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КАРДІО-РЕНО-
МЕТАБОЛІЧНЕ ЗДОРОВ’Я.  
РЕКОМЕНДАЦІЇ ПРЕЗИДІУМУ 
АМЕРИКАНСЬКОЇ АСОЦІАЦІЇ 
СЕРЦЯ 2023 РОКУ:  
ЧАСТИНА 1. СТАДІЇ КАРДІО-
РЕНО-МЕТАБОЛІЧНОГО 
СИНДРОМУ

В.А. Скибчик1, Н.В. Чмир1,  
М.І. Войтович2

1Львівський національний медичний 
університет 

імені Данила Галицького МОЗ України
2Територіальне медичне обʼєднання  

м. Львова

УДК: 616.1+616.61+616-056.5)]-
082(083.13)(73)"2023"

Резюме. Огляд Рекомендацій Президіуму Американської aсоціації cерця 2023 року: кардіо-рено-метаболічне 
здоров’я містить настанови щодо визначення, стадійності, парадигми прогнозування та комплексних підходів до 
надання медичної допомоги пацієнтам із кардіо-рено-метаболічним синдромом (КРМС), а також деталізує ба-
гатокомпонентне бачення ефективного й справедливого зміцнення кардіо-рено-метаболічного здоров’я (КРМЗ) 
серед населення. Окрім того, документ враховує соціальні детермінанти здоров’я в моделях надання медичної 
допомоги при КРМС та зменшує  фрагментацію медичної допомоги, сприяє впровадженню міждисциплінарних 
підходів до надання пацієнт-орієнтованої допомоги. Основна мета документа — створити основу для цілісного і 
справедливого поліпшення здоров’я пацієнтів із КРМС в усьому світі. У першій частині огляду  дається визначення  
КРМС,  висвітлено 10 головних настанов Рекомендації Президіуму з питань КРМЗ та подана характеристика нової 
моделі, яка класифікує КРМС за стадіями,  описується структура стадій.
Ключові слова: кардіо-рено-метаболічне здоров’я, кардіо-рено-метаболічний синдром, серцево-судинні захво-
рювання, хронічна хвороба нирок, фактори ризику.

© В.А. Скибчик, Н.В. Чмир, М.І. Войтович

Кардіо-рено-метаболічне здоров’я (КРМЗ) ві-
дображає взаємозв’язок між метаболічними фак-
торами ризику (ФР), хронічною хворобою нирок 
(ХХН) і серцево-судинною системою (ССС) та має 
значний вплив на захворюваність і смертність. 
Серед населення спостерігається висока поши-
реність захворювань ССС, нирок та метаболізму. 
Для покращення КРМЗ та пов’язаних із ним на-
слідків у популяції існує критична потреба в більш 
чіткому визначенні кардіо-рено-метаболічного 
синдрому (КРМС); підходів до його стадіювання, 
що сприятиме профілактиці протягом усього жит-
тя; алгоритмів прогнозування, які включають ФР 
та наслідки, що мають найбільше значення для 
КРМЗ; і стратегій профілактики й лікування серце-
во-судинних захворювань (ССЗ) у зв’язку з КРМС, 
які відображають гармонізацію основних вузько-
спеціалізованих настанов та нових наукових до-
казів.

Також важливо враховувати соціальні детер-
мінанти здоров’я в моделях надання медичної 
допомоги при КРМС та зменшити фрагментацію 

медичної допомоги, сприяючи впровадженню 
міждисциплінарних підходів до надання пацієнт-
орієнтованої допомоги. 

10 головних настанов у Рекомендаціях  
Президіуму з питань кардіо-рено-метаболічно-

го здоров’я
1. КРМС визначається як розлад здоров’я,

пов’язаний з ожирінням, діабетом, ХХН та ССЗ, 
включаючи серцеву недостатність (СН), фібриляцію 
передсердь (ФП), ішемічну хворобу серця (ІХС), ін-
сульт і захворювання периферичних артерій (ЗПА). 
КРМС охоплює осіб, які мають ризик розвитку ССЗ, 
і тих, хто вже їх має.

2. У цій настанові представлено класифікацію
стадій КРМС, яка відображає патофізіологію, спектр 
ризику, а також можливості для профілактики та 
оптимізації лікування: 0 стадія — відсутність фак-
торів ризику КРМС; 1-ша стадія — надлишкова вага 
або дисфункціональне ожиріння; 2-га стадія — мета-
болічні ФР (гіпертригліцеридемія (ГТГ), артеріальна 
гіпертензія (АГ), цукровий діабет (ЦД), метаболічний 
синдром (МС) або ХХН помірного чи високого ри-
зику; 3-тя стадія — субклінічні ССЗ при КРМС або 
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еквіваленти ризику (високий прогнозований ризик 
ССЗ або ХХН із дуже високим ризиком); 4-та ста-
дія — клінічні ССЗ при КРМС. Окрім того, фактори, 
що підвищують ризик, впливають на ймовірність 
прогресування по стадіях КРМС.

3. Скринінг на фактори ризику КРМС рекомен-
дується проводити протягом усього життя для по-
кращення підходів до профілактики та лікування 
як у молоді, так і дорослих, причому частота й ін-
тенсивність запропонованого скринінгу пов’язані 
зі стадією КРМС.

4. Описано нові підходи до прогнозування на-
слідків, пов’язаних із КРМС, включаючи оцінку ри-
зику як атеросклеротичних ССЗ, так і СН, а також 
оцінку ризику починаючи з 30-річного віку, що ві-
дображено в новому калькуляторі ризику КРМС.

5. Стратегії, що базуються на вартості та обсязі,
можуть зменшити фрагментацію допомоги й по-
кращити міждисциплінарну допомогу пацієнтам із 
множинними супутніми станами в рамках КРМС і 
описані в цьому документі.

6. Враховуючи надмірний тягар КРМС серед
осіб із несприятливими соціальними детермінан-
тами здоров’я (НСДЗ) та вплив на лікування КРМС і 
його наслідки, наголошується на необхідності сис-
тематичного скринінгу НСДЗ, а також включення 
НСДЗ у прогнозування ризиків і вирішення про-
блеми НСДЗ як частини клінічної моделі надання 
допомоги пацієнтам із КРМС.

7. Надлишкова вага або дисфункціональне ожи-
ріння слід коригувати шляхом модифікації способу 
життя та зниження ваги, щоб запобігти прогресу-
ванню й полегшити регресію на стадіях КРМС.

8. Надано основу для оптимізації зниження
ризику ССЗ та вибору кардіопротекторних антигі-
перглікемічних засобів (наприклад, інгібіторів на-
трійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу 
(іНЗКТГ-2), агоністів рецепторів глюкагоноподіб-
ного пептиду 1 (аГПП-1), агоністів рецепторів глю-
кагону) у пацієнтів із ЦД, при цьому іНЗКТГ-2 пріо-
ритетно призначаються пацієнтам із ХХН, наявною 
СН або її високим ризиком, а аГПП-1 — пацієнтам 
із неконтрольованою гіперглікемією (HbА1с ≥9%), 
високими дозами інсуліну або важким ожирінням 
(індекс маси тіла ≥35 кг/м2). Комбіноване застосу-
вання іНЗКТГ-2 та аГПП-1 слід розглянути для паці-
єнтів із множинними факторами ризику КРМС на 
тлі ССЗ або високого прогнозованого ризику ССЗ.

9. Клініцистам рекомендується вимірювати
співвідношення альбумін сечі — креатинін на до-
даток до оцінки швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ) у пацієнтів із ХХН, ЦД, АГ та МС для повної 
характеристики ризику ХХН і ССЗ (зокрема, СН). 
Також надано рекомендації щодо належного за-
стосування нефропротекторної терапії, яка має по-
зитивний вплив на ССС (наприклад, інгібітори ан-
гіотензинперетворюючого ферменту / блокатори 
рецепторів ангіотензину ІІ (іАПФ/БРАІІ), іНЗКТГ-2, 
фінаренон).

10. Створено основу для оптимізації КРМЗ на-
селення, включаючи покращення освіти з питань 
здоров’я населення з КРМС; інвестування в до-
слідження, пов’язані з КРМС; систематичну оцінку 
та вирішення проблем ССЗ; покращення лікуван-
ня ожиріння й наявність інтегрованих команд для 
підтримки зміни способу життя та контролю ваги; 
розширення справедливого доступу до фармако-
терапії; підтримку моделей міждисциплінарної 
допомоги, що базуються на цінностях і обсягах; 
застосування перевірених стратегій впровадження 
в межах медичних центрів та між ними; а також 
розвиток партнерств із метою сприяння досяг-
ненню ідеального серцево-судинного здоров’я в 
різних громадах.

КРМЗ є клінічним проявом патофізіологічної 
взаємодії між метаболічними ФР, такими як ожи-
ріння й ЦД, ХХН і ССС. Однак для суттєвого покра-
щення стану здоров’я при КРМС та пов’язаних і 
ним наслідків необхідні подальші рекомендації 
щодо: 
• чіткого визначення КРМС;
• підходу до стадіювання КРМС, який може до-

помогти зменшити ймовірність прогресування
синдрому;

• підходу до прогнозування ризику, який відо-
бражає фактори впливу та наслідки, що мають
найбільше значення для здоров’я при КРМС;

• оптимальних стратегій профілактики й ліку-
вання несприятливих наслідків, пов’язаних із
КРМС.
Добре відомий зв’язок між дисфункцією серця і

нирок, відомий як кардіоренальний синдром, при 
якому дисфункція одного з органів пов’язана з дис-
функцією іншого [1]. Так само широко поширений 
синдром кардіометаболічних захворювань [2, 3]. 
Таким чином, замість того, щоб просто розгляда-
ти кардіоренальний синдром і кардіометаболічні 
захворювання як окремі патології, стає все більш 
очевидним, що слід розглядати їх як більш широку 
конструкцію КРМС. Унаслідок КРМС уражаються 
майже всі основні системи органів, що супроводжу-
ється клінічними проблемами, включаючи ниркову 
недостатність, передчасне зниження когнітивних 
функцій, пов’язану з метаболічною дисфункцією 
стеатотичну хворобу печінки (раніше — неалко-
гольну жирову хворобу печінки), обструктивне 
апное уві сні та підвищений ризик розвитку раку. 
Однак найбільший клінічний вплив КРМС на за-
хворюваність і передчасну смертність проявляється 
через ССЗ [4]. КРМС впливає на цілісність судин, 
атерогенез, функцію міокарда, гемостаз та серце-
ву провідність. Як наслідок, КРМС пов’язаний із 
більшою ймовірністю виникнення всіх фенотипів 
ССЗ, включаючи ІХС, інсульт, СН, ЗПА, ФП та раптову 
серцеву смерть [5, 6].

Наразі існує декілька методів лікування, які ма-
ють багатосторонній позитивний вплив на метабо-
лічні ФР, функцію нирок та ССС. іНЗКТГ-2, спочатку 
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розроблені як антидіабетичні засоби, тепер відомі 
як такі, що запобігають ХНН і мають кардіопротек-
торні ефекти, особливо щодо ризику госпіталіза-
цій, пов’язаних із СН, та смертності від ССЗ [7, 8].

аГПП-1 та аГПП-1RA не тільки коригують інсулі-
норезистентність і глікемію, але й знижують вагу 
та спричиняють значне зниження смертності від  
ССЗ [9]. Інгібітори ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи (РААС) також мають важливі перева-
ги для ССС та нирок [10-12]. Наявність ефективних 
підходів до лікування надлишкової маси жирової 
тканини та пов’язаної із цим інсулінорезистент-
ності дає можливість усунути першопричину зна-
чної частини симптомів, пов’язаних із КРМС. Необ-
хідно також враховувати соціальні детермінанти 
здоров’я як при оцінці ризику, пов’язаного з КРМС, 
так і в підходах до лікування. 

Ці значні досягнення в терапевтичних підхо-
дах можуть змінити майбутнє здоров’я хворих на 
КРМС і змінити нинішні несприятливі тенденції 
серцево-судинної смертності на рівні популяції. 
Однак існує нагальна потреба в більшій ясності 
щодо ідентифікації та догляду за пацієнтами з ХХН. 
Тому в Рекомендаціях Президіуму дається визна-
чення КРМС, описується структура стадій, обго-
ворюються підходи до прогнозування наслідків, 
пов’язаних із КРМС, надаються рекомендації щодо 
підходів до профілактики та лікування, а також 
окреслюється заклик до дій для покращення до-
помоги при КРМС. Ці настанови супроводжуються 
науковою заявою, у якій детально описані сучасні 
докази, що лежать в основі підходів до лікування 
КРМС, а також визначені прогалини в нашому на-
уковому розумінні та веденні пацієнтів із КРМС.

Основна мета цих документів — створити 
основу для цілісного і справедливого поліпшення 
здоров’я пацієнтів із КРМС в усьому світі.

Визначення КРМС 
Фундаментальним кроком у діагностиці та лі-

куванні пацієнтів із КРМС є всебічне, але точне 
визначення пацієнта з КРМС або з ризиком його 
розвитку та супутніми наслідками. Ключовим мо-
тивом, що обґрунтовує необхідність консенсусного 
визначення КРМС, є значна неоднорідність думок 
експертів щодо того, що являє собою КРМС, якою 
мірою він є синдромом або континуумом захво-
рювань, а також вплив його наслідків на здоров’я, 
що виходять за рамки впливу його складових роз-
ладів.

Визначення КРМС дозволяє швидко ідентифіку-
вати відповідного пацієнта (зокрема, за допомо-
гою популяційних інструментів, таких як скринінг 
електронних медичних записів), оцінити біологічні 
та соціальні детермінанти поганого стану КРМЗ, а 
також класифікувати його в рубриці стадій КРМС із 
практичними рекомендаціями щодо комплексного 
лікування, що базуються на настановах.

Визначення КРМС допоможе виявити осіб із ви-
соким ризиком КРМ захворюваності та смертності 

і розпочати профілактичні стратегії до того, як ви-
никне ураження кінцевих органів. 

КРМС — це системна патологія, що характери-
зується патофізіологічною взаємодією між метабо-
лічними ФР, ХХН та ССС, що призводить до поліор-
ганної дисфункції і високої частоти несприятливих 
серцево-судинних наслідків.

КРМС включає як осіб, які мають ризик роз-
витку ССЗ через наявність метаболічних ФР, ХХН 
або обох, так і осіб із наявними ССЗ, які потен-
ційно пов’язані з метаболічними ФР або ХХН чи 
ускладнюються цими факторами. На підвищену 
ймовірність розвитку КРМС та його несприятли-
вих наслідків додатково впливають несприятливі 
умови для способу життя й самообслуговування, 
зумовлені політикою, економікою та навколишнім 
середовищем.

Президентські настанови також надають більш 
спрощене визначення КРМС, орієнтоване на па-
цієнта, для використання неспеціалізованою гро-
мадськістю:

КРМС — це розлад здоров’я, зумовлений 
зв’язком між хворобами серця, нирок, діабетом і 
ожирінням, що призводить до негативних наслід-
ків для здоров’я.

Це визначення слугує стартовою точкою для 
визначення та опису стадій КРМС, визначення 
найкращих доказових практик для вирішення про-
блеми КРМС у клінічній практиці, а також для роз-
робки інструментів для скринінгу й стратифікації 
осіб щодо несприятливих наслідків, пов’язаних із 
КРМС, з подальшим оперативним впровадженням 
профілактичних та лікувальних стратегій.

Сучасні дані свідчать про те, що КРМС — це 
прогресуючий стан, який зазвичай починається в 
ранньому віці під впливом біологічних, соціаль-
них та екологічних чинників, що призводять до 
накопичення надлишкової й дисфункціональної 
жирової тканини [13, 14] з подальшим запаленням, 
оксидативним стресом та інсулінорезистентністю. 
Надлишкова і дисфункціональна жирова ткани-
на часто прогресує до розвитку метаболічних ФР 
(наприклад, АГ, ГТГ, МС, ЦД 2-го типу) та ХХН [15]. 
Із часом ці часто поєднані супутні захворювання 
призводять до розвитку субклінічного коронарного 
атеросклерозу (проявляється кальцифікацією ко-
ронарних артерій) і субклінічних порушень струк-
тури та функції міокарда, а також прогресуючого 
зниження функції нирок, що зумовлює високий 
ризик клінічних ССЗ, ниркової недостатності, ін-
валідності й смерті. 

Дуже важливо визначити вікна для превентив-
них дій на ранніх стадіях КРМС, коли пацієнти часто 
є безсимптомними, і адаптувати агресивність про-
філактичних втручань до абсолютного ризику ССЗ 
та очікуваної користі. Крім того, інтервенційні до-
слідження, спрямовані на різні ФР розвитку КРМС, 
свідчать про те, що раннє виявлення й втручання 
часто асоціюються з більшою клінічною користю.
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Стадії кардіо-рено-метаболічного синдрому
Визнаючи важливість цих концепцій, у цій на-

станові пропонується нова модель, яка класифікує 
КРМС за стадіями (рис., табл.):

0 стадія — відсутні фактори ризику розвитку 
КРМС (відсутність надлишкового/дисфункціональ-
ного ожиріння, метаболічних ФР, ХХН); 

1-ша стадія — надлишкове накопичення жи-
рової маси, дисфункціональне ожиріння або і те і 
інше, причому дисфункціональне ожиріння визна-
чається як гіперглікемія або предіабет; 

2-га стадія — метаболічні ФР, КРМС помірного 
та високого ризику або обидва фактори; 

3-тя стадія — субклінічні ССЗ, що перетинаються 
з факторами ризику КРМС, КРМС дуже високого 
ризику або високий прогнозований ризик ССЗ; 

4-та стадія — клінічні ССЗ, що перетинаються з 
факторами ризику КРМС.

Стадія 4 поділяється на стадії 4a (без ниркової 
недостатності) та 4b (з нирковою недостатністю). 

Кардіо-рено-метаболічна (КРМ) класифікація 
стадій відображає прогресуючу патофізіологію 
та зростаючий абсолютний ризик ССЗ по всьому 
спектру КРМС. До 0 стадії КРМС належать особи 
з нормальною вагою, нормальним рівнем глюко-
зи, нормальним артеріальним тиском, нормаль-
ним рівнем ліпідів, нормальною функцією нирок 
і відсутністю ознак субклінічних або клінічних ССЗ; 
основна увага при ХХН 0 стадії приділяється пер-
винній профілактиці та збереженню здоров’я сер-
цево-судинної системи. 

До 1-ї стадії КРМС належать особи з надлишком 
жирової тканини, дисфункціональною жировою 
тканиною або і тим і іншим. Надлишкова жирова 
тканина визначається або за вагою, або за абдомі-
нальним ожирінням, а дисфункціональна жирова 
тканина — порушенням толерантності до глюкози 
та гіперглікемією. 

Стадія 2 включає осіб із метаболічними ФР 
(ГТГ, АГ, МС або ЦД 2-го типу, ХХН середнього або 

Таблиця. Визначення стадій кардіо-рено-метаболічного синдрому

Стадії КРМС Визначення

Стадія 0: Немає факторів 
ризику КРМС

Особи з нормальним ІМТ та окружністю талії, нормоглікемією, нормотензією, нормаль-
ним ліпідним профілем і відсутністю ознак ХХН або субклінічних чи клінічних ССЗ.

