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СВІТЛОЇ ПАМ’ЯТІ 
ПРОФЕСОРА  
ЄВГЕНІЇ ХОМІВНИ 
ЗАРЕМБИ

Вчена рада Львівського національного ме-
дичного університету імені Данила Галицького 
МОЗ України, науково-викладацький склад, тру-
довий колектив кафедри сімейної медицини 
факультету післядипломної освіти Львівського 
національного медичного університету імені 
Данила Галицького МОЗ України з  глибоким 
сумом сповіщають, що 7  вересня 2021  року 
на 87-му році життя зупинилося серце акаде-
міка Національної академії наук вищої освіти 
України, члена світової та європейської органі-
зації сімейної медицини, почесного президента 
Української асоціації сімейних лікарів, доктора 
медичних наук, професора кафедри сімейної 
медицини факультету післядипломної освіти 
Львівського національного медичного універ-
ситету імені Данила Галицького МОЗ України 
Заремби Євгенії Хомівни, та висловлюють щирі 
співчуття родині з приводу тяжкої й непоправ-
ної втрати.

Євгенія Хомівна Заремба народилася 20 бе-
резня 1935 року в селі Ржищів Берестечківського 
(нині Горохівського) району Волинської області. 
Закінчила з  відзнакою лікувальний факультет 
Львівського державного медичного інститу-
ту (ЛДМІ) у 1959 році. З 1959 по 1970 рік пра-
цювала лікарем-терапевтом Вузлової лікарні 
ст. Львів. Протягом 1960-1970 рр. — викладач 
терапії (за  сумісництвом) медичного учили-
ща Міністерства шляхів сполучення. З 1962 по 
1964 рік навчалася в клінічній ординатурі при 
кафедрі факультетської терапії ЛДМІ. У 1968 році 
захистила кандидатську дисертацію. З вересня 
1970-го по липень 1976 року — асистент кафе-
дри факультетської терапії, з липня 1976-го по 
січень 1984 року — доцент кафедри шпитальної 
терапії Львівського державного медичного інсти-
туту. У жовтні 1983 року призначена завідувачем 
новоутвореної кафедри терапії № 2 факультету 
вдосконалення лікарів і провізорів ЛДМІ, у січні 
1984 року — обрана за конкурсом. Завідувала ка-
федрою з 1983 по 2005 рік. У 1988 році захистила 

докторську дисертацію, а в 1989 році їй присвоє-
но звання професора. З 1993 по 1996 рік працю-
вала деканом факультету вдосконалення лікарів 
і провізорів, член експертної комісії з «Внутрішніх 
хвороб» ВАК України з 2001 по 2005 рік, 25 грудня 
2004 року обрана академіком Громадської орга-
нізації «Національна академія наук вищої осві-
ти України». З 2005 року — професор кафедри 
сімейної медицини факультету післядипломної  
освіти.

У листопаді 1995 року кафедру терапії № 2 ре-
організовано в кафедру сімейної медицини — 
перший навчально-методичний центр з організа-
ції та впровадження сімейної медицини в Україні. 
Кафедра започаткувала розвиток сімейної меди-
цини в Україні й організувала першу Асоціацію 
сімейних лікарів Львівщини, взяла активну участь 
в організації Асоціації сімейних лікарів України 
та її вступі у Всесвітню та Європейську організації 
(WONCA).

За ініціативою Євгенії Хомівни Заремби ви-
дано низку навчальних видань для сімейних 
лікарів: «Вибрані питання кардіології для сімей-
них лікарів» (2004, 2007), «Нетрадиційні методи 
лікування в практиці сімейного лікаря» (2010), 
«Кардіологія для сімейних лікарів» (2012), «Ме-
нопауза: міждисциплінарні аспекти» (2012), 
«Шкірні ознаки внутрішніх та інфекційних хвороб 
у практиці сімейного лікаря» (2014), «Енцикло-
педія сімейного лікаря» у 5 томах тощо.
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Професор Заремба Є.Х. — автор 1076 друкова-
них робіт, більша частина яких присвячена питан-
ням кардіології, ревматології та ендокринології. 
Серед них — 53 монографії, наукові посібники й 
словники, 28 методичних рекомендацій, 19 па-
тентів і 3 посвідчення про державну реєстрацію 
прав автора на твір, 2 авторських посвідчення, 
25 інформаційних листів, 15 рацпропозицій.

Під керівництвом Євгенії Хомівни Заремби за-
хищено низку кандидатських і докторських ди
сертацій.

Основні напрямки наукових досліджень д-ра 
мед. наук Заремби Є.Х.: загальна практика — сі-
мейна медицина, діагностика та лікування ІХС, 
гіпертонічної хвороби, ревматизму, вивчення 
дисплазії сполучної тканини, системних автоімун-
них захворювань, органів дихання, ендокринної 
патології, системи зсідання крові, варіабельності 
серцевого ритму, імунної реактивності та функції 
кори надниркових залоз, ендокринологічних за-
хворювань.

Євгенія Хомівна Заремба  — член Європей-
ського товариства кардіологів, член превентивної 
антиейджинг медицини, член «Всеукраїнської 
Міжнародної Асоціації Здоров’я НТШ», член 
атестаційної комісії управління охорони здоров’я 
Львівської області, голова Львівського обласного 
товариства кардіологів (з 1985 р.), член Євро-
пейської та Світової організацій сімейної меди-
цини і загальної практики (WONCA), почесний 
президент Асоціації сімейних лікарів України, 
президент Асоціації сімейних лікарів Львівщи-
ни, член правління терапевтичного товариства 
України, член спеціалізованої вченої ради за спе-
ціальністю «Внутрішні хвороби» Національної 
медичної академії післядипломної освіти імені 
П.Л. Шупика, член спеціалізованої вченої ради 
при ЛНМУ імені Данила Галицького за спеціаль-
ністю «Внутрішні хвороби», «Кардіологія», член 
атестаційної комісії управління охорони здоров’я 
Львівської області, член наукового товариства 
імені Т.Г. Шевченка.

Професор Заремба Є.Х. — головний редак-
тор журналу «Практична медицина» (1996-2000). 
Вона — член редколегії низки фахових журналів: 
«Український кардіологічний журнал», «Україн-
ський ревматологічний журнал», «Сімейна меди-
цина», «Сімейна медицина і сімейна медсестра», 
«Практикуючий лікар», «Львівський клінічний ві-
сник», член редакційної ради спеціалізованого 
журналу для лікарів-інтерністів «Лечебное дело» 
(Мінськ). Керівник Львівського західного відді-
лення ГО «Національна академія наук ВО Украї
ни», член координаційної ради МОЗ України із 
сімейної медицини, член клінічної експертної 
комісії управління охорони здоров’я обласної 
державної адміністрації.

Євгенія Хомівна Заремба нагороджена гра-
мотами МОЗ України (2007, 2010), «За багато-
річну сумлінну працю, значний особистий внесок 
у розвиток охорони здоров’я, високий професіо-
налізм, відданість справі, активну громадянську 
позицію та з нагоди 25-річчя запровадження сі-
мейної медицини в Україні» (2013); почесною 
відзнакою «Великого Князя Володимира» (2007); 
нагородою Ярослава Мудрого (2007); подяками 
комітету з питань народної та нетрадиційної ме-
дицини МОЗ України за участь у науково-прак-
тичній конференції «Здоров’я та довголіття» 
(2007, 2008), за організацію та проведення кон-
ференції в рамках міжнародної виставки «Гал-
мед: Здоров’я та довголіття» (2008, 2009, 2010, 
2011, 2014), Національного медичного універ-
ситету імені Данила Галицького (2009); дипло-
мами за книгу «Сімейна медицина» (2008), за 
загальну редакцію видання «Вибрані питання 
кардіології для сімейних лікарів» (2009), президії 
АН ВО України за видання «Сімейна медицина», 
Т. 3 (2012); медалями академіка М.Д. Стражеска 
(2009), «За успіхи в науково-педагогічній діяль-
ності» (2012), «20 років АН ВО України» (2012), «За 
заслуги» (2013), «Медаллю Івана Пулюя» (2013), 
«Флагман народної та нетрадиційної медицини» 
(2016), медаллю О.О. Богомольця (2016), медал-
лю Миколи Івановича Дубини (2017); орденами 
«Патріот України» за проявлений патріотизм та 
бездоганне служіння Україні (2016), «Берегиня 
України» Міжнародного проєкту «Я — Українка» 
(2017), Святої Варвари (2018).

Євгенія Хомівна Заремба — ціла епоха, що вті-
лює любов до обраного фаху та прагнення до-
сконалості, ніколи не зупинятися на досягнутому, 
завжди вимоглива до себе та ввічлива до колег, 
прекрасний організатор, клініцист, вчений, до-
свідчений педагог, лікар вищої кваліфікаційної 
категорії зі спеціальностей «Кардіологія», «Тера-
пія», «Загальна практика — сімейна медицина».

Вічна пам’ять.
Редколегія науково-практичного видання 

«Практикуючий лікар» та колектив видавни-
цтва «Медкнига» долучаються до щирих і гли-
боких співчуттів рідним та близьким покійної. 
Пам’ять про Євгенію Хомівну Зарембу — одного 
з кращих наших авторів і рецензентів, вірного 
товариша й порадницю в усіх наших науково-
видавничих і життєвих справах — назавжди за-
лишиться в наших серцях.

Цей випук журналу «Практикуючий лікар» 
присвячується світлої пам’яті професора 

Євгенії Хомівни Заремби.
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ТРОМБОЕМБОЛІЧНІ 
УСКЛАДНЕННЯ ПРИ 
КОРОНАВІРУСНІЙ ХВОРОБІ 
(клінічний випадок)

Є.Х. Заремба , О.В. Заремба, 
О.В. Заремба-Федчишин, 

Н.О. Рак, М.М. Вірна, С.В. Бурмай, 
Н.Р. Вус, В.Я. Горін, Л.П. Мацура, 

А.І. Нартова, С.В. Петрушка, 
В.В. Соя

Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

Хворий С., 64 р., звернувся до приймального 
відділення Комунального некомерційного під-
приємства «Клінічна лікарня швидкої медичної 
допомоги» (КНПКЛШМД) м. Львова із скаргами 
на задишку в спокої, сухий надсадний кашель, 
головний біль, виражену загальну слабкість. 
З  анамнезу захворювання відомо, що хворіє 
9  днів. Лікувався амбулаторно (азитроміцин 
500 мг 1 раз на добу 3 дні, парацетамол 500 мг 
2 рази на добу 5 днів). Проведено ПЛР-тест (від 
21.04.2021 № 113564 — позитивний). Стан паці-
єнта не покращувався, у зв’язку з чим скерова-
ний сімейним лікарем на стаціонарне лікування. 
З приводу даних скарг хворого госпіталізовано 
до Центру терапії КНПКЛШМД.

З анамнезу життя відомо, що зростав і розви-
вався в задовільних соціально-побутових умовах. 
Спадковий та алергологічний анамнези: не об-
тяжені. Перенесені захворювання: у дворічному 
віці перелом лівої плечової кістки. Професійний 
анамнез: протягом 1983-1994 років працював 
бурильником, контактував із випарами нафти. 
Вірусний гепатит, венеричні захворювання, ту-
беркульоз — заперечує. Алкоголь у помірних до-
зах, курив протягом 30 років 20 сигарет щоденно, 
проте останні 3 роки не курить.

При об’єктивному обстеженні загальний стан 
середньої важкості, свідомість збережена, ясна, 
конституція тіла нормостенічна. Шкіра та видимі 
слизові оболонки чисті, блідо-рожеві, підшкірно-
жирова клітковина розвинута помірно, видимі 
набряки гомілок, лімфатичні вузли не збільшені, 
температура тіла 38,2 °C. Щитоподібна залоза 
безболісна, дещо збільшена. Кістково-суглобо-
ва система без деформацій. Серцево-судинна 

система: шийні судини без видимої патологічної 
пульсації. Ділянка серця — не змінена. Грани-
ці серця в межах норми. Верхівковий поштовх 
у 5 міжребер’ї на 1 см вліво від лівої середньо-
ключичної лінії. ЧСС — 90/хв, пульс — 90/хв рит-
мічний, задовільного наповнення і напруження. 
АТ — 140/90 мм рт. ст. Аускультативно: тони сер-
ця ритмічні, звучні. Дихальна система: дихання 
через ніс вільне, не утруднене. Частота дихан-
ня — 26 вд/хв. Огляд грудної клітки: правильної 
форми, резистентна, еластична, неболюча. Межі 
легень не змінені. При перкусії притуплення 
в нижніх відділах з обох боків легень. При аус-
культації: дихання везикулярне, множинні різ-
нокаліберні вологі хрипи, крепітація на всьому 
протязі легень. Система органів травлення: язик 
вологий, обкладений білим нальотом. Слизова 
рота чиста, волога. Живіт не збільшений, округлої 
форми, бере участь в акті дихання, перистальтика 
збережена. Напруження м’язів черевної стінки 
відсутнє. При пальпації живіт неболючий. Пе-
чінка +1 см виступає з-під краю реберної дуги. 
Селезінка не пальпується. Випорожнення — 1 раз 
на добу, оформлені. Сечовидільна система: ді-
лянки нирок та сечового міхура не змінені. Нирки 
не пальпуються. Симптом Пастернацького нега-
тивний з обох боків. Діурез достатній.

В умовах стаціонару хворому проведено ла-
бораторно-інструментальні методи дослідження:
1)	 Результати лабораторних дослiджень при 

надходженні: гемоглобін  — 161  г/л (нор-
ма — 130-160 г/л), еритроцити — 5,43×10¹²/л 
(норма — 4-5×10¹²/ л), лейкоцити — 6,3×109/л 
(норма — 4-9×109/л), еозинофіли — 0% (нор-
ма — 0-1%), паличкоядерні — 6% (норма — 
1-2%), сегментоядерні — 78% (норма — 47-
72%), лімфоцити — 10% (норма — 19-37%), 

Резюме. У статті описано клінічний випадок ускладненого перебігу коронавірусної хвороби (COVID‑19) у вигляді 
тромбоемболічних ускладнень на тлі проведення антикоагулянтної терапії.
Ключові слова: коронавірусна хвороба (COVID‑19), тромбози, антикоагулянтна терапія.
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моноцити — 6% (норма — 3-11%), тромбо-
цити — 265×109/л (норма — 180-320×109/л), 
ШОЕ — 30 мм/год (норма — 6-15 мм/год), 
цукор крові — 6,0 ммоль/л (норма — 3,33-
5,55 ммоль/л). Біохімічний аналіз крові: білі-
рубін загальний — 11,4 мкмоль/л (норма — 
до 21 мкмоль/л), креатинін — 117 мкмоль/л 
(норма — 44-80 мкмоль/л), АсАТ — 152,6 Од/л 
(норма — до 32 Од/л), АлАТ — 150,3 Од/л (нор-
ма — 33 Од/л), сечовина — 11,1 ммоль/л (нор-
ма — 2,76-8,07 ммоль/л), сечова кислота — 
264 мкмоль/л (норма — 200-420 мкмоль/л), 
амілаза — 106,7 Од/л (норма — 28-100 Од/л), 
білок — 70,7 г/л (норма — 66-87 г/л), СРБ — 
42 (норма — 0). Феритин — 881,1 мкг/л (чол. 
норма — 20-350 мкг/л), D-димер — 117 нг/мл 
(норма — 0-285 нг/мл).

2)	 КТ органiв грудної клiтки 28.04.2021: у парен-
хімі обох легень субтотально візуалізуються 
ущільнення легеневої тканини за типом мато-
вого скла, із симптомом повітряної бронхогра-
ми. Ретикулярні зміни у вигляді потовщення 
міжчасткового інтерстицію. Корені легень не 
змінені, без патологічних включень. Просвіт 
трахеї, бронхів збережений, стінки їх дещо 
ущільнені. Плевральні листи не потовщені, 
у плевральних порожнинах патологічний вміст 
не візуалізується.
Висновок: ГРДС, двобічна полісегментарна 

пневмонія COVID‑19, ураження легень близько 
80%.

Клінічний діагноз: на підставі скарг, даних 
об’єктивного стану, лабораторних та інструмен-
тальних обстежень встановлено — коронавірусна 
хвороба (COVID‑19). Позагоспітальна двобічна 
полісегментарна пневмонія, середньоважкий 
перебіг, ІІІ клінічна група. ДН І-ІІ ст.

Хворому призначено лікування: ремдесевір 
100 мг 1 раз на добу 7 днів, амоксил К 1,0/0,2 
2 рази на добу 7 днів, моксифлоксацин 750 мг 
1  раз на добу, інфулган 100,0 2  рази на добу, 

дексаметазон 4  мг 2  рази на добу, клексан 
0,4 2 рази на добу, діапразол 40 мг 1 таб. 1 раз 
на добу, нормагут 1 капсула 2 рази на добу. Че-
рез тиждень лікування в пацієнта з’явилися болі 
в животі дифузного характеру, пронос, після чого 
його скеровано на УЗД органів черевної порож-
нини. Висновок: ознаки коліту, пневматизація 
кишківника. Рекомендовано: відмінити антибі-
отики, до лікування додати інфузійну терапію, 
метоклопрамід, дуспаталгін, ентерол, бісакоди-
лові свічки, диклофенак, метронідазол 250 мг 
4 р/д, ванкоміцин 250 мг 4 р/д. На тлі лікування 
у хворого розвинулись ознаки антибіотикоасоці-
йованого коліту.

Консультацiя хірурга: при огляді живіт здутий, 
перистальтика в’яла, стілець рідкий, водянистий, 
симптоми подразнення очеревини (–), наявні 
болі у всіх відділах живота спастично-ріжучого 
характеру. Хворому проведено лабораторно-ін-
струментальні методи дослідження.
1)	 Рентгенографiя органiв черевної порожнини:

Висновок: рентген-картина кишкової непро
хiдностi — вiзуaлiзуються чашi Клойбера, пере-
важно в правiй половинi живота — див. рис.
2)	 Езофагогастродуоденоскопія:

Висновок: недостатність кардії. Рефлюкс-езо-
фагіт. Гастростаз. Антральний гастрит.
3)	 Результати лабораторних дослiджень: зміни 

запального характеру, анемія (гемоглобін — 
113  г/л (норма  — 130-160  г/л), еритроци-
ти — 3,73×10¹²/л (норма — 4-5×10¹²/л), лей-
коцити — 33,27×109/л (норма — 4-9×109/л), 
гранулоцити — 95% (норма — 40-75%), лімфо-
цити — 3% (норма — 19-37%), моноцити — 2% 
(норма — 3-11%), абсолютна кількість нейтро-
філів — 31,54×109/л (норма — 1,80-6,30×109/л),  
тромбоцити  — 194×109/л (норма  — 180-
320×109/л).
На тлі проведеної терапії стан хворого за-

лишається важким, без позитивної динаміки, 
призначено повторний огляд хірурга і вирішено 

Рис. Чашi Клойбера
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провести ургентно серединну лапаротомію. У че-
ревній порожнині — помірна кількість мутного 
випоту, петлі тонкої кишки паретичні, дилятовані, 
зі щільними налипаннями фібрину. При подаль-
шій ревізії виявлено інфільтрат по лівій стінці вхо-
ду в малий таз, у який втягнена нижня третина 
сигмоподібної кишки. Тупим шляхом інфільтрат 
роз’єднано, на нижній третині сигмоподібної 
кишки по брижовому краю наявний перфора-
ційний отвір до 1,5 см, вище наявні множинні 
дивертикули. Перфораційний отвір ушито дво-
рядними вузловими швами. Мобілізовано сигмо-
подібну та низхідну ободову кишку, медіально та 
латерально. Зліва від серединної рани виведена 
двоканальна сигмостома.

Після операції загальний стан хворого зали-
шається вкрай тяжким, зумовленим дихальною 
недостатністю на тлі двобічної позашпитальної 
пневмонії та обсягом оперативного втручання 
з  приводу перфорації дивертикула сигмопо-
дібної кишки. Лабораторно наростає нирко-
ва недостатність: СРБ — 48 (норма — 0-5 Од), 
прокальцитонін  — 18,3  нг/мл (норма  — до  
0,05 нг/мл) — див. табл.

Таблиця. Динаміка ниркових проб
18.05.2021 20.05.2021 21.05.2021 02.06.2021

Креатинін
(норма — 71-
150 ммоль/л)

514,6 420 294,5 408

Сечовина
(норма — 2,75-
7,50 ммоль/л)

32,55 51,2 44,92 33,10

Хворому призначено консультацію нефролога 
і виявлено гостре ураження нирок. Токсична не-
фропатія. Рекомендовано провести гемодіаліз. 
26.05.2021 отримано результат ПЛР (№ 6836) — 
негативний.

Надалі хворий у стані середньої тяжкості був 
переведений до другого хірургічного відділен-
ня, де продовжував отримувати консервативне 
лікування, проводилися щоденні перев’язки. Че-
рез місяць після перебування на стаціонарному 
лікуванню з приводу важкої ускладненої коро-
навірусної хвороби пацієнт виписаний додому 
в задовільному стані для продовження лікування 
в амбулаторних умовах.

Беручи до уваги проведене комплексне ліку-
вання згідно зі стандартами надання медичної 
допомоги пацієнтам із коронавірусною хворо-
бою антибіотикотерапією, антикоагулянтною, 
протизапальною (НПЗП та глюкокортикостерої
ди) терапією та вираженість загальної запаль-
ної відповіді організму пацієнта, що призвели 
до розвитку поліорганної недостатності, можна 
припустити, що важкий перебіг коронавірусної 
хвороби та інтенсивне лікування зумовили розви-
ток таких ускладнень, як: тромбоз мезентеріаль-
них артерій, паретичну кишкову непрохідність, 

тромбоемболію дрібних гілок легеневої артерії, 
незважаючи на проведену антикоагулянтну те-
рапію. Така активність тромбоутворення прямо 
пропорційно залежить від кількості виділених 
запальних цитокінів та хемокінів («цитокіновий 
шторм»), що важко піддається корекції навіть 
при проведенні інтенсивної антикоагулянтної  
терапії.

Коронавірусна інфекція 2019  року 
(COVID‑19) — це гостре інфекційне захворюван-
ня дихальних шляхів, збудником якого є новий 
коронавірус. 31 грудня 2019 року Всесвітньою 
організацією охорони здоров’я (ВООЗ) було по-
відомлено про випадки пневмоній невідомої мі-
кробної етіології, пов’язані з містом Ухань про-
вінції Хубей, Китай. Пізніше ВООЗ оголосила, що 
зі зразків, взятих у цих пацієнтів, було виділено 
новий коронавірус. Відтоді епідемія наростала та 
швидко поширилася по всьому світу. ВООЗ упер-
ше оголосила надзвичайну ситуацію в галузі охо-
рони здоров’я міжнародного значення 30 січня 
2020 року, а потім офіційно оголосила пандемію 
11 березня 2020 року. Тривають клінічні випробу-
вання та дослідження з метою дізнатися більше 
про вірус, його походження, вплив на людину та 
способи його лікування.

Потенційно тяжка гостра респіраторна інфек-
ція спричинена коронавірусом 2, який викликає 
тяжкий гострий респіраторний дистрес-синдром 
(SARS-CoV‑2) [1]. Клінічна картина зазвичай відпо-
відає респіраторній інфекції з варіацією тяжкості 
симптомів від легкого захворювання, подібно-
го на застуду, до тяжкої вірусної пневмонії, що 
призводить до потенційно смертельного гостро-
го респіраторного дистрес-синдрому. Характер-
ні симптоми охоплюють лихоманку, кашель та 
задишку, причому деякі пацієнти можуть бути 
безсимптомними. Ускладнення тяжкого захво-
рювання охоплюють поліорганну недостатність, 
септичний шок і венозний тромбоемболізм, але 
не обмежені ними.

Патофізіологія COVID‑19 до кінця не з’ясована, 
проте було доведено, що SARS-CoV‑2 у людей 
зв’язується з рецепторами ангіотензинперетво
рювального ферменту ІІ (АПФ ІІ), і  це вказує 
на те, що патогенез подібний до такого в разі 
SARS [2, 3]. Унікальна структура зв’язувального 
домену шипоподібних глікопротеїнових рецеп-
торів SARS-CoV‑2 (які відповідають за потраплян-
ня вірусу в клітини хазяїна) надає потенційно 
вищу зв’язувальну спорідненість з  АПФ ІІ на 
клітинах хазяїна порівняно із SARS-CoV [4, 5]. 
Механістичні докази щодо інших коронавіру-
сів вказують, що SARS-CoV‑2 може знижувати 
кількість АПФ ІІ, призводячи до токсичного над-
мірного накопичення ангіотензину ІІ в плазмі, 
що, у свою чергу, може спричинити гострий рес-
піраторний дистрес-синдром і фульмінантний 
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THROMBOEMBOLIC COMPLICATIONS OF CORONAVIRUS DISEASE (CLINICAL CASE)
Y.H. Zaremba , O.V. Zaremba, N.O. Rak, S.V. Burmay, N.R. Vus, V.Y. Goryn, L.P. Matsura, A.I. Nartova, S.V. Petrushkа, V.V. Soya
Abstract. The article describes a clinical case of a complicated course of coronavirus disease (COVID‑19) in the form of 

thromboembolic complications on the background of anticoagulant therapy.
Keywords: coronavirus disease (COVID‑19), thrombosis, anticoagulant therapy.

міокардит [6-8]. Ґрунтуючись на аналізі даних 
секвенування РНК однієї клітини з великих фізі-
ологічних систем людини, органами, які вважа-
ються більш чутливими до SARS-CoV‑2 інфекції, 

унаслідок їхніх рівнів експресії АПФ ІІ є легені, 
серце, стравохід, нирки, сечовий міхур і клубова 
кишка [9, 10]. Це може пояснювати позалегеневі 
прояви, пов’язані з інфекцією.
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 
ДИСФУНКЦІЇ СИНУСОВОГО 
ВУЗЛА В ПОСТКОВІДНИЙ 
ПЕРІОД

Є.Х. Заремба , О.В. Заремба-
Федчишин, М.І. Прокоса

Львівський національний 
медичний університет імені 

Данила Галицького

Важливою проблемою в медицині й, зокрема, 
в кардіології є порушення серцевого ритму. За 
даними статистики, у США на рік від раптової сер-
цевої смерті помирає в середньому 400-500 ти-
сяч осіб. Основною причиною цих смертей є по-
рушення серцевого ритму, тому важливо вчасно 
встановити діагноз і  визначитися з  тактикою 
ведення таких пацієнтів. Основне дослідження 
в діагностиці порушень ритму — холтерівське мо-
ніторування ЕКГ (ХМ ЕКГ). Із широким введенням 
у щоденну практику роботи кардіологів ХМ ЕКГ 
стало зрозуміло, що більшість аритмій трапля-
ється набагато частіше, ніж вважалося раніше. 
Особливе місце ХМ ЕКГ посідає в діагностиці син-
дрому слабкості синусового вузла. Чергування 
брадиаритмій і  тахіаритмій у пацієнтів із дис-
функцією синусового вузла часто не виявляється 
на звичайній ЕКГ у спокої.

Найчастіше дисфункція синусового вузла за-
лишається ідіопатичною, адже не вдається ви-
явити захворювання, що призводять до пору-
шення функції синусового вузла (Полякова Е.Б., 
2008). В основній частині (70-80%) захворювання 
на початкових етапах перебігає безсимптомно. 
Першими клінічними проявами нерідко є втрата 
свідомості (Школьникова М.А., 2008; Ishikawa Т., 
2002). Часто недооцінюються клінічні прояви 
дисфункції синусового вузла, що найчастіше пе-
ребігає без скарг тільки з наявністю брадикардії 
або проявляється неспецифічними скаргами ве-
гетативного характеру. Це не дозволяє виявити 
початкові стадії захворювання і своєчасно розпо-
чати лікування (Школьникова М.А., 2003). Оцін-
ка функції синусового вузла становить складне 
клінічне завдання. Нормальна функція синусо-
вого вузла характеризується рівнем автоматизму 

і станом синоатріальної провідності. У пацієнтів 
різних вікових груп дисфункція синусового вузла 
різноманітна за генезом:
1) 	У  молодих людей до 20  років дисфункція 

синусового вузла пов’язана з надмірним па-
расистолічним впливом. У нормі у пацієнтів, 
старших від 16 років, синусовий ритм не по-
винен бути нижчим від 40 ударів на хвилину. 
При навантаженнях частота серцевих скоро-
чень повинна бути не менше як 90-100 ударів 
на хвилину. (Коркушко О.В., Чеботарьов Д.Ф. 
«Порушення ритму серця: вікові аспекти». 
Київ, 19-20 вересня 2000 р.).

2) 	У пацієнтів середнього віку дисфункція сину-
сового вузла зазвичай зумовлена ​​вісцеро-ві-
сцеральними рефлексами.

3) 	В осіб похилого віку частіше трапляється іс-
тинний синдром слабкості синусового вузла, 
пов’язаний з атеросклерозом (Коркушко О.В., 
Чеботарьов Д.Ф. «Порушення ритму серця: 
вікові аспекти». Київ, 2000 р.).
При синдромі слабкості синусового вузла ви-

никає його пошкодження через патологічний ав-
томатизм чи порушення синоатріальної провід-
ності. У цих випадках через тривалі паузи виникає 
втрата свідомості, викликана зупинкою синусово-
го вузла чи синоатріальною блокадою й відсут-
ністю захисного включення водіїв ритму нижчо-
го порядку. Ці паузи найчастіше виникають при 
раптовому припиненні передсердної тахіаритмії 
(синдром «бради-тахі»). Рецидивуючі втрати сві-
домості впливають на якість життя. У пацієнтів 
із частими рецидивами втрат свідомості психо-
соціальне порушення мало негативний вплив 
на 33% оцінених аспектів повсякденного життя. 
Втрата свідомості обмежує рухливість, звичайні 

Резюме. У статті описано клінічний випадок дисфункції синусового вузла після перенесеного COVID‑19, що супрово-
джувався епізодами втрати свідомості. Аритмії після COVID‑19 потребують поглибленого вивчення, оскільки часто 
можуть варіювати від легких до загрозливих для життя. Проаналізовано вплив метаболічної терапії в лікуванні 
дисфункції синусового вузла.
Ключові слова: дисфункція синусового вузла, холтерівське моніторування ЕКГ, корвітин.
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можливості, здатність до самообслуговування, 
посилює депресію, біль і дискомфорт.

До кардіологічного відділення комунально-
го некомерційного підприємства «Клінічна лі-
карня швидкої медичної допомоги м. Львова» 
10.11.2020 р. надійшов хворий Б., 25 р., зі скар-
гами на відчуття серцебиття, періодичний ко-
лючий біль у ділянці серця, які не залежали від 
фізичного навантаження й минали без вживання 
лікарських середників, періоди запаморочення 
та два епізоди втрати свідомості, виражену за-
гальну слабкість та періодичний тиснучий біль 
голови в скроневих ділянках.

З анамнезу захворювання встановлено, що 
08.11.2020 р. хворий зі скаргами на підвищен-
ня температури тіла до 39 °C, виражену ломоту 
в тілі, загальну слабкість та тиснучий біль голови, 
втрату нюху та смаку, що тривали протягом трьох 
днів, звернувся до сімейного лікаря за місцем 
проживання. При об’єктивному огляді: загаль-
ний стан середньої важкості, температура тіла 
38,5 °C. Дихання везикулярне, тони серця ритміч-
ні, виражена тахікардія, АТ — 140/90 мм рт. ст., 
пульс — 110 уд/хв, живіт м’який, неболючий, до-
ступний пальпації у всіх відділах. Діагностовано: 
гостре респіраторне захворювання, призначено: 
ПЛР-тест на COVID‑19. Призначено: парацетамол 
(500 мг 1 таб. 3 рази на добу), азитроміцин (500 мг 
1 таб. 2 рази на добу), диклофенак (3,0 в/м 2 рази 
на добу), аспірин кардіо (100 мг 1 таб. 1 раз на 
добу). Протягом 5 днів хворий відмічав зниження 
температури тіла, проте утримувалися ломота 
в тілі, виражена загальна слабкість, озноб, від-
сутність смаку та нюху. З’явилися колючі болі 
в ділянці серця, пришвидшене серцебиття, що 
турбувало в спокої, відчуття тривоги, що стало 
причиною госпіталізації до кардіологічного від-
ділення комунального некомерційного підпри-
ємства «Клінічна лікарня швидкої медичної до-
помоги м. Львова».

З анамнезу захворювання встановлено, що 
хворий перебував на амбулаторному лікуван-
ні з  10.11.2020  по 19.11.2020  р. із діагнозом: 
COVID‑19. Пароксизм суправентрикулярної тахі-
кардії (від 10.11.2020 р.).

З анамнезу життя відомо, що хворий про-
живає в  задовільних матеріально-побутових 
умовах, харчування регулярне, вітамінізоване. 
У дитинстві переніс кір, краснуху, на ГРЗ хворіє 
2-3 рази на рік. Спадкові, венеричні захворюван-
ня, гепатит заперечує. Шкідливі звички — курін-
ня, 2 пачки цигарок на день. Професійних шкід-
ливостей не має. Алергологічний анамнез — не 
обтяжений. При надходженні до кардіологічного 
відділення стан хворого був середньої важкості, 
свідомість ясна. Будова тіла правильна, консти-
туція — нормостенічна. Шкіра — блідо-рожева, 
волога. Слизова оболонка твердого піднебіння 

рожева. Підшкірна жирова клітковина розвине-
на помірно, набряків немає. Лімфатичні вузли 
не збільшені, температура тіла — 38,5 °C. При 
перкусії — ясний легеневий звук, частота дихання 
(ЧД) — 22/хв, у легенях при аускультації — жор-
стке дихання, SpO2-83%. Тони серця — ритмічні, 
ослаблені, тахікардія, артеріальний тиск (АТ) — 
135/70 мм рт. ст., частота серцевих скорочень 
(ЧСС) — 130 уд/хв. Живіт при пальпації — м’який, 
неболючий. Печінка — по краю реберної дуги. 
Симптом Пастернацького — слабкопозитивний 
з обох боків.

ЕКГ: ритм синусовий, правильний, ЧСС  — 
131 уд/хв, вольтаж знижений, перехідна зона не 
визначається, порушення процесів реполяриза-
ції. На підставі скарг, даних анамнезу захворю-
вання та життя встановлено попередній діагноз: 
COVID‑19. Пароксизм суправентрикулярної тахі-
кардії (10.11.2020 р.).

Хворому проведено лабораторні та інстру-
ментальні обстеження. Загальний аналіз крові: 
гемоглобін — 144 г/л, лейкоцити — 12,5×109/л, 
ШОЕ — 23 мм/год. Цукор крові — 4,8 ммоль/л. Біо
хімічний аналіз крові: білірубін — 7,81 ммоль/л, 
АсАТ — 0,40 Од/л, АлАТ — 0,37 Од/л, креати-
нін — 165 мкмоль/л, сечовина — 7,5 ммоль/л, 
сечова кислота — 243 мкмоль/л, загальний холе
стерин — 4,27 ммоль/л, ЛПВЩ — 0,76 ммоль/л, 
ЛПНЩ — 2,1 ммоль/л, ЛПДНЩ — 0,73 ммоль/л, 
ТГ — 1,2 ммоль/л, КА — 4,1 Од. Гострофазові по-
казники: АСЛО — 136 МО/мл, СРП — 128,1 мг/л, 
РФ — 18 МО/мл. Коагулограма: протромбіно-
вий час — 19”, протромбіновий індекс — 79,9%, 
фібрин плазми — 6,7 г/л. Аналіз крові на сте-
рильність (13.11.2020)  — патогенна та умов-
но-патогенна флора не виділена. Загальний 
аналіз сечі: колір — жовтий, прозорість — мут-
на, білок — 0,201 г/л, еритроцити — 6-8 у п.з., 
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лейкоцити — 8-10 у п.з., епітелій — 5-7 у п.з., ци-
ліндри — 0-1 у п.з., солі — кристали солей. Ана-
ліз сечі за Аддісом — Каковським: лейкоцити — 
1 933 333, еритроцити — 0, циліндри — 266 666.

ПЛР COVID‑19 (10.11.2020) +
ЕКГ у динаміці: ритм синусовий, правильний, 

ЧСС — 85 уд/хв, вольтаж збережений, перехідна 
зона V4, порушення процесів реполяризації.

ЕхоКГ: ПШ — 2,3 см, перегородка — 1,0 см, 
ЛШ — 4,2 см, стінка ЛШ (діаст.) — 1,0 см. Висхідна 
аорта — 2,9 см, ЛП — 3,3 см. Недостатність МК 
+0,5. Мінімальна недостатність АК. Функція кла-
пана не порушена. Розміри камер серця в нормі. 
Гіпертрофія стінок ЛШ. Атеросклероз Ао. Скорот-
ливість міокарда задовільна: ФВ — 65%. Діасто-
лічна дисфункція ЛШ, I тип. Рідина в плевральній 
порожнині не візуалізується.

Рентгенографія органів грудної клітки: па-
тологічних тіней не виявлено, корені структурні, 
контури склепінь діафрагми чіткі, синуси вільні. 
Серце без особливостей.

УЗД органів черевної порожнини: печінка — 
145  мм, дещо збільшена, структура зерниста, 
підвищена ехогенність. Об’ємні утвори не візу-
алізуються.

Холтер ЕКГ: За період моніторування трива-
лістю 23:55:37 зареєстровано 95 860 комплексів 
в 3 відведеннях. Основний ритм: синусовий. Мак-
симальна ЧСС — 131 уд/хв, мінімальна ЧСС — 
43 уд/хв, середня ЧСС за весь період обстежен-
ня — 67 уд/хв. В активний період максимальна 
ЧСС — 107 уд/хв, серед. ЧСС — 70 уд/хв, мін. 
ЧСС — 47 уд/хв. Під час сну макс. ЧСС — 93 уд/хв,  
серед. ЧСС  — 58  уд/хв, мін. ЧСС  — 44  уд/хв.  
Максимальний інтервал R-R  — 2560  мс, 

мінімальний — 300 мс, середній інтервал R-R — 
898,6 мс. Відмічаються часті епізоди подовжен-
ня інтервалів PQ із наступним випадінням QRS. 
Паузи понад 2000 мс — 39. Інтервал PQ — 230-
280-320 мс, подовжений. Інтервал QT — 300 мс, 
у межах норми. Враховуючи ознаки подовження 
інтервалів PQ із наступним випадінням QRS, на-
явність подовжених інтервалів R-R 2560 мс, вста-
новлено АВ-блокаду II ст., 1-й тип, дисфункцію 
синусового вузла. Рекомендовано: консультація 
кардіохірурга для визначення тактики ведення 
хворого та доцільності імплантації ШВСР.

Хворому призначено лікування: поляризуюча 
суміш (глюкоза 5% — 200,0, інсулін 4 Од, панан-
гін 10,0, рибоксин 10,0 в/в 1 раз на добу), корві-
тин (0,5 в/в 2 рази на добу протягом 5 днів), геп-
трал (0,4  в/в 1  раз на добу протягом 5  днів), 
вітамінотерапія. Рекомендована відмова від ку-
ріння.

Після проведеного лікування загальний стан 
хворого покращився, скарги на болі в ділянці сер-
ця та серцебиття не відмічались, підвищилась 
толерантність до фізичного навантаження. Шкірні 
покриви блідо-рожеві, теплі, звичайної вологості. 
У легенях — везикулярне дихання. При перку-
сії — ясний легеневий звук, ЧД — 20 уд/хв. Тони 
серця ритмічні, ослаблені, систолічний шум над 
верхівкою, АТ — 130/80 мм рт. ст., ЧСС — 78 уд/
хв. Живіт при пальпації — м’який, неболючий, 
печінка по краю реберної дуги. Симптом Пастер-
нацького — негативний з обох боків. Діурез — 
1,5 л/добу.

Динаміка лабораторних показників: гемо-
глобін — 118 г/л, еритроцити — 3,3 Т/л, КП — 
0,9, лейкоцити — 5,1×109/л, е — 0, п — 2, с – 80, 
л — 15, м — 3, ШОЕ — 15 мм/год. Біохімічний 
аналіз крові: загальний білок — 73 г/л, біліру-
бін  — 7,2  мкмоль/л, АсАТ  — 48,5  ммоль/л × 
год, АлАТ — 57,5 ммоль/л х год, креатинін — 
0,078 мкмоль/л, сечовина — 9,5 ммоль/л. Цукор 
крові — 5,2 ммоль/л. Коагулограма: протромбі-
новий час — 17”, протромбіновий індекс — 93%, 
час рекальцифікації — 63”, тромбіновий час — 
9, фібриноген загальний — 3,99 г/л. Загальний 
аналіз сечі: питома вага — 1016, білок — 0,33 г/л, 
лейкоцити — 0-2 у п.з., еритроцити — 0-1-2 у п.з, 
епітелій (плоский) — невелика кількість, слиз +.

