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ОГЛЯД КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ІЗ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ

OНОВЛЕНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 
ЄВРОПЕЙСЬКОГО 
ТОВАРИСТВА КАРДІОЛОГІВ 
ЩОДО ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ 
ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 
ТА СЕРЦЕВО-СУДИННИМИ 
ЗАХВОРЮВАННЯМИ

В.А. Скибчик, Т.М. Соломенчук,  
М.М. Вірна

Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

УДК 616.379-008.64:616.1]-07

Резюме. У статті висвітлено оновлені рекомендації Європейського товариства кардіологів (2023) щодо ведення 
пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) та серцево-судинними захворюваннями. Наведено основні лабораторні тести 
для діагностики діабету та предіабету. Обговорена нова шкала для оцінки серцево-судинного ризику у хворих на 
ЦД – SCORE2-Diabetes, яку застосовують при ЦД без тяжких уражень органів-мішеней і симптомів серцево-судин-
них захворювань (ССЗ). Розглянуто принципи гіпоглікемічної терапії, зробивши фокус на препарати з доведеною 
прогностичною ефективністю. Основні лікарські засоби для лікування ЦД при ССЗ – інгібітори натрійзалежного 
котранспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2) та агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 (аГПП-1). Про-
аналізовано алгоритми ведення пацієнтів із ЦД та ішемічною хворобою серця, серцевою недостатністю, хронічною 
хворобою нирок і фібриляцією передсердь.  
Ключові слова: цукровий діабет, ішемічна хвороба серця, серцева недостатність, хронічна хвороба нирок, SCORE2-
Diabetes, інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу, агоністи рецепторів глюкагоноподібного 
пептиду 1.

© В.А. Скибчик, М.М. Вірна

Оновлені критерії діагностики ЦД та предіабету

У 2023 році Європейське товариство кардіоло-
гів (European Society of Cardiology − ESC) оновило 
рекомендації щодо зниження ризику серцево-су-
динних захворювань (ССЗ) в осіб із цукровим діа-
бетом (ЦД).

У веденні таких коморбідних пацієнтів експерти 
пропонують мультидисциплінарний підхід, який 
потребує участі лікарів різних спеціальностей для 
розробки персоналізованої тактики лікування. 

На відміну від попередніх рекомендацій ESC 
(2019 року) у 2023 році увагу акцентували на ЦД та 
ССЗ. Проте в настанові представили від Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (ВООЗ) та Американ-
ської діабетичної асоціації (АDА) критерії діагнос-
тики діабету і предіабету.

Один із основних показників для діагностики 
ЦД є глікований гемоглобін (HbA1c). Основними 
перевагами є те, що цей показник нескладно 
виміряти, він має обмежену індивідуальну ва
ріабельність, оцінювати його зручно в будь-який 
час — пацієнту необов’язково потрібно здавати 
аналіз натще (рис. 1).

Рис. 1. Діагностика діабету та предіабету 
(ESC, 2023)

Рекомендації ВООЗ та АDА сходяться на тому, 
що HbA1c ≥6,5% є діагностичним показником ЦД. 
Для діагностики предіабету ВООЗ рекомендує рі-
вень HbA1c 6,0-6,4%, тоді як в ADA ширше трак-
тування — 5,7-6,4%. Згідно з рекомендаціями, 
діагноз ЦД можна встановити відразу на основі 
поєднання підвищеного рівня HbA1c та глюкози 
натщесерце. Однак, якщо ці два показники супе
речать один одному, слід провести пероральний 
глюкозотолерантний тест (ПГТТ), який залишається 
золотим стандартом діагностики діабету в неви-
значених випадках.
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Рівень HbA1c може змінюватись при різних за-
хворюваннях та станах. Він може бути низьким у 
випадках більш короткої тривалості діабету, таких 
як ранній ЦД 1-го типу або гостре пошкодження 
підшлункової залози.

Нова шкала оцінки ризику ССЗ при ЦД
В оновленій версії рекомендацій експерти пред-

ставили нову шкалу SCORE2-Diabetes. Вона дозво-
ляє оцінити 10-річний ризик фатального і нефаталь-
ного інфаркту міокарда та інсульту в пацієнтів із ЦД 
2-го типу (табл. 1).

Дуже високий 
ризик

Пацієнти із ЦД 2-го типу і ССЗ або
Пацієнти з тяжкими ураженнями 
органів-мішеней або
10-літній ризик за шкалою SCORE2-
Diabetes >20%

Високий ризик Пацієнти із ЦД 2-го типу без крите-
ріїв дуже високого кардіоваскуляр-
ного ризику і 10-річний ризик за  
шкалою SCORE2-Diabetes 10-20%

Середній ризик Пацієнти із ЦД 2-го типу без крите-
ріїв дуже високого кардіоваскуляр-
ного ризику і 10-річний ризик за 
шкалою SCORE2-Diabetes 5-10%

Низький ризик Пацієнти із ЦД 2-го типу без крите-
ріїв дуже високого кардіоваскуляр-
ного ризику і 10-річний ризик за 
шкалою SCORE2-Diabetes <5%

Таблиця 1. Кардіоваскулярний ризик у хво-
рих із цукровим діабетом 2-го типу

Цю шкалу рекомендують застосовувати у хво-
рих на ЦД без тяжкого ураження органів-мішеней 
та без симптомів ССЗ [2]. Пацієнтів із вже діагнос-
тованими ССЗ або з важкими ураженням органів-
мішеней автоматично відносять до категорії дуже 
високого кардіоваскулярного ризику. 

До важких уражень органів-мішеней належать:
•	 рШКФ <45 мл/хв/1,73 м2 незалежно від альбу-

мінурії;
•	 рШКФ 45-59 мл/хв/1,73 м2 та мікроальбумінурія;
•	 протеїнурія;
•	 мікросудинне захворювання, принаймні трьох 

різних локалізацій (наприклад, мікроальбумі-
нурія, ретинопатія, нейропатія).
Оцінка за шкалою враховує традиційні фактори 

ризику ССЗ та дані про перебіг діабету. Серед фак-
торів ризику ССЗ враховують вік, статус куріння, сис-
толічний артеріальний тиск, рівень загального хо-
лестерину. Серед даних про перебіг діабету − вік на 
момент встановлення діагнозу, рівень глікованого 
гемоглобіну, розрахункова швидкість клубочкової 
фільтрації (рШКФ). SCORE2-Diabetes відкалібрована 
для чотирьох груп країн із різним рівнем серцево-
судинної смертності: низький, помірний, високий 
та дуже високий. Україна віднесена до країн із дуже 
високим ризиком.

Зниження ваги при ССЗ і ЦД
Пацієнтам із ЦД та ожирінням або надмірною 

масою тіла необхідно зменшити вагу за рахунок 
збільшення фізичних навантажень. Наприклад, 
щодня ходити не менше 10 хвилин, фізичні наван-
таження помірної інтенсивності 150 хвилин на тиж-
день, інтенсивні фізичні навантаження — 75 хвилин 
на тиждень. У виборі активності слід враховувати 
наявність ускладнень діабету, таких як ретинопатію 
та нейропатію.

NB! Запам’ятати!
Втрата понад 5% ваги покращує глікемічний 

контроль, ліпідний профіль та знижує рівень АТ.

Для пацієнтів з ожирінням експерти рекоменду-
ють розглянути прийом цукрознижувальних пре-
паратів, що впливають на зниження ваги, таких як 
агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 
(аГПП-1). Баріатричну хірургію рекомендують при 
високому та дуже високому ризику, з індексом 
маси тіла (ІМТ) ≥35 кг/м2, коли зміна способу жит-
тя в поєднанні з ліками, що знижують вагу, не була 
ефективною. Відмова від куріння полягає в нікотин-
замісній терапії та індивідуальному консультуванні.

Принципи гіпоглікемічної терапії
Лікування ЦД полягає в застосуванні гіпогліке-

мічних препаратів залежно від ризику за шкалою 
SCORE2-Diabetes. Тобто пацієнтам із дуже високим 
серцево-судинним ризиком, незалежно від контр-
олю глікемії, необхідно призначати інгібітори на-
трійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу 
(іНЗКТГ-2) або агоністи рецепторів ГПП-1 (клас I). 
При високому серцево-судинному ризику прово-
дять лікування метформіном, іНЗКТГ-2, антагоніста-
ми рецепторів ГПП-1 або комбінацією метформіну 
з одним із двох вищезгаданих класів ліків (IIb). До 
гіпоглікемічних препаратів для додаткового контро
лю рівня глюкози віднесли метформін та піогліта-
зон. Їх застосовують, коли пацієнт не має серцевої 
недостатності (табл. 2).

NB! Запам’ятати!
Гіпоглікемічні препарати першої лінії — 

іНЗКТГ-2 та агоністи рецепторів ГПП-1.

У пероральній цукрознижувальній терапії пере-
вагу слід віддавати препаратам для серцево-судин-
ної системи з доведеною ефективністю. До таких 
препаратів серед іНЗКТГ-2 віднесли емпагліфлозин, 
канагліфлозин, дапагліфлозин, сотагліфлозин. До 
агоністів рецепторів ГПП-1 — ліраглутид, семаглу-
тид (п/ш), дулаглутид, епегленатид. Гіпоглікемічні 
засоби із доведеною кардіоваскулярною безпекою:
•	 інгібітори дипептидилпептидази 4 (ДПП-4) —

гліптини;
•	 ертугліфлозин;
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•	 похідні сульфонілсечовини (глімепірид та глі-
клазид);

•	 інсулін гларгін або інсулін деглудек;
•	 інші агоністи рецепторів ГПП-1: ліксісенатид, 

ексенатид пролонгованого вивільнення, пер
оральний семаглутид.
До гіпоглікемічних засобів без доведеної кардіо

васкулярної безпеки щодо ЦД 2-го типу експерти від-
несли інсуліни короткої дії та інші похідні сульфоніл-
сечовини. Ці препарати не слід призначати (рис. 2).

Метформін (клас ІІа) Метформін та/або іНЗКТГ-2 та/або 
аГПП-1 (клас ІІb)

іНЗКТГ-2 та/або аГПП-1

Низький ризик Помірний ризик Високий ризик Дуже високий ризик

Немає ССЗ, SCORE2-Diabets <10% Немає ССЗ, SCORE2-Diabets >10% АСССЗ

Таблиця 2. Гіпоглікемічна терапія залежно від ризику за шкалою SCORE2-Diabetes

Рис. 2. Лікування ЦД у пацієнтів з атеро-
склеротичними серцево-судинними захворю-
ваннями

Контроль рівня глюкози у хворих y на ЦД і висо-
ким серцево-судинним ризиком є складною пробле-
мою, і поточні дані вказують на необхідність зверну-
ти увагу на численні показники глікемії, включаючи 
персоналізацію цільових показників HbA1c, мінімі-
зацію впливу гіпоглікемії та обмеження варіабель-
ності рівня глюкози. На рис. 3 подано простий шлях 
із контролю глікемії в пацієнтів із ЦД 2-го типу та ССЗ.

Рис. 3. Цільові рівні глікемії в пацієнтів із ЦД 
2-го типу та ССЗ

Контроль артеріального тиску та антигіпертен-
зивна терапія

Усім пацієнтам із ЦД необхідно регулярно вимі-
рювати артеріальний тиск (АТ) для виявлення та лі-
кування артеріальної гіпертензії (АГ). При первинно-
му відвідуванні кардіолога рівень АТ оцінюють двічі 
через 1 і 3 хвилини. Якщо в пацієнта нормальний та 
високий нормальний офісний АТ, але при цьому є 
ураження органів-мішеней або високий ризик ССЗ, 
необхідно виключити масковану АГ.

Антигіпертензивну терапію розпочинають при 
офісному АТ ≥140/90 мм рт. ст. Цільовий показник 
систолічного АТ до 65 років − 120-130 мм рт. ст., але 
не менше ніж 120 мм рт. ст. У пацієнтів віком понад 
65 років цільові рівні систолічного артеріального тис-
ку (САТ) становлять 130-139 мм рт. ст.; при високому 
ризику цереброваскулярних подій САТ знижують 
до 130 мм рт. ст. Тим, хто старше від 70 років, цільо-
ві значення САТ встановили до 140 мм рт. ст., але 
при добрій переносимості до 130 мм рт. ст. Для всіх 
пацієнтів із ЦД цільовий рівень діастолічного (ДАТ) 
становить 70-79 мм рт. ст.

NB! Запам’ятати!
У рекомендаціях подали інформацію про 

вплив цукрознижувальних препаратів на рівень 
АТ. У клінічних дослідженнях при лікуванні се-
маглутидом спостерігалося стійке зниження САТ 
до 2,6 мм рт. ст. Більш виражений ефект був 
в іНЗКТГ-2: метааналіз семи рандомізованих 
контрольних досліджень продемонстрував, що 
препарати викликають зниження САТ на 3,6 мм 
рт. ст. та ДАТ на 1,7 мм рт. ст., що можна порівня-
ти з ефективністю низьких доз гідрохлортіазиду.

Гіполіпідемічна терапія
Гіполіпідемічна терапія при ЦД не змінилася: пре-

паратами першого вибору залишаються статини, 
далі в алгоритмі залишаються езетиміб та інгібітори 
PCSK9. Якщо на тлі лікування статинами в пацієнта 
зберігається гіпертригліцеридемія, призначають ети-
ловий ефір ейкозапентаєнової кислоти (ікозапента 
етил) у дозі 2 г 2 рази на добу. Цільові показники 
рівня холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ) залежать від ризику за шкалою SCORE2-
Diabetes (рис. 4):
•	 <1,4 ммоль/л за дуже високого ризику;
•	 <1,8 ммоль/л за високого ризику;
•	 <2,6 ммоль/л при помірному ризику;
•	 <3,0 ммоль/л за низького ризику.
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Рис. 4. Цільові показники ХС ЛПНЩ залежно 
від ризику за шкалою SCORE2-Diabetes

Діабет та ішемічна хвороба серця (ІХС)
При діабеті ІХС швидко прогресує, перебіг важкий 

і часто безсимптомний. Залишається дискусійним 
питання, чи потрібний скринінг безсимптомної ІХС 
при ЦД. У рандомізованих контрольованих дослі-
дженнях було показано, що безсимптомні пацієнти 
із ЦД не мають відмінностей у серцево-судинних 
наслідках при рутинному скринінгу та стандартній 
тактиці ведення.

При стабільній ІХС реваскуляризація міокарда по-
казана в тому випадку, якщо в пацієнта зберігається 
клініка стенокардії напруги на тлі лікування антиангі-
нальними препаратами. При цьому обсяг ішемізова-
ного міокарда має становити >10% лівого шлуночка.

При первинному обстеженні у всіх пацієнтів із 
гострим коронарним синдромом (ГКС) необхідно 
оцінювати глікемічний статус. Гіперглікемія в го-
стрій фазі ГКС може бути стресовою, цього недо-
статньо для діагностики діабету. Такі пацієнти по-
винні пройти подальше обстеження після виписки 
зі стаціонару.

NB! Запам’ятати!
Гіперглікемія при ГКС може бути стресовою, 

таким пацієнтам потрібне дообстеження.

При ГКС необхідно контролювати рівень глюкози 
в крові, уникаючи при цьому гіпоглікемії в першу 
годину захворювання, оскільки вона асоційована з 
розвитком гіперкатехоламінемії. Вона більшою мі-
рою викликає ушкодження міокарда, ніж гіперглі-
кемія. Щоб цього уникнути, слід частіше визначати 
рівень глюкози, переважно щогодини.

Безперервну інфузію інсуліну призначають лише 
у випадках, коли оптимального контролю глікемії 
не можна досягти іншим способом. Рівень глюкози 
в крові слід підтримувати нижче 11,1 ммоль/л, за 
іншими даними – нижче 10,0 ммоль/л.

Повна реваскуляризація показана пацієнтам із 
ГКС з елевацією сегмента ST (IA). При ГКС без під-
йому сегмента ST та при багатосудинному ураженні 
повна реваскуляризація має нижчий клас доказо-
вості – IIaС. Якщо в пацієнта з ГКС та багатосудинним 
ураженням діагностували кардіогенний шок, рутин-
на негайна реваскуляризація неінфаркт-пов’язаних 
уражень не рекомендується (рис. 5).

Діабет та серцева недостатність
Серцева недостатність (СН) — один із найпоши-

реніших проявів ССЗ у пацієнтів із ЦД. Систолічна 
функція міокарда може бути збереженою, помірно 
зниженою та зниженою. Основними причинами СН 
при діабеті є ІХС, АГ, прямий або опосередкований 
вплив на міокард гіперглікемії, ожиріння та асоці-
йованих із ними факторів − інсулінорезистентності, 
гіперінсулінемії, вегетативної діабетичної поліней-
ропатії.

У рекомендаціях наголошується, що при кожному 
візиті до лікаря хворого на ЦД необхідно обстежити 
на предмет симптомів та ознак СН. У разі підозри 
на СН слід оцінити рівень маркера серцевої недо-
статності – натрійуретичного пептиду (BNP або NT-
proBNP). Концентрації натрійуретичного пептиду 
можуть бути непропорційно низькими в пацієнтів 

Рис. 5. Тактика ведення пацієнтів із ЦД та ГКС
Примітка:  АСК – ацетилсаліцилова кислота, АКШ – аортокоронарне шунтування, ГКС – гострий коронарний 

синдром, ХКС – хронічний коронарний синдром, ПАТТ – подвійна антитромбоцитарна терапія, ЧКВ – черезшкірне ко-
ронарне втручання.
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з ожирінням та жінок, непропорційно високими − 
при прогресуючій хронічній хворобі нирок (ХХН), 
фібриляції передсердь (ФП) та в літніх людей. Проте 
підвищення концентрації NT-proBNP ≥125 пг/мл або 
BNP ≥35 пг/мл підтверджує діагноз і потребує дооб-
стеження залежно від передбачуваного генезу СН.

Наступний етап обстеження – ехокардіографія 
(ЕхоКГ). Вона дозволяє оцінити структурні та функ-
ціональні зміни серця. Якщо СН підтверджується, 
необхідно визначити фракцію викиду лівого шлу-
ночка (ФВ ЛШ), а також провести рентгенографію 
грудної клітки. Вона допоможе виключити застійні 
явища, плевральний випіт та легеневі захворювання.

Для лікування СН зі зниженою ФВ ЛШ, як і рані-
ше, рекомендується квадротерапія: іАПФ/БРА/АРНІ, 
β-адреноблокатори, антагоністи альдостерону та 
іНЗКТГ-2. Послідовність лікування слід ґрунтувати на 
індивідуальному фенотипі пацієнта з урахуванням 
АТ, серцевого ритму та ЧСС, а також функції нирок і 
ризику гіперкаліємії. Препарати необхідно призна-
чати в низькій дозі та титрувати до максимально 
переносимої.

Емпагліфлозин або дапагліфлозин призначають 
пацієнтам із ЦД та ФВ ЛШ >40% для зниження ризику 
госпіталізацій із СН і смерті від ССЗ. Як цукрознижу-
вальна терапія пацієнтам із ЦД та високим ризиком 

Рис. 6. Гіпоглікемічна терапія у хворих на ЦД і СН

СН не можна призначати піоглітазон, оскільки він 
підвищує ймовірність захворювання. При ЦД і СН 
також не слід застосовувати інгібітор ДПП-4 сакса-
гліптин, оскільки він збільшує ризик госпіталізацій 
(рис. 6).

Діабет та хронічна хвороба нирок
Ураження нирок на тлі діабету − провідна при-

чина ХХН. Тому експерти закликають проводити 
скринінг ХХН при ЦД не рідше одного разу на рік, 
визначаючи розрахункову ШКФ та оцінюючи рівень 
альбуміну в сечі. Пацієнтам із діабетом та ХХН на 
додаток до стандартного лікування слід призначати 
іНЗКТГ-2 або фінеренон чи комбінацію цих препа-
ратів.

Щоб знизити ризик розвитку ССЗ та ниркової не-
достатності, пацієнтам із ЦД та ХХН із ШКФ ≥20 мл/
хв/1,73 м2 призначають іНЗКТГ-2: канагліфлозин, 
емпагліфлозин або дапагліфлозин. Фінеренон ре-
комендують на додаток до іАПФ або БРА при ЦД та 
ШКФ >60 мл/хв/1,73 м2, якщо відношення альбуміну 
до креатиніну в сечі ≥34 мг/ммоль (≥300 мг/г) або 
ШКФ 25-60 мл/ хв/1,73 м2 і відношення альбуміну до 
креатиніну в сечі ≥3 мг/ммоль (≥30 мг/г). Така схема 
допомагає знизити ризик розвитку серцево-судин-
них ускладнень та ниркової недостатності. Препа-
рати групи агоністів рецепторів ГПП-1 відносять до 
цукрознижувальних засобів із передбачуваною не-
фропротективною дією.

NB! Запам’ятати!
Опортуністичний скринінг − дослідження на 

виявлення захворювання або факторів ризику 
при зверненні по будь-яку медичну допомогу.

Діабет та фібриляція передсердь
У пацієнтів із ЦД більш високий ризик розвитку 

ФП у молодому віці. Тому експерти рекомендують 
опортуністичний скринінг − вимірювання пульсу або 
реєстрації ЕКГ у пацієнтів віком від 65 років. Якщо 
є інші фактори ризику ФП, наприклад АГ, його при-
значають до 65 років. Систематичний скринінг ЕКГ 
для виявлення фібриляції передсердь необхідний 
пацієнтам віком понад 75 років або при високому 
ризику інсульту за шкалою CHA2DS2-VASc.
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without severe damage to target organs and symptoms of cardiovascular disease (CVD). The principles of hypoglycemic therapy 
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Резюме. У статті представлено сучасні підходи до логістики догоспітальної допомоги в пацієнтів із гострим коронар-
ним синдромом із визначенням індивідуальних шляхів до інвазивного лікування. Вказано на важливість негайної 
оцінки ризику пацієнтів, які звернулись із приводу гострого болю в грудях, та їх сортування згідно з результатами 
електрокардіограми. Викладено основи гострої фармакотерапії. Підкреслено важливість вчасної реваскуляризації 
міокарда, визначено пріоритети черезшкірних коронарних втручань і фібринолітичної терапії, а також критерії не-
гайної та ранньої фармакоінвазивної стратегії в пацієнтів із гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST 
(STEMI). Розкрито основи інвазивної стратегії в пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації сегмента 
ST (NSTE-ACS) [1]. 
Ключові слова: гострий коронарний синдром, стратифікація ризику, догоспітальна логістика, реваскуляризація 
міокарда, черезшкірні коронарні втручання, фібринолітична терапія, фармакоінвазивна стратегія.

© Г.В. Світлик, У.Р. Баган

До медичних працівників на догоспітальному 
етапі часто звертаються пацієнти, які відчувають 
гострий біль у грудях. Ця категорія осіб підлягає 
негайній оцінці ризику та сортуванню відповідно до 
місцевих протоколів служби невідкладної медичної 
допомоги (EMS, emergency medical service) (рис. 1, 2). 
Якщо медичний працівник при першому медич-
ному контакті (FMC, first medical contact) підозрює 
гострий коронарний синдром (ГКС), слід якомо-
га швидше записати електрокардіограму (ЕКГ) у  
12 відведеннях та проаналізувати її. На підставі 
даних ЕКГ виділяють дві категорії пацієнтів із під-
озрою на ГКС, для яких визначаються два початкові 
шляхи лікування:
а) один для пацієнтів з ЕКГ, що відповідає інфарк-

ту міокарда (ІМ) з елевацією сегмента ST (ST-
segment elevation myocardial infarction, STEMI) 
(стійка елевація сегмента ST або еквівалентні 
ЕКГ-патерни) (рис. 1);

б) інший для пацієнтів без підйому сегмента ST або 
еквівалентних ЕКГ-патернів, із підозрою на ГКС 
без підйому ST (non-ST-elevation acute coronary 
syndrome, NSTE-ACS) (рис. 2).
Стратифікація ризику за даними ЕКГ ініціює рі-

шення щодо догоспітальної логістики — вибору 

цільового лікарняного закладу, послідовності по-
чаткових досліджень та втручань (включаючи фар-
макологічні), термінів інвазивної коронарної ангіо-
графії (invasive coronary angiography, ICA).

Початковий діагноз із підозрою на STEMI свід-
чить про вищий ризик появи раптових, небезпечних 
для життя ускладнень (наприклад, фібриляції шлу-
ночків (ФШ)). Відповідно є показання до початку не-
гайної реперфузійної стратегії та прямого трансферу 
пацієнта до центру з можливостями черезшкірного 
коронарного втручання (ЧКВ; percutaneous coronary 
intervention, РСI) 24/7. Пацієнти з ЕКГ без підйому 
сегмента ST (або еквівалентних картин ЕКГ), у яких 
персистують ішемічні симптоми, також повинні 
пройти догоспітальне сортування згідно з прото-
колами для пацієнтів із STEMI, оскільки вони також 
піддаються безпосереднім ризикам, у тому числі й 
появи шлуночкових аритмій.

Життєво важливим для менеджменту пацієн-
тів, визначених для STEMI-шляху, є час до початку 
лікування, який відображає ефективність і якість 
системи охорони здоров’я. Складові загального 
ішемічного часу, що сприяють затримці в лікуванні 
пацієнтів із STEMI та виборі реперфузійної стратегії, 
показано на рис. 1.

Життєво важливим для менеджменту пацієн-
тів, визначених для STEMI-шляху, є час до початку 
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Рис. 1. Способи звернення й шляхи до інвазивного лікування та реваскуляризації міокарда 
в пацієнтів із STEMI (PCI, percutaneous coronary intervention − черезшкірне коронарне втручання, 
ЧКВ; PPCI, primary PCI – первинне ЧКВ)

Рис. 2. Вибір інвазивної стратегії та реперфузійної терапії в пацієнтів із NSTE-ACS
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лікування, який відображає ефективність і якість 
системи охорони здоров’я. Складові загального 
ішемічного часу, що сприяють затримці в лікуванні 
пацієнтів із STEMI та виборі реперфузійної стратегії, 
показано на рис. 1.

Для уникнення затримок пацієнту при виник-
ненні ішемічних симптомів рекомендовано якомо-
га швидше зателефонувати до служби EMS, оскіль-
ки самостійне звернення у відділення невідкладної 
допомоги чи у клініку первинної медичної допо-
моги значно подовжує час від появи симптомів до 
першого медичного контакту.

Репрезентативними для якості медичної допо-
моги пацієнтам із підозрою на STEMI є системні 
затримки (час від моменту контакту пацієнта із 
системою охорони здоров’я до реперфузії), які є 
предиктором смертності таких осіб. 

Коли робочий діагноз STEMI встановлюється на 
догоспітальному етапі і приймається рішення щодо 
екстреного інвазивного лікування, таких пацієнтів 
слід доставити безпосередньо до катетеризаційної 
лабораторії — це пов’язано із значною економією 
часу від першого медичного контакту до ЧКВ і по-
кращенням виживаності.

Для пацієнтів із підозрою на STEMI, які потрапи-
ли в центр без можливостей проведення ЧКВ, ре-
комендований «час від дверей до дверей» (визна-
чається як тривалість між надходженням пацієнта 
в таку лікарню і його доставкою каретою швидкої 
допомоги до ЧКВ-центру) повинен становити, з 
метою прискорення реперфузійної терапії, ≤30 хв.

Невідкладна медична допомога. У пацієнтів із 
підозрою на STEMI слід уникати шляхів транспор-
тування, які оминають EMS. Система швидкої ме-
дичної допомоги (ШМД) відіграє критичну роль 
у ранньому веденні таких пацієнтів, включаючи 
негайне встановлення первинного діагнозу, сор-
тування та лікування.

Карети ШМД повинні бути обладнані ЕКГ-
реєстраторами, дефібриляторами, телеметрични-
ми пристроями і мати принаймні одну особу, яка 
пройшла підготовку щодо передових методів під-
тримки життя. Якість наданої медичної допомоги 
залежить від підготовки задіяного персоналу, який 
повинен бути навчений розпізнати ішемічні симп-
томи, у разі потреби ввести кисень, забезпечити 
внутрішньовенний (в/в, i. v.) доступ, ефективно 
зняти біль, провести, коли показано, фібриноліз 
та забезпечити базову підтримку життя.

Персонал ШМД із діагностичною метою по-
винен якнайшвидше записати та інтерпретувати 
ЕКГ або передати її досвідченому персоналу для 
встановлення чи спростування робочого діагнозу 
STEMI. Регулярне й структуроване навчання пер-
соналу ШМД є обов’язковим для якісного догоспі-
тального менеджменту.

Лікарі загальної практики. Лікарі первинної 
медичної допомоги відіграють важливу роль у 
ранньому лікуванні пацієнтів із підозрою на ГКС 

та можуть забезпечити перший медичний контакт. 
Навчання й тренінг лікарів загальної практики в 
галузі долікарняної допомоги має важливе зна-
чення для надання оптимальної допомоги в цій 
ситуації. Обов’язки лікаря первинної медичної 
допомоги можуть включати діагностику, виклик 
ШМД, стратифікацію ризику, ініціацію догоспіталь-
ного лікування. Однак консультація лікаря загальної 
практики замість прямого виклику ШМД збільшує 
догоспітальну затримку, тому населення слід навча-
ти телефонувати безпосередньо у швидку допомо-
гу, а не до лікаря первинної служби, якщо виникли 
симптоми, що вказують на ГКС.

Організація лікування STEMI в мережі закладів 
охорони здоров’я. Оптимальне лікування пацієн-
тів із робочим діагнозом STEMI має базуватись на 
функціонуванні мережі лікарень із різними рівнями 
надання клінічних послуг («центр і модель спиці»), 
пов’язаних з ефективною службою швидкої медич-
ної допомоги.

Центром ЧКВ має бути багатопрофільний заклад 
невідкладної допомоги, який надає пацієнтам із 
підозрою на STЕМІ невідкладне інвазивне лікуван-
ня 24/7. У цьому центрі повинні бути засоби інтен-
сивної терапії, а також можливості проведення кар-
діоторакальних послуг, гемодинамічної підтримки,  
хірургічних втручань.

Метою мереж STEMI є надання оптимальної 
допомоги при мінімізації затримки, що покращує 
клінічні результати. Кардіологи повинні активно 
співпрацювати з усіма зацікавленими сторонами, 
зокрема лікарями швидкої допомоги, у створенні 
таких мереж. Рекомендовано, щоб служба ШМД 
транспортувала пацієнтів із робочим діагнозом 
STEMI до лікарень із сервісом ЧКВ 24/7, минаючи 
лікарні, які не проводять ЧКВ.

Географічні райони, де очікуваний час транс-
феру до центру з проведенням первинного ЧКВ 
перевищує максимально допустиму затримку, 
зазначену в рекомендаціях (<120 хв), повинні 
розробити протоколи для негайного фібринолізу 
в місці діагностики STEМІ з його проведенням 
протягом 10 хв від FMC та з подальшим негайним 
трансфером до центру з ЧКВ 24/7. Такі мережі 
збільшують частку пацієнтів, які отримують ре-
перфузію з найкоротшою можливою затримкою 
лікування. 

Початкова діагностика та моніторинг. Ме-
неджмент ГКС розпочинається з моменту FMC, 
коли встановлено робочий діагноз ГКС, який за-
звичай базується на симптомах, що відповідають 
ішемії міокарда, та даних ЕКГ у 12 відведеннях. 
ЕКГ-моніторинг у всіх пацієнтів із підозрою на ГКС 
рекомендується розпочати якнайшвидше, пере-
дусім із метою виявлення загрозливих для життя 
аритмій та проведення, якщо показано, негайної 
дефібриляції. 

Гостра фармакотерапія. Пацієнтам із ГКС із 
гіпоксемією (сатурація киснем <90%) рекомен- 



www.plr.com.ua | ПЛ, том 12, № 4, 2023 |14

ОГЛЯД КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ІЗ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ

дований кисень. Додавання кисню пацієнтам без 
гіпоксії (насиченість киснем >90%) не пов’язане з 
клінічними перевагами, тому не рекомендується 
(табл. 1).

Рекомендації Класa Рівеньb

Гіпоксія

Кисень рекомендований пацієнтам із гіпоксемією (SaO2 <90%) I C

Рутинне застосування кисню в пацієнтів без гіпоксемії (SaO2 >90%) не рекомендується IIІ А

Симптоми

Для полегшення болю слід розглянути внутрішньовенне введення опіоїдів IIa C

Слід розглянути можливість застосування легких транквілізаторів у дуже тривожних пацієнтів IIа C

Внутрішньовенні бета-блокатори 

Внутрішньовенні бета-блокатори (переважно метопролол) слід розглянути на момент клінічних 
проявів у пацієнтів, які піддаються PPCI, без ознак гострої серцевої недостатності, за наявності САТ 
>120 мм рт. ст. та без жодних інших протипоказань 

IІа A

Логістика догоспітальної допомоги

Менеджмент пацієнтів із робочим діагнозом STEMI на догоспітальному етапі рекомендовано базу-
вати на регіональних мережах, призначених для оперативного проведення реперфузійної терапії 
та ефективної доступності PPCI якомога більшій кількості пацієнтів

I В

Рекомендується, щоб центри, що проводять PPCI, здійснювали послуги 24/7 і могли виконувати PPCI 
без затримки 

I В

Рекомендується транспортувати пацієнтів на PCI, минаючи приймальне відділення та реанімацію, 
з безпосереднім трансфером у катетеризаційну лабораторію

I В

Рекомендується, щоб пацієнти з підозрою на STEMI були доставлені EMS до центру, що виконує PCI, 
в обхід не-PCI центрів 

I C

Таблиця 1. Рекомендації щодо початкового ведення пацієнтів із гострим коронарним син-
дромом

Примітки: SaO2 – насичення киснем; САТ — систолічний артеріальний тиск; PPCI, primary percutaneous coronary 
intervention — первинне ЧКВ; a — Клас рекомендацій; b — Рівень доказовості.

Нітрати. Сублінгвальний нітрат може бути ко-
рисним для полегшення симптомів ішемії. Проте 
зменшення болю в грудях після введення нітро-
гліцерину може нівелювати оцінку клінічних про-
явів і не рекомендується як діагностичний маневр. 
У пацієнтів з ЕКГ, сумісною з триваючим STEMI, і 
полегшенням симптомів після введення нітроглі-
церину рекомендується записати іншу ЕКГ у 12 від-
веденнях. Повна нормалізація підйому сегмента 
ST разом із полегшенням симптомів після засто-
сування нітрогліцерину свідчить про коронарний 
спазм з або без асоційованого ІМ. Не можна при-
значати нітрати хворим із гіпотензією, вираженою 
брадикардією або тахікардією, інфарктом правого 
шлуночка, відомим тяжким аортальним стенозом 
або з використанням інгібіторів фосфодіестерази-5 
протягом попередніх 24-48 год.

Полегшення болю. Слід розглянути можливість 
внутрішньовенного введення опіоїдів (наприклад, 
морфіну 5-10 мг) для полегшення сильного болю в 
грудях. Інші форми знеболення (наприклад, суміш 
закису азоту та кисню плюс i. v. ацетамінофен/па-
рацетамол) поступаються морфіну. Однак морфін 
може спричинити нудоту та блювоту і сповільнити 
всмоктування в шлунково-кишковому тракті пер
оральних лікарських засобів, що може, зокрема, 

затримати початок дії пероральних антитромбо-
цитарних препаратів. Слід зазначити, що наявні 
на сьогоді клінічні дані не продемонстрували жод-
ного підвищення ризику несприятливих клінічних 

результатів при ГКС на тлі будь-якої взаємодії між 
морфіном і антитромбоцитарними засобами.

Водночас дані невеликих досліджень свідчать, 
що i. v. морфін зменшує міокардіальне та мікро-
судинне пошкодження при призначенні пацієнтам 
із гострою оклюзією коронарної артерії. Позитив-
ний вплив морфіну на пошкодження міокарда 
потенційно може бути пов’язаний зі зниженням 
споживання кисню в результаті зменшення пе-
реднавантаження, а також із негативною іно- та 
хронотропією. 

Внутрішньовенні бета-блокатори. Тестування 
раннього в/в застосування бета-блокаторів у паці-
єнтів із робочим діагнозом STEMI, які піддавались 
PPCI, було проведено в кількох рандомізованих клі-
нічних дослідженнях. З’ясувалось, що не всі бета-
блокатори мають однаковий кардіопротекторний 
вплив у контексті триваючої гострої коронарної 
оклюзії — найкращий ефект продемонстрував ме-
топролол: його застосування асоціювалось зі зни-
женням частоти ФШ і мікросудинної обструкції й 
було безпечним за умови відсутності ознак гострої 
серцевої недостатності та інших протипоказань і 
САТ >120 мм рт. ст. Застосування i. v. бета-блока-
торів у пацієнтів із підозрою на NSTE-ACS не до-
сліджувалось.
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Фібриноліз і фармакоінвазивна стратегія 
в пацієнтів із STEMI. Фібринолітична терапія є 
важливою стратегією реперфузії для пацієнтів із 
STEMI впродовж 12 год після появи симптомів, коли 
первинне ЧКВ не може бути виконано своєчасно. 
Успішна реперфузія зазвичай пов’язана зі зна-
чним поліпшенням симптомів ішемії, резолюцією 
сегмента ST ≥50% і гемодинамічною стабільністю 
(табл. 2).

Рекомендації Класa Рівеньb

Рекомендації щодо реперфузійної терапії в пацієнтів із STEMI

Реперфузійна терапія рекомендована всім пацієнтам із робочим діагнозом STEMI (стійка еле-
вація сегмента ST або її еквіваленти) і симптомами ішемії тривалістю ≤12 год

І А

Стратегія PPCI рекомендована замість фібринолізу, якщо очікуваний час від встановлення діа-
гнозу до PCI становить <120 хв

І А

Якщо своєчасна PCI (<120 хв) не може бути проведена в пацієнтів із робочим діагнозом STEMI, 
фібринолітична терапія рекомендована впродовж 12 год від появи симптомів у пацієнтів без 
протипоказань

І А

Рятувальна PCI рекомендована при невдалому фібринолізі (тобто резолюції сегмента ST <50% 
протягом 60-90 хв від моменту введення фібринолітиків) або за наявності гемодинамічної чи 
електричної нестабільності, посилення ішемії або постійного болю в грудях

І А

У пацієнтів із робочим діагнозом STEMI та часом від появи симптомів >12 год стратегія PPCI 
рекомендується за наявності триваючих симптомів, що свідчать про ішемію, гемодинамічної 
нестабільності або загрозливих для життя аритмій

І C

Слід розглянути рутинну стратегію PPCI в пацієнтів із STEMI, які звертаються пізніше (через 12-
48 год) від початку симптомів 

IIa B

Рутинна PCI оклюзованої ІRА не рекомендується в пацієнтів із STEMI, які доставлені >48 год 
після початку симптомів і не мають стійких симптомів

III А

Трансфер/втручання (інтервенція) після фібринолізу

Рекомендується трансфер до центру з можливістю PCI всіх пацієнтів негайно після фібринолізу І A

Екстрена ангіографія після фібринолізу та ЧКВ IRA, якщо показано, рекомендовані пацієнтам із 
появою нової або персистентною серцевою недостатністю/шоком

I A

Ангіографію та PCI IRA, якщо показано, рекомендовано проводити між 2 та 24 годинами після 
успішного результату фібринолізу

I A

Інвазивна стратегія при NSTE-ACS

Інвазивна стратегія під час госпіталізації рекомендована пацієнтам із NSTE-ACS із критеріями 
високого ризику або з високим індексом підозри на нестабільну стенокардію

I A

Селективний інвазивний підхід рекомендується в пацієнтів із NSTE-ACS без наявності критеріїв 
дуже високого або високого ризику і з низьким індексом підозри щодо NSTE-ACS

I A

Рекомендується негайна інвазивна стратегія в пацієнтів із робочим діагнозом NSTE-ACS та з 
принаймні одним із наведених нижче критеріїв дуже високого ризику:
• Гемодинамічна нестабільність або кардіогенний шок
• Рецидивуючий або рефрактерний біль у грудях, незважаючи на лікування
• Внутрішньолікарняні аритмії, що загрожують життю
• Механічні ускладнення ІМ
• Гостра серцева недостатність, яка розцінюється як вторинна щодо триваючої ішемії міокарда
• Повторні динамічні зміни сегмента ST або зубця Т, зокрема періодичний підйом сегмента ST

I C

Слід розглядати ранню інвазивну стратегію впродовж 24 год у пацієнтів із принаймні одним із 
таких критеріїв високого ризику:
• Підтверджений діагноз NSTEMI на основі діючих  hs-cTn алгоритмів, рекомендованих ESC
• Динамічні зміни сегмента ST або зубця Т
• Транзиторна елевація сегмента ST
• Оцінка ризику за шкалою GRACE >140

IIa A

Догоспітальний фібриноліз. Якщо медичний 
персонал може інтерпретувати ЕКГ на місці або 
передати її для дистанційної інтерпретації, фі-
бринолітичну терапію, за показаннями (табл. 2), 
слід ініціювати на догоспітальному етапі протягом  
10 хвилин із моменту діагностики STEMI. Бажа-
ним засобом при цьому є фібринспецифічний 
агент (тенектеплаза, альтеплаза або ретеплаза). 
Не слід відкладати початок фібринолітичної терапії 

Примітки: PCI, percutaneous coronary intervention — ЧКВ; PPCI, primary percutaneous coronary intervention — первинне 
ЧКВ; IRA, infarct-related artery — інфаркт-пов’язана артерія; GRACE, Global Registry of Acute Coronary Events; a — Клас 
рекомендацій; b — Рівень доказовості.

Таблиця 2. Рекомендації щодо реперфузійної терапії та термінів інвазивної стратегії
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в очікуванні результатів дослідження серцевих біо-
маркерів. Зменшення вдвічі дози тенектеплази в 
пацієнтів, старших від 75 років, знижує ризик появи 
в цих осіб внутрішньочерепних кровотеч.

Ангіографія та черезшкірне коронарне втру-
чання після фібринолізу (фармакоінвазивна стра-
тегія). Зразу ж після ініціації літичної терапії па-
цієнтів рекомендується доставити до ЧКВ-центру 
(рис. 1). У випадках невдалого фібринолізу, ознак 
повторної оклюзії або повторного інфаркту з ре-
цидивом підйому сегмента ST показана негайна 
ICA та екстрене ЧКВ. У такому разі повторне про-
ведення фібринолізу не приносить користі і не ре-
комендується.

Якщо є ймовірність, що фібриноліз пройшов 
успішно (наприклад, резолюція сегмента ST >50% 
через 60-90 хв; типова реперфузійна аритмія і 
зникнення болю в грудній клітці), рекомендована 
рутинна рання ангіографія впродовж 2-24 год із 
наступним ЧКВ (у разі потреби). Декілька рандо-
мізованих досліджень показали, що така стратегія 
після фібринолізу, яка визначається як фармако-
інвазивна стратегія, знижує частоту повторного 
інфаркту й рецидивів ішемії порівняно зі страте-
гією «пильного очікування», згідно з якою ангіо
графію та реваскуляризацію проводили лише в 
пацієнтів зі спонтанною або індукованою тяжкою 
ішемією, за наявності дисфункції лівого шлуночка 
або в пацієнтів із позитивним амбулаторним тестом 
на ішемію. Переваги фармакоінвазивної стратегії 
були продемонстровані без підвищення ризику не-
сприятливих подій (інсульту або великої кровотечі). 
Отже, рання ангіографія з наступним ЧКВ, якщо 
необхідно, рекомендується як стандарт лікування 
після успішного фібринолізу (рис. 1). Рекомендо-
ване часове вікно для ЧКВ після успішного вико-
нання лізису становить 2-24 год.

Таким чином, за наявності STEMI пріоритетною 
реваскуляризаційною стратегією впродовж 12 год 
із моменту появи симптомів є первинне ЧКВ, якщо 
очікуваний час від встановлення діагнозу до ЧКВ 

<120 хв. Коли ж своєчасне ЧКВ не вдається провес-
ти, рекомендована негайна фібринолітична терапія 
з наступним ЧКВ упродовж 2-24 год за наявності 
успішного тромболізису та екстреним («рятівним») 
ЧКВ у випадку невдалого фібринолізу  (фармакоін-
вазивна стратегія) (табл. 2).

Рутинну стратегію первинного ЧКВ слід також 
розглянути в пацієнтів із STEMI в межах 12-48 год 
від початку симптомів. Якщо ж пацієнти доставлені 
>48 год із моменту виникнення клінічних проявів 
і не мають стійких симптомів, ЧКВ на оклюзованій 
коронарній артерії не рекомендується. У випадку 
персистенції симптомів, що свідчать про ішемію, ге-
модинамічну нестабільність, загрозливі для життя 
аритмії, та часу від появи клінічної симптоматики 
>12 год стратегія первинного ЧКВ залишається ак-
туальною (табл. 2). 

Інвазивна стратегія при NSTE-ACS передбачає 
стратифікацію ризику пацієнтів (рис. 2, табл. 2). За 
наявності критеріїв дуже високого ризику рекомен-
дована негайна інвазивна стратегія з екстреною 
ангіографією та ЧКВ, якщо необхідно. Пацієнтам 
із NSTE-ACS та високим ризиком рекомендована 
стаціонарна інвазивна стратегія, у межах якої слід 
розглянути ранню інвазивну стратегію впро-
довж 24 год.

У пацієнтів із NSTE-ACS, які не відповідають 
жодному з критеріїв дуже високого або високого 
ризику (зазвичай це пацієнти з клінічною підозрою 
на NSTE-ACS та з рівнем тропонінів у межах рефе-
рентних значень або пацієнти з підвищеним рів-
нем тропонінів, які не відповідають критеріям ІМ), 
стратегія може бути адаптована на основі ступеня 
клінічної ймовірності. Пацієнтам із високим індек-
сом підозри на нестабільну стенокардію рекомен-
дована стаціонарна інвазивна стратегія і, навпаки, 
з низьким – селективний інвазивний підхід.

Отже, менеджмент ГКС на сьогодні ґрунтується 
на оцінці ризику пацієнта, визначенні необхідності 
інвазивного лікування, виборі оптимальної ревас-
куляризаційної стратегії та її ефективній реалізації.

Список використаної літератури

1.	 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes. European Heart Journal (2023) 00, 1-107. https://doi.org/10.1093/
eurheartj/ehad191

ACUTE CORONARY SYNDROME: PREHOSPITAL LOGISTICS AND CHARACTERISTICS OF REPERFUSION STRATEGY 
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H. Svitlyk, U. Bahan  
Abstract. The article presents modern approaches to the logistics of prehospital care in patients with acute coronary 

syndrome with the determination of individual paths to invasive treatment. The importance of immediate risk assessment of 
patients presenting with acute chest pain and their triage based on electrocardiogram results is indicated. The basics of acute 
pharmacotherapy are outlined. The importance of timely myocardial revascularization is highlighted, the priorities of percutaneous 
coronary interventions, fibrinolytic therapy and the criteria for an immediate and early pharmacoinvasive strategy in patients 
with acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) are defined. The fundamentals of the invasive strategy in patients 
with non-ST-elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS) are revealed.
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КОРЕКЦІЯ 
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МОЗ України, кафедра сімейної 
медицини ФПДО

УДК 616-008.9:616.1]-06-08)

Резюме. У статті наведено короткий огляд зв’язку між тригліцеридами, ліпопротеїдами, багатих на тригліцериди, 
та атеросклерозом. Розглянуто консенсус експертів Американської колегії кардіологів щодо ведення пацієнтів із 
гіпертригліцеридемією (2021), де запропоновано градацію ступенів підвищення тригліцеридів, наведено можливі 
причини вторинної гіпертригліцеридемії. У роботі також обговорюється тактика ведення пацієнтів із гіпертригліце-
ридемією, описані алгоритми ведення хворих із тяжкою формою, високим серцево-судинним ризиком, цукровим 
діабетом та встановленим атеросклеротичним серцево-судинним захворюванням. Наведено можливості меди-
каментозного лікування, роль статинів, омега-3 жирних кислот, а також особливості застосування фенофібрату. 
Ключові слова: гіпертригліцеридемія, тригліцериди, ліпопротеїди, багаті на тригліцериди, фенофібрат, статини, 
атеросклеротичні серцево-судинні захворювання.
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Раніше питання про те, чи пов’язаний підви-
щений рівень тригліцеридів (ТГ) у плазмі крові з 
атеросклеротичними серцево-судинними захво-
рюваннями (АССЗ), було спірним, проте нещо-
давні клінічні та генетичні дослідження, а також 
дослідження з менделівською рандомізацією під-
твердили, що підвищені рівні ТГ і ліпопротеїнів, 
багатих на ТГ (ЛП-ТГ), належать до основних при-
чинних факторів «залишкового» ризику АССЗ [1-5].