Стадія 1: Надлишкове 
або дисфункціональне 
ожиріння

Особи з надмірною вагою/ожирінням, абдомінальним ожирінням або 
дисфункціональною жировою тканиною, без наявності інших метаболічних факторів 
ризику або ХХН.  
ІМТ ≥25 кг/м2 (або ≥23 кг/м2 у разі азійського походження).  
Окружність талії ≥88/102 см у жінок/чоловіків (або ≥80/90 см у жінок/чоловіків азійсько-
го походження), або  
Глюкоза крові натще ≥100-124 мг/дл або HbA1c 5,7-6,4%*.

Стадія 2: Метаболічні ФР 
та ХХН

Особи з метаболічними ФР (ГТГ [≥135 мг/дл], АГ, МС, ЦД) або ХХН

Стадія 3: Субклінічне ССЗ 
при КРМС

Субклінічне атеросклеротичне серцево-судинне захворювання (АСССЗ) або субклінічна СН в осіб 
із надлишковою вагою/дисфункціональним ожирінням, іншими метаболічними ФР або ХХН.
Субклінічні АСССЗ, які в основному діагностуються за кальцифікацією коронарних артерій 
(субклінічний атеросклероз за даними коронарної катетеризації/КТ-ангіографії також 
відповідає критеріям).
Субклінічна СН, діагностована за підвищеними серцевими біомаркерами (NT-proBNP ≥125 
пг/мл, hs-тропонін Т ≥14 нг/л для жінок і ≥22 нг/л для чоловіків, hs-тропонін I ≥10 нг/л для жі-
нок і ≥12 нг/л для чоловіків) або за ехокардіографічними параметрами, причому комбінація 
цих 2 показників вказує на найвищий ризик СН.
Еквіваленти ризику субклінічних ССЗ.
ХХН дуже високого ризику (ХХН стадії G4 або G5 або дуже високий ризик за класифікацією 
KDIGO).
Високий прогнозований 10-річний ризик ССЗ.

Стадія 4: Клінічне ССЗ при 
КРМС

Клінічні ССЗ (ІХС, СН, інсульт, ЗПА, ФП) в осіб із надлишковим/дисфункціональним 
ожирінням, іншими факторами ризику КРМС або ХХН.  
Стадія 4a: ниркова недостатність відсутня  
Стадія 4b: ниркова недостатність наявна

Примітка. КТ — комп’ютерна томографія; ССЗ — серцево-судинні захворювання; HbA1c — глікований гемоглобін;  
ЛПВЩ — ліпопротеїни високої щільності; СН — серцева недостатність; hs-тропонін — високочутливий тропонін;  
KDIGO — Kidney Disease Improving Global Outcomes — Покращення глобальних результатів при захворюваннях нирок; MС — 
метаболічний синдром; NT-proBNP — N-кінцевий натрійуретичний пептид про-В типу.
*Особи з гестаційним діабетом повинні проходити посилений скринінг на наявність порушення толерантності до глю-
кози після вагітності.



| ПЛ, том 13, № 2, 2024 | www.plr.com.ua 9

ОГЛЯД КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ІЗ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ

високого ризику або з обома ФР). Хоча АГ та ХХН 
зазвичай є наступними за метаболічними ФР, ви-
гнуті стрілки показують осіб із неметаболічними 
причинами цих станів; наслідки ризику й підходи 
до лікування є подібними. 

Стадія 3 включає осіб із субклінічними ССЗ із пе-
рехресними факторами ризику КРМС (надлишко-
ва/дисфункціональна жирова тканина, метаболічні 
ФР або ХХН) або осіб з еквівалентами ризику дуже 
високого ризику ХХН чи з високим прогнозованим 
ризиком за допомогою майбутнього калькулятора 
ризику КРМС.

Стадія 4 включає осіб із клінічними ССЗ (ІХС, СН, 
інсульт, ЗПА або ФП), які поєднуються з факторами 
ризику КРМС. 

Стадія 0: Немає факторів ризику КРМС
Стадія 0 визначається як відсутність факторів 

ризику КРМС із нормальним ІМТ та окружністю 
талії, нормоглікемією, нормотензією, нормальним 
ліпідним профілем і відсутністю ознак ХХН або 
субклінічних чи клінічних ССЗ. Оскільки розвиток 
факторів ризику КРМС частіше спостерігається з 
віком, дані дослідження вказують на те, що КРМС 
0 стадії найчастіше, але не виключно, трапляється 
серед молоді та молодих людей. Основна увага 
на стадії 0 приділяється первинній профілактиці, 
метою якої є запобігання розвитку факторів ризику 
КРМС шляхом досягнення та підтримки ідеального 
стану серцево-судинного здоров’я, починаючи з 
раннього віку.

Стадія 1: Надлишкова вага або дисфункціо-
нальне ожиріння

Стадія 1 визначається як наявність надмірної 
ваги (ІМТ ≥25 кг/м2), абдомінального ожиріння 

(окружність талії ≥88 см у жінок і ≥102 см у чо-
ловіків) або дисфункціональної жирової тканини 
(клінічно проявляється порушенням толерантності 
до глюкози або предіабетом) без наявності інших 
метаболічних факторів ризику або ХХН. Патогене-
тично більшість факторів КРМС є наслідком над-
лишку та дисфункції жирової тканини, зокрема 
вісцерального й ектопічного жиру [20].

Однією з груп, що заслуговує на особливу ува-
гу, є жінки з гестаційним діабетом в анамнезі, які 
мають виражений ризик розвитку ЦД і повинні 
перебувати під наглядом щодо порушення толе-
рантності до глюкози після вагітності.

Стадія 2: Метаболічні фактори ризику та за-
хворювання нирок

Стадія 2 КРМС визначається як наявність мета-
болічних ФР (ГТГ (≥135 мг/дл), АГ (1-ї і 2-ї стадії), 
МС, ЦД, ХХН від помірного до високого ризику або 
обох). Патофізіологічно ГТГ, МС та ЦД 2-го типу 
майже повністю залежать від надлишкової ваги 
або дисфункціональної жирової тканини [16]. Хоча 
більшість випадків АГ пов’язані з ожирінням та ін-
шими метаболічними ФР [17], вона також виникає і 
за відсутності цих станів, але терапевтичні підходи 
та цілі, як правило, подібні незалежно від причини.

Аналогічно, ХХН, що визначається низькою 
ШКФ або альбумінурією, яка зберігається протягом  
≥3 місяців, найчастіше виникає внаслідок мета-
болічних ФР, особливо АГ та ЦД [18]. Навіть коли 
ХХН виникає з інших причин, за відсутності АГ та 
ЦД, вплив на ризик ССЗ і терапевтичні підходи для 
запобігання зниженню функції нирок є значною 
мірою подібними. Існують значні патофізіологічні 
взаємозв’язки між компонентами КРМС 2-ї стадії, 

Рис. Стадії кардіо-рено-метаболічного синдрому (КРМС)

Примітка: АССЗ — атеросклеротичне серцево-судинне захворювання; ІХС — ішемічна хвороба серця; ФП — фібриляція 
передсердь; ЗПА — захворювання периферичних артерій; ФР — фактори ризику; СН — серцева недостатність; ПТГ — по-
рушення толерантності до глюкози; ХХН — хронічна хвороба нирок; ЦД — цукровий діабет 2-го типу.
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причому МС призводить до розвитку ЦД [19], ЦД 
та АГ — до ХХН, а ХХН — до АГ [20, 21].

Наявність МС асоціюється з патофізіологічними 
змінами, включаючи дисфункцію ендотелію, поси-
лення запалення і протромботичні зміни; підкрес-
лює взаємозв’язок станів КРМС 2-ї стадії, а також 
важливість модифікації способу життя для усунен-
ня вимірюваних і невимірюваних компонентів МС. 
При КРМС 2-ї стадії основна увага приділяється 
модифікації способу життя та фармакологічному 
втручанню на модифіковані ФР для запобігання 
розвитку ССЗ і ХХН.

Стадія 3: Субклінічне ССЗ при КРМС
Стадія 3 визначається як субклінічна ССЗ в осіб 

із надлишковою вагою/дисфункціональним ожи-
рінням, метаболічними ФР або ХХН. Сюди входять 
візуалізаційні маркери субклінічних AСССЗ; най-
частіше підвищений рівень кальцію в коронарних 
артеріях на КТ серця, але також потенційно відо-
бражає необструктивну хворобу коронарних ар-
терій на коронарній ангіографії або субклінічну 
хворобу периферичних артерій чи субклінічну СН, 
встановлюється за допомогою підвищення рівня 
серцевих біомаркерів (наприклад, BNP (натрійуре-
тичний пептид типу B), NT-proBNP (N-термінальний 
про-B-натрійуретичний пептид), високочутливі 
серцеві тропоніни) або аномальної структури чи 
функції ССС при візуалізації міокарда за відсутності 
клінічних симптомів.

Наявність субклінічного ССЗ асоціюється з під-
вищеним абсолютним ризиком розвитку ССЗ у 
майбутньому і в деяких випадках підвищеним 
ризиком смертності [22-25]. 

З огляду на те, що основна увага приділяється 
високому абсолютному ризику розвитку ССЗ, до 
КРМС 3-ї стадії також відносять осіб із високим про-
гнозованим ризиком розвитку ССЗ за алгоритмом 
ризику КРМ або з дуже високим ризиком розвитку 

ХХН за KDIGO, що свідчить про значно підвище-
ний ризик розвитку ССЗ, ниркової недостатності 
і смертності.

КРМС 3-ї стадії є фенотипом високого ризику, 
при якому профілактична терапія може затрима-
ти або зупинити прогресування до клінічного за-
хворювання і принесе найбільшу чисту клінічну 
користь з огляду на вищий абсолютний вихідний 
ризик, ніж на більш ранніх стадіях КРМС. Надаю-
чи об’єктивні докази раннього ураження кінцевих 
органів, цей підхід може також полегшити комуні-
кацію між лікарем і пацієнтом щодо превентивних 
терапевтичних стратегій.

Стадія 4: ССЗ при КРМС із нирковою недостат-
ністю чи без 

Стадія 4 КРМС визначається як наявність клініч-
них ССЗ в осіб із надлишковою масою/дисфунк-
ціональним ожирінням, іншими метаболічними 
ФР або ХХН. Існують двоспрямовані зв’язки між 
факторами КРМС і всім спектром ССЗ, включаю-
чи ІХС [26], цереброваскулярні захворювання та  
ЗПА [27], аритмії (ФП [28] і СН [29]). Зокрема, 
непропорційний ризик СН зі збереженою ФВ по-
рівняно із СН зі зниженою ФВ спостерігається при 
ожирінні і фізичній неактивності [30].

Основна увага при КРМС 4-ї стадії приділяєть-
ся унікальним аспектам лікування ССЗ у контексті 
умов КРМС. Стадія 4 поділяється на осіб без нир-
кової недостатності (4a) та осіб із нирковою недо-
статністю (4b). Це пов’язано з тим, що для пацієнтів 
із нирковою недостатністю, яка накладається на 
ССЗ, існують унікальні міркування щодо ведення, 
зокрема, СН, ІХС та ФП. Окрім того, особи із ССЗ і 
поєднанням декількох факторів КРМС є групою 
з особливо високим ризиком рецидивів ССЗ та 
смертності, для яких координована міждисциплі-
нарна допомога є обов’язковою.
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V.A. Skybchyk, N.V. Chmyr, М.І. Voitovych
Abstract. The American Heart Association Presidential Advisory 2023: cardiovascular-kidney-metabolic health overview 

provides guidance on the definition, staging, prognostic paradigm, and integrated approaches to care for patients with 
Cardiovascular-Kidney-Metabolic Syndrome (CKMS), and details a multicomponent vision for effective and equitable promotion 
of cardiovascular-kidney-metabolic health (CKMH) in the population. In addition, the document takes into account the social 
determinants of health in the models of care for CKMS and reduces the fragmentation of medical care, promotes the introduction 
of interdisciplinary approaches to patient-centred care. The main objective of the document is to create a framework for holistic 
and equitable improvement of the health of patients with CKMS worldwide. The first part of the review defines CKMS, describes 
the 10 key guidelines of the Presidential Advisory on cardiovascular-kidney-metabolic health, and describes a new model that 
classifies CKMS by stage and the structure of the stages.
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО 
КАРДІОРЕАБІЛІТАЦІЙНОГО 
ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ ПІСЛЯ 
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Резюме. У статті розглянуто завдання та структуру кардіореабілітаційного (КР) лікування пацієнтів після пере-
несеного гострого коронарного синдрому (ГКС). Проаналізовано програму фізичної реабілітації, її формування 
залежно від класифікації важкості клінічного стану пацієнтів і груп ускладнень, що виникають після перенесеної 
гострої коронарної події. У статті сфокусований акцент на навчанні пацієнтів модифікації способу життя, корекції 
факторів ризику та дотриманні медикаментозного лікування з метою покращення якості й тривалості їхнього 
життя.  Визначено пріоритетні цілі процесу КР, серед яких найважливішими є запобігання виникненню повторних 
серцево-судинних подій, госпіталізацій та покращення прогнозу.
Ключові слова: кардіореабілітація, гострий коронарний синдром, фізична активність, фактори ризику.
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Британською Асоціацією кардіоваскулярної про-
філактики та реабілітації (BACPR) надано сучасне і 
найбільш повне визначення кардіореабілітації (КР), 
згідно з яким КР — це сукупність скоординованих 
заходів, що спрямовані на створення найкращих 
фізичних, розумових та соціальних можливостей 
із метою сприятливого впливу на перебіг серцево-
судинних захворювань (ССЗ) і дозволяють кардіо-
реабілітаційному пацієнтові зберегти та відновити 
оптимальне функціонування в суспільстві, удоско-
налити спосіб життя, уповільнити прогресування 
ССЗ і сприяти їх зворотному розвитку. Для високої 
ефективності КР пацієнтам із перенесеним гострим 
коронарним синдромом (ГКС) рекомендовано до-
тримуватися принципів комплексного підходу, 
послідовності та індивідуалізації [1]. Важливим є 
визначення пріоритетних цілей процесу КР. Серед 
них найважливішими є запобігання виникненню 
повторних серцево-судинних подій, госпіталізацій 
та покращення прогнозу. Саме тому КР рекомен-
дована Європейським товариством кардіологів 
(ESC), Американською кардіологічною асоціацією 
(AHA), Американською колегією кардіологів (ACC) 
для лікування пацієнтів із хронічним коронарним 
синдромом (ХКС) та після гострої коронарної події 
(рівень доказовості I). Головним завданням КР є 
максимально повне повернення пацієнта до повно-
цінного життя та професійної діяльності.

Усі пацієнти, що перенесли ГКС, повинні відразу 
ж включатися в поетапну програму КР та відновного 
лікування. Однак це питання залишається одним із 
найбільш складних організаційних завдань у світі, 

оскільки доступність КР є недостатньою порівняно 
з перевагами, які вона надає (38% країн світу мають 
програми КР) [2]. Згідно з опублікованими даними, 
68% цих програм працюють у країнах із високим 
рівнем доходу, 28,2% — у країнах із середнім рівнем 
та лише 8,3% — у країнах із низьким рівнем доходу. 
Останніми роками все частіше на КР скеровують 
пацієнтів після перкутанних коронарних втручань та 
кардіохірургічних операцій, лише третину — після 
ГІМ, і абсолютно недостатньо — із СН. При цьому 
автори зазначають, що в окремих країнах неспряму-
вання на КР пацієнта, який її потребує, розцінюється 
як некомпетентність лікаря [2]. 

За даними В. Bellmann (2020) [3], КР повинна 
складатися з трьох головних компонентів: фізичні 
тренування (ФТ), модифікації способу життя та пси-
хологічних втручань (табл. 1). Насправді важливою 
додатковою складовою КР є надання освітніх знань 
пацієнту на всіх подальших етапах КР.

Етапність кардіореабілітаційного лікування. 
Найбільш ефективною вважається КР, що проходить 
у три етапи: I етап — стаціонарний, який необхідно 
розпочинати в максимально ранні терміни після 
стабілізації стану пацієнта у відділенні кардіохі-
рургії чи кардіології; II етап — це лікування в сана-
торії чи амбулаторному реабілітаційному центрі;  
III етап — КР необхідно проводити протягом усього 
життя [4, 5]. 

Головною метою I етапу є протидія негативному 
впливу тривалого ліжкового режиму і підготовка 
пацієнта повернутися до нормальної повсякден-
ної діяльності. Цей етап передбачає оцінку стану 
пацієнта з урахуванням об’єктивних фізикальних, 
інструментальних та лабораторних показників, а 
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також негайну оптимальну медикаментозну тера-
пію і стаціонарну реабілітацію (рухи кінцівками, 
тренування в положенні сидячи, стоячи і ходьбу). 
Перед випискою з лікарні хворому проводять тест 
із навантаженням, що дозволить отримати важливу 
інформацію стосовно ризику виникнення повтор-
них проявів ССЗ [5]. 

На II етапі пріоритетними завданнями є посту-
пове підвищення рівня функціональної здатності, 
зниження впливу факторів ризику ССЗ та підготовка 
пацієнта до його професійної діяльності. На цьому 
етапі здійснюється фізична підготовка, що повинна 
включати фізичні навантаження низької та серед-
ньої інтенсивності, аеробного й силового напрямку, 
продовжується оптимальна медикаментозна те-
рапія та навчання хворих щодо усунення факторів 
ризику, а також забезпечується їх психологічна під-
тримка і надаються рекомендації щодо відновлен-
ня професійної діяльності [5]. 

У свою чергу, III етап передбачає контроль і збе-
реження результатів, досягнутих на попередніх ета-
пах реабілітації [5]. 

Перебіг санаторного (II) етапу кардіореабіліта-
ційного лікування. Санаторний етап реабілітації має 
надзвичайно велике значення для хворих, що пере-
несли гостру коронарну подію, оскільки в санаторіях 
пацієнти проходять ефективну і добре відпрацьова-
ну програму реабілітації, отримують важливі для на-
ступних етапів поведінкові звички та навички вико-
нання ФТ, навчаються дозованій ходьбі й засвоюють 
основні принципи правильної дієтетики. Відомо, що 
II фаза КР є фундаментом усвідомленого ставлення 
пацієнтів до свого здоров’я та розуміння важливості 
модифікації способу життя для стабільного перебігу 
відновного періоду після ГКС. 

При проходженні програм КР на санаторно-
му етапі використовується двоступенева система 

оцінки стану реабілітаційного хворого, під час якої, 
по-перше, мають бути виключені пацієнти з проти-
показаннями, а по-друге — повинен бути стратифі-
кований ризик важких ускладнень відповідно до 
анамнезу пацієнта і його функціональних показни-
ків [6]. Саме тому (для урахування індивідуальних 
характеристик пацієнта) використовують термін 
«реабілітаційний потенціал», який визначають на 
підставі перебігу коронарного захворювання серця, 
тяжкості ураження міокарда, наявності ускладнень, 
компенсаторних можливостей серцево-судинної 
системи, коморбідності, психологічного стану та 
стану когнітивних функцій для встановлення опти-
мального обсягу й тривалості кардіореабілітаційних 
програм [7].

У різних країнах II етап КР проводять у термін від 2 
до 16 тижнів після виписки зі стаціонару, а тривалість 
його коливається від 2 до 24 тижнів [8, 9]. На теренах 
України тривалість перебування пацієнтів, що пере-
несли ГКС, у санаторіях здебільшого становить 24 
дні. Звичайно, фаза одужання таких хворих триває 
довше за цей термін й частково проходить в умовах 
диспансерно-поліклінічного спостереження. 

