпої кишки.

Г. Горбковиця клубової кишки (1 випадок)
Д. Ю-в, 20 років, київський міщанин, поступив 

до Олександрівської лікарні 26.04, помер 1.05.
Хворіє рік. Кашель, задишка, біль у грудях, ли-

хоманить: нічні поти; було кровохаркання. Остан-
ні 4 місяці деколи бували проноси, а в останні 
2 місяці кал постійно рідкий.

Виснажений, блідий; шкіра гаряча. В обох вер-
хівках амфоричне дихання і дзвінкі хрипи. Пульс 
116, малий. Печінка і селезінка не пальпуються. 
Нижня межа шлунка на пупку. Ділянка тонких 
кишок дає барабанний звук. У правій клубовій 
впадині по ходу клубової кишки паралельно 
пупартовій зв’язці пальпується шнурок, зав
товшки з вказівний палець, нерівний, болючий. 
Часом шнурок цей розпускається майже до по-
вного пальпаторного несприйняття. Сліпа кишка 
помірно інфільтрована, чутлива, змінює при 
дослідженні свою щільність, тобто буває то 
більше, то менше щільною, причому ущільнен-
ня зазвичай починається зі шнурка (скорочення 
клубової кишки), слідом за яким одразу ж ско-
рочується (ущільнюється) і сліпа кишка. Сеча без 
змін. У харкотинні палички горбковиці.

На підставі властивостей клубової кишки, її 
щільності, нерівності та болісності припущена 
горбковиця цієї кишки, а ймовірно, і сліпої. У рід-
кому калі знайдені палички горбковиці.

Діагноз: Горбковиця легень; туберкульозні ви-
разки клубової і сліпої (?) кишок.

Розтин виконав проф. В.К. Високович. Витяг 
із протоколу: «Слизова оболонка тонкої кишки 
дещо набрякла. У клубовій кишці по всій довжині 
досить значна кількість дрібних, від просяного 
зерна до сочевиці, виразок, із жовтуватими на-
бряклими краями, і більшої величини, до мигда-
лю, на пеєрових бляшках; на останніх, з ясними 
жовтувато-сірими вузликами по краях. Найбільша 
виразка, у срібну полтину, розміщена на 3 пальці 
від баугінієвої заслінки, у пеєровій бляшці, має 
круглу форму, поїдені краї і  зернисте, досить 
щільне дно, з жовтуватими вузликами в ньому. 
Ближче до баугінієвої заслінки розташовані чис-
ленні поверхневі дрібні, із сочевицю, виразки. 
У сліпій кишці одна виразка розміром у дві та три 
чверті сантиметрів, а вище від неї знаходяться 
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виразки завбільшки із срібний п’ятиалтинник, 
неправильної круглої форми і таких самих влас-
тивостей, як і в клубовій кишці. В  інших місцях 
слизова оболонка товстих кишок є дещо набря-
клою, гладкою, подекуди налитою.

Розпізнавання горбковиці клубової кишки 
в цьому випадку було зроблено на тій підставі, 
що це ураження за місцем збіжне з ураженням 
клубової кишки при черевному тифі, за якого ви-
разки зазвичай є різкіше вираженими в нижній 
частині клубової кишки, і власне в тому її від-
різку, який іде з малого таза, із-за зовнішнього 
краю правого прямого м’яза живота, і впадає 
в сліпу кишку, з її внутрішнього боку. Маючи ко-
ротку оточину, цей відрізок є досить постійний 
стосовно свого положення, і його можна іноді 
пропальпувати в глибині клубової впадини в здо-
рових людей у вигляді тонкого, дрібного, безбо-
лісного шнура, що дає іноді дрібне бурчання. Під 
впливом виразок та інфільтрації й потовщення 
кишкової стінки, що супроводжують їх, вказаний 
відтинок набуває високого ступеня характерних 
особливостей: він пальпується у вигляді шнура, 
завтовшки найчастіше з  вказівний або серед-
ній палець, болісного, нерівного, щільного, але 
щільність ця змінюється настільки, що кишкова 
трубка стає під руками дослідника на декілька 
секунд майже не відчутною, а потім знову почи-
нає промацуватись, набуваючи при цьому іноді 
щільності, близької до хрящової. Такі зміни бу-
вають далеко не у всіх випадках черевного тифу; 
у більшості випадків клубова кишка або зовсім не 
пальпується, або промацується з властивостями, 

які мало відхиляються від нормальних. Там же, 
де вказані зміни наявні, вони вказують на гли-
боке виразкове ураження в тонких кишках. Такі 
випадки дають тяжкий прогноз, на що мною вже 
було вказано в 1894 р.6, і це я міг би підтвердити 
численними подальшими спостереженнями. На-
трапивши в цьому випадку в сухотного хворого на 
клубову кишку з такими самими властивостями, 
які бувають при виразковому ураженні черев-
но-тифозної властивості, я природно припустив 
таке ж виразкове ураження, але тільки тубер-
кульозного походження. Розтин підтвердив моє 
припущення.

Із співставлення всіх вищеописаних випадків, 
що відносяться до різноманітних уражень сліпої 
та клубової кишок, і  тих прийомів, якими я ко-
ристувався для діагностика, можна зробити ви-
сновок, що розпізнавання захворювань черевних 
органів загалом і кишківника зокрема може бути 
поставлено на такі самі міцні фізичні основи, на 
яких базуються і дослідження грудних органів. Як 
при визначенні недуг легень наші відомості про 
стан останніх були б вразливими через велику не-
повноту, якби ми мали у своєму розпорядженні 
тільки суб’єктивні скарги хворого і різноманітне 
дослідження його харкотиння, без перкусії та 
аускультації, так і при визначенні захворювань 
кишківника недостатньо знати тільки суб’єктивні 
скарги хворого й досліджувати тільки вміст шлун-
ка і випорожнення.

6 «Еженедельник», 1894, № 2.

РЕДАКЦІЙНИЙ КОМЕНТАР

Подальший прогрес у клінічній медицині очікується саме в широкому 
впровадженні в її практику іще досконалішої лабораторно-інструменталь-
ної діагностики. Вже сьогодні завдяки новітнім досягненням суміжних 
до лікарської практики галузей — генної інженерії, біоартроніки, хроно-
біології, молекулярної біології, нейробіоніки, геронтології, екологічної 
медицини (і багатьох інших дотичних сфер) — вона забезпечує фантас-
тичний рівень пізнання. Але потрібно розуміти, що тут неминуче буде 
проявлятися й зворотний бік не завжди доцільного перенесення акценту 
в діагностиці тільки на дані лабораторно-інструментального дослідження. 
Самим проблематичним тут є віддалення, «захищеного» стандартами й 
інформативною лабораторно-інструментальною діагностикою, лікаря від 
пацієнта. І в сучасній клінічній медицині ця негативна (та, відверто кажу-
чи, вже й загрозлива) тенденція стрімко зростає. З цього зазначимо, що 
діагностично-лікувальні стандарти є визначеними тільки для конкретних 
захворювань і залежно від рівня наших пізнань постійно дуже динамічно вдосконалюються. А за 
відсутності в пацієнта діагнозу інтерністу доводиться першочергово визначатись із клінічною ситуа-
цією, оперуючи методологією клінічного мислення. Надважливість правильного вихідного напрямку 

Професор В.П. Образцов
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здійснення лабораторно-інструментальної діагностики та фахової першочергової медичної допомоги 
є визначальними. Поза всяким сумнівом, тут успіх можливий тільки відповідного застосування ме-
тодології клінічного мислення для належної аналітики клініко-анамнестичних даних та результатів 
фізикального дослідження. Відповідно, натепер все гостріше постають і не прості виклики щодо фор-
мування професійного клінічного мислення студентів при вивченні внутрішньої медицини. Це питання 
в епоху тотальної «діагностично-лікувальної стандартизації» постійно потребуватиме гармонізації 
алгоритму навчального процесу студента. І з цього приводу ведеться жвава фахова дискусія [1-5].

Наведені Василем Парменовичем Образцовим у його знаковій монографії [6] в розділі «Щодо 
діагнозу раку й горбковиці сліпої кишки, горбкового перитифліту та горбковиці клубової кишки» 
випадки із його практики є методологічно показовими взірцями клінічних ситуаційних завдань, що 
спрямовані на формування клінічного мислення.

Підготував М. Дземан
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ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ

НА 90-РІЧЧЯ НАРОДИН 
ГАЛИЦЬКОГО ПРОФЕСОРА-
ІНТЕРНІСТА МИРОСЛАВА 
МИКОЛАЙОВИЧА 
БЕРЕЖНИЦЬКОГО 
ЧАСТИНА 6: ПРО НАУКОВО-
ПЕДАГОГІЧНИЙ ЧИН ВЧИТЕЛЯ 
(подання друге)

М.І. Дземан

Науково-виробничий центр  
ТОВ «ЕРБІС», ПП «Лабораторія 

ЕРБІС», м. Київ

У 1975 році Мирославу Миколайовичу було 
присвоєно вчене звання професора, а в 1978 році 
він вже очолив у своїй Alma mater кафедру про-
педевтичної терапії [1, 2]. Тоді клінічною базою 
цієї кафедри була затишна та популярна Івано-
Франківська міська клінічна лікарня № 2. Вона, 
на відміну від міської клінічної лікарні № 1, од-
разу зводилась та почала функціонувати як ліку-
вальний заклад — лічниця доктора Я. Ґутта [3, 4].  
Розташування клініки на вул. Івана Франка, 17 
було дуже вдалим, адже в 10-15 хвилинах не-
спішної ходи — головний, фізіологічний, стома-
тологічний, морфологічний корпуси медичного 

Резюме. У статті наведено дані про фахову діяльність професора Мирослава Миколайовича Бережницького 
в період завідування ним кафедрою внутрішньої медицини та керівництва терапевтичною клінікою Івано-
Франківської клінічної міської лікарні № 2.
Ключові слова: професор Мирослав Миколайович Бережницький, кафедра пропедевтичної терапії, Івано-
Франківська міська клінічна лікарня № 2.

© М.І. Дземан

Сучасний вигляд будівлі клінічної лікарні 
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університету в центральній частині міста — межи
річчя Бистриць. Тож при заснуванні Станіслав-
ського медичного інституту саме ця лікарня і була 
визначена клінічною базою кафедри пропедев-
тичної терапії.

У період завідування професора М.М. Береж-
ницького кафедра провадила в ній лікувальну 
й науково-педагогічну діяльність на базі тера-
певтичного та алергологічного відділень. І тут на 
посаді керівника клініки та завідувача кафедри 
пропедевтичної терапії даний Мирославу Мико-
лайовичу талан сповна реалізувався у звитяжній 
та багатогранній діяльності вченого-інтерніста, 
педагога, організатора, гуманіста і патріота. Роди-
на Бережницьких і сьогодні мешкає в приватній 
кам’яниці, поруч із лікарнею. Засаджена кашта-
нами й липами 600-метрова магістраль з одно-
стороннім рухом у напрямку до вул. Незалеж-
ності, лагідно-витончена архітектура її забудов, 
гамірливі школярі — все це творить неповторно 
красиву та затишно-естетичну палітру. Вчитель, 
очолюючи терапевтичну клініку, 14 років на-
тхненно провадив свою діяльність в благодатній 
атмосфері її затишку. Тож коротка оповідка про 
благоліпну вулицю Івана Франка, міста-перлини 
в межиріччі Бистриць. Також з’ясуємо фактаж 
який нас тісно пов’язує із йменням Каменяра.