ЕКГ: ритм синусовий, правильний, ЧСС  — 
68 уд/хв, вольтаж збережений, перехідна зона V3.
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Холтер ЕКГ: зареєстровано 115 854 комплек-
си в 3 відведеннях. Базовий ритм синусовий. Ано-
мальний ритм зумовлений синусовою тахікарді-
єю з ЧСС 122 уд/хв та синусовою брадикардією 
з ЧСС 49 уд/хв. Максимальна ЧСС синусового рит-
му — 122 уд/хв, мінімальна ЧСС — 54 уд/хв, се-
редня ЧСС за весь період обстеження — 72 уд/хв. 
В активний період максимальна ЧСС — 122 уд/хв, 
серед. ЧСС — 75 уд/хв, мін. ЧСС — 49 уд/хв. Під 
час сну макс. ЧСС — 91 уд/хв, серед. ЧСС — 64 уд/
хв, мін. ЧСС — 51 уд/хв. Ознак ішемічних змін не 
виявлено. Максимальний інтервал R-R — 1755 мс, 
мінімальний — 305 мс, середній інтервал R-R — 
832,6 мс. Паузи понад 2000 мс — відсутні.

Інтервал QT — 400 мс, у межах норми (340-
450 мс), PQ — 170 мс.

Висновки
Найціннішим діагностичним методом для ви-

явлення синусових пауз у стані спокою та при зви-
чайному фізичному навантаженні є холтерівське 
моніторування ЕКГ, що дозволяє діагностувати 
дисфункцію синусового вузла, синдром слабкості  
синусового вузла, забезпечує раннє призначення 
медикаментозної терапії.

Простежено позитивний вплив метаболічної 
терапії в комплексному лікуванні хворих із діа-
гнозом «дисфункція синусового вузла», що про-
являлося покращенням показників якості життя 
хворого, збільшенням толерантності до фізично-
го навантаження, відсутністю небажаних гемо-
динамічних впливів, доброю переносимістю та 
спрямованістю впливу на глибинні метаболічні 
механізми розвитку ішемії й кардіоцитопротекції, 
покращенням електрофізіологічних показників 
міокарда.

CLINICAL CASE OF SINUS NODE DYSFUNCTION IN THE POST-COVID-19 PERIOD
Y.H. Zaremba , О.V. Zaremba-Fedchyshyn, M.I. Prokosa
Abstract. The article describes a clinical case of sinus node dysfunction after COVID‑19, which was accompanied by episodes 

of loss of consciousness. Arrhythmias after COVID‑19 require indepth study because they can often range from mild to life-
threatening. The influence of metabolic therapy in the treatment of sinus node dysfunction is analyzed.

Keywords: sinus node dysfunction, Holter ECG monitoring, corvitin.
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КАЛЬЦИНОЗ КЛАПАНІВ 
СЕРЦЯ: СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД 
НА ПРОБЛЕМУ ТА ПЕРСПЕКТИВИ 
ДОСЛІДЖЕНЬ (огляд літератури)

В.І. Кривенко, І.С. Качан, 
О.П. Федорова, М.Ю. Колесник, 
І.В. Непрядкіна, С.П. Пахомова, 

О.І. Бородавко, Д.С. Борота

Запорізький державний медичний 
університет

Вступ
Кальцинуюча хвороба клапанів серця (КХКС) 

розвивається внаслідок низки послідовних пато-
морфологічних стадій від початкових змін клітин-
ної біології стулок клапана, склерозу стулок до 
кінцевої стадії кальцифікації, що призводить до 
обструкції відтоку крові з лівого шлуночка. Остан-
німи роками суттєво збільшилася кількість науко-
вих публікацій у сфері КХКС. Нові дані поєднують 
результати багатьох галузей досліджень, таких як 
молекулярна, клітинна біологія, патоморфологія, 
епідеміологія, візуалізація серця, ендокриноло-
гія, біоінженерія та клінічні спостереження.

Актуальність. За даними American Heart 
Association Statistics Committee, у  розвинених 
країнах аортальний стеноз (АС) є одним із трьох 
найбільш поширених серцево-судинних захво-
рювань після ішемічної хвороби серця та артері-
альної гіпертензії. Навіть за відсутності обструк-
ції відтоку й стенозу аортального клапана КХКС 
пов’язана із 50% збільшенням ризику смерті від 
серцево-судинних причин та інфаркту міокар-
да [6]. Поширеність кальцинуючого АС у розви-
нених країнах становить 0,4% у загальній попу-
ляції та 1,7% у популяції осіб віком старше від 
65 років [22, 43, 44], а серед осіб, старших від 
75 років, досягає 2,8% [22]. Субклінічні ознаки 
КХКС у вигляді склерозу аорти виявляються при-
близно в 1/3 осіб у віці понад 65 років [13]. По-
ширеність аортального склерозу в розвинених 
країнах різко збільшується з віком і оцінюється 
у 25% в осіб, старших від 65 років, і майже 50% 

у віці старше від 85 років [15]. Таким чином, по-
ширеність кальцифікації клапана значно нижча, 
ніж склерозу аорти. Оцінки, засновані на поточній 
захворюваності, та демографічні прогнози перед-
бачають, що в розвинутих країнах кількість хворих 
із кальцинуючим аортальним стенозом >70 або 
>75 років за найближчі 50 років збільшиться в три 
рази [44]. Особливу занепокоєність викликає те, 
що до нинішнього часу відсутні стратегії профілак-
тики, спрямованої на зменшення прогресування 
захворювання, терапевтичні підходи до цього 
захворювання також досить обмежені. Єдиним 
доступним методом лікування є реконструкція 
та заміна клапана шляхом хірургічного втручан-
ня [21, 31], причому протезування аортального 
клапана є другим за частотою кардіохірургічним 
втручанням після коронарного шунтування [29]. 
Саме тому необхідне більш глибоке розуміння 
КХКС та нові терапевтичні підходи до захворюван-
ня, щоб зменшити його прогресування й необхід-
ність заміни аортального клапана.

Анатомічна структура аортального клапана 
(АК) та характеристика основних клітинних по-
пуляцій. Функція клапанів серця реалізується 
завдяки їх унікальній структурі. Стулка АК утво-
рена шлуночковою та аортальною поверхнями, 
причому кальциноз формується завжди з аор-
тальної поверхні. Клапан складають клапанні ен-
дотеліальні клітини (valvuvar endothelial cells — 
VECs), їх поверхня контактує з кров’ю, глибше 
розташовані клапанні інтерстиціальні клітини 
(valvular interstitial cells — VICs) і клапанний по-
заклітинний матрикс, що містить колаген, елас-
тин та аморфний позаклітинний матрикс. АК має 

Резюме. Кальцинуюча хвороба клапанів серця, або кальцинуюча хвороба аортального клапана (термін, що зде-
більшого використовується в США та Європі) є найбільш поширеною формою стенозу аортального клапана у всьому 
світі. Сучасні дослідження змінили попередні уявлення про КХКС як про дегенеративний, пасивний процес і свідчать 
про те, що кальцифікація клапана є, по суті, активним і багатогранним захворюванням із залученням процесів від-
кладення ліпопротеїнів, хронічного запалення, остеобластичної трансформації клапанних інтерстиціальних клітин 
і активної кальцифікації стулок клапана. У даному огляді зроблено акцент на патогенетичні, патоморфологічні 
аспекти КХКС, клінічні та генетичні фактори ризику, а також потенційні можливості неінвазивного, превентивного 
лікування КХ, окреслено обсяг актуальних проблем, що потребують подальшого вивчення.
Ключові слова: кальциноз клапанів серця, аортальний клапан, фактори ризику, превентивне лікування.
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щільний колагеновый шар біля поверхні відтоку, 
що складає фіброзний каркас, який забезпечує 
міцність клапана, у центрі розташована пухка 
сполучна тканина, багата на глікозаміноглікани, 
біля шлуночкової поверхні розміщений шар, зба-
гачений еластином (рис. 1).

Окрім цього, у різних місцях стулок клапана 
знаходяться різні клітинні фенотипи. Однак лише 
останнім частом стало відомо, що окремі клітинні 
субпопуляції клапана мають унікальні морфоло-
гічні характеристики, які синтезують позаклітин-
ний матрикс, мають потенціал для кальцифікації, 
осифікації та неоангіогенезу [14]. Ці властивості 
мають особливе відношення до КХКС і забезпе-
чують можливості для розуміння того, як окремі 
групи клітин у межах свого пулу підлягають спе-
цифічним патологічним змінам, які управляють 
ремоделюванням клапана та опосередковують 
прогресування захворювання — кальцинації сту-
лок клапана.

Клапанні інтерстиціальні клітини (VICs) є осно-
вною клітинною популяцією клапана та мають 
вирішальне значення для його функціонування. 
VICs — це різноманітна, динамічна та високоплас-
тична популяція клітин. Вона моделюється в різ-
ні функціональні фенотипи у відповідь на зміни 
стимуляції механічного чи хімічного середовища 
для підтримки клапанного гомеостазу в нормі та 
патології. У кальцинованих клапанах серця були 
ідентифіковані різні фенотипи VICs, у тому числі 
фібробластоподібні VICs (qVICs)«спокою», акти-
вовані міофібробластоподібні клітини (aVICs) й 
остеобласти (OVICs), які відповідають за активне 
відкладення кальцію при КХКС [27]. Крім того, 
численні дослідження показали здатність VICs 
проходити остеогенне диференціювання [39].

Клапанні ендотеліальні клітини (VECs) де
якою мірою нагадують ендотеліальні клітини 
інших локалізацій, проте вони мають фенотипо-
ві особливості. На протилежних поверхнях кла-
пана (аортальній та шлуночковій) наявні різні 

транскрипційні профілі VECs. Деякі дослідники 
вважають, що ці відмінності є причиною типової 
локалізації ранньої патологічної кальцифікації, 
яка завжди починається з аортальної поверхні. 
VECs взаємодіють із VICs для підтримки цілісності 
тканин клапанів та потенційно опосередковують 
захворювання. Проте роль VECs у КХКС ще недо-
статньо з’ясована. VECs унікальні тим, що можуть 
проходити етап ендотеліально-мезенхімальної 
трансформації (EndMT) у процесі ембріогенезу 
клапана. Нещодавно було показано, що EndMT 
відіграє роль в адаптивному патологічному ремо-
делюванні стулок мітрального клапана на моделі 
тварин [1]. Також показано, що EndMT посилю-
валась унаслідок впливу циклічного механічного 
напруження [17]. Встановлено, що VECs здатні 
диференціюватися in vitro в  мезенхімальні, y 
тому числі остеогенні клітини [34]. VECs були вка-
зані як ключові регулятори на початку розвитку 
кальцифікації, дисрегуляції захисної сигналізації 
оксиду азоту (NO) й експресії прокальцинуючих 
протеїнів. У сукупності ці дослідження вказують 
на потенційну роль дисрегуляції VECs при кла-
панній патології. У дослідженні in vitro було по-
казано, що остеогенна диференціація VECs галь-
мується VICs при їх культивації в остеогенному 
середовищі. Автори показали, що EndMT може 
передувати остеогенезу VECs. Таким чином, VECs 
містять потенціал диференціюватися в ендоте-
ліальні похідні VICs (eVICs) через процес EndMT 
(рис. 2) [46]. Хоча роль VECs у розвитку КХКС зали-
шається нез’ясованою, наукові дані свідчать про 
те, що ендотеліальна дисфункція корелює із без-
перервною неадекватною активацією VICs [23].

Рис. 1. Клітинна архітектоніка аортально-
го клапана [13]

Рис. 2. Схематичне зображення ролі VECs у клі-
тинному механізмі клапанного остеогенезу [46]

Примітка. (i) Латентні  VIC (qVIC) можуть диференціювати-
ся в активовані міофібробластоподібні VIC (aVIC), відповідальні 
за функціональне ремоделювання ECM клапана серця. Взаємодія 
між qVIC та aVICs вважається наріжним каменем гомеостазу 
клапанів. (ii) Після патологічної стимуляції aVICs можуть далі 
диференціюватися в остеобластні VIC (oVICs), які можуть бути 
відповідальними за відкладення кальцію при КХКС. (iii) VIC за-
звичай пригнічують VEC EndMT (ендотеліально-мезенхімальна 
трансформація). (iv) Однак, коли взаємодії VEC-VIC порушуються 
під час прогресування КХКС, VECs можуть диференціюватися у 
VIC, отримані з ендотелію (eVIC), за допомогою EndMT. (v) У свою 
чергу, eVICs також можуть диференціюватися в oVICs і сприяти 
кальцинації клапана.
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Сигнальні шляхи та патофізіологія кальцифі-
кації клапана. Можливими тригерами патологіч-
ної диференціації VICs є аномальні біомеханічні 
та гемодинамічні сили, що діють на клапан (гі-
пертонія, підвищення розтяжіння, зміна напру-
ги зсуву чи зміна жорсткості клапанного екстра-
целюлярного матриксу), активні форми кисню, 
запальні цитокіни та фактори росту (рис. 3). Ви-
користання антагоністів патологічних стимулів 
може значно знизити кальцифікацію, що було 
показано в дослідженнях іn vitro [24]. Таким чи-
ном, вивчення ролі сигнальних шляхів у розвитку 
КХКС є досить важливим.

Внесок ліпідів. Ліпіди відіграють важливу 
роль у патогенезі захворювання, ініціюючи в клі-
тині сигналізацію судинної та клапанної кальци-
фікації [20]. Патогістологічні дослідження показа-
ли, що деякі аполіпопротеїни, такі як apoB, apoE, 
apoA1 та apo(a), наявні у видалених хірургічним 
шляхом стенозованих аортальних клапанах [3].

Ренін-ангіотензиновий сигнальний шлях. 
За даними патогістологічних досліджень, АПФ 
ко-локалізується із ЛПНГ у кальцинованих аор-
тальних клапанах [5]. Окрім цього, обсерваційне 
дослідження показало сповільнення прогресу-
вання захворювання АК у пацієнтів, що прийма-
ли іАПФ, порівняно з тими, хто не приймав цю 
терапію [26]. Проте даний сигнальний шлях при 
КХКС донині залишається дещо суперечливим, 

його вивчення є перспективним для майбутніх 
досліджень із використанням іАПФ та БРАІІ на 
ранніх стадіях захворювання.

Оксидативний стрес. Оксидативний стрес та-
кож є важливим сигнальним шляхом клапанної 
кальцифікації. Імуногістологічний аналіз проде-
монстрував, що apoB ко-локалізується з окис-
леними ЛПНГ (Ок-ЛПНГ) у клапанах пацієнтів із 
кальцинованим аортальним стенозом [4]. Також 
доведено, що існує зв’язок між рівнем Ок-ЛПНГ 
і вираженістю запалення та фіброзно-кальцієвим 
ремоделюванням у видалених хірургічним шля-
хом АК. Оксидативний стрес клапанних клітин 
пов’язаний із порушенням регуляції в системі 
NO-синтази [18]. У хірургічно видалених каль-
цинованих клапанах було виявлено підвищену 
експресію НАД(Ф)Н-оксидази, що сприяє продук-
ції активних форм кисню [35].

Роль запалення та неоваскуляризації. За-
пальні інфільтрати мінералізованих аорталь-
них клапанів, видалених хірургічно, включають 
макрофаги, опасисті клітини, Т-клітини CD4+ та 
CD8+. Патогістологічні дослідження, виконані 
на 285 аортальних клапанах у пацієнтів із каль-
цинованим аортальним стенозом, показали, 
що наявність хронічних запальних інфільтратів 
була пов’язана із патологічним ремоделюван-
ням стулок та наявністю неоваскуляризації [28]. 
У багатьох дослідженнях показана важлива роль 

Рис. 3. Схема патогенетичних шляхів кальцифікації клапана [11]
Примітка. NOS  — NO-синтаза, ROS  — активні форми кисню, ATX  — автотоксин, ACE  — ангіотензинперетворюючий фермент, 

MMPs — матричні металопротеїнази, VICs — клапанні інтерстиціальні клітини, VECs — клапанні ендотеліальні клітини, АК — арахідоно-
ва кислота, LysoPA — лізофосфатидна кислота, LysoPC — лізофосфатидилхолін, RANKL — рецептор-активатор ліганду ядерного фактора 
каппа-В, VEGF — судинний ендотеліальний фактор росту, oVICs — остеобластоподібні VICs, aVICs — активовані міофібробластоподібні 
VICs, 5-LO — 5-ліпооксигеназа, COX2 — циклооксигеназа 2, IL-1β −інтерлейкін-1β; ЛП (а) — ліпопротеїн (а); TIMPs — тканинні інгібітори 
металопротеїназ; Lp-PLA2 — ЛПНЩ — ліпопротеїни низької щільності; OxФЛ — окислений фосфоліпід; VEGF — судинний ендотеліальний 
фактор росту; BMP2  — кістковий морфогенетичний білок 2, TGF-β  — трансформуючий фактор росту бета; RUNX2  — фактор 
транскрипції 2; NPP1 — ектонуклеотидна пірофосфатаза/фосфодіестераза 1; 5-NT, 5′ — нуклеотидаза; ALP — лужна фосфатаза.
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цитокінів, таких як ФНПα, RANKL, ІЛ‑1β, ІЛ‑6 [27], 
ІЛ‑18 [30], у процесі остеогенного диференцію-
вання VICs. Посилення експресії RANKL під час 
кальцифікації також може відігравати важливу 
роль у патогенезі захворювання. RANKL активує 
VICs для продукції екстрацелюлярного матрик-
су (рис. 3)  [38]. У кістковій тканині RANKL екс-
пресується остеобластами і сприяє остеокласт-
опосередкованій мінеральній резорбції. Тому 
не виключено, що порушення регуляції ФНПα, 
опосередковане RANKL, пояснює взаємозв’язок 
між остеопорозом і судинною та клапанною каль-
цифікацією. У зв’язку із цим декілька епідеміо-
логічних досліджень підкреслюють асоціації між 
остеопорозом та судинною/клапанною кальци-
фікацією [32]. При аналізі зразків крові та стулок 
клапанів 77 хворих, що перенесли протезування 
АК, була показана роль прозапальної молекули 
Галектин‑3, що бере участь у судинному остео-
генезі при атеросклерозі. Було виявлено позитив-
ну кореляцію між рівнем Галектину‑3 в клапані 
та циркулюючій крові. Автори припустили, що 
молекула відіграє важливу роль у кальцифікації 
клапана, та вважають її потенційною терапев-
тичною мішенню для затримки прогресування 
кальцинозу АК [40].

Патоморфологія КХКС. На сьогодні активно 
вивчаються патогістологічні особливості струк-
турно ремодельованих АК у пацієнтів із кальци-
нуючим АС. У дослідженні [45] на підставі аналізу 
236 АК пацієнтів із кальцинуючим АС показано 
такий розподіл структурних змін у клапані: ви-
ражений аортальний фіброз (100%), наявність 
кальцієвих вузликів (100%), неоангіогенез (81%), 
запалення (71%), кісткова метаплазія з/без кро-
вотворення (6 та 53% відповідно), жирова мета-
плазія (16%) та хрящова метаплазія (7%) [45].

Моделі КХКС іn vivo. Підвищення ЛПНГ та їх 
окиснених модифікацій являє собою один з осно-
вних факторів КХКС. Тому цікавим є дослідження 
КХКС на гіперхолестеринемічних моделях тварин. 
Було показано, як у мишей із дефіцитом ароЕ та 
рецептора ЛПНГ, у мишей та кроликів із гіперхо-
лестеринемією відбувається потовщення стулок 
із субендотеліальною інфільтрацією макрофага-
ми на ранніх стадіях та формування кальциноз-
них відкладень на аортальній поверхні клапана 
на кінцевих стадіях [7]. Зниження рівня холесте-
рину в таких моделях покращувало показники, 
пов’язані з атерогенезом і КХКС. Застосування 
інгібітора 3-гідрокси‑3-метилглутаргіл коензим 
А-редуктази (статинів) in vitro та in vivo на тва-
ринах зменшувало проліферацію VIC, апоптоз та 
кальцифікацію клапанних клітин.

Фактори ризику КХКС. Наявність чи прогре-
сування КХКС були пов’язані із деякими клініч-
ними, генетичними та анатомічними фактора-
ми. Двостулковий аортальний клапан. Хоча 

поширеність двостулкового аортального клапана 
становить 0,5-1% у дітей, на його частку припадає 
майже половина випадків протезування АК уна-
слідок кальцифікації. Протягом свого життя біль-
шість людей із двостулковим АК матимуть певну 
клапанну патологію (найбільш часто — аорталь-
ний стеноз) [9]. Крім того, у пацієнтів із двостул-
ковим АК розвиток кальцифікації відбувається на 
1 або 2 десятиліття раніше. Кальцифікація трьох-
стулкового АК може залежати від генетичних 
факторів та визначається поліморфізмом але-
лей деяких генів, у тому числі гена рецепторів 
BsmI вітаміну D, рецептора естрогену, аполіпо-
протеїну E4 та інтерлейкіну 10. Науковцями по-
казано, що поліморфізм гена NT5E може мати 
місце в патогенезі КХКС та може бути пов’язаним 
із підвищеним ризиком кальцинозу АК [37]. Згід-
но з даними АНА, регуляція метилювання промо-
тора ДНК Н19 при кальцинуючому АС пов’язана 
із збільшенням експресії некодуючих РНК, які 
активують програму остеогенної трансформації 
через порушення експресії трансмембранного 
протеїну NOTCH1  [42]. Результати досліджень 
у  сфері мікро-РНК дозволили визначити роль 
цих молекул в активації остеогенного диферен-
ціювання VICs, а також запропонувати їх як біо-
маркер прогресування КХКС [33]. In vitro було 
показано, що при КХКС активується сигналізація 
продукції кісткового морфогенетичного протеїну 
(КМП), необхідна для нормального формування 
кісткової тканини. Генетична дезактивація рецеп-
тора IA КМП VICs аортального клапана і, таким 
чином, пригнічення сигнального шляху КМП при-
гнічує остеогенну трансформацію VICs та каль-
цифікацію  [10]. Механізми сайт-специфічного 
порушення експресії рецепторів CD44 і RHAMM, 
аномальної регіональної експресії ферментів 
HAS2, HYAL1, KIAA1199, TSG6 та IαI були вияв-
лені на початкових стадіях кальцифікації стулок 
клапана [19]. Ліпопротеїн (а) є єдиним моноге-
нетичним фактором ризику для кальцинуючого 
аортального стенозу. Підвищений рівень ЛП (а) 
є сильним, причинним, незалежним фактором 
ризику, що було показано в епідеміологічних, по-
лігеномних дослідженниях та Менделівському 
рандомізованому дослідженні. ЛП (а) виступає 
основним транспортером окислених ФЛ, які ма-
ють прозапальну активність та сприяють каль-
цифікації судинних клітин. Підвищення в плазмі 
ЛП (а) та окислених ФЛ прогнозує прогресування 
уже існуючого аортального стенозу й необхід-
ність заміни аортального клапана [48].

Клінічні фактори ризику. Подібно до ФР су-
динного атеросклерозу, визначених у Фрамінгем-
ському дослідженні, у Cardiovascular Health Study 
були визначені основні клінічні ФР КХКС: літній 
вік, чоловіча стать, рівнь сироваткового ліпопро-
теїну (а) та ЛПНГ, зріст, гіпертонія, метаболічний 
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синдром та паління. При вивченні особливостей 
гендерних відмінностей фібро-кальцинозного 
ремоделювання аортального клапана було ви-
явлено, що за однакового порушення гемоди-
наміки в жінок, на відміну від чоловіків, більш 
вираженим є фіброзне ремоделювання та нижче 
кальцієве навантаження аортального клапана. Ці 
дані свідчать про можливі відмінності в патофі-
зіології захворювання і можуть бути корисними 
при розробці лікарських препаратів залежно від 
статі [41]. За даними Mourino-Alvarez L., Baldan-
Martin M., et al., у пацієнтів із кальцинованим АС 
була виявлена наявність системних молекуляр-
них показників ішемії, підвищення згортальної 
здатності крові, оксидативного стресу та пору-
шення транспорту холестерину [36]. Досліджен-
ня показали, що ЛП (а) опосередковує розвиток 
КХКС через автотаксин. Автотаксин було визнано 
новим незалежним предиктором КХКС у паці-
єнтів з ІХС [8]. У пацієнтів із цукровим діабетом 
(ЦД) спостерігається більш виражена кальцифі-
кація, при однаковому ступені запалення порів-
няно з хворими без ЦД [25]. Нещодавно було 
запропоновано використовувати співвідношення 
лімфоцити/моноцити як маркер запалення, що є 
актуальним для ССЗ. Був показаний статистично 
значущий зворотний зв’язк між тяжкістю каль-
цинуючого АС та співвідношенням лімфоцити/
моноцити [12]. Деякими дослідниками терапія 
варфарином розглядається як фактор ризику 
клапанної кальцифікації  [47], оскільки варфа-
рин впливає на синтез та функції матриксного 
GLA-протеїну, вітамін К-залежного білка, який є 
потужним інгібітором тканинної кальцифікації. 
Проте механізм впливу варфарину на клапанні 
клітини до кінця не з’ясовано. Декілька клінічних 
досліджень повідомили про збільшення пошире-
ності і прискорене прогресування кальцифікації 
AK у пацієнтів із термінальними стадіями нирко-
вої патології на відміну від пацієнтів із нормаль-
ною функцією нирок. За даними літератури, було 
описано багато шляхів та механізмів клапанної 
кальцифікації, що можуть бути посилені в паці-
єнтів зі зниженою функцією нирок [2].

Клінічні дослідження з терапевтичної тактики 
КХКС. Ретроспективний клінічний аналіз терапії 
статинами показав зниження прогресування КХКС, 
проте результати першого проспективного дослі-
дження SALTIRE, що були опубліковані у 2005 році, 
не показали позитивного ефекту від високодозової 
терапії аторвастатином у прогресуванні аорталь-
ного стенозу. Причиною таких даних може бути 
вибір часу терапії. У дослідженні SEAS використан-
ня комбінації Езетемібу та Симвастатину не зміни-
ло клінічних наслідків 1800 пацієнтів з аортальним 
стенозом (при легкій та помірній безсимптомній 
стадіях). У дослідженні ASTRONOMER, незважаючи 
на позитивні зміни показників ліпідного профілю 

та СРБ, прогресування аортального стенозу (зміна 
піку аортального градієнта) під впливом терапії 
статинами також не змінилось. На сьогодні відсут-
ні первинні показання для терапії статинами в па-
цієнтів із кальцинуючим аортальним стенозом для 
сповільнення прогресування цього захворювання. 
Безуспішність досліджень терапії статинами при 
наявності аортального стенозу може бути частко-
во пов’язана зі збільшенням ЛП (а) та окислених 
ЛП, що спричинено статинами. Використання не-
кодуючих олігонуклеотидів, дія яких спрямована 
на Аро(а), продемонструвало зниження ЛП (а) та 
окислених ФЛ. ЛП (а) та окислені ЛП на сьогодні 
визнані основними терапевтичними мішенями 
в лікуванні кальцинуючого аортального стенозу. 
Стратегії, спрямовані на потенціал ЛП (а), знижен-
ня, нормалізацію рівня та/або пригнічення ефектів 
прозапальних окиснених ЛП, за даними багатьох 
дослідників, можуть попередити прогресування 
цього захворювання [48]. Зважаючи на спільні па-
тогенетичні шляхи розвитку остеопорозу та каль-
цифікації, на сьогодні досліджується перспектива 
використання бісфосфонатів для профілактики та 
лікування кальцинозу в пацієнтів з остеопорозом. 
У деяких дослідженнях було припущено, що вазо-
активні гормони, у т. ч. ендотелін та система апелі-
ну, також асоційовані із розвитком КХКС та можуть 
розглядатися як нові фармакологічні мішені в лі-
куванні кальцинозу аортального клапана [42]. На 
жаль, сьогодні немає медикаментозних засобів, 
що сприяли б зворотному розвитку чи сповільнен-
ню прогресування КХКС, і дана проблема потребує 
подальшого активного дослідження [16].

Висновки
За рекомендаціями Робочої групи AHA [13], 

у рамках подальших досліджень із питань КХКС 
необхідні:

1) виявлення генетичних, анатомічних та клі-
нічних ФР на різних етапах ініціації й прогресу-
вання для визначення осіб підвищеного ризику 
та виявлення взаємозв’язків між ФР;

2) проведення нових епідеміологічних дослі-
джень із використанням КТ, Ехо-КС, МРТ;

3) розуміння патогенезу та патофізіології дво-
стулкового клапана;

4) розуміння основ клапанної біології (ініціації 
подій, механізму та регуляторних факторів) КХ, 
у т.ч. сигнальних шляхів, роль VECs, VICs, авто-
кринної та паракринної сигналізації між ними, 
позаклітинним матриксом, дослідження меха-
нізмів взаємодії із судинною кальцифікацією та 
фізіологією кісткової мінералізації;

5) розробити та обґрунтувати проєкти in vivo, 
ex vivo, на тваринних моделях;

6) проведення досліджень для виявлення 
ефектів раннього фармакологічного втручання 
при склерозі (а не стенозі) клапанів.
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HEART VALVE CALCINOSIS: A MODERN VIEW ON THE PROBLEM AND RESEARCH PROSPECTS
V.I. Kryvenko, I.S. Kachan, O.P. Fedorova, M.Yu. Kolesnyk, I.V. Nepryadkina, S.P. Pachomova, O.I. Borodavko, D.S. Borota
Abstract
Cardiac valve calcification (CVC), or calcifying aortic valve disease (a term primarily used in the United States and Europe), 

is the most common form of aortic valve stenosis worldwide. Modern research has changed the previous ideas about CVC as a 
degenerative, passive process and indicate, that valve calcification is, in fact, an active and multifaceted disease, involving the 
processes of lipoprotein deposition, chronic inflammation, osteoblastic transformation of valve interstitial cells and active leaflet 
calcification of valve. This review focuses on the pathogenetic and pathomorphological aspects of CVС, clinical and genetic risk 
factors, as well as the potential of non-invasive, preventive treatment of CVС, outlines the scope of urgent problems requiring 
further study.

Keywords: heart valve calcification, aortic valve, risk factors, preventive treatment.
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 
ВТОРИННОЇ ДИЛЯТАЦІЙНОЇ 
КАРДІОМІОПАТІЇ ПІСЛЯ 
ПЕРЕНЕСЕНОГО МІОКАРДИТУ

Є.Х. Заремба ,О.В. Заремба, 
О.В. Заремба-Федчишин, М.І. Прокоса, 

Н.О. Рак, М.М. Вірна

Кафедра сімейної медицини ФПДО 
Львівського національного медичного 

університету імені Данила 
Галицького

Хворий С., 54 р., звернувся до кардіологічно-
го відділення Комунального некомерційного під-
приємства «Клінічна лікарня швидкої медичної 
допомоги» (КНПКЛШМД) м. Львова 10.12.2018 р. 
із скаргами на відчуття задишки при фізичному на-
вантаженні та в стані спокою, сухий кашель без від-
ходження мокротиння, помірні набряки на нижніх 
кінцівках, оніміння лівої половини тіла, виражену 
загальну слабкість, швидку втому. З анамнезу за-
хворювання відомо, що хворіє з 2015 року після 
перенесеного гострого респіраторного вірусного 
захворювання, вперше відмітив скарги на появу 
періодичної задишки при помірному фізичному на-
вантаженні, що прогресувала та згодом турбувала 
в стані спокою, періодичний кашель без виділення 
мокротиння, появу набряків на нижніх кінцівках. 
З приводу цих скарг хворого госпіталізовано до Тур-
ківської комунальної центральної районної лікарні, 
терапевтичного відділення, де після огляду його 
було скеровано до КНП ЛОР «Львівський обласний 
клінічний лікувально-діагностичний кардіологічний 
центр» на дообстеження (08.06.2016-22.06.2016). 
У лікарні проведено:
•	 загальний аналіз крові: гемоглобін — 165 г/л 

(норма — 130-160 г/л), еритроцити — 4,5×10¹²/л 
(норма — 4-5×10¹²/л), лейкоцити — 4,0×109/л 
(норма — 4-9×109/л), еозинофіли — 4% (нор-
ма — 0-1%), паличкоядерні — 3% (норма — 
1-2%), сегментоядерні — 52% (норма — 47-72%), 

лімфоцити  — 35% (норма  — 19-37%), мо-
ноцити  — 6% (норма  — 3-11%), тромбоци-
ти  — 274×109/л (норма  — 180-320×109/л), 
ШОЕ  — 10  мм/год (норма  — 6-15  мм/год), 
цукор крові  — 4,8  ммоль/л (норма  — 3,33-
5,55 ммоль/л). Біохімічний аналіз крові: білі-
рубін загальний — 11,9 мкмоль/л (норма — 
до 21  мкмоль/л), креатинін  — 75  мкмоль/л 
(норма — 44-80 мкмоль/л), АсАТ — 21 Од/л 
(норма — до 32 Од/л), АлАТ — 31 Од/л (нор-
ма — 33 Од/л), сечовина — 6,2 ммоль/л (нор-
ма  — 2,76-8,07  ммоль/л), сечова кислота  — 
166 мкмоль/л (норма — 142,8-39,2 мкмоль/л), 
амілаза — 33 Од/л (норма — 28-100 Од/л), бі-
лок — 66,5 г/л (норма — 66-87 г/л), альбумін — 
42,4 г/л (норма — 38-51 г/л);

•	 ЕхоКГ (від 08.06.2016): ПШ — 2,5 см (норма — 
0,9-2,6 см); ЛП — 5,1 см (норма — 1,9-4,0 см); 
аорта — 3,5 см (норма — 2,0-3,7 см); МШП — 
1,2 см (норма — 0,6-1,1 см); задня стінка ЛШ — 
1,2 см (норма — 0,6-1,1 см); ЛШ — 7,1 см (нор-
ма — 3,5-5,7 см); ФВ — 20-25% (норма — понад 
55%). Недостатність мітрального клапана 2+ та 
недостатність тристулкового клапана 1+. Висно-
вок: дилятація лівих камер серця, скоротливість 
ЛШ дифузно знижена, ФВ — 20-25%, відносна 
недостатність клапанів, легенева гіпертензія;

•	 УЗД органів черевної порожнини (від 
17.06.2016): печінка збільшена — 16,7х6,8 см, 
дифузно гіперхромна; жовчний міхур нор-
мальних розмірів, стінка не потовщена, вміст 

Резюме. У статті описано клінічний випадок вторинної дилятаційної кардіоміопатії (ДКМП) після перенесеного 
вірусного гепатиту В. Медикаментозна терапія залишається основним методом лікування ДКМП незалежно від 
етіології захворювання і використання специфічних методів лікування. Лікування хронічної серцевої недостат-
ності проводиться інгібіторами ангіотензинперетворюючого ферменту, блокаторами рецепторів ангіотензину II, 
β-адреноблокаторами, діуретиками, антагоністами альдостеронових рецепторів, серцевими глікозидами. Також 
використовується хірургічна корекція: протезування і пластика мітрального клапана, реконструкції передсердь і 
шлуночків, імплантація діастоло-обмежувальних пристроїв, бівентрикулярна стимуляція. Проте радикальним ме-
тодом лікування пацієнтів, які страждають на ДКМП із термінальною стадією серцевої недостатності, рефрактерної 
до терапії, що проводиться, залишається трансплантація серця.
Ключові слова: дилятаційна кардіоміопатія, вірусний гепатит В, серцева недостатність, метаболічна терапія, клі-
нічний перебіг, диференціальна діагностика, лікування. 
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однорідний; підшлункова залоза нормальних 
розмірів, однорідна, контур чіткий, рівний; се-
лезінка збільшених розмірів, паренхіма — 1,4-
1,7 см. Висновок: дифузний спленогепатоз;

•	 МРТ серця — розміщене типово, правильної бу-
дови, ЛШ поперечний розмір становить 76 мм, 
ЛП — 28 мм, ПШ — 38 мм, ПП — 32 мм, КДО 
ЛШ — 304 мл, КСО ЛШ — 208 мл. Товщина МШП 
у базальному відділі — 10 мм, задньої стінки 
ЛШ — 9 мм. Некомпактність міокарда передньої 
стінки ЛШ у базальному відділі (1-й сегмент), пе-
редньої, бокової та задньої стінок у середньому 
відділі (7, 10, 11, 12-й сегменти), передньої, бо-
кової та задньої стінок у верхівковому відділі (13, 
15, 16-й сегменти), на верхівці (17-й сегмент). ФВ 
становить 31% за рахунок дифузної гіпокінезії 
сегментів. Незначна кількість випоту в порожни-
ні перикарда товщиною до 5 мм уздовж бокової 
стінки ЛШ, ПШ, ПП. У правому кардіодіафраг-
мальному синусі виявлено утвір неправильної 
форми розміром 50х50 мм із характеристиками  
МР-сигналу, характерними для жирової ткани-
ни. Висновок: ознаки некомпактного міокарда 
ЛШ із фіброзними змінами МШП. ЛШ дилятова-
ний. Скоротлива здатність ЛШ знижена. Гідропе-
рикард. Ліпома правого кардіодіафрагмального 
синуса.
На підставі скарг, даних об’єктивного стану, 

лабораторних та інструментальних обстежень 
встановлено діагноз: дилятаційна кардіоміопатія, 
некомпактний міокард. СН IIБ. Гідроперикард із 
вираженою систолічною дисфункцією ЛШ (ФВ – 20-
25%). NYHA III ФК. Ліпома правого кардіодіафраг-
мального синуса. Хворому призначено лікування: 
верошпірон 50 мг 1 таб. вранці до 1 місяця; небівал 
5 мг 1 таб. зранку; кардіомагніл 75 мг 1 таб. ввечері; 
брітомар 10 мг + кальдіум 1 капс. 1 раз на тиждень; 
тризипін форте 500 мг 1 таб. 1 раз на добу, після 
чого спостерігалося незначне покращення стану 
хворого, проте утримувалось відчуття задишки при 
фізичному навантаженні, незначні набряки гомі-
лок, загальна слабкість. Пацієнт виписаний додому 
для продовження лікування в амбулаторних умовах 
із рекомендаціями (сечогінні, антиагреганти, мета-
болічні лікарські засоби).

06.10.2018 року, перебуваючи на стаціонарному 
лікуванні в Турківській ЦРЛ із приводу даного за-
хворювання, хворий відчув різкий біль у потиличній 
ділянці голови, оніміння лівої половини верхньої 
губи, запаморочення голови з наступною втратою 
свідомості. Хворому було проведено КТ головного 
мозку, де було встановлено: ранні ознаки гострого 
порушення мозкового кровообігу за ішемічним ти-
пом у басейні кровопостачання СМА. Встановлено 
діагноз: ЦВХ III ст. ГПМК за ішемічним типом у ба-
сейні правої СМА, лівобічний геміпарез. Первин-
на дилятаційна кардіоміопатія. СН IIА зі зниженою 
систолічною функцією ЛШ (ФВ – 20%). Проведено 

лікування: фленокс, аспаркам, альцмерат, вено-
кор, церегін, корвазан та дано рекомендації для 
продовження лікування в амбулаторних умовах: 
кардіомагніл 75 мг 1 таб. ввечері; нейродар 1 таб. 
2 рази на добу; кратепровін 1 капс. 2 рази на добу; 
корвазан ½ таб. 1-2 рази на добу під контолем АТ; 
верошпірон 50 мг 1 таб. 1 раз на добу. Проте покра-
щення стану хворий не помітив, тривала задишка 
в спокої, спостерігалися помірні набряки на нижніх 
кінцівках, оніміння лівої половини тіла, виражена 
загальна слабкість, швидка втома, що стало при-
чиною госпіталізації до кардіологічного відділення 
КНПКЛШМД м. Львова 10.12.2018 р.