На початку санаторного періоду реабілітації ви-
значають функціональний клас (ФК) важкості реа-
білітаційного хворого. Визначення ФК здійснюється 
з урахуванням клінічної виразності хронічної ко-
ронарної недостатності, характеру ураження міо-
карда, наявності ускладнень чи основних супутніх 
захворювань (табл. 2) [10]. Відповідно до встанов-
леного ФК стану важкості хворого визначають сту-
пінь активності і програму фізичної реабілітації, що 
відповідають щадному, щадно-тренувальному чи 
тренувальному руховим режимам. Основний зміст 
програми фізичної реабілітації становлять такі фор-
ми ЛФК, як лікувальна гімнастика (ЛГ) та тренуваль-
на ходьба. Проте, залежно від досвіду санаторію, до 
програми санаторної реабілітації включають й інші 
форми ЛФК: дозовані тренування на тренажерах, 
дозований біг, плавання та ходьбу на лижах.

Післястаціонарні ускладнення ІМ умовно роз-
ділені на 3 групи [11]. До складу першої (1) групи 
ускладнень належать: стан після успішної реані-
мації в гострому періоді ІМ; синусова тахікардія 
екстракардіального ґенезу; нечаста екстрасисто-
лія; СН I; постійна форма фібриляції передсердь 
(ФП); больовий синдром, зумовлений дорсопаті-
ями, плечолопатковим періартрозом, синдромом 
передньої грудної стінки; контрольована АГ; пере-
несений у минулому ІМ; вік старше від 60 років. 
До другої (2) групи ускладнень належать: СН IIА 
стадії; помірна АГ, що піддається лікуванню; анев-
ризма серця із СН I або без неї; часта екстрасис-
толія (але не бі- і тригемінія або політопна); рід-
кісні пароксизми ФП, пароксизмальної тахікардії  
(рідше 2 нападів на місяць). Третя (3) група усклад-
нень: СН ІІБ-III ст.; схильність до гострої лівошлуноч-
кової недостатності; пароксизмальні порушення 
ритму більше 2 разів на місяць; екстрасистолія типу 

Освітні знання

• Про хворобу
• Фармакотерапію
• Спосіб життя

Фізичні тренування

• Динамічні
• На стійкість
• На опір
• На координацію

Модифікація способу життя

• Припинення куріння
• Контроль артеріального тиску (АТ)
• Контроль цукрового діабету
• Оптимізація ліпідного обміну
• Нормалізація маси тіла

Психологічні втручання

• Зменшення стресу
• Зменшення тривоги
• Мотивованість

Таблиця 1. Структура кардіореабілітації
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Коронарна недостатність Група ускладнень
НС, ІМбелST ІМелST

ФК важкості

Латентна (напади стенокардії чи задишки при звичайному фізичному 
навантаженні відсутні)

0
1
2
3

I
II
III
IV

II
II
III
IV

I  ст. (стенокардія, задишка рідко, при вираженому фізичному 
навантаженні)

0
1
2
3

II
II
III
IV

II
III
III
IV

II ст. (стенокардія чи задишка при малих фізичних навантаженнях)
0
1
2
3

II
II
III
IV

II
III
III
IV

III ст. (стенокардія чи задишка в спокої, вночі) 0; 1; 2; 3 IV IV

Таблиця 2. Класифікація важкості клінічного стану хворих після перенесеного ГКС на санатор-
ному етапі реабілітації

бі- і тригемінії, політопна; атріовентрикулярна бло-
када II-III ступенів; АГ із виразними змінами очного 
дна, порушенням азотовидільної функції нирок, із 
кризовим перебігом; аневризма серця із СН вище 
I стадії; рецидивні тромбоемболічні ускладнення; 
інші захворювання й ускладнення, що є протипо-
казанням до скерування в санаторій. Пацієнтам, 
віднесеним до IV ФК важкості клінічного стану, са-
наторно-курортне лікування не показане.

Підбір інтенсивності та швидкості дозованої тре-
нувальної ходьби здійснювали залежно від ступеня 
активності пацієнта. Відповідно до визначеного ФК 
реабілітаційного пацієнта згідно з диференційо-
ваною програмою фізичної реабілітації встанов-
люють санаторні сходинки активності — 4, 5, 6 і 
7-й (табл. 3) [10]. На 4-й сходинці режим рухової 
активності складається з ЛГ тривалістю до 25 хв та 
тренувальної ходьби на 300-500 м зі швидкістю до  
70 кроків/хв і допустимим піковим навантаженням 
ЧСС 90-100 уд/хв. На 5-й сходинці режим рухової 
активності включає ЛГ тривалістю до 30 хв та трену-
вальну ходьбу до 1 км зі швидкістю 80-100 кроків/
хв і допустимим піковим навантаженням ЧСС до 
100 уд/хв. Пацієнти, перебуваючи на 6-й сходин-
ці активності, виконують ЛГ тривалістю до 35 хв, 
тренувальну ходьбу від 1 до 2 км зі швидкістю 100- 

110 кроків/хв. Допустимими піковими навантажен-
нями на даному етапі є ЧСС 100-110 уд/хв. Найбільш 
навантажувальною є 7-ма санаторна сходинка, яка 
складається з ЛГ тривалістю 40 хв та тренувальної 
ходьби на 2-3 км зі швидкістю 110-120 кроків/
хв і допустимим піковим навантаженням ЧСС до  
120 уд/хв. Реабілітаційні хворі III класу важкості клі-
нічного стану не проходять 7-му сходинку рухової 
активності.

На санаторному етапі, крім фізичної реабілітації, 
важливим залишається навчання пацієнтів моди-
фікації способу життя. Саме на II етапі має відбува-
тися остаточне усвідомлення пацієнтами необхід-
ності дотримання дієтотерапії та корекції факторів 
ризику. Зміна раціону харчування зі збільшенням 
споживання овочів та фруктів, заміна насичених 
і трансжирів на поліненасичені жири рослинного 
походження й обмеження калорійності мають бути 
пріоритетом у формуванні харчових звичок. При 
цьому маркерами ефективності здорового харчу-
вання є нормалізація показників ліпідограми, глю-
кози крові та маси тіла. Окрім цього, ще однією 
контрольною точкою ефективності дієтотерапії є 
контроль артеріального тиску. Адже зменшення 
споживання солі, нормалізація маси тіла, відмо-
ва від куріння та оптимальна антигіпертензивна 

Ступінь 
активності

Тривалість ступеня, 
дні

Обсяг фізичної 
реабілітації

Пікові 
навантаження Лазеротерапія на 

кубітальну вену, сухі 
вуглекислі ванниI

ФК
II

ФК
III 

ФК ЛГ Тренувальна 
ходьба

ЧСС,
уд/хв

К-сть 
тренувань

4-й 1-3 2-4 4-7 до 25 хв до 500 м, 
до 70 крок/хв до 100 2 р/добу 3 р/тиж

5-й 6-7 6-7 10-12 до 30 хв до 1 км, 80-100 
крок/хв до 100 3 р/добу 3 р/тиж

6-й 7-8 9-10 7-10 до 35 хв від 1 до 2 км, 
100-110 крок/хв до 110 4 р/добу 3 р/тиж

7-й 7-8 3-4 Інд. до 40 хв від 2 до 3 км, 
110-120 крок/хв до 120 4-6 р/добу 3 р/тиж

Таблиця 3. Схема програми кардіореабілітації залежно від важкості клінічного стану пацієнта 
після перенесеного гострого коронарного синдрому
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терапія сприяє досягненню цільових рівнів АТ після 
перенесеного ГКС.

Важливим завданням комплексного санаторно-
го лікування також залишається корекція психоло-
гічного стану пацієнта. Визначення психологічного 
статусу хворого дає можливість діагностувати пси-
хосоматичні розлади та індивідуалізувати підходи 
для розробки реабілітаційних заходів [12]. Важ-
ливим завданням психотерапії на II етапі КР є на-
вчання пацієнтів методам психологічної релаксації 
з формуванням  позитивних установок, що, у свою 
чергу, допомагає їм зменшувати рівень тривоги,  
депресії та покращувати психоемоційне самопочут-
тя [13], а відтак — підвищувати ефективність КР. До 
основних методів психотерапії на етапі санаторно-
курортного лікування належать дихальні тренінги, 
бальнеологічна терапія, аромотерапія та рефлек-
сотерапія [14].  

Певну роль при санаторному відновному ліку-
ванні також відіграють такі специфічні курортні ліку-
вальні методи, як фізіотерапія, бальнеотерапія, ла-
зеротерапія, кліматотерапія та лікувальний масаж. 
Зокрема, застосування дециметрохвильової терапії 
у хворих після перенесеного ГКС сприяє зменшен-
ню нападів стенокардії, підвищенню толерантності 
до фізичних навантажень, покращенню скоротли-
вої здатності міокарда. Дециметрохвильову тера-
пію застосовують у хворих I, II і III ФК, починаючи з  
5-ї сходинки реабілітації.

На II етапі КР особлива увага приділяється і 
бальнеотерапії. Здатність ванн викликати розши-
рення периферійних судин, покращувати мікро-
циркуляцію, підвищувати серцевий викид, поряд 
із рефлекторним зниженням серцевого ритму  та 
подовженням діастоли, сприяє підвищенню за-
гального метаболізму, скоротливої здатності мі-
окарда й покращенню коронарного кровообігу. 
У хворих, що перенесли гостру коронарну подію, 
найбільш вивченим є вплив вуглекислих ванн. 
Вуглекислота має здатність проникати через шкі-
ру у внутрішні середовища та знижувати чутли-
вість адренорецепторів коронарних судин до дії 
адренергічних речовин. Вплив вуглекислоти на 
центральну і периферійну гемодинаміку виявля-
ється судинорозширювальною дією на дрібні ар-
теріальні судини та підвищенням тонусу венозних 
судин, що призводить до розвантаження серця й 
підсилення його роботи. 

Медикаментозна складова реабілітаційного 
лікування. Встановлено, що жодне немедикамен-
тозне втручання не може зупинити прогресування 
атеросклеротичного процесу і запобігти його на-
слідкам. Тому на всіх етапах КР основою лікування 
дисліпідемії залишається статинотерапія. Прогноз 
пацієнтів, які перенесли гостру коронарну подію, 
великою мірою зумовлений прихильністю до ме-
дикаментозного лікування, яку формують за до-
помогою програм КР. Ефективність ліпідомоди-
фікуючих препаратів щодо зниження загальної, 

кардіоваскулярної смертності та розвитку ГІМ до-
ведена численними експериментальними, епідемі-
ологічними та клінічними дослідженнями. Зокрема, 
антиатеросклеротичні ефекти статинів зумовлені не 
лише значним зниженням рівня холестерину ліпро-
теїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) та зменшенням 
ліпідного ядра, а й безпосередньою дією на стан 
атеросклеротичної бляшки. Плейотропні ефекти 
статинів сприяють стабілізації нестабільних бляшок, 
відповідальних за 80% ГКС. Відомо, що на кожен 1 
ммоль/л зменшення концентрації ХС ЛПНЩ крові 
можна очікувати зниження ризику великих серце-
во-судинних подій на 21-24%, а загальної смертнос-
ті — на 12% [15].  

У дослідженнях із використанням прямого IVUS 
для вивчення динаміки розвитку атеросклеротич-
них бляшок була встановлена здатність гіполіпіде-
мічних препаратів не лише припиняти ріст бляшок, 
а й викликати їх регресію [16]. Така терапія сприяє 
зменшенню об’єму атеросклеротичних бляшок у 
пацієнтів із ГКС на 2,3%. Важливо зазначити, що 
зниження темпу прогресування атеросклеротично-
го процесу, стабілізація структури бляшки та регрес 
атеросклерозу спостерігалися також за умов зна-
чущих стенозів. 

Переконливими є дані дослідження IMPROVE-
IT за участю понад 18 000 пацієнтів із нещодавно 
перенесеним ГКС [17]. Встановлено, що в групі ком-
бінованої гіполіпідемічної терапії спостерігалося 
статистично значуще зниження частоти таких не-
сприятливих клінічних результатів, як смерть від 
серцево-судинних подій, тяжкі ускладнення ІХС 
(нелетальний ГІМ та нестабільна стенокардія (НС), 
які потребують реваскуляризації) і  нефатальний 
інсульт (у 32,7 і 34,7% хворих; p=0,016). 

Тому згідно з настановою ESC/EAC з лікування 
дисліпідемій (2019) [18], після перенесеної гострої 
коронарної події передбачено застосування опти-
мальної терапевтичної схеми статинотерапії з ме-
тою зниження ХС ЛПНЩ на ≥50% від початкового 
значення та досягнення цільового рівня ХС ЛПНЩ 
<1,4 ммоль/л.  У разі виникнення повторної судин-
ної катастрофи впродовж двох років поспіль та за-
стосування максимально толерантної дози статину 
має бути розглянутий цільовий рівень ХС ЛПНЩ  
<1 ммоль/л. 

Не менш важливою складовою оцінки ефек-
тивності реабілітації хворих після ГКС є динаміка 
показників добового моніторингу артеріального 
тиску (ДМАТ). За даними деяких досліджень, висо-
кий рівень артеріального тиску (АТ) є як наслідком 
виникнення ІМ [19], так і незалежним фактором 
ризику розвитку реінфаркту [20]. Дослідження 
EUROASPIRE-II, проведене в 15 європейських краї-
нах у 1999-2000 роках, оцінювало пацієнтів через 
1,4 року після гострої коронарної події [21] та ви-
явило, що 50% із них мали погано контрольовану 
АГ (систолічний АТ ≥140 мм рт. ст. або діастолічний  
АТ ≥90 мм рт. ст.). У подальшому Amar J. та його 
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колеги [22] розширили ці спостереження в досліджен-
ні PREVENIR, до якого були залучені 1247 пацієнтів. 
Вони виявили, що після перенесеного ГІМ близько 
третини з них мали вищі за цільові рівні АТ, осо-
бливо систолічні АТ (САТ). Автори наголошують, що 
частота погано контрольованої АГ у післяінфаркт
них хворих переважно збільшується після виписки 
зі стаціонару, оскільки пацієнти відновлюють свій 
звичний спосіб життя.

Висновок. Впровадження ефективних кардіоре-
абілітаційних програм для пацієнтів, які перенесли 
ГКС, є важливим засобом покращення якості та три-
валості життя. КР передбачає комплексний підхід і 
структуровану відновлювану програму, яка є фун-
даментом для формування нового усвідомленого 
ставлення пацієнта до свого здоров’я, запобігання 
виникненню повторних серцево-судинних подій, 
госпіталізацій та покращення прогнозу.
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MODERN APPROACHES TO CARDIOREHABILITATION TREATMENT OF PATIENTS AFTER ACUTE CORONARY SYNDROME
T.M. Solomenchuk, V.L. Lutska, I.M. Bihun
Abstract. The article discusses the tasks and structure of cardiorehabilitation (KR) restorative treatment of patients after acute 

coronary syndrome (ACS). The physical rehabilitation program, its formation depending on the classification of the severity of the 
clinical condition of rehabilitation patients and groups of complications arising after an acute coronary event were analyzed. The 
article focuses on teaching patients to modify their lifestyle, correct risk factors, and adhere to medication in order to improve 
the quality and length of their lives. The priority goals of the KR process have been determined, among which the most important 
are the prevention of repeated cardiovascular events, hospitalizations, and improvement of the prognosis.

Keywords: cardiorehabilitation, acute coronary syndrome, physical activity, risk factors.
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ТА ОЖИРІННЯМ  
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Резюме.Глобальною проблемою охорони здоров’я, згідно із встановленими ризиками для здоров’я, стали над-
мірна маса тіла та ожиріння. Поширеність цих станів щороку зростає і на сьогодні їх діагностовано майже у 25% 
працездатного населення. Вивчення особливостей перебігу гострого інфаркту міокарда за умов надмірної маси 
тіла та ожиріння є актуальним і доцільним, оскільки багато питань щодо патогенетичних механізмів коморбідної 
патології на сьогодні не вирішено, а результати лікування та профілактики серед таких пацієнтів залишаються не-
достатньо ефективними.
Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, надмірна маса тіла, ожиріння, серцево-судинні захворювання, фактори 
ризику.
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За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ), серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) є основною причиною смертності в усьому 
світі [1]. В Європі від них щороку помирає понад  
4 млн людей [2, 3]. Згідно з даними ВООЗ, 23,3 млн 
осіб помруть від ССЗ у 2030 році [4]. Серед усіх ССЗ 
найбільшу увагу вчених та клініцистів привертає 
гострий коронарний синдром (ГКС), а саме ГІМ, та 
серцева недостатність (СН) [5]. ГІМ є найважчим 
проявом ішемічної хвороби серця (ІХС), що спричи-
няє більше третини смертей у розвинених країнах 
світу щороку [6, 7]. Незважаючи на значні досягнен-
ня в лікуванні ССЗ, здобуті впродовж останніх деся-
тиліть, ГІМ досі залишається однією з найважливі-
ших проблем сучасної кардіології. Варто зазначити, 
що після перенесеного ГІМ кожен п’ятий пацієнт 
помирає впродовж першого року [8, 9]. 

Протягом останніх десятиліть, завдяки первин-
ній профілактиці та вдосконаленню діагностики 
і лікування, смертність від ІХС у західних країнах 
зменшилася. Однак у країнах, що розвиваються, ви-
никають нові виклики для громадського здоров’я, 
що може призвести до зростання серцево-судинних 
факторів ризику, зокрема гіпертонічної хвороби та 
ожиріння [10]. 

Поширеність ожиріння зростає в усьому світі, 
що несе загрозу здоров’ю суспільства і тривалості 
життя громадян. Воно стоїть на другому місці піс-
ля куріння поміж причин передчасної смерті, за 
даними міжнародної колаборації (The Global BMI 
Mortality Collaboration). У чоловіків із надмірною 

масою тіла (НМТ) ризик передчасної смерті втричі 
більший, ніж у жінок [11]. 

Згідно з даними ВООЗ, поширеність надваги та 
ожиріння зростає щороку; вони діагностовані в по-
над 25% населення працездатного віку. На ожирін-
ня страждає також 15-25% дорослого населення 
в багатьох розвинених країнах Європи, зокрема і 
в Україні [12]. У світі поширеність ожиріння домі-
нує серед жінок, порівняно з чоловіками, і це не 
залежить від їх соціально-економічного статусу. В 
Україні кожен шостий чоловік і кожна четверта жін-
ка мають НМТ, а в США, за даними Американської 
медичної асоціації, кожен третій [13].

Необхідно зазначити, що зростає поширеність 
ожиріння і серед хворих на ГІМ молодого віку [14]. 
Сьогодні епідемія ожиріння є одним із провідних 
факторів ризику значущого поширення ІХС у май-
бутньому [15]. Вплив ожиріння на виникнення ІХС 
в осіб молодого віку при довготривалому спосте-
реженні вивчали в рамках дослідження MELANY; 
згідно з отриманими результатами, ожиріння спри-
яє підвищенню ризику появи цього захворювання 
навіть за наявності нормальних показників мета-
болічного профілю [16]. Літературні дані свідчать 
про те, що в пацієнтів молодого віку з ГІМ наявний 
вищий індекс маси тіла (ІМТ) та більш виражене 
абдомінальне ожиріння (АО) порівняно з групою 
контролю того самого віку і статі [17]. ІМТ — уні-
фікований ВООЗ показник, який використовується 
для діагностики надмірної маси тіла та ожиріння 
[Bray GA].