В одному з досліджень у США було зазначено, 
що рівень ТГ плазми крові ≥1,7 ммоль/л спостері-
гався у ~26% пацієнтів, які приймають статини, та в 
~40% хворих із діабетом, незважаючи на супутній 
прийом статинів [6, 7]. Цей підвищений рівень ТГ 
був пов’язаний із підвищеним ризиком серцево-
судинних захворювань (ССЗ) навіть у пацієнтів із 
низьким рівнем холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності (ХС ЛПНЩ) [6, 7].

Іншим одним із найбільш важливих аналізів, 
що достовірно підтверджують незалежний зв’язок 
гіпертригліцеридемії (ГТГ) із серцево-судинними 
подіями, був аналіз, проведений у дослідженні 
PROVE IT-TIMI 22 [8, 9]. Його результати показали, 
що в пацієнтів, які перенесли гострий інфаркт міо-
карда, рівень ТГ >2,6 ммоль/л (>200 мг/дл) асоці-
йований із підвищенням на 40% ризику розвитку 
гострої серцево-судинної події порівняно з учасни-
ками з рівнем ТГ <2,6 ммоль/л (<200 мг/дл) на тлі 
прийому статинів із досягнутим рівнем ХС ЛПНЩ  
<1,8 ммоль/л (70 мг/дл).

Як правило, пацієнти з ГТГ є кандидатами на 
терапію, спрямовану на зниження рівня ХС ЛПНЩ 
та ризику ССЗ, тому оптимальна корекція рівня 
ХС ЛПНЩ є наріжним каменем фармакотерапії 
для них. Однак статини, езетиміб та нові моно-
клональні антитіла проти пропротеїнової конвер-
тази субтилізин-кексинового типу 9 (proprotein 
convertase subtilisin/kexin type 9 – PCSK9) високо-
ефективні в зниженні рівня ХС ЛПНЩ, але вони не 
мають значного впливу на рівні ТГ і ЛП-ТГ [10, 11].

На сьогодні  ефективним класом препаратів, 
що визнані  сучасними  американськими та євро-
пейськими настановами для зниження рівня ТГ у 
плазмі крові, є фібрати й омега-3 жирні кислоти 
(ікосапент етил) [10, 11]. 

Взаємозвʼязок ТГ, ЛП-ТГ та атеросклерозу 
ТГ — складні ефіри, отримані з гліцерину та 

трьох жирних кислот, необхідне джерело енергії 
для скелетних м’язів, які накопичуються в жировій 
тканині і м’язових волокнах. ТГ практично нероз-
чинні в плазмі, тому вони переносяться в циркулю-
ючій крові в складі ліпопротеїнових частинок. Рівні 
ТГ у крові варіюють залежно від складу/кількості 
жиру в їжі, генетичного або метаболічного фону 
та складних гормональних взаємодій кишечника, 
вісцеральної жирової тканини, підшлункової за-
лози з печінкою [12, 13].

ЛП-ТГ секретуються кишковими ентероцитами 
(хіломікронами) та гепатоцитами (ліпопротеїнами 
дуже низької щільності — ЛПДНЩ). Основні ТГ, що 
входять до складу хіломікронів і ЛПДНЩ, швидко 
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гідролізуються ліпопротеїнліпазою на люміналь-
ній поверхні стінки судини [9]. Ліпопротеїнліпаза 
перетворює частинки хіломікронів і ЛПДНЩ на 
залишки ЛП-ТГ та дрібніші частинки ліпопротеїнів. 
Високий рівень ТГ відображає наявність великої 
кількості залишкових частинок ЛП-ТГ із хіломікро-
нів і ЛПДНЩ. Ці залишки ЛП-ТГ містять у 40 разів 
більше холестерину та ТГ і, мабуть, є проатероген-
нішими, ніж ЛПНЩ [14, 18].

У фізіологічних умовах більшість залишків ЛП-
ТГ поглинається печінкою. Однак, коли залишки 
ЛП-ТГ затримуються в циркулюючій крові через 
гіперпродукцію та/або порушення кліренсу за-
лишків ЛП-ТГ, вони накопичуються в субендоте-
ліальному просторі, викликаючи утворення ате-
росклеротичних бляшок [15, 19]. Слід зазначити, 
що ЛП-ТГ можуть пригнічувати атеропротективну 
та протизапальну дію ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ЛПВЩ). 

Таким чином, ГТГ може викликати дисфункцію 
ендотелію та посилювати прозапальну, проокси-
дантну та протромботичну функції, характерні для 
атерогенного вогнища в стінці артерії, що запус-
кає атеросклеротичний процес [15]. Зв’язок ГТГ 
із метаболічною дисрегуляцією, який, як відомо, 
посилює атеросклероз, представлено на рис. 1.

Рис. 1. Патогенетичні механізми взаємозв’язку ГТГ та атеросклерозу

Визначення та класифікація ГТГ
У серпні 2021 року Американська колегія кардіо

логів (АСС) опублікувала консенсусний документ 
щодо зниження ризику АССЗ у пацієнтів із персис-
туючою ГТГ. Рекомендації спрямовані на усунення 
прогалин у підходах до ведення пацієнтів із ГТГ з 
урахуванням останніх результатів досліджень у цій 
галузі. У настанові розглянуто немедикаментозні 
методи лікування, призначення статинів і неста-
тинової терапії для зниження ризику АССЗ [5, 16].

У консенсусному документі наголошується, 
що немає єдиного узгодженого визначення ГТГ. 

В епідеміологічних дослідженнях отримано дані 
про збільшення серцево-судинного ризику в осіб 
із рівнем ТГ понад 1,7 ммоль/л. Ефективність зни-
ження медикаментозного рівня ТГ доведена для 
пацієнтів із рівнем ТГ вище 2,3 ммоль/л. 

Градація ступеня підвищення ТГ
У консенсусі запропонована градація ступеня 

підвищення ТГ:
•	 від легкої до помірної, якщо рівень ТГ натще 

≥150 мг/дл (1,7 ммоль/л) або після їди пере-
буває в межах 175-500 мг/дл (2,0-5,6 ммоль/л);

•	 тяжкий ступінь, якщо рівень ≥500 мг/дл  
(5,6 ммоль/л);

•	 дуже тяжкий ступінь при рівні ТГ ≥1000 мг/дл 
(11,3 ммоль/л).

NB! Запам’ятати!
Автори настанови запропонували нове 

визначення стійкої (персистуючої) ГТГ — 
це підвищення рівня ТГ натще 175 мг/дл  
(≈2,0 ммоль/л), що зберігається після щонай-
менше 4-12 тижнів виконання заходів щодо 
корекції способу життя, прийому  статинів  
у максимально переносимій дозі і виявлення 
та лікування вторинних причин ГТГ.

Генетичні аспекти ГТГ
•	 Найбільш поширена легка та помірна ГТГ, як 

правило, має полігенний характер і зумовле-
на варіабельними комбінаціями мутацій більш 
ніж у тридцяти генах. Полігенна ГТГ зумовле-
на комплексом причин, що включають велику 
кількість поширених варіантів мутацій, кожна 
з яких має відносно незначний ефект. 

•	 Рідкісні автосомно-рецесивні моногенні форми 
ГТГ можуть бути наслідком значних мутацій 
у шести різних генів. Термін «сімейна» сто-
совно ГТГ не слід вважати синонімом поняття 
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«моногенна» за аналогією із сімейною гіперхо-
лестеринемією. Більшість випадків важкої ГТГ 
є сімейними або спадковими формами, але 
при цьому не моногенними. Основний клініч-
ний прояв сімейної ГТГ – гострий панкреатит. 
Перебіг ГТГ посилюють негенетичні чинники, 
що асоційовані із способом життя.

•	 Рівні ТГ >11,3 ммоль/л пов’язані з хіломікро-
немією. При хіломікронемії із вмістом ТГ >16,9 
ммоль/л можуть виявлятися еруптивні ксантоми, 
ліпемія сітківки та панкреатит. Така виражена ГТГ 
виникає на тлі  вторинних причин ГТГ у поєднанні 
з генними мутаціями. Цей стан називають «муль-
тифакторний синдром хіломікронемії», який 
спостерігається в 40-60 разів частіше за два інші 
моногенні варіанти хіломікронемії — автосомно-
рецесивну сімейну хіломікронемію та сімейну 
парціальну ліподистрофію [17]. При цих захво-
рюваннях також відзначають тяжку ГТГ.

•	 Оскільки панкреатит, пов’язаний із ГТГ, може 
призвести до смерті, важливо, щоб клініцисти 
розуміли, які ліки та стани, що в поєднанні з 
основною генетичною схильністю, наявною в 
більшості випадків, спричиняють  це захворю-
вання більш імовірно.

Первинна та вторинна ГТГ
У розвитку первинної ГТГ провідну роль відігра-

ють генетично зумовлені механізми: гіперпродук-
ція ЛПДНЩ, дефект гідролізу ТГ, дефект кліренсу 
ремнантів ТГ у печінці тощо.

Вторинна ГТГ виникає внаслідок захворювань, 
патологічних станів, зовнішніх впливів, що спри-
яють чи посилюють її розвиток. Найчастіша при-
чина вторинної ГТГ — інсулінорезистентність і 
пов’язані з нею стани: цукровий діабет  2-го типу, 
метаболічний синдром та ожиріння. Інші причини 
вторинної ГТГ — хронічна хвороба нирок, гіпоти-
реоз, надлишкове споживання алкоголю, систем-
ний червоний вовчак, прийом антиретровірусних 
препаратів, імунодепресантів, кортикостероїдів, 
неселективних бета-адреноблокаторів, ораль-
них естрогенів, великих доз тіазидних діуретиків  
тощо [8]. Кожна із зазначених причин може спри-
чинити або посилити тяжкість ГТГ при генетичних 
або сімейних порушеннях ліпідів (табл.).

Визначення рівня тригліцеридів у сироватці 
натще та після їди

Для оцінки ризику АССЗ дорослим віком  
≥20 років рекомендовано проводити ліпідограму 
натще чи після їди. Особам із рівнем ТГ після їди 
≥5 ммоль/л рекомендується повторне визначен-
ня натще. Визначення рівня ліпідів натщесерце 
також необхідне для діагностики метаболічного 
синдрому, виявлення ліпідних порушень без АССЗ 
з обтяженим сімейним анамнезом або генетичних 
порушень, оцінки ефективності терапії та виявлен-
ня тяжкої тригліцеридемії чи ризику панкреатиту 
(ТГ ≥5,6 ммоль/л).

Ка
те

го
рі

ї

Патологічні стани та ліки, що спричиняють ГТГ

За
хв

ор
ю

ва
нн

я

Погано контрольований цукровий діабет

Хронічна хвороба нирок, нефротичний синдром

Сімейна парціальна ліподистрофія

Гіпотиреоз

Синдром Кушинга

Гострий гепатит

Хвороби накопичення глікогену

Ревматоїдний артрит

Псоріаз

Системний червоний вовчак

Множинна мієлома

Сепсис

Ха
рч

ув
ан

ня
/

сп
ос

іб
 ж

ит
тя

Зловживання алкоголем

Високий вміст у раціоні насичених жирів, цукру, 
продуктів із високим глікемічним індексом

Малорухливий спосіб життя

Парентеральне харчування із введенням ліпідних 
емульсій

Лі
ки

Пропофол

Бета-адреноблокатори

Тіазидні та петльові діуретики

Секвестранти жовчних кислот

Глюкокортикостероїди

Анаболічні стероїди

Пероральні естрогени

Ретиноїди

Інгібітори ВІЛ-протеази

Тамоксифен

L-аспарагіназа

Бексаротен

Циклофосфамід

Атипові нейролептики (оланзапін, клозапін та ін.)

Імуносупресори (такролімус, сиролімус,  
циклоспорин, інтерферони)

П
ор

уш
ен

ня
 

м
ет

аб
ол

із
м

у Надмірна вага та ожиріння

Інсулінорезистентність

Швидкий набір маси тіла після її зниження

Вагітність (особливо ІІІ триместр)

Таблиця. Причини вторинної ГТГ
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Рівень ТГ >1000 мг/дл (11,3 ммоль/л) авто-
ри рекомендацій асоціюють із хіломікронемією, 
можливістю розвитку еруптивних ксантом, ліпемії 
сітківки та панкреатиту.

Тактика ведення пацієнтів із ГТГ
Корекція способу життя, а саме здорове харчу-

вання, регулярні фізичні навантаження, відмова 
від куріння, обмеження алкоголю та підтримка 
здорової маси тіла, становить основу ведення па-
цієнтів із ГТГ.

При помірній ГТГ рекомендують знизити  спо-
живання насичених жирів до 30-35% від усіх кало-
рій, що отримують із жирами, збільшити спожи-
вання білка, значно обмежити продукти з високим 
глікемічним індексом, особливо фруктози та 
крохмалю. При важкій ГТГ правила харчування 
суворіші, зокрема дієта передбачає обмеження 
всіх жирів <20-30 г/добу. Хворим із підвищеним 
рівнем ТГ необхідно знизити масу тіла на 5-10%, 
а також включити регулярні фізичні навантаження 
(принаймні 150 хвилин на тиждень помірних або 
75 хвилин на тиждень інтенсивних навантажень). 
Пацієнтам слід обмежити споживання алкоголю, 
а за тяжкої ГТГ — виключити його (рис. 2). 

Рис. 2. Тактика ведення хворих із ГТГ згідно з експертним консенсусом Американської коле-
гії кардіологів (2021)

Примітка: ТГ 150 мг/дл (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л).

Експерти консенсусу Американської колегії 
кардіологів виділили чотири категорії пацієнтів із 
ГТГ, для кожної з яких описано окремий алгоритм 
ведення хворих: 
•	 високий серцево-судинний ризик у первинній 

профілактиці (рис. 4);
•	 тяжка ГТГ (рис. 5);
•	 цукровий діабет (рис. 6);
•	 встановлене АССЗ (рис. 7).

Загальні правила для всіх алгоритмів (рис. 3):
•	 Оцінка та корекція вторинних причин ГТГ.
•	 Оптимізація дієти та способу життя стосовно ГТГ.
•	 Призначення статинів відповідно до рівня сер-

цево-судинного ризику, що регламентоване ді-
ючими рекомендаціями.

•	 Досягнення високої прихильності при лікуванні 
статинами.

•	 Оптимізація контролю глікемії.

Експерти консенсусного документа рекомен-
дують таке:
•	 У дорослих без АССЗ або ЦД при легкому чи по-

мірному підвищенні ТГ (>150 мг/дл (1,7 ммоль/л) –  
<500 мг/дл (5,6 ммоль/л)) відсутні показання до 
призначення нестатинових ліків, що знижують 
рівень ТГ. Таким пацієнтам необхідно оцінити 
пов’язаний з АССЗ ризик і при помірному або 
високому ризику розглянути ініціацію лікування 
статинами, приймаючи рішення разом із пацієн-
том з урахуванням його уподобань (рис. 4).

NB! Запам’ятати!
Корекція способу життя та контроль вторин-

них причин — основа лікування пацієнтів із 
гіпертригліцеридемією.
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Рис. 3. Тактика лікування пацієнтів із гіпертригліцеридемією (ACC, 2021)
Примітка: у консенсусному документі наводяться американські цифри вимірювання рівня тригліцеридів 150 мг/дл 

(≈1,7 ммоль/л), 175 мг/дл (≈2,0 ммоль/л), 500 мг/дл (≈5,6 ммоль/л).

Рис. 4. Тактика ведення пацієнтів при легкому або помірному підвищенні ТГ (АСС, 2021)
Примітка: ТГ 150 мг/дл  (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л); ТГ 500 мг/дл (5,6 ммоль/л).

NB! Запам’ятати!
Автори консенсусу АСС наголошують на необхідності підбору нестатинової терапії з урахуван-

ням ризику тільки після отримання результатів щонайменше двох аналізів вмісту ліпідів у крові 
натще з інтервалом у два тижні.
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•	 У дорослих осіб віком 20-39 років із постій-
ним рівнем ТГ натщесерце 500-999 мг/дл (5,6- 
11,3 ммоль/л) перевагу слід віддати дієті з 
низьким вмістом жиру та розглянути фенофі-
брат або омега-3 жирні кислоти (OM-3ЖК), що 
виписані за рецептом, для зниження ризику 
панкреатиту (рис. 5).

•	 Пацієнтам із рівнем ТГ ≥1000 мг/дл (11,3 ммоль/л) 
рекомендуються дієта з дуже низьким вмістом 

жирів (10-15% від загальної кількості калорій, 
≤20-30 г на добу до зниження ТГ нижче <1000 мг/дл). 
Дієта спрямована на елімінацію хіломікронів із 
крові. При лікуванні рекомендовано корекцію 
гіперглікемії з наступною оцінкою рівня ТГ. Слід 
розглянути можливість призначення фенофібрату 
(але не гемфіброзилу). Якщо використовуються 
статини, необхідно розглянути можливу взаємо-
дію фібратів та статинів (рис. 5).

Рис. 5. Тактика ведення пацієнтів із рівнем ТГ >500 мг/дл (5,6 ммоль/л) (АСС, 2021)

Рис. 6. Тактика ведення пацієнтів, старших від 40 років, із цукровим діабетом та ГТГ  
без АССЗ (АСС, 2021)

Примітка: ТГ 150 мг/дл (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л); ТГ 500 мг/дл (5,6 ммоль/л).
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Рис. 7. Тактика ведення пацієнтів віком 40-75 років із 10-річним ризиком розвитку кардіо-
васкулярних подій ≥5%, АССЗ або ЦД (АСС, 2021)

Примітка: ТГ 150 мг/дл (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л); ТГ 500 мг/дл (5,6 ммоль/л), ХС ЛПНЩ 70 мг/дл 
(≈1,8 ммол/л); ХС ЛПНЩ 100 мг/ (≈2,6 ммоль/л).

•	 Пацієнтам віком 40-75 років із 10-річним ри-
зиком розвитку кардіоваскулярних подій ≥5%, 
АССЗ або ЦД рекомендується призначення стати-
ну чи збільшення дози статину, дієта з низьким 
вмістом жирів, а також слід розглянути можли-
вість застосування фенофібрату або лікарсько-
го препарату омега-3 жирних кислот (ОМ-3ЖК) 
(ікосапент етил), що відпускається за рецептом.

NB! Запам’ятати!
Експерти АСС наголошують на необхідності за-

стосування високих доз ОМ-3ЖК — ейкозапента-
єнової кислоти рецептурної якості, а не риб’ячого 
жиру, що відпускається без рецепта лікаря.

Медикаментозне лікування: роль фенофі-
брату 

Згідно з клінічними рекомендаціями щодо по-
рушення ліпідного обміну в пацієнтів будь-якої 
категорії ризику, цільовий рівень ТГ становить 
<1,7 ммоль/л. Медикаментозну терапію слід при-
значати за відсутності ефективності немедика-
ментозних методів корекції ГТГ.

Як препарати першої лінії рекомендовані ста-
тини, однак при підвищенні рівня ТГ, що збері-
гається, у крові >2,3 ммоль/л до даної терапії 
слід додати фенофібрат. Також розглядається 
можливість призначення фенофібрату при рівні 
ТГ 1,7-2,3 ммоль/л.

NB! Запам’ятати!
Автори документа вважають фібрати більш 

ефективними при монотерапії, але не в поєд-
нанні зі статинами, що підтверджують резуль-
тати кількох клінічних випробувань.

Фенофібрат знижує концентрації ХС ЛПНЩ на 
5-20% та рівень ТГ на 20-50% (у порівнянні: ста-
тини знижують ТГ на 7-20%, а езетиміб зовсім не 
змінює рівень ТГ), підвищує рівень ХС ЛПВЩ (ви-
сокої щільності) на 10-20% (статини підвищують 
ХС ЛПВЩ на 5-15%, а езетиміб — на 3-5%). До того 
ж, окрім впливу на ліпідний обмін, фенофібрат 
ще впливає на інші метаболічні шляхи, такі як 
пуриновий обмін (знижує рівень сечової кислоти 
в середньому на 25%) та запалення (знижує рі-
вень С-реактивного білка на 34% та фібриногену 
на 21%) [7].

У дослідженні (2020), проведеному M. Kayi
kcioglu та співавт. [8], наведено ретроспектив-
ний аналіз про ефективність і безпеку визнаного 
підходу до зниження рівня ТГ за допомогою фі-
братів у великій когорті пацієнтів із ГТГ із трива-
лим спостереженням у спеціалізованому центрі 
ліпідології. Середнє застосування фібратів, на-
самперед фенофібрату, протягом 5,3 року, час-
то в поєднанні зі статинами, продемонструвало 
значне та помітне зниження рівня ТГ на 88,2% 
і рівня ХС неЛПВЩ на 73,2% без серйозних по-
бічних ефектів.

Отже, враховуючи тенденції останніх років 
до збільшення хворих на ожиріння та мета-
болічний синдром, істотно зміниться кількість 
пацієнтів, які потребують комбінованої гіполіпі-
демічної терапії. Таким чином, беручи до уваги 
актуальність проблеми АССЗ, ролі ТГ та ЛП-ТГ 
в атеросклерозі, підходи до медикаментозної 
терапії дисліпідемії, імовірно, будуть спонука-
ти до додаткового призначення препаратів, які 
знижують рівень ТГ.
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CORRECTION OF HYPERTRIGLYCERIDEMIA AS THE BASIS OF REDUCTION OF RESIDUAL CARDIOVASCULAR RISK
V.A. Skybchyk, M.M. Virna, M.V. Yakovenko, B.A. Furman
Abstract. This article provides a brief overview of the relationship between triglycerides, triglyceride-rich lipoproteins, 

and atherosclerosis. The consensus of experts of the American College of Cardiology on the management of patients with 
hypertriglyceridemia (2021) was considered, where gradation of degrees of triglyceride elevation was proposed, and possible causes 
of secondary hypertriglyceridemia were given. The work also discusses the management of patients with hypertriglyceridemia, 
describes the management algorithms of patients with a severe form, high cardiovascular risk, diabetes and established 
atherosclerotic cardiovascular disease. The possibilities of medical treatment, the role of statins, omega-3 fatty acids, as well as 
the features of the use of fenofibrate are given.

Keywords: hypertriglyceridemia, triglycerides, lipoproteins rich in triglycerides, fenofibrate, statins, atherosclerotic 
cardiovascular diseases.
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ОСНОВИ НАДАННЯ  
ДОПОМОГИ ПОРАНЕНИМ  
В УМОВАХ ВІЙСЬКОВИХ ДІЙ

М.П. Галькевич, Н.В. Дробінська,  
О.Р. Макар, О.Є. Лабінська, Н.О. Рак 

Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

УДК 614.88:355

Актуальність. Вміти надати допомогу собі та 
пораненому, який перебуває поряд, як ніколи є 
актуальною проблемою в умовах війни в Україні. 
Більшість рекомендацій є подібними та перед-
бачають першочергову зупинку кровотечі, яка є 
основною причиною смерті на полі бою, подаль-
шу допомогу відповідно до алгоритму й швидку 
евакуацію пораненого. Надання допомоги по-
страждалим в умовах військових дій має свої 
особливості. А використання стандартизованих 
алгоритмів з урахуванням власної безпеки, во-
лодіння необхідними практичними навичками 
забезпечує максимальну ефективність та якість 
надання допомоги. 

Тактична медицина, на відміну від цивільної, 
підкреслює важливість вогневої переваги над 
противником, запобігання додатковим втратам 
і виконання бойового завдання та не розглядає 
проведення серцево-легеневої реанімації на полі 
бою, тоді як у цивільних умовах серцево-легене-
ва реанімація може бути пріоритетною. 

Найактуальнішим та найбільш результативним 
сьогодні вважається американський стандарт на-
дання допомоги пораненим в умовах військових 
дій (Tactical Сombat Сasualty Сare — TCCC) [1-4]. 
Метою ТССС є виконати бойове завдання, запо-
бігти новим пораненням і надати допомогу по-
раненому, залежно від тактичної ситуації.

Відповідно до  стандарту ТССС виділяють три 
основні етапи/фази надання допомоги:
•	 Допомога під вогнем («червона зона») — Care 

under fire (CUF).
•	 Тактична допомога в польових умовах («жовта 

зона») — Tactical field care (TFC).
•	 Тактична евакуаційна допомога («зелена 

зона») — Tactical еvacuation care (TACEVAC).

Резюме. У статті висвітлено особливості надання допомоги постраждалим в умовах військових дій. Найбільш ре-
зультативним сьогодні вважається американський стандарт надання допомоги пораненим (Tactical Сombat Сasualty 
Сare – TCCC), що передбачає сукупність послідовних дій до прибуття пораненого в медичний заклад та включає 
допомогу під вогнем, алгоритм надання допомоги в умовно безпечному місці й допомогу на етапі тактичної ева-
куації. Дотримання відповідних рекомендацій забезпечує порятунок життя максимальної кількості поранених.
Ключові слова: тактична медицина, перша допомога пораненим.

© М.П. Галькевич, Н.В. Дробінська, О.Р. Макар,  
О.Є. Лабінська, Н.О. Рак

Допомога під вогнем є першим етапом на-
дання допомоги згідно зі стандартом ТССС, що 
передбачає зупинку критичної зовнішньої крово-
течі безпосередньо в зоні обстрілу. Вона може 
здійснюватися як самодопомога або за  немож-
ливості — побратимом чи військовим медиком 
за допомогою засобів індивідуальної аптечки 
пораненого або засобів із медичної сумки вій-
ськового медика.

Слід пам’ятати, що на полі бою пріоритетом 
є виконання бойового завдання, тому необхідно 
спочатку спілкуватись із пораненим на відстані, 
наказати пораненому надати допомогу самому 
собі, щоб зупинити критичну  кровотечу, продо-
вжувати вогонь у відповідь, якщо це можливо, 
і переміститися в укриття. У разі неможливості 
надання самодопомоги пораненому надається 
допомога побратимами або бойовим медиком, 
коли це дозволяє тактична ситуація. Ознаками 
критичної (життєво загрозливої) кровотечі є:
•	 наявність плями крові, що швидко поширю-

ється на одязі пораненого та на землі;
•	 інтенсивна або пульсуюча кровотеча з рани; 
•	 ампутована верхня або нижня кінцівка. 

Зупинити критичну кровотечу з верхніх та ниж-
ніх кінцівок на полі бою можна за допомогою на-
кладання турнікетів, рекомендованих Комітетом 
TCCC. Запідозривши масивну кровотечу, потрібно 
швидко накласти турнікет максимально високо і 
щільно на кінцівку, безпосередньо на одяг. Після 
цього поранений переміщується в укриття. 

Допомога в тактичних умовах є другим ета-
пом надання допомоги, що надається в умовно 
безпечному місці, поза межами прямої загрози 
обстрілу (наприклад, у бліндажі, підвалі, окопі 
тощо). Цей етап допомоги передбачає швидкий 
детальний огляд пораненого і більш ширший 
спектр можливостей для порятунку життя. Щоб 
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це було можливим, необхідна організація пери-
метра безпеки та контроль ситуації відповідно 
до тактичних умов. Якщо поранених є більше 
ніж один, проводиться їх медичне сортуван-
ня. На цьому етапі перед наданням допомоги 
обов’язковим є вилучення в поранених зброї та 
засобів зв’язку.

Для забезпечення правильної послідовності 
дій рятувальника, а відповідно  зменшення кіль-
кості помилок та коректної тактики щодо поря-
тунку життя поранених, рекомендовано дотри-
муватися алгоритму MARCH [4, 5]. Кожна літера 
алгоритму забезпечує правильність визначення 
пріоритетності надання допомоги в разі життєво 
загрозливих станів. Окрім цього, підкреслюється 
важливість саме масивної кровотечі, виявлен-
ня якої в будь-який момент огляду пораненого 
зобов’язує рятувальника, який надає допомогу, 
першочергово зупинити її.

М — Massive Hemorrhage (Масивна кровотеча)
Літера «М» передбачає виконання дій, спря-

мованих на виявлення та контроль масивної (кри-
тичної) кровотечі. Для цього проводиться деталь-
ний візуальний і тактильний  огляд пораненого 
починаючи з голови до ніг, включаючи передню, 
задню частину тіла, ділянку шиї, пахвові і пахвин-
ні ділянки, знявши перед тим або розрізавши 
одяг. Якщо виявлені нові поранення з критичною 
кровотечею — слід негайно її зупинити.

Для контролю кровотечі можна використати 
такі методи [6]:
•	 прямий тиск на рану (використовується як 

тимчасовий метод зупинки кровотечі, допо-
ки, наприклад, готуються інші засоби для її 
зупинки);

•	 застосувати турнікет (накладається 5-8 см 
вище від місця поранення на кінцівку або 
вище від культі травматично ампутованої кін-
цівки безпосередньо на шкіру);

•	 використати гемостатичний бинт або інші 
гемостатичні засоби для зупинки кровотечі. 
Вони застосовуються для зупинки кровотеч із 
анатомічних ділянок, де неможливо накласти 
турнікет (шия, пахви, пах, промежина, сідни-
ці), або ж як доповнення у випадку конверсії 
турнікета; застосування гемостатичної марлі 
потребує обов’язкового прямого тиску на рану 
не менше трьох хвилин, після чого накладаєть-
ся тиснуча пов’язка, при цьому пульс на кін-
цівці нижче від місця накладання пов’язки по-
винен бути відчутним, в іншому разі пов’язка 
накладена занадто туго і її слід послабити; 

•	 використати вузловий турнікет, якщо такий є в 
наявності, у разі  кровотечі з вузлових ділянок  
(місця з’єднання тулуба з кінцівками);

•	 застосувати iTClamp у разі кровотечі з голо-
ви та шиї, попередньо звівши докупи краї 
рани (попередньо рекомендовано зробити 

тампонаду рани за допомогою гемостатичної 
пов’язки або, наприклад, кровозупинного за-
собу XStat).

A — Airways (Дихальні шляхи)
Літера «А» передбачає відновлення та забез-

печення прохідності дихальних шляхів. Поране-
ний, який не має обструкції дихальних шляхів та 
перебуває у свідомості, не потребує виконання 
додаткових дій. 

Перевірити дихання в пораненого без свідо-
мості можна використавши принцип «чую — ба
чу — відчуваю. Для цього необхідно нахилитися 
до пораненого в такий спосіб, щоб чути дихання 
своїм вухом, бачити піднімання грудної клітки й 
відчувати подих на своїй щоці (упродовж десяти 
секунд перевірки в живої людини має бути не 
менше двох подихів) [7].

У непритомному стані є ризик блокування 
дихальних шляхів за рахунок язика та м’якого 
піднебіння.  Тому в разі відсутності свідомості 
пораненого слід перевести в стабільне положен-
ня на боці або використати назофарингеальний, 
орофарингеальний або надгортанний повітровід.

Потерпілий у свідомості, за наявності загрози 
непрохідності дихальних шляхів,  може зайняти 
зручне положення (наприклад, сісти, нахилитись 
уперед). У разі потреби проводиться аспірація 
вмісту ротової порожнини (мокротиння, крові 
тощо), введення назофарингеального повітрово-
ду, переведення пораненого в стабільне бокове 
положення.

Неефективність або неможливість викорис-
тання перелічених заходів, а також прогресуван-
ня ознак непрохідності верхніх дихальних шляхів 
потребує виконання крикотиреотомії. 

Для кращої оцінки дихальних шляхів слід 
контролювати сатурацію киснем крові поране-
ного, а також регулярно проводити переоцінку 
прохідності дихальних шляхів у нього.

R — Respiration (Дихання)
Літера «R» передбачає контроль дихання по-

раненого та у випадку виявлення в нього пневмо-
тораксу надання необхідної допомоги. Найбільш 
небезпечним є напружений пневмоторакс, що 
може призвести до смерті постраждалого.

Розвиток напруженого пневмотораксу можна 
запідозрити за наявності травми грудної клітки, 
що супроводжується одним або декількома озна-
ками:  прогресуванням задишки, відсутністю або 
істотним ослабленням дихання на одному боці 
грудної клітки, зниженням сатурації крові ˂90%, 
шоком або ж зупинкою серця за відсутності інших 
смертельних поранень [8]. 

Для виявлення порушення дихання необхід-
но оцінити загальний стан пораненого, зокре-
ма й стан його дихання, та провести ретельний 
огляд грудної клітки, розтягуючи шкіру на ній для 
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виявлення можливих отворів, через які повітря 
може надходити в плевральний простір із на-
ступним розвитком колапсу легені.

Якщо в пораненого наявне відкрите або про-
никаюче поранення грудей, через яке повітря 
потрапляє в плевральну порожнину, для невід-
кладної допомоги слід застосувати оклюзійну 
наліпку [9]. Слід пам’ятати, що в разі виявлен-
ня одного отвору необхідно ретельно оглянути 
пораненого на наявність іншого (наприклад, у 
разі вогнепальних поранень). Кожен з отворів 
у грудній клітці необхідно заклеїти оклюзійною 
наліпкою, бажано з клапаном. 

Після цього стан пораненого потрібно постій-
но контролювати. Для моніторингу можна ви-
користати пульсоксиметрію. Поранений у свідо-
мості може зайняти зручне положення сидячи, 
або ж необхідно покласти його на уражений бік. 
Якщо стан погіршується, слід запідозрити наяв-
ність напруженого пневмотораксу. Для допомоги 
в цьому випадку необхідно  на короткотрива-
лий час відклеїти накладену оклюзійну наліпку. 
Якщо маніпуляція виявилась неефективною, то, 
найімовірніше, є потреба у виконанні голкової 
декомпресії.

Декомпресію грудної клітки можна викона-
ти за допомогою голки/катетера розміром 14G 
або 10G довжиною більше 8 см (3,25 дюйма). 
Для цього в ІІ міжребер’ї (по верхньому краю 
ІІІ ребра) по середньоключичній лінії або в  
V міжребер’ї (по верхньому краю VI ребра) по 
передній пахвинній лінії на ураженому боці 
голку/катетер вводиться під прямим кутом до 
поверхні грудної клітки, після чого голка заби-
рається, а катетер залишається та фіксується. У 
разі успішної декомпресії з’явиться характерний 
звук виходу повітря, сатурація підвищиться, по-
кращиться функція дихання та кровообігу. У разі 
потреби, якщо спроба усунення пневмотораксу 
була невдалою, виконується повторна декомп-
ресія. Також може бути необхідне проведення 
двосторонньої декомпресії грудної клітки. При 
цьому слід пам’ятати, що напружений пневмото-
ракс може розвинутися і за відсутності відкритого 
пошкодження грудної клітки.

У разі погіршення стану пораненого, коли спо-
стерігається набухання шийних вен, відхилення 
трахеї в протилежний бік, що є пізніми ознака-
ми напруженого пневмотораксу, для уникнення 
смерті необхідно надати негайну хірургічну до-
помогу й провести повноцінне дренування плев-
ральної порожнини.

C — Circulation (Кровообіг)
Літера «С» алгоритму MARCH передбачає ви-

явлення ознак геморагічного шоку, переоцінку 
та корекцію попередньо застосованих засобів 
для зупинки кровотечі, виявлення переломів 
кісток таза, що можуть бути причиною масивної 

внутрішньої кровотечі, та інших травм, якщо вони 
не виявлені раніше.

Необхідно провести переоцінку попередньо 
застосованих турнікетів, щоб упевнитись у необ-
хідності їх ефективності [10]. Якщо раніше не було 
вказано час накладання турнікета, за допомо-
гою незмивного маркера потрібно вказати його 
у 24-годинному форматі.

Коли від моменту накладання турнікета ми-
нуло менше як дві години (окрім ситуації, коли 
поранений у стані шоку або наявна ампутація кін-
цівки), а кровотечу можна контролювати за до-
помогою інших гемостатичних засобів, рекомен-
довано провести конверсію турнікета,  якомога 
швидше замінивши його на гемостатичні засоби 
(тампонування рани) та компресійні пов’язки. 
Категорично заборонено знімати турнікет, якщо 
від моменту його накладання минуло більше як 
шість годин.

Під час оцінки стану пораненого слід зверну-
ти увагу на дві основні ознаки, що вказують на 
стан шоку в нього, а саме  відсутність перифе-
ричного пульсу і зміна свідомості за відсутності 
черепно-мозкової травми. Потрібно налагодити 
внутрішньовенний або за неможливості його за-
безпечення — внутрішньокістковий доступ для 
можливості введення медикаментів та здійснен-
ня інфузії.

Поранений зі значною крововтратою (у стані 
шоку) потребує якнайшвидшого внутрішньовен-
ного або внутрішньокісткового введення 2,0 г 
транексамової кислоти [11]. Найефективнішим 
буде її використання впродовж однієї години піс-
ля травми, навіть при внутрішніх кровотечах, де 
застосування турнікетів і гемостатичних пов’язок 
неможливе. Якщо минуло понад три години після 
травми, транексамову кислоту застосовувати не 
варто, оскільки її використання в цьому випадку, 
навпаки, знизить шанси на виживання поране-
ного.

Пріоритетом у допомозі пораненим з озна-
ками геморагічного шоку є якнайшвидша гемо-
трансфузія цільної крові 0 групи (бажано резус 
мінус). За неможливості проводиться інфузія 
компонентів крові. У момент застосування інфу-
зії необхідно розпочати заходи, спрямовані на 
попередження гіпотермії в пораненого.

Кожних 500 мл інфузії потребує оцінки стану 
пораненого. Якщо в пораненого на променевій 
артерії відчувається пульс, покращився стан сві-
домості або систолічний артеріальний тиск сяг-
нув 100 мм рт. ст., введення розчинів слід при-
пинити. У поранених із порушенням свідомості 
через черепно-мозкову травму для припинення 
інфузії слід орієнтуватись на появу нормального 
пульсу на променевій артерії. Якщо в пораненого 
після введення рідини спостерігається рефрак-
терний шок, як причину необхідно розглянути 
напружений пневмоторакс.
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 Перелом кісток таза можна запідозрити у ви-
падку попередньої тяжкої тупої або вибухової 
травми, якщо травмований скаржиться на больо-
ві відчуття в ділянці таза, наявна повна чи част-
кова ампутація нижньої кінцівки, під час обсте-
ження виявлено рухомість кісток таза, крепітацію 
під час пальпації, синці, деформацію, проникаючі 
поранення в ділянці таза, у пораненого порушена 
свідомість або тяжкий шок. 

Запідозривши перелом кісток таза, з метою 
уникнення більшої травматизації та масивної 
кровотечі, пораненого не слід перевертати. Для 
фіксації необхідно застосувати комерційний 
(якщо такий наявний) або імпровізований тазо-
вий бандаж.

H — Head injury (Травма голови), Hypotermia 
(Гіпотермія)

Літера «Н» є останньою в алгоритмі MARCH, 
що передбачає допомогу у випадку травм голови, 
з яких досить часто є травма ока, та виконання 
дій для запобігання гіпотермії пораненого.

Виявивши травму ока, необхідно провести 
швидкий польовий тест на гостроту зору (читання 
дрібного шрифту, підрахунок кількості пальців, 
розпізнавання жестів рукою, дослідження реакції 
на світло). Результат потрібно задокументувати. 

Для допомоги око слід закрити захисним щит-
ком і зафіксувати його по периферії. Категорично 
не можна накривати поранене око безпосеред-
ньо марлевими чи бинтовими пов’язками або 
здійснювати тиск на нього. Якщо в оці є сторонній 
предмет, його не витягують, а фіксують за допо-
могою імпровізованих засобів захисту ока, які не 
матимуть тиску на нього.

Додатково пораненому потрібно дати анти-
біотик. Перевага віддається пероральному ви-
користанню 400 мг моксифлоксацину (є в наборі 
препаратів в індивідуальній аптечці). За немож-
ливості використовують внутрішньовенне або 
внутрішньом’язове введення антибіотиків. Необ-
хідно пам’ятати про постійний моніторинг стану 
пораненого. 

Оскільки поранений не в змозі підтримувати 
температуру тіла на достатньому рівні і в ньо-
го швидко розвивається гіпотермія,  потрібно 
якомога раніше провести заходи для її попере-
дження. Важливим аргументом у цій ситуації є 
порушення функціонування системи згортання 
крові при гіпотермії, що веде до посилення кро-
вовтрати. Тому потрібно зігріти пораненого, на-
магаючись захистити його від впливу холоду, ві-
тру й атмосферних опадів. Якщо одяг пораненого 
мокрий, слід замінити його на сухий [12]. 

Для зігрівання можна використати теплозбе-
рігаючу ковдру, спальний мішок та інші легко-
доступні утеплювачі. Між пораненим і холодною 
поверхнею необхідно розмістити ізоляційний ма-
теріал. Зігрівати потрібно всього пораненого, а не 

лише окремі частини тіла. Інфузії слід проводити 
підігрітими розчинами. Також можна використо-
вувати самонагрівні покривала, грілки, але при 
цьому уникати прямого контакту зі шкірою по-
раненого. 

Кінцевим етапом надання допомоги є про-
ведення знеболення в разі потреби, для цього 
використовуються таблетовані або парентеральні 
лікарські засоби. 

Важливе психологічне значення має позитив-
на комунікація. За можливості необхідно роз-
мовляти з пораненим, підбадьорювати та за-
спокоювати його. Також важливо якнайшвидше 
вирішити питання евакуації. Медикам евакуацій-
них підрозділів потрібно надати інформацію про 
отримані травми та механізм їх виникнення, стан 
пораненого й обсяг наданої допомоги.

Уся інформація про отримані травми, надану 
допомогу і зміни в стані пораненого вноситься в 
первинну медичну документацію− картку пора-
неного, яка прикріплюється до самого поранено-
го та передається на наступний етап допомоги. 

Тактична евакуація є третім етапом надання 
допомоги згідно зі стандартом ТССС. Для по-
рятунку життя пораненого тактичну евакуацію 
до етапу кваліфікованої медичної допомоги 
необхідно здійснити в найкоротший можливий 
термін.

Менеджмент пораненого на етапі тактичної 
евакуації відбувається за тим самим алгоритмом, 
що й на етапі допомоги в тактичних умовах. Якщо 
в пораненого під час пульсоксиметрії виявлена 
низька сатурація, відсутня свідомість, наявна 
черепно-мозкова травма, стан шоку, ознаки 
отруєння продуктами згоряння, або поранений 
перебуває високо над рівнем моря, йому може 
знадобитися киснева терапія. 

Додатково для відновлення та забезпечення 
прохідності дихальних шляхів може бути роз-
глянута ендотрахеальна інтубація та перевід на 
апаратну штучну вентиляцію легень.

Середньотяжка або тяжка черепно-мозкова 
травма в пораненого є підставою для постійно-
го моніторингу стану свідомості, розширення 
зіниць, рівня артеріального тиску (більше ніж 
90 мм рт. ст.), сатурації кисню (більше ніж 90%), 
гіпотермії. У разі потреби необхідно застосову-
вати заходи для зменшення ознак підвищеного 
внутрішньочерепного тиску. Проникаюча травма 
голови потребує застосування антибіотиків. Трав-
ма шийного відділу хребта має розглядатися до 
тих пір, поки вона не буде повністю виключена. 

Дуже вагомою на етапі тактичної евакуації, як 
і на попередніх етапах, буде комунікація з пора-
неним, підбадьорювання його і заспокоєння. Уся 
інформація про стан пораненого й обсяг наданої 
на цьому етапі допомоги фіксується в картці по-
раненого і передається на наступний етап надан-
ня допомоги. 
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Висновки
Американський стандарт надання допомо-

ги пораненим в умовах військових дій (Tactical 
Сombat Сasualty Сare — TCCC) передбачає сукуп-
ність послідовних дій до прибуття пораненого 
в медичний заклад та включає допомогу під 

вогнем, тактичну допомогу в умовно безпечно-
му місці й на етапі евакуації. Дотримання відпо-
відного стандарту забезпечує порятунок життя 
максимальної кількості поранених і збереження 
їх функціональності.

FUNDAMENTALS OF PROVIDING ASSISTANCE TO THE WOUNDED IN THE CONDITIONS OF MILITARY ACTIONS
M.P. Halkevych, N.V. Drobinska, O.R. Makar, O.Y. Labinska, N.O. Rak 
Abstract. This article provides a brief overview of the relationship between triglycerides, triglyceride-rich lipoproteins, 

and atherosclThe article highlights the peculiarities of providing assistance to victims in the conditions of military operations. 
Today the American standard for providing care for the wounded (Tactical Combat Casualty Care — TCCC) is the most effective, 
and provides for a set of sequential actions before the injured person arrives at a medical facility and includes care under fire, 
tactical field care, and tactical еvacuation care. Adherence to the appropriate recommendations ensure the saving of lives of 
the maximum number of wounded.

Keywords: tactical medicine, first aid to the injured.
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Й ДЕФОРМАЦІЯМИ  
ГОЛОВИ ТА ШИЇ
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К.В. Гринь, П.В. Кидонь, В.В. Шиндер
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УДК 617-089.844-06:[614.2+159.9]

Історія естетичної хірургії відома з початку 
розвитку медицини, навіть у давньогрецьких па-
пірусах, що написані за три тисячі років до нашої 
ери, знайдені інструкції відносно того, як «пере-
творити старого чоловіка в молодого». Олексан-
дрійська школа, яка виховала давньоєгипетські 
традиції, набула популярності завдяки успішним 
проведенням хірургічних методів лікування де-
формацій носа, губ та вушних раковин. Індійські 
хірурги довели до досконалості пластику носа 
з використанням шматочків шкіри на живля-
чій ніжці [1, 2]. Значними темпами пластична 
і реконструктивна хірургія почала розвиватись 
після появи таких досягнень медицини, як за-
соби антисептики, наркоз, гормональні та фер-
ментні препарати [3]. Дати визначення поняття 
косметичного дефекту або недоліку встановити 
достатньо важко, тому що поняття естетичної 
норми відсутнє. Деякі вчені [4] вважають, що 
косметичним дефектом є вроджене або набуте 
відхилення від фізіологічної норми, що погіршує 
самопочуття пацієнта та діє на його психіку. До 
косметичних дефектів і деформацій відносять 
вроджені та набуті відхилення від фізіологічної 
й естетичної норми, що заважають людині почу-
вати себе вільно та комфортно в суспільстві [5]. 

   Відновлення деформованих тканин і втра-
чених органів людського організму завжди було 
актуальним питанням у колі медико-соціаль-
них проблем людства. Особливо складним для 
функціонального та косметичного відновлення 
є ушкодження обличчя. Війна, високий рівень 
травматизму, особливо руйнівна сила сучасної 

Резюме. Відновлення деформованих тканин і втрачених органів людського організму завжди було актуальним 
питанням у колі медико-соціальних проблем людства. Особливо складним для функціонального та косметичного 
відновлення є ушкодження обличчя. Війна, високий рівень травматизму, особливо руйнівна сила сучасної зброї 
та зростаюча кількість онкологічних захворювань, вроджених вад зовнішності зумовили попит на реконструктивні 
хірургічні втручання. Стрімке зростання в наш час пацієнтів із обширними комбінованими пошкодженнями ділянки 
голови та шиї є складною проблемою сучасної медичної науки і практики. У статті наведено провідні медико-соці-
альні аспекти реконструктивного хірургічного втручання та їх взаємозв’язок із психологічним станом для пацієнтів 
із дефектами й деформаціями обличчя. 
Ключові слова: дефекти та деформації обличчя, реконструктивне втручання, психологічна адаптація.
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зброї та зростаюча кількість онкологічних захво-
рювань, вроджених вад зовнішності зумовили 
попит на реконструктивні хірургічні втручання. 
Стрімке зростання в наш час пацієнтів із обшир-
ними комбінованими пошкодженнями ділянки 
голови та шиї є складною проблемою сучасної 
медичної науки і практики. Клінічні прояви різ-
номанітних уражень ділянки обличчя неодмінно 
впливають на характер соціальних і міжособис-
тісних взаємодій, а наслідком такого впливу є 
порушення адаптації людини [6]. 