З анамнезу життя відомо, що зростав і розви-
вався в задовільних соціально-побутових умовах. 
Спадковий та алергологічний анамнези: не об-
тяжені. Перенесені захворювання: у дворічному 
віці перелом лівої плечової кістки. Професійний 
анамнез: протягом 1983-1994  років працював 
бурильником, контактував із випарами нафти. Ві-
русний гепатит, венеричні захворювання, туберку-
льоз заперечує. Алкоголь у помірних дозах, курив 
протягом 30 років по пачці на день, проте останні 
3 роки не курить. При об’єктивному обстеженні: за-
гальний стан середньої важкості, свідомість збере-
жена, ясна, конституція тіла нормостенічна. Шкіра 
та видимі слизові оболонки чисті, блідо-рожеві, 
іктеричність м’якого піднебіння, підшкірно-жиро-
ва клітковина розвинута помірно, видимі набряки 
гомілок, лімфатичні вузли не збільшені, темпера-
тура тіла 36,7 ᵒС. Щитоподібна залоза неболюча, 
дещо збільшена. Кістково-суглобова система з де-
формацією лівої плечової кістки. Серцево-судинна 
система: шийні судини без видимої патологічної 
пульсації. Ділянка серця не змінена. Верхівковий 
поштовх у V міжребер’ї по лівій середньоключич-
ній лінії + 1 см. ЧСС — 76/хв. Пульс — 76/хв. Де-
фіцит пульсу — 0. АТ — 130/70 мм рт. ст. Границі 
серця в межах норми. Аускультативно: тони серця 
ритмічні, ослаблені, систолічний шум на верхів-
ці. Дихальна система: дихання через ніс вільне, 
не утруднене. Частота дихання  — 21/хв. Огляд 
грудної клітки: правильної форми, резистентна, 
еластична, неболюча. Межі легень не змінені. При 
аускультації: дихання жорстке, поодинокі вологі 
хрипи в нижніх відділах легень. Система органів 
травлення: язик вологий, обкладений білим на-
льотом. Слизова рота чиста, волога, іктеричність 
м’якого піднебіння. Живіт не збільшений, округлої 
форми, бере участь в акті дихання, перистальти-
ка збережена. Напруження м’язів черевної стінки 
відсутнє. При пальпації живіт неболючий. Печінка 
+1 см виступає з-під краю реберної дуги. Селезін-
ка не пальпується. Випорожнення 1 раз на добу, 
оформлені. Сечовидільна система: ділянки нирок 
та сечового міхура не змінені. Нирки не пальпу-
ються. Симптом Пастернацького негативний з обох 
боків. Діурез достатній.
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Дані додаткових лабораторних методів обсте-
жень:

Загальний аналіз крові в динаміці 10.12.2018: 
гемоглобін — 167 г/л, еритроцити — 5,76 г/л, лей-
коцити — 8,41 г/л, сегментоядерні — 38%, палич-
коядерні — 5%, лімфоцити — 36%, моноцити — 
11%, еозинофіли — 10%, тромбоцити — 182 г/л, 
ШОЕ — 3 мм/год; цукор крові — 7,9 ммоль/л, гліко-
ваний гемоглобін — 6,35%. 18.12.2018 — гемогло-
бін — 160 г/л, лейкоцити — 7,5 г/л, ШОЕ — 3 мм/
год; цукор крові — 5,9 ммоль/л. Загальний аналіз 
сечі 03.05.2018: колір солом’яно-жовтий, прозо-
ра, білок — 0,132, еритроцити — 0-1 у полі зору, 
лейкоцити — 4-5 у полі зору, поодинокий епітелій 
перехідний, слиз — +++.

Біохімія крові в  динаміці 10.12.2018: АЛТ  — 
15  Од/л, АСТ  — 16  Од/л, білок  — 64,3  г/л, 
креатинін  — 95  мкмоль/л, сечова кислота  — 
409 ммоль/л, сечовина — 7,03 ммоль/л, білірубін 
прямий — 7,99 мкмоль/л, білірубін загальний — 
30,25 мкмоль/л. 18.12.2018: АЛТ — 39 Од/л, АСТ — 
34 Од/л, креатинін — 88 мкмоль/л, сечова кис-
лота — 409 ммоль/л, сечовина — 5,27 ммоль/л, 
білірубін прямий — 7,99 мкмоль/л, білірубін за-
гальний  — 24,42  мкмоль/л. 02.05.2018: СРБ  — 
2,47  (до  5  мг/л), АСЛО  — 29,65  (до  200  МО/
мл), РФ — 17,17 (до 14 МО/мл), серомукоїди — 
4,0 (до 5 Од).

Коагулограма 10.12.2018: протромбіновий 
час — 18 с, протромбіновий індекс — 83,3%, за-
гальний фібриноген — 2,9 г/л.

Скринінг на гепатити В та С (12.12.2018):
HBsAg — 7818 (позитивний результат >1,0);
HBcorAg сумарні антитіла — >10,0 (позитивний 

результат >1,15);
HCV сумарні антитіла — 0,051 (позитивний ре-

зультат >1,0).
DNA-HBV (ДНК вірусу гепатиту В) методом ПЛР, 

якісне визначення — результат позитивний (аналі-
тична чутливість тест-системи — 20 МО/мл).

Із додаткових інструментальних методів до-
слідження проведено:
•	 Електрокардіограма: ритм синусовий, правиль-

ний. Вольтаж достатній, електрична вісь відхи-
лена вліво. Блокада правої ніжки пучка Гісса. 
Порушення процесів реполяризації по всіх стін-
ках лівого шлуночка.

•	 Ехокардіографія (11.12.2018): виражена диля-
тація всіх камер серця. Гіпертрофія стінок ЛШ. 
Товщина стінок лівого шлуночка — 6,3 см. Не-
достатність МК +2. Недостатність АК +0,5. Ско-
ротливість міокарда лівого шлуночка знижена, 
ФВ — 20%. Рідина в порожнині перикарда та 
в плевральній порожнині не візуалізується. Па-
тологія міокарда.

•	 Ультразвукове дослідження органів черевної по-
рожнини та щитоподібної залози (10.12.2018): 
печінка  — 135  мм, не збільшена, структура 
зерниста, дещо підвищена ехогенність. Жовчні 
протоки не розширені, судини не розширені, 
об’ємних утворів не виявлено. Холедох не роз-
ширений. Жовчний міхур містить конкремент 
10 мм. Підшлункова залоза: розміри збереже-
ні, структура зерниста, об’ємних утворів не ви-
явлено, підвищена ехогенність. Нирки: права 
нирка опущена, кiрковий шар не потовщений 
17 мм, середньої ехогенності, ЧМС не розши-
рена, без затримки сечі, конкремент — 3-4 мм, 
неповне подвоєння. Ліва нирка: кiрковий шар 
не потовщений 16  мм, ехогенність середня, 
ЧМС не розширена, без затримки сечі, конкре-
мент — 3-4 мм, неповне подвоєння. Селезінка: 
розміри та структура в нормі. Щитоподібна за-
лоза: у структурі виявлено гіпоехогенний вузол 
4,7 мм, кровоплин у залозі середній.
Висновок: Жировий гепатоз. Жовчнокам’яна та 

сечокам’яна хвороби. Правобічний нефроптоз. Ди-
фузно-вузловий зоб.

На підставі скарг, даних анамнезу захворювання 
та життя, лабораторних та інструментальних мето-
дів дослідження встановлено клінічний діагноз:

Вторинна дилятаційна кардіоміопатія із вира-
женою дилятацією всіх камер серця. Перенесе-
ний міокардит, імовірно, вірусної етіології (вірус 
гепатиту В). Недостатність МК +2. Недостатність АК 
+0,5. Серцева недостатність IIA із різко зниженою 
систолічною функцією ЛШ (ФВ – 20%). Стан після 
перенесеного гострого порушення мозкового кро-
вообігу (06.10.2018) за ішемічним типом у басейні 
правої СМА. Лівобічний геміпарез. Ліпома право-
го кардіодіафрагмального синуса. Жовчнокам’яна 
хвороба. Жировий гепатоз. Сечокам’яна хвороба. 
Хронічний пієлонефрит у стадії ремісії. Правобічний 
нефроптоз. ХХН 0. Дифузно-вузловий зоб.

Проведено лікування: Режим І — ІІ — ІІІ, діє-
та 10, з медикаментозних лікарських засобів: корві-
тин (0,5 в/в крапельно, 2 рази на добу, 5 днів), потім 
неотон (1 г в/в крапельно, 1 раз на добу, 7 днів), 
хартил 5/5 (1/2 таб. 2 рази на добу), еплетор 25 мг 
(1 таб. 1 раз на добу), поляризуюча суміш (глюкоза 
5% 200,0 + інсулін 4 ОД + аспаркам 10,0 + рибоксин 
10,0 в/в 1 раз на добу), трифас 3,0 (в/м 1 раз на три 
дні), ампіцилін 1,0 (в/м 4 рази на добу), диклофенак 
3,0 (в/м 1 раз на добу), золопент 40 мг (1 раз на 
добу), нейромакс 2,0 (в/м 1 раз на добу), мертеніл 
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10 мг (1 таб. 1 раз на добу), нефродол (1 таб. 3 рази 
на добу). Хворий на 10-й день виписаний із лікарні 
з покращенням під спостереження сімейного лікаря 
для продовження лікування в амбулаторних умовах 
з наданими рекомендаціями: дотримання умов 
праці та відпочинку, хартил 5/5 (1/2 таб. 2 рази на 
добу), еплетор 25 мг (1 таб. 1 раз на добу), золопент 
40 мг (1 раз на добу), мертеніл 10 мг (1 таб. 1 раз 
на добу), нефродол (1 таб. 3 рази на добу), мек-
сикор 100 мг (1 капс. 3 рази на добу), з наступним 
стаціонарним лікуванням двічі на рік у відділенні 
терапевтичного профілю.

За визначенням Європейського товариства кар-
діологів, кардіоміопатія — це захворювання міо-
карда з порушенням його структури та функції за 
відсутності уражень коронарних судин, артеріаль-
ної гіпертензії, вроджених і набутих вад серця [3]. 
Серед усіх кардіоміопатій від 26 до 60% становить 
дилятаційна кардіоміопатія (ДКМП) [7], при якій 
відбувається ураження міокарда внаслідок впливу 
різних факторів, що характеризується вираженим 
розширенням камер серця зі зниженням систоліч-
ної функції лівого і правого шлуночків та наявністю 
діастолічної дисфункції різного ступеня [8]. Можли-
вим етіологічним фактором є генетичні мутації [1], 
що становлять питому вагу 40% випадків, а також 
ДКМП може розвинутися в результаті перенесеного 

гострого міокардиту, коли уражається міокард, а по-
тім розвивається хронічне запалення, яке, у свою 
чергу, призводить до ремоделювання серця та його 
дисфункції [4]. Чоловіки хворіють у 2-3 рази частіше 
за жінок, особливо у віці 30-50 років. Характерним 
є розвиток прогресуючої серцевої недостатності, 
порушення серцевого ритму і провідності, тром-
боемболічні ускладнення та раптова смерть [2].

Медикаментозна терапія залишається основним 
методом лікування ДКМП незалежно від етіології 
захворювання і використання специфічних методів 
лікування (протизапальної, противірусної та імуно-
модулюючої терапії), а також лікування хронічної 
серцевої недостатності основними групами лікар-
ських засобів, такими як: інгібітори ангіотензинпе-
ретворюючого ферменту, блокатори рецепторів 
ангіотензину  II, β-адреноблокатори, діуретики, 
антагоністи альдостеронових рецепторів, серцеві 
глікозиди [6]. Також використовується хірургічна 
корекція: протезування і  пластика мітрального 
клапана, реконструкції передсердь і шлуночків, 
імплантація діастоло-обмежувальних пристроїв, 
бівентрикулярна стимуляція. Проте радикальним 
методом лікування пацієнтів, які страждають на 
ДКМП із термінальною стадією серцевої недостат-
ності, рефрактерної до терапії, що проводиться, 
залишається трансплантація серця [5].
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CLINICAL CASE OF SECONDARY DILATED CARDIOMYOPATHY AFTER PRIMARY MYOCARDITIS
Y.H. Zaremba , O.V. Zaremba, O.V. Zaremba-Fedchyshyn, M.I. Prokosa, N.O. Rak, M.M. Virna
Abstract
The article describes a clinical case of secondary dilated cardiomyopathy after viral hepatitis B. Pharmacotherapy remains 

the main method of DCMP treatment regardless of the etiology of the disease and the use of specific treatment methods 
(anti-inflammatory, anti-infective and immunomodulatory therapy) as well as treatment of chronic heart failure with the main 
groups of drugs such as: angiotensin converting enzyme inhibitors, angiotensin II receptor blockers, β-adrenoblockers, diuretics, 
aldosterone receptor antagonists, cardiac glucosides. Also surgical corrections are used: prosthesis and plasty of the mitral valve, 
reconstruction of atria and splenic arteries, implantation of diastolic and intermittent devices, biventricular stimulation.

However, the radical method of treatment of patients suffering from DCMP with a temporary stage of cardiac insufficiency 
refractory to therapy is still a heart transplantation.

Keywords:  dilated cardiomyopathy, viral hepatitis B, heart failure, metabolic therapy, clinical course, differential diagnosis, 
treatment.
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ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1-ГО ТИПУ: 
ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛІНІКА, 
ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ

М.Д. Тронько, О.В. Большова, 
Л.К. Соколова

ДУ «Інститут ендокринології та 
обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 

НАМН України»

Цукровий діабет 1-го типу (ЦД1) — порушен-
ня вуглеводного обміну, спричинене деструкцією 
β-клітин підшлункової залози, що зазвичай приз
водить до абсолютної інсулінової недостатності.

Етіологія. Розвиток ЦД1 пов’язують із наяв-
ністю певних антигенів системи гістосуміснос-
ті (гаплотипи HLA-B8; В16; B15; В35; DR3; DR4; 
DR3/DR4; DQA- Arg52+/DQB-Asp57- тощо). Сис-
тему генів HLA, розміщених на 6-й хромосомі, 
на сучасному етапі розглядають як генетичну 
детермінанту, що визначає чутливість β-клітин 
підшлункової залози до вірусних антигенів або 
відбиває здатність до противірусного імунітету; 
тобто в разі ЦД1 успадковується або схильність 
до автоімунного руйнування інсулярного апара-
ту, або підвищена чутливість β-клітин до вірусних 
антигенів, або ослаблений противірусний імуні-
тет. В успадкуванні ЦД1, окрім генів системи HLA, 
мають значення гени, відповідальні за синтез ін-
суліну (11-та хромосома), а також ті, що пов’язані 
з імуноглобулінами, групами крові тощо.

Серед чинників навколишнього середовища, 
які сприяють розвитку ЦД1, слід відзначити ві-
руси, хімічні речовини, токсини, β-тропні віруси 
(кору, епідемічного паротиту, краснухи, гепати-
ту, цитомегаловірусу, Коксакі В4 тощо) і цитоток-
сичні речовини. В осіб-носіїв зазначених гапло-
типів HLA вони можуть ушкоджувати β-клітини 
і призводити до їхньої загибелі. Віруси здатні 
безпосередньо руйнувати β-клітини внаслідок 
природженої втрати толерантності до автоанти-
генів. У цих випадках ЦД розвивається гостро, 
спостерігається сезонність, зумовлена вірусни-
ми епідеміями. Інший шлях — індукція вірусами 
автоімунної реакції, сенсибілізація моноцитів, 
Т-хелперів, нітрати в продуктах харчування, хі-
мічні речовини тощо.

Таким чином, ЦД1 — це автоімунне захворю-
вання, для якого властиве поступове руйнування 
β-клітин підшлункової залози з наступним розви-
тком абсолютної недостатності інсуліну.

Патогенез. Шляхи індукції автоімунної реакції 
і механізми руйнування β-клітин різні. Це може 
бути автоімунний інсуліт унаслідок активації як 
клітинного, так і гуморального ланцюгів імунітету, 
що проявляється насамперед мононуклеарною 
інфільтрацією панкреатичних острівців ще в доклі-
нічному періоді. Острівці інфільтруються активо-
ваними лімфоцитами СД8 (Т-супресорами і цито-
токсичними Т-лімфоцитами) і СД4 (Т-хелперами). 
На β-клітинах з’являються антигени HLA класу 
I (B8, B15) і класу II (DR).

В автоімунній реакції клітинного ланцюга іму-
нітету беруть участь лімфоцити і макрофаги (мо-
ноцити). Ці клітини утворюють цитокіни, які або 
опосередковують клітинні реакції проти β-клітин, 
або безпосередньо ушкоджують останні. Цито-
токсичну дію чинять такі цитокіни, як інтерлей-
кін‑1, фактор некрозу пухлин α, γ-інтерферон. 
Задовго до маніфестації діабету утворюються ав-
тоантитіла до антигенів β-клітин, які можуть бути 
імунологічними маркерами схильності до ЦД.

Умовно виділяють шість стадій розвитку 
ЦД1:
1.	 Генетична схильність (наявність певних гапло-

типів HLA-системи, а також генів, що кодують 
синтез інсуліну).

2.	 Ініціація автоімунних процесів різними аген-
тами (віруси, цитотоксичні хімічні речовини 
тощо). Ці агенти можуть спричиняти лізис, 
руйнування β-клітин.

3.	 Стадія активного автоімунного процесу, у яко-
му беруть участь імунокомпетентні клітини — 
макрофаги, лімфоцити. Цитокіни, які виробля-
ються цими клітинами, можуть безпосередньо 

Резюме. У статті наведено результати аналізу сучасних досягнень щодо етіології, патогенезу, діагностики й ліку-
вання цукрового діабету 1-го типу (ЦД1). Представлено рекомендації щодо інсулінотерапії ЦД1, техніки ін’єкцій та 
інфузій інсуліну, методів контролю рівня глюкози, основ адекватного харчування й режиму фізичних навантажень 
під час ЦД1.
Ключові слова: етіологія, патогенез, діагностика, лікування, цукровий діабет 1-го типу, інсулінотерапія, контроль 
рівня глюкози.
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пошкоджувати β-клітини або ж активують клі-
тинні реакції проти них, унаслідок чого утво-
рюються автоантитіла до антигенів β-клітин 
чи їх компонентів та інсуліну, а в подальшому 
розвивається автоімунне запалення — інсуліт.

4.	 Прогресивне зниження 1-ї фази секреції інсу-
ліну, стимульованої внутрішньовенним уве-
денням глюкози. При цьому рівень глікемії 
залишається нормальним.

5.	 Клінічна маніфестація ЦД. Загибель β-клітин 
ще неповна (до 80-90%), визначається залиш-
кова секреція інсуліну, після лікування інсу-
ліном у деяких хворих можлива тимчасова 
ремісія захворювання («медовий місяць»).

6.	 Повна деструкція β-клітин із відсутністю се-
креції інсуліну з  типовою клінічною симп-
томатикою ЦД і  необхідністю лікування  
інсуліном.
Оскільки інсулін є головним гормоном, який 

забезпечує анаболічні процеси в організмі, його 
дефіцит призводить не лише до порушення ути-
лізації глюкози інсулінзалежними тканинами, але 
й до зниження ліпогенезу, посилення ліполізу, 
зменшення синтезу білка та посилення протеолі-
зу, зменшення надходження амінокислот та елек-
тролітів, зокрема іонів калію, у клітини. Це сприй-
мається організмом як енергетичний дефіцит, 
унаслідок чого підвищується секреція глюкагону, 
глюкокортикостероїдів, адренокортикотропного 
гормону гіпофіза (АКТГ), гормону росту (ГР) та 
інших гормонів, які чинять контрінсулінову дію 
і посилюють процес глюконеогенезу, у результаті 
чого рівень глікемії ще більше зростає. Водночас 
гіперглікемія виступає як пошкоджуючий фактор 
насамперед на судинному рівні з розвитком спе-
цифічних хронічних ускладнень у вигляді мікро- 
чи макроангіопатій.

Клінічна картина. Клінічні прояви ЦД1 зумов-
лені характером захворювання, його тривалістю, 
ступенем компенсації обмінних процесів, наяв-
ністю судинних та інших порушень і ускладнень. 
Умовно симптоми ЦД поділяють на дві групи:
1)	 зумовлені декомпенсацією захворювання;
2)	 зумовлені наявністю і ступенем прояву діабе-

тичної ангіопатії, невропатії та інших усклад-
нень або супровідної патології.
Під компенсацією ЦД розуміють підтриму-

вання на нормальному або близькому до норми 
рівні основних показників вуглеводного, жиро-
вого, білкового та електролітного обмінів, що 
забезпечує задовільний загальний стан хворого 
і збереження працездатності.

Симптоми, зумовлені декомпенсацією вугле-
водного обміну (гіперглікемією і  глюкозурією): 
до найтиповіших її проявів належать полідип-
сія (спрага), поліурія (добовий діурез — понад 
1,5-2  л), ніктурія (у  дітей може розвиватися 
енурез), сухість у роті, прогресуюче схуднення, 

незважаючи на поліфагію; свербіж шкіри та зо-
внішніх статевих органів, втрата маси тіла (МТ), 
слабкість, сонливість після їди, фурункульоз, у ді-
тей — біль у животі, біль у нижніх кінцівках.

Маніфестація діабету 1-го типу відбувається 
швидко, дуже часто в стані крайньої декомпенса-
ції обмінних процесів — діабетичного кетоацидо-
зу. Останній може розвиватися на тлі тривалого 
ЦД при неадекватному лікуванні інсуліном, роз-
витку вторинної інсулінорезистентності (ІР), пору-
шенні режиму та дієти, інтоксикаціях, гарячці, ін-
фекції, інтеркурентних захворюваннях, травмах, 
хірургічних втручаннях, стресах, перегріванні на 
сонці та інших ситуаціях, що зумовлюють підви-
щені вимоги до організму в разі неадекватної ко-
рекції лікарськими засобами. Крім діабетичної та 
гіперкетонемічної коми, у хворих на ЦД можуть 
розвиватися некетоацидотична гіперосмолярна 
кома, молочнокисла, церебральна кома і, як на-
слідок, передозування інсуліну, гіпоглікемічна 
кома.

При діабетичному кетоацидозі збільшення 
потреби в  інсуліні зумовлене підвищеною се-
крецією контрінсулінових гормонів (адреналіну, 
кортизолу, глюкагону і ГР, а також резистентністю 
тканин до інсуліну). Дефіцит інсуліну призводить 
до гіперглікемії з осмотичним діурезом, унаслі-
док чого розвивається дегідратація з  втратою 
електролітів плазми. Активується ліполіз і кето-
генез. Накопичення кетонових тіл призводить 
до зменшення лужного резерву, і, як наслідок, 
розвивається ацидоз. Коли рН крові падає ниж-
че 7,2 — з’являється переривчасте (рідке), шум-
не, глибоке дихання Куссмауля як респіраторна 
компенсація на метаболічний ацидоз. У деяких 
хворих переважають симптоми з боку травного 
тракту: анорексія, нудота, блювота, біль у животі. 
Останній може імітувати гострий живіт, особливо 
у випадках із високим лейкоцитозом (20-50 тис. 
мкл‑1). Втрата калію може викликати кишкову 
непрохідність або гостре розширення шлунка 
з  важкою блювотою й аспірацією блювотних 
мас. Як правило, у хворих спостерігається гіпо-
термія. Підвищення температури тіла свідчить 
про наявність інфекції, яку потрібно терміново  
усунути.

Зниження тургору шкіри віддзеркалює ступінь 
дегідратації. Дуже важкий кетоацидоз супрово-
джується артеріальною гіпотонією, ступором, 
сопором, комою, хаотичним рухом очних яблук, 
розширеними нерухомими зіницями, можлива 
смерть.

При діабеті пошкоджуються всі органи і систе-
ми. Зміни шкіри проявляються діабетичною дер-
матопатією, сверблячим дерматозом, ексикозом, 
схильністю до фурункульозу та мікозу, ксанто-
матозом, ліпоїдним некробіозом, інсуліновими 
ліподистрофіями тощо.

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 10, № 3, 2021 |28

ЕНДОКРИНОЛОГІЯ

Ураження травної системи проявляється на-
самперед діабетичною ентеропатією і гепатопа-
тією.

Серед уражень сечових органів, окрім специ-
фічної діабетичної нефропатії, варто відмітити 
і такі неспецифічні зміни: артеріосклероз нир-
кової артерії та її гілок, ураження канальців не-
фрона, пієлонефрит, папілярний некроз.

Ураження органа зору виявляється діабетич-
ною ретинопатією, атрофією зорових нервів і ка-
тарактою.

Ураження серця у хворих на ЦД може виявля-
тися у вигляді кардіоміопатії, ішемічної хвороби 
серця або їх поєднання, а ураження судин — у ви-
гляді діабетичної макро- та мікроангіопатії.

Цукровий діабет 1-го типу в дітей характе-
ризується такими особливостями:
1)	 гострим початком і швидким розвитком клі-

нічної симптоматики; діабет нерідко вперше 
діагностують у стані діабетичної коми;

2)	 лабільним і важким перебігом;
3)	 схільністю до кетоацидозу;
4)	 необхідністю обов’язкового проведення інсу-

лінотерапії.
За 1-4 тижні до появи основних скарг у ба-

гатьох дітей відзначаються різке схуднення, 
слабкість, біль у ногах, шкірні зміни, головний 
біль, спонтанні гіпоглікемічні стани, ослаблення 
пам’яті. Першими симптомами в дітей найчас-
тіше є полідипсія, поліурія, зниження МТ. По-
лідипсія зумовлена вираженою дегідратацією 
організму та значною гіперглікемією. Дитина 
випиває до 2-6 л рідини на добу. Її непокоїть не-
стерпна спрага, сухість у роті. Поліурія також є 
наслідком гіперглікемії, надлишок глюкози, кето-
нові тіла, солі виводяться із сечею, тому вона має 
високу відносну густину. У дитини з’являється 
нічне (часом і денне) нетримання сечі. Добовий 
діурез може досягати 2-5 л і більше. Схуднення 
пов’язане з посиленням розпаду білків і дегідра-
тацією організму. Активація процесів катаболізму 
зумовлює поліфагію. У разі дуже важкого перебігу 
захворювання можлива анорексія. Маніфестація 
цукрового діабету в дітей може супроводжувати-
ся підвищенням температури тіла, різким болем 
у ділянці живота, картиною «гострого» живота, 
блювотою, що в деяких випадках призводить до 
помилкового діагнозу і діти потрапляють до ін-
фекційного або хірургічного відділень.

Для новонароджених та немовлят характер-
ним є більш гострий початок з явищами кетозу та 
незначним продромальним періодом. У немов-
лят можуть спостерігатись два клінічних варіанти 
маніфестації ЦД:
1)	 раптовий розвиток захворювання за типом 

токсико-септичного стану; різке зневоднення, 
нудота, блювота, інтоксикація швидко призво-
дять до розвитку діабетичної коми;

2)	 поступовіший розвиток наростання важко-
сті стану; поступово прогресує дистрофія на 
тлі задовільного апетиту; у дівчат виникають 
вульвіти, у хлопчиків — баланіти. Патогномо-
нічним є синдром «накрохмалених» пелюшок 
після висихання сечі, липкі плями на підлозі.
До специфічних клінічних проявів ЦД1 у ді-

тей відносять синдром Моріака та синдром 
Нобекура. Синдром Моріака характеризується 
вираженою затримкою росту, надлишковим від-
кладанням жиру на грудях, животі, стегнах, кру-
глим обличчям з яскравими щоками, затримкою 
статевого розвитку, збільшенням печінки (гепа-
томегалія). Синдрому Нобекура властиві жирова 
інфільтрація печінки, відставання в рості й стате-
вому розвитку дітей зі зниженою масою тіла. Три-
вала стійка компенсація захворювання запобігає 
розвитку цих синдромів. У зв’язку з поліпшенням 
якості інсулінотерапії та методів самоконтролю 
останніми роками синдроми Моріака та Нобеку-
ра трапляються доволі рідко, однак за неякісним 
довготривалим метаболічним контролем спосте-
рігається значна затримка в рості й статевому 
розвитку. Показники фізичного та статевого роз-
витку є одним із маркерів компенсації ЦД. Голо-
вними факторами затримки фізичного розвитку 
є хронічна інсулінова недостатність, енергетич-
ний голод, перевага катаболічних процесів над 
анаболічними; порушення в системі ГР / інсулі-
ноподібний фактор росту 1 (ІФР‑1) за типом част-
кової периферичної ГР-резистентності внаслідок 
енергетичного дефіциту в клітинах периферичних 
тканин та печінки. Відбувається зниження ІФР‑1, 
який опосередковує рістстимулюючу дію гормону 
росту.

Для дітей, які захворіли на ЦД у препубер-
татному віці, характерною є наявність синдрому 
мальабсорбції. Порушене всмоктування прояв-
ляється збільшенням розмірів живота, метеориз-
мом, розвитком гіпотрофії та затримкою в рості, 
поліфагією, болем у животі, симптомами киш-
кової дисфункції. Причинами синдрому маль
абсорбції насамперед є панкреатична недостат-
ність, порушення функції печінки, дисбактеріоз 
кишківника, недостатність ферментів тонкого 
кишківника; він також може бути проявом авто-
номної невропатії. Наявність синдрому мальаб-
сорбції значно ускладнює перебіг ЦД.

Критерії діагностики цукрового діабету в ді-
тей та підлітків (ISPAD Clinical Practice Consensus 
Guidelines 2018: Definition, epidemiology, 
and classification of diabetes in children and 
adolescents 2018)
1.	 Класичні симптоми діабету або гіперглікеміч-

ної кризи з концентрацією глюкози в плазмі 
≥11,1 ммоль/л (200 мг/дл) або

2.	 Рівень глюкози натщесерце в  плазмі 
≥7,0  ммоль/л (≥126  мг/дл). Натщесерце 
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визначається як відсутність вживання калорій 
протягом не менше ніж 8 годин або

3.	 Глюкоза через дві години після навантаження 
≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл) під час ОТТГ*. Тест 
потрібно проводити з використанням глюкози, 
яка містить еквівалент 75 г безводної глюкози, 
що розчинена у воді, або 1,75 г/кг маси тіла, 
однак не більше ніж 75 г або

4.	 HbA1c ≥6,5%**. Тест потрібно проводити в ла-
бораторії з використанням сертифікованого 
методу (NGSP) та стандартизованого для ана-
лізу (DCCT).
* За відсутності однозначної гіперглікемії діагноз діабету 

відповідно до цих критеріїв повинен бути підтверджений повтор-
ним тестуванням.

** Значення <6,5% не виключає діабету, діагностованого за 
допогомою тестів на глюкозу. Роль тільки HbA1c у  діагностиці 
діабету 1-го типу в дітей не визначена.

Оновлені рекомендації Американської діа-
бетичної асоціації (ADA, 2021). Цілі глікемічно-
го контролю для більшості невагітних дорослих 
із ЦД

Параметр Мета терапії
Рівень глюкози в плазмі крові натще 4,4-7,2 ммоль/л

Рівень глюкози в плазмі крові через 2 год після 
їди <10 ммоль/л

HbA1c ≤7%
Час у цільовому діапазоні (TIR)* >70%

Час, нижчий за цільовий діапазон (TBR)* <4%

Примітка. * При застосуванні постійного моніторингу глюкози.
American Diabetes Association. 6. Glycemic targets: Standards of 

Medical Care in Diabetes‑2021. Diabetes Care 2021;44(Suppl. 1): S73–
S84з.

Консультації спеціалістів
Обов’язкові:

•	 окуліст — для виявлення діабетичної ретино-
патії й катаракти;

•	 невропатолог — з метою виявлення діабетич-
ного ураження нервової системи;

•	 нефролог — з метою виявлення ураження ни-
рок.
За наявності показань:

•	 хірург — з метою виключення гострого живота 
при діабетичних комах;

•	 подолог — з метою профілактики й лікування 
діабетичних остеоартропатій трофічних вира-
зок та гангрен;

•	 стоматолог — з метою виявлення й лікування 
хвороб порожнини рота та зубів.
Лікування ЦД1 включає:

•	 правильне харчування і збалансований хар-
човий режим;

•	 інсулінотерапію;
•	 фізичні навантаження (спорт, ігри);
•	 навчання самоконтролю і проведення його 

в домашніх умовах;
•	 психологічну допомогу.

Кожна із цих складових є важливою ланкою 
в ланцюзі терапевтичних заходів.

Основною метою лікування ЦД1 є:
•	 досягнення максимально близького до нор-

мального стану рівня вуглеводного обміну 
(глікемія: натще  — 5,1-6,5  ммоль/л, через 
2  год після їди  — 7,6-9,0  ммоль/л, перед 
сном — 6,0-7,5 ммоль/л; глікований гемогло-
бін — <7,0%);

•	 нормальний фізичний і соматичний стан, а для 
дітей та підлітків ще й нормальний фізичний 
і статевий розвиток;

•	 нормальний психологічно-соціальний стан 
і збереження працездатності;

•	 профілактика специфічних ускладнень ЦД;
•	 мотивація самоконтролю ЦД та його регуляр-

не проведення.
Інсулінотерапія ЦД1. У більшості випадків 

рекомендують інтенсифіковану (синонім — ба-
зис-болюсна) інсулінотерапію в режимі багато-
разових ін’єкцій або постійної підшкірної інфузії 
(помпа) з поділом інсуліну на:
•	 фоновий, або базальний (використовують 

препарати середньої, тривалої й надтривалої 
дії, при помповій інсулінотерапії — препарати 
ультракороткої дії (ІУКД). У середньому стано-
вить 50% від добової дози інсуліну;

•	 харчові, або прандіальні (використовують 
препарати короткої дії (ІКД) і  ІУКД). Слід об-
числити вуглеводний коефіцієнт — кількість 
одиниць інсуліну на 1 хлібну одиницю (ХО), 
який у середньому становить 50% від добової 
дози інсуліну;

•	 корекційний — для зниження підвищеного 
рівня глікемії (використовуються препарати 
ІКД та ІУКД). Необхідно обчислити фактор 
чутливості до інсуліну — на скільки ммоль/л 
знижує підвищений рівень глюкози крові 1 ОД 
інсуліну.
Дози інсуліну. Корекція дози інсуліну повин

на здійснюватися щодня з урахуванням даних 
самоконтролю глікемії або безперервний моні-
торинг глюкози (БМГ) протягом доби та кількості 
вуглеводів в  їжі до досягнення індивідуальних 
цільових показників глікемічного контролю. Об-
межень у дозі інсуліну не існує.

Характеристика препаратів інсуліну, що за-
стосовуються при ЦД1

Для пацієнтів із ЦД препаратами вибору є ана-
логи генно-інженерного інсуліну людини ультра-
короткої, тривалої та надтривалії дії.

Рекомендовані пристрої для введення ін-
суліну:
1.	 Інсулінові шприци 100 Од/мл. Концентрація 

на флаконі інсуліну повинна збігатися з кон-
центрацією на шприці.

2.	 Інсулінові шприц-ручки: з кроком дози 1 або 
0,5  Од, або готові до вживання (наперед 
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заповнені інсуліном), або зі змінними інсулі-
новими картриджами.

3.	 Інсулінові помпи (дозатори інсуліну).
4.	 Пристрої для постійної підшкірної інфузії інсу-

ліну, у тому числі з БМГ у реальному часі.
Усі діти й підлітки із ЦД1, а також вагітні жін-

ки, хворі з ослабленим зором і ті, що перенесли 
ампутацію нижніх кінцівок, повинні бути забез-
печені ін’єкторами інсуліну (шприц-ручками)!

Застосування помпової інсулінотерапії може 
бути розглянуто в дітей, підлітків, вагітних жінок, 
пацієнтів із неодноразовими важкими гіпоглі-
кеміями, варіабельністю глікемії, феноменом 
«ранкової зорі».

Техніка ін’єкцій та інфузій інсуліну:
1.	 ІКД при близькому до нормального рівня глі-

кемії вводять за 20-30 хвилин до прийому їжі; 
аналог ІУКД при близькому до нормального 
рівня глікемії вводять безпосередньо перед 
прийомом їжі, у разі потреби можна вводити 
відразу після прийому їжі.

2.	 При підвищеному рівні глікемії перед прийо-
мом їжі рекомендують збільшувати інтервал 
часу від ін’єкції ІКД до прийому їжі.

3.	 Рекомендованими місцями п/ш ін’єкцій і ін-
фузії є:

а) живіт у таких межах: приблизно 1 см 
вище від лонного зчленування, приблизно 
1 см нижче від нижнього ребра, приблизно 
1 см у бік від пупка і латерально до середньо-
бічної лінії. Зміщення латерально по поверхні 
передньої черевної стінки не рекомендують 
у худих пацієнтів, адже товщина підшкірно-
жирової клітковини зменшується, що підви-
щує ризик в/м введення. Також не слід роби-
ти ін’єкції/інфузію в ділянку пупка і середньої 
лінії живота, де підшкірно-жирова клітковина 
тонка;

б) передньозовнішня частина верхньої 
третини стегон;

в) верхньозовнішня частина сідниць і зо-
внішня частина поперекової ділянки;

г) середньозовнішня третина плечей. За-
звичай ділянку плеча не рекомендують для 
самостійних ін’єкцій через високий ризик в/м 
введення препарату (неможливо сформувати 
складку шкіри).

У другому триместрі вагітності інсулін мож-
на вводити по всій площі живота, але необхідне 
правильнее формування шкірної складки. Бічні 
ділянки живота можуть використовуватися для 
ін’єкцій інсуліну без формування шкірної склад-
ки. У третьому триместрі ін’єкції можна здійсню-
вати тільки в бічні ділянки живота за умови пра-
вильного формування шкірної складки.
4.	 При виборі місць ін’єкцій слід враховувати тип 

інсуліну. Бажаним місцем введення людського 
ІКД є живіт, адже в цьому місці всмоктування 

інсуліну найшвидше. НПХ-інсуліни повинні 
вводити в сідницю або стегно, тому що ці міс-
ця мають більш повільну швидкість всмокту-
вання (готові суміші людського інсуліну (ІКД/
НПХ-інсулін) повинні вводитися в живіт з ме-
тою підвищення швидкості всмоктування ІКД).

5.	 Аналоги ІУКД, інсуліни тривалої й понадтри-
валої дії можна вводити в усі рекомендовані 
місця для ін’єкцій.

6.	 Інсулін необхідно вводити в здорову підшкір-
но-жирову клітковину, уникаючи внутріш-
ньошкірних івнутрішньом’язових ін’єкцій, 
а також шрамів і ділянок ліпогіпертрофії.

7.	 У деяких випадках ліпшим може бути поділ щодо 
великих доз інсуліну на дві ін’єкції, які викону-
ються одна за одною в різні місця. Немає універ-
сальної граничної величини для поділу доз, але, 
як правило, за неї приймають величину 40-50 Од 
інсуліну з концентрацією 100 Од/мл.

8.	 Необхідно використовувати 4-мм голки для 
шприц-ручок / 6-мм інсулінові шприци або 
найкоротші доступні голки з метою мінімізації 
ризику в/м введення. Ін’єкції інсуліну 4-мм 
голками для шприц-ручок можна робити під 
кутом 90° незалежно від віку, статі, ІМТ.

9.	 Якщо пацієнтам необхідно використовувати 
голки довжиною >4 мм або шприци, може зна-
добитися формування шкірної складки і/або 
кут нахилу 45°, щоб уникнути в/м введення.

10.	Завжди слід дотримуватися правильного 
чергування місць ін’єкцій, щоб не допустити 
розвитку ліпогіпертрофії, що призводить до 
порушення всмоктування інсуліну і варіабель-
ності глікемії. Важливо вводити кожну наступ-
ну ін’єкцію на відстані щонайменше 1 см від 
попередньої та використовувати всі можливі 
місця для ін’єкцій.

11.	Оптимальним методом ін’єкцій є одноразове 
використання голок для шприц-ручок і шприців.

12.	Канюлю при проведенні помпової інсуліно-
терапії слід міняти кожні 48-72 години з ме-
тою мінімізації ризику виникнення небажаних 
явищ і потенційного порушення глікемічного 
контролю. Місця встановлення канюлі чергу-
ються за тим самим принципом, що й місця 
для звичайних ін’єкцій.

13.	Щоб уникнути передачі інфекційних захворю-
вань, інсулінові шприц-ручки, картриджі для 
шприц-ручок і флакони інсуліну призначають 
виключно для індивідуального використання.

14.	Запас інсуліну повинен зберігатися за темпе-
ратури +2-8 °C.

15.	Флакони з інсуліном або шприц-ручки, які ви-
користовуються для щоденних ін’єкцій, мо-
жуть зберігатися за кімнатної температури 
(до +30 °C) протягом 1 місяця; перед введен-
ням інсулін повинен мати кімнатну темпера-
туру.
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16.	НПХ-інсулін і готові суміші інсуліну (ІКД/НПХ-
інсулін і ІУКД/протаміновий ІУКД) перед вве-
денням слід ретельно перемішати.

Методи контролю рівня глюкози. Для са-
моконтролю рівня глюкози в крові рекоменду-
ють застосовувати глюкометри, призначені для 
індивідуального використання, у  тому числі із 
налаштуванням індивідуального цільового діа-
пазону глікемії, а також передачею даних про рі-
вень глюкози на смартфон, звідки їх можна буде 
використовувати для віддаленого моніторингу. 
Індивідуальні глюкометри повинні відповідати 
ДОСТУ з аналітичною та клінічною точністю. За 
рівня глюкози в плазмі <5,6 ммоль/л 95% вимі-
рювань повинні мати відхилення від еталонного 
аналізатора не більше ніж на ± 0,8 ммоль/л, а за 
рівня ≥5,6 ммоль/л — не більше ніж на ±15%.

В умовах лікувально-профілактичних закладів, 
окрім лабораторних аналізаторів, необхідно ви-
користовувати глюкометри для професійного за-
стосування (розраховані на багато користувачів, 
госпітальні), що мають вищу точність вимірювань 
порівняно з індивідуальними глюкометрами і ви-
тримують багаторазові цикли дезінфекції відповід-
но до добре валідованих методів, представлених 
виробником. Розрахований на багато користувачів 
глюкометр необхідно дезінфікувати після кожного 
вимірювання рівня глюкози крові в кожного паці-
єнта засобами, що мають фунгіцидну, антибакте-
ріальну та противірусну активність і не впливають 
на функціональні властивості глюкометра.