За результатами Фремінгемського дослідження, 
яке тривало 26 років і включало 5209 учасників, 
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було встановлено чіткий зв’язок між ожирінням та 
виникненням ССЗ. Науковці зазначають, що ожи-
ріння є незалежним фактором ризику виникнення 
кардіоваскулярних подій, особливо в осіб жіночої 
статі [18]. 

Ожиріння є предиктором ІХС та передчасної 
смерті. Відомо, що особи з незначним ожирінням, 
порівняно із людьми з нормальною масою тіла, 
живуть на 3-5 років менше, а виражене ожиріння 
призводить до скорочення тривалості життя аж до  
15 років. Згідно з даними літератури, причиною 
смерті двох із трьох пацієнтів з ожирінням є за-
хворювання, пов’язані з розладами обміну ліпі-
дів. Усунення ожиріння дала б змогу збільшити 
тривалість життя людей на 4 роки [19]. Відносно 
недавно опубліковане дослідження LEGASY де-
монструє, що в пацієнтів із надмірною масою тіла 
чи ожирінням стійке зниження ваги, особливо із 
уникненням коливань, виявилося особливо ефек-
тивним антиаритмічним засобом при фібриляції 
передсердь [20].

Ще в 1996 році, згідно з результатами дослі-
дження, яке включало 3571 пацієнта з ІХС після 
черезшкірного коронарного втручання (ЧКВ), упер-
ше був описаний так званий «парадокс ожиріння». 
Серед пацієнтів із надмірною масою та ожирінням 
відмічали меншу смертність під час госпітального 
періоду лікування, ніж серед пацієнтів із нормаль-
ною масою тіла [21]. Відтоді було проведено де-
кілька масштабних сучасних досліджень для того, 
щоб роз’яснити цей феномен, однак їх результати 
були неоднозначними [22]. 

Das разом із колегами провели широкомасш-
табне дослідження, що включало 50 149 пацієнтів з 
ожирінням, які були внесені до Реєстру «Результати 
гострих коронарних процедур та інтервенцій» та бази 
Національного серцево-судинного реєстру (NCDR). 
Отримані результати свідчили про те, що хворі з ГІМ 
були молодшого віку, мали легший перебіг ІХС, а та-
кож кращі показники систолічної функції лівого шлу-
ночка (ЛШ). Однак, попри вищевказане, ожиріння ІІІ 
ступеня незалежно було пов’язано з вищою леталь-
ністю під час госпітального періоду лікування ІМ [23]. 

Деякі дослідження надають вагомі докази, що 
підтверджують «парадокс ожиріння» у сучасній ши-
рокомасштабній когорті пацієнтів із ГІМ і показують, 
що збільшення індексу маси тіла (ІМТ) незалежно 
пов’язане з меншою летальністю в стаціонарі [24]. 
У Німецькому реєстрі MITRA PLUS, у якому взяли 
участь 10 534 пацієнти з гострим інфарктом міо-
карда з елевацією сегмента ST (STEMI), Wienbergen 
із колегами оцінювали зв’язок між ІМТ пацієнтів 
та виникненням і наслідками ГІМ. У хворих з ожи-
рінням та першим ІМ відмічали молодший вік  
(62,5 проти 65,7 року, р<0,0001), меншу як госпі
тальну (6,0%), так і позагоспітальну (4,8%) леталь-
ність порівняно з пацієнтами з нормальною масою 
тіла. У пацієнтів, що мали ожиріння, також виявляли 
менший розмір ІМ, що, імовірно, слугувало при-
чиною кращої виживаності [25]. 

Парадокс щодо незалежної кореляції підвище-
ного ІМТ із зниженою смертністю після ЧКВ все ще 
є очевидним у сучасній практиці Великобританії. Це 
спостерігалося як у стабільних, так і в більш гострих 
клінічних ситуаціях [26].

Згідно з новими літературними даними, пред-
ставленими в американському дослідженні, резуль-
тати якого були оприлюднені в лютому 2018 року 
в журналі The JAMA Cardiology, вчені заперечують 
існування «парадоксу ожиріння» [27]. Було про-
аналізовано результати 10 досліджень із 1964 по  
2015 рік, у яких брали участь 190 тисяч осіб, і зро-
блено висновок, що ймовірність ССЗ у чоловіків із 
НМТ більша на 21%, а в жінок — на 32%; серед осіб 
з ожирінням цей ризик зростав до 67% у чоловіків 
та до 85% у жінок. Проте автори зазначають, що ІМТ 
впливає не на тривалість життя, а лише на ризики 
виникнення небезпечних захворювань. 

Yusuf та співавт. провели дослідження 
INTERHEART study (випадок — контроль), що вклю-
чало 27 098 учасників із 52 країн світу, у якому за-
пропонували для визначення ожиріння викорис-
товувати не ІМТ, а співвідношення окружності талії 
(ОТ) до окружності стегон (ОС). Класифікація ожи-
ріння на основі цього співвідношення з виділенням 
АО значно покращує оцінку впливу ожиріння на 
виникнення ІМ у багатьох етнічних групах. Вказане 
співвідношення ОТ до ОС відображає градуйовану і 
значну асоціацію з ризиком розвитку ГІМ у цілому 
світі [28]. З’ясувалося, що саме АО значно підвищує 
ризик виникнення ускладнень із боку ССЗ, а також 
смерті [29].

Існує багато доказів того, що жирова тканина в 
ділянці тулуба при абдомінальному типі ожирін-
ня (андроїдний, верхній тип ожиріння, тулубний) 
є вагомим предиктором метаболічних порушень 
(зокрема, інсулінорезистентності), що збільшують 
ризик виникнення ССЗ, тоді як надмірна кількість 
жирової тканини в нижній частині тіла, при сіднич-
но-стегновому ожирінні (гіноїдний, нижній тип), 
не зумовлює появи метаболічних розладів [30]. 
Біологічна функція жирової тканини залежить від 
місця її розташування в організмі, що проявляється 
протилежними впливами на різні обмінні процеси, 
включаючи регуляцію вуглеводного та ліпідного 
обмінів [31].

Результати багатьох досліджень підкреслюють 
важливість розподілу жирової тканини у виникнен-
ні кардіометаболічних захворювань. За результа-
тами американського дослідження, що включало 
2683 жінки в постменопаузі з нормальним ІМТ (від 
18,5 до 25 кг/м2), які не мали ССЗ на початку дослі-
дження, з’ясовано, що в жінок у постменопаузі з 
нормальним  ІМТ, які мають більшу кількість жиро-
вої тканини в абдомінальній зоні та меншу в ділянці 
стегон, наявний підвищений ризик розвитку ССЗ 
[30]. Вказані висновки підкреслюють вплив локалі-
зації жирової тканини в певних ділянках людського 
організму на розвиток ССЗ. У чоловіків середнього 
віку АО є незалежним фактором ризику виникнення 
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ГКС, а в поєднанні з курінням цей ризик збільшу-
ється в 5,5 разів [32].

Дослідження MESA виявило тісний взаємозв’язок 
між АО та гіпертрофією ЛШ [33]. Безпосередній 
зв’язок між вісцеральною жировою тканиною та 
СН, незалежно від ІМТ, OТ та співвідношення ОТ/
ОС, продемонструвало дослідження Health ABC і 
Cardiovascular Health [34]. 

Жирова тканина виробляє понад 100 адипокі-
нів, до яких належать інтерлейкіни, простагланди-
ни, ФНП-α, лептин, адипонектин, ангіотензиноген, 
резистин [35]. Ці речовини впливають на процеси 
згортання крові, ангіогенез, імунну реакцію, пух-
линний ріст, метаболізм ліпідів, гомеостаз глюкози, 
а також беруть участь у регуляції АТ [35, 36]. Окрім 
адипоцитів, жирова тканина містить ендотеліальні 
клітини, преадипоцити, фібробласти та різні види 
лейкоцитів (Т-лімфоцити, нейтрофіли, макрофаги). 

Експресовані жировою тканиною певні хемокіни, 
зокрема С-С motif chemokine ligand 2 (CCL2), мають 
важливе значення в процесі притягнення до жиро-
вої тканини запальних лейкоцитів. Лейкоцитарна 
інфільтрація жирової тканини є ключовою ланкою 
в розвитку асоційованого з ожирінням запального 
процесу [36].

Літературні дані свідчать про доведену роль ожи-
ріння у розладах адаптації організму до змін навко-
лишнього середовища, появи та поглиблення вегета-
тивних і тривожно-депресивних порушень, що стають 
все більше поширеними в сучасному світі [37]. 

Слід зазначити, що прогноз пацієнтів з ожирін-
ням у віддалений період після перенесеного ГІМ 
вивчений недостатньо та ґрунтується насамперед 
на врахуванні усіх факторів ризику й аналізі клінічно-
лабораторних показників у гострому періоді ІМ [38].
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MODERN VIEWS ON THE COURSE OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH OVERWEIGHT AND OBESITY 
(LITERATURE REVIEW)

O.Ye. Labinska, M.P. Halkevych, U.I.Duda
Abstract. Overweight and obesity have become a global health problem, according to the established risk factors. The 

prevalence of these conditions is increasing every year and today they are diagnosed in almost 25% of the working population. 
The study of the features of the course of acute myocardial infarction  under the conditions of overweight and obesity is relevant 
and appropriate, since many questions regarding the mechanisms of pathogenesis of comorbid pathology have not been resolved 
as yet, and the results of treatment and prevention among such patients remain not effective enough.

Keywords: acute myocardial infarction, overweight, obesity, cardiovascular diseases, risk factors.
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Резюме. Вміння швидко й ефективно проводити медичне сортування є необхідним передусім у практиці лікарів 
та медичних працівників, які працюють у системі екстреної медичної допомоги населенню, оскільки ці навички 
допомагають надати необхідну допомогу одночасно максимальній кількості постраждалих, забезпечуючи ефек-
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Актуальність
Медичне сортування — це розподіл постраж-

далих на групи за ознаками потреби в однорідних 
лікувально-профілактичних та евакуаційних за-
ходах відповідно до медичних показань, обсягу 
наданої медичної допомоги на даному етапі ме-
дичної евакуації й прийнятого порядку евакуації. 
Завдання медичного сортування — визначити 
характер ураження, встановити черговість, місце 
надання постраждалим медичної допомоги, по-
рядок та маршрут евакуації [1-3]. 

Основою медичного сортування є уніфікова-
ні принципи оцінки важкості стану постраждалих 
із наступним розподілом їх на категорії. Медичне 
сортування є ключовим елементом забезпечення 
своєчасного надання медичної допомоги і збере-
ження життя максимальної кількості постражда-
лих. Принцип медичного сортування походить із 
медицини катастроф і ґрунтується на необхідності 
надання медичної допомоги в максимально ко-
роткі терміни максимально можливій кількості по-
страждалих. Цей принцип відрізняється від стан-
дартів надання допомоги одному постраждалому у 
звичайних ситуаціях, коли сил та засобів достатньо. 
Слід зазначити, що при надзвичайній ситуації (НС) 
існує диспропорція між кількістю постраждалих, 
тяжкістю їх травм та наявними медичними силами 
і засобами. Фактично за таких умов одночасне та 
повноцінне надання медичної допомоги всім по-
страждалим є неможливим. Слід розрізняти масо-
вий і численний випадок при НС. 

Масовий випадок — наявність такої кількості 
постраждалих, при якій неможливо повноцінно 
надати необхідну медичну допомогу, враховуючи 
наявні медичні сили та засоби закладу охорони 
здоров’я (ЗОЗ), кожному постраждалому [3]. Чис-
ленний випадок — наявність такої кількості по-
страждалих, при якій можливе одночасне надан-
ня їм відповідної медичної допомоги, враховуючи 
наявні медичні сили та засоби ЗОЗ. У кожному ЗОЗ 
повинен бути план реагування на НС та чітке розу-
міння, якій максимальній кількості постраждалих 
одночасно може бути надана медична допомога.

Медичне сортування є чітким, безперервним, 
повторюваним і спадкоємним процесом. Слід 
зазначити, що сортувальні категорії можуть змі-
нюватися швидко і не є статичними. Саме тому є 
важливим постійно переоцінювати стан постраж-
далого і проводити медичне сортування на всіх 
етапах надання медичної допомоги так часто, на-
скільки цього потребує конкретна ситуація. 

Алгоритм та етапи медичного сортування. 
При НС найчастіше використовується 4-рівневий 
підхід (4 сортувальні категорії), що дозволяє за-
безпечити розподіл постраждалих залежно від 
тяжкості їхнього стану [2-6]. Він ґрунтується на ви-
значенні таких показників, як: рівень притомнос-
ті/свідомості, наявність та характеристика дихан-
ня, а також стан перфузії/пульсу на периферії.

Для визначення пріоритетності та обсягу на-
дання медичної допомоги постраждалим ви-
користовуються рівні тяжкості стану й кількісна 
шкала оцінювання з присвоєнням постраждалим 
певної сортувальної категорії — від категорії 
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сортування І (найбільш критичний стан, який по-
требує негайної госпіталізації) до категорії сорту-
вання ІV (госпіталізується в останню чергу). Додат-
ково кожній із сортувальних груп присвоюється 
кольорове маркування.

Категорія І (червоний) — постраждалі пере-
бувають у критичному стані та потребують не-
гайного надання медичної допомоги, евакуації й 
подальшого лікування. Обсяг надання медичної 
допомоги включає зупинку зовнішньої масив-
ної кровотечі, відновлення та забезпечення про-
хідності верхніх дихальних шляхів, забезпечення 
функції дихання і системи кровообігу. 

Категорія ІІ (жовтий) — надання допомоги 
постраждалим може бути відкладено на декілька 
годин без загрози для життя, оскільки їхні життєві 
показники є стабільними, що дозволяє очікувати 
та отримати медичну допомогу в другу чергу. 

Категорія ІІІ (зелений) — стан постраждалих 
задовільний, хоча вони можуть мати незначне 
ушкодження, проте надання допомоги може бути 
відкладено на тривалий час без загрози для жит-
тя, що дозволяє отримати медичну допомогу в 
третю чергу.

Категорія ІV (чорний/темно-фіолетовий) — 
постраждалі не мають ознак життя або мають по-
шкодження із сумнівним прогнозом щодо успіш-
ності лікування, з огляду на важкість та характер 
травми чи НС, за умови дефіциту сил і засобів для 
надання медичної допомоги в повному обсязі. 
Їм надається паліативна медична допомога (зне-
болення). Евакуація проводиться в другу чергу за 
умови госпіталізації постраждалих червоної сор-
тувальної категорії. 

Етапи медичного сортування. Рятувальни-
ки державної служби з надзвичайних ситуацій 
(ДСНС) першими прибувають на місце події і га-
рантують безпеку та оцінку місця події, визнача-
ють приблизну кількість постраждалих, проводять 
вступне сортування, що полягає у визначенні по-
казників життєдіяльності й позначенні постражда-
лих кольорами [5, 7].

Насамперед рятувальники ДСНС звертаються 
до постраждалих із запитанням, хто з них може 
самостійно ходити. Якщо такі особи є, вони розці-
нюються як легко уражені — «зелені», і спрямову-
ються у визначене місце для очікування. Наступ-
ним кроком є обстеження місця події і маркування 
постраждалих сортувальними браслетами: черво-
ним — усіх, хто говорить, стогне, плаче, кашляє, 
а також тих, хто непритомний, проте з наявним 
диханням, яке визначається стандартним прийо-
мом протягом 10 секунд (методом — «чую, бачу, 
відчуваю»). Постраждалих, які після забезпечення 
прохідності дихальних шляхів не дихають, позна-
чають жовтим кольором. Це зумовлено юридич-
ними аспектами констатації смерті за відсутності 
лікаря.

Після вступного сортування рятувальники ДСНС 
евакуюють із вогнища ураження в першу чергу 
«червоних», за можливості надавши їм першу 
допомогу, а далі «жовтих» постраждалих. У разі 
неможливості проведення вступного сортування, 
швидко здійснюють евакуацію найбільшої кіль-
кості постраждалих у безпечну зону (пункт збору 
поранених), у якій вже відбувається вступне сор-
тування, надання першої допомоги і в подальшо-
му — первинне медичне сортування. Постражда-
лих розміщують у цій зоні на відстані приблизно 
1,5 метра один від одного з метою забезпечення 
вільного доступу в процесі сортування і надання 
медичної допомоги. До приїзду медичних праців-
ників рятувальники ДСНС надають у першу чергу 
допомогу «червоним» постраждалим.

Первинне медичне сортування проводиться 
медичними працівниками, які прибули до місця 
події, але на безпечній відстані від неї. Для швид-
кого проведення першого етапу медичного сорту-
вання виділяється не більше 60 секунд на кожно-
го постраждалого, при цьому медичний персонал 
позначає постраждалого сортувальним брасле-
том, якщо цього не було зроблено, або переоці-
нює стан потерпілого і підтверджує/змінює сорту-
вальну групу, яка була присвоєна рятувальником.

Вторинне медичне сортування проводиться на 
спеціально підготовленому сортувальному май-
данчику, під час транспортування постраждалого 
в ЗОЗ, у відділеннях ЕМД лікарні. На цьому етапі 
медичного сортування на кожного постраждалого 
заповнюється облікова статистична форма медич-
ної документації № 109-2/о «Картка медичного 
сортування» [4].

Первинне медичне сортування. Перша брига-
да ЕМД, що прибула на місце події, бере на себе 
функцію координатора медично-сортувальних дій 
і постійно співпрацює з рятувальниками ДСНС та 
диспетчером центру медицини катастроф. Коор-
динатор ЕМД дізнається про характер події, кіль-
кість постраждалих та отримує інформацію про 
наявність безпечного місця для організації зони 
сортування, надання медичної допомоги і зони 
транспорту [1-4]. 

Обов’язками координатора ЕМД є організація 
роботи бригади ЕМД на місці надзвичайної ситу-
ації; взаємодія з іншими службами, залученими 
для ліквідації наслідків НС; зв’язок із диспетчер-
ською службою ЕМД та визначення необхідності 
додаткових бригад ЕМД; ведення обліку кількості 
постраждалих за кожною сортувальною групою; 
організація евакуації постраждалих до відповід-
ного ЗОЗ.

На першому етапі медичного сортування здій-
снюють базову оцінку життєдіяльності: у дорослих 
перевіряють наявність дихання та за потреби від-
новлюють прохідність дихальних шляхів; визнача-
ють капілярне наповнення/периферичний пульс; 
оцінюють стан свідомості. У дітей до 8 років після 
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відновлення прохідності дихальних шляхів за від-
сутності дихання виконують 5 рятувальних вдихів.

Критерії первинного медичного сортування 
за системою START. Критерії медичного сорту-
вання базуються на результатах первинного об-
стеження постраждалих відповідно до алгоритму 
АВСDЕ (Аirway — прохідність дихальних шляхів, 
Вreathing — дихання, Сirculation — кровообіг, 
Disability — неврологічний статус, Еxposure — зо-
внішній вигляд). Найбільш широко для дорослих 
та дітей від 8 років використовують систему сор-
тування START (Simple Triage and Rapid Treatment), 
яка представлена на рисунку [6-8]. 