Протягом останніх років в Україні реєструєть-
ся значне збільшення кількості осіб, які зверта-
ються по допомогу до пластичних хірургів, що 
пов’язано як із потужним розвитком можливос-
тей пластичної та реконструктивної хірургії, так 
і з її більшою доступністю на сучасному етапі. 
Вагомими факторами стрімкого зростання кіль-
кості оперативних реконструктивних втручань 
є значна кількість осіб, що зазнали поранень 
різноманітного характеру під час військових дій 
(поранення вогнепального походження), підви-
щення травматизму в урбаністичному суспільстві 
(автокатастрофи, опіки, техногенні катастрофи), 
зростання поширеності онкологічної патології, 
висока частота вродженої патології, вплив на 
процеси старіння несприятливої екологічної си-
туації в країні. За узагальненими даними, у світі 
щорічно відбувається понад 40 стихійних лих і 
катастроф, під час яких люди отримують численні 
травми, що призводять до дефектів зовнішності різної 
локалізації і ступеня виразності, серед яких розрізня-
ють невиробничу (побутова травма — 75,2%, вулич-
на — 5,1%, спортивна — 3,5%, транспортна —6,9%) 
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і виробничу (промислова — 8,1%, сільськогос-
подарська — 1,2%). Серед них — переломи 
лицевих кісток у мирний час становлять від  
3,2 до 3,8% від усіх переломів кісток скелета [7]. 
Переломи нижньої щелепи трапляються в 70,3%, 
верхньої — 3,3%, виличної кістки — 9,8%, кісток 
носа — 8%, травма зубів — 3,2%, вогнепальні 
поранення лицевих кісток мирного часу — 0,7%, 
множинні переломи кісток обличчя — 4,7%. Саме 
тому потреба в хірургічній корекції зовнішності 
доволі часто зумовлена не стільки бажанням на-
слідувати сучасні тенденції, а забезпечити «якість 
життя», відновити соціальне функціонування та 
адаптуватися до вимог суспільства [8]. 

На сьогодні в Україні дана проблема набуває 
медико-соціального значення, адже кількість па-
цієнтів із вогнепальними пораненнями, як вій-
ськовослужбовців, так і цивільного населення, 
починаючи з лютого 2022 року й донині переви-
щила кількість поранених за період із 2014 ро
ку по лютий 2022 року [9, 10]. Серед усіх видів 
пошкоджень саме вогнепальні поранення ще-
лепно-лицевої ділянки відрізняються найбільш 
важким характером ушкоджень органів і тканин, 
розвитком станів, що загрожують життю хворого, 
складністю оперативного лікування та високою 
ймовірністю розвитку важких ускладнень. Із по-
чатку повномасштабного вторгнення доволі часто 
фіксуються пошкодження боєприпасами вибу-
хової дії, які відрізняються особливою складніс-
тю й обширністю пошкодження тканин. Сучасна 
вогнепальна зброя часто спричиняє складні по-
єднані ушкодження судин і нервів голови та шиї. 
Так, згідно з даними Інституту Бордена (Центр 
передового досвіду в галузі військово-медич-
них досліджень та освіти армії США), частота 
поранень судин в умовах сучасних бойових дій 
становить 12%, і цей показник є вищим від по-
казника під час Другої світової війни, Корейської 
та В’єтнамської війн. Частота поранень судин, що 
потребують оперативного втручання, становить 
9%, при цьому в половині із цих випадків викону-
ється перев’язування судин, а в інших випадках 
необхідне реконструктивне втручання [11].

Вкрай важливим медико-соціальним аспек-
том є захворюваність на онкологічні новоутво-
рення, які невпинно продовжують зростати в 
усьому світі, а медико-статистичні дослідження 
підтверджують ці дані й свідчать про необхід-
ність надання реконструктивно-пластичної хі-
рургічної допомоги для даної категорії пацієн-
тів [12]. Онкологічні захворювання та їх наслідки 
на сьогодні лишаються головною проблемою з 
точки зору виникнення обширних дефектів голо-
ви та шиї. У структурі всіх виявлених злоякісних 
пухлин онкопатологія голови та шиї становить 
від 6 до 10% [13]. Сьогодні вже ніхто не супе
речить, що радикальне хірургічне лікування ра-
кових захворювань дає найбільший шанс стійкого 

одужання. Проте після радикальних операцій із 
приводу злоякісних новоутворень голови та шиї 
і комбінованого їх лікування виникають обширні 
дефекти та деформації тканин, які супроводжу-
ються значними функціональними й косметич-
ними порушеннями, що потребують відповідної 
пластичної корекції [14].

В усьому світі лишається досить високою і 
частота вродженої патології. За даними ВООЗ, 
у світі на 100 новонароджених тільки розщели-
на верхньої губи та піднебіння трапляється від  
0,6 до 1,6 випадку. У США — від 0,8 (штат Нью-
Йорк) до 2,5 (штат Нью-Мехіко). В Україні на  
100 новонароджених припадає 2 дитини з роз-
щелиною верхньої губи та піднебіння, а щороку 
народжується близько 5 тисяч таких дітей [15]. 
Одне з провідних місць серед вад розвитку на-
лежить орофаціальним розщелинам, які входять 
у «велику п’ятірку» каліцтв та посідають за час-
тотою друге місце. Розщелини губи і піднебіння 
становлять 86,9% від усіх вроджених вад розви-
тку обличчя. Деякі автори вважають, що число не-
мовлят із зазначеними аномаліями збільшується, 
і в найближче десятиліття частота таких випадків 
збільшиться у 2 рази, ніж 100 років тому. Щоріч-
но на кожні 100 тис. населення число немовля-
ти з ущелинами губи і піднебіння збільшується 
на 1,38. В Україні щороку народжується близько  
600 дітей із вадами розвитку щелепно-лицевої 
ділянки, у середньому по кожній області від 15-
17 до 35-46. Вади розвитку обличчя належать до 
тяжких косметичних і функціональних дефектів 
розвитку, які характеризуються не лише груби-
ми анатомічними порушеннями, але й супутніми 
системними розладами дихання, ковтання, мов-
лення та потребують проведення оперативного 
реконструктивного втручання [16, 17].

Клінічна практика свідчить, що в усьому сві-
ті неухильно зростає травматизм. Питома вага 
пошкоджень голови становить від 6 до 16% у 
загальній структурі травм мирного часу, трав-
ми щелепно-лицевої ділянки збільшились із  
0,3 випадку на 1000 жителів у 1965 році до 0,8 у  
1995 році [18]. За даними ВООЗ, на земній кулі 
зараз налічується близько 500 мільйонів інвалідів 
унаслідок травматизації. При цьому причинами 
інвалідності осіб молодого віку при травмах тіль-
ки у 25-30% випадків є тяжкість травм, а в 30- 
70% випадків — недоліки діагностики, лікування 
та організації медичної допомоги [19, 20].

Корекція таких дефектів і деформацій потре-
бує оперативних втручань, при проведенні яких 
необхідна хірургічна ерудиція та знання принци-
пів, методів реконструктивної косметичної хірур-
гії. Подібне втручання є позбавленням  людини 
від дефекту, помітного з першого погляду, вклю-
чення його в «естетичну» середину, усунення фі-
зичних і психічних страждань [21]. 



| ПЛ, том 12, № 4, 2023 | www.plr.com.ua 35

ОГЛЯД КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ІЗ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ

Зв’язок публікації з плановими науково-дослідними роботами. Результати дослідження, що представлені, є часткою 
виконання НДР кафедри психіатрії, наркології та медичної психології Полтавського державного медичного університету на 
тему «Системний підхід до вивчення стрес-асоційованих розладів (механізми формування, діагностика, психосоціальна 
дезадаптація, терапія, реабілітація та профілактика)» № державної реєстрації: 0122U202027.

Останніми роками значно зросла кількість па-
цієнтів, у яких інволюційні зміни м’яких тканин 
обличчя поєднуються з естетичними дефектами 
власне шкіри — гіперпігментацією, телеангіоек-
тазіями, розширенням пор [22]. Виникнення по-
дібних шкірних дефектів може бути пов’язано як 
із природними віковими змінами власне шкіри, так 
і з надлишковим впливом ультрафіолетових проме-
нів. УФ-опромінення ініціює в шкірі дегенеративні 
процеси, у результату яких шкіра поступово втрачає 
тонус, на ній з’являються пігментні плями (соняч-
не лентиго), судинний малюнок (телеангіоектазії,  
сенільні гемангіоми) [23]. При гістологічному 

дослідженні ділянки шкіри, що хронічно під-
дається інсоляції, можна виявити гіперкератоз, 
атрофію епідермісу, еластоз, збільшення вмісту 
меланіну, появу атипових меланоцитів, розши-
рення капілярів [24]. Зміни морфоструктури влас-
не шкіри, викликані впливом УФ-випромінення, 
називають фотостарінням.

Загалом зростання поширеності різноманіт-
них дефектів і деформацій обличчя, а також до-
ступність пластичної та реконструктивної хірургії 
на сучасному етапі зумовили необхідність дослі-
дження психологічних і психіатричних аспектів, 
пов’язаних із даною проблемою.
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MEDICAL-SOCIAL AND PSYCHOLOGICAL ASPECTS OF RECONSTRUCTIVE SURGERY
L.O. Herasymenko, R.I. Isakov, K.V. Hryn, P.V. Kydon, V.V. Shinder
Abstract. Restoration of deformed tissues and lost organs of the human body has always been an urgent issue in the circle 

of medical and social problems of mankind. Facial injury is particularly difficult for functional and cosmetic restoration. The 
war, the high level of traumatism, especially the destructive power of modern weapons and the growing number of oncological 
diseases, congenital malformations caused the demand for reconstructive surgical interventions. The rapid growth of patients 
with extensive combined injuries of the head and neck is a complex problem of modern medical science and practice. The article 
presents the leading medico-social aspects of reconstructive surgery and their relationship with the psychological state of patients 
with facial defects and deformities.

Keywords: facial defects and deformations, reconstructive intervention, psychological adaptation.



www.plr.com.ua | ПЛ, том 12, № 4, 2023 |36

ОГЛЯД КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ІЗ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ

АРТ-ТЕРАПІЯ: ПЕРСПЕКТИВИ 
ЗАСТОСУВАННЯ В ЛІКУВАННІ, 
ПРОФІЛАКТИЦІ ТА 
РЕАБІЛІТАЦІЇ ЗАХВОРЮВАНЬ 
ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

 І.П. Катеренчук, О.О. Гуцалепко,  
С.Т. Рустамян, Ю.А. Кострікова

Полтавський державний медичний 
університет

УДК 37.013.82:7

Резюме. Арт-терапія — використання художньої діяльності та продуктів, отриманих у результаті цієї діяльності, 
для покращення здоров’я пацієнтів. Натепер арт-терапія поступово й успішно використовується для пацієнтів із 
психічними розладами. Арт-терапія запобігає розвитку і прогресуванню тривоги та депресії, покращує комплаєнс 
«лікар-пацієнт», підвищує прихильність до медикаментозної терапії.
Ключові слова: здоров’я, психічні розлади, художня діяльність, арт-терапія. 
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Зміцнення здоров’я є ефективним у покра-
щенні благополуччя людей у фізичному, психо-
логічному, освітньому й професійному планах 
завдяки попередженню проблем зі здоров’ям, 
заохоченню до здорового способу життя та по-
легшенню доступу до медичних послуг. Окрім 
того, зміцнення здоров’я відіграє важливу роль 
у контролі загальних витрат на охорону здоров’я 
й оздоровленні сімей, трудових колективів та 
організацій [8, 19, 39].   

Сьогодні системі охорони здоров’я та всім 
професіям, які працюють у цій сфері, необхід-
но постійно вдосконалювати свої норми та пра-
вила, професійну підготовку й практику таким 
чином, щоб допомогти людям досягти опти-
мального здоров’я, яке визначається як повне 
фізичне, психічне, соціальне, емоційне та інте-
лектуальне благополуччя [40, 53]. Ця ситуація 
може бути опосередкована такими діями, як 
зміна способу життя, підвищення обізнаності, 
зміна поведінки та створення середовища, яке 
підтримує здорову поведінку. Це також процес, 
який дає людям змогу посилити контроль над 
власним здоров’ям і покращити його [45, 51]. 

Багато теорій здорової поведінки й зміцнення 
здоров’я були адаптовані з теорій соціального 
навчання та поведінки і застосовані до епідеміо
логії, біології та наук про здоров’я. Мистецтво 
і творчість часто виключалися з них. Проте су-
часне розуміння здоров’я потребує інтеграції 
таких понять, як творче мислення, інтуїтивне 
та естетичне знання, духовне усвідомлення, які 

надзвичайно важливі для розвитку здоров’я [35]. 
Дослідження процесів створення творів мис-
тецтва й розвитку естетичних відчуттів, які ви-
никають наприкінці цього процесу, відіграють 
важливу роль як у розвитку здоров’я, зростанні 
та дорослішанні особистості, так і в одужанні й 
лікуванні хвороби [28, 63]. Заняття мистецтвом 
не тільки підтримує цілісне здоров’я, але й є 
джерелом мотивації для благополуччя. Вклю-
чення мистецтва в медичні послуги має позитив-
ний вплив на суспільство з ширшої точки зору 
медичних працівників, пацієнтів та їхніх сімей [22]. 
ВООЗ стверджує, що арт-терапія має важливий 
вплив на запобігання захворюванням і пошук 
рішень у лікуванні захворювань [63].

Мистецтво посідало важливе місце в сус-
пільному житті з найдавніших часів. Церемонії 
народження, смерті, шлюбу, збору врожаю, а 
також релігійні, духовні та фізичні ритуали зці-
лення виконувалися разом із мистецькими дія
ми. Стародавні люди зробили мистецтво час-
тиною свого життя, співаючи, танцюючи, граючи 
на барабанах, малюючи чи розповідаючи істо- 
рії [28, 32]. Загалом мистецтво робить важливий 
внесок у здоров’я людини. З давніх-давен музи-
ка, малювання, театр і подібні людські творіння 
справляли цілющу дію не тільки на хворих, але 
й на звичайних людей. З іншого боку, цілюща 
сила мистецтва для людей із психічними роз-
ладами та його позитивний вплив на моральний 
стан людей загалом зберігаються протягом усієї 
історії людства [35].
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Арт-терапія використовується як терапевтич-
ний метод, який характеризується як сила для 
підвищення здоров’я та благополуччя з початку 
ХХІ століття [35]. 

Арт-терапія, яка визначається як викорис-
тання мистецтва для покращення й зміцнення 
фізичного, психічного та емоційного здоров’я 
людей, отримує користь від творчого, продук-
тивного і динамічного впливу мистецтва через 
мистецьку діяльність. Відповідно, арт-терапія 
базується на вірі в те, що цей творчий процес, 
який включає мистецьке самовираження, до-
помагає людям вирішувати конфлікти та про-
блеми, покращувати навички міжособистісного 
спілкування, зменшувати стрес, керувати пове-
дінкою, підвищувати самооцінку й самосвідо-
мість, а також отримати розуміння [5]. Іншими 
словами, це використання виконавського мисте-
цтва професіоналами, як розвиваючого та тера-
певтичного, для людей, які пережили хворобу, 
травму чи життєві труднощі або які потребують 
лише особистісного розвитку. Виконання та ви-
користання мистецтва підтверджено для подо-
лання різноманітних переживань, покращення 
когнітивних навичок і збільшення отримання 
задоволення від життя [15].

Арт-терапія є засобом створення психоло-
гічної зрілості в індивідуумах шляхом вико-
ристання сили уяви для створення розуміння, 
цілісності та зцілення за допомогою художніх 
матеріалів. Вона є досить успішним та ефектив-
ним засобом вираження пригнічених емоцій і 
глибинних конфліктів за допомогою вербальної 
мови. Також арт-терапія − це  метод лікування, 
який використовується при багатьох розладах 
духовності, розвитку неврологічних, психічних і 
поведінкових розладів. Арт-терапія — це метод 
лікування багатьох розладів духовності, розви-
тку, неврологічних, психічних і поведінкових 
розладів. Багато арт-терапевтів погоджуються з 
тим, що творчий процес сам по собі має цілющу 
силу [28, 32, 35, 63].

Будучи немедикаментозною медичною до-
датковою та альтернативною терапією, арт-
терапія використовувалася як одне із медич-
них втручань із хорошим клінічним ефектом при 
психічних розладах. Нині арт-терапія поступово 
й успішно використовується для пацієнтів із пси-
хічними розладами з позитивними результата-
ми, головним чином зменшуючи страждання від 
психічних симптомів [4]. Ці розлади в основному 
включають депресивні розлади та тривогу, ког-
нітивні порушення й деменцію, хворобу Альц
геймера, шизофренію та аутизм. Результати ви-
користання арт-терапії свідчать про те, що вона 
може бути не тільки корисним терапевтичним 
методом, який допомагає пацієнтам відкрити-
ся та ділитися своїми почуттями, поглядами й 
досвідом, але також і допоміжним методом 

лікування. Арт-терапія запобігає розвитку й про-
гресуванню тривоги та депресії, покращує комп-
лаєнс «лікар-пацієнт», підвищує прихльність до 
медикаментозної терапії [2].

Метою арт-терапії є не усунення страхів, три-
вог, неспокою та нещастя, а трансформація цих 
негативних емоцій у позитивні прояви за допо-
могою творчих способів і форм.

Цілі арт-терапії такі [33]:
1. Вирішити проблему за допомогою методу 

самовираження, творчості й здібностей особис-
тості, викладати за допомогою мистецтва емо-
ції, які важко висловити вербально, на папері 
та подолати тяжкі перешкоди між спеціалістом і 
пацієнтом у безпечному середовищі. Терплячий 
індивід фактично малює свої біди.

2. Полегшити доступ фахівця до проблем і 
встановити міст між людиною, яка малює, і спе-
ціалістом із метою розкриття потенціалу осо-
бистості природними проявами, що допомагає 
вирішити емоції та думки, які важко подолати 
завдяки терапії.

Використання цієї практики дає можливість 
людині подумати й порівняти, переживаючи не-
гаразди та емоції, які вона відчувала знову і зно-
ву. Таким чином, людина бачить, співвідносячи 
минуле з майбутнім, і вчиться робити правильні 
кроки, вибираючи, як вона буде реагувати в тих 
самих ситуаціях, з якими зіткнеться в майбут-
ньому, з досвідом, який отримала в результаті 
свого досвіду. Найважливішою особливістю арт-
терапії є порівняння шляхом зіткнення емоцій 
і несвідомого підсвідомого через активну уяву.

Терапевтичні функції арт-терапії такі [6]:
•	 арт-терапія може бути використана для лю-

дей із різними потребами та проблемами. 
Ділячись думками та почуттями через візу-
ал, людина може йти на ризик у відносинах 
підтримки. Арт-терапія забезпечує емоційне 
дорослішання особистості, підвищує само-
оцінку, забезпечує психологічну та соціальну 
інтеграцію;

•	 екстерналізація досвіду шляхом створення 
образів і об’єктів дає можливість говорити 
через втілений твір мистецтва;

•	 деякі пацієнти можуть контролювати емо-
ції, з якими вони не можуть впоратися, за 
допомогою образів і предметів, котрі вони 
створюють;

•	 створені в арт-терапії символи та інтерпре-
тація цього символічного змісту закладають 
основу для саморозуміння й емоційного роз-
витку.
Твір мистецтва, що виникає в процесі арт-

терапії, своїм кольором, формою, стилістични-
ми аспектами є постійним. Постійність твору 
мистецтва, на відміну від тимчасового характеру 
усного вираження, дозволяє арт-терапевтам і 
пацієнтам стежити за змінами, які відбуваються 
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під час терапії, і розмірковувати про них. Це до-
помагає створити відчуття зосередженості та 
безперервності, яке може бути важко підтри-
мувати під час терапії.

Арт-терапія використовується в клініках по-
над століття і професійно підтримується. Остан-
німи роками цілющі ефекти, користь і значний 
внесок мистецтва в процес зцілення були вияв-
лені шляхом систематичних та контрольованих 
досліджень, і ці дослідження стають дедалі біль-
ше поширеними. Метод арт-терапії, який був до-
ведений в Європі та Америці, а пізніше в усьому 
світі науковими дослідженнями і даними, був 
прийнятий у рамках практик альтернативної ме-
дицини в дослідженні CAMBRELLA, проведеному 
в Європейському союзі, в Американському на-
ціональному стратегічному документі Інституту 
здоров’я та матеріалах Всесвітньої організації 
охорони здоров’я (ВООЗ) на 2014-2023 рр. [62].

З розвитком технологій видно, що способи 
застосування арт-терапії сьогодні різноманіт-
ні. Останніми роками потенційні можливості 
арт-терапії намагалися розвинути за допомо-
гою цифрових технологій. У дослідженні, яке 
вивчало загалом 563 роботи з арт-терапії у ві-
зуальному мистецтві,  встановлено, що живопис 
і фотографія були найбільш використовуваними 
модальностями в галузі візуального мистецтва 
для цілей арт-терапії. Було зроблено висновок, 
що арт-терапія має ефекти, які покращують реа
білітацію та зменшують психологічний дистрес 
у пацієнтів [49]. Різні клінічні рекомендації На-
ціонального інституту здоров’я та досконалості 
догляду (NICE) включають арт-терапію як пока-
зання з рекомендованими доказами. Наукові 
практики, пов’язані з арт-терапією, включені 
до різних рекомендацій. Національний інститут 
здоров’я та досконалості догляду  представляє 
арт-терапію як показання з доказами.

У зведеному звіті Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я (Health Evidence Network) [61]  
визначили, що є докази того, що мистецтво ві-
діграє важливу роль у зміцненні здоров’я, за-
побіганні різноманітним психічним і фізичним 
захворюванням, а також у лікуванні та управ-
лінні захворюваннями, які виникають протягом 
життя.

Різні способи арт-терапії, такі як образотвор-
че мистецтво, музична терапія, танцювальна 
терапія й драматична терапія, також викорис-
товуються як додаткові методи лікування когні-
тивних і психологічних розладів депресії, стресу, 
тривоги та деяких неврологічних симптомів, які 
виникають при інсульті [34]. Крім того, методи 
арт-терапії використовуються для зменшення 
негативного впливу на людину хронічних за-
хворювань, наприклад цукрового діабету [55].

Мистецтво та здоров’я можуть об’єднатися 
в ефективному вирішенні кризових ситуацій 

у регіоні чи світі. До речі, під час пандемії 
COVID-19 методи арт-терапії використовували-
ся дуже активно. Всесвітня організація охоро-
ни здоров’я та коаліція культурних партнерів 
закликали до дій, щоб мобілізувати мистецтво 
в боротьбі проти ізоляції, тривоги й депресії − 
проти кризи психічного здоров’я, спричиненої 
пандемією COVID-19. Такі організації, як Універ-
ситетський коледж Лондона, галерея Тейт, іта-
лійський Музей сучасного мистецтва Кастелло 
ді Ріволі, нещодавно створений Національний 
центр культури та мистецтв Англії, благодійна 
організація Hospital Rooms і філантропічний Ху-
дожній музей Саудівської Аравії, об’єдналися 
під егідою UK’s Healing Arts 2021. З 2 по  
26 березня ці організації і Національний центр 
культури та мистецтв Великобританії органі-
зовували щотижневі віртуальні зустрічі й захо- 
ди [42]. Крім того, подія «Visions And Voices Of  
A Healthy Planet: The Healing Arts for World Health 
Day 2022» привернула увагу до зміни клімату, 
спричиненої діяльністю людини. Було підкрес-
лено, що ця зміна клімату становить загрозу для 
виживання людей. Також було зазначено, що 
зміна клімату суттєво змінила уявлення людей 
про власне здоров’я, благополуччя та місце у 
світі. Із цією метою були організовані заходи, 
на яких у кризові часи збиралися медичні пра-
цівники та митці. Крістофер Бейлі, керівник від-
ділу «Мистецтво та здоров’я» Всесвітньої ор-
ганізації охорони здоров’я зі штаб-квартирою 
в Женеві, Швейцарія, зосереджується на мобі-
лізації глобальних засобів масової інформації 
для підтримки користі мистецтва для здоров’я 
в повсякденному житті. З іншого боку, для Все
світньої організації охорони здоров’я разом із 
комісією Консорціуму художньої терапії Нью-
Йоркського університету (NYU) та Міжнародного 
дослідницького центру вони збирають докази 
користі мистецтва й арт-терапії для фізичного, 
психічного та соціального здоров’я [43, 58].

Зважаючи на значне зростання тривожно-де-
пресивних розладів у пацієнтів із соматичною 
патологією в умовах коронавірусної інфекції та 
розв’язаної росією війни в Україні, чиcло па-
цієнтів із тривожно-депресивними розладами 
значно зросло [1, 3], що зумовлює необхідність 
звернутись до арт-терапії як сучасного немеди-
каментозного методу комплексного лікування і 
профілактики тривожно-депресивних розладів з 
одночасним позитивним впливом на клінічний 
перебіг захворювань внутрішніх органів.

Арт-терапія включає різні методи лікування, 
такі як театральна терапія, танцювально-рухо-
ва психотерапія, музична терапія, а також тера-
пія малюванням, живописом і рукоділлям [48]. 
Арт-терапія використовує художні засоби для 
лікування психічних захворювань та покра-
щення психічного здоров’я [59, 60], а також 
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використовує інтегративні техніки, щоб захопити 
душу, тіло й розум [38]. Арт-терапія набуває попу-
лярності в умовах психічного здоров’я, оскільки 
вона забезпечує мотивацію на одужання, осо-
бистісно орієнтований підхід, який включає емо-
ційні, духовні, соціальні та клінічні потреби [56].  

Арт-терапія поступово й успішно використо-
вується для пацієнтів із психічними розладами 
з позитивними результатами, головним чином 
зменшуючи страждання від психічних симпто-
мів. Ці розлади в основному включають депре-
сивні розлади та тривогу, когнітивні порушення 
й деменцію, хворобу Альцгеймера, шизофренію 
та аутизм.

Психічне здоров’я нещодавно було визнано 
серйозною проблемою громадського здоров’я. 
Психічні захворювання охоплюють симптоми 
від незначної тривоги до важких форм, таких як 
поведінкові аномалії, які  становлять 12% гло-
бального тягаря захворювань [52].           

Двоє з трьох людей із психозом у всьому сві-
ті не отримують спеціалізованої психіатричної 
допомоги.  ВООЗ заявила у Всесвітній доповіді 
про здоров’я за 2001 рік, що «лише невелика 
частина» з понад 45 мільйонів людей у всьому 
світі, які страждають на психічні та поведінкові 
проблеми, отримують відповідний догляд  [52].

Причини психічних захворювань численні та 
складні. Вони відрізняються залежно від кон-
кретної ситуації [24].  Економічні втрати, спри-
чинені розладами психічного здоров’я, оціню-
ються в 1,03 трильйона доларів США між 2012 і 
2030 роками [4]. 

Незважаючи на технологічний прогрес, го-
ловоломка причин психічних захворювань за-
лишається складною взаємодією середовища, 
мозку й розуму [25]. 

Зроблені наукові висновки свідчать про те, 
що арт-терапія може бути не тільки корисним 
терапевтичним методом, який допомагає паці-
єнтам відкритися та ділитися своїми почуттями, 
поглядами й досвідом, але також бути допоміж-
ним методом лікування. Арт-терапія має вели-
кий потенціал у клінічному застосуванні, що ви-
значає актульність проблеми та пошуки шляхів 
вдосконалення й більш широкого використання 
арт-терапії в терапевтичній практиці.

Останніми роками  постійно збільшується 
число досліджень із використання арт-терапії в 
комплексному лікуванні захворювань внутріш-
ніх органів. Психічні розлади в пацієнтів із за-
хворюваннями внутрішніх органів є величезним 
соціальним та економічним тягарем для систем 
охорони здоров’я в усьому світі [38, 64]. 

Враховуючи велику кількість людей, які по-
требують психологічної й психіатричної допо-
моги, існує нагальна потреба впровадити масш-
табні заходи щодо психічного здоров’я, щоб 
подолати цей тягар. Тоді як фармакологічне 

лікування є першим вибором для психічних 
розладів для полегшення основних симптомів, 
багато антипсихотичних препаратів сприяють 
погіршенню якості життя та мають  низку побіч-
них ефектів. Понад півстоліття тому клініцисти 
звернулися до додаткових методів лікування, 
таких як арт-терапія, щоб задовольнити потреби 
здоров’я пацієнтів.

Арт-терапія Британською асоціацією арт-
терапевтів визначається як «форма психотерапії, 
що використовує засоби мистецтва як основний 
спосіб вираження та спілкування» [13]. Вона 
була  вперше описана в 40-х роках ХХ сторіччя  
Адріаном Хіллом, художником і письменником, 
який визнав важливу терапевтичну роль ство-
рення творів мистецтва під час свого одужання 
від туберкульозу в санаторії короля Едуарда VII 
в Англії [21]. Він вважав, що акт створення мис-
тецтва повністю залучає людину, дозволяючи 
відвернути увагу від її проблем, і заохочує ін-
ших пацієнтів брати участь у живописі разом 
із ним [14]. Однак, окрім тактики відволікання, 
Хілл також бачив процес створення мистецтва 
як спосіб розкрити та позбутися внутрішнього 
емоційного конфлікту [30]. Відтоді концепція 
арт-терапії Хілла продовжувала зростати та роз-
виватися, досягнувши кульмінації в сучасній га-
лузі арт-терапії.

Арт-терапія має кілька різних форм, але в 
широкому сенсі це тип психотерапії, який за-
охочує вираження та зцілення за допомогою 
засобів мистецтва і може використовуватися для 
дослідження стосунків між створеним твором 
мистецтва, пацієнтом і терапевтом [4].

Використання арт-терапії має багато пере-
ваг порівняно з іншими формами терапії. Вона 
є гнучкою в тому, що її можна проводити один 
на один або в більших групах, залежно від ін-
дивідуальних потреб [11, 12]. Вона підходить 
для будь-якого віку — як для дітей, так і людей 
похилого віку [14, 59].

Починаючи з 15 місяців діти можуть почи-
нати брати в руки олівець і щось писати. У віці  
4 років дитина може вже вміти малювати фігуру 
людини. Таким чином, арт-терапія може засто-
совуватися навіть у дуже маленьких дітей. Окрім 
того, арт-терапія зосереджується на значенні 
твору мистецтва та самому процесі створення, 
а не на якості виробленого мистецтва [14]. Тому 
мистецькі здібності не повинні бути присутніми, 
оскільки в арт-терапії не потрібні художні на-
вички. Крім того, мистецтво можна створювати 
за допомогою мінімальних і недорогих мате-
ріалів, наприклад за допомогою чогось такого 
елементарного, як папір для друку та олівці, 
таким чином уникаючи необхідності купувати 
дорогі інструменти й обладнання. Однак справ-
жній потенціал арт-терапії полягає в її здатнос-
ті використовуватися при найрізноманітніших 
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станах, включаючи як психічні, так і фізичні за-
хворювання.

Арт-терапія як немедикаментозна медична 
додаткова та альтернативна терапія використо-
вувалася як одне із медичних втручань із хоро-
шим клінічним ефектом при психічних розладах. 

У доповнення до використання арт-терапії 
при психічних захворюваннях, її використання 
також є корисним при хронічних фізичних за-
хворюваннях [4, 10, 32]. 

Коли в пацієнта діагностують фізичну хворобу, 
зазвичай не замислюються про психологічні на-
слідки, пов’язані з діагнозом; однак хронічні фі-
зичні захворювання часто мають серйозні шкідливі 
наслідки для психологічного функціонування [32].  
У цих випадках може бути призначена арт-
терапія, щоб допомогти пацієнтам впоратися зі 
своїми страхами та покращити якість життя. 

Karkou V. зі співавт. [37] провели систематич-
ний огляд ефективності танцювально-рухової  
терапії  в лікуванні депресії та дали відповідь на 
питання щодо того, чи є танцювально-рухова те-
рапія ефективним засобом  лікування пацієнтів 
із діагнозом «депресія». Автори дійшли висно-
вку щодо позитивного впливу танцювально-ру-
хової терапії на зниження депресії в дорослих.

Використання танцю, втілених терапевтич-
них стосунків, виявлення й невербальна робо-
та над складними проблемами та творча інте-
грація можливих відкриттів і рішень можуть 
бути деякими причинами позитивного впливу 
танцювально-рухової терапії. Проте необхідні 
подальші дослідження активних інгредієнтів 
танцювально-рухової терапії, які можуть забез-
печитти додаткову впевненість у тому, чи справді 
ці фактори є корисними для лікування депресії. 
Поглиблене вивчення різних танцювальних прак-
тик танцювально-рухової терапії може привести 
до подальшого уточнення того, що саме забезпе-
чує значний вплив танцювально-рухової терапії 
на зменшення депресії. Новий проєкт під назвою 
«Мистецтво для блюзу» [26] може сприяти як 
пропаганді розвитку цього напрямку, так і роз-
витку інших варіантів арт-терапії.

Нове дослідження, нещодавно профінансо-
ване Національною службою охорони здоров’я 
Великобританії, може стати відповіддю на цю 
потребу, де танцювально-рухова терапія, поряд 
із  музичною терапією, порівнюється з особис-
тісно-орієнтованим консультуванням [13].

Це нове дослідження зосереджено не лише 
на вивченні депресії, але й на різноманітних 
діагнозах психічного здоров’я, щоб відобразити 
змішані групи, присутні в регулярній практиці. 
Проте дані, отримані в цьому дослідженні щодо 
танцювально-рухової  терапії для людей із де-
пресією, будуть мати особливий інтерес.

В іншому аналізі [46] проведена оцінка п’яти 
клінічних випробувань, які стосувалися впливу 

танцювальної терапії на артеріальний тиск. Не-
зважаючи на невелику кількість випробувань, 
результати показали, що втручання може зна-
чно знизити як систолічний, так і діастолічний 
артеріальний тиск у людей з артеріальною гі-
пертензією.

Цікавим у цьому дослідженні було те, що 
танцювальна терапія знижувала систолічний 
артеріальний тиск у людей із гіпертензією в 
африканському регіоні краще, ніж у популяції 
з гіпертензією  в Європі та Америці.

Автори дійшли висновку, що,  незважаючи 
на обмежену кількість досліджень і залучених 
людей, метааналіз продемонстрував, що танцю-
вальна терапія може знизити систолічний і діа
столічний тиск у пацієнтів із гіпертензією. Вплив 
танцювальної терапії на гіпертензію може бути 
пов’язаний із тривалістю втручання та популя-
ційним геном.

Два дослідження  [24]  відповідали критеріям 
дослідження (62 пацієнти, які проходили тан-
цювальну терапію, 60 пацієнтів, які займалися 
фізичними вправами, і 61 пацієнт контрольної 
групи). Результати засвідчили, що танцювальна 
терапія порівняно з контролем мала позитив-
ний вплив на пікове споживання кисню (VO2) і 
якість життя, пов’язану зі здоров’ям (HRQOL). 
Танцювальна терапія привела до покращення: 
пікової середньозваженої різниці VO2 (4,86, 95% 
ДІ: від 2,81 до 6,91) і глобальної стандартизова-
ної середньої різниці HRQOL (2,09, 95% ДІ: від 
1,65 до 2,54). Про серйозні побічні ефекти не 
повідомлялося. Автори дослідження роблять 
висновок, що  танцювальна терапія може по-
кращити пік VO2 і HRQOL у пацієнтів із хронічною 
серцевою недостатністю та може бути розгляну-
та для включення в програми реабілітації серця.

Використання йоги як ефективної серцевої 
реабілітації в пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю залишається суперечливим. Од-
нак результати проведеного дослідження до-
вели, що йога порівняно з контрольною групою 
мала позитивний вплив на пік VO2 і HRQOL. Пі-
ковий VO2, WMD (3,87, 95% ДІ: від 1,95 до 5,80) 
і глобальні стандартизовані середні відмінності 
HRQOL (-12,46, 95% ДІ: від -22,49 до -2,43) по-
кращилися в групі йоги порівняно з контроль-
ною групою. Йога покращує пік VO2 і HRQOL у 
пацієнтів із застійною серцевою недостатністю, 
її можна розглянути для включення в програми 
реабілітації пацієнтів із захворюваннями сер-
цево-судинної системи. Для подальшого дослі-
дження ефектів йоги в пацієнтів із хронічною 
серцевою недостатністю необхідні подальші 
рандомізовані клінічні дослідження [23].

Танці — це інноваційна стратегія втручання 
для пацієнтів із супутніми захворюваннями або 
основними патологіями, а також для тих, хто має 
хороше здоров’я. Вони можуть проводитись без 



| ПЛ, том 12, № 4, 2023 | www.plr.com.ua 41

ОГЛЯД КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ІЗ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ

суттєвих обмежень, поле їх застосування через 
використання танцювального стилю як процесу 
реабілітації, генеруючи значні зміни у фізичних, 
психічних і соціальних навичках індивіда, до-
статьно велике [29].

Результати 70 досліджень, де при реабілітації 
патологій нервово-м’язової, кістково-м’язової та 
серцево-судинної систем, а також у здорового 
населення використовували танцювальний про-
токол, засвідчили позитивний вплив танцюваль-
ної терапії.   

Іншим надзвичайно важливим різновидом 
арт-терапії є малювання картин. У нещодавно 
проведеному дослідженні вивчали значення ма-
лювання як терапевтичного засобу в лікуванні 
тривожних/депресивних психічних розладів ви-
значити ефективність використання арт-терапії 
(малювання) для полегшення почуття тривоги 
та депресії серед вибірки студентів, у яких була 
діагностована тривожність і депресія. При ви-
користанні малювання автори відзначали по-
кращення шкали «почуття тривоги та депресії». 
Автори дослідження запевняють, що арт-терапія 
живописом рекомендується в  лікарняних умо-
вах пацієнтам із тривогою та депресією і може 
мати позитивний вплив у покращенні невер-
бальної комунікації між пацієнтами й медичною 
командою, що знаходиться на місці, допомагає 
в лікуванні та покращує настрій, отже, зменшує 
потребу в ліках [20]. 

Коли в пацієнта діагностують фізичну хво-
робу, зазвичай не замислюються про психо-
логічні наслідки, пов’язані з діагнозом; однак 
хронічні фізичні захворювання часто мають 
серйозні шкідливі наслідки для психологічно-
го функціонування [31]. У цих випадках може 
бути проведена арт-терапія, щоб допомогти 
пацієнтам впоратися зі своїми страхами та по-
кращити якість життя. Наприклад, рандомізо-
ване контрольоване дослідження використання 
арт-терапії в дітей з астмою виявило, що після 
7-тижневого періоду сеансів арт-терапії раз на 
тиждень діти повідомили про зниження тривоги 
й покращення самооцінки. Було помічено, що ці 
позитивні ефекти зберігаються через 6 місяців 
після закінчення дослідження [10].

Арт-терапія не тільки може бути корисною 
для дітей із хронічними захворюваннями, але й 
може покращити психологічні результати в до-
рослих пацієнтів, які проходять болісне лікуван-
ня [7]. У дослідженні Bar-Sela et al. (2007) хворі 
на рак, які проходили хіміотерапію та отриму-
вали арт-терапію, значно покращили показни-
ки депресії. Пацієнти також відчули зменшення 
втоми, частого симптому в тих, хто проходить 
курс хіміотерапії [9] Відповідно, ад’ювантне 
використання арт-терапії при лікуванні хроніч-
них захворювань може привести до позитивних  
результатів як для дітей, так і дорослих. 

З оголошенням Всесвітньою організацією охо-
рони здоров’я 11 березня 2020 року про пандемію 
COVID-19 багато шкіл, підприємств і навіть служб 
довелося закрити. Проте швидкий технологічний 
прогрес останніх років забезпечив засоби, за до-
помогою яких послуги можна було б продовжу-
вати надавати онлайн і віртуально. Арт-терапія є 
однією з таких послуг, яка має потенціал прогресу 
за допомогою цифрових технологій. Розвиток вір-
туальної реальності, інструментів цифрового мис-
тецтва та телетерапії може сприяти подальшому 
розвитку цієї форми психотерапії [7].

Останніми роками цифрові технології все час-
тіше використовуються  для покращення доступу 
до проведення терапії та профілактики різно-
манітних захворювань. Можливості, які цифрові 
технології потенційно створюють для арт-терапії, 
виходять за межі розширення доступу та вклю-
чають нові можливості адаптації й розширення 
набору інструментів терапії. Цей спосіб покра-
щення доступу до терапії важливий для тих, хто 
інакше не зможе отримати користь від лікування 
через те, що живе у віддалених місцях. Це також 
допомагає зробити арт-терапію доступнішою 
для клієнтів незалежно від бар’єрів, таких як  
інвалідність (Spooner та ін., 2019), і особливо 
обмеження мобільності [47]. Було також помі-
чено, що технологія може мати вирівнювальний 
ефект у груповій терапії, якщо вона є новою для  
всіх [18], і що напіванонімність онлайн-групи 
може фактично збільшити відчуття конфіден-
ційності, зокрема для тих, хто хвилюється, що їх 
оцінять за зовнішнім виглядом [18]. Повідомля-
лося, що технології, які дозволяють співпрацю-
вати над одним твором мистецтва з різних місць 
або навіть переглядати твори мистецтва один 
одного на екрані, створюють відчуття зв’язку та 
емоційної близькості, ніби вони перебувають 
в одному місці [18]. Деякі також вважають, що 
дистанційна доставка сприяє залученню грома-
ди, інтеграції й соціальному залученню, напри-
клад, дозволяючи включати членів сім’ї в план 
лікування [41, 54].

Незважаючи на цю загальну тенденцію розши-
рення телемедицини, включаючи також психоте-
рапевтичні послуги, відносно мало відомо про її 
використання в практиці арт-терапії [16, 41]. Дослі-
дження в цій галузі зосереджені насамперед на 
вербальній терапії та, зокрема, на когнітивно-
поведінковій терапії, яка проводиться онлайн 
[27, 50, 57].

Використання цифрових технологій в арт-
терапії не обмежується інструментами онлайн-
комунікації, але поширюється на застосування 
цифрових медіа для цілей створення мистецтва, 
однаково актуальне для практики обличчям до 
обличчя. 

З широким впровадженням арт-терапії як 
складової лікувального процесу  важливою є 
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спеціальна підготовка арт-терапевтів для викорис-
тання цифрових технологій [36]. Вміле та активне 
сприяння, необхідне для забезпечення відповід-
ного безпечного середовища й гарантування без-
пеки пацієнта [18, 36], потребує додаткового часу 
для навчання [44]. Подібним чином пацієнту  може 
знадобитися більше зусиль і часу на навчання, щоб 
адаптуватися до режиму онлайн-терапії [54] або до 
нового типу медіа цифрового мистецтва [36]. Існує 
занепокоєння щодо того, що це додаткове навчан-
ня потенційно може перешкоджати терапевтично-
му процесу і що для встановлення терапевтичних 
стосунків може знадобитися додатковий час [17].

Висновок
Арт-терапія має статистично значущі пози-

тивні ефекти порівняно з контрольною групою 
в низці досліджень за участю пацієнтів із різни-
ми клінічними профілями. Найбільш значущи-
ми симптомами, які активно вивчались у до-
слідженнях і на які спрямовувалась арт-терапія, 

були депресія, тривога, поганий настрій, трав-
ма, страждання, зниження якості життя, низькі 
навички подолання та самооцінка. Невелика 
доказова база рандомізованих клінічних до-
сліджень засвідчила, що арт-терапія пов’язана 
з покращенням загального стану і була більш 
ефективним лікуванням, ніж у контрольних гру-
пах у більшості досліджень.

Арт-терапія є прийнятним методом лікування 
і має низку переваг, включаючи розвиток стосун-
ків із терапевтом та іншими членами команди, 
розуміння себе/власної хвороби/майбутнього, 
отримання перспективи, відволікання, особисті 
досягнення, самовираження, розслаблення й 
розширення можливостей. 

Арт-терапія може стати економічно ефек-
тивною моделлю додаткової терапії, але для 
підтвердження цього висновку необхідні під-
тверджувальні дослідження щодо економічної 
ефективності арт-терапії порівняно з іншими 
методами лікування.
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Резюме. У статті розкрито лікування цукрового діабету та серцевої недостатності на тлі хронічної хвороби нирок і 
печінкової недостатності різних ступенів важкості. Автори детально висвітлюють основні фармакокінетичні влас-
тивості препаратів згідно з інструкцією Управління із санітарного нагляду за якістю харчових продуктів та меди-
каментів США (FDA), Європейського агентства лікарських засобів (EMA) і Державного реєстру лікарських засобів 
України, що дає можливість лікарю призначити раціональну й персоніфіковану медичну допомогу, оптимізувати 
схему лікування та мінімізувати побічні ефекти терапії в коморбідних пацієнтів.
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Цукровий діабет є, як відомо, встановленим 
фактором ризику для широкого спектра серцево-
судинних подій, включаючи макро- та мікросудинні 
ускладнення. У світі кількість людей із цукровим 
діабетом зростає, створюючи непосильний тягар 
для систем охорони здоров’я та суспільства. За 
останніми оцінками Міжнародної діабетичної фе-
дерації, у 2021 році кількість дорослих хворих на 
цукровий діабет у світі становила 537 мільйонів, 
а до 2045 року очікується, що ця цифра зросте до 
783 мільйонів [1]. 

На цей час захворюваність на серцеву недостат-
ність в Європі становить приблизно 3/1000 людино-
років (у всіх вікових групах) або приблизно 5/1000 
людино-років у дорослих. Поширеність становить 
1-2% дорослих [2]. 

За даними обсерваційних досліджень, серце-
ва недостатність і цукровий діабет є незалежними 
один від одного факторами ризику [2]. Серцева не-
достатність та цукровий діабет призводять до висо-
кого показника смертності, ніж поокремо. Зокрема, 
неадекватний глікемічний контроль корелює з під-
вищеним ризиком серцевої недостатності, причому 
підвищення рівня глікозильованого гемоглобіну 
на 1% відповідає збільшенню ризику серцевої не-
достатності на 8%. До того ж пацієнти із цукровим 
діабетом 1-го типу та альбумінурією мають вищий 
ризик розвитку систолічної дисфункції, ніж пацієнти 
з нормоальбумінурією [3]. 

Цукровий діабет негативно впливає на патофізі-
ологію фіброзу печінки: збільшує ризик загострен-
ня ускладнень і канцерогенезу печінки. Прогресу-
вання захворювання печінки від фіброзу до цирозу 
є основною причиною смертності в даній популяції 
хворих [4]. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки є найпо-
ширенішою серед хронічних захворювань печінки і 
водночас недооціненою через призму своїх клініч-
них проявів. Захворювання варіює від накопичення 
жиру (доброякісний стеатоз) до запалення (стеато-
гепатит), фіброзу, цирозу, печінкової недостатності, 
гепатоцелюлярної карциноми. Неалкогольну жиро-
ву хворобу печінки трактують як одну із складових 
метаболічного синдрому, пов’язуючи із ожирінням, 
порушенням вуглеводного обміну та дисліпідемі-
єю. З огляду на це, зароджується інша парадигма, 
що виходить за межі дійсної номенклатури, − ме-
таболічно-асоційована жирова хвороба печінки, 
яка ще не до кінця вивчена і потребує досліджень. 
Встановлено, що загальна поширеність неалкоголь-
ної жирової хвороби печінки становить 25% [11]. 
Епідеміологія співіснування неалкогольної жирової 
хвороби печінки та цукрового діабету розбіжна: від 
30 до 80% пацієнтів, що зумовлено різними мето-
дами діагностики жирової інфільтрації печінки й 
специфічними для популяції факторами (вік, стать, 
раса, індекс маси тіла, тривалість діабету та комп-
лаєнс пацієнтів). Під час численних досліджень ви-
явлено, що неалкогольна жирова хвороба печінки 
виникає першою та ініціює черговість подій, котрі 
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призводять до розвитку цукрового діабету; ризик 
цукрового діабету підвищується залежно від важ-
кості стеатозу й фіброзу [11]. Варто зауважити, що 
взаємозалежність між цукровим діабетом і неал-
когольною жировою хворобою печінки прогнозує 
причинно-наслідковий зв’язок, в основі якого ле-
жить інсулінорезистентність.

Гепатоцелюлярна карцинома є експансіоніст-
ським первинним раком печінки і першорядною 
причиною смертності від онкологічних захво-
рювань в усьому світі, зокрема серед пацієнтів 
із цукровим діабетом. Пацієнти з діабетичними 
ускладненнями мають підвищений ризик виник-
нення гепатоцелюлярної карциноми на 24%, ніж 
пацієнти без ускладнень. Ризик гепатоцелюлярної 
карциноми знижується на 32% у пацієнтів, які до-
сягають цільових показників глікемічного профілю 
(глікозильований гемоглобін <7%, TIR >80%), по-
рівняно з пацієнтами із субцільовими рівнями [12].