Системи безперервного моніторування глюко-
зи вимірюють глюкозу в  інтерстиціальній рідині 
безперервно з частотою 5-15 хвилин за допомо-
гою підшкірно встановлюваних датчиків (сенсо-
рів). Існує різниця між значенням, що відображає 
інтерстиціальну і капілярну глюкозу (у середньому 
на 8-10 хвилин, максимально — до 20 хвилин). Та-
ким чином, у разі стабільного рівня глюкози в кро-
ві рівні, які відображаються, будуть близькими до 
рівнів капілярної глюкози. Однак під час швидкого 
підвищення або зниження рівня глюкози в крові 
рівень, що відображає значення, як правило, буде 
нижчим або вищим відповідно. Наявні в цей час 
системи БМГ можна розділити на три категорії:
1)	 постійний БМГ у «сліпому» режимі або т. зв. 

професійний БМГ, що дозволяє оцінити рівень 
глюкози за короткий проміжок часу (від декіль-
кох днів до 2 тижнів) ретроспективно. Осно-
вним призначенням цього методу є об’єктивна 
оцінка глікемічного профілю (у тому числі ва-
ріабельності глюкози), виявлення прихованих 
епізодів гіпо- та гіперглікемії з метою корекції 
лікування, що проводиться, а також навчання 
пацієнтів. У період використання таких систем 
пацієнт повинен паралельно здійснювати са-
моконтроль глікемії за допомогою глюкометрів 
для подальшого калібрування;

2)	 постійний БМГ у реальному часі відображає 
поточний рівень глюкози, тенденції (напрямку 
і швидкості) зміни глюкози, графік глюкози за 
попередній час (у тому числі варіабельність). 
Системи мають сигнали тривоги, які активу-
ються при досягненні глікемії порогових зна-
чень, прогнозуванні цих значень, а також при 
досягненні порогового рівня швидкості зміни 
глікемії. При використанні таких систем паці-
єнт повинен здійснювати паралельний само-
контроль глікемії за допомогою глюкометрів 
для подальшого калібрування. Деякі моделі 
систем БМГ у реальному часі передають дані 
про рівень глюкози на смартфон, звідти їх мож-
на завантажувати на сервер для збереження 
в мережі Інтернет і використовувати для від-
даленого моніторингу;

3)	 періодично сканований/переглянутий БМГ або 
флеш-моніторування глюкози (ФМГ) не відо-
бражає даних про рівень глюкози автоматично, 
а тільки при наближенні сканера (рідера) на 
коротку відстань до датчика (сенсора). ФМГ на-
дає інформацію про поточний рівень глюкози, 
тенденції (напрямку і швидкості) зміни глюко-
зи, графік глюкози за попередній час (у тому 
числі варіабельність). Використання ФМГ не 
потребує калібрування.
Натепер БМГ у реальному часі та ФМГ викорис-

товуються як доповнення до традиційного само-
контролю глікемії і повністю не замінюють його!

Використання БМГ у реальному часі та ФМГ 
може бути корисним для пацієнтів із ЦД будь-
якого типу, які отримують інтенсифіковану інсулі-
нотерапію (багаторазові ін’єкції інсуліну або інсулі-
нова помпа), початково проводять самоконтроль 
глікемії з частотою не менше ніж 4 рази на добу, 
особливо в дітей і підлітків, вагітних жінок, а також 
при порушенні розпізнавання гіпоглікемії.

Основи правильного харчування. За умови 
дотримання правил інтенсивної інсулінотерапії 
харчування повинно бути збалансованим, із нор-
мальним вмістом основних інгредієнтів (білків, 
жирів і вуглеводів), обов’язковим прийомом їжі 
через 30 хв після ін’єкції звичайного інсуліну та 
в період максимуму дії введеного інсуліну. Анало-
ги інсуліну ультракороткої дії вводять безпосеред-
ньо до їди або після неї. Не слід вживати розчинені 
рафіновані вуглеводи (солодкі газовані напої) і не 
переїдати (за один прийом їжі не більше ніж 7 ХО). 
Добова кількість хлібних одиниць залежить від МТ 
хворого та його фізичного навантаження.

Різнівиди харчових продуктів, що містять вуг-
леводи, неоднаково впливають на рівень цукру 
в  крові, оскільки глюкоза з  них всмоктується 
з різною швидкістю. Здатність харчового про-
дукту підвищувати концентрацію глюкози крові 
визначається як глікемічний індекс (ГІ). За 100% 
прийнятий індекс цукру.
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З повсякденного раціону виключаються про-
дукти з глікемічним індексом 70-100%, обмежу
ються продукти з ГІ 70-65%.

У більшості продуктів глюкоза міститься 
у  зв’язаному стані у  вигляді крохмалю, тому її 
всмоктування сповільнене, а рівень у крові після 
прийому їжі зростає відносно повільно. До таких 
продуктів належать овочі, крупи, картопля, рис, хліб 
грубого помелу. Велика кількість клітковини, що 
міститься в овочах, настільки сповільнює всмок-
тування глюкози, що практично не впливає на під-
вищення її рівня. Овочі (крім картоплі, кукурудзи 
і бобових) з ГІ <30% можна вживати без обмежень.

Глікемічний індекс 90-100%: цукор, цукерки, 
кондитерські вироби із цукром, солодкі газова-
ні напої, солодкі напої та соки із цукром, карто-
пляне пюре, мед, «повітряний» рис, кукурудзяні 
пластівці.

Глікемічний індекс 70-90%: білий та сірий хліб, 
сухе печиво, рис, пшеничне борошно, бісквіт, пі-
сочне печиво, пиво.

Глікемічний індекс 50-70%: вівсяні пластівці, 
банани, кукурудза, картопля, хліб житній і з ви-
сівками, фруктові соки без цукру.

Глікемічний індекс 30-50%: молоко, кефір, йо-
гурт, фрукти, макаронні вироби.

Глікемічний індекс <30%: овочі (капуста, салат, 
кабачки, морква, баклажани, гарбуз, солодкий пе-
рець), бобові (горох, квасоля, соя), зелень, горіхи.

Добова калорійність забезпечується: вугле-
водами (на 55-60%), білками (15-20%), жирами 
(20-25%).

Обмеження насичених жирних кислот до 10%; 
заміщення насичених жирів моно- і поліненаси-
ченими (співвідношення 1:1:1), крім дітей до-
шкільного віку.

Після розрахунку кількості калорій, що при-
падають на вуглеводи, визначають кількість ХО 
для можливості проведення взаємозаміни про-
дуктів (10-12 г вуглеводів їжі прийнято за 1 ХО) 
з урахуванням ГІ продуктів.

Потреба в  інсуліні залежно від глікемічного 
індексу харчових продуктів

Глікемічний індекс 
продуктів

Кількість інсуліну, необхідного для 
зниження глікемії після вживання 1 ХО

70-100% 2 Од на кожну ХО
50-70% 1 Од на кожну ХО
30-50% 0,5 Од на кожну ХО
<30% Додаткове введення інсуліну не потрібне

Режим фізичних навантажень. Фізичні на-
вантаження підвищують чутливість до інсуліну 
і  знижують рівень глікемії. Ризик гіпоглікемій 
підвищується впродовж фізичного навантаження 
і в найближчі 12-40 годин після періоду тривалих 
і тяжких фізичних навантажень.

При легких і помірних фізичних навантаженнях 
тривалістю не більше ніж 1 година необхідний 

додатковий прийом вуглеводів до і після занять 
спортом (15  г легкозасвоюваних вуглеводів на 
кожних 40 хвилин занять спортом).

При помірних фізичних навантаженнях три-
валістю понад 1 годину та інтенсивному спорті 
необхідне зниження дози інсуліну, який діє під 
час і в подальші 6-12 годин після фізичного на-
вантаження, на 20-50.

Рівень глюкози в крові слід вимірювати до, під 
час і після фізичного навантаження.

При декомпенсації ЦД, особливо в стадії ке-
тоацидозу, фізичні навантаження протипоказані.

Фізичні навантаження повинні бути регулярни-
ми, не травматичними.

Препарати інсуліну, які використовуються 
для лікування хворих на ЦД1

Препарат інсуліну Початок дії Пік дії Тривалість 
дії

Короткої дії через 30 хв через 1-3 год 5-8 год
Аналоги 

інсуліну людини 
ультракороткої дії

через 10-20 хв через 0,5-3 год 2-5 год

Середньої тривалості 
дії через 1-1,5 год через 4-12 год 12-24 год

Заздалегідь змішаний через 0,5-1 год через 1-8 год 12-24 год
Заздалегідь змішаний 

аналог інсуліну 
людини тривалої дії

через 10-20 хв через 1-4 год 15-24 год

Аналог інсуліну 
людини тривалої дії через 1 год безпіковий до 24 год

Після встановлення діагнозу ЦД1 призначаєть-
ся інсулін короткої дії підшкірно перед основними 
прийомами їжі (4-6 разів на день), іноді можлива 
комбінація швидкодіючого і тривалої дії інсуліну 
два рази на день. Доза інсуліну змінюється за-
лежно від рівня глікемії. У разі потреби додатково 
роблять ін’єкції о 24-й і 6-й годині, а при вираженій 
декомпенсації вуглеводного обміну — і о 3-й годи-
ні, але в меншій кількості інсуліну з урахуванням 
відсутності прийому їжі вночі.

Через декілька днів переходять на комбінова-
не введення інсулінів (або аналогів) подовженої 
дії (перед сніданком і на ніч) і короткої дії (перед 
основними прийомами їжі). Потреба в інсуліні при 
декомпенсації може перевищувати 1,5-2 Од/кг 
маси тіла на добу. Після досягнення компенсації 
вуглеводного обміну доза інсуліну зазвичай зни-
жується.

Орієнтовний розподіл дози інсуліну: перед 
сніданком і обідом — 2/3 від добової дози; перед 
вечерею і сном — 1/3 від добової дози. Найбільш 
раціональним варіантом вважається режим ін-
тенсифікованої інсулінотерапії (базисно-болюсна 
схема) — багаторазових ін’єкцій інсуліну, що імітує 
фізіологічну секрецію інсуліну.

Середня добова потреба інсуліну у хворого 
на ЦД1 становить 40-60 Од:
•	 дебют діабету — 0,5-0,6 Од/кг;
•	 період ремісії («медовий місяць») — <0,4 Од/кг;
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•	 тривалий діабет — 0,7-0,8 Од/кг;
•	 декомпенсація (період пубертації, кетоаци-

доз) — 1,0-1,5 Од/кг.
Доза для кожного хворого залежить від його 

індивідуальної потреби, а також від маси тіли, ді-
єти, фізичних навантажень, супутніх захворювань 
тощо. Корекцію дози інсуліну слід здійснювати 
щоденно на підставі даних самоконтролю глікемії 
впродовж доби.

Усі випадки діабетичного кетоацидозу по-
требують термінової госпіталізації до відділен-
ня інтенсивної терапії, у якому необхідно вести 
листок спостереження за хворими, відмічаючи всі 
лабораторні показники і лікарські заходи. Якщо 
хворий у стані шоку, сопору чи коми — вводять 
назогастральний зонд і сечовий катетер. Із метою 
відновлення внутрішньої та позаклітинної рідини 
розпочинають інфузійну терапію 0,9% розчином 
хлориду натрію, розчином Рінгера — Локка з лак-
татом, при низькому тиску застосовують колоїд-
ний розчин, а при низькому рівні калію — хлорид 
калію. Не потрібно швидко знижувати осмоляр-
ність плазми, щоб запобігти розвитку набряку 
мозку. Останній може розвинутися при викорис-
танні бікарбонату натрію. При зменшенні глікемії 
<11,0 мМ/л підключають 5% розчин глюкози.

Інсулінотерапія проводиться безперервно зі 
швидкістю 0,1 Од/кг/год. Якщо не вдається швид-
ко підключити інфузійну систему (спавші вени, 
судоми), тоді вводять в/м інсулін короткої дії до-
рослим у дельтоподібний м’яз 10-20 Од; потім по 
5-10 Од щогодини, поки рівень глюкози не зни-
зиться до 13-14 мМ/л; у подальшому — по 5-10 Од 
кожні 2-4 год. Дітям вводять по 0,25-1,0 Од/кг в/м 
кожні 2-4  год, а при легкому кетоацидозі дозу 
зменшують удвічі. Якщо через 2  год після вве-
дення інсуліну глікемія не зменшується, то дозу 
інсуліну необхідно подвоїти.

Особливості терапевтичних підходів

Медичні послуги
Хворі на ЦД 
1-го типу без 
кетоацидозу

Хворі на ЦД 1-го 
типу з кетоацидозом 

і комою
Інсулінотерапія:

а) інсуліном 
короткої дії або 

аналогами інсуліну 
ультракороткої дії

б) комбінація 
з інсуліном тривалої 

дії

З моменту 
госпіталізації 
4-5 разів на 

день підшкірно 
і внутрішньовенно 

крапельно
При досягненні 
компенсації ЦД

З моменту
госпіталізації — 

щогодини 
При усуненні 
кетоацидозу 
та досягненні 

компенсації ЦД

Нормалізація водно- 
електролітного 

балансу (розчини 
Рінгера — Локка, 
хлориду натрію, 

хлориду калію тощо)

Немає потреби З моменту 
госпіталізації

Фізіологічний розчин Немає потреби
При досягненні рівня 

глікемії глюкози 
<11,0 ммоль/л

Антикоагулянти Немає потреби За показаннями 
коагулограми

Характеристика кінцевого очікуваного ре-
зультату лікування

Назва кінцевого результату 
без кетоацидозу

Хворі на ЦД 
i з кетоацидозом

Хворі на ЦД 
і комою

Компенсація вуглеводного 
обміну

Через 3-4 дні 
лікування

Через 5-6 днів 
лікування

Усунення кетоацидозу Через 1-2 доби 
лікування

Усунення порушень водного 
балансу Через 6-8 год Через 6-8 год

Усунення електролітних 
порушень Через 5-7 днів Через 14-

15 днів

Можливі ускладнення: алергія на інсулін, гі-
поглікемічні стани, а для хворих із кетоацидо-
зом і комою —тромбоемболія, передозування 
калійних препаратів із зупинкою серця, приєд-
нання інфекцій дихальної системи (пневмонії), 
сечовидільної системи (пієлонефрит, папілярний 
некроз), шок, набряк легенів та мозку.

Гіпоглікемічні стани розвиваються внаслі-
док невідповідності введеної дози екзогенного 
інсуліну потребі організму в ньому. Це може бути 
при недостатньому вживанні вуглеводів, пропус-
ку їжі, при збільшенні фізичного навантаження, 
гормональних порушеннях тощо.

Клінічні прояви гіпоглікемії поділяють на дві 
категорії: адренергічні симптоми (слабкість, 
пітливість, тахікардія, тремор, підвищена збуд-
ливість, дратівливість, оніміння губів і пальців, 
відчуття голоду, нудота, блювота) та неврологічні 
симптоми (головний біль, гіпотермія, порушення 
зору, психічна загальмованість, погіршення слу-
ху, амнезія, судоми, кома).

На початку розвитку гіпоглікемії для її усу-
нення достатньо вжити рафіновані вуглеводи 
(печиво, булочка, цукор, мед, цукерки). При 
порушенні свідомості — в/в введення глюко-
зи. Найнадійнішим засобом виведення хворо-
го з гіпоглікемічного стану є введення гормону 
глюкагон, який активує викид глюкози з печін-
ки, що підищує рівень цукру в крові. Перевагою 
препарату гормону глюкагон є його фізіолоічна 
дія і можливість уводити препарат в/м. Це дає 
змогу родичам та оточуючим надавати швид-
ку допомогу хворому в стані важкої гіпогліке-
мії в будь-якому місці. Іншим ускладненням, 
яке досить часто виникає в пацієнтів із неста-
більним перебігом захворювання, є синдром 
хронічного передозування інсуліну — синдром 
Сомоджі. Цей синдром виникає внаслідок того, 
що після гіпоглікемії, яка розвивається на тлі 
надлишку екзогенного інсуліну, у крові суттєво 
підвищується рівень стресових гормонів (адре-
наліну, кортизолу, ГР, глюкагону), які чинять 
контрінсулінову дію. У результаті цього виникає 
реактивна гіперглікемія, яка характеризується 
досить високими показниками — 16 ммоль/л 
і більше. Інсулінорезистентність, яка при цьому 
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розвивається, може спостерігатись тривалий 
час (до 2 діб). Уточнити діагноз дозволяє ви-
значення глюкози в крові в нічний період кожні 
2-3 години. При верифікації синдрому Сомоджі 
вечірню дозу пролонгованого інсуліну знижують 
у середньому на 10% із подальшою корекцією 
добової дози.

Клінічні відмінності між хронічним передозу-
ванням інсуліну і недостатньою дозою інсуліну

Ознаки
Хронічне 

передозування 
інсуліну

Недостатня доза 
інсуліну

Добова доза інсуліну Зазвичай вище від 
середньої дози

Частіше на рівні 
середньої дози чи 

нижче
Темпи росту Зазвичай нормальні Часто знижені

Маса тіла Нормальна чи 
підвищена Частіше знижена

Глікемічний профіль Різкі коливання: від 
гіпо- до гіперглікемії

Постійно висока 
гіперглікемія

Клінічні прояви 
гіпоглікемії

Часто, можуть бути 
приховані Практично відсутні

Глюкозуричний 
профіль

В окремих порціях 
сечі глюкоза не 

визначається

Високий рівень 
глюкозурії у всіх 

порціях сечі

Підвищення добової 
дози інсуліну 

призводить до

Посилення 
декомпенсації 

вуглеводного обміну

При незначному 
підвищенні показники 

не змінюються, 
при подальшому 

збільшенні — 
покращуються

При зниженні 
добової дози 

інсуліну

Покращуються 
показники глікемії

Погіршуються 
показники глікемії

На тлі 
інтеркурентних 

захворювань

Покращуються 
показники глікемії

Погіршуються 
показники глікемії

Ацетон у сечі Періодично, без 
високої глюкозурії

Часто, на тлі високої 
глюкозурії

Глікований 
гемоглобін Помірно підвищений Дуже високий

Алергія до інсуліну. Слід зазначити, що з по-
чатком використання сучасних високоочищених 
препаратів людського інсуліну кількість алергічних 
реакцій суттєво зменшилась. Розрізняють місцеві 
алергічні реакції на інсулін (набряки шкіри, гіпе-
ремія, ущільнення, свербіж тощо) і загальні гене-
ралізовані (алергічні шкірні висипання, судинний 
набряк, бронхоспазм, анафілактичний шок).

Ліподистрофії — зміни підшкірно-жирової 
клітковини в місцях інʼєкцій інсуліну у вигляді 
атрофії (атрофічна форма) чи гіпертрофії (гіпер-
трофічна форма). Із введенням у клінічну практи-
ку людських інсулінів та аналогів інсуліну частота 
виникнення ліподистрофій також суттєво змен-
шилась.

Інсулінові набряки. Найчастіше виникають 
у хворих із уперше діагностованим захворюван-
ням і високим рівнем глікемії на тлі інсуліноте-
рапії. Патогенез цього ускладнення пов’язують із 
різними факторами, які призводять до затримки 
води в організмі:

•	 компенсаторним підвищенням продукції анти-
діуретичного гормону на тлі посиленого діуре-
зу, викликаного гіперглікемією;

•	 затримкою натрію внаслідок безпосереднього 
впливу інсуліну на нирки;

•	 підвищеним рівнем глюкагону, що властиво 
хворим із погано контрольованим ЦД;

•	 порушенням проникності стінки капілярів;
•	 дієтою із низьким вмістом вуглеводів.

Зазвичай інсулінові набряки минають самостій-
но, в окремих випадках застосовують сечогінні 
засоби.

Санаторно-курортне лікування та реабілі-
тація. У комплексі лікувально-оздоровчих і про-
філактичних заходів при ЦД істотне значення має 
санаторно-курортне лікування. Не впливаючи 
безпосередньо на етіологічні механізми ЦД, різ-
номанітні фізичні чинники (бальнеологічні, клі-
матичні, лікувальні грязі, лікувальна фізкультура 
тощо) стимулюють захисно-пристосувальні сили 
організму, підвищують функціональну ефектив-
ність нейрогуморальних систем, сприяючи опти-
мізації методів лікування. Одним із поширених 
методів комплексного курортного лікування хво-
рих на ЦД є бальнеотерапія. Механізм впливу 
бальнеотерапії багатокомпонентний. Мінераль-
ні води поліпшують процеси обміну в печінці, 
посилюючи її бар’єрну функцію, активізують 
репаративні процеси, сприяють нормалізації лі-
підного обміну. Позитивний вплив справляє баль-
неотерапія на функцію травного каналу, сечових  
органів.

Важливим принципом санаторно-курортного 
лікування є комплексність, яка передбачає не тіль-
ки використання різних природних лікувальних 
чинників у поєднанні з дієтотерапією і фізіотера-
певтичними методами, а й терапії, спрямованої 
на нормалізацію МТ, корекцію різних проявів 
діабетичної ангіопатії і діабетичної нефропатії, 
супутніх захворювань. Важливу роль у цьому ві-
діграє правильний санаторно-курортний відбір 
з урахуванням можливостей курорту щодо ліку-
вання не тільки протидіабетичного, а й загально-
соматичного позитивного впливу на порушення 
мікроциркуляції та супутні захворювання.

Найсприятливіші умови для лікування хво-
рих на ЦД створено в спеціалізованих санаторіях 
і відділеннях бальнеологічного профілю на різних 
курортах України (Березовські мінеральні води 
під Харковом, Миргород, Трускавець тощо). До 
традиційних закордонних курортів, де також ліку-
ють хворих на ЦД, належать Єсентуки, Боржомі, 
Друскінінкай, Джермук, Карлові Вари. Крім спеціа
лізованих санаторіїв і відділень, лікування хво-
рих на ЦД проводять на всіх гастроентерологічних 
курортах, а також у здравницях іншого профілю. 
Рекомендується також широко використовувати 
місцеві (приміські) санаторії.
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Для визначення доцільності курортного ліку-
вання потрібно враховувати тяжкість захворю-
вання, характер його перебігу, стан компенсації, 
наявність і ступінь прояву діабетичної ангіо-, не-
вропатії, супутніх захворювань і функціональних 
порушень, зумовлених ними. Основним контин-
гентом для санаторно-курортного лікування є 
хворі на легку й середньотяжку форми ЦД у стані 
компенсації, а також особи з порушеною толе-
рантністю до глюкози. Хворим із тяжкою формою 
ЦД рекомендувати санаторно-курортне лікування 
необхідно з обережністю — лише за умови стійкої 
компенсації захворювання й стабільного характе-
ру його перебігу.

Протипоказаннями до санаторно-курорт-
ного лікування є:
1)	 виражена декомпенсація ЦД із розвитком ке-

тозу і кетоацидозу при всіх ступенях тяжкості 
захворювання;

2)	 ЦД із лабільним перебігом і  схильністю до  
гіпоглікемії;

3)	 виражені стадії макро- та мікроангіопатії;
4)	 прояви недостатності периферичного, моз-

кового кровообігу, значні порушення мікро-
циркуляції та трофічні розлади.
Режим роботи, відпочинку, лікування та 

реабілітації. За умов компенсації діабету хворий 
може виконувати свою звичну професійну роботу, 
якщо вона не пов’язана з близьким перебуванням 
біля рухомих машин і механізмів, із працею в нічну 
зміну та частими відрядженнями. Відпочинок має 
бути достатнім для відновлення працездатності.

Критерії ефективності лікування. Досягнен-
ня і довготривале утримування компенсації ЦД та 
відновлення працездатності хворого є основними 
критеріями ефективності.

Орієнтовна тривалість амбулаторного ліку-
вання — пожиттєво з обов’язковим досягненням 
і утриманням компенсації ЦД за умови періодич-
ного навчання та самоконтролю.

Профілактика. Первинна профілактика ЦД 
спрямована на розробку та впровадження заходів, 
які націлені на усунення причин виникнення за-
хворювання, виявлення чинників ризику, що спри-
яють розвитку хвороби, дотримання населенням 

здорового способу життя. Головними з-поміж них 
є такі: усунення незбалансованого харчування, 
малорухливого способу життя, стресових ситуацій, 
профілактика інфекційних хвороб. До первинної 
профілактики ЦД1 відносять виявлення схильності 
до ЦД у родичів хворих шляхом HLA-типування. 
Можливе використання й інших маркерів: титру 
антитіл до поверхневих і клітинних антигенів ост-
рівців, автоантитіл до декарбоксилази глютамі-
нової кислоти (GADА), субпопуляцій лімфоцитів, 
глікозильованого гемоглобіну, у перспективі — 
С-пептиду та інсуліну. Можна використовувати 
ранні втручання в процеси імунопатогенезу у впер-
ше виявлених хворих. Особливої уваги заслуговує 
питання планування сім’ї, враховуючи спадковий 
чинник виникнення хвороби в нащадків.

До останнього часу в клініці педіатричної ен-
докринології не існувало методик, які достовірно 
визначають ініціацію автоімунного процесу та по-
чаток доклінічної латентної стадії розвитку ЦД1. 
Це стало можливим тільки після ідентифікації 
імунологічних маркерів у деструкціях бета-клітин, 
а саме автоантитіл до інсуліну (IAA), автоантитіл до 
GADA, автоантитіл до тирозинфосфатази (IA‑2A) та 
автоантитіл до транспортера цинку (ZnT8A) як до 
нового та найбільш раннього маркера деструкції 
бета-клітин. Встановлено, що найбільш високий 
титр антитіл до ZnT8A спостерігається в дітей мо-
лодшого віку (до 10 років), і більш високий титр 
визначає вкрай лабільний та агресивний перебіг 
ЦД (Попова В.В. та співавт., 2020).

Вторинна профілактика полягає у виявленні 
діабету на ранньому етапі його розвитку, стійкому 
підтриманні компенсації маніфестного діабету для 
попередження його рецидивів у тих хворих, у яких 
вдалося досягти ремісії та регресування процесу.

Враховуючи особливості перебігу ЦД, ви-
никнення важких ускладнень, які призводять 
до інвалідизації та смерті хворих, важливу роль 
повинна відігравати профілактика віддалених 
ускладнень діабету, яка отримала назву третин-
ної профілактики (ВООЗ, 1987). Це досягається 
завдяки відповідному контролю діабету, у разі 
розвитку ускладнень — своєчасному й адекват-
ному їх лікуванню.
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Основна мета лікування вузлової форми 
зоба — попередити або затримати подальший 
ріст вузла (зростанням вузла при УЗД у динаміці 
вважається збільшення його діаметра за 6 міся-
ців на 50% від початкового).

Медикаментозне лікування виправдано за 
наявності колоїдного проліферуючого зоба не-
великих розмірів не більше ніж 2 см, об’єм — не 
більше ніж 2 см2 в осіб молодого віку. Для цього 
використовуються препарати:
1.	 L-тироксину (придушують гіпертрофію).
2.	 Йодиду калію (придушують гіперплазію).
3.	 Селену (у разі супутнього автоімунного тирео

їдиту) [4].
Рутинне лікування пацієнтів із вузловою пато-

логією ЩЗ лівотироксином не рекомендується. 
Лікування препаратами тиреоїдних гормонів 
показано хворим молодого віку з маленькими 
вузлами та пацієнтам із вузловим зобом без 
ознак функціональної автономії, при підвищен-
ні рівня ТТГ >2-2,5 мкОд/мл при солітарних ко-
лоїдних вузлах паренхіматозного типу будови 
з розмірами до 2 см у діаметрі, що поєднуються 
з  дифузним збільшенням ЩЗ і/або наявністю 
в  тканинах залози зобних змін, встановлених 

при УЗД. Основним ефектом терапії вузлового 
колоїдного зоба L-тироксином у дозах, що доз
воляють утримувати ТТГ на нижній межі норми 
(0,3-0,5 мкОд/мл), є зменшення об’єму ЩЗ, ста-
білізація розмірів вузлових утворень і запобіган-
ня формуванню нових вузлів. Ефективність ліку-
вання вузлового зоба тиреоїдними гормонами 
є відносною за ефективністю (стабілізація або 
деяка регресія розмірів) та невисокою за часто-
тою (30-40%).

Призначення препаратів тиреоїдних гормо-
нів при вузловому колоїдному зобі не показано 
в таких випадках:
1)	 при тривало існуючих вузлових/багатовузло-

вих зобах;
2)	 за наявності вираженого кістозного компо-

нента у вузловому утворенні;
3)	 при рівні ТТГ <2 мкОд/мл;
4)	 якщо розмір одного з утворень становить 2 см 

і більше.
Абсолютними протипоказаннями до призна-

чення L-тироксину хворим на вузловий зоб є:
1)	 ІХС із тяжкими порушеннями ритму серця, ми-

готлива аритмія, політропна або часта екстра-
систолія;

2)	 стенокардія напруги ІІІ-ІV функціонального 
класу;

3)	 нестабільна стенокардія;
4)	 виражена недостатність кровообігу, почина-

ючи з IIБ ст.;
5)	 жінки в постменопаузі та чоловіки старше від 

60 років;
6)	 остеопороз або системні захворювання;

Резюме. У статті наведено матеріали Методичних рекомендацій**, у яких міститься аналіз сучасного стану про-
блемних питань анамнезу, клінічної картини й діагностики хворих на вузлову форму зоба. Враховуючи поширеність 
доброякісних вузлів щитоподібної залози (ЩЗ), чітке виконання цього протоколу діагностики й тактики ведення 
хворих із вузловими формами зоба дозволить забезпечити раннє виявлення злоякісних пухлин ЩЗ, зменшити число 
непотрібних оперативних втручань при доброякісних пухлинах, що приведе до значних скорочень економічних 
затрат на хірургічне лікування й покращить якість життя хворих.
Ключові слова: анамнез, клінічна картина, діагностика, хворі на вузлову форму зоба.

* Детальніше див.: Власенко М.В., Паламарчук А.В., 
Прудиус П.Г. Діагностика та лікування хворих із вузловою формою 
зоба. Методичні рекомендації — 2-ге вид., доп. — К.: Видавничий 
дім Медкнига, 2021. — 72 с. (https://medknyha.com.ua/ru/glavnaya/)

** Методичні рекомендації рекомендовані до друку вченою 
радою Вінницького національного медичного університету 
ім. М.І. Пирогова.

© М.В. Власенко, А.В. Паламарчук, П.Г. Прудиус
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7)	 ендокринологічні захворювання (базальний 
рівень ТТГ <0,5 мкОд/мл; ознаки підвищеної 
функціональної активності тиреоцитів при 
цитологічному дослідженні пунктату; гарячі 
вузли при скануванні).
Якщо на тлі прийому тироксину вузол змен-

шився в  розмірі (за  4-8  місяців лікування), то 
терапія продовжується до 12  міс. Після цього 
L-тироксин відміняється і  призначаються пре-
парати йоду. Якщо вузол не змінює своїх розмі-
рів (вузли не завжди є чутливими до тироксину, 
оскільки препарат може блокувати їх подальший 
ріст), лікування триває 12 міс. Після цього ти-
роксин відміняється і призначаються препарати 
йоду.

Лікування вузлового зоба можна здійснювати 
за допомогою монотерапії препаратами йодиду 
калію, причому використовуються лише профі-
лактичні дозування (до 200 мкг/добу). Препарати 
йоду в лікуванні вузлового зоба доцільно вико-
ристовувати пожиттєво, оскільки вони впливають 
на всі фактори, які відповідають за активацію клі-
тинної проліферації.

З особливою обережністю препарати йоду 
призначаються пацієнтам після 45  років. 
Якщо така терапія і планується, то попередньо 
обов’язковим є проведення сцинтиграфії ЩЗ для 
виключення функціональної автономії вузлового 
утворення. Враховуючи велику ймовірність на-
явності функціональної автономії при багатовуз-
ловому зобі (більшу, ніж при 
солітарному утворенні), пре-
парати йоду слід призначати 
з особливою обережністю.

При лікуванні вузлового 
зоба до 1 см перевага відда-
ється терапії фізіологічними 
дозами йодиду калію до 12 мі-
сяців із контролем УЗД.

Радіоактивний йод у ліку-
ванні вузлового зоба показа-
ний при токсичній аденомі, 
багатовузловому токсичному 
зобі після досягнення еути
реозу.

У пацієнтів із доброякісни-
ми утвореннями за результа-
тами ТАБ (ТАБ не є методом 
динамічного спостереження 
доброякісних утворень ЩЗ) 
динамічне спостереження по-
лягає в періодичному (1 раз на 
1-2 роки) УЗД ЩЗ і визначен-
ні рівня ТТГ крові. У пацієнтів 
з утвореннями в ЩЗ <1 см із 
підозрілими ультразвуковими 
ознаками (які не входять у гру-
пу ризику розвитку агресивних 

форм РЩЗ) динамічне спостереження полягає 
в періодичному УЗД ЩЗ — 1 раз на 6-12 місяців. 
При збільшенні утворення >1 см або появі симп-
томів агресивності РЩЗ показана ТАБ.

Терапія препаратами L-тироксину 
багатовузлового зоба

Тактика лікування хворого з багатовузловим 
зобом визначається після проведення скано-
графії для виключення функціональної автоно-
мії ЩЗ. У хворих із функціональною автономією 
ЩЗ спостерігається явний тиреотоксикоз (ТТГ — 
низький, а  концентрація тиреоїдних гормонів 
у крові — підвищена) або субклінічний тиреоток-
сикоз (ТТГ супресований, нормальна концентра-
ція тиреоїдних гормонів). Терапія препаратами 
L-тироксину доцільна тоді, коли базальний рівень 
ТТГ становитиме не нижче як 2,0 мкОД/мл. При 
стабілізації росту вузла або зменшенні його роз-
мірів лікування препаратами L-тироксину продо-
вжують під контролем УЗД.

Якщо на тлі лікування відбувається подальше 
зниження ТТГ, це може свідчити або про пере-
дозування препаратами L-тироксину, або про 
розвиток функціональної автономії ЩЗ. У цьому 
випадку слід перервати лікування на 2 місяці та 
знову визначити рівень ТТГ. Якщо він залишаєть-
ся зниженим, то препарати L-тироксину більше 
не призначаються. Необхідно провести хворому 
пункційну біопсію вузла для вирішення питання 

Тактика ведення хворих молодого віку з доброякісними (за ре-
зультатами ТАБ) вузлами ЩЗ
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про хірургічне лікування. Якщо рівень ТТГ повер-
тається до первинного рівня, терапію слід про-
довжити, призначаючи менші дози тиреоїдних 
гормонів.

Таку саму тактику доцільно вибрати і при по-
дальшому збільшенні вузла на тлі лікування пре-
паратами L-тироксину.

Враховуючи велику ймовірність наявності 
функціональної автономії при багатовузловому 
зобі (більшу, ніж при солітарному утворенні), 
препарати йоду слід призначати з особливою 
обережністю.

Багатовузловий токсичний зоб частіше тра-
пляється в людей похилого віку, які проживають 
в умовах природного йодного дефіциту, і нерідко 
спричиняє в них декомпенсацію серцево-судин-
них захворювань. Тактика обстеження хворого 
включає огляд, пальпацію, УЗД, ізотопне скану-
вання, пункційну біопсію ЩЗ, визначення ТТГ. 
Методами лікування є радіойодтерапія або опе-
рація, при цьому в пацієнтів із тяжкою супутньою 
патологією перевага віддається терапії радіоак-
тивним йодом.

Тактика лікування хворого за наявності вуз-
лоутворення на тлі хронічного автоімунного ти-
реоїдиту аналогічна такій, що проводиться при 
вузловому зобі. Препарати тиреоїдних гормонів 
призначаються в еутиреоїдній і  гіпотиреоїдній 
фазі АІТ.

Ведення хворих із випадково виявленими 
вузлами ЩЗ

Вузлові утворення, які не пальпуються, але ви-
явлені при УЗД, не можуть трактуватись як вузли, 
якщо їх діаметр дорівнює 1-5 мм (максималь-
ний розмір нормального фолікула — 500 мкм), 
і лікування в такому випадку не призначається. 

Випадкове виявлення вузлового 
утворення в щитоподібній залозі

Опромінення або рак щитоподібної залози в анам-
незі. Наявність медулярного раку в родичів

Тонкоголкова аспіраційна 
біопсія під контролем УЗД

Віднаходиться при УЗД 
(зовнішній вигляд і розмір)

Злоякісні Доброякісні

Хірургічне 
лікування

Спостереження

Спостереження

Цитологічне до-
слідження

Вузли з мож-
ливим злоякіс-
ним процесом 

Вузли з добро-
якісними озна-

ками 

Так Ні

Алгоритм ведення хворих із випадково ви-
явленими під час УЗД вузловими утвореннями 
ЩЗ, які недоступні для пальпації

Діагноз «вузловий зоб» встановлюється лише за 
наявності капсули; вогнищеві зміни ехогенності 
розміром до 1 см, без капсули розцінюють як фо-
кальні зміни і не трактують як клінічний діагноз.

При діаметрі вузла >10 мм, наявності в анам-
незі опромінення голови й шиї (особливо в ди-
тинстві) або РЩЗ у родичів, даних УЗД, що дозво-
ляють запідозрити наявність злоякісної пухлини, 
проводиться біопсія вузла під контролем УЗД. 
Більшість пацієнтів із випадково виявленими вуз-
лами не потребують негайного лікування і повин
ні перебувати під спостереженням.

ПОКАЗАННЯ ДО ОПЕРАТИВНОГО ЛІКУВАННЯ 
ВУЗЛОВОГО ЗОБА

Обсяг операції при вузлових формах зоба буде 
залежати від функції ЩЗ, розмірів, кількості та 
локалізації вузлів у ЩЗ.

Малоінвазивні втручання можуть бути вико-
ристані як метод вибору, коли операція пов’язана 
з високим ступенем ризику за супутніми захво-
рюваннями, і як альтернатива операції при вузло-
вому колоїдному зобі з косметичним дефектом.

Черезшкірна склеротерапія етанолом під 
контролем ехографії є ефективним методом 
лікування доброякісних, переважно кістозних 
і змішаних (кістозно-тканинних) вузлів ЩЗ, із до-
мінуючим кістозним компонентом. Суть методу 
досить проста — під контролем УЗД у тканину 
вузла ЩЗ вводиться тонка голка. Якщо вузол 
містить у собі рідину (так звані кістозні вузли), 
то вона викачується, а потім у вузол вводиться 
95%-й етиловий спирт. Введення цієї речовини 
у вузол ЩЗ викликає загибель клітин вузла. За-
гиблі клітини з часом заміщуються рубцем, а сам 
вузол зменшується в розмірах.

Лазерна абляція може бути методом вибору 
для лікування тиреоїдних вузлів, що супрово-
джуються симптомами стиснення, або з косме-
тичних міркувань у пацієнтів, які відмовляються 
від хірургічного лікування чи перебувають у групі 
хірургічного ризику. Суть методу полягає у вве-
денні в тканину вузла ЩЗ під контролем УЗД квар-
цового світловода, по якому у вузол подається 
лазерне випромінювання. Під впливом світлової 
енергії, переданої лазером, відбувається розігрів 
вузла та загибель його клітин. Загиблі клітини 
пізніше заміщаються рубцевою тканиною.

Радіочастотна абляція вузлів ЩЗ. Під поверх-
невим внутрішньовенним наркозом у вузол ЩЗ 
вводиться голка для деструкції, з якої в ткани-
ну вузла висуваються провідники, забезпечені 
температурними датчиками. За допомогою ра-
діочастотного генератора на провідниках ство-
рюється електромагнітне поле з високою часто-
тою коливань, яке призводить до виникнення 
коливань іонів у клітинах вузла та їх розігріву. 
Протягом 2 хвилин тканина вузла нагрівається 
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до температури 105 °C, що викликає закипання 
внутрішньоклітинної рідини й незворотне пошко-
дження клітин вузла. Після закінчення процедури 
провідники складаються в голку, а сама голка 
витягується. На шкірі після закінчення процедури 
залишається практично непомітна крапка.

Показаннями до оперативного лікування па-
цієнтів із вузловим зобом є:
1)	 цитологічно підтверджені карциноми;
2)	 новоутворення, підозрілі щодо злоякісного 

характеру;
3)	 випадки складної цитоморфологічної діагнос-

тики (фолікулярні та В-клітинні пухлини — час-
тота злоякісності в цій групі сягає 20-30%);

4)	 локальний компресійний синдром органів шиї 
великими доброякісними новоутвореннями;

5)	 загруднинне розміщення вузлів;
6)	 тиреотоксикоз при вузловому й багатовузло-

вому зобі (функціональна автономія ЩЗ);
7)	 косметичні причини.