правої руки постраждалого (якщо права рука від-
сутня — на передпліччя лівої руки). Сортувальний 
браслет повинен мати яскравий колір, що відпові-
дає сортувальній категорії, розмір не менше 4 см 
завширшки та 20 см завдовжки, легко одягатися.

Після завершення первинного медичного сорту-
вання координатор остаточно інформує диспетче-
ра служби ЕМД і медицини катастроф про характер 
події та її наслідки, що дозволить відкоригувати 
процес організації рятувальної операції й підготу-
вати стаціонари для прийому постраждалих. 

Постраждалих із присвоєними сортувальни-
ми браслетами переміщають до відповідного по 
кольору сортувального полотнища. Спочатку пе-
реміщають постраждалих червоної сортувальної 
категорії, потім жовтої. Постраждалі, які віднесені 
до зеленої сортувальної категорії, спрямовуються 
для самостійного переміщення до відповідного 
сортувального полотнища або супроводжуються 
медичними працівниками. Момент надходжен-
ня/передачі постраждалого на сортувальне по-
лотнище сортувального майданчика є закінчен-
ням першого етапу медичного сортування.

Сортувальний майданчик. Сортувальний май-
данчик розташовується на безпечній, але най-
ближчій відстані від місця виникнення НС. Його 
розгортають на максимально рівній місцевості 
або у вільному приміщенні, при цьому розміри 
сортувального майданчика мають бути не менше 
25x15 метрів. Умовно сортувальний майданчик 
поділяється на шість зон, які відрізняються за сво-
їми функціями.

 Візуалізація зон сортувального майданчика 
здійснюється двома полотнищами сірого кольо-
ру для прийому постраждалих (перший етап ме-
дичного сортування) і для розміщення медично-
го майна й обладнання та відповідним кольором 
сортувальних полотнищ (червоний, жовтий, зеле-
ний, темно-фіолетовий/чорний) для розміщення 
постраждалих, яким надається медична допомога 
за визначеною сортувальною категорією (другий 
етап медичного сортування). Сортувальне полот-
нище має бути виготовлено з водостійкого мате-
ріалу та мати розмір не менше ніж 6х4,5 метрів 
для можливості розміщення до 10 постраждалих 
на ношах.

Між зонами сортувального майданчика (сор-
тувальними полотнищами) повинна бути забез-
печена відстань не менше 1,5 метра для можли-
вості переміщення та перенесення постраждалих 
на ношах. Сортувальний майданчик повинен мати 
два вільних шляхи для прийому та евакуації по-
страждалих.

Після приїзду інших бригад ЕМД координатор 
скеровує їх насамперед до постраждалих черво-
ної сортувальної категорії. Після забезпечення 
відповідної медичної допомоги виконується ева-
куаційне сортування (повторне визначення показ-
ників життєдіяльності). Після евакуації всіх «чер-

Рис. Алгоритм первинного медичного сорту-
вання за системою START

Медичний працівник, який проводить пер-
винне сортування, повинен бути забезпечений 
сортувальними марками (браслетами), а також 
засобами для надання першочергової медичної 
допомоги — зупинки масивної кровотечі, віднов-
лення прохідності дихальних шляхів, забезпечен-
ня штучного дихання дітям.

Сортувальна марка — це невеликий цупкий 
картон прямокутної форми з нанесеним забарв-
ленням різного кольору (червоний, жовтий, зеле-
ний, чорний). Після визначення сортувальної гру-
пи постраждалого до його одягу (або нош, на яких 
лежить особа) прикріпляють марку відповідного 
кольору. Якщо сортування проводять із допомо-
гою браслетів, браслет надягають на передпліччя 
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воних» оцінюється стан постраждалих, віднесених 
до чорної/фіолетової IV групи. У разі наявності 
ознак життя та/або травм, що не кваліфікуються 
як несумісні із життям, їм надається відповідна 
невідкладна медична допомога з наступною ева-
куацією в ЗОЗ. У подальшому медична допомога 
надається «жовтим» постраждалим і в останню 
чергу «зеленим».

Вторинне медичне сортування. На другому 
етапі медичного сортування медичні працівники 
надають постраждалим медичну допомогу, вра-
ховуючи базовий обсяг медичної допомоги для 
цього етапу. Діагностика стану пацієнта включає 
оцінку й моніторинг основних життєвих показни-
ків. Невідкладна медична допомога надається 
відповідно до загальноприйнятих протоколів. 

На другому етапі медичного сортування на 
кожного постраждалого заповнюється облікова 
статистична форма медичної документації № 109-
2/о «Картка медичного сортування», у якій необ-
хідно вказати дату та час оцінки стану постражда-
лого; ПІБ чи ідентифікатор медичного працівника, 
який проводив медичне сортування; сортуваль-
ну групу постраждалого; результати обстеження 
(рівень свідомості, наявність і характер дихання, 
стан капілярного наповнення/наявність пульсу на 
периферії); інформацію про надану медичну до-
помогу [4].

Сортувальний талон має поле, на якому розмі-
щені сигнальні смуги різного кольору, відокрем-
лені одна від одної перфорованою смужкою. За-
лежно від кольору сортувальної групи, до якої 
віднесено постраждалого, на ньому залишають 
потрібну смугу. Завдяки цьому медик, який буде 
надавати допомогу постраждалому на наступ-
ному етапі, отримує можливість швидко зорієн-
туватись у стані пацієнта. Крім того, на титульну 
сторінку нанесені спеціальні позначки про наяв-
ність інфекційного, хімічного чи радіаційного за-
бруднення. Для полегшення процесу медичного 
сортування тут же поетапно прописаний алгоритм 
сортування, який слугує одночасно підказкою ме-
дичному працівникові. 

Роботою медичного персоналу на сортувальних 
майданчиках керує керівник сортувального май-
данчика, який організовує їхню роботу, має інфор-
мацію про мережу ЗОЗ району або міста та може 
налагодити своєчасну евакуацію постраждалих, 
співпрацювати з рятувальними службами, праців-
никами поліції, представниками інших служб [1-4]. 

За потреби координатор підтверджує в дис-
петчера залучення додаткової кількості бригад (із 
розрахунку 2 бригади на 3 постраждалих, 3 бри-
гади на 5 постраждалих, 5 бригад на 10 постраж-
далих). За наявності 50 постраждалих і більше 
кількість бригад повинна становити загалом не 
менше 20% від числа постраждалих із розрахунку 
забезпечити одну бригаду ЕМД на одного «черво-
ного» постраждалого [9].

Після завершення медичного сортування 
постраждалих та їх евакуації в ЗОЗ керівник 
сортувального майданчика готує письмову ін-
формацію, яка містить дату, час та місце виник-
нення НС; початок і завершення медичного сор-
тування — від моменту надходження першого 
постраждалого на сіре полотнище до евакуації 
останнього постраждалого; кількість постраж-
далих та їх розподіл відповідно до сортувальних 
категорій; кількість медичних працівників, які 
були задіяні в медичному сортуванні; кількість 
бригад ЕМД, які були задіяні при ліквідації ме-
дичних наслідків НС.

Етапи медичної евакуації — це сили i засоби 
медичної служби, розгорнуті на шляхах медичної 
евакуації для приймання та сортування постраж-
далих, надання їм медичної допомоги, лікування 
i підготовки до подальшої евакуації тих із них, хто 
цього потребує. 

Під час проведення медичного сортування по-
страждалих розподіляють на групи не лише за 
важкістю уражень, але й за характером травм. 
Такий підхід допомагає надалі правильно згрупу-
вати потоки до медичних закладів відповідно до 
їх профілю: травмовані з черепно-мозковою трав-
мою, з травмою грудної клітки, травмою органів 
черевної порожнини тощо.

Першочергово підлягають евакуації постраж-
далі з «червоної» сортувальної зони. Для того щоб 
до лікувального закладу якнайшвидше потрапили 
ті постраждалі, стан яких потребує негайної спеці-
алізованої допомоги, визначають пріоритетність 
евакуації:
• постраждалі з порушеною свідомістю; по-

страждалі, які потребували забезпечення про-
хідності дихальних шляхів для відновлення
дихання; вагітні жінки; діти до 8 років;

• постраждалі з напруженим пневмотораксом,
у яких травма грудної клітки супроводжується
порушенням дихання;

• постраждалі з ознаками шоку; з накладеним
джгутом чи проведеним тампонуванням рани
при зовнішній кровотечі;

• постраждалі, які створюють враження найваж-
чих серед інших постраждалих із «червоної»
сортувальної групи.
Залежно від завдань евакуаційне медичне сор-

тування поділяється на два види: внутрішньопунк-
тове та евакуаційно-транспортне. 

Внутрішньопунктове медичне сортування — це 
розподіл постраждалих на групи для скерування у 
відповідні ЗОЗ, де їм буде надана відповідна ме-
дична допомога, та визначення черговості їх ске-
рування в ці ЗОЗ.

Евакуаційно-транспортне сортування — це 
розподіл постраждалих на однорідні групи відпо-
відно до скерування, черговості, способів і засобів 
їх подальшої евакуації, а також визначення кінце-
вого пункту їх евакуації.
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Внутрішньопунктове та евакуаційно-транспорт
не сортування, як правило, виконуються одно-
часно, тобто паралельно з виділенням потоку по-
страждалих, що потребують відповідної медичної 
допомоги на даному етапі, визначаються еваку-
аційне призначення, черговість, спосіб та засоби 
евакуації постраждалих, але в певних ситуаціях 
вони можуть бути розділені в часі.

Висновок 
Впровадження та забезпечення дотримання 

принципів медичного сортування є важливою 
складовою системи екстреної медичної допомоги 
на догоспітальному етапі, що має на меті покра-
щення ефективності надання екстреної медичної 
допомоги більшій кількості постраждалих за умов 
обмежених ресурсів.
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Abstract. The ability to quickly and effectively conduct medical triage is necessary primarily in the practice of doctors and 

medical workers working in the system of emergency medical assistance to the population, as these skills help to provide the 
necessary assistance to the maximum number of victims at the same time, ensuring the effective use of available resources.
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Резюме. Первинна недостатність яєчників (ПНЯ) є спектром захворювань, що впливають на жіночу фертильність,   
сприяють захворюваності й смертності та пов’язані з наростаючим дефіцитом естрогенів. Первинна недостатність 
яєчників,  поширеність якої зараз наближається до 4%, стає все більшою проблемою громадського здоров’я. ПНЯ  
впливає на психічне здоров’я, фертильність, здоров’я серцево-судинної системи та здоров’я кісток.  Незважаючи 
на відсутність єдиної думки щодо критеріїв оцінки ПНЯ, важливо обстежувати будь-яку жінку з первинною чи 
вторинною аменореєю. Первинна аменорея визначається як відсутність менструацій протягом усього життя, якщо 
менархе не настало до 15 років або через три роки після телархе. Вторинна аменорея визначається відсутністю 
менструації протягом трьох послідовних місяців за раніше регулярних менструацій або відсутністю  менструацій 
протягом 6 місяців поспіль за раніше нерегулярних менструацій. ПНЯ   діагностується на тлі аменореї при двох 
підвищених значеннях ФСГ у менопаузальному діапазоні (>25 МО/л), отриманих з інтервалом у 30 днів. У цій статті 
описано визначення, принципи діагностики та менеджменту первинної недостатності яєчників.
Ключові слова: первинна недостатність яєчників, аменорея, психічне здоров’я жінки, фертильність, здоров’я сер-
цево-судинної системи жінки, здоров’я кісток
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Стан репродуктивного здоров’я української 
нації перебуває далеко за межами міжнародних 
стандартів і характеризується низьким рівнем 
народжуваності на тлі високого рівня основних 
показників — безпліддя, мертвонароджуванос-
ті, спонтанних абортів, вроджених вад розвитку, 
материнської, перинатальної і малюкової смерт-
ності. Провідною тенденцією еволюції сучасної 
вікової структури української нації є її постаріння, 
зумовлене зниженням народжуваності, змінами в 
смертності та структурними чинниками. Нині част-
ка передчасних смертей в Україні відбувається че-
рез основні неінфекційні захворювання, а саме: 
серцево-судинні, новоутворення та діабет [1]. 

Первинна недостатність яєчників (ПНЯ) є 
спектром захворювань, що впливають на жіночу 
фертильність, сприяють захворюваності й смерт-
ності та пов’язані з наростаючим дефіцитом естро-
генів [13]. Цей спектр захворювань раніше називав-
ся передчасною недостатністю яєчників, однак ця 
термінологія вийшла з ужитку, оскільки ступінь ура-
ження яєчників може змінюватися з часом. Вста-
новлення діагнозу, а отже, ефективне лікування 
ПНЯ часто запізнюються [8]. Діагноз ПНЯ в молодої 
жінки потенційно може змінити її життя, мати не-
гативні фізичні й емоційні наслідки для пацієнтки 
та її сім’ї. Тому важливо, щоб діагноз був правиль-
но і вчасно встановлений. Однак також важливо, 
щоб діагноз ПНЯ не був встановлений помилково, 
оскільки це також може мати руйнівний вплив на 
емоційне благополуччя жінки [8]. 

Частка жінок, на яких впливає первинна недо-
статність яєчників (ПНЯ), не відображає руйнів-
них наслідків, які спричиняє цей спектр захворю-
вань. ПНЯ вражає приблизно 1-2% жінок віком до  
40 років та ще менше жінок віком до 30 років 
(приблизно 0,1%) [19].

Первинна недостатність яєчників, пошире-
ність якої зараз наближається до 4%, стає все 
більшою проблемою громадського здоров’я. 
Часто згадуваний рівень поширеності ПНЯ в 1% 
зараз видається заниженим, а останні глобальні 
дані свідчать про загальний рівень поширенос-
ті в 3,7%, який, імовірно, буде ще вищим у краї-
нах із середнім або низьким індексом людського 
розвитку [21]. Оскільки ятрогенні втручання при 
загрозливих для життя станах стають все більш 
успішними, рівень ятрогенної ПНЯ, здебільшого 
внаслідок хірургічного втручання та хіміо-/проме-
невої терапії, також зросте, як і пов’язана з ПНЯ 
захворюваність і смертність [21]. 

ПНЯ призводить до порушення метаболічних 
і кардіологічних факторів, які сприяють значно-
му підвищенню ризику серцево-судинних захво-
рювань, несприятливо впливають на скелетно-
м’язову та центральну нервову систему [11]. ПНЯ 
пов’язана з підвищеним ризиком серцево-судин-
них захворювань, остеопорозу та неврологічних 
розладів, таких як деменція та хвороба Паркін-
сона. Метааналіз показав, що ПНЯ є незалеж-
ним фактором ризику ішемічної хвороби серця  
(ІХС) [22] і смертності від серцево-судинних за-
хворювань [13]. Нещодавнє велике дослідження 
жінок із ПНЯ показало, що первинний сукупний 
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показник серцево-судинного ризику був вищим у 
жінок із ятрогенною ПНЯ (11,3/1000 жіночих ро-
ків) порівняно зі спонтанним ПНЯ (8,8/1000 жіно-
чих років) і без ПНЯ (5,7/1000 жіночих років) [26].

Відповідно зростає увага дослідників до ви-
вчення метаболічних змін, що виникають за на-
явності ПНЯ [5]. Так, у перехресному дослідженні 
типу «випадок-контроль» за участю 98 жінок із 
середнім віком 49 років, у яких раніше було діа-
гностовано ПНЯ, було встановлено значно вищий 
рівень загального холестерину та холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності за відсутності ві-
рогідних змін рівнів тригліцеридів і тенденції до 
підвищення рівня холестерину ліпопротеїдів ви-
сокої щільності [10, 12, 15, 23].

Дані щодо впливу ПНЯ на глюкозу та метабо-
лізм інсуліну суперечливі і, як правило, обмежені 
відносно невеликими когортними дослідження-
ми. Однак два найбільші дослідження на сьогодні 
показали, що, незважаючи на нижчий ІМТ, жінки з 
ПНЯ мали значно вищий рівень глюкози [7] і ниж-
чу чутливість до інсуліну, ніж контрольна група [4]. 

В інших дослідженнях метаболічних процесів 
за наявності ПНЯ було встановлено, що серед жі-
нок середнього віку 35 років із ПНЯ поширеність 
метаболічного синдрому становила 14,3% порів-
няно з 3,4% у жінок із регулярними менструаці-
ями відповідного віку та індексу маси тіла [5]. Ці 
висновки були підтверджені Gunning et al. у до-
слідженні «випадок-контроль», яке включало жі-
нок із ПНЯ та контрольну групу відповідного віку 
(поширеність метаболічного синдрому становила 
16% проти 3% відповідно) [12]. Окрім того, за да-
ними дослідження InterAct, проспективного ко-
гортного дослідження в рамках Європейського 
проспективного дослідження раку та харчування 
(EPIC), жінки з ПНЯ мають на 32% вищий ризик 
розвитку діабету в межах медіани 11 років спо-
стереження порівняно з жінками з віком менопа-
узи після 50 років із підвищеним ризиком розви-
тку діабету наприкінці життя [23].

Отже, жінки з ПНЯ мають підвищений ризик 
захворюваності та передчасної смертності. У 
них суттєво підвищується ризик розвитку ендо-
теліальної дисфункції, ішемічної хвороби серця, 
ішемічного інсульту, підвищеної частоти остео-
поротичних переломів, когнітивної дисфункції та 
порушення статевого благополуччя [30].

Етіологія
Вважається, що первинна недостатність яєч-

ників виникає або через фолікулярну дисфунк-
цію, або через виснаження фолікулів. Проте точні 
механізми розвитку дотепер залишаються неві-
домими [13]. Серед усіх діагностованих випадків 
спонтанної ПНЯ приблизно в 90% етіологія не була 
встановлена [16]. За допомогою методу каріоти-
пування в жінок із ПНЯ були виявлені моносомія 
Х-хромосоми, мозаїцизм, делеції та перебудови 

хромосоми Х, Х-автосомні транслокації, а також 
ізохромосоми [17]. Починаючи з рівня яєчників, 
рідкісні мутації в генах рецепторів ФСГ та ЛГ мо-
жуть змінити реакцію яєчників на ці циркулюючі 
гонадотропіни, що призводить до дисфункції тка-
нини яєчників [18]. 

Метааналіз генних варіацій і ПНЯ показав, що 
кістковий морфогенетичний білок 15 538A (BMP 
15 538A), премутація ламкої Х-хромосомної розу-
мової відсталості 1 (MR1) на хромосомі Х та інгі-
бін альфа 769 (INHA 769) (тільки в азіатів) можуть 
свідчити про схильність до ПНЯ. До інших імовір-
них генів-кандидатів належать компонент 1 мемб-
рани рецептора прогестерону (PGRMC1), фактор 
диференціації 9 (GD 9) та ген гемобоксу яєчника в 
новонароджених (NOBOX) [21].

Ятрогенні причини ПНЯ, такі як оваріоектомія, 
хіміотерапія або променева терапія, перенесені 
інфекційні захворювання, серед яких епідеміч-
ний паротит, вітряна віспа, малярія, шигельоз, 
туберкульоз, можуть зруйнувати здорову тканину 
яєчника та суттєво зменшити кількість функціону-
ючої тканини [21]. 