Для прогнозування смертності пацієнтів із ци-
розом печінки була розроблена система оцінки 
Чайлда — П’ю. Дана система оцінки використо-
вує такі критерії, які оцінюються балами на основі 
збільшення ступеня важкості печінкової недостат-
ності: енцефалопатія, асцит, протромбіновий час 
або міжнародне нормалізоване співвідношення, 
рівень білірубіну та альбуміну (табл. 1) [5].

Критерій Ступінь порушень Кількість 
балів

Енцефалопатія Немає
Ступінь 1-2
Ступінь 3-4

1
2
3

Асцит Немає
Помірний
Напружений

1
2
3

Білірубін, мкмоль/л <35
35-50
>50

1
2
3

Альбумін, г/л >35
28-35
<28

1
2
3

Протромбіновий 
час, с, або між-
народне нормалі-
зоване співвідно-
шення

<4/<1,7
4-6/1,7-2,3
>6/>2,3

1
2
3

Інтерпретація ре-
зультатів

Клас А (компенсова-
ний цироз печінки)
Клас В (декомпен-
сований цироз 
печінки)
Клас С (декомпен-
сований цироз 
печінки)

5-6

7-9

10-15

Таблиця 1. Класифікація печінкової недо-
статності за Чайлдом − П’ю

Варто відмітити, що шкалу Чайлда − П’ю рекомен-
довано використовувати для класифікації печінкової 
недостатності у фармакокінетичних дослідженнях 
у суб’єктів із печінковою недостатністю за умови, 
що печінковий метаболізм і екскреція становлять 
більше ніж 20% елімінації препарату або препарат 
має вузький терапевтичний діапазон; і, відповідно, 
як орієнтир при корекції дози препарату [6]. 

Серцева недостатність і захворювання печінки 
часто співіснують через системні розлади та за-
хворювання, які вражають обидва органи (зло-
вживання алкоголем, медикаменти, запалення, 
автоімунітет, інфекції), а також через складні серце-
во-печінкові взаємодії. Серцева недостатність може 
призвести до захворювання печінки, що негативно 
впливає на прогноз серцевої недостатності. І на-
впаки, захворювання печінки самостійно можуть 
спричинити серцеву дисфункцію та недостатність 
за відсутності інших серцево-судинних аномалій. 
Частота застійної гепатопатії становить від 15 до 
65% при тяжкій СН [7]. 

Хронічна хвороба нирок визначається як по-
рушення структури або функції нирок, що існують 
більше ніж 3 місяці (табл. 2) [8]. 

Серед людей із цукровим діабетом поширеність 
хронічної хвороби нирок становить >25%, у 40% 
людей із цукровим діабетом хронічна хвороба нирок 
розвивається протягом життя. Зі збільшенням по-
ширеності цукрового діабету пропорційно зростає 
і поширеність хронічної хвороби нирок, пов’язаної 
з діабетом. На додаток, хронічна хвороба нирок по-
мітно збільшує ризики атеросклеротичних серце-
во-судинних захворювань, серцевої недостатності, 
серцево-судинної смерті та смертності від усіх при-
чин серед людей із цукровим діабетом [9]. Рівень 
захворюваності на хронічну хворобу  нирок у стадії 
ІІІ-V у людей із цукровим діабетом після 9-річного спо-
стереження становить 19 на 1000 людино-років [13]. 

Серцева недостатність і хронічна хвороба нирок 
є одночасними епідеміями хронічних захворювань, 
які можуть співіснувати на основі спільних факторів 
ризику чи системних розладів. Наявність одного 
захворювання прискорює появу та прогресування 
іншого; наявність обох захворювань підвищує ри-
зик первинної й повторної госпіталізації, потреби 
в інтенсифікації терапії чи замісній нирковій тера-
пії та смерті. Частота вперше виявленої серцевої 
недостатності при встановленій хронічній хворобі 
нирок становить від 17 до 21%. Виникнення сер-
цевої недостатності змінюється залежно від сту-
пеня хронічної хвороби нирок та методу замісної 
ниркової терапії, включаючи трансплантацію. Зни-
ження швидкості клубочкової фільтрації пов’язане 
з підвищеним ризиком смертності від усіх причин, 
серцево-судинної смертності та госпіталізації в па-
цієнтів із серцевою недостатністю. Необхідно також 
відзначити, що підвищення рівня альбуміну в сечі 
є прогностичним фактором для наслідків серцевої 
недостатності [10].
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ШКФ, мл/хв
Стадії 
ХХН

Альбумінурія

А1 А2 А3

Оптимальна чи не-
значно підвищена Висока Дуже висока

Добова екскреція альбумінів

<30 мг/г 30-300 мг/г >300 мг/г

Співвідношення білок/креатинін

<3 мг/г 3-30 мг/г >30 мг/г

Висока чи оптимальна (>90) С1 Низький Помірний Високий

Незначно знижена (60-89) С2 Низький Помірний Високий

Помірно знижена (45-59) С3а Помірний Високий Дуже високий

Істотно знижена (30-44) С3б Високий Дуже високий Дуже високий

Різко знижена (15-29) С4 Дуже високий Дуже високий Дуже високий

Термінальна ниркова недостатність (<15) С5 Дуже високий Дуже високий Дуже високий

Таблиця 2. Шкала для оцінки комбінованого ризику термінальної ниркової недостатності 
та серцево-судинних ускладнень у хворих на хронічну хворобу нирок залежно 

від рівня швидкості клубочкової фільтрації й альбумінурії

Зважаючи на взаємозв’язок між цукровим діа-
бетом, хронічною хворобою нирок, неалкогольною 
жировою хворобою печінки, лікарю необхідно вра-
ховувати особливості застосування різних груп пре-
паратів, адже органами елімінації є печінка та нирки, 
які мають обмеження для призначень препаратів.

При нирковій недостатності можна застосову-
вати такі препарати:
•	 блокатори РААС: еналаприл, лізиноприл, рамі-

прил, кандесартан, лозартан, валсартан. Капто-
прил та комбінацію сакубітрил + валсартан — до 
ШКФ 30 мл/хв;

•	 бета-блокатори та блокатори If-каналів: карве-
дилол, метопрололу сукцинат, івабрадин. Бісо-
пролол, небіволол з обережністю застосовують 
при ШКФ <30 мл/хв; еплеренон та спіронолактон 
з обережністю застосовують при ШКФ <45 мл/
хв через високий ризик розвитку гіперкаліємії;

•	 цукрознижувальні препарати: дапагліфлозин, 
емпагліфлозин, піоглітазон, ліарглутид. Пре-
парати сульфонілсечовини, інгібітори ДПП-4, 
ліксисенатид з обережністю застосовують при 
ШКФ <60 мл/хв.
При печінковій недостатності особливості за-

стосування наданих груп такі:
•	 блокатори РААС: еналаприл, каптоприл, лізино-

прил, еплеренон, спіронолактон. Кандесартан, 
валсартан, раміприл, комбінацію сакубітрил + 
валсартан з обережністю застосовують при по-
мірній та важкій печінковій недостатності;

•	 усі бета-блокатори з обережністю застосовують 
при помірній та важкій печінковій недостатності. 

Івабрадин за будь-якого ступеня важкості печін-
кової недостатності не застосовують;

•	 цукрознижувальні препарати: дапагліфлозин, 
емпагліфлозин, ліраглутид, ліксисенатид з обе-
режністю застосовують при важкій печінковій 
недостатності. Інгібітори ДПП-4 з обережністю 
застосовують при помірній і важкій печінковій 
недостатності. Препарати сульфонілсечовини, 
метформін, піоглітазон не застосовують при 
печінковій недостатності будь-якого ступеня 
важкості.
При серцевій недостатності не застосовують піо

глітазон та саксагліптин.
До вашої уваги пропонуємо ознайомитись більш 

детально з фармакологією препаратів, що вико-
ристовуються в лікуванні цукрового діабету та 
серцевої недостатності, дозування яких, згідно 
із сучасними рекомендаціями (інструкцій Управ-
ління із санітарного нагляду за якістю харчових 
продуктів та медикаментів США, Європейського 
агентства лікарських засобів і Державного реєстру 
лікарських засобів України), наведено в табл. 3, 4. 

Таким чином, призначення пацієнтам цукро
знижувальної терапії та препаратів від серцевої 
недостатності на тлі захворювання нирок чи печін-
ки потребує знання фармакокінетики препарату, 
змін показників печінки і нирок, які впливають 
на розробку схеми дозування. Це дає можливість 
надавати раціональну й персоніфіковану медич-
ну допомогу, оптимізувати схему лікування та мі-
німізувати побічні ефекти терапії в коморбідних 
пацієнтів.
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Препарат Початкова 
доза Цільова доза Шлях виведення Обмеження до застосування

1 2 3 4 5

Бісопролол 1,25 мг 1 раз 
на добу

10 мг 1 раз 
на добу

50% біотрансформується в пе-
чінці з утворенням неактивних 
метаболітів та виводиться нир-
ками, 50% виводиться нирками 
в незміненому вигляді

ШКФ <20 мл/хв і важка печінко-
ва недостатність — максималь-
на доза 10 мг/добу; початкова 
доза — 2,5 мг/добу

Небіволол 1,25 мг 1 раз 
на добу

10 мг 1 раз 
на добу

38% із сечею, 48%  із калом При ШКФ <30 мл/хв починати 
з дози 2,5 мг/добу. Протипо-
казаний при важкій печінковій 
недостатності (Child-Pugh С)

Дапагліфлозин 10 мг 1 раз 
на добу

10 мг 1 раз 
на добу

75% із сечею, 
21% із калом

Не застосовується 
при ШКФ <25 мл/хв

Емпагліфлозин 10 мг 1 раз 
на добу

10 мг 1 раз 
на добу

54,4%  із сечею, 
41,2%  із калом

Не застосовується 
при ШКФ <20 мл/хв

Еналаприл 2,5 мг 2 рази 
на добу

10-20 мг  
2 рази на добу

40% нирками При ШКФ <30 мл/хв 
початкова доза — 2,5 мг

Лозартан 50 мг 1 раз 
на добу

150 мг 1 раз 
на добу

35% із сечею, 
58% із калом

Протипоказаний при важкій 
печінковій недостатності

Валсартан 40 мг 2 рази 
на добу

160 мг 2 рази 
на добу

83% із жовчю та калом, 13% із 
сечею

ШКФ <10 мл/хв, важка печінкова 
недостатність. При легій та по-
мірній печінковій недостатності 
максимальна доза — 80 мг

Лізиноприл 2,5-5 мг  
1 раз на добу

20-35 мг  
1 раз на добу

Нирки При ШКФ 10-60 мл/хв 
початкова доза — 5-10 мг

Метопрололу 
сукцинат

12,5-25 мг 1 
раз на добу

200 мг 1 раз 
на добу

Виводиться шляхом біотранс-
формації в печінці

Протипоказаний при важкій 
печінковій недостатності (Child-
Pugh С). При печінковій недо-
статності легкого та помірного 
ступеня починати з нижчих доз

Карведилол 3,125 мг  
2 рази на добу

25 мг 2 рази 
на добу

Метаболізм у печінці з утво-
ренням активних метаболітів. 
Виводиться переважно калом

Протипоказаний при важкій 
печінковій недостатності  
(Child-Pugh С)

Дигоксин 62,5 мкг 1 раз 
на добу

250 мкг  
1 раз на добу

70%  із сечею При ШКФ <50 мл/хв призначати 
в половинних дозах

Кандесартан 4 мг 1 раз на 
добу

32 мг  
1 раз 
на добу

33% із сечею, 67%  із калом Протипоказаний при важкій 
печінковій недостатності. Немає 
досвіду застосування при ШКФ 
<15 мл/хв

Раміприл 2,5 мг 2 рази 
на добу

5 мг 2 рази 
на добу

60% нирками, 40% ШКТ При ШКФ <40 мл/хв початкова 
доза — 1,25 мг. При печінковій 
недостатності максимальна 
доза — 2,5 мг/добу

Еплеренон 25 мг 1 раз 
на добу

50 мг 1 раз 
на добу

32% із калом, 67% із сечею Протипоказаний при ШКФ  
<30 мл/хв, важкій печінковій  
недостатності (Child-Pugh С)

Спіронолактон 25 мг 1 раз 
на добу

50 мг 1 раз 
на добу

Виводиться переважно із сечею Протипоказаний при гострій 
нирковій недостатності. При 
хронічній хворобі нирок з  
обережністю у зв’язку з високим 
ризиком гіперкаліємії

Каптоприл 6,25 мг 3 рази 
на добу

50 мг 3 рази 
на добу

95% виводиться нирками ШКФ <30 мл/хв

Таблиця 3. Препарати, що використовуються для лікування серцевої недостатності 
(зареєстровані в Україні)1

1Дані узгоджено згідно з інструкцією Управління із санітарного нагляду за якістю харчових продуктів та медикаментів США, Євро-
пейського агентства лікарських засобів і Державного реєстру лікарських засобів України.



www.plr.com.ua | ПЛ, том 12, № 4, 2023 |48

ОГЛЯД КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ІЗ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ

1 2 3 4 5

Івабрадин 5 мг 2 рази на 
добу

7,5 мг 2 рази 
на добу

Майже весь івабрадин метабо-
лізується та виводиться печін-
кою

Важка печінкова недостатність. 
З обережністю призначати при 
помірній печінковій недо-
статності. При ШКФ >15 мл/хв 
корекція дози не потрібна

Сакубітрил/
валсартан

49/51 мг 
2 рази на добу

97/103 мг 
2 рази на добу

52-68% виводиться нирками, 
37-48% − фекаліями; валсартан 
(див. нижче)

При ШКФ 30-60 мл/хв початкова 
доза — 50 мг 2 рази на добу. 
При ШКФ <30 мл/хв — обмежені 
дані застосування.
При легкій печінковій недостат-
ності (Child-Pugh A) — корекція 
дози не потрібна; при помірній 
(Child-Pugh В) — початкова доза 
50 мг 2 рази на добу. При важ-
кій та збільшенні трансаміназ у 
2 рази — не досліджувався

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів

Бета-блокатори

Інгібітори АПФ

Інгібітори НЗКТГ-2

Інші препарати

ARNI (комбінація інгібітора неприлізину та антагоніста рецепторів ангіотензину ІІ)

Продовження таблиці 3

Таблиця 4. Препарати, що використовуються для лікування цукрового діабету 
(зареєстровані в Україні)2

Препарат Дози для застосування Шлях виведення Обмеження до застосування

1 2 3 4

Бігуаніди

Метформін 500-3000 мг/добу Нирки При ШКФ <45 мл/хв – зменшити 
дозу у 2 рази; при ШКФ <30 мл/хв – 
протипоказаний. Протипоказаний 
при будь-якій печінковій недостат-
ності

Тіазолідиндіони

Піоглітазон 15-45 мг 55% із калом, 
45% із сечею

Печінкова недостатність будь-якої 
важкості

Похідні сульфонілсечовини

Глібенкламід 2,5-15 мг 50% із жовчю, 
50% із сечею

Корекція дози при легкій та помір-
ній печінковій, нирковій недостат-
ності. Протипоказаний при важкій 
печінковій недостатності та ШКФ 
<30 мл/хв

Гліклазид (у тому числі 
MR форма)

80-320 мг/добу
30-120 мг/добу

60-70% із сечею, 
10-20% із калом

Важка печінкова недостатність, 
ШКФ <30 мл/хв

Глімепірид 1-6 мг/добу 58% із сечею, 
35% із калом

ШКФ <20 мл/хв. Важка печінкова 
недостатність (немає досвіду за-
стосування)

Інгібітори ДПП-4

2Дані узгоджено згідно з інструкцією Управління із санітарного нагляду за якістю харчових продуктів та медикаментів США, Євро-
пейського агентства лікарських засобів і Державного реєстру лікарських засобів України.
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1 2 3 4

Ситагліптин 25-100 мг 87% із сечею, 13% із 
калом

ШКФ 30-50 мл/хв, максимальна 
доза − 50 мг/добу; ШКФ <30 мл/
хв, максимальна доза − 25 мг/
добу. Протипоказаний при важкій 
печінковій недостатності (не до-
сліджувався)

Саксагліптин 2,5-5 мг Виводиться печінкою та 
ниркаи

При ШКФ <50 мл/хв зменшити дозу 
до 2,5 мг/добу. Не потребує корек-
ції дози при будь-якій печінковій 
недостатності

Вілдагліптин 50-100 мг 85% із сечею, 15% із 
калом

ШКФ <50 мл/хв зменшити добо-
ву дозу до 50 мг. При збільшенні 
трансаміназ більше ніж у 3 рази – 
протипоказаний. Не застосовувати 
при помірній та важкій печінковій 
недостатності (Child-Pugh В та С)

Агоністи рГПП-1

Ліраглутид 0,6-1,8 мг 6% із сечею, 5% із калом Не потребує корекції дози при пе-
чінковій та нирковій недостатності 
будь-якої важкості. Хоча досвід 
застосування на гемодіалізі та при 
важкій печінковій недостатності 
обмежений

Ліксисенатид (представ-
лений лише в комбінації 
з гларгіном-100)

10-20 мкг Виключно нирками ШКФ <30 мл/хв – протипоказання. 
Корекція дози при печінковій не-
достатності не потрібна

Інгібітори НЗКТГ-2 (див. вище)

Продовження таблиці 4
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Таким чином, призначення пацієнтам цукрознижуваль-
ної терапії та препаратів від серцевої недостатності на тлі 
захворювання нирок чи печінки потребує знання фарма-
кокінетики препарату, змін показників печінки і нирок, які 

впливають на розробку схеми дозування. Це дає можливість 
надавати раціональну й персоніфіковану медичну допомогу, 
оптимізувати схему лікування та мінімізувати побічні ефекти 
терапії в коморбідних пацієнтів.
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MANAGEMENT OF DIABETES MELLITUS AND HEART FAILURE IN CHRONIC KIDNEY DISEASE AND HEPATIC IMPAIRMENT
M.V. Vlasenko, A.S. Baranova, R.O. Poliak
Abstract. The article describes the management of diabetes mellitus and heart failure in chronic kidney disease and hepatic 

impairment of different severity.  The authors highlight in detail the main pharmacokinetics of the drugs according to the guidelines 
of the US Food and Drug Administration (FDA), the European Medicines Agency (EMA) and the State Register of Medicines of 
Ukraine, which allows the doctor to prescribe rational and personalised medical treatment, optimise the treatment regimen and 
minimise the side effects of therapy in comorbid patients.
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Коронавірусна хвороба (COVID-19) є інфекцій-
ним вірусним респіраторним і судинним захво-
рюванням, збудником якого є SARS-CoV-2. Опти-
мальна і добре скоординована імунна реакція 
здатна усунути вірус, не викликаючи пошкоджен-
ня тканин і призводячи до легкої форми захворю-
вання. Навпаки, надмірна і нерегульована імунна 
відповідь може викликати надмірне запалення 
й пошкодження тканин як на місцевому, так і 
на системному рівні, викликаючи важкий пере-
біг хвороби [1]. Крім того, пацієнти з COVID-19 
можуть мати низку лабораторних відхилень і 
тромбоемболічних ускладнень [2]. Важливо на 
ранній стадії діагностики розуміти, які наслідки 
вона матиме для пацієнта, тому вивчення змі-
ни біохімічних показників дає лікарям важливу 
інформацію для подальшого ведення пацієнта. 

Після зв’язування SARS-CoV-2 з його рецеп-
тором ангіотензинперетворюючого ферменту  

Резюме. Коронавірусна хвороба вважається вірусним респіраторним і судинним захворюванням, оскільки його 
збудник SARS-CoV-2 переважно вражає дихальну та судинну системи. Пацієнти з COVID-19 можуть мати низку 
лабораторних відхилень і тромбоемболічних ускладнень. Для практикуючого лікаря важливо на ранній стадії 
діагностики розуміти, які наслідки матиме хвороба для пацієнта, тому вивчення зміни біохімічних показників дає 
важливу інформацію для подальшого ведення пацієнта. 
Мета. Проаналізувати показники біохімічного та загального аналізів крові пацієнтів при первинному виявленні 
коронавірусної хвороби в діагностичній лабораторії.
Матеріал і методи. Матеріалом для дослідження слугувала кров пацієнтів, хворих на COVID-19 при первинному 
виявленні, що мали підтверджену інфекцію методом ПЛР-тесту. Загалом проаналізовано лабораторні показники 
в 58 осіб віком від 20 до 65 років. Аналізували вміст С-реактивного білка, D-димеру, фібриногену, показники коа-
гулограми та загальний аналіз крові.
Результати. Виявлено, що вміст С-реактивного білка у хворих жінок перевищував норму на 281,8%, а в чолові-
ків — на 377,2%. ШОЕ була підвищена у всіх пацієнтів. Вміст D-димеру в жінок був вищим за норму на 71,09%, а в 
чоловіків — на 195,37%. Виявлено дуже високі показники D-димеру та С-реактивного білка, що корелювали між 
собою в пацієнтів до 35 років, а також високі значення спостерігали у віковій групі осіб, старших за 56 років, не-
залежно від статі. Показано, що рівень фібриногену у всіх хворих був на 36% вищим за верхню межу норми. При 
цьому в межах норми були кількість тромбоцитів, протромбінові індекс та час. У нормі також залишались кількість 
лейкоцитів, нейтрофілів, моноцитів, базофілів та еозинофілів. Однак рівень паличкоядерних нейтрофілів на 70% 
перевищував верхню межу норми. 
Висновки. Отже, у пацієнтів із коронавірусною інфекцією спостерігається зростання кількості паличкоядерних ней-
трофілів на тлі аномально підвищеного С-реактивного білка та D-димеру, підвищені ШОЕ й фібриноген. Найбільш 
високі значення D-димеру та С-реактивного білка були характерні для чоловіків до 35 років та осіб, старших за  
56 років, незалежно від статі. Лейкоцити, лімфоцити, тромбоцити, еозинофіли, базофіли та моноцити в середньо-
му залишались у межах норми.
Ключові слова: SARS-CoV-2, COVID-19, D-димер, С-реактивний білок, нейтрофіли.
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2 (AПФ2) комплекс інтерналізується в клітині і спри-
чиняє гіперактивність ангіотензину II, який серед 
інших ефектів індукує вироблення С-реактивного 
білка (СРБ) та прозапальних цитокінів. Шкідливий 
ефект СРБ опосередкований активацією компле-
менту, зв’язуванням із Fc-рецепторами та індук-
цією апоптозу [3]. Гістопатологічні спостереження 
демонструють, що ендотеліальна дисфункція ві-
діграє фундаментальну роль при COVID-19, адже 
рівні біомаркерів активації/пошкодження ендотелі-
альних клітин добре корелюють із рівнем експресії 
прозапальних цитокінів і хемокінів [4]. Гематоло-
гічні зміни, такі як лімфопенія, тромбоцитопенія 
та порушення згортання крові, у цих пацієнтів не 
є рідкістю. Пацієнти з COVID-19 мають подібні ге-
матологічні зміни (особливо лімфопенію та тром-
боцитопенію), що й пацієнти із тяжким гострим 
респіраторним синдромом (SARS) та близькосхід-
ним респіраторним синдромом (MERS) [5]. Інші 
лабораторні відхилення включають підвищення 
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рівня швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), 
СРБ, лактатдегідрогенази і лейкоцитоз. Примітно, 
що COVID-19 асоціюється з помітно підвищеними 
рівнями D-димеру та фібриногену, подовженими 
протромбіновим часом і частковим тромбоплас-
тиновим часом у пацієнтів iз ризиком розвитку 
артеріального та венозного тромбозу [1].

Метою роботи було проаналізувати показни-
ки біохімічного й загального аналізів крові паці-
єнтів при первинному виявленні коронавірусної 
хвороби в діагностичній лабораторії.

Матеріал і методи досліджень 
Дослідження проведені на підставі опрацюван-

ня даних лабораторних аналізів, які проводились у 
період із листопада 2021 року по лютий 2022 року 
в приватній медичній лабораторії. У всіх пацієнтів 
наявність SARS-CoV-2 було підтверджено вперше 
за допомогою ПЛР-тесту. В усіх пацієнтів було ви-
конано забір крові. Проаналізована група з 58 па-
цієнтів, серед яких 29 чоловіків та 29 жінок, віком 
від 20 до 65 років. Ми також розділили пацієнтів 
за віком: група до 35 років — 16 пацієнтів (8 жінок 
і 8 чоловіків), від 36 до 45 років — 14 пацієнтів  
(3 жінок і 11 чоловіків), від 46 до 55 років —  
15 пацієнтів (9 жінок і 6 чоловіків) та група старших 
за 55 років становила 14 осіб (8 жінок і 6 чоловіків).

Визначали вміст СРБ, рівень D-димеру, показ-
ники коаулограми (протромбіновий час та про-
тромбіновий індекс), рівень фібриногену. Також 
аналізували кількість лейкоцитів, лімфоцитів, ео-
зинофілів, базофілів, моноцитів, паличкоядерних 
i сегментоядерних нейтрофілів.

Необхідні статистичні підрахунки проводили 
за допомогою комп’ютера з використанням па-
кета програм Microsoft Office Excel. При цьому 
визначали середнє арифметичне (М), похибку 
середнього арифметичного (m), середнє квадра-
тичне відхилення (σ) та значення коефіцієнта ко-
реляції Спірмана (r). Однофакторний дисперсій-
ний аналіз використовували для встановлення 
впливу віку на досліджувані параметри. Вико-
ристовували t-тест для порівняння двох вибірок. 
Статистичними вважали зміни при р≤0,05.

Результати та їх обговорення 
Як маркер, що вказує на запалення та може пе-

редбачити активність захворювання, широко вико-
ристовується ШОЕ [6]. Показано (рис. 1), що рівень 
ШОЕ у хворих жінок коливався від 5 до 59 мм/год 
і в середньому становив (27,64±3,19) мм/год, що 
на 84% вище за норму (<15 мм/год). ШОЕ у хворих 
чоловіків коливалася від 4 до 58 мм/год і в серед-
ньому становила (20,76±3,2) мм/год, що на 107,6% 
вище за норму (<10 мм/год). Отже, спостерігаються 
відносно високі показники ШОЕ щодо нормальних 
значень. Причому що старший вік пацієнта, то вищі 

Рис. 1А. Рівень ШОЕ в жінок

Рис. 1Б. Рівень ШОЕ в чоловіків 

показники: понад 30 мм на год у пацієнтів, старших 
за 56 років.

Згідно з даними літератури, рівні СРБ були 
значно вищими в ранні періоди важких випадків 
і виявилися більш чутливим біомаркером у відо-
браженні розвитку захворювання порівняно із  
ШОЕ [7]. Нормальні значення рівня СРБ — до 5 мг/л. 

Результати досліджень зразків крові пацієнтів 
із коронавірусною інфекцією показали (рис. 2), що 
вміст СРБ у хворих коливався від 0,6 до 165,85 мг/л 
і в середньому становив (21,47±3,7) мг/л, що вище 
за норму на 329,4%. Для того, щоб зрозуміти, чи 
виявлені зміни СРБ у хворих мають зв’язок зі стат-
тю, ми розділили пацієнтів на жінок і чоловіків. 
Згідно з отриманими даними, вміст СРБ у жінок 
коливався від 0,6 до 92,41 мг/л і в середньому 
становив (19,09±3,78) мг/л, що вище за норму на 
281,8%. Результати досліджень зразків крові чоло-
віків показали, що вміст СРБ коливався від 1,32 до  
165,85 мг/л і в середньому становив (23,86± 
6,42) мг/л, що вище за норму на 377,2%. Отже, у 
чоловіків спостерігається тенденція до більш ви-
раженого зростання рівня СРБ, ніж у жінок.
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Рис. 2. Рівень С-реактивного білка

Рис. 3. Рівень D-димеру 

При коронавірусній інфекції спостерігається сис-
темна запальна реакція. Підвищений сироватковий 
рівень СРБ є маркером системного запалення та 
пов'язаний із тяжкими бактеріальними або вірус-
ними захворюваннями [8]. Дані літератури свідчать 
про те, що продукція СРБ гепатоцитами індукується 
впливом IL-6, котрий виробляється не лише акти-
вованими імунними клітинами, а й фібробластами 
та ендотеліальними клітинами [9].

Ми проаналізували, чи залежить концентрація 
СРБ від віку (рис. 4А). Бачимо, що з віком зменшу-
ється кількість пацієнтів із рівнем СРБ менше ніж 
10 мг/л та зростає кількість пацієнтів, у яких підви-
щений цей показник. У віковій групі осіб, старших 
за 56 років, було близько 50% пацієнтів із високими 
показниками СРБ (понад 30 мг/л). Таких пацієнтів 
у групі 36-45 років було найменше (близько 10%), 
15% пацієнтів мали показник СРБ (понад 30 мг/л) 
у групі 46-55 років, а в групі до 35 років таких паці-
єнтів було 20%. 

Як видно з рис. 4Б, розподіл СРБ у вікових групах 
сильно відрізняється залежно від статі в осіб віком 
до 35 років. Особливо підвищеними були показ-
ники СРБ у чоловіків до 35 років. Подібна тенден-
ція спостерігається й у групі осіб старшого віку (за  
56 років) — тут також вищі значення в осіб чоловічої 
статі. Однак у групі 36-45 років значення СРБ було 

Рис. 4. Розподіл пацієнтів за рівнем С-реак
тивного білка залежно від віку (А) та статеві 
відмінності С-реактивного білка в кожній віковій 
групі (Б)

А

Б

вищим у жінок, а у віковій групі 46-55 років від-
мінностей, пов’язаних зі статтю пацієнтів, не було 
виявлено.

Таким чином, ми встановили дві групи ризику 
на підставі показників СРБ: це особи чоловічої ста-
ті молодого віку до 35 років та пацієнти, хворі на 
COVID-19, старші за 56 років незалежно від статі.

Дані літератури свідчать, що високі рівні СРБ вка-
зують на важчу інфекцію і використовуються як ін-
дикатор тяжкості захворювання COVID-19 [8]. Аналіз 
змін легень, оцінених за допомогою комп’ютерної 
томографії, показує, що високі рівні СРБ спостері-
гаються перед появою уражень легень, що надає 
йому прогностичного значення [3]. Дослідження, 
що стосуються рівня СРБ та респіраторної функції, 
показали зворотну кореляцію між підвищеним рів-
нем СРБ і зниженим відношенням парціального 
тиску артеріального кисню до частки вдихуваного 
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кисню, що свідчить про те, що СРБ є фактором, що 
прогнозує легеневу недостатність [3]. Із збільшен-
ням смертності також пов’язують високі рівні СРБ 
при низьких рівнях альбуміну. Важливим предик-
торним фактором для переведення у відділення 
інтенсивної терапії є підвищене співвідношення 
СРБ та лімфоцитів. Високі рівні СРБ, інтерлейкіну 
(ІЛ)-6 та ІЛ-10 також можуть бути використані як 
прогностичні фактори для COVID-19. Дослідження 
показують, що передвісником несприятливого про-
гнозу також є високий рівень СРБ із лейкоцитозом [3].

D-димер – це продукт розпаду фібрину, віднос-
но невеликий фрагмент білка, який наявний у кро-
ві після розпаду згустків крові шляхом фібринолі- 
зу [10]. Як правило, він задіяний у діагности-
ці тромбозу та зумовлених ним патологій. Од-
нак підвищення D-димеру може спостерігатися 
як фізіологічно, так і патологічно при злоякісних 
новоутворах, хронічних захворюваннях печінки, 
післяопераційних станах, вагітності, запаленні та 
інфекційних станах [7]. Згідно з отриманими дани-
ми (рис. 3), вміст D-димеру в жінок коливався від 
172 до 4727 нгФЕОд/мл і в середньому становив 
(855,46±166,89) нгФЕОд/мл, що є вищим за норму 
на 71,09%. Результати досліджень зразків крові чо-
ловіків із короновірусною інфекцією показали, що 
вміст D-димеру коливався в дуже широких межах, 
а саме від 100 до 142 69 нгФЕОд/мл і в середньому 
становив (1476,87±495,76) нгФЕОд/мл, що вище 
за норму на 195,37%. Отже, в обох статей бачимо 
суттєве перевищення норми для цього показника. 
Проте порівняння між групами не виявило статис-
тично достовірної різниці (р>0,05). Однак із рис. 3 
добре помітно, що в чоловіків спостерігається стій-
ка тенденція до більш вираженого зростання рівня 
D-димеру, ніж у жінок. Однофакторний дисперсій-
ний аналіз не виявив впливу віку на рівень D-димеру.

Проте, як видно з рис. 5Б, тими віковими гру-
пами, у яких різко підвищувався рівень D-димеру, 
були пацієнти до 35 років та особи, старші за  
56 років. У цих групах значення показника суттєво 
перевищувало рівень 1000 нгФЕОд/мл. Цікаво, що 
у віковій групі до 35 років є суттєва різниця між по-
казниками чоловіків та жінок, подібно як і в групі 
36-45 років, а в наступній віковій групі 46-55 років 
відмінності за статтю відсутні та незначно вира-
жені в осіб, старших за 56 років. У цій групі рівень 
D-димеру вищий у чоловіків.

Ми вважаємо, що групами ризику за показника-
ми D-димеру можна вважати пацієнтів до 35 років 
чоловічої статі та старших осіб віком від 56 років 
незалежно від статі. Аналогічна тенденція виявле-
на нами і для показників СРБ. Для підтвердження 
нашого припущення ми обрахували коефіцієнт ко-
реляції Спірмана для групи осіб до 35 років i ви-
явили сильний кореляційний зв’язок між рівнями 
D-димеру та СРБ (r = 0,92) у цій групі.

Іншими вченими відмічено, що рівень D-димеру 
в пацієнтів із важкою формою захворювання є 

значно вищим, ніж у пацієнтів легкої та середньої 
тяжкості. Показано, що значення D-димерів збіль-
шуються в 36-43% пацієнтів із COVID-19 [11]. Таким 
чином, визначення рівня D-димеру в пацієнтів із 
COVID-19 може бути корисним для швидкого ви-
явлення осіб із важким перебігом, легеневими 
ускладнення та ризиком венозної тромбоемболії 
в умовах протромботичного стану. Це сприятиме 
ранньому введенню терапевтичних заходів, які мо-
жуть знизити захворюваність і смертність, пов’язані 
з COVID-19 [10].

Коагулопатія, асоційована з COVID-19, харак-
теризується підвищеним рівнем D-димеру та 
фібриногену, з незначними відхиленнями про-
тромбінового часу й активованого часткового тром-
бопластинового часу [2].

Згідно з отриманими даними (рис. 6А), про-
тромбіновий індекс у хворих коливався від 52 до 

Рис. 5. Розподіл пацієнтів за рівнем D-димеру 
в кожній віковій групі (А) та статеві відмінності 
вмісту D-димеру в крові пацієнтів із COVID-19 (Б) 
у кожнiй віковій групі

А

Б
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Рис. 6А. Протромбіновий час Рис. 6Б. Протромбіновий індекс

Рис. 6В. Рівень фібриногену Рис. 6Г. Рівень тромбоцитів

121% і в середньому становив (91,33±2,86)%, тобто 
перебував у межах норми (70-130%). Протромбі-
новий час у хворих (рис. 6Б) коливався від 10,4 до  
14,5 c і в середньому становив (12,75±0,19) c, тобто 
досягав верхньої межі норми (10,4-12,6 с). Виявлено  
(рис. 6В), що рівень фібриногену у хворих коливав-
ся від 2,5 до 8,3 г/л і в середньому становив (4,78± 
0,27) г/л, що на 36% вище за верхню межу норми (1,8- 
3,5 г/л). Встановлено (рис. 6Г), що рівень тромбоци-
тів у хворих коливався від 137×109/л до 500×109/л 
і в середньому становив (264,3±13,8)×109/л, тобто 
був у межах норми (180-360×109/л).

Очевидно, що причини зростання D-димеру 
не пов’язані з фібриногеном, рівень якого також 
був підвищений у дослідній групі пацієнтів. Хоча 
патогенез асоційованої з COVID-19 коагулопатії 
не є повністю з’ясованим, підвищений рівень 
D-димеру, імовірно, спричинений гіперзапаль-
ною відповіддю та дисфункцією ендотеліальних 
клітин судин. 

Тяжкий гострий респіраторний синдром COVID-19 
часто викликає гіперкоагуляцію з мікроангіопатією 
та місцевим тромбозом, а також системним дефек-
том згортання, що призводить до тромбозу великих 
судин і серйозних тромбоемболічних ускладнень, 
включаючи тромбоемболію легеневої артерії в па-
цієнтів із критичним станом [12]. У початковій фазі 
інфекції рівень фібриногену збільшується, тоді як 
протромбіновий час є відносно нормальним [12]. 
Точні механізми, які призводять до активації сис-
теми згортання, невідомі і, ймовірно, пов’язані із 
запальною відповіддю, спричиненою цитокінами. 
Патогенез цієї асоційованої гіперкоагуляції є багато-
факторним і, ймовірно, індукується прямим вірус-
ним пошкодженням або пошкодженням ендоте-
лію судин, викликаним цитокінами, що призводить 
до активації тромбоцитів, моноцитів і макрофагів, 
збільшення експресії тканинного фактора, факто-
ра фон Віллебранда та фактора VIII, що спричиняє 
утворення тромбіна та формування фібринового 
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згустка. Інші запропоновані механізми включають 
можливі протромботичні наслідки, спричинені мо-
нонуклеарними фагоцитами, порушення шляхів 
ренін-ангіотензинової системи та комплемент-опо-
середковану мікроангіопатію [1].  

Поширеними змінами в загальному аналізі кро-
ві пацієнтів є лімфоцитопенія, тромбоцитопенія та 
лейкопенія. Крім того, пацієнти, які страждають від 
більш важкого перебігу, як правило, мають більш 
виражені відхилення порівняно з пацієнтами з лег-
ким захворюванням [12].

Згідно з проаналізованими нами даними  
(рис. 7А), рівень лейкоцитів у хворих у середньому 
становив (6,55±0,51)×109/л, тобто перебував у меж-
ах норми (4-9×109/л). Згідно з проведеним кореля-
ційним аналізом рівень лейкоцитів корелював із 
нейтрофілами, моноцитами та базофілами. Кореля-
ція між даними показниками лейкоформули (рис. 
7Б), очевидно, свідчить про загальну активацію 

Рис. 7А. Рівень лейкоцитів

Рис. 7Б. Кореляційний аналіз рівня лейкоцитів 
та нейтрофілів

імунної системи, взаємодію між імунними кліти-
нами та спільні фактори впливу, як, наприклад, 
прозапальні цитокіни.

Нами проаналізовано, що рівень нейтрофі-
лів (абс.) у жінок коливався від 0,95×109 клітин/л 
до 15,76×109 клітин/л і в середньому становив 
(4,63±0,66)×109 клітин/л, тобто перебував у межах 
норми (1,56-6,13×109 клітин/л). Виявлено, що рі-
вень нейтрофілів (абс.) у чоловіків коливався від 
1,08×109 клітин/л до 9,74×109 клітин/л і в серед-
ньому становив (3,65±0,51)×109 клітин/л, тобто пе-
ребував близько нижньої межі норми (1,78-5,38× 
109 клітин/л).

Ми показали (рис. 8А), що рівень паличкоядер-
них нейтрофілів коливався від 4 до 20% і в серед-
ньому становив (8,5±0,51)%, що на 70% вище за 
верхню межу норми (1-5%) та свідчить про зсув 
лейкоцитарної формули вліво. Згідно з отрима-
ними даними (рис. 8Б), рівень сегментоядерних 
нейтрофілів коливався від 25 до 74% і в середньо-
му становив (49,85±2,16)%, що перебуває в межах 
норми (40-70%). 

Рис. 8А. Рівень паличкоядерних нейтрофілів

Рис. 8Б. Рівень сегментоядерних нейрофілів

Таким чином, ми бачимо, що, хоча загальна кіль-
кість нейтрофілів є в межах норми, відбувається 
активація їх молодої фракції і різко зростає кількість 
паличкоядерних нейтрофілів.

Нами проаналізовано, що рівень моноцитів 
(на 100 лейкоцитів) коливався від 4,8 до 23,2% 
і в середньому становив (9,77±0,56)%, тобто пе-
ребував близько верхньої межі норми (3-10%). 
Виявлено, що кількість моноцитів (абс.) у жінок  
(рис. 9А) коливалася від 0,13×109 клітин/л до 
1,18×109 клітин/л і в середньому становила 
(0,6±0,06)×109 клітин/л, тобто перебувала в меж-
ах норми (0,24-0,82×109 клітин/л). Також кількість 
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Рис. 9А. Рівень моноцитів у жінок

Рис. 9Б. Рівень моноцитів у чоловіків

моноцитів (абс.) у чоловіків (рис. 9Б) коливала-
ся від 0,3×109 клітин/л до 1,15×109 клітин/л і в 
середньому становила (0,58±0,06)×109 клітин/л, 
тобто перебувала в межах норми (0,3-0,82× 
109 клітин/л).

Згідно з проаналізованими нами даними, 
рівень базофілів (абс.) у хворих коливався від 
0,00×109/л до 0,08×109/л і в середньому становив 
(0,03±0,00) 109/л, тобто перебував у межах норми 
(0,01-0,08×109/л). Проте у віковій групі до 35 років 
та в осіб, старших за 56 років, рівень базофілів 
був нижчий, ніж у пацієнтів віком 36-55 років,  
що може бути пов’язано з важкістю захворюван-
ня [14].

Проаналізовано, що рівень еозинофілів (абс.) 
у жінок коливався від 0,00×109 клітин/л до 0,61× 
109 клітин/л і в середньому становив (0,11±0,03)× 
109 клітин/л, тобто перебував у межах норми 
(0,04-0,36×109 клітин/л). У чоловіків рівень ба-
зофілів коливався від 0,00×109 клітин/л до 0,25× 
109 клітин/л і в середньому становив (0,06±0,03)× 
109 клітин/л, тобто був близько нижньої межі нор-
ми (0,04-0,54×109 клітин/л). Віковий аналіз показав, 
що вміст еозинофілів найвищий в осіб 36-45 років, 
а в інших вікових категоріях цей показник не від-
різнявся.

Виявлено, що рівень лімфоцитів (рис. 10А) 
у жінок у середньому становив (1,94±0,25)× 
109 клітин/л, тобто перебував близько нижньої 
межі норми (1,8-3,74×109 клітин/л). Результати 
досліджень зразків крові чоловіків із коронаві-
русною інфекцією показали, що рівень лімфоци-
тів (рис. 10Б) у середньому становив (1,6±0,16)× 

Рис. 10А. Рівень лімфоцитів у жінок

Рис. 10Б. Рівень лімфоцитів у чоловіків

109 клітин/л, тобто перебував близько нижньої 
межі норми (1,32-3,57×109 клітин/л). Найвищи-
ми були показники в осіб, старших за 56 років. 
Таким чином, ми виявили тенденцію до знижен-
ня рівня лімфоцитів у хворих на коронавірусну 
інфекцію.

Низький відсоток лімфоцитів і нейтрофілів та 
підвищений СРБ є найпоширенішими аномалія-
ми, пов’язаними як з інфекцією SARS-CoV-2, так 
і з гострим ураженням легенів [15, 16]. 

Дані літератури показують, що лімфопенія 
є основним маркером порушення клітинного 
імунітету та імунологічною аномалією, яка тра-
пляється в 67-90% пацієнтів із COVID-19 і тісно 
пов’язана з рівнем смертності [2, 17]. Дослі-
дження, що вивчали конкретні підгрупи лімфо-
цитів, показали, що зниження як CD4⁺ Т-клітин, 
так і CD8⁺ Т-клітин пов’язане з тяжким перебі-
гом COVID-19 [2]. Крім того, кількість наївних 
T-клітин збільшується, а кількість Т-клітин пам’яті 
зменшується в пацієнтів із тяжким перебігом 
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COVID-19 [17]. Було висунуто кілька гіпотез ви-
никнення лейкопенії, які включають опосеред-
коване АПФ2-руйнування лімфоцитів шляхом 
прямої інвазії вірусу, апоптоз лімфоцитів через 
прозапальні цитокіни та можливу інвазію вірусу 
в лімфатичні органи [1]. Крім того, негативним 
прогностичним маркером, який спостерігається 
рідше, також є лейкоцитоз (особливо нейтрофі-
лія) [2]. Багато досліджень COVID-19 підтвердили 
високе співвідношення нейтрофілів до лімфоци-
тів у важких випадках порівняно з неважкими 
випадками через високий рівень нейтрофілів 
та низький рівень лімфоцитів. Припускають, що 
співвідношення нейтрофілів до лімфоцитів може 
бути потенційним біомаркером для раннього ви-
явлення тяжкого захворювання COVID-19. Однак 
інші фактори, такі як глюкокортикоїдна терапія та 
інші вірусні/бактеріальні інфекції, можуть впли-
вати на рівень білих клітин крові [7].  

Висновки
Встановлено, що в пацієнтів із коронавірус-

ною інфекцією зростає ШОЕ та суттєво підви-
щується рівень СРБ вище за норму на 329,4% і 
з тенденцією до більш вираженого зростання 
в чоловіків молодого віку та в осіб, старших за  
56 років. Показано, що рівень D-димеру на 195,37% 
перевищує норму в чоловіків, а в жінок — на  
70,09%. Групами ризику за показниками D-димеру 
та СРБ є пацієнти чоловічої статі до 35 років та старші 
особи віком від 56 років незалежно від статі. Вияв-
лено, що рівень фібриногену у хворих перевищував 
верхню межу норми на 36% в усіх хворих. Проте 
кількість тромбоцитів, протромбіновий час та індекс 
залишались у межах норми. Також у межах норми 
були рівні лейкоцитів, моноцитів та нейтрофілів. Од-
нак паличкоядерних нейтрофілів було на 70% вище 
за верхню межу норми, тоді як рівень сегментоядер-
них нейтрофілів залишався в межах норми.
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FEATURES OF THE BLOOD INDICATORS OF PATIENTS WITH CORONAVIRUS DISEASE
H.M. Strush, S.V. Bychkova, M.A. Bychkov
Abstract. The coronavirus disease is considered a viral respiratory and vascular disease, since its causative agent, SARS-CoV-2, 

mainly affects the respiratory and vascular systems. Patients with COVID-19 may have a number of laboratory abnormalities 
and thromboembolic complications. For a practicing doctors, it is important to understand at an early stage of diagnostic what 
consequences the disease will have for the patient, therefore, the study of changes in biochemical indicators provides doctor 
the important information for further management of the patient.

Aims. The main purpose was to analyze the indicators of biochemical and general blood tests of patients with the initial 
detection of the coronavirus disease in the diagnostic laboratory.

Material and methods. The material for the study was the blood of patients with COVID-19 when it was initially discovered 
that they had a confirmed infection by the PCR test method. In total, laboratory parameters of 58 people, aged from 20 to  
65 years, were analyzed. The content of C-reactive protein, D-dimer, fibrinogen, coagulogram parameters and general blood 
analysis were analyzed.

The results. It was found that the content of C-reactive protein in women exceeded the norm by 281.8%, and in men by 
377.2%. ESR was elevated in all patients. The content of D-dimer in women was on 71.09% higher than the norm and in men 
on — 195.37% higher than the norm. It was found that very high levels of D-dimer and C-reactive protein were correlated with 
each other in patients under 35 years old, and high values of these parameters were also observed in the age group of people 
older than 56 years, regardless of gender. It was shown that the level of fibrinogen in all patients was 36% higher than the upper 
limit of the norm. At the same time, the number of platelets, prothrombin index and time were within normal limits. The number 
of leukocytes, neutrophils, monocytes, basophils and eosinophils also remained normal. However, the level of rod neutrophils 
exceeded the upper limit of normal by 70%.

Conclusions. Therefore, in patients with coronavirus infection, there is an increase in the number of rod-shaped neutrophils 
against the background of abnormally increased C-reactive protein and D-dimer, increased ESR and fibrinogen. The highest values 
of D-dimer and C-reactive protein were characteristic of men up to 35 years old and people older than 56 years old, regardless 
of gender. Leukocytes, lymphocytes, platelets, eosinophils, basophils and monocytes remained within normal limits on average.

Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, D-dimer, C-reactive protein, neutrophils.
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КОМПЛЕКСНЕ ХІРУРГІЧНЕ 
ЛІКУВАННЯ ТРОФІЧНИХ 
ВИРАЗОК НИЖНІХ КІНЦІВОК 
ПРИ ХРОНІЧНІЙ ВЕНОЗНІЙ 
НЕДОСТАТНОСТІ

В.С. Заремба, Н.Р. Федчишин

Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

УДК 617.58-002.44-02:616.147.3-007.64-
008.64]-089

Резюме. Проаналізовано лікування 85 хворих із варикозною хворобою, ускладненою трофічними виразками з 
хронічною венозною недостатністю (ХВН, С6А). 
Мета роботи — покращити комплексне хірургічне лікування трофічних виразок нижніх кінцівок при хронічній ве-
нозній недостатності за допомогою медикаментозного впливу, озонотерапії, перев’язок, операційного лікування. 
Матеріали та методи. Проводилось операційне лікування хворих, яке передбачало: лазерну електрокоагуляцію 
поверхневих вен (15 хв.), видалення малої та великої підшкірних вен (31 хв.), операцію Лінтона (23 хв.), пересадку 
шкіри за Тіршем (16 хв.). Вік хворих становив від 46 до 78 років, жінок було 58 (67,8%), чоловіків — 27 (32,2%). Усім 
хворим проводили ультразвукове дослідження судин нижніх кінцівок, оцінювали протяжність остіального рефлюксу, 
стан поверхневих магістральних вен, їх притоків, діаметр перфораційних вен, а також визначали діаметр варикозних 
вен. Місцево застосовували мазеві пов’язки (левосин, левомеколь, бетадин, флуцидерм, куріозин), озоновану олію 
амаранта. Рани озонували в пластиковому контейнері середніми дозами озону 2000 мкг/л, 7-10 днів. 
Результати та їх обговорення. Комплексне хірургічне лікування залежало від індивідуального підходу до кожного 
конкретного хворого з трофічними виразками. Середня тривалість передопераційного приготування становила 5- 
8 днів. Середній ліжко-день становив 18,4 дня (р<0,05). 71,7% пацієнтів виписані зі стаціонару із загоєними тро-
фічними виразками; 28,3% хворих із гранулювальними ранами невеликих розмірів у стадії епітелізації і скеровані 
на подальше амбулаторне лікування. 
Ключові слова: варикозна хвороба, трофічні виразки, консервативне лікування, операційні методи лікування, 
озонотерапія.
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За даними ВООЗ, 25% працездатного населення 
і понад 50% людей пенсійного віку Європи стражда-
ють на венозну патологію нижніх кінцівок [1]. Тро-
фічні виразки  є одним із найтяжчих ускладнень 
хронічної венозної недостатності і відмічені в 1% 
дорослого населення світу [2, 5]. Трофічні розла-
ди шкіри та підшкірної клітковини при хронічній 
венозній недостатності (ХВН) у середньому розви-
ваються через 7-14 років у жінок і через 4-15 років 
у чоловіків [4]. Варикозні виразки трапляються в 
43-47% хворих із ХВН [3].

Мета роботи — покращити комплексне хірур-
гічне лікування трофічних виразок нижніх кінцівок 
при хронічній венозній недостатності за допо-
могою медикаментозного впливу, озонотерапії, 
перев’язок, операційних методів лікування.

Матеріали та методи. Клінічне обстеження та 
хірургічне лікування проведено у 85 хворих, які на-
дійшли до хірургічного відділення КПЛТМО ВП лі-
карня Князя Лева з клінічною картиною хронічної 
венозної недостатності й відкритими трофічними 
виразками гомілки, згідно з міжнародною класи-
фікацією СЕАР ( Гаваї), С 6а. Вік хворих становив  
від 46 до 78 років, жінок було 58 (67,8%), чоловіків  

27 (32,2%). Трофічні виразки терміном до 5 років 
були в 55 (65%) хворих, до 10 років — у 19 (22%) 
хворих, до 15 років — у 8 (9%), понад 15 років —  
 у 3 (4%) хворих. Алгоритм комплексного хірургіч-
ного лікування хворих із хронічною венозною не-
достатністю, ускладненою трофічними виразками 
гомілки, а також із метою приготування до опера-
ційного лікування, включав: санацію трофічних 
виразок із некректомією, антибіотики широкого 
спектра дії, нестероїдні протизапальні середники, 
венотоніки, антикоагулянти; лікарські середни-
ки, що впливають на мікроциркуляцію (супрілекс, 
плестазол, квертин). Місцево застосовували мазе-
ві пов’язки (левосин, левомеколь, бетадин, флуци-
дерм, куріозин), озоновану олію амаранта. Рани 
озонували в пластиковому контейнері середніми 
дозами озону 2000 мкг/л, 7-10 днів.

Результати та їх обговорення. Усім хворим 
проводили ультразвукове дослідження судин 
нижніх кінцівок, оцінювали протяжність остіаль-
ного рефлюксу, стан поверхневих магістральних 
вен, їх притоків, діаметр перфораційних вен, а 
також діаметр варикозних вен. При діаметрі ва-
рикозних вен до 1 см проводили лазерну абляцію 
(ЕВЛК), при більшому поширенні — традиційне їх 



| ПЛ, том 12, № 4, 2023 | www.plr.com.ua 61

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

видалення за Бебкоком — Наратом − Клаппом із 
прицензійним опрацюванням гілочок великої під-
шкірної вени в овальній ямці на стегні (31 хворий). 
У 23-го хворого поряд із проведенням радикаль-
ного видалення великої та малої підшкірної вен 
доповнено операцією Лінтона, яка передбачала 
субфасціальну перев’язку перфораційних вен на 
гомілці й підсічення м’яких тканин під трофічною 
виразкою. Пересадку шкіри за Тіршем на грану-
лювальну поверхню при обширних хронічних тро-
фічних виразках проведено у 16 пацієнтів, згідно 
із запропонованою нами методикою (Патент на 
корисну модель № 58768, 2011). Запропонована 
методика передбачає застосування перфорацій-
ної харчової фольги та озонованої олії з насіння 
амаранта на гранулювальну рану з подальши-
ми перев’язками з даною олією й озонуванням 
ранової поверхні впродовж 10 днів. Результати 
комплексного операційного лікування хворих із 
трофічними виразками при хронічній венозній не-
достатності представлено в таблиці.

Проведена 
операція

Кількість 
хворих

Результати

Добрі Задовільні

Видалення великої 
та малої підшкірних 
вен, операція Бебко-
ка – Нарата − Клаппа

31 23 (70%) 8 (30%)

Лазерна електро-
коагуляція великої 
підшкірної вени

15 11 (86,6%) 4 (13,4%)

Видалення великої 
та малої підшкір-
них вен, операція  
Лінтона

23 17 (73%) 6 (27%)

Пересадка шкіри 
за Тіршем у нашій 
модифікації

16 10 (66,6%) 6 (33,4%)

Всього 85 61 24

% 100 71,7 28,3

Таблиця. Результати операційного лікування 
хворих із варикозною хворобою нижніх кінці-
вок, ускладненою трофічними виразками ниж-
ніх кінцівок

Хворі з обширними трофічними виразками  
(16 хв.), які не підлягали розширеним операцій-
ним втручанням, лікувались консервативно в 
комплексі з пересадкою шкіри за Тіршем, що було 
малоризикованим і менш травматичним у зв’язку 
з вираженою супровідною патологією (ЦД2, над-
мірна вага, ожиріння ІІІ-ІV ст., серцево-легенева 
недостатність). Методика пересадки шкіри за Тір-
шем зі стегна на гомілку представлена на рис. 1-4.

На рис. 4 представлено приживлення всіх шкір-
них клаптів на гранулювальній поверхні гомілки, 
їх розростання та з’єднання між собою. 

Висновки 
1.	 Застосований нами індивідуальний підхід до 

комплексного хірургічного лікування трофічних 

Рис. 1. Забір шкірних клаптів зі стегна і пе-
ресадка на трофічну виразку гомілки

Рис. 2. Автодермопластика за Тіршем у на-
шій модифікації з допомогою перфораційної 
фольги та олії амаранта

 Рис. 3. Застосування перфораційної фольги 
та олії амаранта 

Рис. 4. Приживлення шкірних клаптів на 8-й 
день 
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виразок нижніх кінцівок при хронічній венозній 
недостатності дозволив отримати позитивні ре-
зультати в усіх пролікованих хворих.

2.	 Середня тривалість передопераційного при-
готування становила 5-8 днів. Середній ліжко-
день становив 18,4 дня (р<0,05). 

3.	 71,7% пацієнтів виписані зі стаціонару із заго-
єними трофічними виразками; 28,3% хворих із 
гранулювальними ранами невеликих розмірів 
у стадії епітелізації скеровані на подальше ам-
булаторне лікування. 
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COMPLEX SURGICAL TREATMENT OF TROPHIC ULCERS OF THE LOWER EXTREMITIES IN CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY
V.S. Zaremba, N.R. Fedchyshyn
Abstract. TThe treatment of 85 patients with varicose veins complicated by trophic ulcers with chronic venous insufficiency 

(CHV, C6A) was analyzed.
The aim of the study is to improve the complex surgical treatment of trophic ulcers of the lower extremities in chronic venous 

insufficiency using medication, ozone therapy, and bandages.
Materials and methods. Operative treatment of patients was carried out, which included: laser electrocoagulation of 

superficial veins (15 minutes), removal of small and large subcutaneous veins (31 minutes), Linton's operation (23 minutes), skin 
graft according to Thirsch (16 minutes). The age of the patients ranged from 46 to 78 years, there were 58 women (67.8%), 27 
men (32.2%). All patients underwent an ultrasound examination of the vessels of the lower extremities, the extent of ostial reflux, 
the condition of the superficial main veins, their inflow, the diameter of the perforating veins, and the diameter of the varicose 
veins were also determined. Ointment bandages (Levosyn, Levomekol, Betadine, Fluciderm, Kuriosin), ozonated amaranth oil 
were applied locally. Wounds were ozonated in a plastic container with average ozone doses of 2000 μg/l for 7-10 days.

Results. Complex surgical treatment depended on an individual approach to each specific patient with trophic ulcers. The 
average duration of preoperative preparation was 5-8 days. The average bed-day was 18.4 days (p<0.05). 71.7% of patients were 
discharged from the hospital with healed trophic ulcers; 28.3% of patients with granulation wounds of small sizes are in the 
stage of epithelialization and are referred for further outpatient treatment.

Keywords: varicose disease, trophic ulcers, conservative treatment, operative methods of treatment, ozone therapy.
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Гостра судинна оптична нейропатія (ГСОН) — по-
ліетіологічний стан, пов’язаний з ураженням систем-
ної гемоциркуляції в організмі [1]. Судинна патологія 
зорового нерва є однією з актуальних проблем в 
офтальмології через складність артеріовенозного 
кровообігу в різних відділах зорового нерва. 
Останнім часом зросла частота судинних захво-
рювань зорового нерва, що ведуть до слабкого 
зору та сліпоти, дедалі частіше в осіб молодого 
віку. Це захворювання зазвичай діагностується у 
віці від 40 до 60 років (частіше в чоловіків) і харак-
теризується раптовим погіршенням зору. Існує дві 
основні форми захворювання — передня та задня 
судинні нейропатії [2, 3]. Перша форма зумовле-
на порушенням кровотоку й подальшим розвитком 
ішемії склерального, хоріоїдального та ретиналь-
ного відділів диска зорового нерва [3-6]. Первин-
ним пусковим механізмом набряку диска при 
передній гострій оптичній судинній нейропатії є 
гостра гіпоперфузія задніх циліарних артерій, що 
призводить до ішемії в передній частині зорового 

нерва, як наслідок, спостерігається набряк зоро-
вого нерва. Набряк диска зорового нерва викли-
кається передачею підвищеного внутрішньочереп-
ного тиску в субарахноїдальний простір, що оточує  
зоровий нерв, перешкоджає аксоплазматичному 
транспорту в аксони гангліозних клітин. Продо-
вжуються суперечки про те, чи спричинений стаз  
аксоплазматичного потоку фізичним стисненням 
аксонів або мікросудинною ішемією. Два осно-
вних фактори ризику — фактори стану судин і 
набряк зорового нерва ─ сприяють загостренню 
ішемії зорового нерва, подальшому набуханню 
передньої частини зорового нерва і, як наслідок, 
компресії та запаленню зорового нерва. Гостра 
судинна оптична ішемічна нейропатія розвива-
ється при зниженні перфузійного тиску в задніх 
коротких циліарних артеріях та ішемії в преламі-
нарній, ламінарній і ретроламінарній частинах 
зорового нерва та призводить до розвитку клі-
нічної картини передньої ішемічної нейропатії 
[7-9]. Єдиним постійним симптомом є безболісна 
гостра раптова втрата зору, випадання зорових 

Резюме. Гостра оптична судинна нейропатія (ГСОН) — поліетіологічний стан, пов’язаний з ураженням системної 
гемоциркуляції в організмі. Останнім часом зростає частота судинних захворювань зорового нерва, що призво-
дить до погіршення зору та сліпоти. Дедалі  частіше це стосується осіб молодого віку. Мета роботи: визначити 
особливості перебігу й лікування хворих із гострою судинною оптичною нейропатією з використанням препарату 
Тіваргін-Н. Матеріал і методи. Обстеження на основі відділення запальної патології очей та лабораторії функціо-
нальних методів дослідження органа зору ДУ «Інститут очних хвороб та тканинної терапії ім. В.П. Філатова НАМНУ» 
і кафедри офтальмології Одеського Національного медичного університету пройшли 85 хворих на гостру оптичну 
судинну нейропатію, яких було розподілено на 2 групи: 1-ша група — 43 пацієнти, яким, окрім стандартного ліку-
вання, призначався Тіваргін-Н; 2-га група — 42 пацієнти, які отримували лише стандартну терапію. Термін спосте-
реження становив 3 місяці. Проводилося стандартне офтальмологічне комплексне обстеження хворих на ГСОН.  
Результати. Через 3 місяці спостереження в групі пацієнтів із Тіваргіном-Н був виявлений значний помірний зв’язок 
із покращенням гостроти зору (rs=0,66, p<0,05), сумарного поля зору (rs=0,3, p<0,05), об’ємним внутрішньоочним 
кровообігом (rs=0,33, p<0,05), а також встановлений зворотний зв’язок із кількістю рецидивів (rs=-0,22, p<0,05) 
і ускладнень (rs=-0,45, p<0,05). Висновки. Поліпшення зорових функцій після проведення адекватної терапії із 
застосуванням L-аргініну та пентоксифіліну  впливало на нормалізацію метаболізму в нервових клітинах, під-
вищення резервних можливостей відновлення нервових волокон. Відбулось підвищення гостроти зору через  
3 місяці спостереження в групі з використанням Тіваргіну-Н у 2 рази. Покращення гостроти зору прямо корелювало 
з покращенням гемодинамічних показників, нормалізацією показників гемостазу, відновленням поля зору через 
3 місяці спостереження.   
Ключові слова: гостра судинна оптична нейропатія, лікування, Тіваргін-Н, Вазитрен.
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полів, а також монокулярне погіршення зору. Не-
достатність інтраокулярного антиоксидантного 
захисту при ішемічних порушеннях у сітківці та 
зоровому нерві призводить до тяжких усклад-
нень, таких як дистрофія тканин й атрофія зоро-
вого нерва [10]. Тіваргін-Н — антиоксидантний і 
цитопротекторний препарат, діючою речовиною 
якого є амінокислота L-аргінін, незамінна для 
людей похилого віку, оскільки після 50 років її 
синтез знижується. Взаємозв’язок між судинними 
факторами ризику, дисфункцією ендотелію, а на-
далі й розвитком атеросклерозу та його усклад-
нень є основою для формування стратегії терапії 
при судинному ураженні ока і всього організму. 
Потенційні терапевтичні втручання включають 
корекцію судинних факторів ризику з антикоагу-
лянтами або антиагрегантними агентами, вазоди-
латацію (із судинорозширювальними засобами), 
нейропротекцію (для обмеження нейрональної 
та аксонної травми) й лікування синдрому комп-
ресії зорового нерва та зменшення набряку в  
головці зорового нерва (з глюкокортикоїдами або 
агентами проти зростання судинних ендотеліаль-
них факторів росту (анти-VEGF)), що приводить до 
порушення порочного циклу [11]. Перспективним 
є напрям, заснований на відновленні балансу між 
продукцією й катаболізмом оксиду азоту. Аргінін 
виявляє антигіпоксичну, мембраностабілізуючу, 
цитопротекторну, антиоксидантну, антиради-
кальну, дезінтоксикаційну активність, проявляє 
себе як активний регулятор проміжного обміну 
і процесів енергозабезпечення, відіграє певну 
роль у підтриманні гормонального балансу в ор-
ганізмі. Терапія L-аргініном (Тіваргіном-Н) може 
викликати додатковий захист судин [12].

Мета роботи: визначити особливості перебігу 
й лікування хворих із гострою судинною оптич-
ною нейропатією з використанням препарату 
Тіваргін-Н.

Матеріал і методи. Обстеження на основі від-
ділення запальної патології очей та лабораторії 
функціональних методів дослідження органа 
зору ДУ «Інститут очних хвороб та тканинної тера-
пії ім. В.П. Філатова НАМНУ» і кафедри Одеського 
Національного медичного університету пройшли 
85 хворих, із них 52 (61,2%) чоловіки, 33 (39%) 
жінки. Працевлаштований 71 (83,5%) хворий.

Усіх хворих було розподілено на дві групи. 
Пацієнти 1-ї групи отримували традиційне ліку-
вання та Тіваргін-Н 100,0 внутрішньовенно кра-
пельно № 10, тоді як хворі 2-ї групи отримували 
лише традиційну терапію. У хворих обох груп 
реєстрували клінічну картину ГСОН. Усі пацієнти 
мали монолатеральний процес. Термін захворю-
вання від перших симптомів до діагнозу становив  
9 (7-10) діб. Вік пацієнтів  — 54,3±6,89 (42-72) 
року. Серед них SARS-CoV-2 різного ступеня тяж-
кості перенесли 69 (81%) пацієнтів, цукровий 
діабет 2-го типу діагностовано у 8 (9,4%) хворих. 

Регулярно контролювали артеріальний тиск та 
приймали гіпотензивну терапію 32 (38%) особи, 
інші 53 (62%) пацієнти періодично зверталися до 
сімейного лікаря зі скаргами на головний біль, 
серцебиття, але не вважали за потрібне регу-
лярно виконувати призначення лікаря. Ката-
ракту було діагностовано в 57 (67,6%) хворих:  
у 50 (58,82%) осіб була початкова, а в 7 (8,23%) — 
розвинена катаракта. Серед пацієнтів обох груп 
у 22 (25,8%) хворих зареєстровано паління.

У роботі були передбачені заходи щодо га-
рантування безпеки та здоров’я пацієнтів, до-
тримання їх прав, людської гідності й мораль-
них норм відповідно до принципів Гельсінської 
декларації прав людини, Конвенції Ради Європи 
про права людини та біомедицину і відповід-
них законів України. Письмова поінформована 
згода була отримана від кожного учасника після 
докладного пояснення характеру дослідження. 
Автори вжили всіх необхідних заходів щодо за-
безпечення анонімності даних після залучення 
індивідуальної згоди, використання особистих 
даних з історії хвороби.

Критеріями включення для ГСОН були безбо-
лісне, гостре, одностороннє раптове зниження 
зору, набряк диска зорового нерва з поверх-
невими крововиливами або без них, ішеміч-
ним набряком біля диска зорового нерва та за 
ходом судин. Пацієнти з ознаками глаукомної 
оптичної нейропатії, невриту зорового нерва 
й гострої оптичної задньої нейропатії не були 
виключені.

Усім пацієнтам було проведено клінічне офталь-
мологічне обстеження, включаючи гостроту зору, 
тонометрію, біомікроскопію за допомогою щілин-
ної лампи, офтальмоскопію з розширенням зіни-
ці, реоофтальмографію (РОГ), поріг електричної 
чутливості зорового нерва за фосфеном (ПЕЧФ), 
кінетичну периметрію, ОКТ диска зорового нерва 
та перипапілярної сітківки, фотореєстрацію очного 
дна в динаміці. Обстеження були проведені впро-
довж 4 візитів: V0 — при надходженні; V1 — при 
виписці; V2 — через 1 місяць після виписки; V3 — 
через 3 місяці після лікування.

Пацієнти проходили консультації невропато-
лога, кардіолога. МРТ/КТ головного мозку.

Традиційний курс лікування складався з пара-
бульбарних ін’єкцій Гепарину № 5; Мілдрокар-
ду 0,5 парабульбарно, 4,5 в/в № 5; Фармаксону  
4,0 в/в № 10; Вазитрену 0,3 під шкіру скроні, 4,5 в/в  
№ 10. Пацієнтам 1-ї групи вводили Тіваргін-Н вну-
трішньовенно крапельно 100,0 № 10.

На очному дні хворих обох груп відзначилися 
ішемічний набряк навколо диска зорового нерва, 
крововиливи, набряк у зоні макули, звивистість 
артерій, напруження вен. Як відомо, принципо-
ве значення щодо прогнозу відновлення зоро-
вих функцій у пацієнтів із ГСОН має не так ви-
раженість макулярного набряку, скільки ступінь 
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ураження та поширеність ішемічного процесу в 
диску зорового нерва і макулярній зоні.

Статистичний аналіз. Статистичний аналіз про-
водився в електронних таблицях із використанням 
програми STATISTICA 10.0 (StatSoft.Inc). Номінальні 
дані описувалися із зазначенням абсолютних зна-
чень та відсоткових часток за допомогою двовхід-
них таблиць і рівня значущості за критерієм Пірсона 
χ2. Кількісні показники оцінювалися відповідно до 
нормального розподілу за тестами Шапіро-Вілка. 
При нормальному розподілі дані об’єднувалися 
у варіаційні ряди, у яких проводився розрахунок 
середніх арифметичних величин (M) та стандарт-
них відхилень (SD), меж 95% довірчого інтервалу 
(95% ДІ). При порівнянні середніх величин нор-
мально розподілених сукупностей розраховувався 
t-критерій Стьюдента. Сукупності кількісних по-
казників, розподіл яких відрізнявся від нормаль-
ного, описувалися за допомогою значень медіа-
ни (Me) та інтерквартильного розмаху (ІР). Для 
їхнього порівняння використовувався U-критерій  
Манна — Уітні. Відмінності показників вважали-
ся статистично значущими за рівня значущості 
p<0,05. Силу кореляційних зв’язків досліджували 
за коефіцієнтами Спірмена. Для виявлення фак-
торів, що характеризують зв’язок між групами 
ознак, використовувався дисперсійний одно- та 
багатофакторний аналіз (ANOVA), основні ре-
зультати якого представлені графічно і в прояві 
ефекту впливу за значенням F-критерію й рівня 
значущості.

Результати. Загалом проходили лікування та 
обстеження 85 пацієнтів обох груп, але 4 осо-
би 1-ї групи та 5 осіб 2-ї групи були виключені з 
остаточних результатів дослідження через неявку 
на другий або третій контрольний огляд. Дані ди-
наміки гостроти зору (ГЗ) літерними оптотипами, 
що були отримані в результаті спостереження, 
представлено на рис. 1.

Рис. 1. Динаміка гостроти зори за період 
спостереження (V0 — при надходженні; V1 — 
при виписці; V2 — через 1 місяць після виписки;  
V3 — через 3 місяці після лікування)

Показник гостроти зору (ГЗ) через 3 місяці 
спостереження був покращений у всіх хворих, 
однак у 1-й групі (із використанням препарату 
Тіваргін-Н) на 0,4±0,12, що становило в 1,6 раза 
більше, ніж у 2-й групі (на 0,25±0,11) на тлі тра-
диційної терапії (рис. 1). У групі з додаванням 
L-аргініну був виявлений значний прямий по-
мірний зв’язок із показником покращення ГЗ 
(rs=0,66, p<0,05). Виражене поліпшення зору до-
сягалося в ранні терміни розвитку захворювання 
при своєчасно розпочатій терапії, крім того, вда-
лося запобігти ускладненням (появі крововили-
вів та поширенню ішемічного набряку).

При обстеженні поля зору найбільш частим 
патерном поля зору при набряку диска зорового 
нерва була збільшена сліпа пляма — 78,8% (67 із 
85).  Дослідження поля зору показало секторопо
дібний  та/або центральний дефект. Під впливом 
лікування відбулося розширення сумарного поля 
зору в 1-й групі (до 538±41,19о) спостереження з 
використанням Тіваргіну-Н через 3 місяці від по-
чатку лікування в 1,9 раза більше, ніж у 2-й групі 
(до 517±37,69о) (p<0,05).

За даними оптичної когерентної томографії 
показник шару перипапілярних нервових воло-
кон (RNFL) в обох групах пацієнтів суттєво не від-
різнявся як до лікування, так  і через 1 місяць 
спостереження (р>0,05). У подальшому, у міру 
зменшення набряку, у 1-й групі показник RNFL 
зменшився від 151 мкм до 89±9,8 (ІР 13-38), у 
2-й групі —  від 170 мкм до 87±8,5 (ІР 17-31). Ви-
тончення шару RNFL і часткова атрофія зорового 
нерва були відмічені у 2 рази менше у хворих 
1-ї групи — 7 (16,3%) пацієнтів, у 2-й групі — у  
14 (33,3%) осіб (критерій χ2 Пірсона =  22,59,  
p=0,00001).

За період спостереження було проаналізовано 
динаміку електричної чутливості за фосфеном 
(рис. 2).

Рис. 2. Динаміка показника електричної 
чутливості за фосфеном за період спосте-
реження (V0 — при надходженні; V1 — при 
виписці; V2 — через 1 місяць після виписки;  
V3 — через 3 місяці після лікування)
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На початку лікування поріг електричної чут-
ливості за фосфеном (ПЕЧФ) у 1-й групі стано-
вив 104±7,1 (ІР 88-120) мкА, у 2-й групі — 105± 
8,29 (ІР 90-120) мкА. Через 3 місяці після курсу лі-
кування в 1-й групі показник ПЕЧФ покращився до 
74±8,18 (ІР 60-100) мкА, у 2-й групі хворих — до  
80±15 (ІР 60-120) мкА. Різниця в показниках між 
групами становила 15,8% (р<0,05), що свідчить про 
більш значне підвищення функціональної актив-
ності зорового аналізатора в групі з використанням 
Тіваргіну-Н.

За допомогою методу реоофтальмографії (РОГ) 
проведено кількісну оцінку динаміки об’ємної 
швидкості очного кровотоку на підставі різни-
ці електричного опору тканин та інтенсивності 
кровообігу в них. При односторонній ішемічній 
оптичній нейропатії об’ємне пульсове крово-
наповнення за показником RQ значно нижче у  
2 рази порівняно з парним оком (p<0,05). При 
зверненні в 1-й групі показник RQ становив 
2,7±0,34 (ІР 0,6-1,2), а в другій — 2,45±0,39 (ІР 
0,3-1,2), (р=0,56). Тоді як на парних очах показ-
ник RQ — 3,2±0,22 (ІР 0,25-0,9) у 1-й групі та 3,3± 
0,23 (ІР 0,3-1,2) — у другій, тобто в межах нор-
ми. При обстеженні через три місяці після курсу 
лікування показник об’ємного кровонаповнення 
ока покращився на 22% та досяг вікової норми 
на хворому оці в 1-й групі — 3,3±0,31 (ІР 0,7-1,0), 
але в другій групі показник не досяг нормальних  
вікових значень — 3,0±0,4 (ІР 0,35-1,7), (р=0,0045).

З лабораторних досліджень був проведений 
аналіз фібриногену крові (N=2-4 мг/л), через те 
що зміни кількості та/або структури фібриноге-
ну можуть призводити як до кровотеч, так і до 
тромбозу. Крім того, він відноситься до білків 
гострої фази — його підвищення відзначається 
вже через 24-48 годин, що призводить до при-
скорення швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), 
оскільки фібриноген є основним білком, який 
впливає на величину ШОЕ. Крім участі в запа-
ленні, відзначається важлива роль фібриногену в 
процесах ангіогенезу, формування атеросклеро-
тичних бляшок та розвитку серцево-судинних за-
хворювань. На тлі проведеного лікування в обох 
групах було відмічено зменшення фібриногену 
крові на 36% і показника ШОЕ у 2 рази (p<0,05). 
Однак після проведення терапії з включенням 
препарату Тіваргін-Н відзначено слабкий зворот-
ний зв’язок поліпшення зорових функцій із тер-
міном звернення пацієнтів і кількістю рецидивів  
(rs=-0,22, p<0,05), а також зменшення фібрино-
гену крові (rs=-0,23, p<0,05), що має місце зміц-
нення стінок судин для обмеження вогнищ за-
палення.

Хвора Ч., 52 р. Зір знизився раптово. Періо-
дично скаржилася на головні болі, підвищення 
артеріального тиску. Лікування з приводу гіпер-
тонічної хвороби не отримувала. Перенесла за-
хворювання на COVID-19 за три тижні до різкого 

погіршення зору. Картина очного дна хворої на 
гостру судинну оптичну нейропатію до лікуван-
ня (рис. 3) та через три місяці після лікування  
(рис. 4).

Рис. 3. Картина очного дна хворої Ч. до про-
ходження курсу лікування. Гострота зору пра-
вого ока становила 0,3, не коригувала. Диск 
зорового нерва гіперемований, межі не чіткі, 
ішемічний набряк, крововиливи біля диска зоро-
вого нерва і за ходом судин, макулярний набряк. 
Артерії звужені, звивисті. Вени напружені. Ма-
кулярний набряк

Рис. 4. Картина очного дна хворої Ч. через 
1 місяць після закінчення курсу лікування. Го-
строта зору 1,0. Диск зорового нерва блідіший 
зі скроневого боку, межі чіткіші. Ішемічний на-
бряк значно зменшився, крововиливи частково 
розсмокталися. Артерії звужені, звивисті, на-
пружені

Хворій була проведена терапія: Тіваргін-Н 
100,0 в/в крапельно № 10, Мілдрокард 5,0 в/в 
№ 10, Вазитрен 0,5 під шкіру скроні 4,5 в/в  
№ 10; Фармаксон 4,0 в/в № 10; Гепарин 500 ОД 
парабульбарно № 5.

Обговорення. Оптична ішемічна нейропатія 
належить до найбільш тяжких клінічних проявів 
очного ішемічного синдрому, який, як правило, 
при несвоєчасній діагностиці та неадекватному 
лікуванні закінчується сліпотою й інвалідністю [1].
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На тлі оклюзійного ураження судин ока, окрім 
виникнення набряку, найчастіше спостерігається 
порушення капілярного кровотоку сітківки, що 
проявляється формуванням ішемічних ділянок 
та крововиливів, різних за локалізацією й по-
ширеністю [8, 14]. Клінічна картина, яку ми спо-
стерігали в обстежених і пролікованих пацієнтів 
обох груп, повністю відповідала описаному в 
літературі.

За результатами досліджень, проведених ра-
ніше, серед осіб, що перехворіли на COVID-19, і 
мали неврологічні симптоми (головний біль, за-
паморочення, когнітивні порушення) та судинні 
ішемічні порушення, частіше траплялися хворі 
похилого віку із супутніми серцево-судинними 
захворюваннями (артеріальна гіпертензія, іше-
мічна хвороба серця) [15-17]. Серед пацієнтів, 
які перебували під нашим наглядом, 69 (81%)  
перехворіли на COVID-19, середній вік обстеже-
них хворих становив 54,4±4 (42-72) роки (SD 6,89).

Розвиток клінічної картини оклюзії ретиналь-
них вен у пацієнтів із COVID-19, найімовірніше, 
зумовлено гіперкоагуляційним синдромом, що 
свідчить про актуальність цієї проблеми [18-20]. 
У пацієнтів після перенесеної інфекції, що ви-
кликана SARS-CoV-2, ішемічні ускладнення з боку 
очей, навіть в осіб молодого віку, перебігають 
досить непередбачувано та існує дисбаланс між 
клінічною картиною захворювання, ступенем 
ішемічних ушкоджень сітківки й гостротою зору. 
З одного боку, високі зорові функції на тлі поши-
реної ішемії в макулярній зоні, біля диска зоро-
вого нерва і на периферії, можуть бути зумовлені 
наявністю ретинальної авторегуляції, добре роз-
виненими горизонтальними та вертикальними 
колатералями. З іншого боку, соматичний стан 
після перенесеного COVID-19 характеризується 
можливим розвитком ендотеліальної дисфунк- 
ції [19]. У пацієнтів обох груп вихідна гострота зору 
була достатньо високою, крім того, спостерігалося 
статистично достовірне підвищення гостроти зору 
на тлі лікування. Але в групі з використанням пре-
парату Тіваргін-Н через 3 місяці спостереження 
було відзначено підвищення цього показника в 
1,6 раза та виявлено значний прямий помірний 
зв’язок із покращенням ГЗ (rs=0,66, p<0,05).

Ведення пацієнтів потребує комплексного діа-
гностичного підходу з оцінкою системних факто-
рів ризику та обов’язковою оцінкою вихідного 
ступеня ретинальної ішемії за даними оптичної 
когерентної томографії. Клінічними критеріями 
наростання ретинальної ішемії є зниження цен-
тральної гостроти зору, поява макулярного на-
бряку, збільшення площі ішемії [4, 21-24].

Найчастіше ішемічна нейропатія зорового  
нерва є односторонньою. Двосторонні послідовні 
випадки трапляються приблизно у 20% випадків, 
але двостороннє одночасне ураження спостеріга-
ється рідко [25]. Під нашим наглядом перебували 

хворі лише на монолатеральну ішемічну нейро-
патію.

Одним із ключових механізмів розвитку іше-
мічних порушень може бути гіпоксія головного 
мозку. Відомо, що біла речовина головного мозку 
особливо вразлива до змін мозкового кровотоку, 
що знижується у зв’язку з розвитком дифузної дис-
функції дрібних судин [26]. Існує взаємозв’язок 
реґіонарного об’ємного кровотоку і показників 
центральної гемодинаміки. При недостатньому 
кровонаповненні ока пульсове об’ємне крово-
наповнення мозку по всіх басейнах у середньому 
нижче на 71,4% (р<0,05). Недостатність очної ге-
модинаміки при ішемічній оптиконейропатії роз-
вивається на тлі підвищеного діастолічного тиску. 
Гостра оптична ішемічна нейропатія має прямий 
кореляційний зв’язок rs=0,3 з показником RQ. Іс-
нує взаємозв’язок реґіонарного об’ємного кро-
вотоку і показників центральної гемодинаміки, 
який ще раз доводить, що ішемічна оптична ней-
ропатія — це поліетіологічний стан, пов’язаний з 
ураженням системної гемоциркуляції в організ-
мі, що підтверджує дані літературних джерел. 
При зменшенні показника RQ нижче за вікову 
норму відзначається зниження гостроти зору до 
0,5±0,06 [27]. При обстеженні через три місяці 
після закінчення курсу лікування показники пуль-
сового кровонаповнення підвищилися та досягли 
вікової норми в 1-й групі — 3,3±0,31 (ІР 2,6-3,6), 
у 2-й групі — 3,0±0,4 (ІР 1,8-3,5), (р=0,0045), що 
свідчить про покращення кровопостачання ока 
і, відповідно, головного мозку.

Згідно з даними літератури,  у до 40% паці-
єнтів частково відновлюються деякі сектори в 
полі зору [28], що підтверджується отриманими 
нами даними. Під впливом лікування відбулося 
розширення сумарного поля зору в 1,9 раза в 
групі з використанням препарату Тіваргін-Н че-
рез 3 місяці після початку лікування, також мав 
місце слабкий кореляційний зв’язок у цих хворих 
(rs=0,3, p<0,05).

У галузі неврології тромбоемболічні події є 
причиною приблизно 40% ішемічних інсультів 
на тлі перенесеного SARS-CoV-2 [29]. Первинна 
внутрішньочерепна гіпертензія характеризується 
клінічними ознаками підвищеного внутрішньо-
черепного тиску, набряку диска зорового нер-
ва, підвищеного тиску відкриття та відсутністю 
об’ємного утворення, гідроцефалії або менінге-
ального посилення при нейровізуалізації. Зорові 
зміни є поширеною ознакою, і за відсутності лі-
кування є ризик незворотної втрати зору [30, 31]. 
Зміна параметрів коагулограми, підвищення рів-
ня фібриногену, збільшення швидкості осідання 
еритроцитів є характерними ознаками вірусного 
ураження, що призводить до катастроф у судин-
ному руслі людини [32-34]. Під впливом лікуван-
ня спостерігалося зниження ШОЕ в обох групах у 
2 рази та нормалізація рівня фібриногену крові 
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(зменшення на 36%), також мав місце слабкий 
зворотний зв’язок (rs=-0,23, p<0,05) у хворих у 
групі з Тіваргіном-Н 

Набряк диска зорового нерва як за неартері-
альної передньої ішемічної оптичної нейропатії, 
так і за набряку диска зорового нерва виникає 
при обструкції аксонального транспорту лише 
на рівні решітчастої пластинки. Набряк перипапі-
лярного шару нервових волокон сітківки (RNFL), 
що виникає в результаті, може прогресувати до 
загибелі гангліозних клітин сітківки (RGC) і не-
зворотної втрати функції [33]. На початку ліку-
вання дані RNFL були за рахунок набряку зоро-
вого нерва збільшені: у 1-й групі спостереження 
відповідно 240±28,18 (ІР 212-320), у 2-й групі — 
265±26,4 (ІР 214-321). Через три місяці після про-
ходження лікування дані RNFL були відповідно 
в 1-й групі 89±9,8 (ІР 12-110), у 2-й групі — 87± 
9,94 (ІР 70-101), витончення перипапілярного 
шару нервових волокон відбулося за рахунок 
зменшення набряку та початкових атрофічних 
змін зорового нерва. За нашими даними, част-
кова атрофія зорового нерва частіше виникала у 
хворих 2-ї групи. Витончення шару RNFL і частко-
ва атрофія зорового нерва були відмічені у 2 рази 
менше у хворих 1-ї групи — 7 (16,3%) пацієнтів, у 
2-й групі —  у 14 (33,3%) осіб (критерій χ2 Пірсона 
= 22,59, p=0,00001). Додатково було отримано 
підтвердження через 3 місяці після курсу лікуван-
ня в 1-й групі покращення показника ПЕЧФ до 74± 
8,18 (ІР 60-100) мкА і в 2-й групі хворих — до 
80±15 (ІР 60-120) мкА. Різниця в показниках між 
групами становила 15,8% (р<0,05), що свідчить 
про більш значне підвищення функціональної 
активності зорового аналізатора в групі з вико-
ристанням препарату Тіваргін-Н.

Порушення синтезу або функціонування окси-
ду азоту (NO) у судинній системі — важливий 
патогенетичний фактор таких захворювань, як 
артеріальна гіпертензія (АГ), атеросклероз та діа-
бетична ангіопатія. Паління знижує вміст NO за 
рахунок посилення оксидативного стресу, а також 
підвищує адгезію моноцитів та сприйнятливість 
ліпопротеїдів низької щільності до окислення. 
У рандомізованому плацебо-контрольованому 
подвійному сліпому перехресному дослідженні 
за участю 12 здорових курців G. Siasos та співавт. 
(2009) було встановлено, що прийом 7 г L-аргініну 
3 рази на добу запобігає індукованому курінням 
збільшенню швидкості поширення пульсової хви-
лі [35]. Таким чином, нашим хворим, що палали, 
ми довели негативну роль цигарок у виникненні 
судинних захворювань.

Фоторецепторні клітини сітківки характе-
ризуються щільними сполучними зв’язками, 
утвореними трансмембранними молекулами. 
Пігментний епітелій слугує бар’єром із високою 
опірністю дифузії речовин і має слабку проник-
ність для іонів, води, білків у нормальних умовах, 

що регулює та підтримує незмінне довкілля клі-
тин сітківки [36]. Ендотеліоцити судин сітківки 
з’єднуються зональними затискачами, які по-
вністю їх опоясують (соматичний тип капілярів). 
Відповідно, ендотелій судин сітківки є бар’єром, 
що перешкоджає проходженню молекул велико-
го розміру. Транспортування рідини здійснюється 
активними механізмами [36].

На сьогодні, за даними літератури, «золотим 
стандартом» лікування макулярного набряку, 
оклюзій вен сітківки є антиангіогенна терапія в 
режимі «за потреби» («pro re nata»), тобто для 
профілактики патологічної неоваскуляризації та 
усунення макулярного набряку [37]. Але прове-
дення ін’єкцій інгібіторів ангіогенезу дозволяє 
купірувати макулярний набряк і досягти повно-
го регресу крововиливів, проте не має значного 
впливу на ретинальну ішемію. Тому необхідно 
включати в комплексне лікування препарати, що 
мають вплив на судинну систему, антиоксиданти, 
антиішемічі засоби.

Включення L-аргініну до стандартної тера-
пії зумовило значне підвищення гостроти зору, 
сприяло нормалізації показників ШОЕ, відбулося 
зниження показників відповідно на 8,2 (SD 5,33). 
У групі з використанням препарату Тіваргін-Н 
було відмічено зв’язок зі зменшенням фібрино-
гену крові (rs=-0,23, p<0,05), порівняно з групою 
пацієнтів, які отримували лише стандартну те-
рапію. Що стосується рецидивів захворювання, 
залучання в патологічний процес здорового ока, 
появи свіжих крововиливів, збільшення площі 
ішемічного набряку в 1-й групі під час спосте-
реження не визначалось, що підтверджується 
встановленням зворотного зв’язку з кількіс-
тю рецидивів (rs=-0,22, p<0,05) та ускладнень  
(rs=-0,45, p<0,05).

Таким чином, у групі з використанням пре-
парату Тіваргін-Н через 3 місяці спостереження 
були виявлені значні прямі зв’язки з покращен-
ням ГЗ (rs=0,66, p<0,05), сумарним полем зору 
(rs=0,3, p<0,05), об’ємним внутрішньоочним кро-
вообігом (rs =0,33, p<0,05), а також встановлені 
зворотні зв’язки з кількістю рецидивів (rs =-0,22, 
p<0,05) та ускладненнями (rs=-0,45, p<0,05).

Місцеве застосування Вазитрену (пентокси-
філіну) 0,3 під шкіру скроні, 4,5 внутрішньовенно  
№ 10, впливає безпосередньо на судини у вогнищі 
патологічного процесу. У численних дослідженнях 
пентоксифілін (Вазитрен) продемонстрував низ-
ку важливих клінічних ефектів. Пентоксифілін й 
його метаболіти зменшують в’язкість крові та по-
кращують кровотік і оксигенацію периферичних 
тканин [38]. Він також пригнічує синтез тромбок-
сану та збільшує синтез простацикліну. Ці дії при-
зводять до зниження агрегації тромбоцитів. Окрім 
того, пентоксифілін продемонстрував зниження 
адгезії тромбоцитів до стінки судин у пацієнтів із 
порушеннями кровообігу [39]. Препарат пригнічує 
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вільні радикали, що утворюються в лейкоцитах під 
час периферичної ішемії в пацієнтів із захворю-
ваннями периферичних судин [40]. Пентоксифілін 
має імуномодулюючу дію, може пригнічувати ви-
роблення запальних цитокінів [41]. Пентоксифілін 
(Вазитрен), який використовувався при різних су-
динних станах, пов’язаних з ішемією, також був 
запропонований як терапевтичний варіант при 
захворюваннях судин очей, виходячи з потенціалу 
препарату підвищувати параметри ретинальної 
та хоріоїдальної перфузії в здорових суб’єктів і 
пацієнтів із захворюваннями сітківки [42].

При ішемічній нейропатії зорового нерва най-
частіше уражається одне око, проте друге око 
втягується в ішемічний процес через деякий час 
(кілька місяців або років), зазвичай протягом най-
ближчих 2-5 років. Пацієнти повинні перебувати 
під наглядом сімейного лікаря, невропатолога та 
окуліста для запобігання можливим ускладнен-
ням із боку серцево-судинної системи.

Висновки. На підставі викладеного вище мож-
на зробити такі висновки:
1.	  Поліпшення зорових функцій після прове-

дення адекватної терапії із застосуванням 
L-аргініну та пентоксифіліну впливало на нор-
малізацію метаболізму в нервових клітинах, 
сприяло підвищенню резервних можливостей 
відновлення нервових волокон.

2.	 Відбулось значне підвищення гостроти зору 
через 3 місяці спостереження в групі з вико-
ристанням препарату Тіваргін-Н, був виявле-
ний значний прямий зв’язок із покращенням 
ГЗ у 2 рази (rs=0,66, p<0,05).  

3.	 Через 3 місяці спостереження розширення су-
марного поля зору (rs=0,3, p<0,05), зменшен-
ня обсягу скотоми та секторального випадан-
ня полів зору відбулося в 1,9 рази більше у 
хворих, які отримували препарат Тіваргін-Н,  
ніж у групі, що отримувала лише традиційну 
терапію.

4.	 Покращення гостроти зору прямо корелювало з 
покращенням гемодинамічних показників, нор-
малізацією показників гемостазу, відновленням 
поля зору через 3 місяці спостереження.

5.	 Для запобігання рецидивам захворювання та 
залучанню в патологічний процес здорового 
ока пацієнтам, що мають судинну патологію, 
треба обов’язково раз на шість місяців про-
ходити курс судинної, метаболічної та анти-
оксидантної терапії й регулярно коригувати 
артеріальний тиск, а в разі потреби приймати 
гіпотензивні препарати.

6.	 Вазитрен, включений до базової терапії ліку-
вання хворих, покращує реологічні властивості 
крові, кровотік та оксигенацію периферичних 
тканин очей.
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FEATURES OF THE COURSE AND TREATMENT OF ACUTE VASCULAR OPTIC NEUROPATHY
N.V.  Konovalova, O.V. Guzun, N.I. Khramenko, O.V.  Kovtun
Abstract. Acute optic vascular neuropathy is a poly etiological condition associated with damage to systemic hemocirculation 

in the body. The frequency of vascular diseases of the optic nerve, leading to poor vision and blindness, has increased, more 
often in young people. Тhe purpose: to determine the features of the course and treatment of patients with acute vascular 
optic neuropathy using the drug Tivargin-N. Material and methods. Examination based on the Department of Inflammatory 
Eye Pathology and the Laboratory of Functional Methods of Research of the Organ of Vision of the State University «Institute 
of Eye Diseases and Tissue Therapy named after V.P. Filatov NAMNU» and the Department of Ophthalmology of Odesa National 
Medical University underwent 85 patients with acute optic vascular neuropathy (ASN), who were divided into 2 groups:  
1 group — 43 patients who, in addition to standard treatment, were prescribed Tivargin-N, 2 group — 42 patients who received 
only standard therapy. The observation period was 3 months. A standard ophthalmological comprehensive examination of patients 
with GSON was carried out. Results. After 3 months of follow-up in the group of patients with Tivargin-N, a significant moderate 
relationship was found with the improvement of visual acuity (rs=0.66, p<0.05), total field of vision (rs=0.3, p<0.05), volume 
intraocular blood circulation (rs=0.33, p<0.05), as well as an inverse relationship with the number of relapses (rs=-0.22, p<0.05) 
and complications (rs =-0.45, p<0.05). Conclusions. The improvement of visual functions after adequate therapy with the use of 
L-arginine and pentoxifylline influenced the normalization of metabolism in nerve cells, increasing the reserve capacity of nerve 
fiber recovery. There was an increase in visual acuity after 3 months of observation in the group using Tivargin-N by 2 times. 
Improvement of visual acuity directly correlated with improvement of hemodynamic indicators, normalization of hemostasis 
indicators, restoration of visual field after 3 months of observation.