Оптимальний обсяг оперативного втручання 
при вузловому колоїдному зобі та двосторонньо-
му ураженні ЩЗ — тиреоїдектомія, при односто-
ронньому ураженні — гемітиреоїдектомія. Будь-
яке органозберігаюче втручання при вузловому 
колоїдному зобі з метою зберегти гормонопро-
дукуючу функцію ЩЗ повинно бути розцінено 
як симптоматичне, що неминуче призводить до 
рецидиву.

Оптимальний обсяг оперативного втручання 
при вузловому й багатовузловому зобі (функціо-
нальна автономія ЩЗ) — тиреоїдектомія.

При автоімунному тиреоїдиті оперативне лі-
кування проводиться при:
1)	 великому зобі з об’єктивними ознаками стис-

кання ним органів шиї;
2)	 поєднанні АІТ із неопластичними процесами 

в щитоподібній залозі;
3)	 за наявності в залозі вузлів, які швидко рос-

туть, і, за даними ТАБ, не можна виключити 
рак щитоподібної залози.
Акцент робиться на операції вибору — тирео-

їдектомії, оскільки при економній і субтотальній 
резекції ЩЗ залишається значний об’єм автоімун-
ної тканини, що призводить до прогресування 
автоімунної агресії.

Після операції хворим призначається пожит-
тєва терапія тиреоїдними препаратами.

Під час операції з  приводу доброякісного 
утворення обов’язковою умовою є макроскопіч-
на оцінка щитоподібної залози, вузлового утво-
рення, щільності вузла, його форми, наявність 
капсули, спаяність із навколишніми тканинами, 
м’язами, фіксація до трахеї. При підозрі на рак 
щитоподібної залози, за наявності атипії або 
фолікулярної неоплазми на доопераційній тон-
коголковій біопсії виконується інтраопераційне 
експрес-гістологічне дослідження. При отриманні 

позитивних результатів обсяг операції розширю-
ється, проводиться ревізія реґіонарних лімфа-
тичних вузлів.

Рак щитоподібної залози. При лікуванні висо-
кодиференційованого раку щитоподібної залози 
(ВДРЩЗ) використовують:
1)	 тиреоїдектомію;
2)	 абляцію залишкової тканини ЩЗ;
3)	 усунення метастазів за допомогою радіойоду;
4)	 супресивну терапію тиреоїдними гормонами.

При диференційованих формах РЩЗ викону-
ють тиреоїдектомію, але за відсутності метаста-
зів, уніфокальної карциноми розміром до 10 мм 
у хворих віком до 18 років можлива лобектомія 
з видаленням перешийка.

За наявності метастазів у реґіонарні лімфовуз-
ли проводиться тиреоїдектомія із центральною 
одно- або двобічною модифікованою дисекцією 
лімфатичних вузлів шиї.

Дітям і підліткам виконують тиреоїдектомію 
з дисекцією лімфатичних вузлів шиї.

Аргументами на користь тиреоїдектомії з на-
ступною абляцією тканини ЩЗ радіойодом є:
1)	 зниження ризику розвитку рецидивів і рівня 

летальності;
2)	 можливість у післяопераційному періоді за-

стосовувати радіойод для діагностики й ліку-
вання метастазів (у т. ч. мікрометастазів);

3)	 можливість у післяопераційному періоді ви-
користовувати визначення в крові рівня тирео
глобуліну для своєчасного виявлення мета-
стазів;

4)	 при проведенні хірургічного лікування в спе-
ціалізованих відділеннях кількість ускладнень 
при радикальних операціях не перевищує їх 
при нерадикальних, а лікування тиреоїдними 
гормонами є пожиттєвим в обох випадках.
Хворим на медулярний та анапластичний РЩЗ 

показана тиреоїдектомія.
Операції з приводу вузлових форм зоба ви-

конують під ендотрахеальним наркозом.

ВЕДЕННЯ ХВОРИХ ПІСЛЯ ОПЕРАТИВНОГО 
ВТРУЧАННЯ НА ЩЗ

Після тотальної тиреоїдектомії для компенса-
ції гіпотиреозу призначається L-тироксин у дозі 
1,6-1,8 мкг/кг маси тіла. Замісна доза L-тироксину 
призначається відразу після операції з подаль-
шим контролем цільового рівня ТТГ (для мо-
лодих осіб  — 1-2  мкОд/мл, в  осіб похилого 
віку — 3-4 мкОд/мл). Після гемітиреоїдектомії 
призначаються препарати калію йодиду в дозі 
200 мкг/добу із L-тироксином дозою 0,5-0,7 мкг/кг  
маси тіла, цільовий рівень ТТГ — 1-2 мкОд/мл. 
Через 2-3 місяці — контроль ТТГ і АТТПО. При під-
вищенні рівня АТТПО прийом L-тироксину продо-
вжують, якщо ж підвищення рівня АТТПО не спо-
стерігають, а рівні ТТГ перебувають у діапазоні 
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0,5-1 мкОд/мл, дозу L-тироксину поступово змен-
шують аж до відміни.

Після оперативного лікування ЩЗ необхідно 
визначати рівень кальцію в крові кожних 7 днів 
(перший місяць), надалі — 1 раз на 1, 3, 6 мі-
сяців. При повному відновленні рівня кальцію 
його вміст у крові визначають один раз на рік. 
Якщо гіпокальціємія триває більше ніж 2 тижні, 
визначають рівень паратгормону (концентрація 
на нижній межі норми або нижча від норми — 
висока ймовірність тривалої гіпокальціємії). При 
гіпокальціємії протягом першого місяця призна-
чають лише препарати кальцію, препарати віта-
міну D3 — лише через 3-4 тижні або при важкій 
гіпокальціємії (застосування на ранніх етапах 
уповільнює регенерацію/відновлення прищито-
подібних залоз).

Після оперативного лікування пацієнтів із 
ВДРЩЗ поділяють на три групи ризику:
1.	 Група низького ризику — пацієнти 18-45 ро-

ків з  уніфокальною мікрокарциномою без 
проростання капсули та метастазів Т1 (<1 см) 
N0M0 (показання до радіойодабляції препа-
ратами 131І відсутні).

2.	 Група середнього (проміжного) ризику — паці-
єнти з багатофокусною мікрокарциномою або 
Т1 (>1 см) N0M0, чи T2N0M0 (радіойодабляцію 
бажано проводити).

3.	 Група високого ризику  — пацієнти з  будь-
якою пухлиною Т3 або Т4 чи пухлиною з будь-
яким Т, N1, або будь-які пухлини з М1, або хво-
рі після паліативного хірургічного втручання 
(показання до радіойодабляції категоричні).
При підготовці до радіойодабляції проводиться:

1.	 Ендогенна стимуляція ТТГ — відміна лівоти-
роксину на 4 тижні. Можливий також варіант 
прийому трийодтироніну.

2.	 Екзогенна стимуляція ТТГ із використанням ре-
комбінантного людського ТТГ (рчТТГ — тиро-
ген). Метод дозволяє проводити діагностичну 
сцинтиграфію, не припиняючи прийом тирок-
сину, без тривалої підготовки й перебування 
в стані гіпотиреозу, що значно покращує якість 
життя хворого. Тироген вводиться протягом 
2 діб внутрішньом’язово по 0,9 мг, розчинених 
в 1 мл води для ін’єкцій, через 72 години про-
водиться радіойодтерапія після визначення 
рівня в крові ТТГ.

3.	 Неодмінною умовою підготовки є дотримання 
безйодової дієти: виключення з їжі йодованої 
солі, морських продуктів, що містять йод, віта-
мінних комплексів і харчових добавок, молоч-
них продуктів, солінь і копченостей, шоколаду, 
продуктів, що містять сою, настоїв лікарських 
трав, йодовмісних лікарських препаратів (аміо
дарон), рентгенконтрастних речовин.

4.	 У день прийому радіофармпрепарату визна-
чається рівень ТГ, АТТГ, ТТГ.

Терапію тиреоїдними гормонами призначають 
усім хворим на ВДРЩЗ на післяопераційному ета-
пі, її метою є зниження концентрації ТТГ у крові:
1)	 для групи високого ризику рекомендується 

дотримуватись цільового початкового рівня 
ТТГ нижче від 0,1 мкОд/мл протягом супре-
сивної терапії тироксином;

2)	 для пацієнтів проміжного ризику початко-
вий цільовий рівень ТТГ має становити 0,1-
0,5 мкОд/мл;

3)	 для пацієнтів низького ризику, які отримали 
РЙА після тиреоїдектомії та мають рівень ТГ, 
менший за межу визначення, ціловий рівень 
ТТГ становить 0,5-2 мкОд/мл, так само як і для 
пацієнтів, яким не проводилась РЙА і які також 
не мають визначального рівня ТГ;

4)	 для пацієнтів низького ризику, тобто для тих, 
хто отримав РЙА після тиреоїдектомії та має 
низький рівень ТГ, цільовий рівень ТТГ стано-
вить 0,1-0,5 мкОд/мл із моніторингом мож-
ливого рецидиву, так само як і для пацієнтів, 
яким не проводилась РЙА і які також не мають 
визначального рівня ТГ;

5)	 для пацієнтів низького ризику, які прооперо-
вані в обсязі лобектомії, рівень ТТГ має утри-
муватись поблизу нижньої межі (0,5-2 мкОд/
мл). У частини з них можлива відміна тирок-
сину, якщо ТТГ відповідає цим значенням.
Протягом 2-3-5 років супресивної терапії, за 

відсутності рецидиву пухлини, дозу тироксину 
зменшують, рівень ТТГ у крові при цьому повинен 
перебувати в межах 0,1-0,3 мкОд/мл для групи 
високого ризику, на нижній межі норми — для 
інших категорій. Лікування носить постійний ха-
рактер. За наявності екстраорганного поширен-
ня пухлини чи місцевих і віддалених метастазів 

Через 4-6 тижнів без L-Т4 
або після тирогену

Тиреоїдектомія

100 мКu 131І + сцинтиграфія 
всього тіла (СВТ)

Через 6 місяців відміна L-Т4 
або тироген, TSH, Tg, ATTg + 

131І (4-5 мКu)

Повтори через 1, 2 та 
5 років

Повтори до усунення  
метастазів, потім повто-
ри через 1, 2 та 5 років

Через 6 місяців відміна 
L-Т4 або тироген + 100 мКu  

131І + СВТ

метастази -

Tg<10 нг/
мл

Tg>10 нг/
мл

метастази +

L-Т4

L-Т4

L-Т4

L-Т4

Тактика ведення хворих із ВДРЩЗ
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дозу тироксину не зменшують, а рівень ТТГ пови-
нен коливатися в межах 0,01-0,1 мкОд/мл.

Оцінка вилікування під час терапії ВДРЩЗ про-
водиться через 6-12 місяців і повинна включати:
1)	 клінічне обстеження;
2)	 визначення рівня сироваткового тиреоглобуліну 

(ТГ, перше визначення лише через 3 місяці після 
операції) після стимуляції високим рівнем ТТГ 
(>30 мкОд/мл), що досягається шляхом відміни 
L-тироксину на 3-4 тижні або введення рекомбі-
нантного тиреотропіну (рівень стимульованого 
ТГ повинен наближатися до нульових значень);

Показання до абляції залишкової тканини ЩЗ 131I після тотальної тиреоїдектомії з приводу ВДРЩЗ 
(АТА‑2015 [10])

АТА група ризику 
рецидиву.

Стадія
Опис

Існування доказової 
бази на користь по-

кращення хворобоспе-
цифічного виживання 
завдяки застосуванню 

131І-абляції

Існування доказової 
бази на користь по-
кращення вільного 
від хвороби вижи-

вання завдяки засто-
суванню 131І-абляції

Чи показано застосування піс-
ля операції 131І-абляції?

АТА низький ри-
зик
Т1а; N0, Nx; M0, 
Mx

Розмір пухлини 
≤1 см (уніфокальна 
або багатофокусна)

Ні Ні Ні

АТА низький ри-
зик
Т1b, T2; N0, Nx; 
M0, Mx

Пухлина 1-4 см Ні Суперечливі дані спо-
стереження

Загалом — ні. Можна розгля-
дати для випадків з агресив-
ною гістологією або судинною 
інвазією (див. АТА проміжний 
ризик)

АТА низький – 
проміжний ризик
Т3; N0, Nx; M0, Mx

Пухлина >4 см Суперечливі дані Суперечливі дані спо-
стереження

Необхідно враховувати на-
явність інших негативних чин-
ників. Можливо, доцільно для 
пацієнтів похилого віку

АТА низький – 
проміжний ризик
Т3; N0, Nx; M0, Mx

Мікроскопічна екс-
тратиреоїдна інва-
зія в пухлині будь-
якого розміру

Ні Суперечливі дані спо-
стереження

Віддається перевага засто-
суванню з точки зору змен-
шення ризику рецидивів. Для 
невеликих пухлин, можливо, 
недоцільна

АТА низький – 
проміжний ризик
Т1-3; N1а; M0, Mx

Метастази до лім-
фовузлів централь-
ного компартменту 
(VI група)

Загалом — ні, за ви-
нятком пацієнтів віком 
≥45 років

Суперечливі дані спо-
стереження

Віддається перевага застосу-
ванню. Водночас недостатньо 
даних для застосування при 
наявності <5 мікроскопічних 
метастазів за відсутності інших 
несприятливих факторів

АТА низький – 
проміжний ризик
Т1-3; N1b; M0, Mx

Наявність метаста-
зів у латеральних 
або медіастиналь-
них лімфовузлах 
шиї

Загалом — ні,
за винятком
пацієнтів віком
≥45 років

Суперечливі дані спо-
стереження

Віддається перевага застосу-
ванню з точки зору зниження 
частоти рецидивів і персистен-
ції, насамперед при великій 
кількості макроскопічних або 
клінічних метастазів, екстрано-
дальній інвазії, похилому віці

АТА високий ри-
зик Т4
Будь-який N
Будь-який М

Будь-який розмір за 
наявної макроско-
пічної екстратирео-
їдної інвазії

Так Так Так

АТА високий ри-
зик М1
Будь-який Т 
Будь-який N

Віддалені метастази Так Так Так

3)	 ультразвукове дослідження шиї.
При кожному вимірюванні рівня ТГ слід також 

визначати титр антитіл до ТГ. При його підвищен-
ні результат аналізу на ТГ є неінформативним. 
У такому разі проводять сцинтиграфію всього тіла 
з 131I. Цей метод також показаний для обстеження 
хворих високого ризику рецидиву. Якщо в таких 
хворих рівні ТГ підвищені, то рекомендовано лі-
кування радіоактивним йодом, навіть якщо УЗД 
не виявляє рецидиву.
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ТАКТИКА ВЕДЕННЯ ХВОРИХ ІЗ ВУЗЛОВИМ 
ЗОБОМ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ [6]

Вузловий зоб не є протипоказанням для пла-
нування вагітності, за винятком великих вузло-
вих утворень із компресійним синдромом. У цій 
ситуації раціональніше планувати вагітність після 
проведення оперативного лікування на тлі надій-
ної компенсації гіпотиреозу. Якщо у вагітної жінки 
виявлено великий вузловий зоб (підтверджено 
цитологічно), то, за винятком ситуацій компресії 
трахеї, оперативне втручання відкладається до 
післяпологового періоду. Вузловий і багатовуз-
ловой нетоксичний колоїдний проліферуючий 
зоб не є показанням для переривання вагітності.

Оптимальна діагностична стратегія при вузло-
вому зобі під час вагітності повинна базуватися 
на стратифікації ризику. Усім жінкам потрібно 
провести такі обстеження: вивчення анамнезу й 
фізикальне обстеження, визначення ТТГ, вТ4 та 
УЗД ЩЗ.

Вузловий зоб, уперше виявлений під час вагіт-
ності, є підставою для проведення ТАБ ЩЗ відпо-
відно до рекомендацій із діагностики та лікуван-
ня вузлового зоба АТА 2010 і 2015 років [12, 13].  
Пункційна біопсія ЩЗ або лімфовузлів під час 
вагітності не несе додаткового ризику. Терміни 
проведення ТАБ залежать від клінічної оцінки 
ризику розвитку раку та переваг для пацієнтки. 
Якщо вузловий зоб виявлено в другій половині 
вагітності, то ТАБ після бесіди з пацієнткою може 
бути перенесена на післяпологовий період. Пе-
ренесення ТАБ на 2-4 місяці не супроводжується 
жодним ризиком.

Жінкам, у яких виявлені низькі рівні ТТГ у тер-
міні понад 16 тижнів вагітності, ТАБ відповідного 
вузла ЩЗ може бути відкладено до завершення 
вагітності. Після пологів, якщо ТТГ залишається 
пригніченим, сканування ізотопами для оцінки 
функції вузлів може бути виконано, якщо жінка 
не годує груддю.

Використання радіонуклідних досліджень під 
час вагітності протипоказано.

При виявленні вузлового утворення під час ва-
гітності, яке, за даними ТАБ, не є пухлиною, опе-
ративне лікування не показано, за винятком ви-
падків розвитку важкого компресійного синдрому.

Практично єдиним показанням для оператив-
ного лікування при виявленні у вагітної вузлово-
го утворення ЩЗ є виявлення РЩЗ при цитоло-
гічному дослідженні пунктату, отриманого при 
ТАБ. При так званих «попередніх» (проміжних) 
висновках, зокрема при фолікулярній неоплазії, 
питання про оперативне лікування відкладається 
до післяпологового періоду.

При виявленні папілярної карциноми ЩЗ на 
ранніх термінах вагітності її слід контролювати 
сонографічно. Якщо вузол росте до 24-26-го тиж-
нів вагітності або виявлено цитологічні ознаки 

злоякісних змін шийних лімфатичних вузлів, хі-
рургічне втручання слід розглядати під час ва-
гітності. Проте, якщо хвороба залишається стій-
кою в середині вагітності або вона діагностується 
в другій половині вагітності, операція може бути 
відтермінована на післяпологовий період. При 
виявленні в другій половині вагітності папіляр-
ного або фолікулярного раку перенесення тер-
міну оперативного лікування на післяпологовий 
період не погіршує віддалений прогноз захво-
рювання.

Якщо при ВДРЩЗ під час вагітності прийнято 
рішення не проводити оперативне втручання до 
післяпологового періоду, то УЗД ЩЗ необхідно 
проводити в кожному триместрі, оскільки швид-
кий і значний ріст вузла може потребувати хірур-
гічного лікування.

Найоптимальнішим терміном проведення 
операції є другий триместр вагітності. Після 
тиреоїдектомії, яка показана при РЩЗ, паці-
єнтці відразу ж призначається замісна терапія 
L-тироксином у дозі 2,3 мкг/кг маси тіла.

Вагітні жінки, які оперовані з приводу ВДРЩЗ, 
повинні отримувати лікування для досягнення ці-
льового ТТГ у межах, які характерні для невагітних. 
ТТГ слід контролювати приблизно кожні 4 тижні 
до 16-20-го тижнів гестації і принаймні один раз 
у період між 26-32-м тижнями вагітності.

УЗД і визначення рівня тиреоглобуліну під час 
вагітності можна не проводити жінкам, у яких ра-
ніше проведена терапія ВДРЩЗ, були нормальни-
ми рівні тиреоглобуліну (за відсутності АТТГ) або 
відсутні біохімічні або структурні ознаки захво-
рювання до вагітності. УЗД ділянки шиї в жінок 
із ВДРЩЗ в анамнезі з підвищеним до вагітності 
рівнем ТГ і/або даними про локальну персис-
тенцію пухлини показано в кожному триместрі.

ПРОГНОЗ У ХВОРИХ НА ВУЗЛОВИЙ ЗОБ
Враховуючи широку поширеність доброякіс-

них вузлів щитоподібної залози в популяції, осо-
бливо в старшій віковій групі, чітке виконання 
цього протоколу діагностики й тактики ведення 
хворих на вузлову форму зоба дозволяє забез-
печити раннє виявлення злоякісних пухлин щи-
топодібної залози та зменшити кількість неви-
правданих втручань при доброякісних вузлах. 
А це, у свою чергу, приводить до зменшення еко-
номічних затрат на дороге хірургічне лікування 
й покращує якість життя хворих.

Показання до встановлення інвалідності хво-
рим, які перенесли оперативне втручання з при-
воду вузлового зоба

Після операції з приводу вузлового зоба при 
встановленні діагнозу раку щитоподібної залози 
I-II стадії надається група інвалідності до 3-5 ро-
ків. Через 3-5  років хворим показано оформ-
лення на МСЕК із приводу післяопераційного 
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гіпотиреозу. При встановленні III стадії раку щи-
топодібної залози надається 3-тя група інвалід-
ності, при IV стадії — 1-ша група інвалідності по-
життєво.

У хворих із залишком тканини щитоподібної 
залози, а тим більше після тотальної тиреоїдек-
томії, може виникнути різного ступеня тяжкості 
гіпотиреоз.

Медико-соціальна експертиза хворих на гі-
потиреоз ґрунтується на оцінці клінічних, про-
фесійно-трудових, психологічних і соціальних да-
них. Працездатність хворих визначається станом 
здоров’я на тлі досягнення компенсації захворю-
вання. У визначенні ступеня важкості гіпотиреозу 
доза тиреоїдних гормонів не має значення, має 
значення терапевтичний ефект від неї. У низці ви-
падків при збільшенні дози тиреоїдних гормонів 
досягти ефекту не вдається через виникнення 
побічних дій, погану переносимість препара-
ту. Експертиза працездатності хворих на після-
операційний гіпотиреоз визначається ступенем 
тяжкості захворювання, наявністю ускладнень 
у  серцево-судинній і  нервовій системах, а  та-
кож з урахуванням фаху й роботи, яку виконує  
хворий.

Ступені тяжкості гіпотиреозу

Критерії Легка форма Середня 
тяжкість Тяжка форма

Скарги

Маловиразні: 
загальна слаб-
кість, підвище-
на втомлюва-
ність, знижен-
ня розумової 
й фізичної 
працездатнос-
ті, збільшення 
маси тіла, 
задишка при 
ходьбі

Чіткі: набря-
ки обличчя, 
кінцівок, 
мерзля-
куватість, 
сонливість, 
зниження 
пам’яті

Демонстративні: 
загальмованість, 
значне знижен-
ня пам’яті, де-
пресія, психози, 
постійна сонли-
вість

Ознаки  
міопатії Легкі Чітко вира-

жені Адинамія

Ознаки  
нейропатії

Оніміння, 
парестезії кін-
цівок

Є
Виражені, по-
рушені всі види 
чутливості

Сухість 
шкіри На ліктях Суха та 

щільна Суха та щільна

Набряки Пастозність об-
личчя

Набряки по-
ширені

Поширені на-
бряки, рідина 
в серединних 
порожнинах

Пульс 
(за 1 хв) до 60 60-50 50-40

Критерії Легка форма Середня 
тяжкість Тяжка форма

ЕКГ-ознаки   Дистрофія 
міокарда

Зменшений 
вольтаж, 
зубці Р і Т — 
сплощені 
ознаки коро-
нарної недо-
статності

Мікседематоз-
не серце, гіпер-
трофія, ознаки 
порушення 
провідності

Анемія Відсутня
Нормо-, гіпо- 
або гіпер
хромія

Є

Т3, Т4 крові Норма або по-
мірно знижені Знижені Значно знижені

ТТГ, 
мкОд/мл

Збільшений 
до 10 > 10 Значно збільше-

ний

Ускладнен-
ня - -

Серцева недо-
статність, психоз, 
кретинізм, по-
лісерозити

Стан після 
лікування

Усі симптоми 
зникають на 
тлі адекватної 
замісної тера-
пії тиреоїдни-
ми гормонами

Лабораторні 
показники 
нормалізу-
ються, за-
лишається 
сухість шкіри, 
схильність 
до закрепів, 
зниження 
пам’яті, ро-
зумової та 
фізичної пра-
цездатності

Покращення 
стану, але зали-
шаються значно 
виражені клі-
нічні ознаки

При легкій формі гіпотиреозу хворі є непра-
цездатними на період лікування до досягнен-
ня еутиреозу, при повній компенсації — праце
здатність відновлюється. Лише особам із тяжкою 
фізичною працею за відсутності раціонального 
працевлаштування може бути встановлена 3-тя 
група інвалідності.

При середній важкості гіпотиреозу протипо-
казана робота, яка потребує швидкої й точної 
реакції (водій, верстатник, гравер, диспетчер, 
телефоніст, оператор, лікар хірургічного профі-
лю), тяжка фізична робота й робота, що пов’язана 
з переохолодженням. Якщо переведення таких 
осіб на іншу роботу пов’язано зі зниженням ква-
ліфікації й заробітної платні, їх вважають обмеже-
но працездатними та встановлюється 3-тя група 
інвалідності.

При важкій формі за наявності прогресуючих 
змін з боку серцево-судинної системи, некомпен-
сованих проявів гіпотиреоїдної міопатії, значних 
змін у психічній сфері встановлюється 2-га група 
інвалідності.
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ЙОДОДЕФІЦИТ 
ТА ЙОДОДЕФІЦИТНІ 
ЗАХВОРЮВАННЯ

В.В. Ткачук, В.І. Величко, І.В. Ткачук

Одеський національний медичний 
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Проблема йододефіциту надзвичайно акту-
альна і важлива для багатьох країн в усьому світі, 
адже дефіцит цього мікроелемента в харчуванні 
призводить до розвитку йододефіцитних захво-
рювань, які є одними з найпоширеніших неін-
фекційних патологій у світі. Йододефіцитні захво-
рювання (ЙДЗ) — термін, що об’єднує всі стани 
і порушення, зумовлені дефіцитом йоду [21].

Уже в  1993  р. Всесвітня організація охоро-
ни здоров’я (ВООЗ) та Дитячий фонд Організа-
ції Об’єднаних Націй (ЮНІСЕФ) рекомендували 
йодування солі як основний метод подолання 
ЙДЗ  [21]. Завдяки цій стратегії багатьом дер-
жавам вдалось подолати дефіцит цього мікро-
елемента в харчуванні або ж досягти значного 
прогресу в цьому напрямку. У 1999 р. ВООЗ про-
голосила, що усунення ЙДЗ стане таким самим 
тріумфом охорони здоров’я, як і перемога над 
натуральною віспою і поліомієлітом. Вжиті захо-
ди дозволили в багатьох країнах майже усунути 
йодний дефіцит, а в деяких державах зменшити 
ступінь тяжкості цієї проблеми.

Проте населення низки країн досі живе в умо-
вах недостатнього надходження йоду та має сут-
тєвий ризик розвитку ЙДЗ. Серед них і населення 
України.

Причини дефіциту йоду в навколишньому 
середовищі. Йод, хімічний елемент VII групи 
періодичної системи Д.І. Менделєєва, належить 
до життєво необхідних для людини мікроеле-
ментів. Попри те, що йод незначною мірою по-
ширений у природному середовищі, цей елемент 
відіграє важливу роль у геохімічних і біохімічних 
процесах. Назва цього елемента походить від 
грец. iodes (фіолетовий), оскільки такий колір 

мають пари йоду. Відкритий у 1811 р. Б. Куртуа 
йод широко, проте нерівномірно представлений 
в навколишньому середовищі. У природі цей мі-
кроелемент трапляється у вигляді солей (йодидів 
і йодатів). У складі морської солі — переважно 
у вигляді йодистого натрію і йодистого магнію [1].

Дефіцит йоду виникає, коли його споживання 
падає нижче за рекомендовані рівні. Це еколо-
гічне явище, яке трапляється в багатьох частинах 
світу [21]. У процесі еволюції Землі значна кіль-
кість йоду була змита з поверхні ґрунту льодови-
ками, снігом, дощем і винесена вітром та річками 
в море. Основним резервуаром йоду є гідросфе-
ра — Світовий океан. В океанічну і морську воду 
йод потрапляє внаслідок дегазації мантії Землі та 
під час підводного виверження вулканів. Серед-
ній вміст йоду в морській воді — 5×10-6%. Із мор-
ської води йод поглинають усі живі організми. 
Вміст йоду в морських організмах коливається 
в межах від 1×10-3 до 6×10-2%. Найбільшими кон-
центраторами йоду є морські водорості, губки, 
корали. У них вміст йоду досягає 1% [3].

Наземні рослини бідніші на йод, ніж морські. 
Вони добувають мікроелементи з ґрунту, ґрунтових 
вод і повітря, а ґрунти збагачуються йодом з орга-
нічних решток і продуктів життєдіяльності бактерій. 
Середній вміст йоду в ґрунтах — 5×10-4% [3].

Атмосферні опади морського походження — 
один із найважливіших джерел йоду на конти-
ненті, проте в  глибині континенту вміст йоду 
в дощовій воді значно менший, ніж на морському 
узбережжі. У багатьох регіонах, віддалених від 
моря, у високогірних районах, де йод із ґрунтів 
вимивають промивні води, або ж у місцевостях 
із частими повенями вимивання йоду від зато-
плення, заледеніння, ерозії виснажує поверхневі 
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ґрунти, залишаючи недостатню кількість цього 
мікроелемента в ґрунті та питній воді. Дуже мало 
йоду й у піщаних ґрунтах. Отже, рослини, які ви-
рощують на таких ґрунтах, містять мало йоду, 
а люди та тварини, які споживають їжу, вирощену 
на цих ґрунтах, страждають від йододефіциту [4].

Значення йоду. Йод є есенціальним мікро-
елементом, недостатність якого проявляється 
широким спектром розладів.

У тілі дорослої людини міститься 15-20  мг 
йоду, з якого 70-80% депоновано в ЩЗ. Крім ЩЗ, 
акумуляція йоду відзначена в слинних і молочних 
залозах, матці та яєчниках, слизовій шлунка і тон-
кого кишечника, судинному сплетінні, війчастому 
тілі ока [7, 11].

Основні функції йоду в  організмі пов’язані 
з участю в регуляції швидкості біохімічних ре-
акцій, обміну енергії, температури тіла, індукції 
підвищення споживання кисню тканинами, а та-
кож участі в регулюванні білкового, жирового, 
вуглеводного і водно-електролітного обмінів, ре-
гуляції диференціювання тканин, процесів росту 
й розвитку, зокрема нервово-психічного. Крім 
того, йод бере участь у регуляції обміну деяких 
вітамінів [6, 8].

Значення йоду для людини визначається тим, 
що цей мікроелемент є обов’язковим структур-
ним компонентом гормонів ЩЗ — тироксину (Т4), 
що містить 4 атоми йоду, і трийодтироніну (Т3), 
до складу якого входять 3 атоми йоду. Отже, його 
адекватне надходження в організм є необхідним 
для фізіологічного синтезу й секреції тиреоїдних 
гормонів, які забезпечують повноцінний розви-
ток і функціонування людського організму.

Зокрема, тиреоїдні гормони регулюють екс-
пресію генів таких білків, як нейрогранін, нейро-
модулін, кальмодулінзалежна протеїнкіназа II, 
які беруть участь у процесах синаптичної пластич-
ності і пам’яті [9]. Під час внутрішньоутробного 
розвитку тиреоїдні гормони відіграють велику 
роль у формуванні головного мозку, а недостат-
ня йодна забезпеченість особливо несприятлива 
для плода.

Джерела надходження йоду до організму. 
До організму людини йод надходить із харчови-
ми продуктами рослинного і тваринного похо-
дження, і лише невелика його частка надходить 
із водою і повітрям [8]. За все життя людина спо-
живає 3-5 грамів йоду, що еквівалентно вмісту 
приблизно однієї чайної ложки.

Як видно з табл. 1, оптимальним джерелом йоду 
є тільки морська риба та інші морепродукти [10].

Особливо великий вміст цього елемента в де-
яких сортах водоростей (Laminaria, або «морська 
капуста»). Відомо, що добове споживання йоду 
жителями прибережних районів Японії, які що-
дня вживають велику кількість таких водорос-
тей, може значно перевищувати добову потребу 

в цьому мікроелементі і навіть призвести до роз-
витку йод-індукованого гіпертиреозу [16].

Кількість йоду в продуктах неморського похо-
дження незначна і не забезпечує потребу в цьо-
му мікроелементі. Тому при низькому і нерегу-
лярному споживанні морепродуктів неминуче 
виникає харчовий дефіцит йоду [2].

Потреба в  йоді. Для утворення необхідної 
кількості тиреоїдних гормонів потрібне достатнє 
надходження йоду в організм. Добова потреба 
в йоді залежить від віку й фізіологічного стану 
людини і становить:
•	 90 мкг — для дітей від 0 до 59 міс.,
•	 120 мкг — для дітей від 6 до 12 років,
•	 150 мкг — для підлітків старше від 12 років 

і дорослих,
•	 250 мкг — для вагітних,
•	 250 мкг — для жінок під час лактації [21].

У перерахунку на кг маси тіла діти дошкільно-
го віку потребують більш високого споживання 
йоду для забезпечення нормального росту й інте-
лектуального розвитку. Водночас у літніх людей 
у зв’язку зі зниженням основного обміну речовин 
добова потреба в йоді менша.

Під час вагітності потреба в йоді зростає більш 
ніж на 50%. Це зумовлено посиленням роботи 
ЩЗ матері для постачання її гормонами плода 
в I триместрі (поки ЩЗ плода не функціонує), не-
обхідністю забезпечувати йодом вже функціону-
ючу в II і III триместрах ЩЗ плода й підвищеним 
нирковим кліренсом йоду під час вагітності [9].

Таблиця 1. Вміст йоду в деяких продуктах хар-
чування (на 100 г продукту) [10]

Продукти харчуваня
Вміст 
йоду, 
мкг

Продукти харчування Вміст 
йоду, мкг

Риба свіжа, 
заморожена: хек 

сріблястий
160,0 Хлібобулочні вироби 3,0-5,6

Пікша 150,0 Яйця курячі 20,0
Мінтай 150,0 Овочі: редис 8,0
Тріска 135,0 Буряк 7,0

Морський окунь 60,0 Картопля 5,0
Анчоус атлантичний 50,0 Морква 5,0

Горбуша 50,0 Огірки 3,0
Мойва 50,0 Капуста 3,0
Тунець 50,0 Баклажани 2,0

Камбала 50,0 Фрукти: слива 4,0
Салака 50,0 Яблука 2,0

Скумбрія атлантична 45,0 Апельсин 2,0
Оселедець 

атлантичний 40,0 Вишня 2,0

Сардина 35,0 Виноград 8,0
Ставрида атлантична 30,0 Грецькі горіхи 3,1

Щука 5,0 Мед 2,0
Сом 5,0 М’ясо: свинина 6,6

Судак 5,0 Яловичина 7,2
Короп 5,0 Печінка (свиняча) 13,1

Креветки 110,0 Коров’яче молоко 9,0
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Діагностика йододефіциту. Оцінити спожи-
вання йоду пацієнтом лікар легко може за до-
помогою опитування про характер харчування. 
Низьке споживання морської риби та інших мо-
репродуктів свідчить про дефіцит йоду.

Через те, що йод виводиться з організму пере-
важно нирками, рівень екскреції йоду із сечею 
відображає його споживання, а  класифікація 
йодного статусу популяції заснована на медіані 
концентрації йоду в сечі (медіані йодурії). Цей 
метод цілком зручний для дослідження й засто-
совується для вивчення йодного статусу у великій 
когорті. ВООЗ рекомендує використовувати по-
казник йодурії для оцінки йодного статусу по-
пуляції [21].

Якщо показник медіани екскреції йоду із се-
чею становить 100-199 мкг/л, споживання йоду 
вважається адекватним, а  забезпеченість йо-
дом — оптимальною. Згідно з критеріями ВООЗ, 
якщо показник медіани йодурії в школярів і до-
рослих менше ніж 100 мкг/л, споживання йоду 
вважається недостатнім (табл. 2) [21].

Таблиця 2.  Епідеміологічні критерії оцінки 
ступеня тяжкості йододефіциту за медіаною йо-
дурії в популяції

Медіана йодурії, 
мкг/л

Споживання 
йоду

Епідеміологічна 
ситуація в регіоні

<20 Недостатнє Важкий дефіцит йоду
20-49 Недостатнє Помірний дефіцит йоду

50-99 Недостатнє Дефіцит йоду легкого 
ступеня

Для жінок під час лактації та дітей віком до 
2  років недостатнім також вважається надхо-
дження йоду в організм за медіани йодурії мен-
ше ніж 100 мкг/л [21].

Тобто, регіон вважається без йодного дефіци-
ту, якщо середня величина медіани концентрації 
йоду в сечі у дітей до 2 років, школярів і дорос-
лого населення перевищує 100 мкг/л.

За медіани йодурії 200-299 мкг/л споживання 
йоду є вищим за фізіологічну потребу (вищим за 
адекватне) [21].

Показник медіани йодурії ≥300 мкг/л свідчить 
про те, що споживання йоду є надмірним та іс-
нує ризик розвитку несприятливих наслідків для 
здоров’я (йод-індукований гіпертиреоз, гіпотире-
оз, автоімунні захворювання ЩЗ) [21].

Для вагітних жінок оптимальними вважають-
ся показники медіани йодурії в діапазоні 150-
249 мкг/л (табл. 3).

Таблиця 3.  Епідеміологічні критерії ВООЗ 
оцінки забезпечення йодом вагітних [21]

Медіана йодурії, мкг/л Споживання йоду
<150 Недостатнє

150-249 Адекватне
250-499 Вище за адекватне

>500 Надмірне

Однак йодурія відображає вміст йоду, що на-
дійшов в організм напередодні дослідження сечі, 
тому цей метод не підходить для оцінки довго-
тривалого споживання йоду.

ВООЗ також запропонувала оцінювати йодний 
дефіцит (ЙД) за об’ємом ЩЗ, показниками тирео-
їдного статусу в крові [17, 21]. За ЙД, як правило, 
спостерігаються більш високі рівні тиреотропного 
гормону (ТТГ), може розвиватися субклінічний 
гіпотиреоз, а в подальшому — маніфестний гіпо-
тиреоз. Кількість тиреоглобуліну в крові залежить 
від маси клітин ЩЗ і рівня ТТГ. Вміст тиреоглобу-
ліну в крові підвищується в результаті хронічної 
стимуляції ТТГ і гіперплазії ЩЗ, тому підвищений 
рівень тиреоглобуліну є маркером хронічного 
дефіциту йоду [2, 21].

Одним із додаткових індикаторів оцінки ста-
тусу йодного забезпечення є частота підвищен-
ня рівня ТТГ понад 5 мМО/л за даними неона-
тального скринінгу на природжений гіпотиреоз. 
У регіонах з адекватним йодним забезпеченням 
населення частота випадків підвищення рівня 
ТТГ понад 5 мМО/л не повинна перевищувати 
3% [21]. Чим вищий ступінь ЙД, тим частіше по-
рушується тиреоїдний гормоногенез матері та 
плода, тим вища частота неонатальної гіперти-
реотропінемії [4].

Найбільш очевидним симптомом ЙД є еу-
тиреоїдний зоб — дифузне збільшення ЩЗ без 
порушення її функції. Еутиреоїдний зоб є ком-
пенсаторною реакцією, що забезпечує синтез до-
статньої кількості тиреоїдних гормонів в умовах 
нестачі будівельного матеріалу — йоду. Згідно 
з міжнародними нормативами, у дорослих зоб 
діагностують при УЗД, якщо об’єм ЩЗ у жінок 
>18 см3, у чоловіків — >25 см3 [2, 21]. За критичну 
точку поширеності тиреоїдної патології в популя-
ції дітей віком від 6 до 12 років вибраний поріг 5%, 
який дозволяє врахувати той факт, що зоб може 
розвинутися і в населення йодозабезпеченого 
регіону внаслідок інших причин (автоімунний 
тиреоїдит, вплив зобогенів тощо). Якщо частота 
зоба при проведенні скринінгового дослідження 
перевищує 5%, наявність проблем йодного забез-
печення населення вважають доведеною [21]. 
Проте в країнах, де проводиться масова йодна 
профілактика ЙДЗ із застосуванням йодованої 
солі, не рекомендується оцінювати статус йодно-
го забезпечення населення шляхом дослідження 
поширеності зоба. Це пов’язано з тим, що оцін-
ка поширеності зоба не є чутливим індикатором 
впливу споживання йодованої солі населенням. 
Рекомендовано проводити оцінку поширеності 
зоба в поєднанні з визначенням медіани йодурії, 
яка є найкращим індикатором надходження йоду 
з продуктами харчування [12].

Якщо в певному регіоні за результатами епіде-
міологічного дослідження встановлено наявність 
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йодного дефіциту, у зоні ризику розвитку ЙДЗ 
перебуває все населення, а отже, кожен має по-
требу в проведенні профілактичних заходів [4].

Отже, згідно з  рекомендаціями ВООЗ/ 
ЮНІСЕФ/ICCIDD, проводиться оцінка двох груп 
параметрів для визначення початкового стану 
ЙД в обстежуваному регіоні і для контролю ефек-
тивності заходів щодо усунення його наслідків. 
Вони містять клінічні (розмір і структура ЩЗ за 
даними пальпаторного дослідження та УЗД, на-
явність розумової відсталості, кретинізму) і біо-
хімічні (концентрація тиреоїдних гормонів, вміст 
йоду в сечі) індикатори. Також здійснюється нео-
натальний скринінг на природжений гіпотиреоз, 
що дозволяє встановити діагноз у перші дні життя 
дитини, вчасно призначити лікування й уникнути 
тяжких наслідків дефіциту тиреоїдних гормонів 
під час формування функцій мозку.