Хромосомні аномалії, такі як синдром Терне-
ра (X,0), можуть призвести до раннього апоптозу 
ооцитів внутрішньоутробно, а також до приско-
реного виснаження ооцитів у ранньому віці (до  
10 років). Унаслідок цього в жінки в репродуктив-
ному віці резерв яєчників практично відсутній [28]. 
Премутація ламкої X-FMR1 (59-199 тринуклеотид-
них повторів CGG) значно збільшує ризик ПНЯ в 
жінок порівняно із загальною популяцією [21]. Ге-
нетичні мутації та автосомно-рецесивні захворю-
вання, такі як галактоземія (зниження галактозо-
1-фосфату), атаксія-телеангіектазія (ген ATM) та 
синдром блефарофімозу-птозу-епікантусу (відо-
мий як BPES, мутація у FOXL), мають невизначений 
вплив на ПНЯ [21]. 

З розвитком ПНЯ пов’язують автоімунні захво-
рювання, такі як надниркова недостатність (хво-
роба Аддісона), гіпотиреоз (тиреоїдит Хашимото), 
ревматоїдний артрит, системний червоний вов-
чак, цукровий діабет 1-го типу, нетипова вродже-
на гіперплазія надниркових залоз, міастенія та 
запальні захворювання [8]. Розглядається вплив 
чинників навколишнього середовища (нікотин, 
фталати, бісфенол-А, диметилбензантрацен), які 
можуть сприяти ПНЯ шляхом зв’язування з ре-
цепторами на клітинах гранульози яєчників, що 
призводить до активації проапоптотичних генів 
та інгібування ароматази, а зрештою до знижен-
ня циркулюючого естрадіолу [29].

Діагностика
Незважаючи на відсутність єдиної думки щодо 

критеріїв оцінки ПНЯ, важливо обстежувати будь-
яку жінку з первинною чи вторинною аменореєю.

Первинна аменорея визначається як відсут-
ність менструацій протягом усього життя, якщо 
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менархе не настало до 15 років або через три 
роки після телархе. Вторинна аменорея визна-
чається відсутністю менструації протягом трьох 
послідовних місяців за раніше регулярних мен-
струацій або відсутністю менструацій протягом  
6 місяців поспіль за раніше нерегулярних мен-
струацій [14].

Для оцінки пацієнтки щодо ПНЯ важливо зі-
брати ретельний і повний анамнез [24]. Анамнез 
повинен включати такі важливі аспекти, як вік, 
супутні захворювання, гінекологічний анамнез, 
акушерський анамнез та соціальні фактори, зо-
крема потенційні стресори. При зборі анамнезу 
дуже важливо дізнатися про історію різних за-
хворювань, включаючи, крім іншого, епідемічний 
паротит, шигелу, туберкульоз, малярію та вітря-
ну віспу, збудники яких можуть вражати яєчник, 
викликаючи оофорит і потенційне пошкоджен-
ня резерву ооцитів [25]. Необхідно обговорити 
можливість будь-яких ятрогенних причин ПНЯ, 
включаючи оваріектомію, хіміотерапію (алкілуючі 
агенти/антрацикліни) або опромінення [30].

Гінекологічний анамнез включає вік настання 
менархе, характеристики менструального циклу, 
використання контрацепції, захворювання, що 
передаються статевим шляхом. Характеристики 
менструального циклу, які необхідно отримати, 
включають частоту, тривалість, кількість менстру-
альних виділень (легкі, помірні чи рясні), дату 
останньої менструації, а також будь-які зміни, які 
зазначає пацієнтка. 

Акушерський анамнез повинен включати за-
гальну кількість вагітностей, пологів, зокрема 
передчасних, аборти (планові або мимовільні) 
та загальну кількість живих дітей. Акушерський 
анамнез також включає природне або індукова-
не зачаття, застосування допоміжних репродук-
тивних технологій (ДРТ), спосіб розродження, 
акушерські ускладнення в анамнезі (гестаційна 
гіпертензія, гестаційний діабет, прееклампсія з 
важкими проявами або без них, еклампсія, кро-
вотечі впродовж вагітності). 

Сімейний анамнез включає з’ясування наяв-
ності будь-якої спадкової розумової відсталості, 
тремор/атаксію, когнітивні захворювання, вро-
джені дефекти або автоімунні розлади в родичів 
І і ІІ лінії. 

Соціальний анамнез має на меті визначити сі-
мейний стан, вживання алкоголю, тютюнопалін-
ня, вживання легких наркотиків, а також частоту/
інтенсивність фізичних вправ. 

Ретельний аналіз систем також сприяє більш 
цілеспрямованій диференційній діагностиці ПНЯ 
на підставі ознак та симптомів, що зазначає паці-
єнтка. Наприклад, при вторинній аменореї важ-
ливо дізнатися про головний біль, галакторею 
або будь-які зміни в полях зору пацієнтки, оскіль-
ки саме ці симптоми можуть свідчити про наяв-
ність пролактиноми гіпофізу [19]. Огляд систем 

повинен також включати оцінку симптоматики 
ендокринних порушень (непереносимість спеки, 
холоду, стомлюваність, збільшення ваги, втрата 
ваги, припливи, нічна пітливість, серцебиття, полі-
урія, полідипсія, діарея, закреп), сечостатевих (ди-
зурія, вагінальні виділення, вагінальний свербіж, 
сухість піхви або диспареунія) та неврологічних 
симптомів (розумова відсталість, дефіцит полів 
зору, головний біль, порушення пам’яті) [8, 13].

Фізичний огляд повинен включати показники 
життєво важливих функцій, зокрема артеріаль-
ний тиск, частоту серцевих скорочень, частоту 
дихання, вагу/індекс маси тіла, пальпацію щито-
подібної залози. 

Загальний огляд хворої проводиться з метою 
виявлення патогномонічних ознак захворювання, 
наприклад для синдрому Тернера низький зріст; 
шийний птеригіум; черепно-лицеві дизморфії; 
вальгусна девіація колінних та ліктьових суглобів; 
вкорочення метакарпальних і метатарзальних 
кісток;   остеопороз; бочкоподібна грудна клітка; 
низька лінія росту волосся на шиї; антимонголоїд-
ний розріз очей; птоз; епікант; ретрогенія; низьке 
розташування вушних раковин [28].

У пацієнток із первинною аменореєю обсте-
ження слід починати з каріотипування для вияв-
лення генетичних аномалій [14, 31]. 

Важливо отримати візуалізацію репродуктив-
ного тракту пацієнтки, як правило, з використан-
ням трансвагінального ультразвуку, щоб встанови-
ти будь-які очевидні відхилення, такі як відсутність 
матки, фалопієвих труб або яєчників (наприклад, 
мюллерова агенезія) [31]. УЗД органів малого таза 
також надає інформацію про об’єм яєчників, а та-
кож кількість антральних фолікулів у кожному яєч-
нику. При ПНЯ очікується, що об’єм яєчників буде 
зменшеним, а антральні фолікули не візуалізують-
ся або є поодинокими [16].

При вторинній аменореї насамперед необхідно 
виключити вагітність, оцінити наявність будь-яких 
хронічних захворювань, що впливають на загаль-
ний стан здоров’я пацієнтки, депресії чи анорексії, 
визначити рівень фізичної активності [13].

Оцінку стану гіпоталамо-гіпофізарно-яєчни-
кової системи слід оцінювати за визначенням 
рівнів пролактину, фолікулостимулюючого (ФСГ), 
лютеїнізуючого (ЛГ) та тиреотропного (ТТГ) гор-
монів, естріолу в сироватці крові [2, 6]. Якщо всі 
лабораторні дослідження, за винятком ФСГ, пе-
ребувають у межах норми, ПНЯ діагностується 
на тлі аменореї при двох підвищених значеннях 
ФСГ у менопаузальному діапазоні (>25 МО/л), 
отриманих з інтервалом у 30 днів [13]. Антимюл-
лерів гормон (АМГ) можна визначати і викорис-
товувати як маркер оваріального резерву, але 
він не є частиною діагностичних критеріїв ПНЯ, 
оскільки більшість жінок із діагнозом ПНЯ мають 
рівень АМГ менше 1,0 [13, 31]. Якщо при фізич-
ному огляді виявляються ознаки гіперандрогенії, 
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такі як гірсутизм, акне, кліторомегалія або обли-
сіння за чоловічим типом, доцільно оцінити рівні 
17-гідроксипрогестерону, тестостерону та ДГЕА-с. 
Вищезгадані обстеження дозволяють виключити 
дисфункцію щитоподібної залози (гіпо- або гіпер-
тиреоз), пролактиному гіпофіза, синдром полікіс-
тозних яєчників (СПКЯ) або нетипову вроджену 
гіперплазію кори надниркових залоз [3]. 

Крім того, слід провести обстеження для ви-
ключення або підтвердження автоімунних за-
хворювань, таких як системний червоний вов-
чак, ревматоїдний артрит, міастенія, тиреоїдит 
Хашимото та цукровий діабет. Якщо етіологія 
ПНЯ залишається невстановленою після того, 
як всі вищезазначені захворювання були на-
лежним чином виключені, наступним кроком в 
оцінці ґенезу ПНЯ буде проведення генетичного 
скринінгу. Однак важливо пам’ятати, що вплив 
більшості генетичних мутацій на ПНЯ точно не 
визначено.

Лікування
Лікування ПНЯ базується на усуненні дефіциту 

естрогенів для зменшення вазомоторних симпто-
мів, підтримки щільності кісток, зниження ризику 
переломів, зниження серцево-судинної та авто-
імунної захворюваності й смертності, захисту ког-
нітивних функцій і покращення загальної якості 
життя пацієнток [6, 20]. 

Метою лікування є забезпечення підтримки 
щоденного рівня естрадіолу на рівні 100 пг/мл 
у жінок із діагнозом ПНЯ аналогічно як у жінок у 
пременопаузі з нормальною функцією яєчників. 
Основою лікування ПНЯ є призначення менопау
зальної гормональної терапії до віку природної 
менопаузи з використанням пероральних комбі-
нованих препаратів, що містять натуральні естро-
гени (естрадіолу валерат, 17β-естрадіол тощо) та 
прогестини, або трансдермального/вагінального 
шляху введення гормонів [2, 6, 23, 27]. Жінкам із 
ПНЯ, які страждають від генітоуринарного мено-
паузального синдрому, для полегшення симпто-

мів слід рекомендувати використання топічних 
засобів (крем, супозиторії) з естрогенами [2].

Для молодих жінок із ПНЯ, які бажають зава-
гітніти, кращим варіантом менеджменту є досяг-
нення циклічних циклів менструальноподібних 
кровотеч, щоб максимізувати шанси на успішне 
застосування ДРТ або навіть настання природної 
вагітності [27]. Щодо допоміжних репродуктив-
них технологій та фертильності немає жодних до-
казів того, що індукція овуляції може бути надійно 
досягнута за допомогою гонадотропінів або ана-
логів гонадотропін-рилізинг гормону, на сьогодні 
донорство ооцитів для жінок із ПНЯ залишається 
найвищою ймовірністю настання вагітності [31].

Діагноз первинної недостатності яєчників по-
винен ґрунтуватися на переконливих доказах після 
виключення будь-яких супутніх патологічних про-
цесів. Цей діагноз має серйозні наслідки для май-
бутнього здоров’я, фертильності та психологічного 
благополуччя жінки. На сьогодні не існує методів 
лікування, які могли б повернути назад збитки, за-
вдані здоровим ооцитам, підвищити функціональ-
ність існуючих ооцитів або навіть створити нові оо-
цити. Мимовільна вагітність може бути досягнута, 
оскільки перебіг ПНЯ непередбачуваний [32].

Висновки
Важливо, щоб жінки з ПНЯ отримували заміс-

ну гормональну терапію (ЗГТ), з метою запобігти 
розвитку серцево-судинних захворювань, і щоб 
це лікування продовжувалося принаймні до віку 
природної менопаузи. 

ЗГТ має більш сприятливий ефект, ніж комбі-
новані гормональні контрацептиви, з огляду як 
на ризики венозної тромбоемболії, так і немож-
ливість забезпечення адекватного щоденного фі-
зіологічного рівня естрогенів. 

Інші терапевтичні заходи для корекції існу
ючих метаболічних розладів мають розглядатись 
у менеджменті пацієнток із ПНЯ і, зокрема, слід 
заохочувати увагу до факторів способу життя, та-
ких як дієта та фізичні вправи.
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PRIMARY OVARIAN INSUFFICIENCY (literature review)
V.I. Pуrohova 
Abstract. Primary ovarian insufficiency (POІ) is a spectrum of diseases that affect female fertility, contribute to morbidity and 

mortality, and are associated with increasing estrogen deficiency. Primary ovarian failure, with a prevalence now approaching 4%, 
is a growing public health problem. POI affects mental health, fertility, cardiovascular health and bone health. Although there 
is no consensus on the criteria for evaluating POI, it is important to screen any woman with primary or secondary amenorrhea. 
Primary amenorrhea is defined as the absence of menstruation throughout life unless menarche occurs before age 15 or three 
years after thelarche. Secondary amenorrhea is defined as the absence of menses for three consecutive months after previously 
regular menses or the absence of menses for 6 consecutive months with previously irregular menses. POI is diagnosed on the 
background of amenorrhea with two elevated FSH values ​​in the menopausal range (>25 IU/L), obtained at an interval of 30 days. 
This article describes the definition, principles of diagnosis and management of primary ovarian insufficiency.

Keywords: primary ovarian insufficiency, amenorrhea, women's mental health, fertility, women's cardiovascular health and 
women's bone health. 
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ВПЛИВ ВІДМОВИ ВІД 
КУРІННЯ НА ДОБОВИЙ 
ПРОФІЛЬ АРТЕРІАЛЬНОГО 
ТИСКУ В ПАЦІЄНТІВ ПІСЛЯ 
ПЕРЕНЕСЕНОГО ГКС НА 
ЕТАПІ РЕАБІЛІТАЦІЙНОГО 
ЛІКУВАННЯ
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Резюме. Мета дослідження. Вивчити вплив відмови від куріння на особливості регуляції артеріального тиску (АТ) 
у динаміці кардіореабілітаційного лікування у хворих після перенесеного гострого коронарного синдрому (ГКС).
Матеріали та методи. Обстежено 124 пацієнти, які після нещодавно перенесеного ГКС проходили програму кардіо
реабілітації у відділенні реабілітації після захворювань серця. Залежно від звички куріння всі пацієнти були роз-
поділені у дві групи. До першої (I) групи увійшли пацієнти з фактором куріння (курці, n=68, середній вік — 56,70± 
±6,1 року), до другої (II) групи — хворі без фактора куріння (некурці, n=56, середній вік — 58,29±5,37 року). Наприкінці 
санаторно-курортної реабілітації для оцінки динаміки досліджуваних показників група I була розподілена на дві 
підгрупи: IА — курці (n=38), які відмовились від куріння в процесі КР, та IБ — курці (n=30), які продовжували курити. 
У пацієнтів досліджуваних груп визначали основні показники добового моніторингу артеріального тиску (ДМАТ).
Результати. Аналіз динаміки показників регуляції АТ показав, що в підгрупі курців, що кинули палити (IА), реє-
струвалась найбільш виразна позитивна динаміка таких показників, як середньодобова ЧСС (-14,8% (IА) проти   
-10,8% (IБ) та -10,3% (II)), варіабельність САТ (-12,8% (IА) проти -6,9% (IБ) та -11,1% (II)) і ДАТ (-19,2% (IА) проти -6,3% 
(IБ) та -10,2% (II)) та рівні ранкового підйому CАТ (-20,8% (IА) проти -5,7% (IБ) та -16% (II)) і ДАТ (-28,9% (IА) проти -8,2% 
(IБ) та -19,5% (II)). Встановлено, що в персистуючих курців не відмічається достовірного зниження та досягнення 
цільових значень аналогічних показників ДМАТ на тлі проходження програми фізичних тренувань.
Висновки. Відмова від куріння приводить до суттєвого покращення добового профілю АТ на етапі кардіореабіліта-
ційного лікування пацієнтів після перенесеного ГКС. Таким чином, припинення паління повинно бути обов’язковою 
контрольованою складовою програм відновного лікування для зниження ризиків повторних серцево-судинних 
подій у таких хворих.
Ключові слова: кардіореабілітація, гострий коронарний синдром, відмова від куріння, добовий моніторинг арте-
ріального тиску.
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За даними багатьох досліджень, високий  
рівень артеріального тиску (АТ) є як наслідком 
виникнення інфаркту міокарда (ІМ) [1], так і  
незалежним фактором ризику розвитку реінфарк
ту [2]. Дослідження EUROASPIRE-II, проведене в 
15 європейських країнах у 1999-2000 роках, оці-
нювало пацієнтів через 1,4 року після гострої ко-
ронарної події [3] та виявило, що 50% із них мали 
погано контрольовану артеріальну гіпертензію 
(АГ) (систолічний артеріальний тиск (АТ) ≥140 мм 
рт. ст. або діастолічний АТ ≥90 мм рт. ст.). У по-
дальшому Amar J. та його колеги [4] розширили ці 
спостереження в дослідженні PREVENIR, до якого 
були залучені 1247 пацієнтів. Вони виявили, що 
після перенесеного ГІМ близько третини з них 
мали вищі за цільові рівні АТ, особливо систолічні 

АТ (САТ). Автори наголосили, що частота погано 
контрольованої АГ у післяінфарктних хворих пе-
реважно збільшується після виписки зі стаціона-
ру, оскільки пацієнти відновлюють свій звичний 
спосіб життя, зокрема продовжують курити.

Куріння вважається самостійним потужним 
стимулом ендотеліальної дисфункції, яка супрово-
джується зниженням біодоступності оксиду азоту 
(NO) та збільшенням експресії молекул адгезії [5]. 
Підвищена адгезія тромбоцитів і макрофагів, ви-
кликана курінням, спричинює розвиток прокоа-
гулянтного та запального середовища. Важливо 
зазначити, що процес ендотеліальної дисфункції 
при тютюнопалінні є оборотним. Так, у проспек-
тивному подвійному сліпому рандомізованому 
дослідженні тривалістю 1 рік було виявлено, що 
потік-опосередкована дилятація плечової арте-
рії збільшилася на 1% (від 6,2±4,4% до 7,2±4,2%) 
через 1 рік (p=0,005) у тих, хто припинив курити, 
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але не змінилася в тих, хто курити продовжував 
(p=0,643). Поліпшення потік-опосередкованої ди-
лятації серед осіб, які позбулися звички куріння, 
залишалося значним (p=0,010) після контролю 
змін діаметра плечової артерії та ХС ЛПНЩ [5]. 
Результати дослідження доводять, що відмова 
від куріння приводить до значного покращення 
функції ендотелію судин із подальшою стабіліза-
цією АТ та, відповідно, до зниження ризику ССЗ. 
Подібні результати показали й інші дослідження, 
у яких визначили сильний кореляційний зв’язок 
між курінням і потік-опосередкованою дилятаці-
єю, а цей показник є інструментом оцінки впливу 
куріння на судинну стінку та регуляцію АТ [6].

Відомо, що куріння асоціюється з підвищеною 
жорсткістю артерій [7], яка пов’язана з прямою 
посиленою симпатичною стимуляцією нервової 
системи нікотином та прямою цитотоксичністю 
щодо клітин ендотелію з подальшим розвитком 
окислювального стресу. А це, у свою чергу, при-
скорює розвиток ендотеліальної дисфункції зі 
значним підвищенням середньодобових САТ, ДАТ 
та ЧСС [8]. У дослідженні Virdis А. et al. [9] вияви-
ли, що в курців, які страждають на АГ, частіше роз-
виваються важкі форми гіпертензії, включаючи 
злоякісну та реноваскулярну АГ, що, імовірно, 
зумовлено прискореним атерогенезом. Подібні 
результати були опубліковані і в інших когортних 
дослідженнях [10-12].