Keywords: acute vascular optic neuropathy, treatment, Tivargin-N, Vasitren.
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ЕНЦЕФАЛОПАТІЯ ПРИ 
ПАТОЛОГІЧНОМУ 
КЛІМАКСІ — МІФ  
ЧИ РЕАЛЬНІСТЬ

А.В. Паєнок, О.С. Паєнок

Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

УДК 616.831-06:618.173]-07

Резюме. У статті представлено результати клінічно-параклінічного обстеження жінок із клімактеричною енцефало-
патією з метою дослідження можливих патогенетичних механізмів її розвитку та верифікації діагнозу. Проаналізо-
вано скарги, неврологічний статус, психоемоційний стан жінок, досліджено мікроциркуляторне русло, кровотік по 
магістральних артеріях головного мозку, дані електроенцефалографії, а також процеси пероксидного окислення 
ліпідів, ендогенної інтоксикації, нуклеїнового обміну та обміну оксиду азоту в зазначеної категорії хворих. З огляду 
на отримані результати дослідження зроблено висновок про правомірність існування та встановлення діагнозу 
«клімактерична енцефалопатія» у жінок. Проте постановка даного діагнозу, враховуючи неспецифічність резуль-
татів діагностичних тестів, потребує наявності в клініциста розуміння про ймовірні патогенетичні механізми її роз-
витку та навичок у проведенні додаткових інструментальних обстежень, які можуть засвідчити частково зворотні 
функціональні зміни головного мозку. Тільки поєднання багатого клінічного досвіду із вказаними знаннями може 
допомогти в диференційній діагностиці та кінцевій постановці діагнозу клімактеричної енцефалопатії.
Ключові слова: енцефалопатія, патологічний клімакс, психоемоційні зміни, транскраніальна доплерографія, мікро-
циркуляція, пероксидне окислення ліпідів, середні молекули, оксид азоту, нітрати, нуклеїнові кислоти, нуклеази.
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На сьогодні, згідно із визначенням у Вікіпедії, 
«енцефалопатія означає будь-який розлад або за-
хворювання мозку» [1]. Тобто енцефалопатія не є 
окремим захворюванням, а являє собою синдром 
загальної дисфункції мозку, що має багато можли-
вих органічних і неорганічних причин. Як одну із 
причин формування недостатності функціонування 
головного мозку (розвиток енцефалопатії) можна 
розглядати патологічний клімактеричний синдром 
у жінок. Чимало авторів відносять енцефалопатію 
клімактеричного періоду до енцефалопатій судин-
ного ґенезу, оскільки при ній виникають гострі гі-
пертонічні кризи й у жінок наявні атеросклеротичні 
зміни судин головного мозку [2, 3]. Андреа Джан-
нінні та співавт. (2021) вказують на наявність у жінок 
при віковому зниженні чи виключенні функції яєч-
ників різноманітних нейроендокринних порушень 
із розвитком метаболічно-ендокринних розладів, а 
отже, клімактерична енцефалопатія (КЕ) зумовлена 
як судинним, так і метаболічним чинниками і за 
механізмом виникнення є відмінною від дисцир-
куляторної енцефалопатії [4, 5].

Водночас є доведеним фактором припинення 
вироблення естрогену яєчниками, що відбувається 
приблизно під час менопаузи, впливає на функцію 
центральної нервової системи, спричиняючи низку 

неврологічних розладів, які вражають жінок у се-
редньому та літньому віці [6].

Таким чином, літературні дані показують, що 
розуміння механізмів розвитку енцефалопатій при 
тій чи іншій патології потребує подальших пред-
метних пошуків, які повинні базуватися на чіткому 
визначенні провідних патогенетичних чинників та 
їх можливих клінічно-параклінічних проявів кожної 
окремої нозологічної форми енцефалопатії.

З огляду на зазначене вище, метою нашого до-
слідження стало вивчення проявів енцефалопатії в 
жінок у клімактеричному періоді.

Матеріал і методи
Для вивчення особливостей змін функціонуван-

ня центральної нервової системи нами обстежено 
26 жінок (середній вік становив 47,96±0,72 року) з 
клімактеричним синдромом (група клімактеричної 
енцефалопатії). Контрольну групу становили 20 жі-
нок середнього віку 45,9±1,28 року. Вірогідної різ-
ниці у віці між групою контролю та групою жінок із 
клімактеричною енцефалопатією не було (p>0,05).

При обстеженні жінок ретельно збиралися скар-
ги й анамнез захворювання. При огляді вивчався 
об’єктивний загальносоматичний та неврологічний 
статус.

Для кількісно-якісної оцінки змін у психоемоцій-
ній сфері хворих із енцефалопатіями різного ґенезу 
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використовувався стандартизований багатофактор-
ний метод обстеження особистості, який являє со-
бою модифікований варіант MMPI (Minnesopolis 
Mini Mental Inspection) та Л.Н. Собчик, адаптований 
до наших умов [7].

Обстеження магістральних артерій голови про-
водилося транскраніальним лінійним доплерогра-
фом Multigon 500 M виробництва американської 
фірми Multigon Industries, Inc. USA ультразвуковим 
датчиком пульсуючого режиму з частотою випро-
мінювання 2 МГц. Дослідником здійснювалася 
поетапна локація інтракраніальних (передніх, се-
редніх, задніх мозкових, хребтових та основної) 
артерій. Прилад автоматично вираховував серед-
ню лінійну швидкість, яка вважається найбільш ін-
формативною при розгляді наявності чи відсутності 
патологічних змін церебральних судин [8].

За допомогою програмно-апаратного комп-
лексу DX-NT32 із програмним забезпеченням 
DX-Complexes (виробник Ltd., Харків, Україна) та 
комп’ютерної обробки ЕЕГ вивчали бiопотенцiали 
головного мозку [9].

Стан мікроциркуляції досліджувався методом 
біомікроскопії кон’юнктивальних судин очей. Об-
стеження проводилось із допомогою щілинної 
лампи ЩЛ-2 Б. Ступінь вираженості мікроцирку-
ляторних змін оцінювався за бальною шкалою  
В.С. Волкова та співавт. [10].

Пероксидне окислення ліпідів (ПОЛ) вивчали 
спектрофотометричним методом, запропонованим 
Р.А. Тімірбулатовим і Є.І. Сєлєзньовим [11].

Концентрацію середніх молекул оцінювали 
скринінговим методом, запропонованим Н.І. Га-
бріелян і В.І. Ліпатовою [12]. 

Для визначення аргініну в сироватці венозної 
крові К.Н. Веременко, О.П. Голобродько та А.І. Ки-
жим [13] запропонована реакція з a-нафтолом.

Нуклеїнові кислоти вивчали за методом Р.Г. Ца-
наєва і П.Л. Маркова [14].

Кількість холестерину та тригліцеридів у сиро-
ватці венозної крові визначали згідно з інструкцією 
набору виробництва HUMAN [15].

Результати. Усі жінки з групи клімактеричної 
енцефалопатії (КЕ) скаржились на наявність у них 
припливів жару до обличчя та голови, до верхньої 
половини тулуба. 84,6% жінок пред’являли скарги 
на прискорене серцебиття, 76,9% — на підвищену 
пітливість. 

Вищеописана симптоматика турбувала жі-
нок до моменту обстеження в середньому 3,14± 
0,34 року. Нами не виявлено значного кореляцій-
ного зв’язку між віком жінок і тривалістю патоло-
гічного клімактерію (r=0,314). 

За важкістю перебігу патологічний клімакте-
рій легкого ступеня спостерігався в 17 (65,4%) жі-
нок. Жінок даної підгрупи припливи турбували до  
10 разів на добу при задовільних загальному стані 
та працездатності. У 9 (34,6%) жінок був наявний 

патологічний клімактерій середнього ступеня важ-
кості. У цих жінок припливи виникали від 10 до  
20 разів на добу і значно знижували працездатність 
та погіршували загальне самопочуття. 

Нами виявлено прямий значний кореляційний 
зв’язок між ступенем важкості клімактерію та його 
тривалістю (коефіцієнт кореляції становив 0,791), 
проте кореляція між віком обстежених жінок і сту-
пенем важкості клімактерію була помірного сту-
пеня (r=0,301).

Серед типових для неврологічних пацієнтів скарг 
у жінок із патологічним клімактерієм переважали 
скарги на періодичний, помірно виражений голо-
вний біль та запаморочення. Головний біль най-
частіше локалізувався в жінок у потиличній ділянці. 
Домінуючими у всіх жінок були скарги на плакси-
вість і дратівливість. Дещо меншої інтенсивності 
була скарга на порушення сну (важкість засинання, 
неспокійний і поверхневий сон із частими пробу-
дженнями). 

Супутнім захворюванням у 10 (38,5%) жінок була 
артеріальна гіпертензія І стадії, що зумовило віро-
гідно (р<0,05) більш високі показники середнього 
артеріального тиску в жінок із групи клімактеричної 
енцефалопатії порівняно з контролем. Так, середній 
систолічний тиск становив 128,10±2,98 мм рт. ст., 
а діастолічний — 79,73±2,48 мм рт. ст. (відповідні 
показники в групі контролю були 118,02±3,15 та 
71,15±2,08, р<0,05).

При вивченні стану ліпідного обміну в жінок із 
клімактеричною енцефалопатією ми не виявили 
ознак атеросклеротичного процесу в більшості об-
стежених. Проте в 10 (38,5%) жінок спостерігався 
вищий за допустимі межі рівень загального холес-
терину в сироватці периферичної крові — 5,67± 
0,62 ммоль/л при нормальному рівні тригліцери-
дів — 1,07±0,15 ммоль/л, а у 2 (7,7%) обстежених 
жінок підвищений рівень загального холестерину 
поєднувався з артеріальною гіпертензією.

При проведенні аналізу кореляційного зв’язку 
між вмістом холестерину та тригліцеридів і ступе-
нем вираженості клімактеричного синдрому нами 
не виявлено залежності (коефіцієнти кореляції були 
0,175 та 0,217 відповідно). Також нами не встанов-
лена кореляція між рівнем артеріального тиску як 
систолічного, так і діастолічного в жінок із патоло-
гічним клімактерієм та ступенем його вираженості 
(r=0,105 та r=-0,080 відповідно).

Таким чином, можна вважати, що атеросклероз 
та артеріальна гіпертензія є супутніми, але не осно-
вними чинниками розвитку й важкості патологічно-
го клімактеричного синдрому.

При неврологічному огляді в 11,5% жінок із клі-
мактеричною енцефалопатією відзначалося зни-
ження чутливості, у 26,9% — на руках і в 34,6% — на 
ногах. Зниження чутливості було не постійним і не 
симетричним, що, на нашу думку, найімовірніше, 
пов’язано з наявністю у вказаної категорії жінок 
підвищеної дратівливості та неспокою. 
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У 84,6% жінок при обстеженні виявлялося посла-
блення конвергенції та у 80,8% — горизонтальний 
ністагмоїд. Ністагм горизонтальний виявлявся в 
19,2% жінок, що додатково мали злоякісну артері-
альну гіпертензію.

З огляду на вік і стать можна пояснити зниження 
у 26,9% обстежених та відсутність у 73,1% черевних 
рефлексів. Підвищення сухожилкових рефлексів 
видзначалося у 88,9% хворих, із них у 84,6% спо-
стерігалася їх асиметрія.

Патологічний рефлекс Марінеско — Радовичі спо-
стерігався в 15,4% жінок. Патологічний стопний реф-
лекс Штрюмпеля був наявний у 80,8% обстежених.

Невпевненість при виконанні координаторних 
проб спостерігалася в 53,9% хворих. Значно вищим 
був відсоток жінок, що мали похитування в позі 
Ромберга, — 84,6%.

Виявлена неврологічна симптоматика свідчила 
про підвищену збудливість центральної нервової 
системи в жінок, що спричинена віковою перебу-
довою гіпоталамічних структур у період згасання 
статевої функції при патологічному перебігу клі-
максу та підтвердила в них наявність дисфункції 
центральної нервової системи (енцефалопатії).

Значна лабільність гіпоталамічного відділу цен-
тральної нервової системи поєднувалася в жінок із 
клімактеричною енцефалопатією зниженою стійкіс-
тю до різноманітних зовнішніх подразників, що при 
проведенні тестування методом стандартизованого 
багатофакторного обстеження особистості [7] виявля-
лося значним підйомом набраних балів за шкалою 3 
(майже вдвічі  порівняно з контролем) (табл. 1). Слід 
зазначити, що в даній статті ми наводимо результати 
вказаного тестування тільки за основними шкалами, 
які є достатньо валідними для трактування кількіс-
но-якісної характеристики психоемоційного стану 
обстежуваного.

Нами не виявлено вірогідного збільшення балів 
за шкалами L та F в обстежуваних (p>0,05), а отже, 
результати тестування є правдивими та вірогідними 
(табл. 1).

У жінок із патологічним клімактерієм відзначала-
ся сильно виражена самовразливість та внутрішня 
напруженість (шкала 7) із високою афектною ригід-
ністю й підозрілістю до дій оточуючих (шкала 8), а 
також підвищеною стурбованістю щодо стану свого 
здоров’я (шкала 1) (табл. 1). Дані зміни пояснюються 
реакцією жінок на постаріння й очікування пере-
більшених, в їхній ж уяві, наслідків цього процесу.

За набраними балами за шкалою 0 можна ствер-
джувати, що в жінок із патологічним клімактерієм 
була наявна швидка втомлюваність і знижений уна-
слідок неї рівень бажання до спілкування (табл. 1). 

Таким чином, можна відзначити, що психічні 
зсуви в жінок із клімактеричним синдромом бага-
тогранні та неспецифічні. Їх ґенез визначається не 
тільки головними властивими клімаксу нейроен-
докринними зсувами, але й психогенними момен-
тами, що пов’язані з недостатньо обґрунтованим 

очікуванням яких-небудь, особливо несприятли-
вих, змін у сфері особистого та соціального життя, 
а також соматичного стану.

Весь комплекс психоемоційних зсувів, що спо-
стерігається в жінок у період патологічного клімак-
терію, відповідає психоневротичному синдрому, 
наявність якого і підтверджена нами в обстежених 
методом СБОО.

При транскраніальному обстеженні кровотоку 
по магістральних артеріях голови (МАГ) у жінок із 
клімактеричною енцефалопатією нами не виявле-
но вірогідних (p>0,05) відносно контролю змін у 
каротидному басейні (табл. 2).

Номер шкали / назва
Групa жінок

р
контролю із КЕ

L / неправда 4,05±0,29 3,65±0,43 >0,05

F / вірогідність 6,00±0,65 6,31±0,80 >0,05

K / корекція 15,68±0,62 14,12±0,73 >0,05

1 / надконтроль 3,05±0,54 17,85±1,04 <0,05

2 / песимістичність 19,59±0,83 29,19±0,88 <0,05

3 / емоційна лабільність 15,64±0,51 29,42±1,58 <0,05

4 / імпульсивність 17,41±0,65 18,69±0,71 >0,05

6 / ригідність 6,14±0,36 13,89±0,94 <0,05

7 / тривожність 6,64±0,97 21,12±1,50 <0,05

8 / індивідуалістичність 8,86±0,91 20,92±2,22 <0,05

9 / оптимістичність 12,77±0,90 12,04±1,34 >0,05

0 / інтроверсія 20,77±1,19 35,69±0,87 <0,05

Примітка: р — вірогідність відмінностей порівняно з гру-
пою контролю.

Таблиця 1. Результати стандартизованого бага-
тофакторного обстеження особистості 

Судинa
Групa 

р
контролю КЕ

Права середня мозкова 
артерія 55,98±1,63 55,39±2,17 >0,05

Ліва середня мозкова 
артерія 53,10±1,69 52,80±2,10 >0,05

Права передня мозкова 
артерія 44,61±1,62 45,84±2,48 >0,05

Ліва передня мозкова 
артерія 41,70±1,15 42,91±2,35 <0,05

Права хребтова артерія 37,10±1,01 36,24±1,36 <0,05

Ліва хребтова артерія 36,74±1,19 36,04±1,51 <0,05

Основна артерія 37,44±1,12 38,38±1,29 >0,05
Права задня мозкова 
артерія 36,58±0,80 23,88±1,42 <0,05

Ліва задня мозкова 
артерія 35,81±0,86 24,24±1,30 <0,05

Таблиця 2. Середня швидкість кровотоку (см/с) 
по МАГ у жінок груп контролю та з клімактерич-
ною енцефалопатією

Примітка: р — вірогідність відмінностей порівняно з гру-
пою контролю.
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Зміни середньої швидкості кровотоку по двох 
хребтових артеріях та основній також були відсут-
ні (p>0,05) порівняно з жінками групи контролю. 
У групі хворих із клімактеричною енцефалопатією 
спостерігалося лише вірогідне (p<0,05) зниження 
току крові по двох задніх мозкових артеріях по-
рівняно з контролем (табл. 2). 

Таким чином, у групі жінок із патологічним 
клімактерієм значні дисциркуляторні зміни нами 
не виявлені, а отже, розвиток енцефалопатії  
не пов’язаний із судинними віковими перебу-
довами.

Дослідження фонової біоелектричної актив-
ності в жінок із клімактеричною енцефалопатією 
констатувало вірогідне (р<0,05) у 2,4 раза зни-
ження відсотка наявного альфа-ритму та ріст у 
2 рази відсотка бета-ритму порівняно з анало-
гічними показниками групи контролю (табл. 3). 

Також у вказаній групі спостерігався значний, 
майже в 5 разів, ріст відсотка дельта-ритму поряд 
із збільшенням у 2,1 раза патологічного тета-рит-
му відносно показників групи контролю (табл. 3). 

88,46% жінок скаржились на неприємні відчут-
тя при проведенні світлової проби, що, на нашу 
думку, свідчило про підвищену збудливість під-
кірково-стовбурового апарату, що пов’язаний із 
зоровою та вестибулярною функціями.

У 57,69% обстежених жінок виявлялися дифуз-
ні зміни на ЕЕГ. Дисфункція верхніх стовбурових 
структур була наявна в 53,85% обстежених жінок 
із патологічним клімактерієм.

Значно рідше (у 7,69%) відзначалися іритатив-
ні зміни на електроенцефалограмах із дисфунк-
цією середніх стовбурових структур.

Отримані зміни біоелектричної активності го-
ловного мозку за типом пригнічення нормально-
го альфа-ритму та значного росту патологічних 
дельта- й особливо тета-ритмів, а також наявні 
дифузні зміни та ознаки дисфункції верхніх стов-
бурових структур свідчать про виражені функціо-
нальні порушення кірково-підкіркової динаміки 
із дезорганізацією стимулюючих впливів підкір-
кових утворів на кору головного мозку.

При огляді кон’юнктиви очей жінок із клі-
мактеричною енцефалопатією відзначався 
поширений набряк навколо судин, що приз
вело до вірогідного (р<0,05) росту у 2,6 раза 
кон’юнктивального індексу 1 порівняно з гру-
пою контролю (табл. 4).

Менш вираженими, проте вірогідними від-
носно групи контролю  (р<0,05) були зміни форми 
судин бульбокон’юнктиви очей у жінок із клімак-
теричною енцефалопатією (відносно здорових 
осіб кон’юнктивальний індекс 2 виріс в 1,4 раза) 
(табл. 4). Дані зміни полягали у вираженій не-
рівномірності калібрів більшої кількості венул, 
наявності множинних їх аневризм та меандрич-
ної звивистості. Зміни артеріол та капілярів були 
незначними порівняно із змінами венул. 

Нами не виявлено вірогідних (р>0,05) змін 
кон’юнктивального індексу 3 порівняно з контро
лем, а отже, вагомі внутрішньосудинні порушення 
у хворих із клімактеричною енцефалопатією від-
сутні (табл. 4).

Характерні для клімактеричної енцефалопатії 
зміни венулярного ланцюга мікроциркуляції, оче-
видно, можна пояснити наявністю венозного за-
стою після виникнення припливів, оскільки відомо, 
що кровотік по венах є найменш швидкісним. Отже, 
і вказаний венозний застій зникає останнім після 
розвитку припливів.

Гіпоестрогенія, що виникає в жінок у період ме-
нопаузи, посилює мембранне окислення ліпідів, 
що,  у свою чергу, значно знижує природний анти-
оксидантний захист (АОЗ) та сприяє накопиченню 
продуктів пероксидного окислення ліпідів (ПОЛ) у 
периферичній крові. Дане накопичення було ве-
рифіковано (р<0,05) нами при проведенні дослі-
дження вмісту ПОЛ у сироватці венозної крові жі-
нок із клімактеричною енцефалопатією порівняно 
з контрольною групою (0,194±0,022 ум. од. проти 
0,065±0,006 ум. од.).

Надмірна активація процесів ПОЛ у жінок із клі-
мактеричною енцефалопатією веде до порушен-
ня структури мембран, здійснює токсичний вплив 
на тканини з розвитком їхніх структурних змін. На 

Гр
уп

а Ритм

альфа бета тета дельта

ко
нт

ро
лю

55,68±1,89 17,82±1,34 4,41±0,53 4,05±0,70

КЕ

23,00±3,73 
р<0,05

35,70±3,80
р<0,05

9,34±1,61
р<0,05

20,03±4,67 
р<0,05

Таблиця 3. Фонова біоелектрична активність 
головного мозку в жінок груп контролю та з клі-
мактеричною енцефалопатією (у відсотках)

Примітка: р — вірогідність відмінностей порівняно з гру-
пою контролю.

Гр
уп

а Кон’юнктивальні індекси

1 2 3
ко

нт
ро

лю

0,546±0,171 1,546±0,216 0,727±0,135

КЕ

1,423±0,159
р<0,05

2,231±0,195 
р<0,05

0,885±0,169 
р>0,05

Таблиця 4. Показники кон’юнктивальної біо-
мікроскопії в жінок груп контролю та з клімак-
теричною енцефалопатією (у балах)

Примітка: р — вірогідність відмінностей порівнянo з гру-
пою контролю.
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підвищений рівень ендогенної інтоксикації в жінок із 
клімактеричним синдромом вказує також вірогідно 
вищий (р<0,05) вміст середніх молекул у сироватці 
венозної крові обстежених порівняно з контролем 
(0,472±0,057 ум. од. проти 0,281±0,031 ум. од.).

Вірогідне (р<0,05) зниження L-аргініну в пери-
феричній крові жінок із клімактеричною енцефа-
лопатією порівняно з контрольною групою (12,03± 
1,45 мкг/мл проти 19,15±0,52) можна пояснити зни-
женням продукції оксиду азоту в період менопаузи. 
Відомо, що естрогени діють як антагоністи кальцію, 
підвищуючи синтез оксиду азоту в ендотелії. При 
збільшенні тривалості менопаузи прогресивно па-
дає синтез естрогенів, а отже, і вироблення оксиду 
азоту в цей час знижується.

Про знижений синтез оксиду азоту із його 
попередника L-аргініну, а не підвищений його 
розпад свідчить також незмінний, порівняно з 
контролем (p>0,05), вміст у сечі жінок із клімак-
теричною енцефалопатією його продуктів розпа-
ду — нітратів (0,810±0,132 мкмоль/л проти 0,595± 
0,049 мкмоль/л).

Дослідження обміну нуклеїнових кислот у жі-
нок із клімактеричною енцефалопатією показало, 
що вміст ДНК вірогідно (р<0,05) зростав відносно 
контролю (7,88±0,97 мг/л проти 3,63±0,15 мг/л). 
Мало місце також вірогідне (р<0,05) збільшення 
кількості РНК у сироватці крові хворих порівняно з 
контролем (604,1±30,6 мг/л проти 423,6±15,8 мг/л).

Підвищення рівня ДНК та РНК у сироватці ве-
нозної крові жінок із клімактеричною енцефало-
патією свідчить про значну клітинну деструкцію з 
руйнацією ядра. Очевидно, що вікові порушення 
функціонування гіпоталамо-гіпофізарної системи 
призводять до значних нейроендокринно-біохіміч-
них змін, що супроводжуються вагомим накопичен-
ням в організмі токсичних продуктів, під впливом 
яких і відбувається посилена, надмірна руйнація 
нейронів головного мозку та виникнення енцефа-
лопатичних змін у вказаної категорії обстежених.

Проте поряд із значними деструктивними про-
цесами в організмі жінок із патологічним клімакте-
рієм відбуваються процеси, що покликані активізу-
вати тканинний метаболізм та відбудувати уражені 
нейрональні ділянки, про що свідчить підвищена 
активність нуклеаз (р<0,05 порівняно з контролем) 
сироватки венозної крові (табл. 5).

Результати та їх обговорення 
З викладеного вище можна зробити висновок 

про правомірність існування і встановлення діа-
гнозу «клімактерична енцефалопатія» у жінок, у 
яких на перший план виступають психоемоційні 

та функціональні зміни центральної нервової сис-
теми, а саме: астенізація, порушення конвергенції, 
нерізко виражена анізорефлексія, координаторні 
розлади, легкі порушення праксису та гнозису, що 
не пов’язані із супутніми захворюваннями (ате-
росклерозом чи артеріальною гіпертензією). Під-
твердженням останнього стала і відсутність значних 
змін кровотоку по МАГ, проте при дослідженні діа-
гностувались порушення венулярної ланки мікро-
циркуляторного русла, що свідчило про ймовірну 
внутрішньочерепну затримку рідини при клімак-
теричній енцефалопатії. Вказані процеси призво-
дили до виражених функціональних порушень 
кірково-підкіркової динаміки із дезорганізацією 
стимулюючих впливів підкіркових утворів на кору 
головного мозку.

У результаті гіпоестрогенії відбувається надлиш-
кова активація процесів ПОЛ, яка призводить до 
порушення структури мембран, здійснюючи ток-
сичний вплив на тканини з розвитком їх деструкції, 
що підвищує рівень ендогенної інтоксикації, знижує 
синтез оксиду азоту. Вказані процеси призводять 
до надмірної руйнації нейронів головного мозку та 
виникнення енцефалопатичних змін. Проте даний 
процес має і зворотний бік, оскільки відбувають-
ся процеси, що покликані активізувати тканинний 
метаболізм та відбудувати уражені нейрональні 
ділянки (активація нуклеаз). 

Висновок
Проведені дослідження продемонстрували, що 

діагноз «клімактерична енцефалопатія» у більшості 
випадків виставляється клінічно, оскільки жоден 
набір тестів не може підтвердити його. Попри це 
вся картина хвороби з неспецифічними результа-
тами тестів інформує досвідченого клініциста про 
діагноз.

Гр
уп

а

Ритм

ДНКаза РНКаза

лужна кисла лужна кисла

ко
нт

ро
лю

14,81±0,84 13,19±0,71 12,59±0,96 14,60±0,81

КЕ

26,75±0,94 
р<0,05

25,82±0,95 
р<0,05

26,82±1,25 
р<0,05

25,41±1,18 
р<0,05

Таблиця 5. Активність нуклеаз сироватки кро-
ві в жінок груп контролю та з клімактерич-
ною енцефалопатією (у мО/мл)

Примітка: р — вірогідність відмінностей порівнянo з гру-
пою контролю.
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ENCEPHALOPATHY WITH PATHOLOGICAL CLIMAX — MYTH OR REALITY
А.V. Payenok, O.S. Payenok
Abstract. The article presents the results of a clinical and paraclinical examination of women with climacteric encephalopathy 

with the aim of investigating possible pathogenetic mechanisms of its development and verifying the diagnosis. Complaints, 
neurological status, psychoemotional state of women were analyzed, microcirculatory channel, blood flow through the main 
arteries of the brain, electroencephalography data, as well as the processes of lipid peroxidation, endogenous intoxication, nucleic 
exchange and nitric oxide exchange in the specified category of patients were analyzed. In view of the results of the study, a 
conclusion was made about the validity of the existence and diagnosis of climacteric encephalopathy in women, however, the 
diagnosis, taking into account the non-specificity of the results of diagnostic tests, requires the clinician to have an understanding 
of the probable pathogenetic mechanisms of its development and skills in conducting additional instrumental examinations, 
which can testify to partially reversed functional changes in the brain. Only the combination of extensive clinical experience with 
the specified knowledge can help in differential diagnosis and final diagnosis of climacteric encephalopathy.

Keywords: encephalopathy, pathological climax, psychoemotional changes, transcranial dopplerography, microcirculation, 
lipid peroxidation, medium molecules, nitric oxide, nitrates, nucleic acids, nucleases.

Для цитування: Паєнок АВ, Паєнок ОС. Енцефалопатія 
при патологічному клімаксі — міф чи реальність. Прак-
тикуючий лікар, 2023. № 4, с. 72-77. DOI: 10.31793/2413-
5461.2023.12-4.72.

Адреса для листування: Паєнок Анжеліка Володимирів-
на a.payenok@gmail.com, професор, завідувачка кафедри 
невропатології та нейрохірургії ФПДО, Львівський націо-
нальний медичний університет імені Данила Галицького, 
Пекарська, 69, Львів 79010, Україна. Паєнок Олександр 
Станіславович alex.payenok@gmail.com, професор, доцент 
кафедри акушерства та гінекології медичного факультету 
№1, Львівський національний медичний університет імені 
Данила Галицького, Пекарська, 69, Львів 79010, Україна

Відомості про авторів: Паєнок Анжеліка Володимирівна, 
доктор медичних наук, завідувачка кафедри невропатології 
та нейрохірургії ФПДО Львівського національного медично-
го університету імені Данила Галицького, a.payenok@gmail.
comOrcid: 0000-0003-0531-751X. Паєнок Олександр Станісла-
вович, доктор медичних наук, професор, доцент кафедри аку-
шерства та гінекології медичного факультету №1, Львівського 
національного медичного університету імені Данила Галиць-
кого, alex.payenok@gmail.com. Orcid: 0000-0002-8517-7424

Особистий внесок: Паєнок А.В. — генератор ідеї, напи-
сання статті, аналіз даних літератури, підготовка статті до 
друку. Паєнок О.С. — написання статті, аналіз даних літера-
тури, підготовка статті до друку

Фінансування: стаття підготовлена в рамках бюджетного 
фінансування Львівського національного медичного універси-
тету імені Данила Галицького. Декларація. Автори задеклару-
вали відсутність конфлікту інтересів і фінансових зобов’язань.

Проходження статті: Надійшла до редакції 06.10.2023 р., 
прийнята на друкування 09.10.2023 р., надрукована 
30.12.2023 р.

For citation: Payenok АV, Payenok OS. Encephalopathy with 
pathological climax — myth or reality. The Practiticioner, 2023. № 4,  
р. 72-77. DOI: 10.31793/2413-5461.2023.12-4.72.

Correspondence address: Anzhelika Volodymyrivna Payenok 
a.payenok@gmail.com, professor, head of the Department of 
Neuropathology and Neurosurgery FPDO, Danylo Halytsky 
Lviv National Medical University, Pekarska, 69, Lviv 79010, 
UkrainePayenok Oleksandr Stanislavovych alex.payenok@
gmail.com, professor, associate professor of the Department 
of Obstetrics and Gynecology, Faculty of Medicine No. 1, Danylo 
Halytsky Lviv National Medical University, Pekarska, 69, Lviv 
79010, Ukraine.

Information about the authors: Anzhelika Volodymyrivna 
Payenok, Doctor of Medical Sciences, Head of the Department 
of Neuropathology and Neurosurgery of the Danylo Halytsky 
Lviv National Medical University, a.payenok@gmail.com. Orchid: 
0000-0003-0531-751X. Oleksandr Stanislavovych Payenok, 
Doctor of Medical Sciences, Professor, Associate Professor of the 
Department of Obstetrics and Gynecology, Faculty of Medicine 
No. 1, Danylo Halytsky Lviv National Medical University, alex.
payenok@gmail.com. Orchid: 0000-0002-8517-7424

Personal contribution: Payenok AV — idea generator, 
article writing, literature data analysis, article preparation 
for publication. Payenok OS — writing an article, analyzing 
literature data, preparing the article for publication.

Funding: The article was prepared within the budget funding 
of the Danylo Halytsky Lviv National Medical University.

Declaration of Ethics: The authors declare that there is no 
conflict of interest or financial bias.

Article: Received 06.10.2023, accepted 09.10.2023,  
published 30.12.2023.

3.	 Павловська МО. Особливості перебігу клімактеричного періоду у жінок із супутньою патологією на фоні артеріальної гіпертензії. 
Науковий вісник Ужгородського університету. Серія «Медицина». 2017;2(56):97-101.

4.	 Giannini A, Caretto M, Genazzani AR, Simoncini T. Neuroendocrine Changes during Menopausal Transition. Endocrines. 2021;2(4):405-416. 
Доступно на: https://doi.org/10.3390/endocrines2040036

5.	 Freedman RR. Menopausal hot flashes: Mechanisms, endocrinology, treatment. J. Steroid Biochem. Mol. Biol. 2014,142:115-20. Доступно на: 
https://doi.org/10.1016/j.jsbmb.2013.08.010

6.	 Maki PM, Thurston RC. Menopause and Brain Health: Hormonal Changes Are Only Part of the Story. Frontiers in Neurology. 2020;11. Доступно 
на: https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fneur.2020.562275

7.	 Tangalos EG, Smith GE, Ivnik RJ et al. The Mini-Mental State Examination in general medical practice. Mayo Clin Proc. 1996;71:829-37. Доступно 
на: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/8790257/

8.	 Yuanmei P, WenbinW, MinjieX, Yangtai G. Transcranial Doppler Ultrasonography as a Diagnostic Tool for Cerebrovascular Disorders. Frontiers in 
Human Neuroscience. 2022;16. Доступно на: https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnhum.2022.841809

9.	 Nakano H. Electroencephalography − From Basic Research to Clinical Applications [Internet]. London: IntechOpen; 2021. 164 p. Доступно на: 
https://www.intechopen.com/books/9629

10.	 Волков ВС, Высоцкий ИН, Троцюк ВВ. и др. Оценка состояния микроциркуляции методом конъюнктивальной биомикроскопии. 
Клиническая медицина. 1976;7:115-19.

11.	 Тимирбулатов РА, Селезнев ЕИ. Метод повышения интенсивности свободнорадикального окисления липидсодержащих компонентов 
крови и его диагностическое значение. Лабораторное дело. 1981;4:209-11.

12.	 Габриэлян НИ, Липатова ВИ. Опыт использования показателей средних молекул и крови для диагностики нефрологических заболева-
ний у детей. Лабораторое дело. 1993;3:138-40.

13.	 Веременко КН, Голобродько ОП, Кижим АІ. Протеоліз в нормі і при патології. Київ: Здоров'я, 1988:198.
14.	 Цанаев РГ, Марков ГГ. К вопросу о количественном спектрофотометрическом определении нуклеиновых кислот. Биохимия. 

1960;25(1):151-59.
15.	 Камышников ВС. Справочник по клинико-биохимическим исследованиям и лабораторной диагностике. М.: МЕДпресс-информ, 2004:920.



www.plr.com.ua | ПЛ, том 12, № 4, 2023 |78

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

СOVID-19 ЯК ПРЕДИКТОР 
ВИНИКНЕННЯ ГОСТРОГО 
ІНФАРКТУ МІОКАРДА В 
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЦУКРОВИМ 
ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ ТА 
ОЖИРІННЯМ (КЛІНІЧНИЙ 
ВИПАДОК)

Т.М. Соломенчук, О.Є. Лабінська,  
М.П. Галькевич, Х.М. Хамуляк,  

К.С. Гель 

УДК 616.127-005.8-036.11-
02:616.988:578.834]-06:(616.379-

008.65+616-056.52)]-036-037)

Резюме.  У статті висвітлено клінічний випадок гострого інфаркту міокарда в пацієнта з ожирінням після пере-
несеного COVID-19 для поліпшення діагностики серцево-судинних ускладнень та вибору оптимального способу 
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Сьогодні коронавірусна хвороба COVID-19 — це 
глобальна проблема для населення усього світу. 
Вона набула характеру пандемії [1-3]. Потрапля-
ючи в організм людини, вірус SARS-CoV-2 (який є 
причиною COVID-19) зумовлює процеси генералі-
зованого ушкодження клітин крові та внутрішніх 
органів, нехарактерного для більшості відомих 
досі інфекційних захворювань. Спершу він сти-
мулює процеси локального запалення. Унаслідок 
цього різноманітні цитокіни, що справляють не-
гативний вплив на ендотелій, починають виділя-
тися дуже інтенсивно. Так званим «цитокіновим 
штормом» відбувається активація шляхів комп-
лементу, які призводять до ще більшої продукції 
цитокінів, а також посиленого утворення молекул 
адгезії [4, 5]. 

Процес запалення в ендотеліальних клітинах 
активізує протромботичні, антифібринолітичні та 
прокоагулянтні фактори, що призводить до пору-
шення процесу згортання крові. Крім того, ендоте-
лій активує підвищений синтез вазоконстриктор-
них чинників, які сприяють гіперкоагуляції [4, 6].

Пацієнти, що перенесли COVID-19, мають під-
вищений ризик виникнення кардіоваскулярних 
ускладнень, особливо за наявності супутніх захво-
рювань, зокрема ожиріння та цукрового діабету 
(ЦД) 2-го типу. Це пов’язано з ендотеліальною 
дисфункцією (ЕД) у цієї категорії осіб і схильністю 
до гіперкоагуляції та, як наслідок, тенденцією до 
вазоконстрикції, запальних змін, а також порушень 
гемостазу, що зумовлено підвищеною адгезивністю 

тромбоцитів [7-9]. Слід відзначити, що кардіоваску-
лярні ускладнення виникають не тільки після пере-
несеного COVID-19 у важкій формі, а й після легкого 
перебігу цього захворювання [10].

Ожиріння є важливим фактором ЕД. В осіб з 
ожирінням гормон лептин циркулює в крові в над-
мірній кількості, що сприяє розвитку ЕД. Лептин 
зумовлює зниження синтезу NO та збільшення кіль-
кості моноцитарного хемотаксичного протеїну 1, 
що, у свою чергу, призводить до вазоконстрик-
ції, а також адгезії лейкоцитів до судинної стінки  
[10, 11].	

У пацієнтів із COVID-19 є підвищена схильність 
до розвитку як артеріальних (інфаркт міокарда, 
інсульт), так і венозних тромбозів (тромбоембо-
лія легеневої артерії, тромбоз венозних синусів, 
тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок) [12].

При COVID-19 уражається серцево-судинна сис-
тема, що пов’язано з ушкодженням ендотелію, 
гіперкоагуляцією і загальною імунною відповіддю 
організму [4, 13]. У таких пацієнтів спостерігають 
зміни в структурі майже усіх формених елементів 
крові, зокрема еритроцитів, лейкоцитів і тромбо-
цитів. Проте сьогодні патогенетичні та патофізіо-
логічні механізми формування основних клінічних 
проявів і перебігу COVID-19 залишаються недо-
статньо вивченими.

Мета роботи — з’ясувати клінічні прояви го-
строго інфаркту міокарда в пацієнтів з ожирінням 
після перенесеного COVID-19 для поліпшення діа-
гностики серцево-судинних ускладнень та вибору 
оптимального способу профілактики і лікування.
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Клінічний випадок. Пацієнт Ю., 67 років, госпі-
талізований до відділення кардіології та реперфу-
зійної терапії центру серця та судин КНП «Клінічна 
лікарня швидкої медичної допомоги міста Льво-
ва» з діагнозом: Ішемічна хвороба серця (ІХС). 
Гострий повторний інфаркт міокарда з елеваці-
єю сегмента ST по нижній стінці лівого шлуночка 
від 30.10.2020 р. Післяінфарктний кардіосклероз 
(1995 р.). Цукровий діабет 2-го типу, середньої 
важкості, стадія декомпенсації. Гіпертонічна хво-
роба ІІІ стадії, 2-го ступеня, ризик дуже високий. 
Серцева недостатність (СН) ІІА стадії. Ожиріння  
ІІІ стадії. При госпіталізації він скаржився на за-
дишку та загальну слабкість. Зі слів пацієнта, по-
гіршення стану відчув за кілька годин до надхо-
дження. Спершу пацієнта ургентно госпіталізували 
до реанімаційного відділення КНП «Стрийська 
центральна районна лікарня (ЦРЛ)». Однак після 
виявлення елевації сегмента ST на електрокар-
діограмі (ЕКГ) його перевели до КНП «КЛШМД 
м. Львова» для проведення коронароангіографії 
(КАГ) та подальшого лікування.

З анамнезу життя відомо, що пацієнт напере-
додні (14.10.2020 − 30.10.2020) перебував на ста-
ціонарному лікуванні в районній лікарні за місцем 
проживання з діагнозом: COVID-19 негоспітальна 
двобічна пневмонія, середньої важкості, клінічна 
група ІІІ, дихальна недостатність ІІБ стадії, а також 
хворів на гіпертонічну хворобу впродовж 20 років, 
цукровий діабет — 15 років, ожиріння — 10 років, 
у 1995 році переніс інфаркт міокарда. Пацієнт не 
курить, але курив у минулому. Електронних сигарет 
ніколи не вживав. Професійних шкідливостей не 
відзначає, спадковий анамнез не обтяжений.

До надходження в стаціонар пацієнт приймав: 
амарил 4 мг 1 р/д per os з 2019 р., метформін  
1000 мг 1 р/д per os з 2019 р., леркамен (леркані-
дипін) 10 мг 1 р/д per os з 2019 р. — продовжує. У 
Стрийській ЦРЛ 30.10.2020 р. пацієнт отримував: 
гепарин 10 000 в/в стр., пантопразол 40 мг в/в кр. 
на 100.0 фіз. р-ну, таб. клопідогрель 300 мг per 
os, аспірин 300 мг per os, ізосорбіду мононітрат  
20 мг per os, молсидомін 2 мг per os, аторвастатин  
40 мг, інсулін в/в 6+8+6+10 Од, еноксапарин 0,8 п/ш.

При госпіталізації загальний стан пацієнта був 
важким, будова тіла гіперстенічна (зріст пацієнта:  
188,0 см, вага: 125,5 кг), підвищеного живлення, 
шкірні покриви блідо-рожеві, чисті. Частота ди-
хальних рухів — 24/хв, задишка змішана. Аускуль-
тативно: дихання везикулярне, вислуховували-
ся вологі, дрібнопухирчасті хрипи з обох боків. 
Перкуторно: ясний легеневий звук. Артеріальний 
тиск — 130/90 мм рт. ст., частота скорочень сер-
ця — 60/хв. Тони серця ослаблені, ритмічні. ЕКГ 
представлено на рис. 1.

Попередній діагноз: ІХС. Гострий повторний 
інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST від 
30.10.2020 р. Післяінфарктний кардіосклероз 
(1995 р.). Гіпертонічна хвороба ІІІ стадія, 2-й 

Рис. 1. ЕКГ при госпіталізації

ступінь, ризик високий. СН ІІА. Стан після перене-
сеної COVID-19 двобічної пневмонії.

Пацієнту було призначено потрійну антитром-
ботичну терапію, нітрати, інгібітори АПФ і стати-
ни, а також проведено ургентну КАГ. Від початку 
симптомів до проведення КАГ минуло 10 год. 
При цьому обстеженні виявлено: збалансований 
тип коронарного кровообігу. Ліва коронарна ар-
терія — атеросклеротичне ураження (50%) ме-
діального сегмента передньої міжшлуночкової 
гілки. Права коронарна артерія (ПКА) — оклюзія 
медіального сегмента в місці відходження гілки 
тупого краю. Пацієнту рекомендовано ендовас-
кулярне лікування. Було зроблено спробу ургент-
ного стентування ПКА, однак стент поставити не 
вдалося, бо він не розкрився. При спробі завести 
постдилятаційний балон стент змістився дисталь-
но. ТІМІ-1. Було підключено в/в інфузію інтегри-
ліну (блокатора Gp2b/3a). Заплановано повторне 
стентування ПКА, оскільки стент не розкрився.

За результатами ЕхоКГ (2.11.2020) (рис. 2) вияв-
лено дилятацію лівого передсердя та гіпертрофію 
стінок лівого шлуночка (ЛШ). Аорта не розширена, 
ущільнена. Дегенеративні зміни клапанів серця. 
Скоротливість міокарда ЛШ знижена: ФВ — 50%. 
Діастолічна дисфункція міокарда ЛШ 2-го типу. 
Акінезія базальних сегментів нижньо-задньобоко-
вої стінки ЛШ та нижньої частини міжшлуночкової 
перегородки (МШП), гіпо-акінезія інших сегментів. 
Неорганізований пристінковий тромб у нижній 
частині МШП. Рідина в плевральній частині не 
візуалізувалася. 

При повторному огляді (12.11.2020) також ви-
явлено масивний рухомий ембологенний тромб 
у нижній частині МШП.

Згідно із загальним та біохімічним аналізами 
крові при надходженні було виявлено такі від-
хилення від норми: тропонін І — 5,24 нг/мл, фі-
бриноген — 6,9 г/л, креатинін — 139,0 мкмоль/л, 
сечовина — 11,7 ммоль/л, ШОЕ — 40 мм/год, 
глюкоза крові — 22,5 ммоль/л, глікований ге-
моглобін — 14,9%, NT-proBNP — 629,5 пг/мл,  
ST2 — 276,5 нг/мл.
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Після в/в крапельного вливання інтегриліну па-
цієнту призначили фондапаринукс 2,5 мг п/ш, тіка-
грелор 90 мг 2 р/добу, аспірин 75 мг, розувастатин 
40 мг на добу, раміприл 2,5 мг на добу, ізосорбіду 
динітрат 20 мг 2 р/добу, еплеренон 25 мг на добу, 
триметазидин 20 мг 2 р/добу, пантопразол 40 мг 
за 20 хв до сніданку, поляризуючу суміш в/в кр., 
а також фармасулін 6-8-4 од п/ш.

На 8-й день перебування в стаціонарі в па-
цієнта виникла масивна носова  кровотеча, яку 
вдалося зупинити лише проведенням тампонади 
носових ходів. Періодичні незначні носові крово-
течі турбували пацієнта до 23.11.2020 р.

На 18-ту добу стаціонарного лікування пере-
біг захворювання ускладнився виникненням фі-
бриляції передсердь, пароксизмальної форми, 
тахісистолічного варіанта (рис. 3). Пацієнт скар-
жився на відчуття серцебиття та перебоїв у роботі 
серця. Було призначено ривароксабан 20 мг на 
добу, аміодарон 200 мг 2 р/добу. 

Рис. 2. Результати ЕхоКГ-обстеження  
пацієнта при госпіталізації

Через 2 місяці після виписки із стаціонару па-
цієнту було проведено ЕхоКГ, тромба в нижній 
частині МШП  вже не було виявлено. Через 3 мі-
сяці після виписки відновився синусовий ритм.

Обговорення
У пацієнтів із COVID-19 помітне відхилення 

таких лабораторних показників, як мозковий на-
трійуретичний пептид (brain natriuretic peptide — 
BNP) та тропонін, що є чітким підтвердженням 
ураження серцево-судинної системи [14]. В осно-
ві цього ураження лежить декілька механізмів: 
пряма інвазія, тромбоз, запальна реакція, синтез 
автоантитіл, а також дисбаланс кисню [13].  

Відомо, що в пацієнтів із ЦД 2-го типу, серце-
во-судинними захворюваннями, дисліпідемією 
та нирковою недостатністю відзначається висо-
кий рівень циркулюючого асиметричного диме-
тиларгініну — аналога L-аргініну, який сприяє 
зниженню активності NO-синтази і, як наслідок, 
призводить до зниження концентрації NO. Це 
пояснює одну з основних причин ЕД [15, 16].

Пошкодження ендотеліоцитів при COVID-19 
призводить до підвищення проникності судин-
ної стінки, збільшення адгезивних властивостей 
лейкоцитів, що спричинено появою Е-селектину, 
підвищення продукції прозапальних цитокінів, а 
також посилення прокоагулянтних та зниження 
антикоагулянтних властивостей, що сприяє тром-
боутворенню [17].

Як свідчать результати спостережень, для гос-
піталізованих пацієнтів, що хворіють на COVID-19, 
характерні гіперкоагуляція та висока поширеність 
тромбоемболічних ускладнень [18]. Іммобілізація, 
запалення, гіперкоагуляція та пригнічений фібри-
ноліз збільшують ризик розвитку венозного тром-
боемболізму  й легеневої емболії [18, 19]. Окрім 
цього, повідомляється про артеріальний тромбоз, 
а також мезентеріальні тромбози [20].	

Важливу роль у реакції організму на запа-
лення відіграють тромбоцити [21]. Поєднуючи 
тромботичну й імунну функції, вони можуть до-
помогти сфокусувати гемостаз та імунну реакцію 
проти потенційних збудників інфекції, щоб запо-
бігти мікробній інвазії [22]. Тромбоцитопенія ви-
являється в 5-41,7% хворих на COVID-19 (частота 
варіюється залежно від тяжкості захворювання), 
і вона, як правило, є помірною (показники в се-
редньому 100-150 × 109 /L) [23-25].

Сьогодні існує чимало доказів того, що SARS-
CoV-2 може безпосередньо впливати на тром-
боцити. Як наслідок, їх тромботична і запальна 
функція посилюється [26]. SARS-CoV-2 так само, 
як вірус грипу, — одноланцюговий РНК-вірус, що 
активує тромбоцити через TLR-7. Активація Тр 
TLR-7 вірусною РНК може спричинити в організмі 
певну низку реакцій, що спрямовані на тромбо-
утворення [26, 27]. Цей процес відбувається в 
результаті дегрануляції тромбоцитів та утворення Рис. 3. ЕКГ на 18-ту добу стаціонарного 

лікування
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агрегатів тромбоцитів із лейкоцитами. Це, у свою 
чергу, сприяє утворенню нейтрофільних позаклі-
тинних пасток (neutrophil extracellular traps —  
NET) [26-27]. Учені підозрюють, що SARS-CoV-2 має 
подібний механізм дії.