Йододефіцитні захворювання. Ці захворю-
вання зумовлені зниженням функціональної ак-
тивності ЩЗ у відповідь на ЙД та можуть бути 
зворотними при нормалізації вживання йоду.

Прояви ЙД залежать від його важкості та віку лю-
дини. Групами максимального ризику розвитку ЙДЗ 
є діти, підлітки, вагітні та матері-годувальниці [4].

В умовах помірного і вираженого ЙД відбува-
ються послідовні пристосувальні процеси, спря-
мовані на збереження функціональної активності 
ЩЗ (еутиреоїдного стану) [7, 12].

В умовах адекватного йодного забезпечення 
ЩЗ використовує лише 10% йоду, що надійшов 
в організм, а при хронічному ЙД інтратиреоїдне 
засвоєння може перевищувати 80% [4]. Оскільки 
поглинання йоду ЩЗ в ендемічних районах зна-
чно підвищене, залоза стає більш сприятливою 
до радіоактивного впливу, що мало місце після 
аварії на Чорнобильській АЕС.

Дефіцит йоду у вагітних і матерів-годувальниць 
викликає низку патологій у плода і немовляти, пе-
рерахованих в табл. 4. Найбільш частими і важки-
ми є наслідки пошкодження головного мозку [2].

Таблиця 4.  Спектр йододефіцитних захворю-
вань (ВООЗ, 2007) [21]

Період життя Потенційні прояви

Особа
будь-якого віку

Зоб
Гіпотиреоз

Підвищення чутливості до радіації

Плід

Аборти
Мертвонародження

Перинатальна смертність
Вроджені вади розвитку

Новонароджені

Ендемічний кретинізм із розумовою відсталістю 
в поєднанні з мутизмом, спастичною диплегією, 

косоокістю, гіпотиреозом та низькорослістю.
Малюкова смертність

Діти і підлітки
Порушення ментальних функцій

Відставання в психічному розвитку
Йод-індукований гіпертиреоз

Дорослі Порушення ментальних функцій
Йод-індукований гіпертиреоз

У низці досліджень показано, що йодний де-
фіцит може призводити до зниження інтелек-
туального розвитку. У метааналізі досліджень, 
які вивчали вплив йоду на розумовий розви-
ток дітей до 5 років, було виявлено, що рівень 
коефіцієнта інтелекту (IQ) у дітей дошкільного 
віку, які не отримували йодопрофілактики, на 
6,9-10,2 бала був нижчим, ніж у дітей із компен-
сованим ЙД [15].

До поширеної патології ЩЗ на тлі ЙД відно-
сяться дифузний нетоксичний зоб, вузловий зоб. 
У зв’язку з тим, що ЙД призводить до гіперстиму-
ляції всієї ЩЗ, процес утворення вузлів, як прави-
ло, не обмежується однією ділянкою або часткою 
і в результаті утворюється багатовузловий зоб.

Відомо, що не тільки зоб чи гіпотиреоз є 
наслідком ЙД. У людей, які мешкають у йодо-
дефіцитних регіонах, може розвинутись йод-
індукований тиреотоксикоз, що спостерігаєть-
ся переважно в людей похилого віку внаслідок 
формування автономно функціонуючих утворень 
ЩЗ на тлі тривало існуючого вузлового зоба із 
субклінічним гіпертиреозом [20]. Клінічні про-
яви гіпертиреозу можуть провокуватись швид-
ким зростанням надходження йоду в організм 
незалежно від його джерела [14]. У молодому 
віці такі випадки поодинокі, у дітей — не спо-
стерігаються [4].

Отже, ЙД призводить до численних негатив-
них наслідків щодо розвитку й формування ор-
ганізму людини і є вкрай актуальною медичною 
та соціальною проблемою.

Вирішення проблеми йододефіциту та про-
філактика йододефіцитних захворювань. Вирі-
шальне значення для розвитку головного мозку 
й інтелекту дитини має період від зачаття до віку 
2 років, який називають «перші 1000 днів». Тому 
адекватне споживання йоду жінкою в період до 
зачаття, під час вагітності та годування груддю, 
а також немовлятами дозволяє дитині в подаль-
шому житті краще реалізувати свої пізнавальні й 
емоційні здібності, адаптуватися в суспільстві [2, 
18, 19].

ВООЗ рекомендує вагітним і жінкам у пері-
од грудного вигодовування приймати щоденну 
пероральну йодну добавку, щоб з урахуванням 
харчування загальне споживання йоду станови-
ло 250 мкг. Американська тиреоїдна асоціація 
рекомендує всім жінкам, які планують вагітність 
(оптимально за 3 місяці перед планованою вагіт-
ністю), вагітним і жінкам у період грудного виго-
довування споживати 250 мкг йоду на день, для 
цього — доповнювати свій раціон харчування 
щоденною пероральною добавкою, що містить 
150 мкг йоду [13].

Можна відшкодувати добову потребу в йоді 
за рахунок включення в раціон морепродуктів. 
Споживання 100-200 г морепродуктів тваринного 
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походження на день забезпечує повну фізіоло-
гічну потребу в йоді  [2]. Проте лише незначна 
частина населення нашої країни щодня залучає 
до свого раціону рибу та інші морепродукти. До 
того ж неправильне зберігання продуктів (не-
дотримання температурно-вологісного режиму 
в сховищах, недостатня вентиляція, багаторазове 
розморожування напівфабрикатів) призводить 
до значних втрат розчинних сполук йоду. Також 
до значних втрат йоду може призводити кулінар-
на обробка харчових продуктів.

Варто пам’ятати також, що антагоністами йоду 
є надлишкові кількості Co, Mn, Pb, Ca, Br, Cl, F. По-
силення струмогенного ефекту спостерігається 
при дефіциті в людини Se, Zn, Cu. Не слід одно-
часно приймати добавки, що містять йод і карбо-
нат літію. Літій знижує активність ЩЗ, а йод під-
силює прояви побічних ефектів літію. Препарати, 
що містять Сo, Mn, Br, Li і F, можуть погіршувати 
засвоєння йоду організмом. У всіх перерахованих 
випадках може розвиватися порушення обміну 
цього мікроелемента і його утилізації ЩЗ [7, 8].

Для подолання ЙД використовується низка 
методів профілактики (масова, групова, індиві-
дуальна) [21].

Масова йодна профілактика — це профілактика 
в масштабі популяції, що здійснюється шляхом 
додавання йоду в найбільш поширені продукти 
харчування.

Групова йодна профілактика — це профілак-
тика в масштабі певних груп підвищеного ризику 
з розвитку ЙДЗ: підлітки, вагітні та жінки-годуваль-
ниці. Здійснюється шляхом регулярного тривалого 
щоденного прийому препаратів, що містять фізіо-
логічні дози йоду.

Індивідуальна йодна профілактика — профілак-
тика в окремих осіб шляхом тривалого щоденного 
прийому препаратів, що містять фізіологічні дози 
йоду.

Масова йодна профілактика ЙДЗ вважається 
найефективнішим та найбільш економічним ме-
тодом, який застосовується в більшості країн та 
досягається шляхом додавання солей йоду (калію 

йодиду або йодату) до найпоширеніших продуктів 
харчування і розрахована на всіх жителів певно-
го ендемічного регіону. Сполуки йоду додають 
у хліб, рослинну олію, молоко, воду. Але найбільш 
широко у всьому світі використовується йодуван-
ня кухонної солі. Сіль була обрана тому, що вона 
широко доступна і  споживається в  регулярних 
кількостях протягом року, а також тому, що ви-
трати на йодування надзвичайно низькі [21]. На 
сьогодні в Україні для збагачення солі використо-
вується йодат калію, який є стійкою сполукою, що 
дозволяє зберігати йодовану сіль (масова частка 
йоду (40±15)×10-4%, або 40 мкг/г) протягом року 
і більше [4].

Згідно з рекомендаціями ВООЗ, одним із мож-
ливих шляхів вирішення проблеми усунення ЙД є 
прийняття національного законодавства із загаль-
ного обов’язкового йодування солі та ефективних 
механізмів правозастосування [12].

За умов відсутності програм масової профілак-
тики в країні шляхом загальної йодизації солі гру-
пи особливого ризику розвитку ЙДЗ потребують 
саплементації йоду шляхом призначення препа-
ратів калію йодиду у фізіологічних дозуваннях [4].

Висновки
1. Проблема йодного забезпечення залиша-

ється глобальною проблемою у зв’язку з широ-
кою поширеністю і великим спектром клінічних 
проявів у всіх вікових періодах.

2. До основних груп ризику розвитку йододе-
фіцитних захворювань відносяться діти перших 
років життя, вагітні та матері-годувальниці. Йодо-
дефіцит у цих категорій пацієнтів асоційований із 
безпосереднім впливом на зростання і розвиток 
дитини, з подальшим впливом на формування 
відповідного фізичного, репродуктивного та ког-
нітивного статусу.

3. Патологію, зумовлену йодним дефіцитом, 
можна попередити завдяки своєчасним про-
філактичним заходам. Найбільш ефективною й 
економічно вигідною, згідно з рекомендаціями 
ВООЗ та ЮНІСЕФ, є масова йодна профілактика.
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IODINE DEFICIENCY AND IODINE DEFICIENCY DISORDERS
V.V. Tkachuk, V.I. Velichko, I.V. Tkachuk
Abstract. Iodine deficiency disorders are among the most significant public health problems in the world, especially among 

children and pregnant women, considered the highest risk population. The purpose of this review is to analyze the materials on 
dietary sources of iodine, the effects of iodine deficiency throughout the lifecycle, as well as strategies for control and monitoring 
of the iodine deficiency disorders. This article also reviews strategies for iodine deficiency disorders prevention.
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РОЛЬ ЕСЕНЦІАЛЬНИХ 
ФОСФОЛІПІДІВ У ЛІКУВАННІ 
НЕАЛКОГОЛЬНОЇ 
ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ 
ПЕЧІНКИ, КОМОРБІДНОЇ ІЗ 
МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ

Г.А. Анохіна

Національний університет 
охорони здоров’я України імені 

П.Л. Шупика, м. Київ

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) є найчастішим захворюванням печін-
ки в більшості країн світу. У популяційних до-
слідженнях показано, що поширеність НАЖХП 
серед населення США становить 32%, серед яких 
10% дітей і підлітків; у Японії, Китаї та Італії по-
казник поширеності НАЖХП становить від 13 до 
25%, а  при захворюваннях, що поєднуються 
з  інсулінорезистентністю,— 74%. Поширеність 
ожиріння серед пацієнтів із НАЖХП перебуває 
в діапазоні 61-100%, а дисліпідемії — 27-67%. 
При проведенні баріатричних втручань у хворих 
на ожиріння НАЖХП виявляється в 90% випадків. 
Враховуючи частоту ожиріння та інсулінорезис-
тентності серед населення більшості країн світу, 
можна з впевненістю вважати, що на сьогодні 
НАЖХП є найбільш частим захворюванням пе-
чінки з високою тенденцією до розвитку комор-
бідних станів. Поширеність НАЖХП подвоїлася 
протягом останніх двох десятиліть при постійній 
тенденції до зниження поширеності інших хро-
нічних захворювань печінки. Збільшення частоти 

НЖХП асоціюється із ростом ожиріння, метабо-
лічного синдрому, цукрового діабету, а  хворі 
в основному помирають від судинних усклад-
нень, а не від цирозу. Дані систематичних огля-
дів і метааналізу й проспективних досліджень 
вказують, що в пацієнтів із НАЖХП показники 
загальної смертності, у тому числі й через серце-
во-судинні захворювання, вищі, ніж у загальній 
популяції. Встановлено, що пацієнти з НАЖХП 
навіть без метаболічного синдрому мають висо-
кий ризик атеротромбозу. НАЖХП визнана екс-
пертами Національного інституту здоров’я США 
одним із головних факторів ризику ССЗ [5, 7, 8, 
10, 11, 14, 22]. Для НАЖХП на відміну від інших 
уражень печінки характерна відсутність клініч-
них проявів захворювання та низька активність 
запального процесу. НАЖХП найчастіше виявля-
ють випадково під час дослідження пацієнтів із 
приводу іншої патології [9, 13, 16, 24, 25].

Фосфоліпіди, входять до складу клітинних 
мембран усіх органів і тканин. Із цієї позиції ін-
терес до препаратів фосфоліпідів значно розши-
рюється й обмежується не тільки застосуванням 

Резюме. Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є одним із найпоширеніших захворювань печінки, що 
трапляється в 10-30% загальної популяції як розвинутих країн, так і країн, що розвиваються. Провідну роль у пато-
генезі НАЖХП відіграє інсулінорезистентність та метаболічний синдром. Доброякісний перебіг жирової інфільтрації 
печінки уже на ранніх стадіях розвитку може бути причиною метаболічних порушень: толерантності до вуглеводів, 
цукрового діабету, дисліпідемії тощо. Середня тривалість життя хворих із НАЖХП менша, ніж у популяції. Дані до-
сліджень свідчать про те, що НАЖХП є незалежним фактором ризику серцево-судинних захворювань, які часто 
стають причиною передчасної смертності хворих. Есенціальні фосфоліпіди (ЕФЛ) відіграють велику роль в організмі 
людини, виступаючи структурним компонентом клітинних та субклітинних мембран. Клітинні мембрани на 80-90% 
складаються із фосфатидилхоліну. На сьогодні відомо 7 видів фосфатидилхолінів. Відмінною особливістю есен-
ціальних фосфатидилхолінів є наявність додаткової молекули ліноленової кислоти, що дозволяє йому ефективно 
заповнювати дефекти мембрани, збільшуючи її плинність. Ця особливість лежить в основі терапевтичної переваги 
ЕФЛ перед іншими фосфоліпідами.
Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, есенціальні фосфоліпіди.
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при патології печінки, а й при порушеннях об-
міну речовин, хворобах багатьох органів і  сис-
тем. Серед фосфоліпідів у найбільшій кількості 
в організмі знаходиться фосфатидилхолін, що 
становить від 30 до 60% від усіх фосфоліпідів. 
Основна властивість фосфатидилхоліну  — це 
здатність зв’язувати жири у водному середови-
щі, утворюючи емульсію, і  спільно з  білками 
транспортувати ліпіди в організмі. Ця власти-
вість фосфатидилхоліну проявляється починаючи 
з кишечника, у якому він бере участь у травленні 
і всмоктуванні жирів.

Для розуміння ролі фосфоліпідів важливим є 
розуміння структури та функції клітинних мемб-
ран. Стінкою кожної клітини є плазматична мемб-
рана, яка оточує клітину й створює ізоляцію від 
інших клітин, тим самим забезпечуючи індивіду-
альність кожної клітини. Плазматична мембра-
на має селективну проникність і є бар’єром для 
підтримки внутрішньоклітинного середовища. 
За допомогою плазматичної мембрани здійсню-
ється обмін між внутрішньоклітинним вмістом 
і навколишнім середовищем.

Клітина є складною структурою з наявністю 
великої кількості окремих компонентів, які та-
кож оточені мембраною. Внутрішньоклітинні 
мембрани оточують мітохондрії, ендоплазма-
тичний ретикулум, комплекс Гольджі, секреторні 
гранули, лізосоми та ядро. Властивості мембран 
залежать від співвідношення в їх складі ліпідів 
і білків. Співвідношення білок/ліпід у мембра-
нах визначає потреби цієї мембрани у фосфолі-
підах. Найбільш високі потреби у фосфоліпідах 
у внутрішній мітохондріальній мембрані, багато 
фосфоліпідів міститься в мембранах еритроци-
тів, паличках сітківки, гепатоцитах, нервовій 
системі. Мембрани є динамічними структура-
ми, тобто такими, які постійно оновлюються. 
Численні функції мембран залежать від їх плин-
ності, а плинність, у свою чергу, залежить від 
співвідношення фосфоліпідів і холестерину. При 
підвищенні вмісту холестерину плинність мемб-
ран зменшується, і вона стає менш проникною, 
при зниженні холестерину плинність підвищу-
ється, і мембрана стає більш проникною для 
молекул. Однією з важливих функцій клітинної 
мембрани є селективність у перенесенні моле-
кул, а також передача інформації в клітину. На 
сьогодні з’ясовано роль фосфатидів у процесах 
передачі інформації. Для нормального функціо-
нування клітина постійно потребує фосфатидил-
холіну. Так, у результаті інвагінації фрагменти 
клітинної мембрани постійно потрапляють все-
редину цитоплазми шляхом утворення ендо-
плазматичної везикули. Процес утворення вези-
кул і їх міграція всередину клітини відбувається 
постійно. Шляхом ендоцитозу мембрани беруть 
активну участь у перенесенні макромолекул, 

які є джерелом поживних речовин. Клітин-
ні мембрани беруть також участь у процесах 
екзоцитозу. Екзоцитоз відіграє важливу роль 
у звільненні клітини від макромолекул і онов-
ленні клітинної мембрани. Особливе значен-
ня має фосфотидилхолін у транспорті ліпідів. 
Він є обов’язковим компонентом ліпопротеїдів 
усіх класів, особливо багаті на фосфотидилхо-
лін ліпопротеїди високої щільності, які викону-
ють функцію транспорту холестерину із тканин 
у печінку. Нині велике значення в порушеннях 
обміну холестерину та розвитку атеросклерозу 
має не абсолютна кількість холестерину в крові, 
а концентрація ліпопротеїдів високої щільності, 
багатих на фосфоліпіди. Зниження ліпопротеїдів 
високої щільності відноситься до найбільш імо-
вірного показника підвищеного ризику розвит
ку атеросклерозу. Потреби у фосфотидилхоліні 
при атеросклерозі підвищені, а отримати необ-
хідну кількість із продуктів харчування склад-
но. Найбільш багатими на фосфоліпіди є яєчні 
жовтки, вживання яких при атерогенній дислі-
підемії через високий вміст холестерину обме
жують, тому пацієнтам рекомендовано вживан-
ня біологічно активних добавок есенціальних  
фосфоліпідів.

Вміст фосфоліпідів у жовчі має велике зна-
чення для профілактики жовчнокам’яної хворо-
би. У нормі холестерин жовчі перебуває у ви-
гляді міцелярного розчину, що запобігає його 
осадженню і формуванню каменів. Основними 
компонентами, які утримують холестерин у мі-
целі, є жовчні кислоти й фосфотидилхолін. Осо-
бливо актуальним є нормальне забезпечення 
есенціальними фосфоліпідами жінок, особливо 
вагітних. Вагітність відноситься до чинників, які 
збільшують розвиток холестеринових жовчних 
каменів. Завдяки властивостям фосфатидилхо-
ліну включати холестерин у  міцели він легко 
транспортується із печінки в  складі жовчі, не 
випадає в осад, а надходить у дванадцятипалу 
кишку. Зазначені властивості фосфатидилхоліну 
дозволяють рекомендувати його до застосуван-
ня у хворих із хронічними захворюваннями жов-
чного міхура, при проведенні медикаментозної 
літотрипсії в поєднанні з препаратами жовчних 
кислот, а також у хворих після холецистектомії.

Фосфатидилхолін — один з основних струк-
турних компонентів нейронів головного мозку. 
Функціональна стабільність клітинних мембран 
нейронів є одним із механізмів профілактики й 
лікування нейродегенеративних змін. До скла-
ду фосфатидилхоліну входить холін, який віді-
грає важливу роль у функціонуванні нервової 
системи. Холін є джерелом синтезу ацетилхо-
ліну — основного нейромедіатора центральної 
та периферичної нервової систем. Ацетилхолін 
забезпечує в головному мозку і периферичних 
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нервах проведення збудливості нервового ім-
пульса від нервів до виконавчих органів. У свою 
чергу, холін є донором метильних груп при 
утворенні біологічно активних речовин, таких 
як адреналін, креатин, метіонін. Недостатня 
кількість холіну в організмі призводить до роз-
витку стеатозу печінки, геморагічної дегенерації 
печінки і нирок, розладів щитоподібної залози, 
надниркових залоз, порушень роботи головно-
го мозку, які проявляються зниженням пам’яті, 
м’язовою слабкістю. Холін є сигнальною речови-
ною нервової системи, його дефіцит призводить 
до психічних розладів.

НАЖХП є фактором ризику важкого перебігу 
SARS-CoV‑2. Відомо, що вірус використовує для 
потрапляння в клітини-мішені рецептори ангіо-
тензинперетворювального ферменту II, які синте-
зують сурфактант. Через це пневмонія при коро-
навірусі розвивається дуже швидко і вражає всі 
дихальні шляхи практично одночасно. COVID‑19 
викликає недостатність легеневого сурфактанту, 
що спричинює гострий респіраторний дистрес-
синдром. Легеневий сурфактант багатий на жири, 
серед яких 85% становить фосфатидилхолін.

Важливе значення при виборі препаратів 
есенціальних фосфоліпідів має вміст фосфолі-
підів. Серед асортименту молекул фосфоліпі-
дів на ринку звертає увагу Лесфаль форте, який 
в одній капсулі містить 600 мг есенціальних фос-
фоліпідів. Добова доза, відповідно до рекомен-
дацій, становить 1,5-2,7  г фосфоліпідів, тобто 
3-4 капсули Лесфаль форте забезпечить необхід-
ну лікувальну дозу есенціальних фосфоліпідів. 

Виходячи з клінічного досвіду застосування 
фосфоліпідів, рекомендаціями до споживання 
Лесфаль Форте можуть бути:
1. 	 Захворювання печінки, включаючи неалко-

гольну жирову хворобу, гепатити та цирози 
печінки різного генезу.

2. 	 Захворювання жовчовивідних шляхів: дис-
функція жовчного міхура за гіпотонічним 
типом, сландж, хронічний холецистит, не
ускладнений холелітіаз, холестероз жовчно-
го міхура, постхолецистектомічний синдром.

3. 	 Метаболічний синдром, особливо при зни-
женні в крові вмісту ліпопротеїдів високої 
щільності.

4. 	 Цукровий діабет різних типів.
5. 	 Синдром підвищеної втоми.
6. 	 Погіршення пам’яті.
7. 	 Хронічні захворювання центральної та пери-

феричної нервової системи; полінейропатії, 
атрофія зорового нерва тощо.

8. 	 Захворювання нирок та сечовивідних шляхів.
9. 	 Автоімунні захворювання шкіри, суглобів.
10.	 Ураження бронхолегеневої системи, вклю-

чаючи COVID‑19.

Висновок
Враховуючи важливу структурно-функціональ-

ну роль фосфоліпідів для клітинних мембран всіх 
органів та систем людини, позитивний вплив на 
обмін ліпідів, високий ступінь безпечності, есен-
ціальні фосфоліпіди слід рекомендувати пацієн-
там із неалкогольною хворобою печінки, комор-
бідною із метаболічним синдромом.

Список використаної літератури

1.	 Гастроентерологія. За ред. НВ Харченко. К., 2018;2:456.
2.	 Герок В, Блюм ХЕ. Заболевания печени и желчевыделительной системы. Пер. с нем. Под общ. ред. акад. РАМН ВТ Ивашкина, проф. АА Шептулина / 

М.: МЕДпресс-информ, 2009.
3.	 Дієтологія. За ред. НВ Харченко, ГА Анохіної. К., 2012:526.
4.	 Кручаниця МІ, Миронюк ІС, Розумикова НВ та ін. Oснови харчування. Підручник. Ужгород, 2019:232.
5.	 Успенская ЮБ. Состояние желчевыводящих путей у беременных. Материалы научно-практической конференции «Актуальные вопросы га-

строэнтерологии. Василенковские чтения». 2010:101.
6.	 Bourre JM. Effects of nutrients (in food) on the structure and function of the nervous system: update on dietary requirements for brain. Part 1: micronutrients. 

J Nutr Health Aging. 2016 Sep-Oct; 10(5):377-85.
7.	 Chalasani N, Younossi Z, Lavine JE, Charlton M, Cusi K, Rinella M, et al. The diagnosis and management of nonalcoholic fatty liver disease: practice guidance 

from the American Association for the Study of Liver Diseases. Hepatology (Baltimore, Md.) 2018;67(1):328‐57.
8.	 Calzadilla Bertot L, Adams LA. The natural course of non‐alcoholic fatty liver disease. International Journal of Molecular Sciences 2016;17(5):774.
9.	 Buzzetti E, Pinzani M, Tsochatzis EA. The multiple‐hit pathogenesis of non‐alcoholic fatty liver disease (NAFLD). Metabolism 2016;65(8):1038‐48.
10.	 European Association for the Study of the Liver (EASL), European Association for the Study of Diabetes (EASD) and European Association for the Study of Obesity 

(EASO). EASL–EASD–EASO Clinical Practice Guidelines for the management of non‐alcoholic fatty liver disease. Journal of Hepatology 2016;64(6):1388-402.
11.	 Eslam M, Valenti L, Romeo S. Genetics and epigenetics of NAFLD and NASH: clinical impact. Journal of Hepatology 2018;68(2):268-79.
12.	 Gundermann KJ, Kuenker A, Kuntz E, Drozdzik  M.  Activity of essential phospholipids (EPL) from soybean in liver diseases. Pharmacological Reports 

2011;63:643‐59.
13.	 Gundermann KJ, Gundermann S, Drozdzik M, Mohan Prasad VG. Essential phospholipids in fatty liver: a scientific update. Clinical and Experimental 

Gastroenterology 2016;9:105‐17.

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 10, № 3, 2021 |54

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

THE ROLE OF ESSENTIAL PHOSPHOLIPIDS IN THE TREATMENT OF NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE IN PATIENTS WITH 
COMORBID METABOLIC SYNDROME

H.A. Anokhinа
Abstract
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most common liver diseases, occurring in 10-30% of the total population 

of both developed and developing countries. Insulin resistance and metabolic syndrome play a leading role in the pathogenesis 
of NAFLD. Benign fatty infiltration of the liver in the early stages of development can be the cause of metabolic disorders: 
tolerance to carbohydrates, diabetes, dyslipidemia and others. The average life expectancy of patients with NAFLD is less than 
in the population. Research suggests that NAFLD is an independent risk factor for cardiovascular disease, which often causes 
premature mortality. Essential phospholipids (EFL) play an important role in the human body, acting as a structural component 
of cell and subcellular membranes. Cell membranes are 80-90% composed of phosphatidylcholine. Today there are 7 types of 
phosphatidylcholines. A distinctive feature of essential phosphatidylcholines is the presence of an additional molecule of linolenic 
acid, which allows it to effectively fill the defects of the membrane, increasing its fluidity. This feature underlies the therapeutic 
advantage of EFL over other phospholipids.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ 
L-ОРНІТИН-L-АСПАРТАТУ 
В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ 
МЕХАНІЧНОЇ ЖОВТЯНИЦІ

А.В. Сироткін, В.С. Хоменко

Обласна клінічна лікарня 
ім. О.Ф. Гербачевського, 

м. Житомир

Механічна (або обтураційна) жовтяниця роз-
вивається внаслідок порушення відтоку жовчі 
у  хворих. При цьому природний відтік жовчі 
знижений або зупинений, а печінка продовжує 
виробляти жовч, незважаючи на механічні пе-
решкоди. У результаті жовч пропотіває в стінки 
жовчного міхура і протоків, а жовчні пігменти 
(білірубін) надходять у кров і лімфатичну систему 
(холемія) [1].

Причини розвитку обтурації: стриктури жов-
човивідних шляхів, холедохолітіаз, захворювання 
підшлункової залози, рак підшлункової залози, 
первинний склерозуючий холангіт [2, 18].

Клінічна картина: залежить від етіології захво-
рювання і характеризується вираженим больо-
вим синдромом у животі, наростаючою жовтяни-
цею, нудотою, схудненням, анорексією, зміною 
кольору шкірних покривів, потемнінням сечі [3]. 
Так само жовчні кислоти, потрапляючи в кров, 
мають системну токсичну дію. Розвивається гос
тра ниркова, серцево-судинна недостатність, 
що розвивається коагулопатією, гіповолемією й 
ендотоксемією, яка значно збільшує смертність 
пацієнтів [4, 19].

Методи діагностики: загальний аналіз крові, 
біохімічне дослідження крові (підвищення рів-
ня білірубіну, АЛТ, АСТ, ЛФ, протромбін, рівень 
холестерину) та  інструментальні дослідження 
включають у  себе УЗД, КТ і  МРТ черевної по-
рожнини [20].

Основним принципом лікування механічної 
жовтяниці є відновлення адекватного відтоку 
жовчі в кишечник, профілактика печінкової не-
достатності й летальності [5].

Тривала й прогресуюча механічна жовтяниця 
призводить до порушення функції печінки через 
застій жовчі і холангіт, що в кінцевому підсум-
ку призводить до печінкової недостатності, яка 
є основною причиною післяопераційної смер-
ті [21, 23].

Хірургія пов’язана з  більш високим ризи-
ком післяопераційних ускладнень у  пацієнтів 
із жовтяницею, ніж у  пацієнтів без неї, вклю-
чаючи сепсис, гіпотензію, шлунково-кишкову 
кровотечу, неспроможність анастомозу, абсцес 
черевної порожнини й печінкову або ниркову 
недостатність. Таким чином, лікування пацієнтів 
із тяжкою механічною жовтяницею — складна  
проблема, з якою доводиться стикатися хірур-
гам [22, 23].

Незважаючи на сучасні методи діагностики й 
лікування, летальність при цій патології зберіга-
ється досить високою, на рівні 10-30%, залежно 
від етіології захворювання [5].

Це пов’язано з тим, що холестаз негативно 
впливає на функціональний стан і структуру ге-
патоцита. Жовчні кислоти мають високу гепа-
тотоксичність, що пов’язано з  їх здатністю руй-
нувати ліпідні мембрани клітин і субклітинних 
структур, а також блокувати дихальні ферменти 
з розвитком гіпоксії. Тривалий холестаз порушує 
внутрішньопечінковий кровообіг із розвитком 

Резюме. У статті висвітлено досвід застосування L-орнітин-L-аспартату в комплексному лікуванні механічної жов-
тяниці. Тривала і прогресуюча механічна жовтяниця призводить до порушення функції печінки через застій жовчі 
й холангіт, що в кінцевому підсумку призводить до печінкової недостатності. Мета дослідження — оцінити клі-
нічну ефективність препарату Гепатокс (L-орнітин-L-аспартат) при комплексному лікуванні механічної жовтяниці 
та прояву печінкової енцефалопатії. Дослідження проводилося на базі хірургічного відділення обласної клінічної 
лікарні м. Житомира. У дослідження було включено 32 хворих з ознаками механічної жовтяниці різної етіології. Ви-
користання L-орнітин-L-аспартату (Гепатоксу) у дозі 10-20 г приводить до істотного поліпшення когнітивних функцій 
у хворих основної групи і зменшення ступеня токсичної печінкової енцефалопатії.
Ключові слова: механічна жовтяниця, L-орнітин-L-аспартат, Гепатокс, гепатопротекція.
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циркуляторної гіпоксії і дистрофічних змін у клі-
тинах. Пошкодження й загибель гепатоцитів 
(як за типом апоптозу, так і некрозу) призводить 
до розвитку печінково-клітинної недостатності. 
Порушується детоксикаційна, синтетична та об-
мінна функція печінки. На цьому тлі відбувається 
ослаблення утворення сечовини, що тягне за со-
бою підвищення в крові рівня аміаку і погіршує 
загальну інтоксикацію організму хворого [6]. Роз-
вивається печінкова енцефалопатія, яка погіршує 
загальний стан хворого.

У такому випадку не викликає сумнівів необ-
хідність застосування гепатопротекторів з універ-
сальною дією і здатністю чинити детоксикаційну 
дію, гіпоазотемічну (зв’язування вільного аміаку) 
і  гепатопротекторну. Цим властивостям відпо-
відає препарат Гепатокс (L-орнітин-L-аспартат) 
виробництва вітчизняної компанії Nikopharm.

Згідно з численними дослідженнями (33 ран-
домізованих дослідження), L-орнітин-L-аспартат 
може зменшити смертність, поліпшити перебіг 
печінкової енцефалопатії і запобігти виникненню 
серйозних побічних ефектів, викликаних печінко-
вою недостатністю [10, 12].

L-орнітин-L-аспартат є необхідним субстратом 
для синтезу сечовини і збільшення вироблення 
сечовини в перипортальних гепатоцитах [11].

L-орнітин-L-аспартат активно застосовується 
не тільки при печінковій енцефалопатії, а й при 
хронічних захворюваннях печінки [7-9]. L-орнітин-
L-аспартат також активує вироблення глутаміну, 
тим самим запускаючи синтез глутамінсинтетази 
в перивенозних гепатоцитах і скелетних м’язах. 
Дані свідчать про те, що L-орнітин-L-аспартат має 
прямі гепатопротекторні властивості при хроніч-
них захворюваннях печінки [11, 13, 17].

Мета дослідження  — оцінити клінічну 
ефективність препарату Гепатокс (L-орнітин-L-
аспартат) при комплексному лікуванні механіч-
ної жовтяниці та прояву печінкової енцефало-
патії [14].

Препарат Гепатокс компанії Nikopharm відо-
мий на фармринку України, активно застосову-
ється при лікуванні печінкової енцефалопатії 
у хворих із гострими та хронічними захворюван-
нями печінки.

Матеріали та методи
Дослідження проводилося на базі хірургічного 

відділення обласної клінічної лікарні м. Жито-
мира. У дослідження було включено 32 хворих 
з ознаками механічної жовтяниці різної етіології.

Для проведення клінічного дослідження було 
сформовано дві групи: 1-ша основна (16 паці-
єнтів), де хворі отримували базисну терапію + 
Гепатокс; і 2-га група (16 пацієнтів), де хворі не 
отримували досліджуваний препарат.

Тривалість жовтяниці до операції в  першій 
і другій групах становила в середньому від де-
кількох тижнів до доби. Оперативне лікування 
проводилося на першу — третю добу від госпі-
талізації.

До обох груп входили пацієнти з холедохолі-
тіазом — 53%, пухлиною головки підшлункової 
залози і раком Фатерова соска — 38%; пухлиною 
Клацкіна (воротна холангіокарцинома) — 9%.

До першої групи входили хворі із захворюван-
нями непечінкової етіології, що викликала меха-
нічну жовтяницю. Усі вони отримували оператив-
ну хірургічну допомогу й консервативну терапію 
до і після оперативного лікування: в/в Гепатокс 
у дозі 10-20 г (2-4 амп. препарату) + 500,0 фіз. 
р-ну залежно від тяжкості операції і до нормалі-
зації біохімічних показників крові (АЛТ, АСТ, ЛФ, 
білірубін). З метою профілактики та лікування 
нудоти і блювання застосовували препарат Еме-
тон (ондансетрон) 8-16 мг в/в.

Друга група також була оперована й отриму-
вала базисне консервативне лікування, але не 
отримувала Гепатокс.

Діагностику захворювання в обох групах про-
водили шляхом лабораторно-діагностичних до-
сліджень: біохімічного аналізу крові та УЗД че-
ревної порожнини.

Результати та їх обговорення
Під час застосування препарату Гепатокс було 

виявлено позитивну динаміку в стані хворих. Ре-
зультати аналізів на АЛТ, АСТ, білірубін, ЛФ на-
ведено в табл. 1, 2.

Таблиця 1.  Динаміка біохімічних показників 
крові АЛТ, АСТ на тлі застосування препарату Ге-
патокс

АЛТ АСТ
1-ша 
доба

5-та 
доба

10-та 
доба

1-ша 
доба

5-та 
доба

10-та 
доба

Основна група 
(з Гепатоксом),

1-ша група
265±135 112±25 52± 12 236±72 98±18 44±20

Базова група,
2-га група 254±142 160±32 88±14 244±68 134±38 68±22

Таблиця 2.  Динаміка рівня ЛФ і  білірубіну 
у хворих на тлі застосування препарату Гепатокс

ЛФ Білірубін
1-ша 
доба

5-та 
доба

10-та 
доба

1-ша 
доба

5-та 
доба

10-та 
доба

Основна група 
(з Гепатоксом),

1-ша група
680±64 486±54 320±12 212±24 132±32 32±12

Базова група,
2-га група 670±46 540±44 410±24 200±32 164±28 66±26

Як видно з табл. 1, позитивну динаміку від-
значено в  основній групі на 5-ту добу після 
оперативного лікування із застосуванням Гепа-
токсу — зниження рівня АЛТ на 58%, на 10-ту 
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добу — зниження на 81% порівняно з першим 
днем.

У базовій групі (що не отримувала Гепатокс) 
рівень АЛТ на 5-ту добу становив 38%, а на 10-ту 
добу — зниження тільки на 66% від показника 
першого дня.

Біохімічний показник АСТ в основній групі на 
5-ту добу становив 59%, на 10-ту добу — 82% 
порівняно з першим днем після оперативного 
лікування.

У базовій групі (що не одержувала Гепатокс) 
на 5-ту добу рівень АСТ був знижений на 44%, на 
10-ту добу — на 73% порівняно з рівнем у пер-
ший день.

Рівень білірубіну, як ми бачимо за даними 
табл. 2, в основній групі (з Гепатоксом) знизився 
на 5-ту добу на 48%, на 10-ту добу — на 85% по-
рівняно з рівнем у першу добу.

У базовій групі білірубін на 5-ту добу знизився 
в крові на 18%, на 10-ту добу — на 67%.

В основній групі на тлі застосування гепато-
протектора Гепатокс рівень ЛФ на 5-ту добу зни-
зився на 29%, а на 10-ту добу — на 53% порівняно 
з першими днями після оперативного лікування.

У базовій групі на 5-ту добу рівень ЛФ знизив-
ся на 20%, на 10-ту добу — на 39%.

Рівень токсичної печінкової енцефалопатії ви-
значали тестом зв’язку чисел [15, 16] — рис. 1-5.

В основній групі (з Гепатоксом) явище печін-
кової енцефалопатії різного ступеня визнача-
лося в 100% (16 хворих) у перший день; на 5-ту 

добу — у 46% (у 7 хворих), на 10-ту добу — у 20% 
(3 хворих).

У базовій групі печінкова енцефалопатія до 
операції визначалася в 100% (16 хворих); на 5-ту 
добу — у 60% (9 хворих), на 10-ту добу — у 30% 
(5 хворих).

Висновки
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
1.	 Тяжкість механічної жовтяниці залежить від 

ступеня ураження гепатоцитів і явища печін-
кової недостатності з формуванням токсичної 
енцефалопатії.

2.	 Застосування в  комплексній терапії препа-
рату Гепатокс є патогенетично зумовленим: 
препарат усуває явища печінкової токсичної 

Рис.  1. Динаміка зниження печінкової ток-
сичної енцефалопатії

Рис. 2. Динаміка зниження рівня АЛТ

Рис. 3. Динаміка зниження рівня АСТ

Рис.  4. Динаміка зниження рівня білірубіну 
у хворих на тлі застосування Гепатоксу

Рис. 5. Динаміка зниження рівня ЛФ
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PRACTICE OF USING L-ORNITHINE-L-ASPARTATE IN COMPLEX THERAPY OF OBSTRUCTIVE JAUNDICE
A.V. Syrotkin, V.S. Khomenko
Abstract. Long-term and developing obstructive jaundice leads to hepatic dysfunction due to biliary stasis and cholangitis 

which finally results in hepatic failure being the main cause of post-surgical death. The aim of this study is to evaluate clinical 
efficiency of the product Gepatox (L-ornithine-L-aspartate) during complex therapy of obstructive jaundice and signs of hepatic 
encephalopathy. The study was carried out at surgical department of the Regional Clinical Hospital in Zhytomyr. It included 
32 patients with the signs of obstructive jaundice of various etiology. Usage of 10-20 g of L-ornithine-L-aspartate (Gepatox) 
causes significant improvement of cognitive functions in the main group and decreases the level of toxic hepatic encephalopathy.

Keywords: obstructive jaundice, L-ornithine-L-aspartate, Gepatox, hepatic protection.

енцефалопатії, має гепатопротекторну та  
дезінтоксикаційні властивості.

3.	 Застосування Гепатоксу в/в (2-4  ампули) 
у комплексному лікуванні хворих до і після 
оперативного лікування дає можливість ко-
рекції біохімічних показників крові (АЛТ, АСТ, 

білірубін, ЛФ), що приводить до зниження 
ступеня ендогенної інтоксикації.