Окрім зручної локації та витонченого шарму, 
вулиця Івана Франка вирізняється своєю визна-
чною історією [5-9]. А давнє реноме її престижних 
міських шкільних закладів є загальновизнаним 
в освітньому просторі Прикарпаття. Вулиця є од-
нією із найдавніших та веде свій відлік почина-
ючи із XVIII сторіччя. Її первинна історична на-
зва — Вузька (Мала чи Нижня) Заболотівська [5, 
7-9]. І ця її назва є похідною від цілком поглину-
того Станіславом стародавнього бойківського 
поселення Заболоття [8-13]. Воно знаходилось 
на березі миловидної річечки Заболотної та став-
ка в районі сучасного парку воїнів-інтернаціона-
лістів. Спомин про них тривалий час зберігався 
в назві так званого Заболотівського передмістя 
Станіслава та Великої (Широкої, Верхньої), Вузь-
кої (Малої, Нижньої) Заболотівської вулиць. Не-
проста звитяга бувальщини нашого міста-перли-
ни Підгір’я показово відтінена в постійній зміні 
назв цих знакових магістралей міста в різні іс-
торичні періоди  [8-10]. На превеликий жаль, 
у найменнях сучасного Івано-Франківська згадка 
про прадавнє українське селище Заболоття, на 
території якого значною мірою й постав Станіс-
лав, майже відсутня1. Велика та Верхня Заболо-
тівська в сьогодення модерні міські вулиці М. Гру-
шевського і  Сестер Василіянок. А  історія та 
1 Зазначимо, у Івано-Франківську все ж є нині вуличка Заболотівська. 
Але вона знаходиться в  районі Бельведеру-Звіринця і  ніякого 
відношення до с. Заболоття не має, і назва її є дуже невдалою. Пер-
винно це була вулиця Руда, у періоди польської окупації їй було дано 
назву вул. Братів Альбертинів, а німецької — Ротліше-штрассе [9].

хронологія назв Нижньої (Малої або Вузької) За-
болотівської є не тільки цікавими, а й взірцево 
показовими.

Як зазначено в історичному часописі «Моло-
дий краєзнавець» за 1937 рік, у 1884 році Вузьку 
Заболотівську було перейменовано на вулицю 
імені багаторічного (1870-1888) бургомістра 
Станіслава та депутата австрійського парламен-
ту доктора Ігнація Камінського [7, 14]. До речі, 
бургомістр із родиною і мешкав на Вузькій За-
болотівській [14, 15]. І. Камінський дуже багато 
зробив для відновлення Станіслава після нищів-
ної «Мармулядової пожежі» 1868 року [7, 14-20]. 
Та на піку кар’єри він примудрився вплутатись 
у корупційний скандал і в липні 1888 року був 
змушений подати у відставку [16]. Зрештою, його 
виправдали, але репутація була вже втрачена. 
Тож у 1888 році радні Станіслава (виборні чле-
ни міської ради), не бажаючи знову міняти на-
зву вулиці, зупинилися на тому, що вона носить 
ім’я підстарости Я. Камінського. Останній успіш-
но керував обороною Станиславова від турків 
у 1676 році [21]. А в 90-х роках пішла в небуття, 
бо була знесена як аварійна, зведена в 1874 році 
під патронатом легендарного бургомістра будів-
ля респектабельного колись готелю по вул. Не-
залежності № 10-10А [7, 22]. У радянські часи 
там працював ляльковий театр. Але франківчани 
вперто продовжували називати цю будівлю «го-
телем Камінського». Тепер на цьому місці будівля 
Укрексімбанку. Та в часи незалежності пам’ять 
про знаного городянина Станіслава Ігнація Камін-
ського, постать цікаву та суперечливу, пошанова-
но в елегантному пам’ятнику «Бургомістра-відбу-
довника Станіслава» [23] та унікальному виданні 
«Камінський і профітролі» [20]. У цій книзі Іваном 
Бондаревим та Володимиром Єшкілєвим уперше 
упорядковано матеріали, присвячені урядовцеві 
позаминулого сторіччя. Вона містить і перекла-
дені Оленою Бучик українською мовою спогади 
самого Ігнація Камінського. Окрім того, останнім 
часом маємо низку інтригуючих публікацій про 
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«скарби Потоцьких», пошуками яких підприєм-
ливий бургомістр (а в минулому успішний конт
рабандист) також активно займався [24-26].

У часи ЗУНР вулиця Вузька Заболотівська отри-
мала почесну назву героя нашої звитяги Антона 
Могильницького — українського поета та одного 
з наступників «Руської трійці» (греко-католицько-
го священника, уродженця села Підгірки, тепер 
Калуша)  [5, 27, 28]. Гітлерівці під час окупації 
дали їй ім’я штрассе Ганса Франка, генерал-гу-
бернатора Кракова [29]. У радянський період її 
знову було перейменовано — вже на вулицю Ста-
лінської Конституції [5]. І тільки наприкінці липня 
1956 року на відзначення 100-річчя від дня на-
родження Великого Каменяра вулиця Вузька За-
болотівська отримала сьогоденну назву — Івана 
Франка [5, 7-9]. І з того часу вже саме милозвуч-
чя «вул. Івана Франка в місті Івано-Франківську» 
творить фантастичну лінгвістичну ауру світлого 
та променистого сприйняття цієї унікальної, за-
тишної вулиці.

Як відомо, Іван Якович не тільки неоднора-
зово відвідував Станіслав  [30], певний період 
прагнув стати його мешканцем, але й виокремив 
місто в межиріччі Бистриць у своїй творчості [31]. 
Так, записана І. Франком «Пісня свіцька о ляхах 
з москалями» безпосередньо присвячена сум-
ній події захоплення Станиславова російськими 
військами в 1764 році  [7]. У своєму коментарі 
при опублікуванні цієї пісні Каменяр зазначив, 
що в ній відтворене «характерне для нашої те-
риторії свідоцтво про настрій русинів (українців) 
супроти» усіх зайд-окупантів. Надруковані в га-
зеті «Діло» дві його статті (від 7 грудня «Перед 
збором руського (українського) жіночого това-
риства в Станиславові» та 11 грудня 1884 року 
«Перші загальні збори руського жіночого товари-
ства в Станиславові») присвячені небуденній по-
дії в тогочасному громадсько-культурному житті 
Галичини — заснуванню 9 грудня цього року на 
установчих зборах «Товариства руських (укра-
їнських) жінок» [10]. Здебільшого перебування 
Івана Яковича в  нашому місті було пов’язано 
із його невтомною громадсько-політичною ді-
яльністю. Але якось беручи участь у станіслав-
ських диспутах молоді, «що шукала нових доріг 
для суспільно-політичної праці», 28-річний Іван 
Франко в будинку Б. Дескура зустрічає своє дру-
ге кохання — «горду княгиню» із міста межиріч 
Бистриць Йосифу (Юзефу) Дзвонковську [31-39]. 
І візити до Станіслава стають для нього трепетно 
солодкими. У літературі можемо натрапити на 
різні (часто й цілком протилежні) трактування та 
оцінки подарованих Каменяру долею взаємин із 
коханими жінками [31-45]. Така доля геніїв, що 
в  їх глибоко особистому часто так дріб’язково 
і нікчемно намагаються копирсатися. У випад-
ку із Каменярем, зовсім незважаючи на те, що 

геніальній людині-митцю властиво більшою мі-
рою емоційно-чуттєве світосприйняття, інколи 
робляться, м’яко кажучи, досить дивні припу-
щення [34, 37, 45, 46]. Наприклад, висмикується 
із конкретики життєвої дійсності різних періо-
дів сказане митцем Іваном Яковичем у поезіях 
та особою в пригніченому стані (наприклад, за 
показового відсторонення Каменяра від святку-
вання низки пам’ятних дат у 1898 році — лист 
до А. Кримського від 16.08.1897 р.)  [39]. Тому 
давайте ми будемо опиратися тільки на конкре-
тику та логіку загальновідомих фактів.

У 1883 році Іван Якович все ще стоїчно нама-
гався якось справитись із фатальною невдачею 
свого першого палкого юнацького кохання та вже 
усвідомив, що омріяну Ольгу Рошкевич — свою 
«несміливу, як лілея білу, невинну, як дитина, 
пахучу, як розквітлий свіжо гай» — він втратив на-
завжди [40-42]. У листі до Агатангела Кримського 
він із щемливою гіркотою напише: «Наша любов 
тяглася 10 літ» [34-37]. А реальність для нього 
була безутішною — безтямно закохана в  Івана 
Яковича та безмежно віддана йому уродженка 
Станіславщини (с. Ло́лин — сьогодні Долинський 
р-н Івано-Франківської області), горда бойківська 
панночка ціною власного щастя безкомпроміс-
но відмовилась переступати через волю свого 
батька [40-42]. А сільський греко-католицький 
священник Михайло ніяк не міг допустити шлюбу 
своєї донечки із так радикально революційно 
налаштованим Іваном Франком. Після арешту 
бунтівного студента другого курсу філософського 
факультету Львівського університету за участь 
у таємній соціалістичній організації в сім’ї Рош-
кевичів поліція здійснила ретельний трус [40]. 
На щастя, Ольга встигла заховати деякі листи та 

Іван Якович Франко
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книжки на пасіці. Та о. Михайло не тільки катего-
рично відмовляється благословити шлюб доньки, 
а й суворо забороняє будь-які стосунки членам 
своєї сім’ї з ув’язненим І. Франком. Дочці він за-
пропонував готуватись до одруження на її вибір… 
окрім «того бунтівника». Родичі та друзі жертов-
но намагались допомогти закоханим. Молодший 
брат Ольги Ярик був незмінним та самовідданим 
зв’язковим закоханих. Дійшло до того, що палкий 
прихильник творчості Івана Франка Володимир 
Озаркевич вирішив жертовно прислужитись за-
для їхнього щастя [40, 41]. Проте він і сам неабияк 
симпатизував панночці Ользі. Та в щирому пориві 
молодий священник В. Озаркевич (син посла ав-
стрійського парламенту, рідний брат письменни-
ці Наталії Кобринської та засновника «Народної 
Лічниці» Євгена Озаркевича) пропонує О. Рош-
кевич фактично фіктивний шлюб. І 14 вересня 
1879 року та, що «була Рошкевич, стала Озар-
кевич», і це давало закоханим ще якусь надію 
поєднати в майбутньому їхні долі. Та тягар їх ви-
пробувань виявився занадто важким… І ось Іван 
Франко і Ольга Рошкевич у 1884 році на вокально-
декламаторських вечорницях на честь завершен-
ня мандрівок студентів Карпатами танцюють свій 
вальс прощання [40]. Зміст їх прощальної роз-
мови, окрім них, є відомим тільки провидінню. 
Та в 1886 році в Озаркевичів вже народжується 
синочок Йванко, а в 1890 р. — донечка Олена. 
Але біль розчарування від втрати їхнього кохання 
супроводжуватимуть Ольгу Рошкевич та Івана 
Франка до кінця їхнього життя. Розпука незбутого 
вже не відпустить їх ніколи: як вони не зуміли 
вберегти своє кохання, так і не змогли відпустити 
одне одного. У Франковій літературній творчості 
любов до Ольги Рошкевич увіковічнено в збірках 
«З вершин і низин» (у розділі «Картка любові»), 
у деяких віршах «Зів’ялого листя» і «З днів жур-
би». У 1886 році він видав під її дівочим іменем 
збірку лолинських «ладкалок» (Zbiór wiadimości 
antropologji krajowej — Akademja Umiejętności w 
Krakowie, t.X. dz.). Переклад Гайне «Скін богів» 
він також присвятив Ользі, а в оповіданні «На 
дні» постать Галі є прототипом Ольги. Наприкінці 
життя вже важко хворий Іван Якович проситиме 
Михайлину Рошкевич вмовити сестру прийти до 
нього попрощатись. Та Ольга рішуче відмови-
лась… Пізніше пояснювала, що « …не могла ди-
витися на руки, які її обнімали… хотіла залишити 
його у своїй пам’яті юним»2 [39].