Однак існують дослідження, результати яких є 
суперечливими. Зокрема, Китайське національне 
дослідження встановило, що коригований АТ був 
нижчий у персистуючих курців, порівняно з не-
курцями або минулими курцями. Також не спо-
стерігалося значного дозозалежного ефекту між 
курінням за показниками АТ, а відмова від курін-
ня була значною мірою пов’язана з підвищеним 
ризиком виникнення АГ [13]. Декілька інших клі-
нічних досліджень показали подібні результати 
[14, 15]. 

Таким чином, залишається актуальним вивчен-
ня впливу тютюнопаління на показники регуляції 
АТ у пацієнтів, що перенесли гостру коронарну 
подію на етапі кардіореабілітаційного лікування. 

Мета дослідження. Вивчити вплив відмови 
від куріння на особливості регуляції артеріаль-
ного тиску (АТ) у динаміці кардіореабілітаційного 
лікування у хворих після перенесеного гострого 
коронарного синдрому (ГКС).

Матеріали та методи
Обстежено 124 пацієнти, які після нещодавно 

перенесеного ГКС проходили програму кардіо-
реабілітації у відділенні реабілітації після захво-
рювань серця. Залежно від звички куріння всі 
пацієнти були розподілені у дві групи. До першої 
(I) групи увійшли пацієнти з фактором куріння 
(курці, n=68, середній вік — 56,70±6,1 року), до 

другої (II) групи — хворі без фактора куріння (не-
курці, n=56, середній вік — 58,29±5,37 року). На-
прикінці санаторно-курортної реабілітації для 
оцінки динаміки досліджуваних показників гру-
па I була розподілена на дві підгрупи: IА — курці 
(n=38), які відмовились від куріння в процесі КР, 
та IБ — курці (n=30), які продовжували курити. У 
пацієнтів досліджуваних груп визначали основні 
показники добового моніторингу артеріального 
тиску (ДМАТ).

Заходи програми реабілітації здійснювались 
згідно з рекомендаціями робочої групи ESC із 
кардіореабілітації та фізичних тренувань [16], а 
також відповідно до Уніфікованих клінічних про-
токолів медичної допомоги «Гострий коронарний 
синдром без елевації сегмента ST (екстрена, пер-
винна, вторинна (спеціалізована) медична допо-
мога)» [17] та «Гострий коронарний синдром з 
елевацією сегмента ST (екстрена, первинна, вто-
ринна (спеціалізована) медична допомога)» [18]. 
Програма КР включала дозовану лікувальну ходь-
бу, лікувальну гімнастику (ЛГ), лазеротерапію на 
кубітальну вену та оптимальну медикаментозну 
терапію (ОМТ).

Нами був проведений аналіз середніх рівнів 
показників ДМАТ у пацієнтів на 24-ту добу реа-
білітаційного лікування (табл.). На тлі відновного 
лікування в підгрупі хворих, які продовжували ку-
рити (IБ), рекомендованих середньодобових зна-
чень САТ і ДАТ (120-130/70-80 мм рт. ст.) досягнуто 
не було, хоча й спостерігалась їх позитивна дина-
міка (з 148,4±10,5 до 140,3±9,1 мм рт. ст. (IБ) та з 
94,0±6,7 до 84,6±6,2 мм рт. ст. (IБ), p<0,01). Схожа 
тенденція спостерігалась при оцінюванні нічної 
варіабельності САТ і ДАТ (відповідно з 16,8±2,2 до 
15,4±2,5 мм рт. ст. та з 15,4±1,5 до 14,6±1,7 мм 
рт. ст. (IБ), p<0,05) та швидкості ранкового підйо-
му ДАТ (відповідно з 43,8±3,7 до 40,2±4,6 мм рт. 
ст. (IБ), p<0,05), для яких також не було досягну-
то рекомендованих цільових рівнів наприкінці 
кардіореабілітаційної програми. Аналіз показ-
ників денної варіабельності САТ і ДАТ (відповід-
но з 17,5±2,7 до 16,3±2,2 мм рт. ст. та з 15,8±1,9 
до 14,8±2,0 мм рт. ст. (IБ), p>0,05) та швидкості 
ранкового підйому САТ (відповідно з 63,4±9,9 до 
59,8±8,9 мм рт. ст. (IБ), p>0,05) у підгрупі (IБ) не 
показав достовірної позитивної динаміки. Отже, 
не було досягнуто цільових рівнів АТ, необхідних 
для максимально можливого зниження серцево-
судинного ризику. 

Таким чином, це підтверджує, що в групі пер-
систуючих курців (IБ) залишається високим ризик 
розвитку повторних СС подій, оскільки переви-
щення цільових рівнів ранкового підйому АТ, ніч-
ного АТ та варіабельності АТ є завжди прогнос-
тично несприятливими маркерами [19, 20]. Крім 
того, у групі курців, що продовжували палити (IБ), 
наприкінці кардіореабілітаційного лікування була 
зареєстрована висока варіабельність САТ і ДАТ, 
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особливо нічна, що завжди асоціюється зі зна-
чним ураженням органів-мішеней та розвитком 
серцево-судинних ускладнень [20, 21]. Подібні 
результати були отримані і під час інших клініч-
них досліджень, у яких відмова від куріння спри-
яла зниженню або нормалізації основних показ-
ників регуляції АТ, що підтверджує необхідність 
обов’язкової корекції цього чинника як важливо-
го елемента вторинної профілактики ССЗ [22, 23], 
зокрема ефективної кардіореабілітації. Зокрема, у 
дослідженні Ward et al. [24] спостерігалося значне 
зниження ЧСС та АТ у пацієнтів протягом першого 
тижня після того, як вони кинули палити. При цьо-
му в досліджуваних пацієнтів також було виявлено 
значне зниження рівнів норадреаліну в плазмі і сечі 
через тиждень після відмови від куріння. Водночас 

результати інших досліджень [25, 26] свідчать про 
протилежні ефекти відмови від куріння, наприклад 
про значний приріст середніх рівнів АТ порівняно 
з тими, хто продовжував курити. Імовірними при-
чинами таких результатів називають приріст маси 
тіла внаслідок відмови від куріння та збільшення 
ризику розвитку артеріальної гіпертонії на цьому 
тлі. Тому важливо, щоб процес відмови від куріння 
проводився в комплексі з фізичними навантажен-
нями, які б запобігали зростанню індексу маси 
тіла в колишніх курців. Зокрема, у нашому клініч-
ному дослідженні всі пацієнти проходили індиві-
дуалізовану програму фізичних тренувань. При-
росту ваги серед тих, хто позбувся звички куріння 
(IБ), за період спостереження відмічено не було.

Таблиця. Середні рівні показників ДМАТ у хворих після перенесеного гострого коронарного 
синдрому в динаміці кардіореабілітаційного лікування (на початку (1-ша доба) і наприкінці (24-та 
доба)) (М±SD)

Показник
IА підгрупа (n=38) IБ підгрупа (n=30) II група (n=56)

1-ша доба 24-та доба ∆ % 1-ша доба 24-та доба ∆ % 1-ша доба 24-та доба ∆ %

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
САТ, мм рт. ст. 
добовий 147,5±7,8# 129,9±6,9 -11,9 148,4±10,5# 140,3±9,1 -5,5 139,2±7,9# 126,8±5,9 -8,9

САТ, мм рт. ст. 
денний 150,2±7,3# 132,1±6,8 -12,1 150,8±10,4# 142,3±8,8 -5,7 141,5±7,8# 129,5±6,1 -8,5

САТ, мм рт. ст. 
нічний 138,4±5,6# 119,9±6,1 -13,4 137,7±10,2# 128,9±7,6 -6,4 130,7±9,1# 117,8±7,5 -9,9

ДАТ, мм рт. ст. 
добовий 90,1±6,3# 76,8±5,8 -14,8 94,0±6,7# 84,6±6,2 -10,0 84,8±8,1# 71,6±6,0 -15,6

ДАТ, мм рт. ст. 
денний 92,4±5,3# 79,2±5,6 -14,3 96,1±6,6# 86,8±6,2 -9,7 87,2±8,1# 74,5±6,2 -14,6

ДАТ, мм рт. ст. 
нічний 84,8±3,6# 71,8±6,2 -15,3 86,8±6,0# 76,9±6,2 -11,4 78,4±7,7# 67,1±6,6 -14,4

ПАТ, мм рт. ст. 57,5±5,0# 53,1±4,2 -7,7 54,4±6,9 55,7±6,8 2,3 54,5±6,8 55,1±5,4 1,1

ЧСС, уд/хв добова 82,5±7,9# 70,3±8,7 -14,8 84,1±7,6 75,0±7,6 -10,8 75,1±7,3# 67,4±6,0 -10,3
Величина ранкового  
підйому САТ,  
мм рт. ст.

61,0±12,4# 48,3±12,5 -20,8 63,4±9,9 59,8±8,9 -5,7 54,5±9,9# 45,8±10,6 -16

Величина ранкового 
підйому ДАТ,  
мм рт. ст. 

43,5±2,9# 35,3±5,1 -28,9 43,8±3,7# 40,2±4,6 -8,2 40,6±4,5# 32,7±5,5 -19,5

Варіабельність САТ 
денна, мм рт. ст.                         17,3±2,5# 15,1±2,6 -12,8 17,5±2,7 16,3±2,2 -6,9 16,2±2,2# 14,4±2,0 -11,1

Варіабельність САТ 
нічна, мм рт. ст.      16,3±1,4# 13,4±1,2 -17,8 16,8±2,2* 15,4±2,5 -8,3 14,9±1,5# 12,9±1,5 -13,4

Варіабельність ДАТ 
денна, мм рт. ст. 15,6±2,7# 12,6±2,8 -19,2 15,8±1,9 14,8±2,0 -6,3 13,8±2,4# 12,4±2,3 -10,2

Варіабельність ДАТ 
нічна, мм рт. ст. 14,8±1,3# 12,1±1,5 -18,3 15,4±1,5* 14,6±1,7 -5,2 13,1±1,4# 11,2±1,5 -14,5

Добовий індекс 
САТ, %

7,1 
(5,7;11,8)

10,2
(5,9;11,4)

7,7
(5,9;10,0)

8,5
(7,5;11,7)

7,1
(6,0;10,6)

10,4
(6,1;11,0)

Добовий індекс 
ДАТ, %

7,2
(5,7;11,8)

10,6
(6,9;11,9)

9,1
(7,2;11,3)

9,3
(7,9;14,4)

10,0
(8,1;12,3)

11,0
(7,4;12,0)

Примітка: *р<0,05; #р<0,001 — достовірність різниці між показниками після проведеного лікування
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Динаміка циркадних коливань САТ у реабіліта-
ційних хворих підгрупи IA характеризувалась до-
стовірним збільшенням більш ніж у 2,2 раза частки 
хворих у категорії dipper (з 26,3% до 57,9%, p<0,01) 
та зменшення в 1,5 раза питомої ваги осіб із про-
філем non-dipper (з 63,2% до 42,1%, p<0,05). У паці-
єнтів-некурців (II) також реєструвалось достовірне 
збільшення серед обстежуваних частки осіб із про-
філем dipper  в 1,7 раза (з 33,9% до 58,9%, p<0,05) та 
зменшення пацієнтів профілю non-dipper у 1,5 раза 
(з 55,4% до 37,5%, p<0,05). Водночас серед пацієн-
тів підгрупи IБ, які продовжували курити, не відмі-
чалось суттєвої достовірної позитивної динаміки 
циркадних ритмів САТ наприкінці кардіореабіліта-
ційного лікування (рис. 1).

Під час оцінювання динаміки нічного зниження 
ДАТ також було виявлено відсутність достовірної 

позитивної динаміки в підгрупі хворих IБ, тоді як 
у підгрупі IA та групі II відмічалось істотне збіль
шення осіб із профілем dipper (відповідно з 28,9% 
до 60,5% (IA) та з 48,2% до 73,2% (II), p<0,01), а 
також зниження частки пацієнтів у категорії non-
dipper (з 65,8% до 39,5% (IA) та з 44,6% до 26,8% 
(II), p<0,05) (рис. 2).

Висновки 
Відмова від куріння приводить до суттєвого по-

кращення добового профілю АТ на етапі кардіо
реабілітаційного лікування пацієнтів після пере-
несеного ГКС. Таким чином, припинення паління 
повинно бути обов’язковою контрольованою 
складовою програм відновного лікування для 
зниження ризиків повторних серцево-судинних 
подій у таких хворих.

Рис. 1. Динаміка  циркадних коливань систолічного артеріального тиску в реабілітаційних хво-
рих IА, IБ  підгруп та II групи на тлі санаторного лікування
Примітка: *p<0,05; #p<0,01  — достовірність різниці між показниками після реабілітаційного лікування.

 1-ша доба  24-та доба

Рис. 2. Динаміка  циркадних коливань діастолічного артеріального тиску в реабілітаційних 
хворих IА, IБ підгруп та II групи на тлі санаторного лікування
Примітка: *p<0,05; #p<0,01  — достовірність різниці між показниками після реабілітаційного лікування

 1-ша доба  24-та доба
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THE INFLUENCE OF SMOKING REFUSAL ON THE DAILY BLOOD PRESSURE PROFILE IN PATIENTS AFTER ACS IN THE PHASE OF 
REHABILITATION TREATMENT

V.L. Lutska, V.V. Protsko, Kh.M. Khamuliak, I.М. Voitivych 
Abstract. The aim of the study. To study the influence of smoking cessation on the peculiarities of blood pressure (BP) 

regulation in the dynamics of cardiorehabilitation treatment in patients after acute coronary syndrome (ACS).
Materials and methods. 124 patients who underwent a cardiorehabilitation program in the rehabilitation department after 

heart disease after a recent ACS were examined. Depending on the smoking habit, all patients were divided into two groups. 
The first (I) group included patients with the smoking factor (smokers, n=68, average age 56.70±6.1 years), the second (II) 
group — patients without the smoking factor (non-smokers, average age 58,29±5.37 years). At the end of the sanatorium-resort 
rehabilitation, to assess the dynamics of the studied indicators, group I was divided into two subgroups: IA — smokers (n=38) 
who gave up smoking during the CR process, and IB — smokers (n=30) who continued to smoke. In the patients of the studied 
groups, the main indicators of daily blood pressure monitoring (DMBP) were determined

The results. The analysis of the dynamics of blood pressure regulation indicators showed that in the subgroup of smokers 
who quit smoking (IA), the most pronounced positive dynamics of such indicators as average daily levels of heart rate (HR)  
(-14.8% (IA) versus -10.8% (IB) and -10 .3% (II)), SBP variability (-12.8% (IA) vs. -6.9% (IB) and -11.1% (II)) and DBT (-19.2% (IA) vs. 
-6.3% (IB) and -10.2% (II)) and levels of morning rise SBP (-20.8% (IA) vs. -5.7% (IB) and -16% (II)) and DBP (-28.9% (IA) vs. -8.2% 
(IB) and -19.5% (II)). It was established that in persistent smokers, there is no significant reduction and achievement of target 
values of similar indicators of DMBP against the background of undergoing a physical training program.
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Conclusions. Quitting smoking leads to a significant improvement of the daily blood pressure profile at the stage of 
cardiorehabilitation treatment of patients after ACS. Thus, smoking cessation should be a mandatory controlled component of 
recovery treatment programs to reduce the risk of recurrent cardiovascular events in such patients.

Keywords: cardiorehabilitation, acute coronary syndrome, smoking cessation, daily blood pressure monitoring.
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ, 
РОЗВИТКУ ТА ПЕРЕБІГУ 
ТРАВМАТИЧНОЇ ХВОРОБИ 
ГОЛОВНОГО МОЗКУ ПІСЛЯ 
ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ 
РІЗНОГО СТУПЕНЯ ВАЖКОСТІ

Б.В. Задорожна, В.М. Шевага,  
А.В. Паєнок, А.М. Задорожний,  

О.С. Паєнок, М.Г. Семчишин

Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

УДК: 616.831-001-036.1-02:616.831-
001.34

Резюме. На підставі обстеження 277 пацієнтів у віддаленому періоді гострої черепно-мозкової травми встановлено 
особливості термінів виникнення, клінічних виявів (синдромів) та особливостей перебігу травматичної хвороби 
головного мозку залежно від важкості перенесеної травми. У більшості обстежених хворих травматична хвороба 
головного мозку розвивалась у терміни від 1 до 5 років. У структурі потерпілих переважали чоловіки з легкою че-
репно-мозковою травмою віком до 40 років. Провідними клінічними виявами були цефалгія і когнітивні розлади, 
дуже рідко спостерігався паркінсонічний синдром. Отримані дані свідчать про необхідність профілактики розви-
тку травматичної хвороби головного мозку при проведенні лікувальних заходів у гострому і проміжному періоді 
черепно-мозкової травми.
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Кількісне зростання нейротравми у світі набу-
ває характеру «прихованої епідемії», і Україна не 
є винятком. Через повномасштабне вторгнення 
РФ на територію України травматизм у цілому і 
нейротравматизм зокрема залишається актуаль-
ною проблемою не тільки медицини, а й будь-
якої суспільної системи [1-4]. У загальній структурі 
травматизму пошкодження центральної нервової 
системи (ЦНС) досягають 40%, посідаючи перше 
місце серед причин летальності й інвалідизації по-
терпілих, випереджаючи навіть серцево-судинну та 
онкологічну патологію. Загальна летальність при 
черепно-мозковій травмі (ЧМТ) досягає близько 
4-5%, а при тяжкій ЧМТ — до 90%. Згідно з даними 
Центрів із контролю та профілактики захворювань 
США (Centers for Disease Control and Prevention — 
CDC), ЧМТ стала причиною понад 2,5 млн звернень 
до відділень невідкладної медичної допомоги, до 
290 тис. госпіталізацій і 57 тис. випадків смерті [5, 6]. 
У 50-90% випадків після перенесеної травми мозку 
зберігається неврологічна патологія або формують-
ся нові неврологічні синдроми, що веде до втрати 
працездатності в 45% випадків, причому більшість 
потерпілих є особами молодого працездатного  
віку [7]. Експериментальні і клінічні дослідження 
показали, що при ЧМТ виникають патологічні зміни 
в різних ділянках головного мозку, які зберігають-
ся впродовж багатьох місяців після травми, що є 

причиною тривалих посттравматичних розладів [8]. 
Вказані обставини визначають проблему наслідків 
ЧМТ не тільки як медичну, але й як соціально-еко-
номічну. Наслідки травм, накопичуючись роками, 
суттєво знижують рівень здоров’я населення та со-
ціально-економічного благополуччя суспільства і 
виводять проблему в розряд пріоритетних.

У Міжнародній класифікації хвороб 10-го пере-
гляду (ICD-10) стани, що виникають після перене-
сеної ЧМТ, позначені терміном «посткомоційний 
(або постконтузійний) синдром», що свідчить про 
наявність когнітивних, емоційних порушень і роз-
ладів поведінки. Для позначення цього стану де-
які автори пропонують використовувати термін 
«травматична хвороба головного мозку» (ТХГМ), 
або «травматична енцефалопатія» [9].

З огляду на зазначене вище, метою нашого до-
слідження стало вивчення клінічних проявів ура-
ження головного мозку у віддаленому періоді ЧМТ.