4.	 Використання Гепатоксу (10-20 г) приводить 
до істотного поліпшення когнітивних функцій 
у хворих основної групи і зменшення ступеня 
токсичної печінкової енцефалопатії.
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ПРО ПЕРЕНЕСЕННЯ 
(ТРАНСФЕРЕНЦІЮ) БОЛЬОВИХ 
ВІДЧУТТІВ У ЧЕРЕВНІЙ 
ПОРОЖНИНІ*

В.П. Образцов

Біль, як результат впливу різного роду по-
дразників на чутливі нерви і їх закінчення, від-
чувається людиною або в місці самого подраз-
нення — місцевий біль, або — при сильному 
подразненні — він поширюється на сусідні нерви 
та сплетення і відчувається в ділянці їх розгалу-
ження — іррадіація болів, або ж він може бути 
перенесеним у ділянку інших нервів, інших спле-
тінь, інших органів. В останньому випадку маєть-
ся на увазі, що больові відчуття з периферії через 
нервові центри відображаються, рефлектують 
у ділянки поширення інших нервів — рефлек-
торний біль. Ділянка таких болів дуже обшир-
на, і локалізація їх надзвичайно різноманітна 
й часом є дуже химерною. У фізіології вчення 
про рефлекси досконало розроблено переваж-
но щодо рефлекторних рухів як наслідків чут-
ливих подразнень. Але відносно рефлекторних 
больових явищ даних у фізіології не дуже багато, 
і дані ці є надбаннями клініки, оскільки спосте-
рігаються в людей, і, ймовірно, не в усіх людей, 
а головним чином у тих, у кого нервова система 
є зазвичай менш стійкою або внаслідок трива-
лості соматичних чи психічних страждань, або 
внаслідок наявності суворо визначених і ясно 
виражених загальних неврозів, як неврастенія, 
істерія тощо.

Питання про ці, здавалось би, несподівані ло-
калізації болю при різних недугах внутрішніх — 
вісцеральних органів, куди відносяться, окрім 
грудної і власне черевної порожнини, й органи 
малого таза, а також другорядні органи черевної 
порожнини, як testiculi, сім’яні канатики тощо, — 
звичайно, не є новим. Клінічних спостережень 
у цьому напрямку є багато. Особливо стосовно 

цього питання, як і взагалі щодо питання відо-
бражених проявів не тільки в чутливій сфері, а й 
в царинах рухової активності, секреторної, вазо-
моторної, трофічної, кровотворної тощо, багато 
говорив і  написав покійний Сергій Петрович 
Боткін. Не можу також не згадати про покійного 
нашого київського терапевта проф. Є.І. Афана-
сьєва, який визнавав неабияке значення відо-
бражених проявів.

Якщо ж, однак, я наважуюся знову порушити 
це питання, то тільки тому, що воно має великий 
практичний інтерес і для терапевта, і для хірурга, 
і для гінеколога, і для невропатолога, та, крім 
того, ще й тому, що в розробці його останнім ча-
сом клініцисти пішли дещо новим шляхом, ніж 
було це до сих пір, стали користуватися метода-
ми, які раніше при вирішенні цього питання не 
застосовувалися.

Першим поштовхом до дослідження явищ, 
які цікавлять нас тепер, послужив випадок, що 
спостерігався мною 10 років тому.

Восени 1889 року я оглядав хвору, 42-річну 
жінку, яка, за її словами, влітку того ж року пе-
ренесла в себе в селі напад жовчних кольок. Ці 
напади спостерігалися в неї за останні 2‑3 роки 
декілька разів. Я призначив їй Карлсбад для по-
передження повторення цих кольок, але тижнів 
через три від початку лікування Карлсбадом я був 
поспішливо до неї запрошений, оскільки знову 
з’явився напад жовчних кольок. Хвора сильно 
страждала від болю, локалізованого в  надче-
ревній ділянці, що супроводжувався блювотою 
при дещо підвищеній температурі. На мій подив, 
печінка, що видавалася на 2 пальці з-під краю 
реберної дуги по правій сосковій лінії й промацу-
валася цілковито чітко, при пальпації особливої 
болісності не виявляла. Збільшення печінки та-
кож не можна було довести, оскільки хвора, крім 
того, страждала на хронічний бронхіт, емфізему 
й мала мляві черевні стінки, так що край печінки, 
який промацувався, потрібно було сприймати як 
наслідок її опущення, а не гострого набрякання 
під час нападу жовчних кольок. Відтак я став сис-
тематично досліджувати черевну порожнину й 

* У попередніх номерах журналу «Практикуючий лікар» (№ 2‑4 
за 2018, № 1‑4 за 2019, № 1‑4 за 2020 та № 1 за 2021 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 статті «Про перенесення (трансференцію) больових 
відчуттів у черевній порожнині» 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 проєкту)].
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при пальпації в ділянці правої клубової впадини 
намацав перитифлітичний інфільтрат, натискання 
на який спричиняли жорстокі болі, але не в ньо-
му, не в цьому інфільтраті, і не в правій клубовій 
ділянці, а тільки в надчеревній, викликаючи ті ж 
самі «жовчні» коліки, на які скаржилася хвора. 
На другий день температура іще підвищилася, 
у правій клубовій ділянці виріс tumor завбільшки 
з куряче яйце, і хвора мала типові ознаки апенди-
циту, який після того ще два рази рецидивував. 
При подальшому перебігу tumor при пальпації 
був дещо чутливим, але все-таки й самостійні 
болі, і спричинені пальпацією tumor’a локалізу-
валися переважно під ложечкою.

Інший схожий випадок я  спостерігав 
у 1894 році. У 17-річної гімназистки, дуже ане-
мічної, також раптово сталися сильні болі під 
ложечкою з повторними блювотами, але з нор-
мальною температурою. У всьому животі я нічого 
не знайшов, що б могло мені пояснити ці болі, 
тому назвав хворобу тяжкою гастралгією на іс-
теричному підґрунті. Але на другий день підви-
щилася температура, і я міг знайти місце в правій 
клубовій впадині, натискання на яке викликало 
той самий жорстокий гастралгічний біль, який 
я вважав самостійним. Незабаром розвинувся 
важкий апендицит перисигмоїдичної форми, що 
протримав хвору близько 4 місяців у ліжку.

Але ще разючіший приклад такого болю я спо-
стерігав у 1898 році.

Хвора, 18-річна дівчина, прийшла до мене на 
прийом 9 вересня з такими явищами. Недомагає 
2 роки нападами болів під ложечкою, що супро-
воджуються блювотою та повторюються кожні 
4‑6 тижнів. Останній напад 5 днів тому стався 
з підвищенням температури до 38 °C. Чи бува-
ли раніше підвищення температури, не знає, 
оскільки температура раніше не вимірювалася, 
але пам’ятає, що злегка морозило. Апетит за від-
сутності нападів задовільний, кашлю немає, сер-
цебиття буває, нудота й блювота під час нападів; 
жовтяниці не було. Стілець — завжди жорстокі 
закрепи; сечовипускання без відхилень. Регу-
ли неправильні, з болями в попереку, мізерні. 
Об’єктивне дослідження: добре складена, досить 
вгодована, серце та легені без відхилень, але 
пульс — 144. Права реберна дуга тимпанічна на 
1 сантиметр. Тонкі кишки тимпанічні, шлунок на 
рівні пупка; s.-romanum із вказівний палець; ileum 
із злегка потовщеними стінками; coecum також 
із потовщеними стінками, нерухомий, пальпуєть-
ся досить чітко, нечутливий. Донизу від coecum 
і назовні від ileum промацується тяж, товщиною 
з великий палець, нерухомий. Пальпаторне на-
тискання на цей тяж викликає різкий біль тільки 
під ложечкою, слабкий — у правій нозі. У місці 
натискання біль не відчувається. Болі ці такого 
самого характеру, як і самостійний біль під час 

нападів жовчних кольок, як була названа хвороба 
раніше.

Наприкінці листопада 1898 року хворій у ту-
тешній хірургічній клініці видалено апендицит 
проф. Л.А. Малиновським і відтоді жодних на-
падів у хворої немає.

Мені видається, що ці три випадки до певної 
міри підходять під ту форму апендициту, яку опи-
сав навесні 1899 року Ewald1 на підставі 5 випад-
ків, які він спостерігав і названу ним appendicitis 
larvata. Larvata — тому, що хвороба маскується 
симптомами, властивими будь-якій іншій хворо-
бі, а не апендициту; у наших же випадках, осо-
бливо в першому й третьому, апендицит довго 
маскувався узагальненим суб’єктивним симпто-
мом, а саме — локалізацією болю не в місці за-
хворювання, а в іншому, власне — sub scrobiculo 
cordis, де він міг бути прийнятий швидше за все 
за colica hepatica.

Явище це — по факту перенесення болю з од-
ного місця на інше в черевній порожнині при міс-
цевих перитонічних запаленнях — не є рідкісним. 
Так, Nothnagel2 зазначає, що біль при апендициті 
нерідко на початку хвороби локалізується в лівій 
половині живота або в epigastrium; при цьому 
посилається ще на Fowler’a і Foges’a, які підкрес-
люють часту на початку апендициту локалізацію 
самостійних болів у згаданих ділянках. Той же 
Nothnagel3 щодо початкових суб’єктивних симп-
томів раку товстих кишок пише: «Я кілька разів 
спостерігав, що хворі на початку недуги часом ма-
ють обмежений біль в інших місцях і відчувають 
його не там, де потім розвивається пухлина, на-
приклад, при carcinoma соесі — у ділянці flexurae 
sygmoidеае і навпаки».

Уже із цих посилань на Nothnagel’я видно, 
що перенесення больового відчуття в черевній 
порожнині спостерігається нерідко, причому ір-
радіація відмічається або самостійно, або при 
натисканні на будь-яке запалене осереддя, ново-
утворення тощо.

Але, крім іррадіації болю за наявності пере-
рахованих вище причин цих болів, у черевній по-
рожнині нерідко спостерігається передача та-
кож больових відчуттів в інші ділянки з місць, 
де наявність будь-яких патологічних змін довес-
ти важко. Так, ще з початку 90-х років я помітив 
у деяких хворих появу болю де-небудь у лівому 
підребер’ї, у лівій клубовій впадині, близько пуп-
ка, в epigastrium тощо, при пальпації правої клу-
бової ділянки, а саме її задньої стінки, причому 
в самій впадині не можна було знайти жодних 
патологічних явищ.

У 1896, 1897 і частково в 1898 роках, консуль-
туючи хворих, я став відзначати таке віддавання 
1 Berlin. klin. Wochenschr. № 24. 1899.
2 Krankheiten des Darmes u. Periton. стр. 670.
3 Loe. cit., стр. 229.
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або пряме перенесення болю в іншу ділянку, і тут 
хочу навести короткі нотатки щодо цих хворих.

1. Шн-ер, жінка, 28 років. Шматки слизу у ви-
порожненнях; болі в лівому підребер’ї. Статура 
й харчування задовільні. Права нирка опуще-
на. Coecum завтовшки 3 сантиметри, стінки не 
змінені, transversum на 4 сантиметри нижче від 
пупка, шлунок на 3 сантиметри нижче від пупка, 
curvatura minor на 6 сантиметрів вище від пупка. 
Одні пологи. Органи малого таза без змін (проф. 
Рейн). Колінний рефлекс підвищений. При на-
тисканні на злегка потовщений s.-romanum біль 
відчувається під ложечкою і в ділянці серця.

2. Б-ая, 45  років. Закрепи, розпирання під 
ложечкою з  болями, часто, якщо не приймає 
проносних, блювоти. Два рази народжувала; на 
хвороби матки не страждала. Середнє харчуван-
ня; права реберна дуга тимпанічна на два пальці 
(по lin. mamill.). При натисканні в правій клубо-
вій ділянці біль відразу відчувається то зліва від 
пупка, то трохи далі.

3. Берта К-с, 20 років. Закрепи; іноді головний 
біль. Одна дитина. Лікувалася від захворювань 
матки. Харчування нижче середнього. Нижня 
межа шлунка на пупку. При натисканні на ско-
рочений s.-гоmanum — біль у надчеревній ді-
лянці, там же біль відчувається й при натисканні 
в правій клубовій нижче coeci. При натисканні 
на хребет — ніякого болю. При подальшому на-
тисканні на s.-romanum біль під ложечкою не ви-
никає, але як і раніше, з’являється при натисканні 
нижче coeci.

4. Д-ая, 30 років. Закрепи, проноси, страшні 
сни. Страждає яєчниками, ставить мушки на цю 
ділянку, незаміжня, є болі. Чотири роки тому — 
плеврит. Харчування середнє. Шлунок на пупку, 
coecum із дещо потовщеними стінками. При на-
тисканні на задню стінку правої клубової ділянки, 
нижче соесі — біль, що розходиться в напрямку 
пупка й у поперек.

5. Ресля Гр-ь, 52 роки. Серцебиття, закрепи, 
тисне під ложечкою, відрижки, печії. Ще мен-
струює. Печінка мала, чутлива, coecum у 2 пальці. 
Припухання правого яєчника (Рейн). Кол. фен. 
різко підвищений (ред. — очевидно, йдеться про 
названий іменем Образцова симптом — фено-
мен посилення болю при пальпації правої клубо-
вої ділянки при піднятті випрямленої в колінному 
суглобі правої ноги). При натисканні на ileum біль 
у надчеревній ділянці.

6. Ю-я, 30 років, жінка. Шість місяців тому були 
болі в животі з блювотою, тепер — тільки закре-
пи. Троє пологів. Харчування нижче середнього. 
Шлунок до пупка. Печінка опущена, нечутлива. 
При натисканні на s.-romanum — біль у ділянці 
жовчного міхура.

7. Ар-н, 28 років, жінка. Вісім років біль у ліво-
му боці, незначний кашель. Диспепсичних явищ 

немає. Стілець правильний. Страждає на жіночі 
хвороби. Харчування середнє. Органи грудної 
клітки без відхилень. Обидві нирки опущені. 
Шлунок до пупка. Coecum розтягнутий. При на-
тисканні на праву клубову — біль у лівій клубовій.

8. Л-ая, 32 роки. Давні закрепи. Останні 4 тиж-
ні болі в животі; переважно біля пупка. Тиск під 
ложечкою після їди, відрижка, печія. Стілець тіль-
ки після проносного, завжди з болем. Дванадцять 
років тому сталась дизентерія. Статура середня. 
Права реберна дуга тимпанічна на 1 палець. Шлу-
нок до пупка. S.-romanum — із середній палець, 
скорочений, чутливість внизу живота. При натис-
канні нижче соеcum — біль біля пупка.

9. Ш-ая. 42 роки. П’ятнадцять років болі у верх-
ніх і нижніх кінцівках: часом набряки на нижніх 
кінцівках. Два роки тому сталася колота рана 
в живіт із випадінням кишок. Апетит нерівний. 
Є кашель, серцебиття; стілець — то закрепи, то 
пронос зі слизом. Харчування вище середнього. 
У легенях бронхіальні хрипи. У правій клубовій 
ділянці черевна стінка випинається; під шкірою 
лежать кишки. Через грижовий отвір вільно вхо-
дять до черевної порожнини три пальці. При на-
тисканні на праву клубову — біль sub scrobiculo 
cordis.

10. До-iй, 36  років, чоловік. Три роки болі 
в правій клубовій ділянці. Апетит поганий. Печія, 
відрижка, закрепи. Добре вгодований. Печінка 
досить щільним краєм видається на 4 сантиме-
три по l. mammill. dextra. Шлунок не доходить до 
пупка на 8 сантиметрів. При натисканні на праву 
клубову — біль у лівому підребер’ї.

11. С-ко, 30 років, жінка. Півтора року слаб-
кість, головні болі, болі в нижніх кінцівках, у пря-
мій кишці й попереку. Стілець — то пронос, то 
закреп. Страждає на жіночі хвороби. Харчування 
вище середнього. Обидві нирки опущені. Рефлек-
си підвищені. Печінка при глибокому вдиханні 
на 2 сантиметри виходить із-під дуги, болюча. 
Шлунок на 1 сантиметр вище від пупка. Coecum 
із два пальці. Fissura ani. При натисканні на ліву 
клубову — біль в epigastrium. При натисканні на 
promontrium біль поширюється вгору й униз.

12. Г-ч, 27 років, чоловік. В останнє півріччя 
2 напади болю в правій клубовій, що тривали по 
тижню й супроводжувалися блювотою. Апетит 
задовільний. Закрепи. Статура середня. Обидва 
внутрішні пахові отвори розширені. Права ре-
берна дуга тимпанічна на два пальці. Шлунок 
на 6  сантиметрів вище від пупка. S.-romanum 
із великий палець. Права клубова чутлива. Чіт-
ко диференціювати тут що-небудь не вдається. 
При натисканні на праву клубову — біль у лівій  
клубовій.

13. В-а, 33 роки. Рік болі в правому підребер’ї; 
проноси; незначний кашель. Часом відрижка, 
нудота. Стілець 2‑3  рази на добу з  болями та 
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слизом. Слиз у вигляді плівок. Харчування вище 
середнього. Пальпується вся права нирка. Реф-
лекси різко підвищені. Права реберна дуга тим-
панічна на 1 поперечний палець. Печінка м’яким 
краєм при вдиханні виходить із-під дуги на 1 сан-
тиметр. У лівій (і правій?) клубовій бурчання. Яє-
чок глистів не знайдено. Pelveoperitonitis. Зсув 
і фіксація яєчників (д-р Яхонтов). При натисканні 
нижче соесі — біль у правому підребер’ї.

14. Б-к, жінка, 30 років. Хвора 8 місяців. Спо-
чатку ревматизм, що тривав 6 тижнів із підви-
щенням температури. Болі в кінцівках, у серці, під 
ложечкою та в лівому підребер’ї. Поганий апетит; 
незначний кашель; серцебиття; стілець — то про-
носи, то закрепи. Худа, бліда. Органи грудей без 
відхилень. При натисканні нижче соеci — біль, 
який не відчувається на місці натискання, а від-
чувається в лівому підребер’ї, під ложечкою та 
в ділянці серця, іноді — у лівій клубовій.

15. І-ова, жінка, 29 років. Хворіє 2 місяці. Болі 
в животі, особливо біля пупка; проноси. Нерід-
ко підвищена температура. Кашель, серцебит-
тя, поганий апетит; стілець рідкий, не рясний. 
Худа; у лівій легені поширені субкрепітуючі хри-
пи. У харкотинні туберкульозні бацили. Шлунок 
на 1,5 сантиметра вище від пупка. S.-romanum із 
великий палець, злегка бурчить. У правій клубо-
вій бурчання. При натисканні на соесum — біль 
зразу ж нижче від пупка.

16. Б-ко, жінка, 50 років. Два місяці болі в бо-
ках, у правій руці і в нижніх кінцівках; слабкість, 
поганий апетит, серцебиття, відрижка і нудота; 
закрепи, прискорене сечовипускання. Регули — 
неправильні, з проміжками у 2‑3 місяці. Добре 
вгодована; правий фланк напружений, чутливий. 
Пупкова грижа. Печінка при глибокому вдиханні 
виходить на 2 сантиметри, дуже чутлива. Сеча без 
відхилень. При натисканні на S.-romanum біль 
відчувається в правій клубовій; при натисканні 
на праву клубову — у надчеревній ділянці.

17. Р-ман, чоловік, 35 років. Три роки поганий 
апетит, розпирання під ложечкою після їди, по-
колювання в серці, біль у нижніх кінцівках. За-
крепи, сечовипускання прискорене. Харчування 
середнє. Різка pulsatio opigastrica (cardica, stygma 
neurasthenicum). Печінка по lin. mediana на се-
редині між грудниною та пупком. Шлунок на 
1 сантиметр нижче від пупка. S.-romanum тонкий. 
Сеча і вміст шлунка (пробний сніданок) без від-
хилень. При натисканні на соесum і нижче біль 
між грудниною та пупком.

18. П-єва, жінка, 28 років. Хворіє десять років. 
Раніше щорічно холерина (?) (ред. — гострий 
шлунково-кишковий розлад із проявами власти-
вими холері), тепер болюча точка вище від пупка, 
важкість під ложечкою після їди. Усі диспепсичні 
явища до блювоти включно. Схильність до закре-
пів. Дисменорейні явища. Задовільно вгодована. 

Права реберна дуга тимпанічна на 4 сантиме-
три; шлунок — на 4 сантиметри вище від пупка. 
Незначне збільшення кислотності шлункового 
вмісту, незначний стаз, тонкі кишки тимпаніч-
ні, товсті не пальпуються. Болюча точка зразу ж 
вище від пупка (отже, нижче curvatura major). 
При натисканні внизу живота біль відчувається 
тільки в болючій точці, зразу ж вище від пупка.

19. О-ва, жінка, 30 років. Десять років болі під 
ложечкою, поганий апетит; болі не залежать від 
прийому їжі. Биття й завмирання серця. Нудота 
і часом кисле блювання. Закрепи. При випорож-
неннях багато слизу. Регули з болями. Шість років 
тому жовтяниця. Худа. Шлунок на пупку; на 1 сан-
тиметр нижче від пупка transversum із великий 
палець. При натисканні на праву клубову ділянку 
біль sub scrobicolo cordis.

20. Б-а, жінка, 29  років. Два роки кашель. 
Кровохаркання; серцебиття; набряки ніг; закре-
пи. Повторні викидні. Худа. Stenosis ostii mitral. 
Обидві нирки опущені. Печінка по lin. mediana 
на 2 сантиметри вище від пупка. Рефлекси підви-
щені. При натисканні на s.-romanum різкий біль 
в epigastrium.

21. Г-ман, жінка, 28 років. Біль у лівій клубо-
вій. Стілець 2 рази, між 4‑7-ю годинами вечо-
ра. При твердому стільці кров. Апетит є. Часом 
напади сильного болю в  правому підребер’ї 
з прийдешньою легкою жовтяницею. За 4 місяці 
typhus abdominalis з альбумінурією, уремічними 
нападами, з тенезмами й болем у лівій клубовій. 
Добре вгодована. Фланки напружені. Права ре-
берна дуга тимпанічна на 2 сантиметри. Печінка 
на вдосі виходить на 3 сантиметри: край ущіль-
нений, чутливий. S.-romanum товстий, щільний, 
болючий. На рівні 3-го сфінктера strictura, ледь 
пропускає мізинець. При натисканні на печінку 
біль у верхній частині груднини на рівні 3-го ре-
бра. Там же біль при натисканні на праву клубову.

22. С-ер, жінка, 28 років. Останні півроку ча-
сом з’являються на тілі синюваті плями, що пере-
ходять потім у жовтий колір. Поява плям супрово-
джується підвищенням температури, блювотою 
та утрудненням ковтання. Апетит хороший, сті-
лець правильний. Страждає на жіночі хвороби. 
Вище середнього вгодована. Права нирка опуще-
на; рефлекси підвищені. Печінка неболісна. При 
натисканні на праву клубову ділянку біль від-
чувається під ложечкою і йде вгору по sternum.

2З. Б-ер, чоловік, 50 років. Три роки кашель, 
задишка, біль у правому боці, відрижка; схиль-
ність до проносів. Достатньо жирний. Одутле 
обличчя; слизові ціанотичні. У легенях ослабле-
ні дихальні шуми та бронхіальні хрипи. Серце 
і нирки без відхилень. Печінка на 2 сантиметри 
виходить із-під дуги, безпосередньо нечутлива, 
але при натисканні на її край — біль донизу й 
вліво від пупка.
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24. Р-ко, жінка, 32 років. Хворіє чотири роки, 
часто проноси, незначний кашель. Апетит пога-
ний. Худа. У легенях розлиті бронхіальні хрипи. 
Шлунок до пупка. У правій клубовій бурчання. 
При натисканні на праву клубову — біль відчу-
вається sub scrobiculo cordis.

25. Б-ч, жінка, 22 років. Хворіє півтора року. 
Часто проноси, слабкість, схуднення; випорож-
нення зі слизом, болями, до і після стільця. Хар-
чування задовільне. Рефлекси підвищені. Тонкі 
кишки тимпанічні, у правій клубовій бурчання;  
s.-romanum тонкий. При натисканні на s.-romanum 
болі в правій клубовій.

26. О-а, жінка, 33 років. Хворіє рік. Болі в жи-
воті; випорожнення тверді, з великою кількістю 
слизу. Апетит поганий. Вгодована погано. Шлунок 
на 1 сантиметр нижче від пупка. S.-romanum із 
вказівний палець. Coecum злегка розтягнутий, 
рухливий, стіни не потовщені. При натисканні на 
s.-romanum різкий біль у правій клубовій ділянці; 
при натисканні на праву клубову біль у лівому 
підребер’ї; при натисканні на точку нижче від 
пупка біль під ложечкою.

27. М-а, жінка, 43 років. Два роки схильність 
до закрепів; відрижка; печія. Бувала блювота. 
Дітей не було. Добре вгодована. Печінка гладким 
краєм на вдиху виходить із-під дуги на 2 сантиме-
три, безболісна. При натисканні на ділянку вище 
symphysis біль під ложечкою.

28. Ч-ій, чоловік, 30 років. Хворіє рік. Ночами 
тиск у грудях, руки й ноги німіють. Страх, зажура, 
удари в ділянці серця. Апетит хороший; диспеп-
сичних явищ немає; стілець — щодня 2 рази, пра-
вильний. Чотирнадцять років тому стався lues. 
Задовільно вгодований. Серце, легені, органи 
живота в  нормі, тільки рефлекси різко підви-
щені. При натисканні в правій клубовій ділянці 
з’являється біль зразу вище від пупка і доходить 
до верхньої частини sterni, поширюючись і в ді-
лянці серця.

29. Б-ен, жінка, 18 років. Хворіє чотири місяці. 
Уранці задишка, біль у грудях. Часто — кашель. 
Апетит хороший. Буває серцебиття. Диспепсич-
них явищ немає. Стілець — то проноси, то за-
крепи. Регули правильні. Бліда, анемічні шуми на 
шиї, у серці тони чисті. В обох верхівках ослабле-
не дихання. Рефлекси підвищені. Coecum розтяг-
нутий. При натисканні на соесum — біль у правій 
поперековій ділянці і в ділянці серця.

30. Л-г, жінка, 31 рік. Кашель із харкотинням; 
пітливість уночі, схильність до проносів; 3 рази 
народжувала. Виснажена. У правій верхівці при-
туплення і бронхіальний видих. Coecum дещо 
розтягнутий; ileum йде вертикально, чутливий. 
При натисканні на ileum — біль у ділянці пупка.

31. К-ова, жінка, 28 років. Три місяці болі в ді-
лянці пупка й трохи вище, особливо після їди. 
Апетит поганий. Часом серцебиття; диспепсичних 

явищ немає. Випорожнення 2‑3 рази на день зі 
слизом. Статева сфера не в порядку. Середнє хар-
чування. Шлунок на 1 сантиметр вище від пупка. 
Coecum на 1 сантиметр вище від рівня spin’a. По 
ходу ilei промацується завтовшки з мізинець тяж, 
при натисканні на який виникає біль у ділянці 
пупка.

32. Т-а, жінка, 30 років. Хворіє 4 роки. Нерідко 
eczema та жовтяниця, кровоточивість ясен. Не-
рідко болі в ділянці печінки й під ложечкою. Ре-
гули з болями. Незаміжня. Задовільно вгодована. 
Печінка по l. mamill. на 3 сантиметри нижче від 
дуги, пальпується невиразно. При натисканні на 
праву клубову — біль у ділянці печінки, переваж-
но в зовнішній її частині і в лівій клубовій ділянці.

33. Л-ич, жінка, 28 років. Одні пологи та 4 ви-
кидні. Хворіє рік. Спочатку бронхіт і  плеврит. 
Тепер слабкість, головний біль, пітливість, за-
паморочення, кашель, серцебиття. Схильність 
до закрепів. Худа. Вліво й донизу від серцевого 
поштовху affrictus і видих. Права нирка низько. 
Рефлекси різко підвищені. Шлунок на пупку. 
Transversum на 2 сантиметри нижче від пупка. 
Соеcum розтягнутий. При натисканні на ileum — 
біль у лівому підребер’ї.

34. П-іч, чоловік, 44  роки. Хворіє рік. Болі 
в ділянці серця, що іррадіюють у ліву руку; біль 
у правому підребер’ї підпирає під ложечку: від-
рижка; печія; закрепи. Страждав 16 років на ге-
морой, минулого року була операція шишок. Час-
те сечовипускання. Добре вгодований. Pulsatio 
epigastrica. Серце й легені без відхилень. Реф-
лекси підвищені. Шлунок на 1 сантиметр вище 
від пупка. S.-romanum товстий. У rectum незна-
чне збільшення простати. Печінка на глибокому 
диханні виходить на 2 сантиметри. При пальпа-
ції печінки біль у 2-му міжреберному проміж-
ку, що віддає в ліву руку і наскрізь у спину між  
лопатками.

35. Ш-к, чоловік, 31 рік. Три роки параліч ніг 
і затримка сечі; біль у ділянці серця. Апетит за-
довільний; кашлю немає; буває серцебиття; дис-
пепсичні явища відсутні. Схильність до закрепів. 
Жовтяниця сталась 4 роки тому. Задовільно вго-
дований. Параплегія. Серце без відхилень. Печін-
ка м’яким краєм на вдиху виходить із-під дуги на 
2 сантиметри. При натисканні на печінку — біль 
у ділянці лівого соска: при натисканні на праву 
клубову по ходу промацуваного ilei — біль у ліво-
му підребер’ї та в лівій клубовій ділянці.

36. Н-а, жінка, 34 роки. Три викидні. Хворіє 
рік. Запаморочення, нудота, стискання в ділянці 
серця, серцебиття; печія, відрижка; біль у пра-
вому підребер’ї нападами і в нижніх кінцівках. 
Стілець правильний. Нудота під час нападів болю 
в правому підребер’ї. Добре вгодована. Рефлекси 
підвищені. Печінка пальпується на 3 сантиметри 
нижче від дуги по l. mamill.; край досить щільний, 
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чутливий. При натисканні на s.-romanum біль ір-
радіює в ділянку жовчного міхура.

37. Д-ич, чоловік, 32  роки. Болі й печіння 
під ложечкою та в лівому боці; кислий присмак 
у роті, відрижка. Чотири роки тому страждав від 
нападів болю під ложечкою, 9 років тому — на 
жовтяницю. Схильність до проносів. Чотири роки 
тому lues. Добре вгодований. Рефлекси різко під-
вищені. Права реберна дуга тимпанічна на 3 сан-
тиметри. Тонкі кишки тупо-тимпанічні. Coecum 
розтягнутий. S.-romanum товстий, чутливий. Пе-
чінка не промацується. При натисканні на праву 
клубову — біль під ложечкою та в ділянці серця.

Таким чином, із 37 перерахованих хворих — 
29 жінок і 8 чоловіків. За віковими групами вони 
розподілилися так: більшість була від 20 до 40 ро-
ків (саме 30 із 37 років). Від 40 до 53 років було 
6 хворих і до 20 років — одна хвора.

Передавання болю спостерігалося: при натис-
канні на coecum — 2 рази, на ileum — 4, нижче 
coeci — 4 рази; на праву клубову, без визначення 
окремих органів і ділянок,— 12 разів, при на-
тисканні на s.-romanum — 8, на ліву клубову — 
1 раз; при натисканні на низ живота — 2; печін-
ки — 4; зразу ж під пупком — 1 раз. Якщо ж ми 
об’єднаємо органи, які лежать в одній ділянці, 
то знайдемо, що натискання на праву клубову ді-
лянку викликало передачу болів 22 рази, на ліву 
клубову — 9, на низ живота — 2 рази і зразу ж 
під пупком — 1. Місця, куди біль віддавався або 
переносився, були (сумарно): зразу ж під груд-
ниною — 11 разів, epigastrium — 4, ділянка пуп-
ка — 3, ліва клубова — 6 разів, вліво від пупка — 
2 рази, права клубова — 2, поперек — 1, праве 
підребер’я — 1, ліве підребер’я — 4, нижче від 
пупка — 1, ділянка жовчного міхура — 2, больова 
точка над пупком — 1, верхня частина sterni — 3, 
лівий сосок — 1, ділянка серця — 6 разів.

Звідси ми робимо висновок про те, що найчас-
тішою локалізацією больових відчуттів на від-
стані при натисканні нa задню стінку черевної 
порожнини є epigastrium й особливо точка, що 
лежить зразу ж під мечоподібним відростком; 
потім часто біль відчувається в лівій клубовій впа-
дині, у ділянці серця, пупка, у лівому підребер’ї, 
у верхній частині sterni, у ділянці жовчного міхура 
тощо. У більшості випадків спостерігалося одне 
місце натискання, що викликало відчуття болю 
також в одному певному місці, наприклад, надав-
лювання на coecum — відчуття болю під ложеч-
кою; але було багато й таких випадків, де вказано 
два або три пункти, звідки виходило перенесення 
болю, наприклад випадок 26 у жінки-неврасте-
нічки з colica mucosa натискання на s.-romanum 
викликало біль у правій клубовій, натискання на 
праву клубову — біль у лівому підребер’ї, натис-
кання на ділянку, що знаходиться зразу ж нижче 
від пупка, викликало біль під ложечкою.

Звичайно, ми повинні б шукати якихось пра-
вил, а то й закономірностей, таких локалізацій 
болю при натисканні на відстані, але, на жаль, 
ця законність для нас ще зовсім не ясна. Мож-
на тільки сказати, що при натисканні нa праву 
клубову впадину біль зазвичай йде не верти-
кально, а чи по діагоналі, чи горизонтально, при 
натисканні на s.-romanum біль також частіше 
локалізується не у вертикальному напрямку, 
а наближено до діагоналі або горизонтально, 
тобто в epigastrium, у ділянці жовчного міхура 
і в правій клубовій впадині. Велику постійність 
місця перенесення болю можна помітити при 
пальпації печінки. При її промацуванні по правій 
сосковій лінії біль частіше відчувається за sternum 
і дещо вліво від нього на рівні від 2-гo до 4-го 
міжреберних проміжків. Цей висновок я роблю 
не тільки на підставі цього матеріалу, адже й у на-
ших чотирьох хворих біль локалізувався в ділянці 
sterni у двох, в одного — у ділянці серця і в од-
ного — вліво й униз від пупка. Спостереження 
ці узгоджуються зі спостереженнями Glenard’a4, 
який вказує на часту локалізацію болів у ділянці 
sterni при пальпації болісної печінки, через що 
виявлення цього перенесення може мати і діа-
гностичне значення, на доказ чого він наводить 
декілька випадків, коли за наявності цього явища 
призначалося лікування печінки, що викликало 
зникнення болів у ділянці серця або у верхній 
частині sterni. Таких прикладів і я бачив декілька, 
і з них можу навести такий: у червні 1899 року 
приходить до мене хворий офіцер 34  років зі 
скаргами на біль у 2-му і 3-му міжреберних про-
міжках зразу ж вліво від груднини й частково на 
тому ж рівні й у самій груднині. Серце та аорта 
без змін, печінка промацується, малочутлива, 
досить щільної консистенції, край дещо потов-
щений, при пальпації біль відчувається в ділянці 
sterni. Після Карлсбаду зникнення болів у груд-
нині, як самостійних, так і тих, що виникають при 
дослідженні печінки.

Відомо: явище перенесення болю спостері-
гається нерідко при дослідженні органів малого 
таза, особливо в тих жінок, у яких малий таз так 
часто є місцем походження рефлекторних явищ 
найрізноманітнішого характеру, у тому числі й 
болів. Достатня кількість подібного роду явищ 
спостерігається також хірургами. Особливо кили 
черевної порожнини різного роду, нездужання 
яєчка, сім’яного канатика, сечового міхура тощо 
супроводжуються нерідко локалізаціями болів 
під ложечкою, біля реберних дуг, біля пупка 
тощо.

Як же ми можемо пояснити причину появи 
цих болів не на місці їхнього походження, а на 
місцях, більш-менш віддалених? У  поясненні 
цих явищ ми маємо великі труднощі. Нам досить 
4 La presse medicale № 41, 1899.
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зрозуміла іррадіація болів. Надзвичайно сильне 
подразнення центру з периферії поширюється 
по сірій речовині центральних нервових апара-
тів, з’єднаній із сусідніми чутливими нервовими 
волокнами, і ми маємо периферичну болісну ді-
лянку, де найсильніше больове відчуття лока-
лізується в місці захворювання, від якого йдуть 
у вигляді радіусів ділянки з усе більше й більше 
ослабленими болючими відчуттями. Такий харак-
тер болю в ділянці trigemini, при зубному болю, 
такі болі при angina pectoris, при жовчній кольці 
тощо. Але наші випадки, наші явища до іррадіації 
болів не підходять.

У такому випадку, можливо, можна було б 
визнати ці явища істеричними, залежними пе-
реважно від захворювання жіночих статевих ор-
ганів. На те, щоб зробити це припущення, є всі 
підстави. Серед наших хворих величезна біль-
шість жінок, і при тому у віці дітородіння, тобто 
від 20 до 40 років. І в наших оцінках є посилан-
ня на безсумнівні захворювання в жінок тазових 
органів. Так, хвора № 13 мала pelveoperitonitis, 
зміщення у фіксацію яєчників тощо; але, з іншо-
го боку, є вказівки про інших хворих, де проф. 
Рейном не знайдено ніяких змін в органах таза.

Присутність серед наших хворих 7 чоловіків 
також свідчить не про виняткову залежність яви-
ща переносу болів від недуги жіночих статевих 
органів. Загалом на ґрунті однієї істерії навряд 
чи ми зможемо побудувати всі пояснення цього 
явища. Ми не робили, припустимо, систематич-
ного дослідження наших хворих власне в цьому 
напрямку, не визначали точно їх чутливості, поля 
зору тощо, але в деяких випадках, наприклад 
у хворої С-к., оперованої з приводу апендици-
ту, ясних відхилень в її шкірній чутливості ми не 
знайшли. Висновок такий, що навряд чи усі ви-
падки перенесення болю ми можемо пояснити 
істерією й тільки істерією.

При спробах пояснити це явище ми не може-
мо не згадати про чудові роботи Head’a5, лікаря 
в лондонському госпіталі, і Faber’a6 з Копенгаге-
на — про появу рефлекторних шкірних гіпересте-
зій при захворюваннях внутрішніх органів.

Із них перший віднайшов те, що рефлекторні 
болі, при захворюваннях внутрішніх органів, не-
рідко супроводжуються гіперестезіями шкіри, які 
займають на тулубі пояси, досить різко окреслені 
й тотожні з поясами поширення herpes zoster. 
Гіперестетичні або, правильніше, гіпералгезичні 
пояси, як і пояси herpes zoster, відповідають не 

5 Sensibilitätsstörungen der Haut bei Visceralerkrank., Deutsch. 
Herausgegeben von Seiffer, Berlin. 1898.
6 Deutsch. Arch. f. klin. Med. Т. 65, стр. 329, 1899.

ділянці поширення окремих нервів або окремим 
корінцям спинномозкових нервів, а  окремим 
сегментам самого спинного мозку, до яких за 
допомогою симпатичних чутливих волокон про-
водиться подразнення, яке потім поширюється 
в поясі розгалуження периферичних чутливих не-
рвів, які беруть початок у цьому сегменті. Кіль-
кість спинномозкових сегментів із досліджень 
Head’a відповідає кількості нервів, що виходять зі 
спинного мозку. Дванадцяти спинним (грудним) 
сегментам відповідають 12 поясів на шкірі, йдуть 
досить горизонтально. Верхні два пояси поши-
рюються на верхні кінцівки та частково на тулуб, 
а решта 10 лежать один над одним аж до пахово-
го згину. Таким чином, справа полягає не в тому, 
що кожен орган має свою власну зону, куди він 
один посилає свої імпульси, але кожен орган, на-
певне, знаходиться у зв’язку з низкою сегментів, 
і ці сегменти можуть бути залучені до поєдна-
ного нездужання при ураженні кількох органів. 
Так, при недугах аорти й серця можуть виникати 
гіперестезії від 1-го до 8-го грудних поясів, при 
недузі легень — від 3-го до 9-го, при нездужанні 
печінки — від 7-го до 10-го спинного поясу, при 
нирках — від 10-го до 12-го спинного й 1 — по-
перекового тощо. При захворюваннях шлунково-
кишкового каналу спостерігаються гіперестезії 
від 7-го до 12-го грудних поясів. При відносно 
слабкому подразненні з боку внутрішніх органів 
може з’явитися гіперестезія на шкірі не всього 
поясу, а тільки у «максимальних» точках, яких 
у кожному поясі в більшості випадків є дві: одна 
з них знаходиться біля хребта на спині, а інша — 
попереду, поблизу від lin. mediana. У  людей, 
ослаблених тривалим стражданням, в анеміч-
них, у неврастеніків і в істеричних суб’єктів реф-
лекторні шкірні гіперестезії часто «генеруються», 
тобто не обмежуються лише поясом того сегмен-
та, до якого надходить подразнення з боку хво-
рого органа, а подразнення переходить на низку 
сусідніх і віддалених сегментів, із поширенням 
гіперестезії у відповідних, нерідко досить від-
далених від хворого органа, поясів.

Такий короткий, надзвичайно неповний екс-
тракт результатів геніальних досліджень Head’a.

Faber, який працював над тією ж темою неза-
лежно від Head’a, підтверджує у згаданій вище 
статті, яка з’явилася в листопаді 1899 року, його 
висновки відносно шкірних гіперестезій при за-
хворюваннях органів травлення.