Цілком очевидно, як боліло Ользі Рошкевич, 
що доля не дала їй змоги стати на важкій тер-
нистій дорозі поруч із Каменярем… і  не вона 
стала йому непохитною опорою в  житті, зре-
штою не вона… а інша Ольга подарувала щастя 
продовження родоводу Франків. Своїй сестрі 
2 Йдеться про характерні для ревматоїдного артриту деформації 
китиць.

Михайлині вона суворо заповіла покласти їй 
у труну під голову всі Іванові листи. 30 травня 
1935 року, ідучи за межу життя, Ольга Рошке-
вич і на 79-му році так і не змогла розлучитися із 
згадками про свого коханого і назавжди забрала 
їх із собою [40].

А тоді, у 1884 році життя поволі брало своє. 
Тимчасові захоплення  [34, 43, 44] і  титанічна 
громадсько-політична діяльність Каменяра були 
тільки здатними дещо притлумити біль втрати 
першого кохання. Дослідники стверджують: 
«Між Ольгою та Юзефою було багато спільно-
го — витонченість натури, шляхетність, делікат-
ність, краса, самопожертва наче дублювала одну 
жінку в іншій» [33]. Ну вже якщо вести мову про 
«спільне» уродженець Галичини за безмежного 
різнобарв’я їх етнічного походження, то віртуоз-
ніше за геніального галичанина Леопольда фон-
Захер Мазоха сказати й годі. Його «Жіночі об-
разки з Галичини» щодо чуттєвої спорідненості, 
привабливої ошатності та властиво по-жіночому 
дуже відповідального світосприйняття галичанок 
є дуже влучними [47]. А властива їм самовідда-
ність чудово продемонстрована С. Андрухович 
в її романі-бестселері «Фелікс Австрія» (Видавни-
цтво Старого Лева, 2019 р., 288 с.), що екранізо-
ваний у фільмі «Віддана». Тут потрібно розуміти, 
що галичанки є самодостатніми представницями 
прикарпатської мультикультурної громадянської 
спільноти, яка творилася тисячолітньою історією 
на основі культурного середовища толерантного 
бойківського краю на спільних засадах європей-
ського світосприйняття.

У «Нарисі історії українсько-руської літератури 
до 1890 р.» Іван Якович писав, що «з університе-
ту я познайомився також з двома станіславськи-
ми учениками Дзвонковськім і Феліксом Дашин-
ським…»  [48]. Очевидно, що брат Владислав 
і  познайомив Йосифу Дзвонковську з  Іваном 
Франком. Попри всю суперечливість поглядів, 
викладених різними дослідниками на їх стосунки, 
аналіз поданих ними ж фактів, безперечно, свід-
чить про взаємність між ними щирих та сильних 
почуттів. Зрештою, вже 16  червня 1884  року 
І. Франко просить українську поетесу Уляну Крав-
ченко писати йому до Станіслава саме на адресу 
Й. Дзвонковської  [33]. Але… знаючи про свою, 
тоді невиліковну недугу, «горда княгиня» із Ста-
ніслава відмовляється від пропозиції одружи-
тись [35, 38, 44]. Зрештою, до вродливої Й. Дзвон-
ковської сваталось багато, та… відповідальна 
галицька панночка, не бажаючи створювати для 
когось проблеми, без особливих пояснень просто 
всім відмовляла. Однак, співпереживаючи щи-
рість страждань І. Франка (та  і його сприйняття 
відмови в причині її шляхтанського походження), 
вона все ж відкрила йому свою сумну таємницю. 
Юзефі було тільки тридцять років, коли її серце 
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зупинилось [49]. Тільки тридцять… Каменяр при-
святив Юзефі Дзвонковській десять віршів, з яких 
два — польською мовою. В останньому вірші, 
написаному вже після її смерті, він написав: 
«Вона умерла! — Ні, це я умер». Так трагічно за-
кінчилось і друге станіславське кохання І.Я. Фран-
ка… Спомин про нього залишив свій черговий 
рубчик у зраненому серці Каменяра, а портрет 
загадкової панночки з маками у волоссі — коха-
ної «Франкової Беатріче» із Станіслава (картина 
М. Ройзнера) завжди висів у його робочому ка-
бінеті [34]. За однією із романтичних легенд міс-
та підгір’я Карпат, на могилі Юзефи Дзвонков-
ської і в сьогодення (чи то за дивним збігом, чи 
то за втручанням невідомих сил), але щороку 
з’являється букетик свіжих та ніжних фіалок [49]. 
Могила знаходиться в меморіальному сквері за 
100 метрів від монументу Івану Франку.

Ірена Книш у  передмові свого видання до 
100-річчя з дня народин І. Франка безпосередньо 
зазначає, що завданням її публікації є «пригадати 
українським жінкам Того, хто їх любив, страждав 
через них, навчав їх, виховував і вивів на широ-
ку арену культурного й громадсько-політичного 
життя свого народу» [36]. Привабливість моло-
дого інтелектуала та його щиро поважне сприй-
няття жіноцтва у всьому як рівноправного парт-
нера інтригували, зачаровували та неймовірно 
імпонували галицьким панянкам. Але ж жорсткі 
реалії тогочасного суспільного життя українсько-
го політика в окупованій Галичині вимагали від 
близьких до Каменяра бути готовими до важких 
випробувань, а то й зречення та самопожертви. 
І далеко не всі були готовими до цього.

Дослідники життєвого шляху Івана Яковича 
дискутують про його перше, друге чи третє ко-
хання [32, 34, 35, 37, 44-46]. Зрештою, це законо-
мірно, що в  митця, який мав осяйну потугу 

Меморіальна плита на могилі Юзефи 
Дзвонковської, її сестри та матері. [https://
www.radiosvoboda.org/a/1808548.html]

створити ніжно-трепетну поезію «Ой ти, дівчино, 
з горіха зерня…», було непересічне відчуття гар-
монії жіночої краси і постійна естетична потреба 
в музі. Та беззаперечним фактом є те, що любов’ю 
і жінкою всього життя Івана Яковича Франка змо-
гла стати тільки уродженка козацького краю Сло-
божанщини (нині с. Осоївка Краснопільського 
району Сумської області) чарівна панночка Оль-
га Федорівна Хоружинська [50-53]. Горда слобо-
жанська шляхтанка походила із достойного старо-
давнього українського роду Хоружинських та 
гетьмана Дем’яна Многогрішного. В її правилах 
було долати життєві незгоди, незважаючи на об-
ставини, що склалися. Тож закохана в Івана Яко-
вича Ольга Хоружинська категорично відмови-
лась сприймати застереження найближчих 
родичів щодо одруження з опальним галичани-
ном і дала щедре продовження родоводу Фран-
ків у  трьох синочках (Андрій, Тарас, Петро) та 
донечці Анні  [51, 54-56]. Вона не тільки зуміла 
опанувати чуже їй галицьке середовище, але, 
зважаючи на родовід своїх дітей, фундаменталь-
на, послідовна у всьому та високоосвічена пані 
Ольга зробила глибоку історичну розвідку «Кар-
патські бойки і їх родинне життя» [57]. Для Каме-
няра вона стала вірною опорою, люблячою дру-
жиною, турботливою матір’ю їхніх діток. Ольга 
Федорівна із щирою завзятістю, незгасною енер-
гією допомагала йому у творчій роботі, завжди 
підставляла своє плече, щоб у побуті було якнай-
менше негараздів. Нерідко сприяла Івану 

Андрій (перший зліва), Петро (стоїть 
у  центрі), Тарас (перший справа), Анна (си-
дить у центрі). Львів, 1902 р. [https://frankolive.
wordpress.com/2019/06/17/петро-франко-
перерваний-політ/ ]
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Яковичу вирішувати ви-
давничі справи та реа-
лізувати поліграфічну 
продукцію. Пані Ольга 
здобула чудову освіту: 
закінчила Харківський 
інститут шляхетних па-
нянок, вищі жіночі кур-
си в  Києві. Досконало 
володіла англійською, 
французькою, німець-
кою, російською мова-
ми. Жінка з чистим сум-
лінням, відповідальна 
в усьому, пані Ольга, не 
вагаючись, витратила 
увесь свій посаг на ви-
дання книг Івана Якови-
ча, його навчання й 
отримання ним вченого звання. Маючи контакт 
із галичанками, що безпосередньо стояли біля 
витоків українського фемінізму, і відстоюючи ген-
дерну рівноправність, вона до кінця свого життя 
залишилась турботливою Берегинею родини 
Франків. І доля подарувала їй близьку за духом 
невістку (дружину синочка Петра) Ольгу-Марію 
з родини галичан Білевичів [58], яка вже, у свою 
чергу, на батьківщині свекрухи (Слобожанщині — 
у Харкові) у 1931-1936 роках турботливо оберіга-
ла родину Франків. А відійшовши в засвіти, само-
віддана дружина Івана Яковича Франка 
залишилась із ним поруч і похована неподалік 
від чоловіка всього свого життя на Личаківському 
цвинтарі, на полі № 4 із скромним, дуже скром-
ним, надгробком.

Іван Якович Франко всю свою любов та без-
межну вдячність жінці всього свого життя уві-
ковічив у досі так і не надрукованій поезії «Моїй 
дружині» [53]. І ось декілька зворушливих рядків 
із неї:

…
Спасибі тобі, моє сонечко,
За промінчик твій — щире словечко!
…
В сльоту зимнюю, в днину млистую
Я дорогою йду тернистою;
Кого я любив, ті забулися,
А з ким я дружив — відвернулися.
…
То ж за дар малий, а безцінний твій,
Що, мов цвіт, скрасив шлях осінній мій,
За той усміх твій не вдослід журбі
Спасибі тобі! Спасибі тобі!

Іван ФРАНКО
Написано 27 січня 1887 р.,

досі не друковано
Перебуваючи в  нашому місті-перлині, Іван 

Якович гостював і на вул. Вузькій Заболотівській 
(тоді вже Камінського) у свого соратника Мелі-
тона Осиповича Бучинського, нотаріуса, літера-
турознавця, одного із засновників філії станис-
лавівської «Просвіти» [17, 60, 61]. У 60-х роках 
ХІХ століття родина Бучинських мала помешкан-
ня на Великій Заболотівський, 23 (будинок не 
зберігся). А  вже згодом Бучинські звели ще й 
кам’яницю на Вузькій Заболотівській (сьогодні 
Івана Франка, 27)  [17]. Там у 1890 роках Мелі-
тона Осиповича, окрім І.Я. Франка, відвідували 
М. Драгоманов, український економіст М. Зібер 
та Ю. Федькович [7, 17]. А в 1939-1941 роках у СШ 
№ 2 на тодішній вулиці Сталінської Конституції 
навчалася Зіновія Франко, дочка Тараса Франка 
і внучка І.Я. Франка, відомий український мово
знавець [7].