Активація тромбоцитів відіграє ключову роль у 
тромбоутворенні при COVID-19. При пошкоджен-
ні судинної стінки тканинний фактор стимулює 
утворення колагену та тромбіну, які, у свою чер-
гу, впливаючи на ділянки, що містяться в субен-
дотелії, запускають процес тромбоутворення. У 
місці ураження відбувається адгезія тромбоци-
тів унаслідок взаємодії колагену пошкодженої 
стінки з глікопротеїном-4 та з тромбоцитарним 
глікопротеїном Іb-V-IX, що зв’язується з vWF. Піс-
ля цієї взаємодії виникає активація тромбоци-
тів. Активовані тромбоцити можуть вивільняти 
хемокіни, які збільшують активацію лейкоцитів. 
Існує ще один спосіб взаємодії тромбоцитів із 
лейкоцитами шляхом зв’язування Р-селектину з 
рецептором PSGL-1 на лейкоцитах [6, 28].

Під впливом вже активованих тромбоцитів ви-
діляються іони кальцію та аденозиндифосфат. За 
допомогою цих речовин відбувається додаткова 
активація тромбоцитів. Вони вивільняються зі 
щільних гранул і діють через рецептори P2Y1 та 
P2Y2 [29].

Активації тромбоцитів також сприяє зв’язу
вання GPIIb/IIIa, що розміщені на тромбоцитах, 
із SLC44A2/CTL-2, які розташовані на нейтрофі
лах [28]. Взаємодія GP-Ib на тромбоцитах із Mac-1 
на нейтрофілах і моноцитах призводить до їх 
активації. Тромбоцити вивільняють поліфосфат, 
який активує контактний шлях, та через HMGB-1 
(high-mobility group protein B1) посилює актива-
цію моноцитів, що здатні виділяти моноцитарний 
тканинний фактор [28]. Інфекції також стимулю-
ють активацію внутрішньосудинного вивільнення 
тканинного фактора моноцитів [30]. Усі ці проце-
си призводять до посиленого вироблення тром-
біну [28].

Ендотеліальні клітини, які активовані цито-
кінами, регулюють виділення тромбомодуліну, 
що має важливе значення в активності тромбіну. 
Стійка активація тромбіну стимулює тромбоцити, 
а також підсилює запалення через поверхнево-
активні речовини, що експресуються запальними 
клітинами і тромбоцитами [17].

У багатьох пацієнтів із COVID-19 виявлено 
збільшення кількості активованих нейтрофілів, 
які синтезують NET із метою затримання патоген-
них мікроорганізмів. NET мають важливе значен-
ня в іммобілізації та знищенні патогенних збуд-
ників, але при неналежному регулюванні вони 
викликають дисфункцію ендотеліальних клітин, 
таким чином ще більше посилюють запальний 
процес у судинній стінці. У випадку внутріш-
ньосудинного утворення нейтрофільні пастки 
можуть сприяти тромботичним ускладненням у 

макро- і мікросудинах унаслідок активації тром-
боцитів та інактивації ендогенних антикоагулян-
тів [31, 32].

Патогенез COVID-19 індукованої коагулопа-
тії ще не повністю з’ясований, однак механізми 
частково збігаються з бактеріально-індукованою 
септичною коагулопатією/дисемінованим вну-
трішньосудинним згортанням (ДВЗ) крові. Над-
мірна продукція прозапальних цитокінів, підви-
щені рівні молекулярних структур, що пов’язані 
з пошкодженням, стимуляція загибелі клітин та 
ураження ендотелію судин є основними при-
чинами порушення згортання крові при будь-
якій важкій інфекції [33].  У важкохворих паці-
єнтів із COVID-19 спостерігається щонайменше 
два окремі патологічні процеси коагуляції, що 
провокують маніфестацію клінічних проявів за-
хворювання. У мікроциркуляції легень та інших 
органів відзначається безпосереднє місцеве ура-
ження судин, а також пошкодження ендотелію, 
що призводить до утворення мікросудинного 
згустка та ангіопатії [34, 35]. Коагулопатія є за-
гальною ознакою SARS-CoV-2-інфекції, а збільшен-
ня D-димеру є найпоширенішою знахідкою [36]. 
Раннучі та співавт. [37] нещодавно повідомили 
про результати всебічного аналізу коагуляції, 
що включав D-димери, рівень фібриногену та 
еластографію в пацієнтів із COVID-19. Виявили, 
що в цих хворих при надходженні у відділення 
реанімації та інтенсивної терапії середній рівень 
D-димерів становив 5,5 мг/л (у 10 разів вище за 
норму), рівень фібриногену — 7,8 г/л, а також 
спостерігалася підвищена міцність згустка при 
тромбоеластометрії. Паніганда та співавт. [38] 
виконали подібний аналіз і також виявили під-
вищений рівень фібриногену, посилення акти-
вації тромбоцитів і збільшення їх в’язкопружних 
властивостей.

При вірусних інфекціях коагуляційний кас-
кад активується як захисний механізм для об-
меження поширення патогенних збудників [39].  
Спочатку виникає адаптивна реакція гемостазу, 
яка пов’язана із системною запальною реакці-
єю. У результаті посилення запальної активності 
фібриноген значно підвищується, і відбувається 
генерація тромбіну [40]. Посилене вироблен-
ня цитокінів під час інфікування вірусом стиму-
лює додаткові прокоагулянтні реакції зі збіль-
шеною експресією тканинного фактора, який є  
основним ініціатором активації системи коагу-
ляції [41].

За літературними джерелами та нашими 
власними даними, клінічні симптоми COVID-19 
у пацієнтів, які мали супутню патологію (цукро-
вий діабет, ожиріння, захворювання серцево-
судинної системи, гіпертонічна хвороба), курців, 
а також осіб старшого віку, є тяжчими та часті-
ше супроводжуються розвитком тромботичних 
ускладнень [10, 34, 42, 43].
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Висновки 
Зміни при COVID-19 відбуваються за типом 

«цунамі», особливо на тлі ослабленої імунної 
системи в осіб старшого віку, за наявності ожи-
ріння, цукрового діабету та серцево-судинних 
захворювань.

СOVID-19 суттєво погіршує перебіг і прогноз 
ІМ, особливо в пацієнтів із цукровим діабетом 
2-го типу та ожирінням, сприяє частішому роз-
витку ускладнень, а також зменшує ефективність 
медикаментозного лікування.
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COVID-19 AS A PREDICTOR OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND OBESITY 
(CLINICAL CASE)

T.M. Solomenchuk, O.Y. Labinska, M.P. Halkevych, K.M. Khamuliak, К.S. Gel
Abstract. The article highlights a clinical case of an acute myocardial infarction in the patient with obesity after suffering from 

COVID-19 to improve the diagnosis of cardiovascular complications and choose the optimal method of prevention and treatment.
Keywords: COVID-19, acute myocardial infarction, type 2 diabetes, obesity, cardiovascular complications.
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міста Львова запровадило рутинне використання трансфорамінальних епідуральних ін’єкцій у пацієнтів із больо-
вим синдромом для проведення реабілітаційних процедур. У цій статті ми представляємо два клінічних випадки 
трансфорамінального епідурального введення лікарських засобів під рентген-контролем та подальшої реабілітації. 
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Актуальність теми. За 9 років війни  в Україні ве-
лика кількість військових та цивільних осіб отрима-
ли мінно-вибухові травми. Основною проблемою є 
інтенсивний і, у багатьох випадках, хронічний біль, 
пов’язаний із цими складними травмами. Хроніч-
ний біль після травми тканин розвивається доволі 
часто. Він може тривало порушувати нормальне 
функціонування людини, перешкоджати фізичній 
реабілітації, суттєво знижувати якість життя по-
страждалого [1].  

Міжнародна асоціація з вивчення болю визна-
чає хронічний біль як біль, що не має біологічної 
цінності, зберігається після нормального загоєння 
тканин. DSM-5 визначає хронічний больовий роз-
лад, якщо він триває довше як шість місяців [2].

Запропонована класифікація хронічного болю 
згідно з МКХ-11 визначає 7 категорій хронічного 
болю [3]:
•	 Хронічний первинний біль: визначається 3 мі-

сяцями постійного болю в одній або декількох 
анатомічних ділянках, що неможливо пояснити 
іншим больовим станом.

•	 Хронічний раковий біль: визначається як рако-
вий або пов’язаний із лікуванням вісцеральний 
біль, м’язово-скелетний біль або кістковий біль.

•	 Хронічний посттравматичний біль: біль трива-
лістю 3 місяці після травми або операції, виклю-
чаючи інфекційні чи попередні стани.

•	 Хронічний невропатичний біль: біль, виклика-
ний пошкодженням соматосенсорної нервової 
системи.

•	 Хронічний головний біль та орофасціальний 
біль: біль, що виникає в голові або обличчі та 
триває впродовж 50% і більше днів протягом 
3 місяців.

•	 Хронічний вісцеральний біль: біль, що виникає 
у внутрішньому органі.

•	 Хронічний м’язово-скелетний біль: біль, що ви-
никає в кістках, м’язах, суглобах або сполучній 
тканині.

•	 Хронічний біль може бути розділений на «ноци-
цептивний» (викликаний запаленою або пошко-
дженою тканиною, що активує спеціалізовані 
больові рецептори − ноцицептори) і «нейропа-
тичний» (викликаний пошкодженням або дис-
функцією нервової системи) [4].
Незважаючи на це, хронічний післяопераційний 

і посттравматичний біль недостатньо розпізнається 
і, відповідно, неефективно лікується. Наша медична 
команда запровадила рутинні трансфорамінальні 
епідуральні ін’єкції як високоефективне втручання 
для полегшення рефрактерного нейропатичного 
болю в пацієнтів та сприяння участі в необхідних 
реабілітаційних заходах [5].

Трансфорамінальні епідуральні ін’єкції вико-
ристовують з кінця 1990-х років для лікування ко-
рінцевого болю в поперековому відділі. Вони були 
предметом посиленої уваги різних досліджень [6]. 
Під час досліджень відрізняються докази викорис-
тання різних методів: інтерламінарних, каудальних 
і трансфорамінальних,  для різних станів, а саме: 
грижі міжхребцевого диска, спінального стенозу  
та дискогенного болю без грижі диска або ради-
куліту [7].  Серед каудальних, інтерламінарних і 
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трансфорамінальних ін’єкцій трансфорамінальні 
епідуральні ін’єкції набули швидкого та широко-
го поширення для лікування болю в попереку і 
нижніх кінцівках. Потенційні переваги трансфо-
рамінального шляху перед інтерламінарним і 
каудальним включають цілеспрямовану доставку 
стероїду до місця патології. Трансфорамінальні 
епідуральні ін’єкції стероїдів — це таргетований 
підхід до доставки кортикостероїдів, місцевих 
анестетиків та ад’ювантів безпосередньо до ура-
жених нервових корінців. Цей підхід є ефективним 
при радикулярному болі, викликаному грижами 
поперекових міжхребцевих дисків та спинномоз-
ковим стенозом [8, 9]. 

Нижче ми представляємо два клінічних ви-
падки, що демонструють переваги зображуваль-
но-керованих трансфорамінальних епідуральних 
ін’єкцій для проведення реабілітації в пацієнтів із 
хронічним нейропатичним болем після мінно-ви-
бухових травм.

Клінічний випадок 1. Пацієнт 26 років випи-
саний із відділення анестезіології та інтенсивної 
терапії в соматичне відділення для проведення 
реабілітації з клінічним діагнозом: Стан після 
мінно-вибухової травми (МІТ) (29.03.2023): вог-
непальне відкрите проникаюче сліпе осколкове 
поранення з вхідним отвором у поперековій ді-
лянці парамедіально справа, забій корінців кін-
ського хвоста з наявністю стороннього тіла на 
рівні L3 хребця інтраканально, стан після операції 
(30.03.2023) − декомпресійна ламінектомія L3, 
видалення кісткових уламків із каналу хребта на 
рівні L3, видалення стороннього тіла металевої 
щільності в хребетному каналі на рівні L3, плас-
тика твердої мозкової оболонки автотканинами, 
первинна хірургічна обробка вхідного отвору на 
рівні L1-L2 паравертебрально зліва та на рівні L4-L5 у 
вигляді вираженого нижнього в’ялого парапарезу 
з порушенням функції тазових органів за пери-
феричним типом, вираженим больовим синдро-
мом; закритої травми грудної клітки, вогнепальне 
осколкове сліпе проникаюче поранення з наявніс-
тю стороннього тіла лівої легені, забою нижньої 
частини легені; вогнепальне осколкове поранен-
ня поперекової та сідничної ділянок справа, що 
проникає в черевну порожнину з пошкоджен-
ням тонкої кишки (на протязі 30 см на відстані  
1 м 40 см від зв’язки Трейца); стан після операції 
(29.03.2023) — лапаротомія, резекція сегмента 
тонкої кишки з апаратним антиперистальтичним 
ентероанастомозом «бік у бік», дренування че-
ревної порожнини. Стороннє тіло металевої щіль-
ності в лівій частці печінки; вогнепальне осколкове 
поранення. Лівобічна нижньочасточкова пневмо-
нія, клінічна група III, ЛН I ст. Нейрогенний сечовий 
міхур за атонічним типом. Хронічна затримка сечі. 
Уретральний катетер, що функціонує. Хронічний 
пієлонефрит у стадії загострення. Гострий лівобіч-
ний орхіепідидиміт. Епіцистостома від 14.06.2023 

р. Сечокам’яна хвороба. Цистолітотрипсія від 
07.07.2023 р. Післятравматичний спайковий ра-
дикуломієліт із вторинним каудитом, нижнім 
парапарезом. Задня декомпресивна ламінекто-
мія, ревізія каналу хребта та радикулоліз на рівні  
L2-L5 хребців від 12.07.2023 р.

Рівень больового синдрому за візуально-ана-
логовою шкалою (ВАШ) – 6 балів. Знеболення за 
допомогою парацетамолу (3 г/добу), антиней-
ропатичного лікарського засобу (ЛЗ) габапентин  
(3 р/добу в дозі 300 мг; 600 мг; 600 мг) не змен-
шувало больовий синдром за ВАШ. Пацієнт скар-
житься на больовий синдром із локацією в задній 
сідничній ділянці справа  на всьому протязі з по-
ширенням до нижньої кінцівки; біль у лобковій 
ділянці справа; біль у ділянці куприка. Генез болю 
є змішаним, великою мірою наявний нейропатич-
ний компонент болю. Пацієнт не може самостійно 
пересуватись.

Результати МРТ: картина дегенеративного проце-
су поперекового відділу хребта. Дископатія сегмента 
L4-L5-S1. Протрузії міжхребцевих дисків L4-L5-S1. П/о 
дефект задньої пластинки хребців сегмента L4-L5-S1 
(декомпресія просвіту хребетного каналу).

Прийнято рішення про проведення трансфо-
рамінальної епідуральної блокади на рівні L4-L5-S1  
дексаметазоном, бупівакаїном, клонідином. Ме-
тою блокади є усунення больового синдрому в сід-
ничній ділянці справа з поширенням на кінцівку та 
лобковій ділянці. Після проведення блокади спо-
стерігали зниження рівня болю в пацієнта за ВАШ 
до 2 балів, яке триває  протягом 48 годин. Пацієнт 
активно виконує реабілітаційні процедури, почи-
нає самостійно ходити та при цьому не потребує 
використання парацетамолу. 

Клінічний випадок 2. Пацієнт віком 51 рік ви-
писаний із відділення анестезіології та інтенсив-
ної терапії в соматичне відділення для проведення 
реабілітації з клінічним діагнозом: Мінно-вибу-
хова травма (05.06.2023). Відкрита черепно-моз-
кова травма (ВЧМТ). Забій головного мозку важ-
кого ступеня. Злам основи   потиличної кістки. 
Злам решітчастої кістки. Гемосинус обох лобних 
та верхньощелепних пазух. Ерозія рогівки та 
субкон’юнктивальний крововилив справа. Термічні 
опіки повік, кон’юнктиви, рогівки правого ока се-
реднього  ступеня. Опік обличчя. Емфізема і садна 
м’яких тканин обличчя. Посттравматична перфо-
рація обох барабанних перетинок. Забій спинного 
мозку. Злам C1 ліворуч. Тупа травма органів груд-
ної клітки. Забій легень. Двобічний  пневмоторакс 
(05.06.2023 торакоцентез справа та зліва). Гідро-
перикард. Закритий перелом тіла правої лопатки. 
Забій  правої кисті. Геморагічний цистит. Хронічний 
поліпозний гнійний синусит. Гострий гнійний отит 
із лівого боку. Хронічний геморой ІІІ ст., тромбоз 
гемороїдального вузла. Пролапс слизової оболон-
ки прямої кишки. Необструктивний пієлонефрит, 
геморагічний цистит.  
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У хворого рівень больового синдрому за ВАШ — 
6 балів. Знеболення за допомогою парацетамолу  
(3 г/добу), антинейропатичного ЛЗ габапентин (3 р/
добу в дозі 300 мг; 600 мг; 600 мг) не зменшувало 
больовий синдром за ВАШ. Пацієнт скаржиться на 
виражений біль у ділянці правого плечового су-
глоба та шиї справа. Через біль пацієнт не може 
займатись із реабілітологом. Об’єм рухів в ураженій 
ділянці при інтенсивних заняттях із реабілітологами 
протягом 8 днів становить 10%.

При проведенні МРТ у пацієнта виявлено озна-
ки дегенеративних змін шийного відділу хребта у 
вигляді полісегментарного остеохондрозу, спон-
дильозу, артрозу вертебральних з’єднань C3-C7, 
протрузій дисків C3-C7, ретролістезу C3. 

Прийнято рішення про проведення трансфора-
мінальної епідуральної блокади на рівні С4-С5 за 
допомогою дексаметазону, бупівакаїну з метою 
усунення больового синдрому в ділянці право-
го плечового суглоба, шиї та полегшення реабі-
літації. Після проведення блокади рівень болю в 
пацієнта за ВАШ становив 1 бал. Пацієнт актив-
но виконує реабілітаційні процедури, починає 
повноцінно рухати правою верхньою кінцівкою. 
Прийнято рішення про відміну парацетамолу 
й антинейропатичних ЛЗ.  Протягом наступних  
19 днів рівень болю за ВАШ у пацієнта не піднімав-
ся вище як 2 бали. Пацієнт навчився повноцінно 
використовувати кінцівку в повсякденній рутині. 
Об’єм рухів в ураженій ділянці після 19 днів робо-
ти з реабілітологом збільшився до 95%.

Вищеописані клінічні випадки демонструють, 
що трансфорамінальні епідуральні ін’єкції стерої-
дів під контролем візуалізації можуть забезпечити 
повноцінне знеболення в ретельно підібраних па-
цієнтів із нейропатичним болем після мінно-вибу-
хових травм, створюючи можливості для успішної 
реабілітації. Таргетована доставка ЛЗ максимізує 
ефективність при мінімальних системних побічних 
ефектах. Ми включили цю методику в протокол 
багатомодальної аналгезії для зменшення вико-
ристання опіоїдів та спричиненої ними залежнос-
ті. Обмеження застосування методу включають 

його вартість, необхідність експертизи та ризики 
при проведенні процедури.

Висновок
При стійкій активації ноцицептивна передача 

на спинний ріг може викликати явище централь-
ної сенсибілізації. Це спричиняє патологічні зміни, 
які знижують поріг передачі больових сигналів. 
Окрім того, біль може створювати неноцицептивні 
нервові зв’язки для реагування на больові сиг-
нали. Неноцицептивні нервові волокна, у свою 
чергу, можуть генерувати та передавати больові 
сигнали. Вважають, що нервовими волокнами, 
що поширюють больові сигнали, є С-волокна, 
оскільки вони мають повільну проводимість і по-
роджують болісні відчуття, що зберігаються про-
тягом тривалого часу [11]. Традиційно вважають, 
що при хронічному болі важко викорінити цей 
процес, коли його встановлено [12]. Управління 
болем — галузь медицини, що використовує між-
дисциплінарний підхід до полегшення болю та 
покращення якості життя тих, хто живе з болем. 
Типова група з управління болем включає ліка-
рів-неврологів, анестезіологів, реабілітаційних 
психологів, фізіотерапевтів і медсестер. Деяких 
пацієнтів із хронічним болем можна вилікувати 
за 2 місяці, інших — за пів року. Для деяких ви-
дів хронічного болю повна та тривала ремісія 
трапляється рідко, хоча дещо можна зробити 
для покращення якості життя [13]. У пацієнтів із 
важким рефрактерним нейропатичним болем 
після складних мінно-вибухових травм трансфо-
рамінальні епідуральні ін’єкції, які забезпечу-
ють безпосередню доставку лікарських засобів 
до уражених нервових корінців, є ефективним 
варіантом для зменшення/усунення больового 
синдрому та ймовірним способом профілактики 
розвитку хронічного болю, забезпечують підви-
щення ефективності проведення реабілітації, а 
також сприяють покращенню якості життя [14]. 
Описана нами методика розширює можливості 
знеболення для поранених військових в Україні.

Список використаної літератури 

1.	 Manchikanti L, Falco FJ, Benyamin RM, Caraway DL, Deer TR, Singh V, Hameed H, Hirsch JA. An update of the systematic assessment of mechanical 
lumbar disc decompression with nucleoplasty. Pain Physician. 2013 Apr;16(2 Suppl):SE25-54. PMID: 23615886.

2.	 Katz, Joel; Rosenbloom, Brittany N; Fashler, Samantha. Chronic Pain, Psychopathology, and DSM-5 Somatic Symptom Disorder. Canadian Journal of 
Psychiatry. 2017;60(4):160-167. ISSN 0706-7437. PMC 4459242. PMID 26174215. doi:10.1177/070674371506000402.

3.	 Treede, Rolf-Detlef; Rief, Winfried; Barke, Antonia; Aziz, Qasim; Bennett, Michael I.; Benoliel, Rafael; Cohen, Milton; Evers, Stefan; Finnerup, Nanna 
B.; First, Michael B.; Giamberardino, Maria Adele; Kaasa, Stein; Kosek, Eva; Lavand'homme, Patricia; Nicholas, Michael; Perrot, Serge; Scholz, 
Joachim; Schug, Stephan; Smith, Blair H.; Svensson, Peter; Vlaeyen, Johan W.S.; Wang, Shuu-Jiun (Jun 2015). A classification of chronic pain for 
ICD-11. Pain 156 (6):1003-1007. ISSN 0304-3959. PMC 4450869. PMID 25844555. doi:10.1097/j.pain.0000000000000160.

4.	  Keay, KA; Clement, CI; Bandler, R.  The neuroanatomy of cardiac nociceptive pathways. У Horst, GJT. The nervous system and the heart. Totowa, 
New Jersey: Humana Press; 2000. с. 304. ISBN 978-0-89603-693-2.

5.	 Ghai B, et al. Transforaminal versus interlaminar epidural steroid injection for the treatment of chronic lumbar pain: a randomized, blinded trial. 
Pain Physician. 2020;23(1):61-70.

6.	 Gil HY, Lee SY, Min SK, Kim JE, Lee HS, Jeong HW, Park B, Choung J, Choi JB. The effect of additional transforaminal epidural blocks on percutaneous 
epidural neuroplasty with a wire-type catheter: A retrospective observational study. Medicine (Baltimore). 2019 Dec;98(50):e18233. doi: 10.1097/
MD.0000000000018233. PMID: 31852086; PMCID: PMC6922581.

7.	 Makkar JK, Gourav KKP, Jain K, Singh PM, Dhatt SS, Sachdeva N, Bhadada S. Transforaminal Versus Lateral Parasagittal Versus Midline Interlaminar 
Lumbar Epidural Steroid Injection for Management of Unilateral Radicular Lumbar Pain: A Randomized Double-Blind Trial. Pain Physician. 2019 



| ПЛ, том 12, № 4, 2023 | www.plr.com.ua 87

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

Nov;22(6):561-573. PMID: 31775403.
8.	 Schug SA, Lavand'homme P, Barke A, Korwisi B, Rief W, Treede RD; IASP Taskforce for the Classification of Chronic Pain. The IASP classification of chronic 

pain for ICD-11: chronic postsurgical or posttraumatic pain. Pain. 2019 Jan;160(1):45-52. doi: 10.1097/j.pain.0000000000001413. PMID: 30586070.
9.	 Helm Ii S, Harmon PC, Noe C, Calodney AK, Abd-Elsayed A, Knezevic NN, Racz GB. Transforaminal Epidural Steroid Injections: A Systematic Review 

and Meta-Analysis of Efficacy and Safety. Pain Physician. 2021 Jan;24(S1):S209-S232. PMID: 33492919.
10.	 Manchikanti L, Knezevic NN, Navani A, Christo PJ, Limerick G, Calodney AK, Grider J, Harned ME, Cintron L, Gharibo CG, Shah S, Nampiaparam- 

pil DE, Candido KD, Soin A, Kaye AD, Kosanovic R, Magee TR, Beall DP, Atluri S, Gupta M, Helm Ii S, Wargo BW, Diwan S, Aydin SM, Boswell MV, 
Haney BW, Albers SL, Latchaw R, Abd-Elsayed A, Conn A, Hansen H, Simopoulos TT, Swicegood JR, Bryce DA, Singh V, Abdi S, Bakshi S, Buenaventu-
ra RM, Cabaret JA, Jameson J, Jha S, Kaye AM, Pasupuleti R, Rajput K, Sanapati MR, Sehgal N, Trescot AM, Racz GB, Gupta S, Sharma ML,  
Grami V, Parr AT, Knezevic E, Datta S, Patel KG, Tracy DH, Cordner HJ, Snook LT, Benyamin RM, Hirsch JA. Epidural Interventions in the Management 
of Chronic Spinal Pain: American Society of Interventional Pain Physicians (ASIPP) Comprehensive Evidence-Based Guidelines. Pain Physician. 2021 
Jan;24(S1):S27-S208. PMID: 33492918.

11.	 Vadivelu N, Sinatra R.  Recent advances in elucidating pain mechanisms. Current Opinion in Anesthesiology. 2005;18(5):540-7. PMID: 16534290. 
doi:10.1097/01.aco.0000183109.27297.75.

12.	 Benyamin RM, Manchikanti L, Parr AT, Diwan S, Singh V, Falco FJ, Datta S, Abdi S, Hirsch JA. The effectiveness of lumbar interlaminar epidural 
injections in managing chronic low back and lower extremity pain. Pain Physician. 2012 Jul-Aug;15(4):E363-404. PMID: 22828691.

13.	 Manchikanti L, Buenaventura RM, Manchikanti KN, Ruan X, Gupta S, Smith HS, Christo PJ, Ward SP. Effectiveness of therapeutic lumbar 
transforaminal epidural steroid injections in managing lumbar spinal pain. Pain Physician. 2012 May-Jun;15(3):E199-245. PMID: 22622912.

14.	 Chou, Roger; Huffman, LH. Medications for Acute and Chronic Low Back Pain: A Review of the Evidence for an American Pain Society/American 
College of Physicians Clinical Practice Guideline. Annals of Internal Medicine. 2007;147(7):505-14. PMID: 17909211. doi:10.7326/0003-4819-147-
7-200710020-00008.
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Abstract. The war in Ukraine led to numerous complicated mine blast injuries, often associated with severe pain which 

interferes with rehabilitation and deteriorates the patients’ quality of life. The first  medical association of the city of Lviv introduced 
the routine use of transforaminal epidural injections in patients with pain syndrome for rehabilitation procedures. In this article, 
we present two clinical cases of transforaminal epidural injection of drugs under X-ray control and subsequent rehabilitation.
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Резюме. Hyperbilirubinemia appears as jaundice or icterus, which can usually be detected when the serum bilirubin level 
exceeds 34 μmol/L. There are different types of predominantly unconjugated and predominantly conjugated bilirubinemias. 
Diagnostic approach to patients with icterus or hyperbilirubinemia was proposed. Clinical presentation, diagnostic criteria 
and principles of treatment are described for Gilbert syndrome, Crigler-Najjar syndrome, Dubin-Johnson Syndrome and 
Rotor syndrome. 
Conclusion: benign hyperbilirubinemias are rare syndromes but can be distinguished from other liver injures with 
difficulties.
Keywords: benign hyperbilirubinemias, Gilbert syndrome, Crigler-Najjar syndrome, Dubin-Johnson Syndrome and Rotor 
syndrome.
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Hyperbilirubinemia appears as jaundice or icterus. 
Jaundice can usually be detected when the serum 
bilirubin level exceeds 34 — 43 μmol/L (2-2.5 mg/dL), 
or about twice the upper limit of the normal range, but 
may be detectable at lower bilirubin levels in patients 
with fair skin and profound anemia. Scleral tissue is 
rich in elastin, which has a high affinity for bilirubin, so 
that scleral icterus is usually a more sensitive and early 
sign of hyperbilirubinemia than generalized jaundice.

Production and metabolism of bilirubin. Appro
ximately 80% of circulating bilirubin is derived 
from senescent red blood cells. When circulating 
erythrocytes reach the end of their normal life span 
of approximately 120 days, they are destroyed by 
reticuloendothelial cells. Hemoglobin dissociated to 
heme and globin, oxidation of the heme generates 
biliverdin, which is then metabolized to bilirubin. 
Unconjugated bilirubin liberated into plasma is bound 
tightly, but nonconvalently to albumin. The kidneys do 
not filter unconjugated bilirubin due to its avid binding 
to albumin. For this reason, the presence of bilirubin 
in the urine indicates the presence of conjugated 
hyperbilirubinemia.

Certain organic anions, such as sulfonamides 
and salicylates, compete with bilirubin for binding 
sites on albumin. Bilirubin is present in body fluids 
(joint effusions, ascitic fluid, pleural effusions, cysts, 
cerebrospinal fluid) in proportion to their albumin 

content and is absent in true secretions such as tears, 
saliva and pancreatic juice.

Hepatic metabolism of bilirubin can be divided 
into three distinct phases:
1.	 hepatic uptake;
2.	 conjugation by bilirubin-uridine diphosphate 

glucuronyl transferase (UGT) that converts 
bilirubin to a mixture of monoglucuronides and 
diglucuronides (conjugated bilirubin);

3.	 excretion into bile by an ATP-dependent transporter.
After these three processes, conjugated bilirubin 

is going through the biliary ducts into the duodenum. 
It is metabolized by ileal and colonic bacteria to 
urobilinogen. 

Normal serum values of total bilirubin typically are 
3.4-17.1 µmol/L (0.2-1 mg/dL), of which no more than 
3.4 µmol/L (0.2 mg/dL) is directly reacting (conjugated) 
bilirubin. 

When chemical analysis (van den Bergh reaction) 
reveals 80 — 85% of the total serum bilirubin to be 
unconjugated, a patient is considered to have primarily 
unconjugated hyperbilirubinemia. A patient with more 
than 50% direct-reacting (conjugated) serum bilirubin 
is considered to have predominantly conjugated 
hyperbilirubinemia (table 1,2).

Diagnostic approach to patients with icterus or 
hyperbilirubinemia
4.	 Careful clinical history and physical examination
5.	 Laboratory tests:
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•	CBC count, including reticulocyte count and 
blood smear to screen for hemolytic disorders

•	Fractionated bilirubin (unconjugated or 
conjugated bilirubinema)

•	Urine test for bilirubin and urobilinogen
•	Serum aminotransferases (AST, ALT) to exclude 

cytolitic syndrome 
•	Serologic screen for hepatitis (anti-HCV, HBsAg 

or anti-HBeAg)
•	Markers of cholestasis: γ-glutamyl trans

peptidase (to differentiate a hepatic source from 
bone or other causes) or alkaline phosphatase. 
If elevated or if an obstruction is suspected, 
images of the bile ducts should be obtained.

•	Test for antimitochondrial antibodies when 
considering primary biliary cirrhosis. Antinuclear 
antibodies, smooth-muscle antibodies, and 
other serologic studies when considering 
autoimmune hepatitis.

•	Iron and genetic studies when considering 
hemochromatosis. Copper studies when 
considering Wilson disease

•	Blood alcohol or acetaminophen levels upon 
admission

•	Bile investigation 
3. Imaging studies

•	Abdominal ultrasound should be performed to 
exclude biliary obstruction and to evaluate the 
liver parenchyma

•	Abdominal CT scans or magnetic resonance 
imaging (MRI) – provide additional information 
about patients with abnormal ultrasound scans.

•	Endoscopic retrograde cholangiopancreatography 
(ERCP) if biliary obstruction is suspected. It is the 
investigation of choice to detect common bile 
duct stones and is useful for making a diagnosis 
of pancreatic cancer, primary sclerosing 
cholangitis or choledochal cysts.

I. Overproduction of bilirubin A. Hemolysis (intra- and extravascular, especially acute hemolytic crises)
B. Ineffective erythropoeisis (a rare disorder known as primary shunt hyperbilirubinemia or 
idiopathic dyserythropoietic jaundice with production of early labeled bilirubin)

II. Decreased hepatic uptake Prolonged fasting, sepsis, congestive heart failure, portosystemic shunts; drugs/contrasts: 
rifampicin, rifamycin, probenecid, flavaspidic acid, bunamiodyl (cholecystographic agent)

III. Decreased bilirubin 
conjugation due to abnormal 
activity of hepatic glucuronosyl-
transferase

A. Hereditary UGT deficiency:
1.	Gilbert syndrome (mild deficiency)
2.	Crigler – Najjar type II (moderate deficiency)
3.	Crigler – Najjar type I (absence of UGT)

B. Neonatal jaundice, either physiologic or non-physiologic (transient UGT deficiency; 
increased intestinal absorption of unconjugated bilirubin)

C. Acquired UGT deficiency:
4.	Drug inhibition (e.g., chloramphenicol, pregnanediol)
5.	Breast milk jaundice (inhibition by pregnanediol and fatty acids in breast milk)
6.	Hepatocellular diseases (hepatitis, cirrhosis)
7.	Hypothyroidism/hyperthyroidism

IV Other Fasting hyperbilirubinemia (contributed to increased enterohepatic circulation of bilirubin 
and genetic factors)

Table 1. Predominantly unconjugated bilirubinemias

I. Impaired hepatic excretion (infrahepatic defects)

A. Familial or hereditary 
disorders

1. Dubin-Johnson syndrome
2. Rotor syndrome
3. Recurrent (benign) intrahepatic cholestasis
4. Cholestatic jaundice of pregnancy

B. Acquired disorders 1. Infectious inflammation: hepatitis caused by hepatitis A-E viruses, Epstein-Barr virus, 
cytomegalovirus; sepsis
2. Non-infectious inflammation: toxic liver injury, alcoholic hepatitis, drug toxicity, 
hemochromatosis, Wilson disease, autoimmune hepatitis
3. Other: ischemia, preeclampsia, Reye syndrome, total parenteral nutrition

II. Extrahepatic biliary obstruction (disturbed bile flow into the intestine)

A. Damage to intra-hepatic bile 
ducts

Primary biliary cirrhosis, sclerosing cholangitis, graft-versus-host disease, veno-occlusive 
disease

B. Obstruction of extrahepatic 
bile ducts

Choledocholithiasis, bile duct tumors, extrinsic compression of the bile duct, 
developmental disorders of the bile ducts, postsurgical strictures, acute pancreatitis, AIDS 
cholangiopathy

C. Diffuse infiltrative diseases Amyloidosis, sarcoidosis, Wegener granulomatosis, disseminated mycobacterial infections, 
lymphoma, diffuse malignancy

D. Drug-induced cholestasis Chlorpromazine, erythromycin, estrogens, anabolic steroids, etc.

Table 2. Predominantly conjugated bilirubinemias
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•	Percutaneous transhepatic cholangiography 
(PTC) can be useful in cases in which ERCP has 
been unsuccessful.

Hereditary glucuronyl transferase deficiencies. 
Gilbert syndrome

This syndrome was first reported by Augustine 
Gilbert and Pierre Lereboullet in 1901. It is 
autosomal recessive condition, characterized by 
mild, persistent, unconjugated hyperbilirubinemia 
with considerable daily and seasonal variations and 
intermittent jaundice in the absence of hemolysis 
or underlying liver disease. 

The total serum bilirubin level usually fluctuates from  
21 to 51 μmol/L (1.2 — 3 mg/dL) and rarely exceeds 
86 μmol/L (5 mg/dL). With the van den Bergh 
diazoreaction, less than 20% of bilirubin gives a direct 
reaction. However, studies using more accurate 
methods (high-pressure liquid chromatography) 
show that almost all the serum bilirubin in patients 
with Gilbert syndrome is unconjugated. 

Genetic data indicates that impaired bilirubin 
glucuronidation in patients with Gilbert syndrome 
may be caused by multiple mutations in exon 1a, 
its promoter, or other exons of UGT1 gene that is 
located on chromosome 2 and encodes bilirubin-
uridine diphosphate glucuronyl transferase (UGT). 
Most patients have reduced expression of the UGT1 
gene due to the presence of two extra nucleotides 
in the promoter region of the gene (TATAA promoter 
region), resulting in a partial deficiency of UGT. Their 
hepatic glucuronidating activity is approximately 
30% of normal.

Incidence. Gilbert syndrome affects 4-13% of the 
population. It is not restricted to any ethnic group 
and occurs in persons of all races; however genetic 
studies have shown that mutations in the TATAA 
promoter region affect 36% of Africans, but only 
3% of Asians. The clinical phenotype may not be as 
apparent as the determined genotype because of 
environmental influences which can reduce bilirubin 
levels.

The patient usually does not manifest this 
disorder until after the second decade. It occurs 
predominately in men (a male-to-female ratio 
2-7:1).

Signs and symptoms
1. Jaundice. It fluctuates and often follows sur

gery, trauma, fever, infection, intercurrent 
illness, excessive exertion, alcohol ingestion, 
dehydration, fasting, menstrual periods. These 
episodes resolve spontaneously.

2. No significant enlargement of the liver. 
3. Dyspepsia: nausea, vomiting and pain or discom

fort in the abdomen, for which no cause is found.
4. Asthenia, general fatigue.
5. Splenomegalia is present in one variant of Gilbert’s 

syndrome.

Laboratory findings
1. CBC: mild anemia; there are 2 types of Gilbert 

syndrome (with hemolysis or without).
2. Lactate dehydrogenase: levels are elevated 

in persons with hemolysis but are normal in 
patients with Gilbert syndrome

3. Liver function tests: 
•	Unconjugated hyperbilirubinemia. 
•	AST and ALT in the majority of cases are normal, 

rarely may be slightly increased
•	A familial increase in serum alkaline phosphatase 

levels (rare). 
4. Phenobarbital test: serum bilirubin levels diminish 

when the enzyme activity is enhanced following 
phenobarbital administration.

5. Test with fasting (non-specific): a 2- to 3-fold rise 
in the plasma unconjugated bilirubin level within 
48 hours of a fast that returns to normal levels 
within 24 hours of resuming a normal diet. 

6. Test with radioactive-labeled chromium measures 
RBC survival because 60% of patients with Gilbert 
syndrome have a mild hemolysis.

7. Thin-layer chromatography: an accurate method 
to assess bilirubin fractions. In patients with 
Gilbert syndrome it shows high unconjugated 
bilirubin and an increased ratio of bilirubin 
monoglucuronide to diglucuronide, reflecting 
reduced UGT activity.

8. Polymerase chain reaction is a novel and rapid 
method of identifying genetic polymorphisms 
in the TATA box of the UGT1*1 gene using 
fluorescence resonance energy transfer.

Imaging
1. Abdominal ultrasonography for differential diag

nosis.
2. Liver biopsy is rarely performed: the liver is 

normal; an increase in hepatocytes lipofuscin and 
an increase the smooth endoplasmic reticulum 
occasionally may be seen.

3. The bile investigation shows a modest increase 
in mono-conjugates of bilirubin that reflects 
reduced UGT activity. 
In general, the diagnosis of this benign but 

not uncommon disorder is made by exclusion. 
The syndrome is suspected in a patient with low-
grade unconjugated hyperbilirubinemia with the 
following:
1. No systemic symptoms
2. No overt or clinically recognizable hemolysis
3. Normal tests of routine liver function
4. Normal liver biopsy on light microscopy

The most commonly used diagnostic criteria of 
Gilbert syndrome are the following: (1) unconjugated 
hyperbilirubinemia noted on several occasions; 
(2) normal results from CBC count, reticulocyte 
count, and blood smear; (3) normal liver function 
test results; and (4) an absence of other disease 
processes.
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Management: no specific therapy is needed; 
avoidance of precipitating factors is recommended. 
Prognosis is excellent in the majority of cases. 

Crigler-Najjar Syndrome
Type I is the clinically severe form associated with 

neonatal jaundice and neurologic manifestations 
(originally described by Crigler and Najjar) and is 
due to absence of glucuronyl transferase activity as 
a result of a mutation in one of the common three 
regions of the UGT1 gene (or lack of function of 
one or more isoenzymes of the transferase). Very 
high levels of unconjugated hyperbilirubinemia are 
observed at birth. 

Type II (also called Arias syndrome) has more 
moderate clinical manifestations due to partial 
deficiency of glucuronyl transferase resulting from 
a mutation in the variable regions of the UGT1 gene, 
resulting in lower levels of serum bilirubin and 
responsiveness to treatment with phenobarbital 
that induce the expression of UGT and decrease the 
serum bilirubin level of about 25%.

Both types are rare disorders with an autosomal 
recessive pattern of inheritance. Only a few hundred 
cases have been described in the world literature, 
and the real prevalence is unknown. They are 
thought to affect all races and both sexes equally. 

Type I Crigler-Najjar syndrome 
a. Infants develop high unconjugated bilirubin levels 

in the serum (340-855 μmol/L / 19.9-50 mg/dL). 
Conjugated bilirubin is absent in serum.
Affected infants usually die within the first year 

of life, although some patients have survived to 
the second or third decade of life. Death is usually 
from kernicterus (bilirubin encephalopathy). Clinical 
manifestations of kernicterus are hypotonia, deafness, 
oculomotor palsy, lethargy, and, ultimately, death.

b. Routine liver function tests are normal.
c. Urine analysis: bilirubin is not present.
d. Bile analysis (bile is collected through duodenal 

aspiration): because of the lack of UGT activity, 
no conjugated bilirubin is formed by the liver, 
hence no bilirubin is secreted into the bile and 
the bile is colorless (light yellow).

e. Oral cholecystography: the gallbladder is visua
lized because excretion of nonglucuronidated 
organic anions is normal

f. Liver histology is normal. 
Patients with type II syndrome have only partial 

deficiencies of UGT and a less severe disorder. 
Jaundice may not appear until adolescence. 
Neurologic complications are uncommon, but 
can be induced by stress factors such as infection, 
anesthesia, or drug use.
a. Serum unconjugated bilirubin levels are lower 

(42.5-340 μmol/L / 6-48 mg/dL). Under stress 
conditions bilirubin levels may reach 680 μmol/L 
(40 mg/dL). 

b. Routine liver function tests are normal. 
c. Chromatographic analysis of bile is used to 

differentiate type I and type II syndromes: in type 
II, bile contains conjugated bilirubin, although 
the proportion of bilirubin monoglucuronide in 
bile is increased.

Management
•	 Phototherapy may temporarily, and transiently, 

reduce the unconjugated bilirubin level. It results 
in the formation of bilirubin photoisomers that 
can be excreted in bile without conjugation. The 
effectiveness of phototherapy decreases after 
age 3-4 years because the ratio of skin surface 
area to body mass is reduced. Oral calcium 
phosphate is recommended as adjuvant to 
phototherapy.

•	 Plasma exchange transfusion is indicated for 
emergent management of bilirubin ence
phalopathy. It removes the bilirubin-saturated 
albumin and provides free protein, which draws 
bilirubin from the tissues.

•	 Plasmapheresis is used during crises to achieve 
rapid bilirubin clearance. 

•	 Inhibitors of heme oxygenase, such as tin 
protoporphyrin or tin-mesoporphyrin, may be 
helpful in reducing bilirubin levels emergently, 
but the effect is short-lived.

•	 Phenobarbital has no effect in type I disease, 
since the enzyme defect is complete and no 
drug induction is, therefore, possible. It may be 
used for the treatment of patients with type II 
syndrome and administered at doses of 3-6 mg/
kg/d orally or intravenously. A response should 
be expected within 2-3 weeks. A similar benefit 
can be observed with clofibrate (500 mg PO qid), 
which is associated with fewer adverse effects.

•	 Orthotopic liver transplantation

Dubin-Johnson Syndrome (DJS)
This relatively rare disorder is called chronic 

idiopathic jaundice. It was first described 
independently in 1954 by Dubin and Johnson 
and by Sprinz and Nelson. It is benign autosomal 
recessive disorder caused by a mutation in the gene 
responsible for the human canalicular multispecific 
organic anion transporter (cMOAT) protein. This 
protein mediates ATP-dependent transport of 
organic anions across the canalicular membrane 
of the hepatocyte. A defect in the cMOAT protein 
results in impaired hepatobiliary transport of 
non-bile salt organic anions and is thought to be 
responsible for the conjugated hyperbilirubinemia and 
for the accumulation of hepatocellular pigment (dark 
pigment in the centri-lobular region of the liver cells).

Incidence: DJS occurs in all races, but prevalence 
is highest among Iranian Jews (1:300). This group 
may have an associated deficiency in clotting factor 
VII that is not observed in other populations.
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Patients with Dubin-Johnson syndrome may 
be asymptomatic or have vague constitutional or 
gastrointestinal symptoms.

Signs and symptoms
1. Non-pruritic jaundice (the degree of jaundice 

is increased by intercurrent illness, oral contra
ceptives and pregnancy)

2. Often, the liver is slightly enlarged, sometimes 
spleen is enlarged

3. Mild hepatic tenderness

Laboratory findings
1. Conjugated hyperbilirubinemia, with total bili

rubin levels 51 to 257 μmol/L (2.9 to 15 mg/dL). 
However, with the more accurate method (high-
pressure liquid chromatography) these patients 
have been shown also to have significant levels 
of serum unconjugated bilirubin

2. Urinary coproporphyrin levels: DJS patients excrete 
urine with predominance of coproporphyrin I 
and have increased ratio of coproporphyrin I to 
coproporphyrin III (CPI/CPIII ratio). Coproporphyrins 
are byproducts of heme biosynthesis. Normally, 
coproporphyrin I is preferentially excreted in bile, 
whereas coproporphyrin III is preferentially excreted 
in urine. Total urinary coproporphyrin levels can be 
increased in patients with different hepatobiliary 
disorders, but only patients with DJS have an 
increased CPI/CPIII ratio in the urine, therefore 
this finding is considered to be a pathognomonic 
for DJS. 

3. Serum alkaline phosphatase, aminotransferases, 
albumin levels are within normal ranges.

4. Complete blood count and reticulocyte count 
usually are normal.

5. Prothrombin time is usually normal, but it can 
be prolonged if factor VII deficiency is present.

6. Oral and intravenous cholangiography fails to 
visualize the biliary tract.

7. Hepatobiliary scans: intense and prolonged (up to 
120 minutes after IV dye injection) visualization of 
the liver with delayed (up to 90 minutes, normally 
within 30 minutes after dye injection) or no 
visualization of the gallbladder. This combination 
is also pathognomonic feature of DJS.

8.  Late rise in the plasma sodium sulfobromophthalein 
elimination curve at 90 min. This is caused by 
the reflux of bilirubin from the liver.

9. Laparoscopy: liver is black.
10. Liver biopsy: a granulated brown or black 

pigment, most pronounced in the centrilobular 
zones (melanin-like). Certain diseases (e.g., viral 
hepatitis) can cause the pigment to disappear. 
The pigment reaccumulates slowly once the 
acute process is resolved.

Treatment: DJS is a benign disorder and does not 
require any specific therapy. Use of phenobarbital 
is not recommended.