Слід думати, що цими дослідженнями Head’a 
і Faber’a можна скористатися й під час пояснення 
явища трансференції больових відчуттів у черев-
ній порожнині.
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ЕРБІС», м. Київ

У ХІХ сторіччі найчисельнішу київську наукову 
школу внутрішньої медицини було створено за-
служеним ординарним професором-терапевтом 
Університету св. Володимира, доктором меди-
цини Карлом Генріховичем Трітшелем (Tritschel, 
Karl — 04.11.1842-11.08.1914 за старим стилем) 
[1-5]. Це перший у Київській терапевтичній шко-
лі завідувач кафедри внутрішньої медицини, 
який вже був безпосередньо виплеканий у Київ-
ському Університеті св. Володимира [6-13]. Дуже 
шкода, та, на жаль, змушені визнати, що дійсно 
є підстави для зауваження про те, що в сьогоден-
ня київський лікар-гуманіст Карл Генріхович Тріт-
шель майже забутий [14, 15]. Відтак і діяльність 
цього визначного київського професора-терапев-
та, гуманіста, енциклопедиста та громадського 
діяча досліджена недостатньо. Тож зробимо 
спробу ретельно висвітлити непересічні грані 
величавої постаті К.Г. Трітшеля та його багато-
сторонньої діяльності. Також окремо зупинимо-
ся на генезі становлення його непересічної осо-
бистості.

Звитяжна діяльність Карла Генріховича при-
пала на кінець ХІХ — початок ХХ сторіччя. На той 
час європейські наукові школи інтерністів (напри-
клад, Лейденська, Паризька, Віденська та ін.) вже 

Карл Генріхович Трітшель

століттями рахували досвід своєї плідної діяльнос-
ті та мали видатний реєстр вихованців із знамен-
ними здобутками. Такою гіркою була ціна нашої 
бездержавності, за умов якої не могло навіть бути 
мови про заснування національних українських 

Резюме. У статті подано матеріали історичної  розвідки щодо організації в Університеті св. Володимира клінічного 
викладання внутрішньої медицини та заснування Київської школи терапевтів. У першому поданні її шостої части-
ни акцентовано увагу на родоводі, науково-педагогічній та організаційній діяльності професора-терапевта Карла 
Генріховича Трітшеля.
Ключові слова: професор Карл Генріхович Трітшель, Корсунь-Шевченківський, Університет св. Володимира, клінічне 
викладання, традиції.
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організаційно-наукових інституцій. Пам’ятаємо 
ж, як повністю використавши весь модерний та 
потужний інтелектуальний потенціал Києво-Мо-
гилянської академії (зокрема, і в становленні ро-
сійських національних вищих учбових закладів), 
самодержавство в 1817 році підступно й цинічно 
знищило і цей останній український національ-
ний вищий освітній заклад. Вперто намагаючись 
будь-якою ціною позбавити український освітній 
простір національних ознак, завойовник тотально 
його переформатовує. Тим часом високий загаль-
ний освітній рівень українців усупереч усім обста-
винам реалій Російської імперії надійно підтриму-
вався міцною традицією церковно-приходських 
шкіл. Тож для подальшого визиску та й зрештою 
забезпечення самої можливості інтеграції в євро-
пейське освітнє співтовариство вимушено було 
засновано в ХІХ сторіччі університети в Харкові та 
Києві. Зрозуміло, що в кадровому забезпеченні 
діяльності новостворених імперією на українських 
теренах університетів політично вмотивовано пе-
ревага надавалась чужинцям. Відтак К.Г. Трітшель 
був дитиною саме тієї епохи. Він народжений та 
зріс в умовах лихої української реальності за росій-
ської імперської дійсності і є взірцевим прикладом 
максимальних меж та можливостей реалізації ге-
ніальної особистості за тих обставин.

Попри поширену думку про іноземне похо-
дження К.Г. Трітшеля [6-13, 16, 17] потрібно відмі-
тити, що він у третьому поколінні (і це щонаймен-
ше) є уродженецем містечка Корсуня Канівського 
повіту Київської губернії [18] (сьогодні — Кор-
сунь-Шевченківський райцентр Черкаської об-
ласті). Карл народився 4  листопада 1842  році 
в лікарській родині Генріха Карловича Трітшеля, 
що мала відношення до нечисленної громади 
німецького походження українського містечка 
Корсуня. Поява в Корсуні німецької громади, імо-
вірно, пов’язана із заснуванням на Корсунщині 
мануфактурного виробництва [19]. За одними 
даними, німці-колоністи були запрошені князем, 
власником Корсунського староства Станіславом 
Понятовським, у другій половині ХVIII століття 
для налагодження суконної мануфактури, за ін-
шими — власником Корсунського маєтку Павлом 
Петровичем Лопухіним на початку ХІХ століття. 
Однак остаточно назвати причину, як і час по-
яви пруських підданих Tritschel-ів у Корсуні, не 
вдається. За архівними даними, тут свого часу 
ще жив дід Карла — Карл Генріхович [18]. Про 
матір Карла відомо, що Вікторія Афанасіївна по-
ходила з одного із знаних в Україні шляхетських 
родів Тарнавських [20], який мав на Корсунщині 
маєтки в селах Глушки й Кошмак [21, с. 609]. Саме 
панночці Вікторії відійшов спадковий маєток у 
с. Кошмаці [22, с. 41]. У Корсуні родина Трітше-
лів (їх прізвище в побуті було українізовано на 
Трушевські) Генріха й Вікторії мешкала неподалік 

князівської лікарні в центральній частині міста 
[23, с. 366], територія їхньої садиби майже дохо-
дила до Богуславського цвинтаря. Та у всіх бібліо-
графічних джерелах Карл Генріхович визначаєть-
ся як виходець «изъ иностранныхъ подданныхъ» 
протестантського (євангельсько-лютеранського) 
віросповідання [6, 7, 9, 11]. За цього знаменно, 
що Карл Генріхович не тільки народився в благо-
датному шевченковому краї, але й заповів за-
кінчити свій життєвий шлях у Корсуні [24]. Його 
остання воля, як і цілковито пов’язана із Києвом 
звитяжна діяльність професора-терапевта, є дуже 
промовистими. Зрозуміло, що сьогодні, окрім як 
про фаховий рівень та гуманістичні переконан-
ня професора К.Г. Трітшеля, про інше говорити 
просто неможливо і несерйозно. Але за цього 
відмітимо беззаперечний факт — постать кожно-
го науковця-дослідника і його «особиста творча 
лабораторія» формується в конкретних умовах 
та обставинах. Останні, зрозуміло, первинно ви-
значаються природним та історичним простором 
«малої батьківщини». А Карл Генріхович, як пере-
конливо свідчить його остання воля, був само-
віддано залюбленим у свою «малу батьківщину». 
А там все так величаво дихає українською зви-
тягою [19, 25-29]. Зрештою, бути незалюбленим 
у мальовничий шевченківський край і не пиша-
тись його звитяжною історією є просто неможли-
вим. Тож щоб належно зрозуміти вдачу та логіку 
життєвого поступу великого трудівника-будівни-
чого Київської школи внутрішньої медицини про-
фесора-терапевта К.Г. Трітшеля, давайте спробу-
ємо хоч на мить поринути у величаву атмосферу 
його «малої батьківщини».

Ось таким увіковічив Корсунь другої половини 
ХІХ сторіччя у своєму талановитому живописі ві-
домий художник Орда Наполеон [26]. Зазначимо, 
що поряд із талановито зображеним ним у різних 
ракурсах палацом Понятовських-Лопухіних-Де-
мидових, на початку ХХ століття іще стояла й ори-
гінальна лютеранська каплиця. Знаходилась вона 

Акварель Корсуня із видом на палац Поня-
товських-Лопухіних-Демидових та Преобра-
женський собор. Вигляд із боку костьолу. 1870-
1874 рр.
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на скелястому березі р. Росі на південному за-
ході від палацу. Вона була збудована в 1835 році 
(автор проєкту невідомий) добропорядними 
корсунчанами німецького походження, які пра-
цювали в ХІХ столітті на суконній фабриці та на 
інших підприємствах міста. Загалом у 1861 році 
в Корсуні мешкало 135 лютеран. Каплицю зруй-
нувала велика повінь на Росі в 1942 році1 [19, 25].

Корсунь-Шевченківський розкинувся обабіч 
мальовничої річки Рось. Він був заснований Ярос-
лавом Мудрим на її скелястих берегах далеко-
го 1032 року. Корсунь став надійною фортецею 
для захисту південних кордонів Київської Русі 
від набігів тюркських кочівників. До середини 
ХІІІ століття (поки не був зруйнований монголо-
татарами) Корсунь — центр удільного князівства, 
вотчина Мономаховичів. Після витіснення татар 
з України в XIV сторіччі все Поросся входить до 
складу Великого Литовсько-Руського князівства. 
Згодом (у складі Речі Посполитої) його історія 
пов’язана із діяльністю українського князя та ко-
зацького гетьмана Олександра Вишнивецького 
(українсько-литовський шляхтич герба Корибут 
із династії Гедиміновичів). 8 лютого 1585 року 
Корсунь згідно з нашим звичаєвим українським 
правом та засадами європейського самовряду-
вання отримав статус міста із Магдебурзьким 
правом. На початку ХVII сторіччя Корсунь стає 
полковим козацьким містом. 26 травня 1648 року 

1 Лютеранська каплиця була зведена в  готичному стилі. Шести-
кутна в плані, зі стрілчастими віконними та дверними прорізами. 
По кутах прикрашена чотиригранними пілястрами, увінчаними 
башточками-донжонами. Посередині будівлі здіймалося чотири-
гранне шатро, на якому було встановлено хрест. По нижньому пе-
риметру шатра були розташовані трисекційні вікна стрілчастої 
форми. Вікна та двері були засклені кольоровим склом. До вхідних 
дверей вели чотири мармурові сходинки. Над дверима вказува-
лась дата будівництва: МDCCCXXXV (1835). Колір зовнішніх стін 
невідомий. Стіни всередині були побілені, без будь-яких прикрас. 
Посередині було встановлено мармуровий престол, на якому 
закріплено великий золотий хрест. З  часом каплиця отрима-
ла неофіційну назву  — каплиця графині Де ля Ферроне, на честь 
віконтеси Олександри Лаферроне — дочки найяснішої княгині Жа-
нетти Іванівни Лопухіної.

недалеко від нього відбулась звитяжна Корсун-
ська битва. В урочищі Горіхова Діброва польську 
армію, очолювану коронним гетьманом Мико-
лою Потоцьким та гетьманом польним Марціном 
Калиновським, було вщент розгромлено. За нака-
зом гетьмана Богдана Хмельницького в 1650 році 
був збудований Корсунський замок. Корсунь став 
однією із його резиденцій, і відповідно із ним 
пов’язано багато звитяжних подій Гетьманської 
держави. Елітний Корсунський полк за Гетьман-
щини був найчисельнішим [28]. У Корсуні гетьман 
Б. Хмельницький мав власний будинок, і саме 
тут у 1551 році в  Іллінській церкві він вінчався 
з  Ганною Золотаренко. Брат Ганни  — Іван Зо-
лотаренко свого часу (у 1652 році) був корсун-
ським полковником. У часи визвольних змагань 
легендарний корсунський полк також очолювали 
оспівані в народних піснях уродженці бунтівної 
Галичини полковники Станіслав Морозенко (Ста-
ніслав-Нестор Мрозовицький) та Семен Височан. 
І корсунці шанують і бережуть пам’ять про всіх 
славних козацьких полковників. Після смерті Бог-
дана Хмельницького в жовтні 1657 року в Корсуні 
на козацькій раді гетьманом було обрано Івана 
Виговського. У ХІХ сторіччі в Корсуні іще стояв 
Онуфріївський монастир, але зараз від обите-
лі немає і сліду. Київський митрополит Діонісій 
Балабан після того, як Юрій Хмельницький склав 
булаву, саме в ньому в 1662 році здійснив чин 
його постригу в ченці. Не дивно, що славна ко-
зацька минувшина Корсуня вабила і як магнітом 
притягала Тараса Шевченка та його однодумців.

Кобзар неодноразово відвідував Корсунщину 
(у 1820-х, 1840-х роках та в 1859 році). Відомо, 
що Тарас Григорович, перебуваючи в Корсуні, 
часто гостював у троюрідного брата Варфоло-
мія Шевченка. Розбурханий славною історією 
козацької минувшини він натхненно тут писав 
вірші і малював. Він гуляв алеями Корсунського 
парку та робив замальовки. У Корсунському пар-
ку до цього часу росте старий каштан, під яким 

Місто. Корсунь-Шевченківський над річкою 
Рось. Резиденція князя Станіслава Понятов-
ського, з 1799 р. — родинний маєток Лопухіних-
Демидових, 80-ті роки ХVIII cт. Літографія

Хрест, присвячений полковникам Корсун-
ського полку [https://neo7777vitaha.livejournal.
com/125783.html]
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любив відпочивати український поет. Також за-
значимо, що неподалік Корсуня в селищі Стеблів 
знаходиться родинне гніздо іще одного велико-
го сучасника Карла Генріховича — українського 
письменника Івана Нечуя-Левицького [29]. У ньо-
му розташований літературно-меморіальний му-
зей письменника. А в самому Корсуні похований 
побратим Кобзаря Іван Максимович Сошенко. Він 
помер у цьому містечку козацької слави під час 
подорожі до рідного Богуслав в 1876 році [30].

Ось у цьому казковому краї української звитя-
ги народився та зростав Карл Генріхович. А вже 
після закінчення початкової школи в рідному 
Корсуні він вступає до знаменитої 1-ї Київської 
чоловічої гімназії. Її історія є знаковою для освіт-
ніх процесів в Україні, а витоки її становлення 

беруть свій початок від Києво-Могилянської ака-
демії. Трансформації, яких вона зазнала [31, 32], 
яскраво відтворюють підступний процес пере-
форматування російським царатом українського 
освітнього простору. У 1809 році відповідно до 
загальноімперської шкільної реформи в Києві 
здійснюється переформатування Головного на-
родного училища в гімназію. Проте переформа-
тований освітній заклад і надалі територіально 
залишається в периметрі комплексу споруд Ки-
єво-Могилянської академії [33]. Та от 13 жов-
тня 1811 року «Особливим статутом» гімназія 
була віднесена до вищих навчальних закладів 
Російської імперії. Зрозуміло, що імперські чи-
новники саме від цієї дати і визначають відлік 
цього одного із кращих освітніх закладів Украї-
ни. А шкода! Щодо цього зауважимо хоча б таке, 
що директором Головного народного училища 
був знаменитий вихованець Київської Академії 
Максим Федорович Берлинський [34, 35]. Зре-
штою педагогічну діяльність і в новоствореній 
гімназії він здійсню-
вав аж до 1834 року. 
Саме цей старіший 
український історик 
стояв і на чолі прав-
ління новостворю-
ваного Університе-
ту св.  Володимира 
аж до призначення 
ректором та по-
вернення до Києва 
професора Михай-
ла Олександровича 
Максимовича.

Комплекс споруд Києво-Могилянської 
академії (ансамбль Братського монастиря) 
(квартал між Контрактовою площею, вулиця-
ми Г. Сковороди, Волоською та Іллінською)  — 
пам’ятка історії (XVII-XX ст.) [http://
www.pslava.info/Kyiv_KontraktovaPloscha_
BratskyjMon,176509.html]

Пам’ятний камінь із меморіальною таблич-
кою на честь Кобзаря [https://vokrugsveta.ua/
travel/korsun-shevchenkovskij-zhemchuzhnaya-
laguna-v-tsentre-ukrainy‑11-03-2017]

Пам’ятний камінь із меморіальною таблич-
кою і  більш пізній надгробний пам’ятник  — 
муза з  палітрою і  пензлями в  руці над сувоєм 
із портретом на могилі І.М. Сошенка [https://
procherk.info/direct/80-vivcharik/29889-vivcharik-
jakbi-ne-bulo-soshenka-kim-buv-bi-shevchenko]

М.Ф. Берлинський
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Після указу імператора Олександра І Першій 
Київській гімназії в тому ж 1811 році було відве-
дено і нове приміщення в Кловському палаці на 
Печерську [32]. Згодом Першій Київській гімна-
зії буде надано й офіційний статус «класичної», 
і вона вже буде перейменована на Першу Імпера-
торську Олександрівську. За цього статус потре-
бував належного приміщення розташування. Тож 
Карл Генріхович вступив до знаної київської гім-
назії, коли вона іще територіально знаходилась 
у Кловському палаці (сьогодні — Пилипа Орли-
ка, 8). Та, як відомо [31], у 1857 році її вдруге, вже 
кінцево, було переміщено у вишукану будівлю 
кадетського корпусу (сьогодні це популярний 
Жовтий корпус Київського національного універ-
ситету ім. Тараса Шевченка на бул. Т. Шевченка, 
14) поруч із головним корпусом Університету 
св. Володимира. До слова, кадетський корпус 
було споруджено в стилі класицизму на початку 
1850-х років за проєктом О.В. Беретті2, а місце 
2 Взагалі-то О.  Беретті в  1850-1852  рр. вже першопочатково 
проєктував будинок для міської гімназії на Бібіковському бульварі 
(тепер Т.  Шевченка). Проте міській владі довелось віддати 

її побудови визначив особисто Микола І [36]. 
Якщо зважити, що К.Г. Трітшель закінчив гімназію 
в 1859 році, то стає зрозуміло, що територіальна 
близкість гімназії протягом двох останніх років 
його навчання з Університетом св. Володимира 
сприяла безпосередньому знайомству та сприй-
няттю ним студентської самобутності навчання 
в цьому київському учбовому закладі тих часів. 
Очевидно, це посприяло його бажанню подаль-
шого університетського вишколу. І Карл Генріхо-
вич Трітшель, закінчивши в 1859 році із срібною 
медаллю 1-шу Київську гімназію, вступає на ме-
дичний факультет Університету св. Володимира.

Готуючись до продовження навчання вже в Уні-
верситеті, Карл Генріхович влітку 1859 року пере-
бував вдома в батьків. Це збігається з останніми 
приміщення кадетському училищу. І тільки із 1857 року тут все ж 
розмістилася Перша Київська гімназія, яка стала класичною. У ній 
навчалися А. Луначарський, М. Булгаков, К. Паустовський, академіки 
Ф.Г.  Яновський, Є.  Тарле, О.  Богомолець і  багато інших визначних 
особистостей. Тут певний час мешкав М.  Пирогов, у  тій самій 
квартирі 1919-го року жив і перший президент АН України В. Вер-
надський. З  1959  року ця будівля є одиним із корпусів Київського 
національного університету імені Т.Г. Шевченка.

Панорама будівлі Першої Київської чоловічої 
гімназії крізь сторіччя

Кловський палац (гравюра 1880-х рр.)

Початок другої половини ХІХ сторіччя. Ви-
гляд на бульвар Шевченка (тоді Бібіковський) 
з  боку Липок. Критий Бессарабський ринок 
ще не побудований. Навпроти Університету 
св. Володимира 1-ша Київська чоловіча гімназія 
[http://starkiev.com/%D0%B2%D1%80%D0%B5%D
0%BC%D1%8F/1870-2/]
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відвідинами Тарасом Григоровичем Шевченком 
Корсуня. Та, на жаль, нам не вдалось виявити 
жодних даних щодо взаємин визначного вихо-
ванця знаменитої 1-ї Київської чоловічої гімназії 
Карла Генріховича Трітшеля із бунтівним та таким 
популярним серед молоді Кобзарем. І це питан-
ня потребує окремого подальшого дослідження. 
А поки що можемо зазначити тільки те, що їх зу-
стріч улітку 1859 року є дуже ймовірною. За цього 
зазначимо, що корсунчани по сьогодні трепетно 
бережуть пам’ять щодо перебування в їх містеч-
ку Кобзаря. Саме місто в 1944 році було назва-
но на його честь Корсунь-Шевченківський [37]. 

У міському парку встановлено меморіальну та-
бличку, яка свідчить про його перебування в ньо-
му. Особливо популярною пам’яткою серед го-
родян є стела з багатофігурною композицією за 
мотивами творів Т.Г. Шевченка (автор М. Запо-
рожець). У місті встановлено чудовий пам’ятник 
Т. Шевченку та кілька його погрудь.

Отже, продовжуючи родинну лікарську динас-
тію, К.Г. Трітшель після закінчення в 1859 році 1-ї 
Київської гімназії вступає на медичний факультет 
Університету св. Володимира. Сучасники вважали 
його «одним із найобдарованіших вихованців 
Університету» [38]. Йому поталанило, і курс вну-
трішніх захворювань він опановував на кафедрах 
терапії, очолюваних знаменитими київськими 
професорами-інтерністами С.П. Алфер’євим та 
Ф.Ф. Мерінгом. Зазначимо, що кафедрою пато-
логії та патологічної анатомії на той час завід-
ував професор Ю.-Ф.І.  Мацон3, завдяки якому 
в Київській терапевтичній школі клініко-анато-
мічні порівняння набули вираженого патолого-
анатомічного дискурсу [38]. Загальновизнано, 
що наукова та фахова звитяга цих визначних та 
вельми популярних серед студентської молоді 
звитяжних постатей Київської медичної школи 
мала неабиякий мотивуючий вплив на вихован-
ців медичного факультету Київського універси-
тету св. Володимира. І на обдарованого студента 
Карла Трітшеля блискучі клінічні викладачі про-
фесори-ітерністи С.П. Алфер’єв, Ф.Ф. Мерінг та 
Ю.-Ф.І. Мацон справили непересічне враження. 
Тож коли в 1864 році він успішно закінчив на-
вчання зі ступенем лікаря з  відзнакою [6], то 
осягнуте на очолюваних ними кафедрах стало 
визначальною мотивацією для здійснення нау
кових досліджень. Також потрібно відзначити, що 
на той час попечителем Київського навчального 
округу був професор-реформатор М.І. Пирогов. 
Пізніше в промові, присвяченій пам’яті Миколи 
Івановича, Карл Генріхович зазначить, що бук-
вально всотував у себе пирогівський гуманізм, 
любов до науки, прагнення до істини [39].

В особистій справі К.Г. Трітшеля чітко зафік-
совано дату 10 березня 1868 року як початок 
його науково-педагогічного шляху в Університеті 
св. Володимира [7]. Початково Карла Генріховича 
було визначено на три роки ординатором фа-
культетської терапевтичної клініки (якою тоді вже 
завідував Федір Федорович Мерінг). Клінічний 
вишкіл Карл Генріхович успішно поєднує з науко-
во-дослідною роботою щодо вивчення нервових 
3 За цього пригадаємо, що Юлій-Ф. Іванович Мацон взагалі-то роз-
починав свою викладацьку діяльність в  Університеті, обійнявши 
в  листопаді 1850  року за конкурсом посаду ад’юнкта по кафедрі 
приватної патології і  терапії, також як інтерніст. Та й надалі 
йому двічі (у 1855-1856 та 1865-1866 роках) вже як професору та 
завідувачу кафедри патології і  патологічної анатомії довелось 
за сумісництвом завідувати кафедрою приватної патології та 
терапії й університетською госпітальною клінікою, тимчасово 
поєднуючи лікувальну роботу із прозекторською.

У ландшафтному парці стела з  багато-
фігурною композицією за мотивами творів 
Т.Г. Шевченка (автор М. Запорожець)

І на оновленій землі 
врага не буде супостата. 

А буде син і буде мати, 
і будуть люде на землі.

(Т.Г. Шевченко)
[http://serg-klymenko.narod.ru/Other_World/

Photo/UkrainePivdenZ/IMG_1142.htm]

Пам’ятник Тарасові Шевченку (3-й за ліком 
у  місті) відкрито 1999  року. Автори  — скуль-
птор Е.  Кунцевич та архітектор К.  Сидоров. 
[https://uk.wikipedia.org/wiki/Пам%27ятники_
Корсуня-Шевченківського]
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мікроструктур слизової оболонки шлунка в Ана-
томічному театрі університету [40]. Здійснювані 
ним дослідження вирізнялися оригінальністю як 
за методикою виконання, так і за отриманими ре-
зультатами. К.Г. Трітшель готував препарати для 
гістологічних досліджень методом заморожуван-
ня й обробляв їх слабким розчином хлористого 
золота. Отримані ним результати започатковують 
для Київської медичної школи традиційний на-
прямок клініко-анатомічних порівнянь у гастро-
ентерології. Творенню оригінального наукового 
доробку Карла Генріховича передувала захоплю-
юча історія розробки застосованої ним дослідної 
методології та заснування Анатомічного театру 
Університету св. Володимира, і щодо цього та 
стосовно досліджень зазначимо таке.

Добившись закупівлі належного устаткування 
для Анатомічного театру Університету св. Воло-
димира, професор Ю.-Ф.І. Мацон не тільки вво-
дить у педагогічний процес кафедри патологіч-
ної анатомії і загальної патології мікроскопію як 
обов’язкову, а й також започатковує застосування 
в наукових дослідженнях мікроскопіювання в по-
ляризованому світлі [38, 41]. А до того київський 
професор анатомії О.П. Вальтер услід за М.І. Пи-
роговим (який уперше застосував замороження 
трупів) запропонував для гістологічних дослі-
джень вже заморожування «распыленной струей 
эфира». Цією методикою в подальшому корис-
тувалися патологоанатом Г.М. Мінх та патофізі-
олог Н.А. Хржонщевський. У 1869 році за ініціа
тиви декана медичного факультету та завідувача 
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кафедри патологічної анатомії і загальної пато-
логії професора Ю.-Ф.І. Мацона (на виконання 
університетського статуту 1863 року) у Київсько-
му університеті св. Володимира було засновано 
окрему кафедру загальної патології (фізіології 
хворої людини з  патологічною гістологією). Її 
очолює ординарний професор Н.А. Хржонщев-
ський. Власне, на базі патофізіологічної лабо-
раторії цієї новоствореної кафедри К.Г. Трітшель 
і здійснює свої дослідження [40, 42]. Завдяки об-
робці гістологічних препаратів слабким розчином 
хлористого золота йому вдалося ідентифікувати 
закінчення нервів у слизовій оболонці шлунка 
у вигляді веретеноподібних елементів, які роз-
ташовувалися між її епітеліальними клітинами. 
Тож у 1872 році К.Г. Трітшель успішно захистив 
дисертацію «Про нерви слизової оболонки шлун-
ка» та був удостоєний ступеня доктора медици-
ни. Ця знакова наукова праця започаткувала 
традиційний для Київської школи внутрішньої 
медицини напрям досліджень у гастроенте-
рології клініко-анатомічних порівнянь. Того ж 
1872  року Карла Генріховича було звільнено 
з Університету. Та 26 травня 1873 року, успішно 
пройшовши конкурс на звання приват-доцента 
«по предмету частной патологии и  терапии», 
він розпочинає в стінах alma mater вже свою ви-
кладацьку діяльність і здійснює вичитку курсу 
лекцій по внутрішніх та нервових захворюваннях. 
Указом Сенату за № 173 від 31 грудня 1873 року 
доктор медицини К.Г. Трітшель «произведен за 
выслугу лет в чине титулярного советника со стар-
шинством с 1868 года мая 24 дня» [2, 6, 7].
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Окрилений  К.Г.  Трітшель і  після успішного 
захисту дисертації продовжує свої порівняльні 
клініко-анатомічні дослідження. У 1873 році він 
на засіданні Товариства київських лікарів робить 
присвячену історії хвороби померлого внаслідок 
хронічного алкоголізму знакову доповідь. У ній 
всупереч твердженням Ерба він аргументовано 
доводить наявність при хронічному алкоголіз-
мі органічних змін не лише в головному, але й 
спинному мозку. Свою доповідь Карл Генріхо-
вич супроводжує демонстрацією анатомічних 
та гістологічних препаратів. Останні наочно під-
тверджували його висновок щодо поступового 
розвитку у хворих на хронічний алкоголізм [4] 
паралічів унаслідок патоморфологічних змін 
навколо центрального каналу спинного мозку 
(у сірій та білій речовинах). Патології периферій-
них нервів присвячено також його праці «Щодо 
змін периферійних нервів під впливом меха-
нічного подразнення», «Патолого-анатомічні 
зміни при правці а  frigore», «Untersuchung des 
N. Ischiadicus, tibialis und cutaneous posterior bei 
combinirter Enkrankung der Ruckenmarkstrange». 
У цей час ім’я Трітшеля К.Г. як інтерніста, доктора 
медицини стає відомим і набуває популярності.
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ПАМ’ЯТІ  
ПРОФЕСОРА 
ЄРМАЛІНСЬКОГО О.Ф.

30 років тому пішов із життя завідувач кафедри 
госпітальної терапії Полтавського медичного сто-
матологічного інституту (зараз Полтавський дер-
жавний медичний університет).

Єрмалінський Олександр Федорович народився 
23 січня 1929 року в селі Калинівка Любанського 
району Мінської області (нині Республіка Білорусь) 
у сім’ї коваля.

Під час Великої Вітчизняної війни в складі сім’ї 
жив у партизанській зоні на території Петриківсько-
го району Гомельської області та Любанського ра-
йону Мінської області.

У 1946 році закінчив сім класів Любанської се-
редньої школи.

Любов до медицини, якій потім Олександр Фе-
дорович присвятив усе своє життя, привела його 
в Бобруйську фельдшерсько-акушерську школу, 
де він навчався до 1949 року.

Закінчивши фельдшерсько-акушерську школу, 
він відразу ж у 1949 році вступає на лікувальний 
факультет Мінського державного медичного інсти-
туту.

Закінчивши в  1955  році медичний інститут, 
О.Ф. Єрмалінський повертається на рідну і близь-
ку йому білоруську землю, на свою Любанщину.

Упродовж 10 років (з 1955 до 1965 року) він 
працює лікарем-терапевтом Любанської районної 
головної лікарні.

Ще працюючи практичним лікарем, О.Ф. Єрма-
лінський багато уваги приділяє вивченню причин 
та особливостей розвитку, клінічного перебігу рев-
матизму.

У 1959 році в науковому журналі «Здравоохра-
нение Белоруссии» з’являється перша публікація 
практичного лікаря О.Ф. Єрмалінського.

Ця та подальші публікації зацікавили академіка 
І.Д. Мішеніна, і він запропонував О.Ф. Єрмалінсько-
му навчання в аспірантурі і проведення наукового 
пошуку та виконання дисертаційної роботи.

Однак О.Ф. Єрмалінський, продовжуючи пра-
цювати в районній лікарні, вступає до заочної аспі-
рантури, у якій він навчається з 1960 до 1964 року. 
В  аспірантурі та після її завершення він прово-
дить ґрунтовні наукові дослідження, результатом 
яких стала кандидатська дисертація на тему «Про 
шкірно-діагностичну реакцію і  лікувальну дію 

гаммаглобуліну при ревматизмі», яку він успішно 
захищає в 1966 році.

З 1965 року О.Ф. Єрмалінський працює в Мін-
ському державному медичному інституті на посаді 
асистента кафедри пропедевтики внутрішніх хво-
роб, яку очолює академік І.Д. Мішенін. Працюючи 
на кафедрі, Олександр Федорович продовжує ви-
вчення ревматизму і на той час найскладніших його 
питань — імунології та діагностики. За результата-
ми проведених досліджень він у 1972 році захи-
щає докторську дисертацію на тему «Матеріали до 
імунології і специфічної діагностики ревматизму».

З 1973 року О.Ф. Єрмалінський працює на посаді 
доцента кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб.

З травня по листопад 1977  року Єрмалін-
ський О.Ф. працює на посаді завідувача кафедри 
пропедевтики внутрішніх хвороб Пермського ме-
дичного інституту, а з листопада 1977 року по лис-
топад 1978 року — старшим науковим співробіт-
ником Білоруського НДІ туберкульозу (м. Мінськ).

15 грудня 1978 року О.Ф. Єрмалінський прий
нятий на посаду завідувача кафедри госпітальної 
терапії Полтавського медичного стоматологічно-
го інституту, де він пропрацював до останніх днів 
свого життя.

Працюючи в Полтавському медичному стомато-
логічному інституті, Єрмалінський Олександр Фе-
дорович активно впроваджував нові інноваційні 
методи лікування, які базувались на використанні 
імуноглобуліну.

О.Ф. Єрмалінський першим у світовому друкові 
повідомив, що:
1)	 ревматизм є імунодефіцитним захворюванням;
2)	 імуноглобуліни здорових людей є високоефек-

тивними при ревматизмі (1961).
При цьому не можна не враховувати той факт, що 

його повідомлення прийшлось на той період, коли 
ревматизм розглядали як автоімунне захворювання.
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У подальшому було встановлено, що специфіч-
ний для ревматизму антиген виділяється нирками, 
тобто із сечею.

Усупереч канонізованому положенню про сен-
сибілізуючий вплив ангіни при ревматизмі О.Ф. Єр-
малінським встановлено, що ангіна не сенсибілі-
зує, а, навпаки, розпочинає ревматичний процес. 
Подано опис клініки доманіфестаційної стадії рев-
матизму. Протягом багатьох десятиріч рідкісність 
ревматизму в грудному віці пояснювалась тим, що 
діти цього віку не встигли сенсибілізуватись до рев-
матичної інфекції.

О.Ф. Єрмалінський на підставі власних дослі-
джень показав, що рідкісність ревматизму в груд-
ному віці пояснюється тим, що імунітет до ревма-
тичної інфекції передається дитині спочатку через 
плаценту, а потім через грудне молоко матері, тобто 
рідкісність ревматизму в грудному віці пояснюється 
тими самими законами імунології, що й рідкісність 
таких захворювань, як кір, скарлатина тощо.

Він зробив певний внесок у вивчення нейрорев-
матизму. Першим у світовій пресі звернув увагу на 
те, що серед хворих на судинні, сенільні і преси-
нільні психози значну питому вагу становлять хворі 
з недіагностованим мозковим ревматизмом (1974).

О.Ф. Єрмалінським одержані докази інфекційного 
генезу атеросклерозу. На цій підставі розроблений 
і запропонований оригінальний метод профілактики 
й лікування ішемічної хвороби серця (1983).

Лікування хронічних форм ІХС запропонованим 
методом дозволило зменшити частоту розвитку 
у  хворих цієї клінічної групи інфаркту міокарда 
в 10 і більше разів.

О.Ф. Єрмалінський шляхом ретроспективного 
аналізу хворих, що перенесли нефропатію, показав, 
що нефропатія вагітних є проявом своєрідної фор-
ми гломерулонефритів — «нефрит без нефриту». 
Ним встановлено позитивний ефект імуноглобуліну 
при нефритах (1988).

Сьогодення, зумовлене пандемією коронаві-
русної інфекції, підтверджує правильність наукової 
концепції й наукових висновків професора Єрма-
лінського О.Ф. щодо формування імунодефіцитних 
станів і необхідності проведенні імунокоригуючої 
терапії при хронічних неінфекційних захворюван-
нях та ефективності імуноглобуліну при них.

Єрмалінський Олександр Федорович до остан-
нього дня свого життя працював на кафедрі, у клі-
ніці, передаючи свої знання своїм учням і співро-
бітникам кафедри.

Помер Олександр Федорович Єрмалінський 
25 липня 1991 року. Похований у м. Мінську.

Колектив кафедри внутрішньої медицини 
№ 2  з  професійними хворобами Полтавського 
державного медичного університету продовжує 
надбання і традиції, закладені на кафедрі проф. 
Єрмалінським О.Ф., і назавжди збереже пам’ять 
про свого Вчителя і наставника.

Підготовка до ви-
ступу на конференції

Клінічний розбір хворої

Робочу нараду проводить проф. Єрмалін-
ський О.Ф.

Колектив кафедри (1989 р.), у центрі (пер-
ший ряд) проф. Єрмалінський О.Ф.

Проф. Єрмалінсь
кий О.Ф. та доц. Кате-
ренчук І.П.

СТОРІНКИ ЖИТТЯ І ДІЯЛЬНОСТІ  
ПРОФ. ЄРМАЛІНСЬКОГО О.Ф.
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ШАНОВНІ КОЛЕГИ!
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Видавничого дому «МЕДКНИГА», необхідно:
1.	 Надіслати свій e-mail на нашу електронну адресу med_peredplata@ukr.net
2.	 Вказати назву журналу, який би Ви хотіли отримувати:

•	 «Практикуючий лікар»
•	 «Акушерство. Гінекологія. Генетика»
•	 «Ендокринологія»
•	 «Журнал Неврології» ім. Б.М. Маньковського
•	 «ТЕРАПЕВТИКА» 

3.	 Вказати Ваше прізвище, ім’я та спеціальність.
4.	 Вказати Ваш контактний номер телефону.

   

За заг. ред. О.С. Чабана, О.О. Хаустової

Практична психосоматика: 
діагностичні шкали

Навчальний посібник

У третій, оновленій та доповне-
ній редакції навчального посіб-
ника з позиції психосоматичної 
медицини представлено діа-
гностичні підходи до курації па-
цієнтів загальносоматичної та 
психіатричної практики в умо-
вах сучасного агресивного со-
ціуму. Проаналізовано пробле-
ми гіподіагностики психічних 
розладів у пацієнтів соматичної 
практики, особливо за наявнос-
ті одного або кількох хронічних 
неінфекційних захворювань. 
Наведено та пояснено представленість психосоматичних 
розладів у класифікаціях МКХ-10, DSM 5 та МКХ-11. Опи-
сані методи обстеження психосоматичного пацієнта, що 
дозволяють визначити його схильність до розвитку пси-
хосоматичного розладу, верифікувати наявність та ступінь 
виразності тривоги, ПТСР, депресії, суїцидальних тенден-
цій, безсоння, болю, втоми тощо.

Нейростоматологія. Навчальний посібник для студентів стома-тологічних факультетів. За редакцією Гриб В.А.	 NEW
АКРОМЕГАЛІЯ. Настанови з клінічної практики Ендокринологічного товариства (США), 2014;  
Консенсусний документ експертів (США), 2018.	 NEW
Лабораторна діагностика, діагностичні тести в ендокринології. Власенко М.В., Біляєва К.С., Паламарчук А.В. та ін.	 NEW
Практична психосоматика: депресія. За заг. ред. О.С. Чабана, О.О. Хаустової.	 NEW
Довідник з клінічної ендокринології. За ред. Тронька М.Д., Большової О.В.	 NEW
Основи діагностики та лікування захворювань суглобів. Журавльова Л.В., Олійник М.О., Сікало Ю.К., Федоров В.О.	 NEW
Діагностика та лікування хворих із вузловою формою зоба. Власенко М.В., Паламарчук А.В., Прудиус П.Г. 	 NEW
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

Катеренчук І.П. 

Клінічна оцінка, діагностичне 
та прогностичне значення результатів 
лабораторних досліджень.  
Частина 1: 
КАРДІОЛОГІЯ.

У практичному посібнику на-
ведено сучасні дані з викорис-
тання лабораторних методів 
дослідження в кардіологічній 
практиці. Проведена клінічна 
оцінка лабораторних методів 
дослідження з точки зору їх 
діагностичного та прогнос-
тичного значення, а також їх 
важливості для оцінки кардіо-
васкулярного ризику та ефек-
тивності лікування. 
Крім традиційних лабораторних методів, які широко вико-
ристовуються в клінічній практиці, у посібнику містяться 
дані щодо використання нових лабораторних показників, 
доцільність використання яких аргументується результа-
тами багатоцентрових рандомізованих клінічних дослі-
джень.
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Івано-Франківський національний медичний університет України

Видавничий дім Медкнига, м. Київ

Шановний лікарю!

Запрошуємо Вас долучитися до читачів та авторів  
нового квартального медичного науково-практичного часопису

ТЕРАПЕВТИКА

Кілька фактів про журнал

	■ 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 інформуватиме лікарів і науковців про перспективи, досягнення й досвід у царині діагностики, 

терапевтики й профілактики внутрішньої та стоматологічної патологій. Планується всебічне висвітлення 

актуальних проблем поєднання та взаємовпливу цих напрямків.

	■ Журнал публікуватиме результати оригінальних досліджень, практичні матеріали для фахівців, клінічні 

випадки 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 Студентських Наукових Товариств медичних вузів України. 

Щоб оформити безкоштовну передплату 
на електронні номери видання:

	✓ відскануйте QR-код своїм телефоном

	✓ заповніть анкету

	✓ очікуйте щоквартально на Ваш примірник журналу

	✓ читайте із задоволенням та користю ☺

Видавець: Видавничий дім Медкнига, м. Київ

Передплатний індекс журналу «Терапевтика» у «Каталозі видань України» на 2021 рік — 76464.

ДО ЗУСТРІЧІ НА СТОРІНКАХ ВИДАННЯ!

Головний редактор журналу «Терапевтика» — Вірстюк Наталія Григорівна, д.м.н., завідувачка 
кафедри фармакології та внутрішньої медицини № 3 імені професора М.М. Бережницького,  
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

www.terapevtyka.com.ua www.medknyha.com.ua
https://www.facebook.com/

medkniga.kiev/

імені професора М.М. Бережницького

http://www.plr.com.ua
http://www.terapevtyka.com.ua