На вулиці І. Франка знаходяться давні престиж-
ні станіславські школи із славною історією [5, 62, 
63]. Та не завжди тут амбітна молодь межиріччя 
Бистриць здобувала освіту. У 1939-1941 роках 
у будівлі СШ № 5 знаходилось управління НКВС, 
яке перетворило «золотий» вересень у «крива-
вий», та два наступні роки — у пітьму терору та 
страху [7]. У період гітлерівської окупації — геста-
по, а радянської — знову НКВС. Саме тут, у трав-
ні 1941 року, утримувався батько провідника 
ОУН Степана Бандери, отець Андрій. 15 жовтня 
2019 року на фасаді СШ № 5 було відкрито ано-
таційну дошку пам’яті Андрія Бандери [64].

На вулиці Івана Франка знаходяться два лі-
карняних заклади — один із корпусів обласного 
фтизіопульмонологічного диспансеру та міська 
поліклініка № 3. Вишукана добротна будівля по-
ліклініки має особливу ауру і цікава тим, що в ній 
до 1939 року знаходилася Каса хворих — перший 

Ольга Федорівна 
Франко-Хоружинська
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у нашому місті прототип закладу страхової ме-
дицини  [7]. У  1978  році поруч із поліклінікою 
було споруджено скромне погруддя Великого 

Каменяра, «що немов виростає зі скелі» роботи 
скульптора А. Болюка [5]. Справжньою прикра-
сою історично складеної унікальної самобутності 
архітектури вул. Івана Франка є центральна части-
на сучасного корпусу обласного фтизіопульмоно-
логічного диспансеру — майже сторічна будівля 
лічниці Ґутта [65, 66]. Із нею пов’язана не одна 
інтригуюча станіславська бувальщина [67]. Авто-
ру ще доводилось чути, як представники стар-
шого покоління франківчан жартома (та від того 
не менш щиросердечно) бажали молодятам «не 

На передньому плані будинок, що нале-
жав Мелітонові Бучинському, нотаріусу, 
літературознавцеві, одному із засновників 
філії станиславівської «Просвіти», соратникові 
І.  Франка. Очевидно, І.  Франко бував гостем 
у  цьому будинку (вигляд у  1913  році та в  сьо-
годення). [https://westnews.com.ua/stanislaviv-
vchora- i -sogodni -yak-v ig lyadala-vul i tsya-
franka‑100-rokiv-tomu-foto/]

Анотаційна дошка пам’яті Андрія Бандери  
на фасаді СШ №  5. [https://mi100.info/2019/10 
/15/u-frankivsku-vidkryly-anotatsijnu-doshku-
andriyu-banderi-foto/]

Погруддя Каменяра поруч з  Івано-
Франківською міською поліклінікою № 3

Центральний вхід до Івано-Франківської 
міської поліклініки № 3
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затягувати і щасливо подолати шлях від Скрута 
до Ґутта». А передісторія цієї станиславівської 
приповідки така.

У міжвоєнному Станіславі великою популяр-
ністю користувалась «цукерня Скрута», що зна-
ходилася по вул. Казимирівській, 4 (нині вул. 
Мазепи)  [68]. Власник кафе-кондитерської, Во-
лодимир Скрут, свого часу успішно пройшов по-
вний вишкіл у ремісничній школі Станіслава за 
фахом «кондитер» і мав невеличке виробництво, 
де готував найрізноманітніші солодощі за влас-
ною рецептурою. Тож у його кафе-кондитерській 
було все, щоб догодити дамі серця. Зрештою, 
готову продукцію возили по всіх повітах станисла-
вівського воєводства. Особливою популярністю 
користувалось знамените скрутівське морозиво 
на молоці і жовтках. Практично жоден «цукерко-
во-букетний період» станиславівських парочок 
не обходився без відвідин цього закладу. Зре-
штою, «любовні маршути» станіславських рома-
нів, які успішно розвивалися завдяки відвідинам 
«цукерні Скрута», знаходили своє логічне продо-
вження в «пологовому санаторії», що розміщу-
вався в приватній клініці доктора Яна Ґутта по 
вул. Камінського (нині вул. Франка)  [69]. Тому 

в міжвоєнний період у місті межиріч Бистриць 
так і  говорили: «Починається в Скрута, а закін-
чується в Ґутта».

Історія будівлі Івано-Франківської клінічної 
лікарні на вул. Івана Франка, 17 цікава [65, 69, 
70]. У ній, починаючи від періоду «пологового 
санаторію», згодом міської терапевтичної та хі-
рургічної клініки, а сьогодні вже й обласного фти-
зіопульмонологічного центру, було проліковано 
десятки тисяч франківчан. Тут отримало класич-
ний клінічний вишкіл та самовіддано трудилось 
не одне покоління прикарпатських медиків3. Її 
стіни пам’ятають і подих звитяги керівника тера-
певтичної клініки кафедри пропедевтичної тера-
пії та засновника кафедри внутрішньої медицини 
стоматологічного факультету ІФНМУ галицького 
професора-інтерніста М.М. Бережницького.

Все почалось із того, що січневі номери ста-
ніславських газет повідомили таке: «Лічниця док-
тора Яна Ґутта. Пологовий відділ відкритий 
1.01.1926 року. Нормальні пологи — 150 злотих 
за 10 днів, аномальні — 200 злотих за 10 днів» 
[65, 67]. Також повідомлялось, що раз на тиждень 
доктор Ґутт приймає пацієнтів безоплатно. Будів-
лю остаточно добудували тільки в жовтні 1927-го, 
а на початку 1928 року вже почало працювати й 
хірургічне відділення.

Кошторисна вартість будівлі становила 
220 000 злотих. Проєкт виконав місцевий архі-
тектор Т. Ковальський [65]. Будівля стала ціка-
вим зразком перехідного періоду між сецесією та 
функціоналізмом. Родзинкою стало влаштування 
над головним входом відкритої відпочинкової те-
раси, що спирається на спарені колони. Головною 

3 Окрім короткого періоду кінця 30-х  — початку 40-х років. 
У  середині 30-х років з  Я.  Ґуттом велися напружені переговори 
про викуп державою приміщення клініки. Він довго пручався, але 
фінансова криза все ж вимусила його продати лічницю-санаторій 
улітку 1939-го. Туди перемістилась польська гімназія з  вулиці 
Казимировської (Мазепи, 20). У радянський час у будівлі розпочала 
свою діяльність міська лікарня № 2.

Так виглядало повідомлення про відкриття 
лічниці доктора Яна Ґутта. [https://westnews.
com.ua/stanis lav iv -vchora- i - sogodni -yak-
viglyadala-vulitsya-franka‑100-rokiv-tomu-foto/]

Кондитерська Володимира Скрута (на  вул. 
Казимирівській, 4 — нині вул. Мазепи)

Приватна клініка доктора Яна Ґутта «По-
логовий санаторій» на поштівці з  колекції 
Зеновія Жеребецького.  [https://report.if.ua/
uncategorized/slidamy-starogo-stanyslavova-
klinika-doktora-gutta/]
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окрасою кам’яниці є два симетричних наріжних 
еркери — декоративні аналоги замкових обо-
ронних веж. А вже за проєктом відомого прикар-
патського архітектора Лукії Лукомської в 1976-
1977 роках до центральної частини лікарняної 
будівлі було добудовано боковий корпус із боку 
вулиці Драгоманова [65, 71]. У середині 90-х ро-
ків лікарня стала одним із корпусів обласного 
фтизіопульмонологічного центру. Ця лікарняна 
будівля тішить франківчан своїм затишком вже 
майже сотню років.

Відтак декілька слів про власника клініки 
доктора Яна Ґутта [65, 72], який здобув у місті 
славу не тільки талановитого гінеколога та хі-
рурга, а й «найсильнішого лікаря» та полігло-
та (окрім рідної польської, добре знав латину, 
грецьку, українську, російську, французьку, ні-
мецьку, а ще сербську й хорватську). Життя його 
нагадує пригодницький роман. Народився він 
у 1886 році в селищі Пороніні високогір’я Кар-
пат (Татри) у багатодітній родині горянина Мос-
тового. У дитинстві малий Ян-Івась пас вівці на 
полонині. Потім вчився в  краківській гімназії, 
служив в армії, дезертирував і скитався Євро-
пою. Осів у швейцарському Базелі, де вступив на 

медичні студії. Грошей на науку бракувало, тож 
Ян підробляв у цирку як борець. Виступав під 
чорною маскою, оскільки студентам категорично 
заборонялось брати участь у платних виступах. 
Дізнавшись, що у Франції формують польську 
армію генерала Галлера, не вагаючись, рушив 
до Парижу, де й очолив медичну службу дивізії. 
У 1920-му як зв’язковий офіцер англо-французь-
кої місії прибув до Станиславова. У місті межи
річчя Бистриць Ян Ґутт підкорив серце станіслав-
ської красуні, доньки бургомістра — вродливої 
Ізабелли Штигар  [73]. Тож після демобілізації 
оселився в Станиславові, де завдяки придано-
му, особистим заощадженням та банківським 
кредитам збудував власну клініку. Довго зберігав 
чудову спортивну форму, професійно займався 
боротьбою та активно готувався до Олімпіади 
в Амстердамі в 1928-му. Подружжя Ґуттів вихо-
вувало синочка Єндрка і двох донечок — Яніну 
та Анну. Вже за першої хвилі репресій німецьких 
окупантів у Станиславові (13 серпня 1941 року) 
доктора Ґутта арештували, місце його страти та 
поховання невідоме.

У другій половині минулого сторіччя на міс-
ці одноповерхових забудов вулиці І.  Франка 
з’явилися багатоповерхові будинки як житлового, 
так і  громадсько-культурного призначення. На 
перехрестях вулиць І. Франка, Січових Стрільців 
та Незалежності в 1970 році було відкрито Буди-
нок художника. Його оздобили рельєфно-мозаїч-
ною композицією на тему різних видів мистецтва, 
а у виставковому залі можна було побачити нові 
твори наших художників й придбати вироби на-
родного і професійного промислу. На перетині 
із вулицею М. Драгоманова в 1962-му на місці 
будинку полковника Коперницького, у якому, до 
речі, мешкав перший редактор культової газети 
«Кур’єр Станиславовський» Агатон Ґіллер, звели 
житлову п’ятиповерхівку для персоналу обко-
му партії  [74]. У 80-х рр. на її першому поверсі 
працювало популярне кафе «Медівня». Його 

Вигляд лічниць Ґутта до зведення боко-
вого корпусу. [https://pravda.if.ua/legendy-
stanyslavova-vid-skruta-do-gutta/ та https://gk-
press.if.ua/sprava-chesti-doktor-gutt-mostovyj/]

Ян Ґутт-борець «Чорна Маска»  [4]. 
[https://report.if.ua/istoriya/vlasnyky-realnosti-
stanyslavova-ii-komu-nalezhaly-najkrashchi-
kamyanyci-mista-foto/]

http://www.plr.com.ua
https://pravda.if.ua/legendy-stanyslavova-vid-skruta-do-gutta/
https://pravda.if.ua/legendy-stanyslavova-vid-skruta-do-gutta/
https://gk-press.if.ua/sprava-chesti-doktor-gutt-mostovyj/
https://gk-press.if.ua/sprava-chesti-doktor-gutt-mostovyj/
https://report.if.ua/istoriya/vlasnyky-realnosti-stanyslavova-ii-komu-nalezhaly-najkrashchi-kamyanyci-mista-foto/
https://report.if.ua/istoriya/vlasnyky-realnosti-stanyslavova-ii-komu-nalezhaly-najkrashchi-kamyanyci-mista-foto/
https://report.if.ua/istoriya/vlasnyky-realnosti-stanyslavova-ii-komu-nalezhaly-najkrashchi-kamyanyci-mista-foto/


| ПЛ, том 9, № 3-4, 2020 | www.plr.com.ua 65

ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ

інтер’єр був створений художником Опанасом 
Заливахою  — репресованим-шістдесятником. 
Серед співробітників Івано-Франківської клініч-
ної міської лікарні № 2 була неабияка когорта 
затятих кавоманів. Для них невеличке затишне 
кафе було улюбленим місцем, де можна випити 
філіжанку запашної кави та погомоніти. Інколи 
його відвідували й службовці та візитери двох 
розташованих на вулиці Івана Франка держав-
них установ — обласного управління МНС та філії 
проєктного інституту «Діпромісто».