Rotor syndrome
Rotor syndrome is another disease with 

conjugated hyperbilirubinemia caused by abnormal 
bilirubin uptake and defected bilirubin handling 
in the liver. Clinical manifestations, laboratory 
findings and prognosis are similar to those in DJS, 
but, in contrast to DJS, the syndrome has probably 
autosomal dominant pattern of inheritance and 
there is not melanin-like pigment deposition in 
the livers, which helps to differentiate these two 
diseases.
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ВРОДЖЕНІ ГІПЕРБІЛІРУБІНЕМІЇ: ДІАГНОСТИЧНИЙ ПІДХІД ТА МЕНЕДЖМЕНТ. ЛЕКЦІЯ ДЛЯ АСПІРАНТІВ, СТУДЕНТІВ-
МЕДИКІВ

О. Радченко, О. Королюк
Резюме. Гіпербілірубінемія проявляється жовтяницею, коли рівень загального білірубіну сироватки перевищує  

34 ммоль/л. Існує декілька типів переважно коньгованої та переважно неконюгованої гупербілірубінемій. За пропонований 
діагностичний підхід до пацієнта з жовтяницею чи гіпербілірубінемією. Для синдрому Жільбера, синдрому Кріглера-Над-
жара, синдрому Дабіна-Джонсона та синдрому Ротора описані клінічні прояви, діагностичні критерії та принципи лікування. 

Висновок. Вроджені гіпербілірубінемії є рідкісними синдромами, але диференціюються від інших уражень печінки з 
труднощами. 

Ключові слова: вроджені гіпербілірубінемії, синдром Жільбера, синдром Кріглера-Наджара, синдром Дабіна-Джон-
сона, синдром Ротора.
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ПРАВНИЧОГО  
«МИСТЕЦТВА НАЇВ»

І.Я. Сенюта

Львівський національний медичний 
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Галицького, 
кафедра медичного права ФПДО

УДК 347.121.1)

Резюме. Проаналізовано Наказ МОЗ України «Про затвердження Порядку інформування майбутніх батьків, батьків, 
інших законних представників, а також особи, яка досягла 14 років, про діагноз, включно зі спадковими та вродже-
ними патологіями або ризиком їх появи, що можуть призвести до інвалідності або смерті дитини» від 10.08.2023 
№ 1435 та викристалізовано численні недоліки підзаконного акта, які негативно впливають на реалізацію права 
на інформацію про стан здоров’я. Наголошено на необхідності негайного скасування досліджуваного документа, 
адже його вплив на правовідносини у сфері охорони здоров’я є вкрай негативним у такій редакції. Сформульовано 
застереження, які слід враховувати медикам при його застосуванні в повсякденній практиці. 
Ключові слова: право на інформацію про стан свого здоров’я, інформування, діагноз, Наказ № 1435, медична 
інформація, права дитини, права людини.

© І.Я. Сенюта

Проблематика медичної інформації, особливос-
ті здійснення права на інформацію про стан свого 
здоров’я вже не вперше є предметом наукової роз-
відки, подекуди науковий пошук вже є оскомним. 
Проте барви актуальності вкотре додав відомчий 
нормотворець, прийнявши Наказ МОЗ України 
«Про затвердження Порядку інформування май-
бутніх батьків, батьків, інших законних представни-
ків, а також особи, яка досягла 14 років, про діагноз, 
включно зі спадковими та вродженими патологі-
ями або ризиком їх появи, що можуть призвести 
до інвалідності або смерті дитини» від 10.08.2023  
№ 1435 (далі — Наказ № 1435) [1]. 

Метою статті є аналіз підзаконного акта, 
з’ясування його контроверзій та формулювання 
застережень при його реалізації чи застосуванні, 
адже документ потенційно негативно впливає на 
дотримання прав людини/прав дитини у сфері 
охорони здоров’я. При проведенні наукового до-
слідження використовувались такі методи: діалек-
тичний, системно-структурний, спеціально-юри-
дичного та логічного тлумачення норм.

З-поміж дослідників цього спектра питань, 
зокрема, відзначимо С. Булецу, А. Литвиненка,  
О. Кашинцеву, Н. Квіт, Р. Майданика, Г. Миронову, 
О. Пономарьову, Х. Терешко, О. Чабан. Проте науко-
вий аналіз даного Наказу № 1435 не проводився, 
а його вплив на особливості реалізації права на 
інформацію про стан здоров’я вагомий. 

Насамперед привернемо увагу до найме-
нування Наказу № 1435, з якого випливає, що 

інформування здійснюється чотирьох категорій 
суб’єктів: 1) майбутніх батьків; 2) батьків; 3) інших 
законних представників; 4) особи, яка досягла  
14 років. Окрім того, важливо вказати на об’єкт та-
кого інформування, який є єдиним, а саме діагноз, 
включно зі спадковими та вродженими патологія-
ми або ризиком їх появи, що можуть призвести до 
інвалідності або смерті дитини.

Цікавою є і преамбула Наказу № 1435, у якій 
йдеться, що цей відомчий акт створений із метою 
покращення якості надання медичної інформа-
ції відповідно до ст. 39 Закону України «Основи 
законодавства України про охорону здоров’я» 
(далі — Основи) [2].

Наведемо перші наукові рефлексії з аналізу на-
зви та преамбули. 

1) Наказ № 1435 спрямований на покращення 
якості надання медичної інформації, якою за ст. 3 
Основ є інформація про медичне обслуговування 
особи або його результати, викладена в уніфіко-
ваній формі відповідно до вимог, встановлених 
законодавством, у тому числі інформація про стан 
здоров’я, діагнози та будь-які документи, що стосу-
ються здоров’я й обмеження повсякденного функ-
ціонування/життєдіяльності людини. Отож, діагноз 
є лише одним сегментом усього обсягу інформації, 
яка належить до медичної, а тому незрозуміло, 
чому найменування містить лише термін «діагноз», 
а не конструкцію «медична інформація», про яку 
вже згадується візійно в преамбулі акта. 

2) У преамбулі є покликання на ст. 39 Основ, 
яка позначається «Обов’язок надання медичної 
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інформації», і, як зазначено, саме на її підставі МОЗ 
розробляється Наказ № 1435. Тому вкотре виникає 
питання, якщо вже назва статті містить словоспо-
лучення «медична інформація», то чому відомчий 
нормотворець вказує виключно діагноз, а не весь 
спектр відомостей. 

3) Із наведеного вище випливає, що назва На-
казу № 1435 є вужчою за преамбулу, яка визначає 
стратегію акта, зокрема за мету його прийняття. 
За таким відомчим підходом медична інформація 
дорівнює інформації про діагноз, що є нормативно 
хибним зрівнянням. 

Особливо важливо привернути увагу до одного 
суб’єкта, що випливає з назви акта — особа, яка 
досягла 14 років. Продовжуючи триматись лінії 
нормотворця, що він розробляв Наказ № 1435 на 
підставі ст. 39 Основ, незрозумілим є обраний ві-
ковий ценз для суб’єкта. Відповідно до ч. 1 ст. 39 
Основ, пацієнт, який досяг повноліття, має право 
на отримання достовірної і повної інформації про 
стан свого здоров’я, у тому числі на ознайомлен-
ня з відповідними медичними документами, що 
стосуються його здоров’я [2]. Отож, на рівні за-
кону визначено вік, з якого в Україні здійснюється 
право на інформацію про стан свого здоров’я, а 
саме повноліття. У ст. 1 Закону України «Про охо-
рону дитинства» зазначено, дитина — особа віком 
до 18 років (повноліття), якщо згідно із законом, 
застосовуваним до неї, вона не набуває прав по-
внолітньої раніше [3]. У ст. 6 Сімейного кодексу 
України зазначено, що правовий статус дити-
ни має особа до досягнення нею повноліття [4],  
а в ст. 1 Конвенції ООН про права дитини (1989, 
ратиф. Україною 1991) передбачено, що дитиною 
є кожна людська істота до досягнення 18-річного 
віку, якщо за законом, застосовуваним до даної 
особи, вона не досягає повноліття раніше [5]. При-
вертаємо увагу і до законодавчого закріплення 
одного з ключових особистих немайнових прав 
людини у сфері охорони здоров’я в Цивільно-
му кодексі України (далі — ЦК України). Згідно  
з ч. 1 ст. 285 ЦК України, повнолітня фізична особа 
має право на достовірну і повну інформацію про 
стан свого здоров’я, у тому числі на ознайомлен-
ня з відповідними медичними документами, що 
стосуються її здоров’я [6]. Відтак закони України 
однозначно вказують: а) що реалізація права на 
інформацію про свій стан здоров’я здійснюється з 
повноліття; б) повноліття є у 18 років. Наголосимо, 
що повноліття за національним законодавством 
набути швидше немає можливості. Вкотре запи-
тання до нормотворця, чому відомчий акт супер-
ечить нормам законів України, змінюючи віковий 
ценз із 18 на 14 років та додаючи нового суб’єкта 
для реалізації досліджуваного права. Підкресли-
мо, що і в ч. 2 ст. 285 ЦК України, і в ч. 2 ст. 39 Основ 
закріплено, що батьки (усиновлювачі), опікун, пік
лувальник мають право на отримання інформації 
про стан здоров’я дитини або підопічного. 

На практиці це породжуватиме чимало проблем 
для медичних працівників, які здійснюватимуть 
таке інформування окреслених Наказом № 1435 
суб’єктів. Пам’ятаймо, що, згідно з Листом Мініс-
терства юстиції України «Щодо практики застосу-
вання норм права у випадку колізії» від 26.12.2008 
№ 758-0-2-08-19 у разі існування суперечності між 
актами, прийнятими різними за місцем в ієрархіч-
ній структурі органами — вищестоящим та нижче-
стоящим, застосовується акт, прийнятий вищесто-
ящим органом, як такий, що має більшу юридичну 
силу [7]. З огляду на наведене необхідно негайно 
привести у відповідність до вимог законів України, 
зокрема ст. 39 Основ, Наказ  №1435, а при застосу-
ванні слід зважати на засаду ієрархічності актів за 
юридичною силою. Проте вважаємо, що документ 
у такій редакції підлягає скасуванню. 

Наказом № 1435 затверджено Порядок інфор-
мування майбутніх батьків, батьків, інших законних 
представників, а також особи, яка досягла 14 років, 
про діагноз, включно зі спадковими та вродженими 
патологіями або ризиком їх появи, що можуть приз
вести до інвалідності або смерті дитини (далі — 
Порядок). У п. 1 Порядку відомчий нормотворець 
вирішив відкоригувати об’єкт інформування, відтак 
це діагноз, але лише в таких випадках:

1) у разі виявлення підозри або встановлення 
патології вагітності, що може призвести до загибелі 
плода;

2) у разі виявлення підозри або встановлення 
невиліковного діагнозу (включно зі спадковими 
та вродженими патологіями або ризиком їх появи) 
у дитини, що може призвести до інвалідності або 
можливої смерті дитини.

Отож, МОЗ від преамбульної мети щодо покра-
щення якості надання медичної інформації, під-
креслимо без вказівки на обмеження обсягу, вже 
до пункту першого Порядку різко звужує об’єкт 
до діагнозу в певному нормативно визначеному 
обсязі. 

Цільовими споживачами Порядку є лікарі й інші 
медичні працівники, що проводять діагностику та 
лікування пацієнтів, з метою дотримання ними 
медичної етики і деонтології під час спілкування. 
У п. «г» ч. 1 ст. 78 Основ закріплено професійний 
обов’язок дотримуватися вимог професійної етики і 
деонтології, зберігати лікарську таємницю. Законо-
давець не робить жодних обмежувань, але чомусь 
відомчий нормотворець вказує звужену мету для 
дотримання медичної етики і деонтології, а саме 
спілкування, а не охоплює весь етап виконання про-
фесійних обов’язків. І чому вводиться новий термін 
«спілкування», що породжує роздуми при застосу-
ванні: так це йдеться про інформування, виключно 
про діагноз, чи про спілкування в принципі. Одно-
значно, що дане положення слід доопрацьовувати. 
Як і породжує відразу чимало запитань додаток 1, 
що понайменований «Етика спілкування з майбут-
німи батьками у випадку пренатального виявлення 



| ПЛ, том 12, № 4, 2023 | www.plr.com.ua 95

ЮРИДИЧНИЙ РАДНИК

патології вагітності» та додаток 2 «Інструменти ро-
боти при повідомленні діагнозу». Сфокусуємо увагу 
на таких заувагах:

1) нормотворець визначив лише етику спілку-
вання з однією категорією суб’єктів – «майбутні 
батьки». Чому в підзаконний акт закладається ла-
куна і не встановлюються вимоги до етики при спіл-
куванні з іншими суб’єктами, приміром «особами, 
які досягли 14 років», якщо такого досвіду немає і 
законодавством таких осіб взагалі не визначено як 
носіїв такого права;

2) найменуючи Наказ № 1435, Порядок, МОЗ чіт-
ко окреслило, що йдеться про інформування, отож, 
дивним видається, чому надалі використовується 
термін «спілкування»;

3) з погляду права цікавим є і питання, а яка 
відповідальність буде наставати для медичного 
працівника, який буде дотримуватись етичних 
принципів у спілкуванні, проте використає іншу 
фразу, аніж ті чотири нормативно визначені. Як 
і загалом, чи потрібна регламентація фраз при 
інформуванні, якщо сьогодні, зокрема, є Клятва 
лікаря України, затверджена Указом Президента 
України від 15.06.1992 № 349, у якій є такі норми: 
незмінно керуватися у своїх діях і помислах прин-
ципами загальнолюдської моралі, утверджувати 
високі ідеали милосердя, любові, злагоди й вза-
ємоповаги між людьми [8]. Можливо, відомчий 
нормотворець вважає, що такий регламент є не-
досконалим, тому фіксує аж цілі фрази, які має, 
так видається, завчити медик. Вжиття інших фраз 
вже може породжувати питання притягнення до 
дисциплінарної відповідальності;

4) невідомою є цільова аудиторія для додатку 2, 
аналіз норм дає підстави стверджувати, що це 
майбутні батьки і батьки. Логічно уточнити в МОЗ, 
а яка ж етика й інструменти є для таких суб’єктів, 
як інші законні представники і, що найважливіше, 
особи, що досягли 14 років. Хоча в тексті Порядку 
такі лакунні суб’єкти згадуються постійно. 

Не можуть «не тішити» й інші норми Порядку, 
які за результатами їх аналізу, що наведений ниж-
че, дають підстави для однозначного твердження: 
такий наказ має бути скасований, а підготовка сис-
темного рішення щодо реалізації права на інфор-
мацію про стан здоров’я — «вічнозелена». Отже, 
контентні зауваги:
1.	 У п. 3 Порядку закріплено таке положення: «Ін-

формування майбутніх батьків, батьків або за-
конних представників дитини», з аналізу якого 
випливає: 1) у найменуванні вказано «інших 
законних представників», що правильно, адже 
батьки включені в юридичну конструкцію «за-
конні представники», проте вже в Порядку – 
«батьків або законних представників», слово 
«інших» не вжито, отож, МОЗ вважає, що в цій 
нормі вже не варто батьків включати до кола 
законних представників. Згідно з ч. 1 ст. 242 ЦК 
України, батьки (усиновлювачі) є законними 

представниками своїх малолітніх та неповно-
літніх дітей [6].

2.	 Не менш контроверзійним видається абзац 
другий, у якому гарантовано право майбутніх 
батьків, батьків або законних представників 
дитини, а також особи, яка досягла 14 років, на 
ознайомлення з медичними документами, що 
стосуються стану їх здоров’я. Проте залишається 
незрозумілим «їх здоров’я», це кого: приміром, 
законних представників здоров’я чи здоров’я 
дитини? Ну і, звичайно, граматично коректно 
буде «їхнього здоров’я». 

3.	 Намагаючись утримати «нормативну нитку» в 
аспекті об’єкта інформування, а саме діагнозу, 
незрозумілим є розширення його до ознайом-
лення з медичними документами, що стосують-
ся стану здоров’я, адже з дефініції «медична 
інформація» випливає, що інформація про стан 
здоров’я та інформація про діагноз є різними 
складовими. Відомчий нормотворець перма-
нентно розширює і звужує юридичні конструкції, 
що призводить до невизначеності та нечіткості, 
що може мати негативний вплив на права лю-
дини/права дитини. 

4.	 Під науковий фокус підпадає ще один кричу-
щий пункт Порядку, а саме п. 5: лікар або інший 
медичний працівник, відповідно до частини 
четвертої статті 39 Закону України «Основи за-
конодавства України про охорону здоров’я», має 
право надати неповну інформацію майбутнім 
батькам, батькам, іншим законним представ-
никам про стан здоров’я дитини або обмежити 
можливість їх ознайомлення з окремими ме-
дичними документами, якщо інформація про 
виявлення підозри або встановлення патології 
вагітності чи невиліковного діагнозу (включно 
зі спадковими та вродженими патологіями або 
ризиком їх появи) у дитини, що може призвес-
ти до інвалідності або можливої смерті дити-
ни або загибелі плода, може погіршити стан 
здоров’я дитини чи зашкодити процесові ліку-
вання або погіршити стан здоров’я майбутніх 
батьків, батьків або законних представників ди-
тини [1]. Знову ж: 1) як міг нормотворець в од-
ному пункті використати два різні положення: 
«батькам, іншим законним представникам», а 
в кінці цього ж пункту вже зазначити «батьків 
або законних представників». Тобто, батьки то 
є законними представниками, то вже ні?! Чи, 
можливо, так тому, що відомчий нормопроєк-
тант не переживає за правничу семантику?!; 
2) з такого формулювання норми однозначно 
випливає, що лікар або інший медичний пра-
цівник не має права обмежувати право на ін-
формацію, якщо йдеться про такого суб’єкта в 
Наказі № 1435 як особа, що досягла 14 років, 
незалежно від наслідків для її здоров’я. На-
певно, така нормативна суб’єктна неточність 
допущена через те, що насправді у ст. 39 Основ 
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право на медичну інформацію має повнолітня 
особа, тому і обмежування для такої категорії 
в ч. 4 ст. 39 Основ бути не може. Отож, як діяти 
медичному працівникові при інформуванні та-
кого суб’єкта як особа, яка досягнула 14 років, 
а інформація може, приміром, погіршити стан 
здоров’я дитини. Питання залишається відкри-
тим, хоча нормативно визначеним водночас.  

5.	 Одне з найяскравіших щодо «коректності» нор-
мативної техніки положень: зміст розмови має 
включати інформацію про стан здоров’я дитини, 
мету проведення запропонованих досліджень і 
лікувальних заходів, прогноз можливого розви-
тку захворювання, у тому числі наявність ризику 
для життя і здоров’я дитини. МОЗ практично 
скопіювало ч. 3 ст. 39 Основ, лише уточнивши 
про дитину. Але варто звернути увагу і на таке:  
1) а чому в цьому пункті не йдеться про плід, 
якщо є такий суб’єкт, як майбутні батьки; 2) як 
може бути інформування про всі ці складові ме-
дичної інформації, якщо МОЗ у найменуванні 
Наказу № 1435 вказує лише про діагноз, як і в 
п. 1 Порядку чітко вказано, що він визначає ал-
горитм інформування майбутніх батьків, бать-
ків або законних представників дитини, а також 
особи, яка досягла 14 років, про діагноз. 

6.	 Нормативно «оригінальним» є п. 8 Порядку, у 
якому закріплено: під час надання інформації 
забороняється: забороняти присутність під час 
розмови з майбутніми батьками, дитиною, бать-
ками або законними представниками дитини, 
осіб, визначених у пункті 1 цього Порядку, або 
про залучення яких пацієнт висловив бажання 
(4) [1]. Відтак детальніше: а) вже не дивує слово-
сполучення «батьками або законними представ-
никами», де МОЗ змінює законодавчу норму ЦК 
України; б) запрошую помандрувати до пункту 
першого і спробувати сформулювати положення, 
яке, на думку відомства, має бути таким (забира-
ємо осіб, визначених у пункті 1 цього Порядку, і 
підставляємо дані з пункту 1): забороняти при-
сутність під час розмови з майбутніми батьками, 
дитиною, батьками або законними представ-
никами дитини, майбутніх батьків, батьків або 
законних представників дитини, а також особи, 
яка досягла 14 років, (курсив — І. С.; аби було 
зрозуміло, чому нісенітниця опинилась у нау
ковому аналізі) або осіб, про залучення яких 
пацієнт висловив бажання; в) ще виникає пи-
тання, а про якого саме пацієнта йдеться, кого 
МОЗ найменує пацієнтом у даному положенні?

7.	 У п. 10 Порядку з’являється новий суб’єкт — ва-
гітна жінка, адже до цього йшлося виключно про 
майбутніх батьків, а в п. 9 зник такий суб’єкт, як 
особа, що досягла 14 років. 

8.	 У п. 10 Порядку вказано: запропонувати, щоб 
пацієнтку на консультацію супроводжував хтось 
із близьких (партнер, подруга або інша довірена 
особа) (п.п. 2). Це положення містить ризики 
розголошення лікарської таємниці, адже в разі 
невжиття юридичних запобіжників, особа може 
мати згодом претензії про розголошення її пер-
сональних даних. Вказуючи про довірену особу, 
так видається, що мова мала б йти про пред-
ставництво за довіреністю (ст. 244 ЦК України). 
Отож, медичному працівникові слід обов’язково 
перевіряти, чи є ця особа довіреною. 

9.	 Вжиття термінів «близький» (пункти 10, 12) чи 
родич (п. 12) знову ж породжують неточність, 
адже незрозуміло, хто входить до їхнього кола. 
У законодавстві про охорону здоров’я не міс-
титься спеціального визначення таких суб’єктів, 
отже, використовуватимуться інші акти. При-
міром, у ст. 3 Кримінального процесуального 
кодексу України в понятійному апараті є кон-
струкція «близькі родичі та члени сім’ї», то хто 
для МОЗ близький, а хто родич?!
Наведено лише окремі недоліки відомчого на-

казу, який не лише не спрямований на деталізацію 
норми ст. 39 Основ, а грубо суперечить закону. 
Не може не дивувати й те, що Наказ № 1435 за-
знав погодження Уповноваженим Верховної Ради 
України з прав людини, Міністерства соціальної 
політики та зареєстрований у Міністерстві юстиції 
України. 

Висновок
Досліджуваний «відомчий шедевр» необхідно 

якомога швидше скасувати, адже з таким кон-
тентуальним наповненням не може належно 
здійснюватися ні правозастосування, ні право-
реалізація. Законотворцям вже давно на часі роз-
почати системні зміни в чинному національному 
законодавстві, аби не створювались такої «якос-
ті» підзаконні акти. Єдине з чим у нормативному 
«витворі» можна погодитись, то з тим, що слід 
уникати невизначеності, використовувати чітку, 
зрозумілу лексику та термінологію, а проєктуючи 
наведене на Наказ № 1435, ми однозначно цього 
не побачимо, як і про підготовлений стакан води, 
правда, холодної, аби полум’я обурення від про-
читаного й проаналізованого не палало. 
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Відповідь:
Домашнє насильство − один із чинників, що зу-

мовлюють складні життєві обставини (п.п. «й» п. 15 
ст. 1 Закону України «Про соціальні послуги» [1]; 
п. 4 постанови КМУ «Про організацію надання соці-
альних послуг» від 01.06.2020 № 587) [4]. Відповід-
но потерпілі від домашнього насильства належать 
до осіб/сімей, які перебувають у складних життєвих 
обставинах, через що мають право на отримання 
соціальних послуг. 

Соціальні послуги — дії, спрямовані на профі-
лактику складних життєвих обставин, подолан-
ня таких обставин або мінімізацію їх негативних 
наслідків для осіб/сімей, які в них перебувають [1]. 
Перелік усіх соціальних послуг, що можуть надава-
тися особам/сім’я, які перебувають у складних жит-
тєвих обставинах (у т. ч. і потерпілим від домашньо-
го насильства), затверджений наказом Міністерства 
соціальної політики України «Про затвердження 
Класифікатора соціальних послуг» від 23.06.2020 
№ 429 [6]. Потерпілі від домашнього насильства 
можуть отримувати одну або ж декілька соціаль-
них послуг одночасно (наприклад, інформування, 
консультування, представництво інтересів, надан-
ня притулку, соціально-психологічна реабілітація 
тощо).

Законодавством України на медичних працівни-
ків закладів охорони здоров’я (далі — ЗОЗ) покла-
дено низку зобов’язань у сфері надання соціальних 
послуг особам/сім’ям, що потерпіли від домашньо-
го насильства.

По-перше, відповідно до ст. 6 Закону України 
«Про запобігання та протидію домашньому на-
сильству» від 07.12.2017 ЗОЗ є суб’єктами, що 
здійснюють заходи у сфері запобігання та про-
тидії домашньому насильству [2]. Тому вони 
зобов’язані надавати особі, що потерпіла від 

домашнього насильства (або її законному пред-
ставнику, якщо він не є кривдником), повну і ви-
черпну інформацію про її права, заходи, соціальні 
послуги, медичну, соціальну, психологічну допомо-
гу, якими вона може скористатися (п. 5 ч. 2 ст. 12 да-
ного Закону [2], п. 5 постанови КМУ від 22.08.2018 
№ 658 [3], п. 3 Розд. ІІ, п. 11 Розд. ІІІ наказу МОЗ 
України від 01.02.2019 № 278 [5]).

Обов’язок із надання даної інформації потер-
пілій особі від домашнього насильства (або її за-
конному представнику, якщо він не є її кривдни-
ком) покладено саме на медичних працівників ЗОЗ  
(а не на інших його працівників). Це чітко випливає 
зі змісту п. 3 Розд. ІІ і п. 11 Розд. ІІІ наказу МОЗ Украї
ни від 01.02.2019 № 278: «Медичні працівники 
інформують постраждалу особу та/або її законного 
представника ..... про права, заходи та соціальні 
послуги, якими може скористатися постраждала 
особа» [5].

По-друге, відповідно до п.  5 постанови КМУ 
«Про організацію надання соціальних послуг» 
від 01.06.2020 № 587 ЗОЗ є суб’єктами виявлен-
ня осіб, які перебувають у складних життєвих об-
ставинах [4]. Тому, якщо медичні працівники під 
час виконання професійних обов’язків виявлять 
особу (сім’ю), яка потерпіла від домашнього на-
сильства, то вони зобов’язані інформувати про це 
уповноважений орган (структурний підрозділ із 
питань соціального захисту населення районних у 
мм. Києві та Севастополі держадміністрацій, вико-
навчі органи сільських, селещних, міських рад) або 
надавачів соціальних послуг за задекларованим/
зареєстрованим місцем проживання (перебування) 
цих потерпілих. На виконання даного зобов’язання 
медичні працівники повинні не пізніше ніж наступ-
ного робочого дня після виявлення потерпілих від 
домашнього насильства поінформувати про них 
уповноважений орган або надавача соціальних по-
слуг, надіславши повідомлення в письмовій або 
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електронній формі, засобами телекомунікаційно-
го, зокрема електронного та телефонного, зв’язку 
(пп. 5-7 постанови № 587) [4].

По-третє, відповідно до п. 11 наказу МОЗ Украї-
ни «Про затвердження Порядку проведення та до-
кументування результатів медичного обстеження 
постраждалих осіб від домашнього насильства або 
осіб, які, ймовірно, постраждали від домашнього 
насильства, та надання їм медичної допомоги» від 
01.02.2019 № 278 ЗОЗ повинні інформувати про 
необхідність забезпечення належного догляду 
і влаштування дітей, а також недієздатних осіб 
чи осіб, дієздатність яких обмежена, або осіб, які 
потребують постійного догляду, на період госпі-
талізації їх законних представників (опікунів, пі-
клувальників), що постраждали від домашнього 
насильства.

Так, якщо повнолітня особа, яка постраждала 
від домашнього насильства, потребує медичної до-
помоги в умовах стаціонару, то при її госпіталізації 
медичні працівники зобов’язані з’ясувати про 
наявність у неї дітей і чи будуть вони забезпе-
чені належним доглядом та влаштуванням на 
період її госпіталізації. 

У випадку з’ясування медичними працівниками, 
що після госпіталізації пацієнта, який постраждав 
від домашнього насильства, його діти залишаться 
без належного догляду (батьківського піклування), 
то вони зобов’язані невідкладно повідомити про 
з’ясовані обставини відповідальну особу свого ЗОЗ 
за організацію проведення медичного обстеження 
постраждалих осіб і документування його резуль-
татів (керівника ЗОЗ або визначену ним особу з 
числа його заступників), яка в подальшому повинна 
невідкладно інформувати службу в справах дітей. 

Аналогічні зобов’язання в медичних працівників 
та відповідальної особи ЗОЗ (за організацію про-
ведення медичного обстеження постраждалих осіб 

та документування його результатів) існують під 
час госпіталізації й опитування потерпілої особи 
від домашнього насильства, що є опікуном неді-
єздатної особи (піклувальником особи, цивільна 
дієздатність якої обмежена; або здійснює догляд 
за особою, яка потребує постійного догляду). Проте 
ЗОЗ буде здійснювати інформування про з’ясовані 
обставини структурний підрозділ із питань соці-
ального захисту населення районних у мм. Києві та 
Севастополі держадміністрацій, виконавчі органи 
сільських, селещних, міських рад.

Таким чином, у сфері надання соціальних по-
слуг особам (сім’ям), що потерпіли від домаш-
нього насильства, медичні працівники мають такі 
зобов’язання: 

1) надавати повну і вичерпну інформацію про 
їхні права, заходи, соціальні послуги;

2) інформувати уповноважений орган із питань 
соціального захисту населення про осіб-потерпілих 
від домашнього насильства, яких виявили під час 
виконання ними (медичними працівниками) про-
фесійних обов’язків;

3) з’ясовувати в осіб, які постраждали від до-
машнього насильства і потребують медичної допо-
моги в стаціонарі, про наявність у них зобов’язань 
перед іншими особами, що випливають із правово-
го статусу законного представника, опікуна, піклу-
вальника тощо. Задля подальшого інформування 
їхнім ЗОЗ служби в справах дітей або уповнова-
жений орган із питань соціального захисту насе-
лення про необхідність забезпечення належного 
догляду і влаштування дітей, а також недієздат-
них осіб чи осіб, дієздатність яких обмежена, або 
осіб, які потребують постійного догляду, на період 
госпіталізації їх законних представників (опікунів, 
піклувальників), що постраждали від домашнього 
насильства.
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Резюме. Згідно із сучасними уявленнями, до поняття «здоров’я» входить багато складових – фізична, психічна, 
інтелектуальна, емоційна, духовна, соціальна та моральна, які разом утворюють єдиний комплекс здоров’я людини. 
Для забезпечення стану здоров’я необхідним є дотримання здорового способу життя та проходження профілак-
тичних оглядів у лікаря для запобігання і вчасного виявлення патологічних відхилень. 30 вересня у Львові відбувся 
благодійний захід – «День здоров’я для Перемоги». Під час проведення заходу учасники мали змогу спробувати 
різні види фізичної активності, послухати лекції про здоровий спосіб життя, а також перевірити стан свого здоров’я 
і визначити свій серцево-судинний ризик.
Ключові слова: здоров’я, фактори серцево-судинного ризику, фізична активність.
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Поняття «здоров’я» раніше пов’язували лише з 
фізичним станом людини. Розвиток суспільства та 
наукового підґрунтя привели до того, що визначен-
ня «здоров’я» набуло нового змісту. У преамбулі 
Статуту Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ) зазначено, що здоров’я — це не лише від-
стутність хвороб або фізичних дефектів, а стан по-
вного фізичного, психічного та соціального благопо-
луччя. Згідно із сучасними уявленнями, до поняття 
«здоров’я» входить багато складових — фізична, 
психічна, інтелектуальна, емоційна, духовна, со-
ціальна та моральна, які разом утворюють єдиний 
комплекс здоров’я людини. Для забезпечення ста-
ну здоров’я  необхідним є дотримання здорового 
способу життя та проходження профілактичних 
оглядів у лікаря для запобігання і вчасного вияв-
лення патологічних відхилень.

Спосіб життя кожної людини визначає її став-
лення до навколишнього світу, до себе, до свого 
здоров’я. Здоровий спосіб життя — це форми і 
способи повсякденної життєдіяльності людини, що 
зміцнюють її здоров’я. До комплексу заходів із до-
тримання здорового способу життя входить: рухова 

активність, раціональне харчування, дотримання 
розпорядку дня, позитивний настрій, дотримання 
особистої гігієни, відмова від шкідливих звичок, 
безпечна поведінка. Важливим глобальним чин-
ником, який впливає на здоров’я людини, є,  без-
перечно, стан екології навколишнього середовища. 
Тому питання збереження довкілля, піклування про 
екологічну безпеку є невід’ємною складовою збе-
реження здоров’я нації загалом.

Серцево-судинні захворювання надалі є провід-
ною причиною смертності серед дорослого насе-
лення в Україні та світі. Тому питання профілактики, 
діагностики, лікування є надзвичайно актуальними 
і потребують великої просвітницької роботи. Відо-
мо, що є немодифіковані та модифіковані фактори 
ризику розвитку серцево-судинних захворювань. 
Як відомо, до немодифікованих факторів ризику 
відносять стать, вік, обтяжену спадковість, а до мо-
дифікованих — куріння, низьку фізичну активність, 
артеріальну гіпертензію, гіперліпідемію, гіпергліке-
мію, надмірну вагу, стрес. 

30 вересня у Замарстинівському парку у Льво-
ві відбувся благодійний захід — «День здоров’я 
для Перемоги», присвячений Дню захисників та 
захисниць України, Міжнародному дню лікаря (пер-
ший понеділок жовтня) і Всесвітньому Дню серця. 
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Організатори: Українське лікарське товариство у 
Львові, Світова федерація українських лікарських 
товариств — СФУЛТ.

Кожен охочий міг ознайомитися із мережею те-
ренкурів, які прокладені та ознаковані в Замарсти-
нівському парку наприкінці 2022 року. Ці оздоровчі 
стежки є чудовою методикою для відновного про-
цесу при серцево-судинних захворюваннях, постко-
відній реабілітації, надлишковій вазі. А особливо 
важливі теренкури тепер — у час психологічних на-
вантажень, зміцнюючи стан ментального здоров’я, 
та при посттравматичних стресових розладах. Скан-
динавську ходьбу вважають ще одним добрим ме-
тодом відновлення, коли задіюється максимальна 
кількість м’язів організму (до 90%) — чи не най-
більше з усіх тренувальних видів спорту. 

Під час заходу було передбачено чимало міні-
лекцій, зокрема про оздоровчу силу бігу та ходьби 
як важливої методики при реабілітації організму; 
користь  теренкуру й скандинавської ходьби; стома-
тологічне здоров’я; здорове харчування; здорову 
вагу; ментальне здоров’я та здоровий сон.

Оскільки захід був присвячений здоров’ю, від-
відувачі мали можливість у сімейного лікаря пере-
вірити рівень артеріального тиску, визначити фак-
тори серцево-судинного ризику та в разі потреби 
отримати консультацію кардіолога і зробити елек-
трокардіограму. Крім того, була можливість визна-
чити рівень глюкози крові та проконсультуватися 
в ендокринолога. Завдяки пересувному рентген-
апарату Центру легеневого здоров’я всі охочі могли 
пройти цифрову рентгенографію легень. 

Лікарі також долучилися до перевірки свого 
здоров’я, пройшлися теренкуром та скандинав-
ською ходьбою. Тим самим запрошували вести 
активний і здоровий спосіб життя, запобігати хво-
робам або їх загостренням. Показали власним при-
кладом, що бути здоровим потрібно кожному!

Окрім цього, учасники заходу мали можливість 
ознайомитись з основами надання домедичної 
допомоги, а саме базовими реанімаційними за-
ходами та методами зупинки критичних кровотеч, 
ці тренінги проводила команда інструкторів цен-
тру екстреної медичної допомоги під керівництвом 
Людмили Гери.

Мета дослідження: проаналізувати рівень за-
цікавлення учасників у питаннях діагностики сво-
го стану здоров’я, здорового способу життя, на-
вчанні домедичної допомоги та участі в заходах, 
пов’язаних із фізичною активністю.

Матеріали та методи
Перед початком заходу була оголошена попе-

редня реєстрація, при цьому зголошення подава-
лися в електронному вигляді. Загалом було подано  
99 зголошень. Опитування стосувалося віку учасни-
ків, зацікавленості їх у перевірці стану свого здоров’я,  
видах фізичної активності, лекціях із різних аспектів 
здоров’я, тренінгах із домедичної допомоги.

Результати та обговорення
Вік респондентів був у діапазоні від 10 до  

67 років, більше було осіб віком 16-20 років, а також 
30-55 років (рис. 1).

Абсолютна більшість респондентів (90%) ви-
явила бажання перевірити стан свого здоров’я, а 
саме 73,7% планували виміряти рівень артеріаль-
ного тиску; 39,4% — визначити фактори серцево-
судинного ризику. Третина респондентів бажала 
отримати консультацію кардіолога із записом елек-
трокардіограми, приблизно така сама кількість  
осіб  — консультацію ендокринолога. Близько поло-
вину респондентів зацікавила можливість діагнос-
тики стану ментального здоров’я, а 7% — зробити 
цифрову рентгенографію легень (рис. 2).

Рис. 1. Вік респондентів 

Рис. 2. Зацікавленість респондентів у діагностиці стану здоров’я
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Усі респонденти виявили бажання спробувати 
такі види оздоровчої фізичної активності, як терен-
кур і скандинавська ходьба. У процентному спів-
відношенні більше зацікавив учасників теренкур 
(рис. 3).

Найбільшу зацікавленість становили лекції зі 
здорового харчування, ментального здоров’я та 
здорового сну (рис. 4).

Близько 80% респондентів зацікавились мож-
ливістю пройти навчання з домедичної допомоги. 
При цьому більше учасників пройшло курс базових 
реанімаційних заходів, менша частина — тренінг із 
зупинки критичних кровотеч (рис. 5).

Упродовж заходу проведено 80 вимірювань 
рівня артеріального тиску та сатурації,  зроблено 
30 електрокардіографій, 48 швидкісних тестів на 
визначення рівня глюкози крові, 37 рентгенографій 

органів грудної клітки, 34 консультацій сімейного 
лікаря, 30 — кардіолога і 25 — ендокринолога. За 
результатами проведених обстежень та консульта-
цій у 3 відвідувачів виявлено гіперглікемію, у 5 — 
артеріальну гіпертензію та в 3 − патологічні зміни 
на електрокардіограмі.

Висновки
1.	 Турбота про власне здоров’я є важливим еле-

ментом медичної опіки.
2.	 Респонденти були зацікавлені в діагностиці 

стану здоров’я, виявленні факторів серцево-су-
динного ризику та отриманні інформації про 
можливість їх корекції. 

3.	 Пропагування здорового способу життя є важли-
вою місією медичної спільноти та громадських 
організацій на сьогодні.

Рис. 3. Зацікавленість респондентів у видах фізичної активності

Рис. 4. Зацікавленість респондентів у лекціях

Рис. 5. Зацікавленість респондентів у тренінгах із домедичної допомоги
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CARE ABOUT YOUR HEALTH ON «HEALTH DAY»
О. Makar, A. Bazylevych, M. Ostrovskyi, L. Hera, A. Hayduk, I. Yurchyshak, G. Tshngryan, M. Halkevych, O. Labinska, N. Ivan

chenko, O. Lutsko
Abstract. The article describes the management of diabetes mellitus and heart failure in chronic kidney disease and hepatic 

impairment oAccording to modern concepts, the concept of «health» includes many components — physical, mental, intellectual, 
emotional, spiritual, social and moral, which together form a single complex of human health. To ensure health, it is necessary 
to maintain a healthy lifestyle and undergo preventive examinations by a doctor for the prevention and timely detection of 
pathological abnormalities. On September 30, a charitable event — «Day of Health for Victory» took place in Lviv. During the 
event, participants had the opportunity to try different types of physical activity, listen to lectures about a healthy lifestyle, as 
well as check their health status and determine their cardiovascular risk.

Keywords: health, cardiovascular risk factors, physical activity.
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СЕРДЕЧНО ВІТАЄМО 
ЮВІЛЯРА!!!

8 серпня 2023 року відзначив своє 75-річчя 
завідувач кафедри внутрішньої медицини № 2 
Полтавського державного медичного університету 
доктор медичних наук, професор Катеренчук Іван 
Петрович

Катеренчук І.П. народився 8 серпня 1948 року  
в селі Долиняни Хотинського району Чернівець-
кої області в селянській сім’ї.

У 1964 році Катеренчук І.П. успішно складає 
вступні іспити і зараховується учнем Новоселиць-
кого медичного училища, фельдшерське відді-
лення якого закінчив у 1968 році. Отримавши 
диплом із відзнакою і пропрацювавши півроку 
помічником епідеміолога Хотинської районної 
санепідемстанції, Катеренчук І.П., склавши на 
відмінно вступний іспит із хімії, зараховується 
студентом Чернівецького державного медично-
го інституту. Вже в перші роки навчання виявив 
неабиякі здібності до лікувальної та наукової ро-
боти. Під час навчання працював медбратом у 
гастроентерологічному відділенні Чернівецької 
обласної клінічної лікарні.  Закінчивши з відзна-
кою медичний факультет у 1974 році, Катерен- 
чук І.П. вступає в очну аспірантуру на кафедру 
нормальної фізіології, після закінчення якої з 
1977 по 1980 рік працює асистентом цієї кафедри.

Значний вплив на формування Івана Петро-
вича як педагога і науковця справив завідувач 
кафедри нормальної фізіології професор Яков Да-
видович Кіршенблат, який був відомим ученим, 
фізіологом і ендокринологом, відповідальною, 
порядною та чуйною людиною. Під керівництвом 
професора Кіршенблата Я.Д. Іван Петрович у  
1978 році успішно захистив кандидатську ди
сертацію на тему «Вплив мигдалевидних ядер 
на яєчники та їх чутливість до гонадотропних 
гормонів».

Свою подальшу трудову діяльність І.П. Ка-
теренчук пов’язав із Полтавським державним 
медичним стоматологічним інститутом (зараз 
Полтавський державний медичний університет), 
працюючи в ньому з 1980 року й понині, спочатку 
на посаді асистента, потім доцента, а з 1991 року 

на посаді завідувача кафедри госпітальної терапії 
(зараз кафедра внутрішньої медицини № 2).

У 1996 році Катеренчук І.П. захищає доктор-
ську дисертацію на тему «Ефективність поєднаної 
фармако- і фітотерапії в лікуванні і профілактиці 
виразкової хвороби дванадцятипалої кишки», 
науковими консультантами якої були проф.  
В.Г. Передерій та професор А.С. Свінціцький. 
Вчене звання – професор  кафедри госпітальної 
терапії присвоєно в 1997 році.

У 1993 році Катеренчук І.П. обирається дека-
ном медичного факультету, на посаді якого пра-
цював до 2001 року.

Катеренчук І.П. має вищу кваліфікаційну кате-
горію з терапії та кардіології.

Як на посаді завідувача кафедри, так і декана 
медичного факультету Катеренчук І.П. постійно 
приділяє значну увагу вдосконаленню навчально-
го процесу на завершальному етапі додипломної 
підготовки, впровадженню нових інноваційних 
технологій, комп’ютерних технологій навчання і 
контролю знань.

Основним науковим напрямком роботи колек-
тиву кафедри є вивчення особливостей коморбід-
ного перебігу захворювань серця і нирок. Кафе-
дра бере участь у вивченні  патогенезу,   факторів 
ризику ускладнень та вдосконалення методів лі-
кування ішемічної хвороби серця, артеріальної 
гіпертензії, хронічної хвороби нирок.

Катеренчук І.П. тривалий час був членом 
спеціалізованої вченої ради із захисту доктор-
ських дисертацій Д 35.600.05 при Львівському 
національному медичному університеті ім. Да-
нила Галицького, зараз є членом спеціалізова-
ної вченої ради при  Полтавському державному 
медичному університеті. Він є членом атестацій-
ної комісії при Департаменті охорони здоров’я 
Полтавської обласної державної адміністрації, 
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членом Правління асоціації аритмологів України, 
головою Полтавського відділення асоціації кар-
діологів України, асоціації аритмологів України, 
членом Європейської асоціації кардіологів.      

У 2022 році з ініціативи Катеренчука І.П. ство-
рений і успішно функціонує Полтавський облас-
ний кардіологічний навчальний науково-практич-
ний центр із профілактики та реабілітації «Разом 
до здорового серця».

Виконував обов’язки головного редактора, а 
зараз є заступником головного редактора жур-
налу «Практикуючий лікар», членом редколегії 
наукових видань «Аритмологія», «Вісник про-
блем біології і медицини», «Львівський клінічний 
вісник», «Терапевтика». 

Автор і співавтор 470 наукових праць. Під  ке-
рівництвом Катеренчука І.П. захищено 10 кан-
дидатських дисертацій і 6 магістерських робіт. 
Учасник і доповідач численних з’їздів, конгресів, 
симпозіумів, семінарів і шкіл в Україні, Узбекис-
тані, Угорщині, Німеччині, Англії. Делегат Євро-
пейських конгресів кардіологів в Австрії (Відень, 
2007), Німеччині (Мюнхен, 2008, 2012), Іспанії 
(Барселона, 2009), Швеції (Стокгольм, 2010), 
Франції (Париж, 2011), Голландії (Амстердам, 
2013).

Нагороджений нагрудними знаками «Отличник 
здравоохранения» і «Відмінник освіти України».

У 2018 році за особливі заслуги перед укра-
їнським народом Катеренчук І.П. нагороджений 
Почесною грамотою Верховної Ради України.

У 2018 році  Катеренчука І.П. за особисті здо-
бутки в розвитку медичної науки та профілак-
тиці, діагностиці й лікуванні серцево-судинних 
захворювань населення нагороджено медаллю 
імені академіка М.Д. Стражеска Національної 
академії медичних наук України «За заслуги в 
охороні здоров’я».

У 2020 році Катеренчука І.П. нагороджено 
ювілейною медаллю з нагоди 10-річчя Асоціації 
аритмологів України.

Катеренчуку І.П. притаманні величезна пра-
цездатність, відповідальність, принциповість, ви-
могливість до підлеглих, але передусім до себе,  
доброта, скромність, доброзичливість та уважне 
ставлення до людей.

Редколегія журналу «Практикуючий лікар»   
щиро вітає Івана Петровича Катеренчука зі слав-
ним ювілеєм та бажає йому міцного здоров’я, 
довголіття, радості, щастя, благополуччя, нових 
наукових досягнень у педагогічній, науковій  i 
лікувальній роботі.
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Прикладні дослідження

ШАНОВНІ КОЛЕГИ!
Для того, щоб оформити БЕЗКОШТОВНУ передплату на електронну версію будь-

якого журналу 
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»
• «Ендокринологія»
• «Журнал Неврології» ім. Б.М. Маньковського
• «ТЕРАПЕВТИКА» імені професора М.М. Бережницького

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

Л.А. Міщенко, О.Г. Купчинська,
Л.К. Соколова, О.О. Матова

АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ
Сучасні підходи  
до лікування

Науково-практичне видання

У монографії узагальнено та систе-
матизовано сучасний вітчизняний і 
світовий досвід із надання допомоги 
хворим із артеріальною гіпертензією. 
Наведено класифікації та стандарти ді-
агностики й лікування артеріальної гі-
пертензії. Особливий акцент зроблено 
на медикаментозній та немедикамен-
тозній терапії артеріальної гіпертензії, 
а також на особливостях лікувальних підходів до коморбідних станів, 
пов’язаних із цим захворюванням.
Видання буде корисним для кардіологів, лікарів загальної практики – 
сімейної медицини, а також для слухачів вищих медичних навчальних 
закладів післядипломної освіти і студентів медичних ВНЗів.

М.В. Власенко, Ю.О. Кривов’яз

ХВОРОБА НИРОК
ПРИ ЦУКРОВОМУ 
ДІАБЕТІ

Навчально-практичне видання

У виданні надано огляд проблем, які 
виникають у пацієнтів із цукровим діа-
бетом із приводу уражень нирок. Воно 
допоможе кожному лікарю, який лікує 
хворих на цукровий діабет, своєчас-
но зрозуміти зміни видільної системи, 
обрати оптимальне рішення ведення таких пацієнтів. Ця робота ознайо-
мить із сучасними підходами в розумінні підтримки гомеостазу глюкози 
на організм і впливу гіперглікемії на патологічні зміни в нирках.
Публікація стане консультантом у питаннях, які цікавлять ендокриноло-
гів, терапевтів, сімейних лікарів, і допоможе в діагностиці, лікуванні, під-
тримці хворих із діабетичною нефропатією. Книга буде корисною всім 
лікарям, перед якими стоїть завдання профілактики розвитку хвороби 
нирок при цукровому діабеті, і розрахована як на лікарів загальної прак-
тики, так і вузьких спеціалістів – нефрологів та ендокринологів, а також 
студентів медичних університетів і лікарів-інтернів зі спеціальності «Вну-
трішня медицина», «Сімейна медицина».
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