Очолювана професором М.М. Бережницьким 
терапевтична клініка органічно гармонізувала із 
вишуканою атмосферою названої на честь Каме-
няра затишної вулиці міста межиріч Бистриць. 
Вишколений та високопрофесійний колектив 
кафедри пропедевтичної терапії бездоганно 
провадив належну лікувально-консультативну 
та педагогічну діяльність. Її керівник  — фахі-
вець-інтерніст високого ґатунку, харизматич-
ний трудівник та невиправний оптиміст, Люди-
на з  великої літери із невичерпною енергією 

особистим прикладом невтомно генерував 
творчу наснагу у ввіреному йому колективі. Ен-
тузіазм Мирослава Миколайовича та привне-
сені ним перспективні ідеї пожвавили науково-
педагогічну діяльність кафедри і дуже швидко 
дали належні результати. Його щире бажання 
та вміння згуртувати навколо себе однодумців 
дозволило в короткий час підготувати та видати 
ґрунтовні методичні посібники щодо фізикаль-
ної та електрографічної діагностики  [75-77].  
Із кожним перевиданням вони постійно вдоско-
налювались. Лекції професора М.М. Бережниць-
кого вирізнялись чіткістю та доступністю. Його 
вміння логічно поєднати в лекції оглядову, де-
монстраційну та інформаційну компоненти дуже 
імпонувало студентам.

Трепетне ставлення керівника клініки до на-
лежного забезпечення кафедральної лабораторії 
приладами для наукових досліджень забезпе-
чило успішне виконання кафедрою комплексної 
галузевої науково-дослідної роботи щодо роз-
робки підходів до ранньої діагностики, лікування 
та профілактики розвитку синдрому легеневого 
серця в пацієнтів із неспецифічними запальними 
захворюваннями легень. Отримані результати 
проведених вже на базі Івано-Франківської клі-
нічної міської лікарні № 2 клінічних досліджень 
стали завершальним етапом амбітного науково-
го пошуку галицького професора-інтерніста Бе-
режницького М.М. із проблеми хронічного леге-
невого серця в клініці внутрішніх захворювань. 
У межах інформативності наявних на той час ла-
бораторно-інструментальних засобів і методоло-
гічних підходів до вивчення синдрому хронічного 
легеневого серця Мирослав Миколайович ло-
гічно завершив свою фундаментальну науково-
дослідну роботу конкретним визначенням меж 
та можливостей ранньої діагностики, лікуван-
ня й профілактики розвитку легенево-серцевої 

Колектив кафедри пропедевтичної терапії 
ІФДМІ (професор М.М. Бережницький у першо-
му ряді в центрі)
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недостатності в пацієнтів із неспецифічними за-
пальними захворюваннями легень. Поставлене 
перед ним на початку далеких 60-х років його 
Вчителем професором М.Л. Авіосором завдан-
ня вивчення актуальної проблеми внутрішньої 
медицини — синдрому хронічного легеневого 
серця було блискуче завершено. Свої багаторіч-
ні оригінальні наукові дослідження професор 
М.М. Бережницький поетапто систематизував 
та ретельно виклав у дисертаційних роботах «Ге-
модинамічні розлади та коронарний кровоплин 
у хворих із синдромом легеневого серця» (1964) 
та «Клініко-анатомічні матеріали до проблеми 
хронічного легеневого 
серця» (1971), комплек-
сній галузевій науково-
дослідній роботі (1981) 
і знаковій монографії 
«Хроническое легочное 
сердце» (1990)  [78]. 
У них було узагальнено 
встановлені фундамен-
тальні закономірності 
адаптивно-компенса-
торних механізмів коро-
нарного кровоплину та 
морфофункціональних 
змін структур міокарда 
за легеневої гіпертензії і віртуозно описано клі-
нічну картину їх проявів. У монографії системно 
викладено актуальні аспекти синдрому легене-
вого серця з позиції взаємодії функціональних 
систем та закономірностей багаторівневої ре-
алізації адаптивно-компенсаторних механізмів 
організму. За цього конкретика реалізації такої 
взаємодії чітко визначена щодо всіх основних 
функціональних рівнів — організму, кардіореспі-
раторного комплексу, окремих систем та органів, 
трофокапілярного обміну, клітин та субклітинних 
структур. Відтак для практичної медицини було 
запропоновано доступні та чіткі критерії оцінки 
досконалості їх взаємодії, і це надало можливість 
належно визначати прогноз перебігу легенево-
серцевої недостатності в  пацієнтів із різними 
формами хронічного неспецифічного запаль-
ного захворювання легень. Сьогодні для фахів-
ців-інтерністів ця фундаментальна монографія 
є бестселером і в сучасності залишається чи не 
єдиною в царині фундаментального трактуван-
ня патогенезу синдрому хронічного легеневого 
серця за канонами системної адаптації організму 
до поєднаної дії легеневої гіпертензії, гіпоксії, 
інфекційно-токсичного впливу, підвищеного вну-
трішньогрудного тиску, мікрогемоциркуляторних 
порушень та ендотеліальної дисфункції. Тож час 
засвідчив, що професор М.Л. Авіосор далекогляд-
но і безпомилково визначив гідну особистість для 
продовження вчення свого Вчителя, академіка 

Миколи Дмитровича Стражеска, про хронічну не-
достатність кровообігу. Медична спільнота має 
повне право пишатись фундаментальними на-
уковими дослідженнями блискучого галицького 
професора-інтерніста Мирослава Миколайовича 
Бережницького.

Мій науковий та клінічний вишкіл під керівни-
цтвом мого дорогого першого Вчителя почався 
в 1979 році. Тоді я, студент 3-го курсу, успішно 
склавши фундаментальний курс пропедевтичної 
терапії самому завідувачу кафедри професору 
М.М. Бережницькому, осмілів настільки, що після 
загального оголошення результатів іспиту просто 
підійшов і запитав дозволу порадитись щодо ідеї, 
яка не давала мені спокою. Складаючи іспит, був 
приємно здивований його бажанням зрозуміти, 
наскільки я реально володію практичними нави-
чками, розумію логіку клінічного обстеження та 
можу трактувати отримані дані. Відповідь про-
фесора М.М. Бережницького мене також приємно 
здивувала. У післяекзаменаційній суєті, у повному 
розумінні цього слова — «атакований» співробіт-
никами клініки звідусіль, Мирослав Миколайович 
зупинився і цілком серйозно сказав, що зараз буде 
коротка кафедральна нарада, а через 45 хвилин 
може вислухати мене в себе в кабінеті. І рівно 
через 45 хвилин вже мав нагоду коротко виклас-
ти своє розуміння переваг комплексу дихальних 
вправ із роздільним діафрагмальним, грудним та 
ключичним диханням при легеневих захворюван-
нях. Мирослав Миколайович поцікавився, звідкіля 
таке розуміння. Я відповів, що за наявності певних 
проблем із власним здоров’ям маю практичний 
досвід ефективності почерпнутого із літератури 
підходу до лікувальної дихальної фізкультури. 
У його дієвості переконався особисто і тому маю 
бажання провести клінічні дослідження щодо 
ефективності комплексу таких вправ. Мирослав 
Миколайович запропонував практично продемон-
струвати весь комплекс. Подивившись і помовчав-
ши якусь мить, він по-діловому сказав, що згоден 
дати можливість вивчити їх клінічну ефективність, 
та для цього потрібно засвоїти і навчитись самому 
проводити лабораторно-інструментальні дослі-
дження (для початку — виконувати спірографію 
та визначати рівень систолічного тиску в легеневій 
артерії за опосередкованою методикою С.А. Ду-
шаніна [79]). Тут же зауважив, що реально робити 
в клініці дослідження я зможу тільки під час літніх 
канікул, а опрацьовувати зібраний матеріал треба 
буде протягом навчального року. І вже далі кон-
кретно зауважив, що оскільки сесія закінчилась 
сьогодні успішним іспитом із пропедевтичної те-
рапії, то потрібно завтра вранці бути на кафедрі 
і починати засвоювати лабораторно-інструмен-
тальні методики.

Вже зранку наступного дня я був представ-
лений завідувачам кабінету функціональної 
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діагностики та терапевтичного відділення. І тут 
мені знову неймовірно пощастило. Була середина 
травня, і місце медсестри кабінету функціональної 
діагностики виявилось вакантним. Тамарі Степа-
нівні доводилось самій проводити дослідження, 
а тільки потім робити заключення по даним ЕКГ та 
спірограм. Я радо погодився спробувати вже сьо-
годні проводити дослідження під її керівництвом. 
Завідувачці кабінету функціональної діагностики 
такий підхід сподобався. І завдяки її чітким по-
ясненням та терпінню я вже через тиждень міг 
взяти одноканальний електрокардіограф і само-
стійно в післяопераційного хворого в хірургічному 
відділенні записати електрокардіограму. З часом 
Тамара Степанівна поцікавилась, на якому я курсі, 
а з’ясувавши, що я вже закінчив 3-й курс, домови-
лась про моє працевлаштування на літній період 
на посаду медбрата кабінету функціональної діа-
гностики. Завжди із глибокою вдячністю згадую її 
доброзичливість та настанови. 

Далі Мирослав Миколайович представив 
мене доценту Бабенко Ніні Олександрівні. Вона 
керувала підготовкою інтернів і завідувала кафе-
дральною лабораторно-інструментальною лабо-
раторією. Завдяки її прихильному ставленню та 
дозволу завідувача кафедри професора М.М. Бе-
режницького я отримав можливість проводити 
під час літніх вакацій в  її просторому кабінеті 
заняття дихальною гімнастикою та обстежува-
ти хворих. Правда, завідувачка терапевтичного 
відділення Ярослава Іванівна без особливого 
ентузіазму поставилась до прохання Мирослава 
Миколайовича посприяти мені в організації про-
ведення лікувальної дихальної гімнастики у хво-
рих із пневмонією. Особливо її турбував дозвіл 
керівника клініки робити запис в історії хвороби 
щодо дат початку і закінчення проведення занять 
лікувальною фізкультурою. Та після наполягань 
Мирослава Миколайовича все ж було узгоджено, 
що я робитиму запис про проведені заняття ЛФК 
із конкретним зазначенням дат вже при виписці 
пацієнтів із стаціонару на етапі підготовки істо-
рій до здачі в лікарняний архів. Через декілька 
десятків років, вже здійснюючи лікувально-кон-
сультативну роботу доцента в доручених мені лі-
карняних відділеннях, я часто посилався на цей 
приклад відповідального ставлення до належного 
оформлення історій хвороби пацієнтів завідувач-
кою терапевтичного відділення Івано-Франків-
ської клінічної міської лікарні № 2, заслуженим 
лікарем України Ярославою Іванівною Юрак.

І на кінець Мирослав Миколайович особисто 
попросив посприяти мені в налагодженні занять 
дихальною гімнастикою й вихованку Львівського 
інституту фізичної культури, інструктора-методис-
та кабінету ЛФК та масажу клініки Лесю Яросла-
вівну. За відсутності окремого кабінету вона про-
водила реабілітаційну ЛФК для лежачих пацієнтів 

хірургічного відділення безпосередньо в палатах. 
ЛФК у пацієнтів терапевтичного та алергологічного 
відділень не мала популярності, але при особис-
тому зверненні лікуючого лікаря Леся Ярославівна 
запрошувала пацієнтів у свій скромний кабінет ма-
сажу і фахово розробляла для них індивідуальний 
комплекс лікувальних фізичних вправ. Її рекомен-
дації щодо способу організації занять дихальною 
гімнастикою в конкретних умовах клініки кафедри 
пропедевтичної терапії були для мене дуже важ-
ливими. Лікувальним масажем Леся Ярославівна 
володіла віртуозно і мала непересічний авторитет 
серед пацієнтів клініки.

Після такого доброзичливого ставлення та 
прихильної допомоги в належній організації моїх 
клінічних досліджень я з ентузіазмом пропрацю-
вав у клініці до 20-х чисел серпня. Загалом було 
обстежено біля 60 пацієнтів із пневмонією. Не 
обійшлось, правда, і без проблем. Кафедраль-
ний багатоканальний електрокардіограф «Крас-
ногвардеец» у середині вересня вийшов із ладу. 
Майстер при огляді встановив, що причиною є 
залитий чорнилами електронний модуль. Дове-
лось електрокардіограф відправляти на ремонт 
на завод-виробник. Мені було дуже незручно 
перед Ніною Олександрівною. Безперечно, це 
далась взнаки недосконалість моєї підготовки 
«на марші» до роботи з апаратами функціональ-
ної діагностики. 

Після статистичного аналізу з’ясувалось, що 
пацієнти із пневмонією, у комплексному ліку-
ванні яких застосовувалась дихальна гімнастика, 
перебували в стаціонарі на 2,5 ліжко-дні менше. 
Тож, я окрилено взявся опрацьовувати отримані 
результати їх обстежень. Мирослав Миколайович 
терпляче возився зі мною. За його порадою до 
вивчення, окрім динаміки показників зовніш-
нього дихання та систолічного тиску в легеневій 
артерії, було включено й аналіз функції перед-
сердь. Але коли розраховані показники було зве-
дено в таблиці і закінчено статистичну обробку 
отриманих результатів, Мирослав Миколайович 
запропонував зупинитись… та не для відпочинку. 
Кафедра придбала для своєї наукової лабораторії 
щілинну лампу. Вчитель настояв на негайному 
освоєнні методики мікрогемоциркуляції бульбар-
ної кон’юнктиви. Вивчення стану мікроциркуляції 
тоді набувало все більшої популярності. Коли ж 
це завдання було виконано, тоді була продовже-
на робота над описом отриманих улітку резуль-
татів та формуванням висновків. До кінця 1979-
1980 рр. навчального року отримані результати 
було описано. Восени 1980 року на міжнародній 
студентській конференції в Єревані моя наукова 
робота з вивчення динаміки показників функції 
передсердь, зовнішнього дихання та систолічно-
го тиску в легеневій артерії у хворих на пневмо-
нію в процесі комплексної терапії із дозованою 
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дихальною гімнастикою була відзначена дипло-
мом І ступеня. За матеріалами цієї роботи було 
надруковано дві статті в журналі «Врачебное 
дело» і тези в збірнику міжнародної конференції. 
Отримані результати навіть були включені в коро-
тенький розділ щодо фізичної реабілітації хворих 
із легенево-серцевою недостатністю комплексної 
галузевої науково-дослідної роботи.

В подальшому і за матеріалами вивчення ста-
ну мікроциркуляції у хворих на пневмонію також 
було подано роботу на конкурс молодих вчених, 
надруковано одну статтю в журналі «Врачебное 
дело» і тези — у збірнику тез республіканської 
наукової конференції. На 4-6-му курсах я був за-
тятим учасником студентського наукового руху 
та входив до Ради СНТ інституту.

На превеликий жаль, по закінченню Alma 
mater жодного шансу продовжити наукові дослі-
дження під керівництвом мого дорогого першого 
Вчителя, професора Мирослава Миколайовича 
Бережницького доля мені не дала. Та, незважа-
ючи на це, Мирослав Миколайович продовжував 
мною опікуватись і залучив мене до написання та 
підготовки до друку його монографії «Хроничес-
кое легочное сердце». Завдяки його турботі я мав 
можливість брати участь у знакових наукових те-
рапевтичних форумах, що відбувались в  Івано-
Франківську. У 1983 році Вчитель категорично 
настояв на моїй доповіді «Бульбарная микроцир-
куляция при острой пневмонии» на симпозіумі 
«Микроциркуляция в клинике внутренних болез-
ней» у нашій Alma mater. Мирослав Миколайо-
вич особисто узгодив моє відрядження до Івано-
Франківська із моїм керівником по інтернатурі 
в Київському медичному інституті на кафедрі про-
фесора О.А. Пятака. А під час Всесоюзного плену-
му терапевтів у затишній клініці на вулиці Івана 
Франка, 17 у професора Бережницького М.М. 
гостювали провідні пульмонологи Гліб Борисо-
вич Федосеєв та Олексій Миколайович Кокосов. 
Я  пишаюсь тим, що Мирослав Миколайович, 
представляючи їм своїх співробітників, назвав 
мене своїм учнем. Я трепетно виконав доручення 
Вчителя бути гідом у професора О.М. Кокосова 
при його ознайомленні з  Івано-Франківськом. 
Завдяки цьому в  1985  році я  мав можливість 
ознайомитись із діяльністю провідних відділень 
Всесоюзного науково-дослідного інституту пуль-
монології Мінохоронздоров’я СРСР в Ленінграді. 
За дорученням професора Бережницького М.М. 
(як голови Івано-Франківського обласного това-
риства терапевтів) я займався транспортуванням 
із Києва до Івано-Франківська матеріалів для 
з’їзду терапевтів України. Важливими для мене 
була підтримка Вчителя та можливість отрима-
ти його пораду хоча б у телефонному режимі. 
Тож зазвичай після закінчення опрацювання на-
укової літератури в Республіканській медичній 

Правки, внесені особисто рукою Вчителя
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бібліотеці я  із площі Льва Толстого мандрував 
на Хрещатик і телефонував із Центрального пош-
тамту до рідного Івано-Франківська. Як правило, 
Мирослав Миколайович ще працював у своєму 
кабінеті. Отримані поради, а інколи й завдання 
щодо уточнення останніх даних із проблематики 
монографії, яку Вчитель готував до друку, неаби-
як сприяли моєму вдосконаленню. Доброчинно 
взірцевий приклад опіки професором М.М. Бе-
режницьким став для мене ідеальним зразком 
для наслідування в багаторічній діяльності ке-
рівника студентського наукового гуртка кафе-
дри внутрішньої медицини № 3 Національного 
медичного університету імені О.О.  Богомоль-
ця [80]. Зазначимо, що для Прикарпатської шко-
ли внутрішньої медицини є властивим добро-
зичливе опікування молоддю, яка має амбіції 
щодо здійснення наукового пошуку. Показовим 
у цьому відношенні є впроваджена в сьогодення 
професором, Заслуженим діячем науки і техніки 
України, академіком АНТКУ Нестором Миколайо-
вичем Середюком новаторська практика діяль-
ності міжкафедрального студентського наукового 
гуртка з внутрішньої медицини із проведенням 
інтерактивних конкурсів (останній із них — COR 
et VASA) [81, 82].

Наприкінці 80-х років наполегливий професор 
М.М. Бережницький ініціює та успішно реалізує 
ідею щодо заснування міського ревматологічного 
відділення. Його очолила його учениця кандидат 
медичних наук Дарія Никифорівна Гринечко. За 
результатами виконаних кафедрою на базі но-
воствореного відділення клінічних науково-до-
слідних робіт було виконано 1 комплексну нау
ково-дослідну роботу та захищено 1 докторську 
і 2 кандидатські дисертації. У 1984 році професор 

Бережницький М.М. заснував на новостворено-
му стоматологічному факультеті ІФДМІ кафедру 
внутрішньої медицини. Міська клінічна лікарня 
№ 2 на затишній вулиці Івана Франка, 17 зали-
шатиметься клінічною базою новоствореної ка-
федри до 1996 року.

Невтомний дослідник, вчений-інтерніст, пе-
дагог, трудівник, невиправний оптиміст та жит-
тєлюб-професор М.М.  Бережницький завжди 
і у всьому був налаштований на конструктив. Тож 
він був успішним, здійснюючи керівництво під-
розділами амбулаторно-поліклінічної та стаціо
нарної медичної допомоги. Його видатні органі-
заторські здібності особливо яскраво проявились 
на посаді голови Івано-Франківського обласного 
терапевтичного товариства, голови профкому ме-
дичного інституту, завідувача кафедри внутріш-
ньої медицини, члена Президії Всесоюзного і Все-
українського наукового товариства терапевтів та 
ревматологів. Щирістю, добротою, чуйністю до 
людей, лікарським мистецтвом, визначною орга-
нізаторською діяльністю, активною участю в гро-
мадському житті Мирослав Миколайович здобув 
належну шану й авторитет серед професорсько-
викладацького складу, студентів та пацієнтів не 
тільки Івано-Франківщини. Тисячі студентів та ін-
тернів пройшли класичний клінічний вишкіл на 
базі очолюваних ним терапевтичних відділень та 
кафедр внутрішньої медицини. Сьогодні підго-
товлені професором М.М. Бережницьким інтер-
ністи гідно працюють на ниві охорони здоров’я, 
а заснована Вчителем наукова школа внутрішньої 
медицини є визнаною та популярною. Його учні 
професори М.А. Оринчак, С.Я. Орнат, Н.Г. Вір-
стюк, Д.П. Александрук; доценти А.Г. Сьоміна, 
Н.Р. Артеменко, І.О. Якубська, М.І. Дземан, к.м.н. 
О.С. Макарчук, Д.Н. Гринечко, Г.М. Струтинський, 
заслужений лікар України Я.І. Юрак є пошанова-
ними педагогами-науковцями та знаними фахів-
цями внутрішньої медицини.

Сприймаючи в умовах радянської бюрокра-
тії державні нагороди із зрозумілим скепсисом, 
Мирослав Миколайович все ж був неоднаразово 
відзначений за свою звитяжну діяльність (напри-
клад — дипломом Міністерства вищої і середньої 
спеціальної освіти «За досягнення в навчально-
виховній та науково-методичній роботі», відзна-
кою «Відмінник охорони здоров’я», медаллю 
«За доблесну працю», пам’ятною медаллю до 
150-річчя з дня народження С.П. Боткіна тощо).

Мирослав Миколайович є уродженцем При-
карпатського краю та одним із перших вихованців 
Станіславського (із 1963 року Івано-Франківсько-
го державного медичного інституту, сьогодні — 
Івано-Франківського національного медично-
го університету). Тож підтримка керівництвом 
ІФНМУ галицької громадськості та медичної 
спільноти щодо увіковічнення ім’я професора 

Автор на фоні центрального входу 
до  колишньої Івано-Франківської клінічної 
міської лікарні № 2. На другому поверсі будівлі 
на фоні колишньої відкритої відпочинкової те-
раси у світлиці із трьохрамовим вікном знахо-
дився кабінет професора Мирослава Миколай-
овича Бережницького
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М.М. Бережницького отримує особливо схваль-
ні відгуки на Прикарпатті  [83]. Присвоєння 
у 2015 році заснованій Вчителем кафедрі внутріш-
ньої медицини його імені стало особливо знако-
вою подією. З того часу причетні до школи про-
фесора М.М. Бережницького фахівці є об’єднаним 
названим на його честь структурним підрозділом 
Alma mater. 03.06.2019 року стараннями співро-
бітників заснованої ним кафедри внутрішньої ме-
дицини за самовідданої організаційної наснаги її 
завідувачки, професора, доктора медичних наук 
Наталії Вірстюк в актовому залі стародавньої будів-
лі бібліотеки ІФНМУ була проведена неповторна 
за своєю благодатною атмосферою камерна імп-
реза на відзначення 90-річчя від дня народження 
Вчителя. Девіз цієї імпрези був красномовним.

Ректор Микола Рожко в  рік пошанування 
75-річного ювілею Івано-Франківського націо-
нального медичного університету визначив слуш-
ним та важливим заснування науково-практич-
ного медичного журналу «ТЕРАПЕВТИКА» імені 
професора М.М. Бережницького. Вихід у  світ 

першого номера журналу «Терапевтика» іме-
ні Вчителя планується вже в першому кварталі 
2021 року. Тепер розкидані по світах учні галиць-
кого професора-інтерніста М.М. Бережницького 
матимуть можливість фахового спілкування на 
шпальтах видання, присвяченого пам’яті свого 
Вчителя.
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ESC CONGRESS 2020: АКЦЕНТ  
НА DIGITAL-ТЕХНОЛОГІЯХ

Дарина Чернікова,
амбасадор від Робочої групи 

з телекардіології
Міжнародного товариства 
з телемедицини та e-Health  

(ISfTeH) в Україні

Цьогоріч на конгресі, який зібрав лікарів-кар-
діологів з усіх куточків світу, акцент був зробле-
ний на digital-технологіях.

З 29 серпня по 1 вересня відбулася гранді-
озна подія у  світі кардіології  — ESC Congress 
2020 — The Digital Experience. У зв’язку з панде-
мією COVID‑19 конгрес уперше був проведений 
в онлайн-форматі.

Цьогоріч кількість учасників побила рекорди. 
Майже 100 тисяч реєстрацій (порівняно з 33 ти-
сячами у  2019 році) із понад 200 країн світу. 
Приємно здивувала кількість молодих докторів, 
студентів і резидентів — 55%, порівняно з 25% на 
ESC Congress 2019. А лідерами за кількістю реє-
страцій цього року стали Бразилія, Мексика, Ве-
ликобританія і США. Завдяки зручному формату 
проведення та наданій можливості безкоштовної 
реєстрації колеги з найвіддаленіших куточків сві-
ту змогли взяти участь у цьому масштабному за-
ході і дізнатися з перших вуст про інновації‑2020.

На Конгресі були представлені результати 
13 найновіших масштабних клінічних досліджень 
2020 року. У  фокусі кардіологів залишаються 
питання профілактики розвитку серцево-судин-
них захворювань (ССЗ), удосконалення системи 
e-Heath, застосування девайсів для інтервен-
ційних втручань, використання препаратів для 
лікування серцевої недостатності (СН), безпеки 
антикоагулянтної терапії і запобігання інсультам 
у хворих із фібриляцією передсердь (ФП).

Були проведені спеціальні сесії, присвячені 
лікуванню серцево-судинних ускладнень у паці-
єнтів із COVID‑19. Завдяки самовідданій праці лі-
карів і медсестер з усього світу, які в цей важкий 
період не тільки борються за життя пацієнтів, але 
ще й працюють над клінічними дослідженнями, 
ми маємо досить велику доказову базу для ефек-
тивного лікування СН, міокардитів, тромбозів та 
інших ускладнень коронавірусної інфекції.

Трансконтинентальні інтервенції
Особливий акцент на Конгресі був зроблений 

на швидкий розвиток дигітальних, або цифрових, 
технологій. Останніми роками поняття «штуч-
ний інтелект» щільно увійшло практично в усі 
сфери нашого життя. І кардіологія не виняток. 
Ось яскравий тому приклад. Наприкінці жовтня 
2019 року інтервенційний кардіолог із Мічига-
ну Райан Меддер (Ryan Madder) провів перше 

трансконтинентальне черезшкірне коронарне 
втручання в США. Для цього він використовував 
систему CorPath GRX з апаратом для проведен-
ня віддалених операцій Corindus, яка дозволила 
йому в реальному часі контролювати дії робота 
віддалено. На сесії ESC Конгресу професор Jean 
Fajadet представив відео проведення такої про-
цедури в клініці Clinique Pasteur (Тулуза, Фран-
ція). Система для інтервенцій, про яку йшло-
ся, — це рука робота, яка виконує маніпуляцію 
(наприклад, коронарне стентування) з більшою 
точністю, а головне інтервенційний кардіолог не 
піддається рентгенівському випромінюванню, 
оскільки перебуває за межами катетеризаційної 
лабораторії. Друге покоління такої роботизова-
ної системи оснащено джойстиками на пульті 
управління, що дозволяє лікарю просувати або 
повертати катетер і провідник по судині з точніс-
тю до міліметра, що вкрай важко зробити вручну.

Штучний інтелект та моніторинг роботи 
серця

Дуже важливі аспекти ефективного викорис-
тання дигітальних технологій — це навчання па-
цієнта, тісна співпраця з доктором і, звичайно, 
підтримка держави. Без участі країни у впрова-
дженні програм для ефективних комунікацій роз-
виток e-Health не буде можливим.

Я наведу декілька прикладів цифрових тех-
нологій у дії. Сьогодні існує додаток Babylon App 
Based Care на базі штучного інтелекту, який ви-
користовує медичні дані (принцип електронної 
енциклопедії) у поєднанні з історією хвороби па-
цієнта, обробляє мільйони операцій за секунду, 
у тому числі поточні скарги пацієнта, і приймає 
рішення про те, чи потрібно йому відвідати ліка-
ря, а також імовірні причини симптомів із про-
гнозами здоров’я.

Ще один додаток, доступний у 45 країнах, — 
це MyHF application для оптимізації моніторингу 
та лікування СН. Приклади автономних девайсів 
(пристроїв, які можуть працювати незалежно від 
іншого обладнання) — CardioMEMS™ HF System. 
У разі використання цієї системи ми маємо на 
меті виявити зміни в серці до появи симптомів 
гострої СН або ускладнень хронічної СН і яко-
мога довше зберегти стабільний стан пацієнта. 
Крім того, на сьогодні існує величезна кількість 
wearables (так званого смарт-одягу), Apple Watch 
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для реєстрації ритму серця, виявлення ФП шля-
хом аналізу фотоплетизмографічних сигналів об-
личчя пацієнта без фізичного контакту, викорис-
товуючи камеру смартфона. Технології не стоять 
на місці!

Протоколи: актуальні зміни
Наступне актуальне питання — це раціональ-

на медикаментозна терапія. Поки світові фарма-
кологічні інститути розробляють нові молекули, 
вчені з усього світу проводять масштабні мульти-
центрові дослідження наявних препаратів, від-
криваючи нові ефекти, зокрема антидіабетичні 
препарати групи інгібіторів SGLT‑2 для лікування 
СН. Як і раніше, актуальним є питання тривалості 
антикоагулянтної терапії в пацієнтів із гострим 
і хронічним коронарним синдромом, а також за 
наявності ФП. Це питання завжди викликало без-
ліч дискусій, оскільки часто досвід застосування 
цих препаратів на практиці не збігається з резуль-
татами досліджень. Тут, як і в медицині загалом, 
важливий індивідуальний підхід до кожного па-
цієнта, оцінка співвідношення користі і ризику.

У цьому році робочі групи і  вся команда 
Європейського товариства кардіологів (ESC) 

порадували нас публікацією нових рекоменда-
цій. Будучи членом Робочої групи з кардіовас-
кулярної фармакотерапії, я не з чуток знаю, що 
оновлення протоколів — це величезна праця. 
У 2020 році нам доступні такі рекомендації: вро-
джені вади серця в дорослих (які часто є причи-
ною передчасної смерті), гострий коронарний 
синдром без елевації сегмента ST, фібриляція 
передсердь і гайдлайн зі спортивної кардіології. 
З усіма рекомендаціями можна ознайомитися на 
офіційному сайті ESC.

Безумовно, онлайн-формат Конгресу цього 
року — це єдино можливий вихід із положення. 
Зручний формат? Так. Але що стосується мене, то 
я сумую за старим форматом офлайн. Бо це мож-
ливість отримати нові практичні навички, живе 
професійне спілкування, емоції. Та, звичайно ж, 
трошки більше, ніж офіційна програма: школи 
танців, велопробіги з метою профілактики ССЗ, 
заняття йогою, вечірки з піснями на різних мовах.

Усе це знову обов’язково буде після того, як 
ми здолаємо пандемію! Величезна подяка усій 
команді Європейського товариства кардіологів 
за чудову організацію, інформативні доповіді та 
доступ до наукових ресурсів.
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3.	 Вказати Ваше прізвище, ім’я та спеціальність.
4.	 Вказати Ваш контактний номер телефону.

Катеренчук І.П., Громова А.М.

Захворювання серцево-судинної 
системи і вагітність

Навчальний посібник

Захворювання серцево-судинної системи у  вагітних посі-
дають перше місце серед усієї екстрагенітальної патології, 
оскільки вагітність є складним багатогранним фізіологіч-
ним процесом, у  якому активну участь бере серцево-су-
динна система. 

У навчальному посібнику для студентів вищих медичних 
навчальних закладів ІІІ-IV рівнів 
акредитації викладено особли-
вості ведення вагітних із захво-
рюваннями серцево-судинної 
системи відповідно до сучасних 
міжнародних та національних 
рекомендацій.

Посібник також буде корисним 
сімейним лікарям, кардіологам, 
акушерам-гінекологам, педіа-
трам і лікарям інших спеціаль-
ностей, лікарям-інтернам та 
аспірантам.

Захворювання серцево-судинної системи і вагітність. Катеренчук І.П., Громова А.М.	 NEW
Алгоритми діагностично-лікувальних навичок і вмінь із внутрішніх хвороб для лікаря загальної (сімейної) практики: 
захворювання дихальної, імунної та серцево-судинної систем (книга 1).	 NEW
Алгоритми діагностично-лікувальних навичок і вмінь із внутрішніх хвороб для лікаря загальної (сімейної) практики:  
захворювання шлунково-кишкового тракту, нирок та сечовивідних шляхів (книга 2).	 NEW
Алгоритми діагностично-лікувальних навичок і вмінь із внутрішніх хвороб для лікаря загальної (сімейної) практики:  
захворювання опорно-рухового апарату та сполучної тканини, ендокринної системи й органів кровотворення (книга 3).	 NEW
Клінічна оцінка, діагностичне та прогностичне значення результатів лабораторних досліджень.  
Частина 3. Нефрологія. Катеренчук І.П.	 NEW
Невідкладна допомога в психіатрії та наркології: Монографія. Чабан О.С., Хаустова О.О., Омелянович В.Ю.	 NEW
Етюди оптимізму. Мечников І.І.	 NEW

Алгоритми діагностично-лікувальних 
навичок і вмінь із внутрішніх хвороб  
для лікаря загальної (сімейної) практики:
захворювання опорно-рухового апарату 
та сполучної тканини, ендокринної системи 
й органів кровотворення (книга 3)

За редакцією Кривенка В.І.

Посібник призначено для лікарів-інтернів, лікарів за фа-
хом «загальна практика – сімейна медицина», терапевтів 
за фахом «внутрішні хвороби», які здійснюють первинну 
медико-санітарну допомогу. У 
посібнику у вигляді алгоритмів 
наведено інформацію щодо ме-
тодик оволодіння навичками 
та вміннями діагностики осно-
вних захворювань внутрішніх 
органів. Використання алго-
ритмів дозволяє лікареві швид-
ко орієнтуватися в діагностич-
но-лікувальному процесі. До 
четвертого видання внесено 
зміни відповідно до останніх 
протоколів за наказами МОЗ 
України та рекомендаціями Єв-
ропейських товариств.

http://www.plr.com.ua
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Шановні колеги та друзі!

Вітаємо всіх із підготовкою до друкування й виходом  
у світ нового за змістом та ідеологією медичного науково-практичного 

міждисциплінарного журналу 

«ТЕРАПЕВТИКА»
імені професора М.М. Бережницького

Заснування журналу в 75-ті роковини Івано-Франківського Національного 
Медичного Університету присвячено світлій пам’яті визначного представника 
Прикарпатської медичної школи, засновника кафедри внутрішньої медицини 

стоматологічного факультету  університету професора-інтерніста  
Мирослава Миколайовича Бережницького

Квартальник присвячено питанням інформування лікарів і науковців про перспективи, до-
сягнення й досвід у царині діагностики, терапевтики й профілактики внутрішньої та стоматоло-
гічної патологій. Планується всебічне висвітлення актуальних проблем поєднання та взаємовп-
ливу цих напрямків. Журнал публікуватиме результати оригінальних досліджень, практичні 
матеріали для фахівців, тексти закордонних колег, оглядові статті щодо актуальних проблем 
внутрішньої медицини й стоматології, рецензії, історичні розвідки тощо. Особливого значення 
надаватиметься публікаціям кращих науково-дослідних робіт, виконаних сподвижниками Сту-
дентських Наукових Товариств медичних вузів України. 

Запрошуємо до співпраці як авторів відповідних медичних фахів, так і співвидавців, 
рекламодавців, спонсорів і всі установи й особи, які зацікавлені в розвитку медичних і 
міждисциплінарних наук.

Засновники видання — Державний вищий навчальний заклад «Івано-Франківський націо
нальний медичний університет» і ТОВ «Видавничий дім «МЕДКНИГА», м. Київ. 

Передплатний індекс журналу «Терапевтика» в «Каталозі видань України «Преса пош
тою» на 2021 рік — 76464.

ДО ЗУСТРІЧІ НА СТОРІНКАХ ВИДАННЯ!

З повагою:
Голова Редакційної Колегії, Рожко Микола Михайлович, д.мед.н., професор, Ректор ДВНЗ «Івано-

Франківський національний медичний університет», (0342) 53-32-95, електронна адреса: ifnmu@ifnmu.
edu.ua

Головний редактор, Вірстюк Наталія Григорівна, д.м.н., завідувачка кафедри фармакології та внутріш-
ньої медицини № 3 імені професора М.М. Бережницького, ДВНЗ «Івано-Франківський національний ме-
дичний університет», тел. +38-097-860-43-37, електронна адреса: if_dermven@ukr.net

Заступник головного редактора, Дземан Михайло Іванович, к.м.н., Науково-виробничий 
центр ТОВ «ЕРБІС», м. Київ, тел. +38-067-997-83-70, електронна адреса: misko.dzeman@gmail.com 

Керівник проекту, Влас Олександр Павлович, директор, «Видавничий дім «МЕДКНИГА», м. Київ, 
тел. +38-066-785-11-56, електронна адреса: zdovado@ukr.net

http://www.plr.com.ua
mailto:+38-097-860-43-37
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mailto:misko.dzeman@gmail.com
mailto:zdovado@ukr.net
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ТОВ «Науково-виробнича компанія «Eкофарм» 
Україна, 04210, м. Київ, вул. Оболонська набережна, буд. 19, корпус 1.
Тел/факс: (044) 594-05-99       offi  ce@ecopharm.ua     www.ecopharm.ua

* Витяг з інструкції для медичного застосування препарату ПРОТЕФЛАЗІД® супозиторії
Склад: діюча речовина: 1 супозиторій містить флавоноїди Протефлазіду, одержані із суміші (1:1) трави Щучки 
дернистої (Herba Deschampsia caespitosa  L.) та трави Війника наземного (Herba Calamagrostis epigeios L.), не 
менше 1,8 мг; допоміжні речовини: бутилгідроксіанізол (E 320), поліетиленгліколь-400, поліетиленгліколь-1500, 
поліетиленгліколь-4000, до одержання маси 3 г. Фармакотерапевтична група. Противірусні засоби 
прямої дії. Код АТХ J05A X. Інші гінекологічні засоби. Код АТХ G02 C X. Показання. Лікування захворювань 
жіночих статевих органів, спричинених вірусами простого герпесу (Herpes simplex) I-го та II-го типів, 
цитомегаловірусами та вірусами Епштейна-Барра; вірусами папіломи людини (ВПЛ), включаючи онкогенні 
штами. У складі комплексного лікування захворювань жіночих статевих органів, спричинених збудниками 
запальних захворювань змішаної етіології (віруси, бактерії, патогенні грибки, хламідії, мікоплазми, уреаплазми). 
Протипоказання. Індивідуальна підвищена чутливість до компонентів препарату. Спосіб застосування та дози. 
Супозиторії застосовувати вагінально. Для лікування генітальних захворювань, спричинених вірусами герпесу 1-го 
та 2-го типів, застосовувати по 1 супозиторію 1 раз на добу протягом 7-10 днів і більше до зникнення симптомів 
захворювання. Для лікування рецидивуючої герпетичної інфекції, у тому числі при наявності цитомегаловірусної 
інфекції та інфекції Епштейна-Барра – по 1 супозиторію 1 раз на добу протягом 10 днів протягом 3 місяців (щомісячно 
по 10 днів). У разі наявності папіломавірусної інфекції та/або герпетичних інфекцій у поєднанні з бактеріальними, 
грибковими інфекціями застосовувати по 1 супозиторію 2 рази на добу щомісячно по 14 днів протягом 3 місяців. 
Особливості застосування. Етіопатогенетичну терапію захворювань, зазначених у розділі «Показання», крім 
місцевої терапії препаратом ПРОТЕФЛАЗІД® (супозиторії), необхідно доповнити пероральним застосуванням 
препарату ПРОТЕФЛАЗІД® (краплі) за схемою та у дозах, вказаних у відповідній інструкції. Побічні реакції. 
Можливий незначний місцевий свербіж або печія слизової оболонки, які зникають самостійно та не потребують 
відміни препарату. Можливі реакції гіперчутливості, алергічні реакції. Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. 
ТОВ «НВК «Екофарм». Заявник. ТОВ «НВК «Екофарм».

Витяг з інструкції для медичного застосування препарату ПРОТЕФЛАЗІД® краплі
Склад: 1 мл крапель містить 1 мл рідкого екстракту Протефлазід (вміст флавоноїдів не менше 0,32 мг/мл у перерахунку 
на рутин, вміст карбонових кислот не менше 0,30 мг/мл у перерахунку на яблучну кислоту) із трави Щучки дернистої 
(Herba Deschampsia caespitosa L.) та трави Війника наземного (Herba Calamagrostis epigeios L.) (1:1). Розчинник екстракції: 
етанол 96%. Фармакотерапевтична група. Противірусні засоби прямої дії. Код АТХ J05A X. Показання. Лікування 
захворювань та профілактика рецидивів, спричинених: вірусами простого герпесу (Herpes simplex) 1-го та 2-го типів; 
вірусами оперізувального герпесу та вітряної віспи (Herpes Zoster, 3-й тип); вірусами герпесу 4-го типу (вірус Епштейна-
Барр), гострої та хронічної активної форм; вірусами герпесу 5-го типу (цитомегаловірус). Лікування та профілактика 
грипу та інших ГРВІ, в тому числі пандемічних штамів грипу. У складі комплексного лікування гепатитів В та С; вірусних, 
бактеріальних, грибкових інфекцій, їх асоціацій (хламідії, мікоплазми, уреаплазми тощо); ВІЛ-інфекції та СНІДу. 
Етіотропна терапія легких та середніх форм дисплазії шийки матки (CIN1 та CIN2), спричиненої папіломавірусною 
інфекцією, в тому числі онкогенними штамами. У складі комплексної терапії інших форм захворювань, викликаних 
папіломавірусною інфекцією, в тому числі онкогенними штамами. Протипоказання. Підвищена чутливість до 
компонентів препарату. Виразка шлунку або дванадцятипалої кишки. Спосіб застосування та дози. Схема прийому 
препарату Протефлазід®, краплі, в залежності від віку: від народження до 1 року 1 крапля на добу; 1–2 роки 1 крапля 
2 рази на добу; 2–4 роки 2 краплі 2 рази на добу; 4–6 років 4 краплі 2 рази на добу; 6–9 років 9 крапель 2 рази на добу; 
9–12 років 10 крапель 2 рази на добу; діти віком від 12 років та дорослі 12-15 крапель 2 рази на добу. Тривалість застосування 
препарату Протефлазід® залежить від показань та перебігу. Побічні реакції. В осіб із підвищеною чутливістю, можуть мати 
місце реакції гіперчутливості. Рідко – еритематозні висипання, свербіж. Спостерігаються поодинокі випадки шлунково-
кишкових розладів – біль в епігастральній ділянці, нудота, блювання, діарея. У пацієнтів з хронічним гастродуоденітом 
можливе загострення гастродуоденіту, виникнення гастроезофагеального рефлюксу. У поодиноких випадках можливий 
головний біль, загальна слабкість, транзиторне підвищення температури тіла до 38 °С на 3-10-й день терапії препаратом 
та ін. Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. ТОВ «НВК «Екофарм». Заявник. ТОВ «НВК «Екофарм».

Перед призначенням ознайомтесь з детальними інструкціями для медичного застосування 
лікарських засобів Протефлазід® краплі та Протефлазід® супозиторії. 

33 папіломавірусна інфекція
33 генітальний герпес
33 інфекції змішаної етіології

Протефлазід® краплі та Протефлазід® супозиторії*

Рекомендоване 
одночасне застосування

ЕТІОТРОПНА ТЕРАПІЯ ВІРУСНИХ ІНФЕКЦІЙ
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