Матеріал і методи 
Для розв’язання поставлених завдань проведе-

но комплексне клініко-параклінічне обстеження 
277 пацієнтів у віддаленому періоді ЧМТ віком 
від 16 до 59 років. Діагноз виставлявся на підставі 
анамнезу, скарг, клінічної картини захворювання, 
а також на основі рентгенологічних, нейровізуа-
лізаційних, електрофізіологічних та лабораторних 
методів дослідження. Виконано також досліджен-
ня 22 практично здорових осіб відповідного віку, 
що увійшли до контрольної групи (контрольна  
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група І), та 20 осіб, що перенесли ЧМТ, але не мають 
ніяких проявів порушення функції мозку (контр-
ольна група ІІ).

Обстеження хворих проводилося в динаміці пе-
ребігу віддаленого періоду ЧМТ, тривалість якого 
при клінічному одужанні до 2 років, а при прогре-
дієнтному перебігу ЧМТ — не обмежена [10].

Стан потерпілих у віддаленому періоді ЧМТ оці-
нювали за допомогою розширеної Міжнародної 
шкали завершення Глазго [11]. Виокремлювали  
8 груп хворих із різними ступенями клінічного від-
новлення і соціально-трудової адаптації: одужання; 
незначні суб’єктивні зміни стану; помірна втомлю-
ваність зі швидким відновленням працездатності 
після короткотривалого відпочинку; помірні нерво-
во-психічні розлади, робота в полегшених умовах, 
ІІІ група інвалідності; тяжкі нервово-психічні роз-
лади, ІІ група інвалідності; украй низький ступінь 
відновлення нервово-психічної діяльності, залеж-
ність від оточення, І група інвалідності; відсутність 
зовнішніх ознак нервово-психічної діяльності — ве-
гетативний статус; смертельний кінець.

Клінічне спостереження й дослідження вклю-
чало в себе ретельний і поглиблений збір анам-
нестичних відомостей у процесі особистих бесід із 
хворими та їхніми родичами, перегляду амбулатор-
них карток, архівних історій хвороб, стаціонарних 
виписок, довідок. При цьому враховували результа-
ти першого і всіх наступних обстежень, адже одним 
із завдань дослідження було вивчення динаміки 
розвитку травматичної хвороби головного мозку.

Неврологічне обстеження проводили згідно із 
загальноприйнятою методикою [12]. Воно вклю-
чало в себе дослідження стану черепних нервів, 
рухової, рефлекторної, координаторної сфер, чут-
ливості, вищих кіркових функцій, стану вегетативної 
нервової системи.

Результати та їх обговорення 
Відомо, що організм здатний до мобілізації при-

хованих компенсаторних можливостей, які залежно 
від індивідуальної організації ЦНС можуть маскува-
ти навіть порівняно глибокі структурні порушення 
головного мозку. Доказом останнього стала різна 
тривалість (від 6 місяців до 20 і більше років) катам-
незу захворювання в наших обстежених. Більшість 
серед обстежених становили хворі з давністю трав-
ми від 1 до 5 років. На нашу думку, причиною цього 
може бути як недостатній обсяг (або взагалі від-
сутність) лікувально-відновних заходів у гострому 
й проміжному періодах ЧМТ, так і поява непрямих 
наслідків ЧМТ і нестійка компенсація порушених 
функцій потерпілих під впливом судинних, вікових, 
токсичних та інших факторів. Найменша кількість 
пацієнтів (15%) перенесла ЧМТ 20 і більше років 
тому.

Хворі віком від 40 до 49 років за чисельністю 
посідали перше місце серед усіх обстежених, що 
становило 36,1%. Причому тільки третю частину 
в цій віковій групі становили жінки. Переважання 

чоловіків було відмічено у всіх вікових групах та 
виявилося найбільш помітним серед хворих ві-
ком до 40 років. Вочевидь, стать, із урахуванням 
особливостей анатомії головного мозку й обміну 
речовин, може впливати на тяжкість перебігу і на-
слідки ТХГМ.

У структурі розподілу хворих за тяжкістю пере-
несеної травми переважали потерпілі з наслідками 
легкої ЧМТ (48,7%). Приблизно однакове процентне 
співвідношення становили пацієнти, які перенесли 
тяжку та середньотяжку ЧМТ — 26 і 25,3% відповід-
но. Відкрита ЧМТ була в анамнезі в 14,8% хворих, в 
основному вона була непроникною та поєднувала-
ся із забоями головного мозку середнього і тяжкого 
ступеня. У світлі цих даних і даних, отриманих нами, 
проблема стосовно переважання наслідків легких 
ЧМТ у віддаленому періоді ТХГМ є дуже вагомою.

Всебічне вивчення патогенетичних механізмів 
розвитку та клінічних проявів віддалених наслідків 
ЧМТ має бути націленим на виділення й конкрети-
зацію наявних неврологічних і параклінічних змін.

Першочергова симптоматика порушення функ-
ціонування головного мозку в обстежених хворих 
із травматичною хворобою була представлена 
суб’єктивними ознаками — головним болем та 
зміною психоемоційної сфери. Вказані порушення 
виявлялися практично у всіх обстежених хворих із 
віддаленими наслідками ЧМТ і можуть бути трак-
товані як насамперед порушення функції ЦНС із 
метою адаптації до нових умов існування при роз-
витку ТХГМ.

Однією з найчастіших скарг у хворих із відда-
леними наслідками ЧМТ був головний біль (80,5% 
обстежених). Цефалгічний синдром був провідним 
у клінічній картині віддалених наслідків легкої ЧМТ 
у 25,1% хворих, та ще в 38,3% він поєднувався з 
іншими синдромами. У віддаленому періоді ЧМТ 
головний біль формують різноманітні патогене-
тичні механізми. Буває дуже складно виокреми-
ти провідний патогенетичний фактор, зокрема в 
більшості випадків (35,9%) має місце почерговість 
різних видів головного болю. Саме тому головний 
біль набуває змішаного характеру. Найтиповішим 
було поєднання болю напруги і судинного головно-
го болю. Проаналізувавши особливості головного 
болю залежно від тяжкості перенесеної травми, 
ми не виявили чіткої залежності між частотою й 
інтенсивністю головних болів та тяжкістю перене-
сеної травми.

За нашими даними, на зниження пам’яті скаржи-
лася більшість хворих (83,8%). Ця скарга була най-
більш стійким та раннім симптомом, з яким хворі 
зверталися до лікаря. Розлади пам’яті насамперед 
стосувалися запам’ятовування поточної інформації.

Скарги на запаморочення, частіше несистемного 
характеру, домінували в 15,2% хворих із ТХГМ. 

Загалом скарги хворих у віддаленому періоді 
ЧМТ не мали будь-яких патогномонічних ознак та 
не різнилися особливою специфічністю, хоча при 
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ретельному зборі анамнезу захворювання можуть 
мати певне диференційно-діагностичне значення 
при первинному знайомстві лікаря з пацієнтом.

Під час дослідження ми спостерігали практич-
но увесь спектр неврологічної симптоматики і, як 
більшість авторів, які працювали над проблемою 
віддалених наслідків ЧМТ, були вимушені згру-
пувати виявлені симптоми в низку синдромів, які 
найчастіше траплялися в нашому дослідженні. Ми 
старалися їх групувати так, щоб вони відображали 
як системний, так і клініко-функціональний харак-
тер процесу, і були доступні до практичного ви-
користання не лише вузькими спеціалістами, а й 
лікарями широкого профілю.

У нашій роботі ми виокремили такі провідні 
післятравматичні неврологічні синдроми: кірково-
вогнищевий, астенічний, вегетосудинної дистонії, 
ліквородинамічний, післятравматичної епілепсії, 
вестибулярний, психоорганічний, судинний, екстра-
пірамідний та нейроендокринний.

Нерідко в одного хворого з віддаленими на-
слідками ЧМТ спостерігалося декілька синдромів, 
які в динаміці ТХГМ змінювалися за характером 
та ступенем вираженості. Ми вважали провідним 
той синдром, клінічні прояви якого (суб’єктивні та 
об’єктивні) були виражені найбільше і слугували 
приводом для звернення до лікаря. Загалом пред-
ставлена нами структура основних неврологічних 
синдромів збігається з існуючими літературними 
даними, проте дещо різниться при поділі потерпі-
лих за тяжкістю перенесеної травми, її характером 
та давністю.

Кірково-вогнищевий синдром серед усіх об-
стежених траплявся найчастіше (21,4%). У біль-
шості випадків (54,2%) він спостерігався в осіб із 
давністю травми від 1 до 5 років і поєднувався з 
астенічним синдромом (84,7%), вегетосудинною 
дистонією (76,3%), ліквородинамічним синдромом 
(49,2%), рідше (23,8 і 20,3% відповідно) траплялися 
його поєднання з психоорганічним та синдромом 
післятравматичної епілепсії. Кірково-вогнищевий 
синдром частіше виявлявся у хворих із наслідка-
ми перенесеної тяжкої (50,8%) та середньотяжкої 
(49,2%) ЧМТ.

Спостерігалась значна питома вага хворих із 
кірково-вогнищевим синдромом (21,4% серед усіх 
обстежених та 41,4 і 41,6% від загальної кількос-
ті хворих із наслідками середньотяжкої та тяжкої 
ЧМТ). Водночас чітко окреслені рухові розлади ви-
являлися тільки в 14,1% хворих. Загалом хворі з 
поєднанням рухових та мовних розладів становили 
18,8%.

Астенічний синдром спостерігався в 17% об-
стежених і був провідним у клінічній картині від-
даленого періоду тільки легкої ЧМТ: у 97,9 та  
2,1% хворих із перенесеним струсом і забоєм го-
ловного мозку легкого ступеня відповідно. Часто в 
діагнозі траплявся схожий з астенічним астенонев-
ротичний синдром, який, окрім астенії, проявлявся 

значною нестійкістю настрою та підвищеною збуд-
ливістю. Частіше астенічний синдром траплявся у 
хворих із давністю травми від 1 до 5 років (42,6%) і 
поєднувався із синдромом вегетосудинної дистонії 
(74,5%).

Астенічний синдром був виділений як основний 
у 47 (17%) хворих із загальної кількості та в 34,8% 
потерпілих у віддаленому періоді легкої ЧМТ.

Синдром вегетосудинної дистонії визначався в 
діагнозі в 15,5% хворих та найчастіше траплявся в 
пацієнтів із давністю травми від 1 до 5 років. За-
галом у нашій роботі за чисельністю жінок (46,5%) 
даний синдром посів перше місце. Наші спосте-
реження не розходяться з існуючим уявленням 
про даний синдром як про психовегетативний, що 
має в собі компоненти психопатологічних (зазви-
чай емоційних) порушень. Вегетативна дистонія 
в поєднанні з астенічним синдромом траплялася 
в 79,1% хворих. Вочевидь, розлади вегетативної 
регуляції внаслідок ураження структур лімбіко-ре-
тикулярного комплексу значно сприяють розвитку 
астенічного синдрому.

Синдром вегетосудинної дистонії, як і астенічний 
синдром, був провідним у клінічній картині відда-
леного періоду тільки легкої ЧМТ, хоча частка хво-
рих із перенесеним забоєм головного мозку легкого 
ступеня в цій категорії зросла до 30,2%. Пацієнтів 
із перенесеним струсом головного мозку тут було 
вдвічі більше (69,8%), ніж осіб із забоєм головного 
мозку легкого ступеня (30,2%).

Синдром вегетосудинної дистонії серед загаль-
ної кількості обстежених нами осіб становив 15,5%, 
а серед пацієнтів із віддаленими наслідками легкої 
ЧМТ — 31,9%.

Ліквородинамічний синдром домінував у клі-
нічній картині віддаленого періоду ЧМТ у 14,4% 
пацієнтів та частіше проявлявся гіпертензивним 
синдромом (14,1%), дуже рідко (0,3%) спостеріга-
лася замісна нормотензивна гідроцефалія на тлі 
церебральної атрофії. Гіпертензивний синдром час-
тіше поєднувався з астенічним (80%) та синдромом 
вегетосудинної дистонії (45%). У половині випадків 
(50%) розлади ліквородинаміки виявлялися від 5 до 
10 років після травми і мали тенденцію до регресу-
вання в більш пізні терміни.

Ліквородинамічний синдром найбільше прояв-
лявся у хворих із забоєм головного мозку легкого 
ступеня (55%) і практично з однаковою частотою 
(25,0 і 20,0% відповідно) траплявся у хворих із від-
даленими наслідками тяжкого та середньої тяжко-
сті забою головного мозку.

Провідним ліквородинамічний синдром був 
у 14,4% обстежених нами пацієнтів із віддалени-
ми наслідками ЧМТ. Він домінував у 16,3,  11,4 і  
13,9% хворих із віддаленими наслідками перене-
сеної відповідно легкої, середньотяжкої та тяжкої 
ЧМТ відповідно.

Синдром післятравматичної епілепсії був про-
відним у 10,1% хворих із віддаленими наслідками 
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ЧМТ та найчастіше поєднувався з кірково-вогни-
щевим синдромом (82,1%), астенічним синдромом 
(57,1%), внутрішньочерепною гіпертензією (46,4%) 
і психоорганічним синдромом (28,5%).

Майже в половині випадків (46,4%) епілептич-
ний синдром був виявлений у хворих із давністю 
травми від 1 до 5 років та не траплявся зовсім через 
20 і більше років після перенесеної ЧМТ.

Із найбільшою частотою (46,4%) епілептичний 
синдром траплявся у хворих із наслідками перене-
сеного забою головного мозку середньої тяжкості. 
У хворих із перенесеним струсом головного мозку 
він траплявся в 3,2 раза рідше (17,9%). Синдром 
післятравматичної епілепсії найчастіше мав місце 
в чоловіків віком від 30 до 39 і від 40 до 49 років — 
35,7 і 32,2% відповідно. Із збільшенням віку хворих 
до 50 років і старше частота синдрому різко змен-
шувалася (7,1%).

Основну за чисельністю групу (І) серед хворих 
із синдромом післятравматичної епілепсії станови-
ли хворі з епілептичними нападами однотипного 
характеру, рідкісними за частотою (до двох разів 
на місяць) (64,3%). У них простежувалися типові 
посттравматичні зміни психіки у вигляді астенічного 
та психоорганічного синдромів. На ЕЕГ виявлялося 
епілептичне вогнище, яке збігалося із зоною трав-
матичного пошкодження та частіше розташовува-
лося конвекситально.

У ІІ групі хворих із післятравматичною епілепсією 
(28,6%) провідне місце в клінічній картині посіда-
ли епілептичні напади середньої частоти або часті, 
нерідко поліморфні. На ЕЕГ виявлялася генералі-
зована або схильна до генералізації епілептична 
активність, локалізація вогнищ була базальною та 
медіобазальною. Травматичний психічний дефект у 
цих хворих поєднувався зі змінами за епілептичним 
типом, рідко траплялися психопатологічні розлади.

При обстеженні хворих з епілептичними напада-
ми були виявлені пацієнти (7,1%) з дуже ймовірною 
спадковою схильністю до розвитку епілепсії, але 
без нападів до травми (група ІІІ). У цих обстежених 
у клінічній картині спостерігалися часті поліморфні 
напади (первинно генералізовані судорожні й аб-
санси). Тут ЧМТ, мабуть, послужила провокуючим 
фактором розвитку епілептичного синдрому.

У нашому спостереженні післятравматична епі-
лепсія траплялася в 10,1% серед усіх обстежених 
хворих та 6,7, 18,6 і 8,3% залежно від тяжкості пе-
ренесеної ЧМТ (легка, середньотяжка і тяжка від-
повідно).

Вестибулярний синдром переважав у клінічній 
картині віддалених наслідків ЧМТ у 7,9% хворих і 
частіше поєднувався з кірково-вогнищевим син-
дромом (86,4%), астенічним синдромом (77,2%), 
вегетативною дистонією (54,5%) і розладами лікво-
родинаміки (31,8%). Він з однаковою частотою ви-
являвся у хворих із наслідками перенесеної тяжкої 
і середньотяжкої ЧМТ — 31,8%, хоча дещо перева-
жав у хворих із віддаленими наслідками легкої ЧМТ 

(36,4%). Проте при розподілі за формою тяжкості 
перенесеної ЧМТ домінували пацієнти із забоєм 
головного мозку середнього (31,8%) та тяжкого 
(27,3%) ступеня.

У структурі вестибулярного синдрому по 31,8% 
становили хворі віком від 40 до 49 років та стар-
ші від 50 років. На нашу думку, це пов’язано із 
більш вираженою із віком дисфункцією кістково-
м’язового апарату.

Простежувалася тенденція до зростання часто-
ти появи вестибулярного синдрому при давності 
травми від 6 місяців до 1 року (27,3%) та від 1 до  
5 років (27,3%).

За нашими даними, вестибулярний синдром був 
виявлений у 7,9% від загальної кількості обстежених 
у віддаленому періоді ЧМТ, причому при наслідках 
легкої травми його частка становила 5,9%, серед-
ньотяжкої — 10,0% і тяжкої — 9,7%. Тобто віддалені 
наслідки середньотяжкої і тяжкої травми частіше 
супроводжувалися вестибулярними розладами.

Психоорганічний синдром домінував у клініч-
ній картині віддаленого періоду ЧМТ у 7,2% хворих 
та найчастіше поєднувався з кірково-вогнищевим 
синдромом (85%), ліквородинамічним синдромом 
(35%) і з однаковою частотою (30%) комбінувався із 
післятравматичною епілепсією та вегетосудинною 
дистонією. У його клінічній картині траплялися різ-
ні варіанти: амнестичний, апатичний, астенічний, 
ейфоричний. З урахуванням відповідної симпто-
матики у двох хворих була діагностована деменція.

У половини хворих із психоорганічним синдро-
мом (50%) травма була перенесена в проміжку від 
1 до 5 років, у 25% випадків — від 5 до 10 років.

В основному психоорганічний синдром вияв-
лявся у хворих із наслідками перенесеної тяжкої 
(60,0%) та середньотяжкої (40,0%) ЧМТ.

Психоорганічний синдром спостерігався в 7,2% 
спостережень, а в структурі потерпілих із відда-
леними наслідками тяжкої і середньотяжкої ЧМТ 
становив 16,7 і 11,4% відповідно.

Судинні розлади серед потерпілих із віддалени-
ми наслідками ЧМТ траплялися рідко (4%) та часто 
поєднувалися з проявами синдрому вегетосудинної 
дистонії (81,8%). 

Серед пацієнтів із судинним синдромом домі-
нували хворі віком від 40 до 49 років (63,6%) та у 
віці старше від 50 років (27,3%). Загалом середній 
вік хворих із судинними порушеннями (46,55±1,90) 
достовірно перевищував (p<0,05) такий серед інших 
обстежених на 6 років.

З однаковою частотою (36,3%) судинні розлади 
були провідними в потерпілих із давністю травми 
від 1 до 5 та від 10 до 20 років і не спостерігалися 
при давності травми до 1 року, що, на нашу дум-
ку, відображує закономірне наростання кількості 
хворих із судинною патологією в міру збільшення 
давності травми.

Екстрапірамідний синдром траплявся ви-
ключно в 4 чоловіків (1,4% від загальної кількості 
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обстежених) із віддаленими наслідками ЧМТ. Його 
структуру розділили порівну (по 50%) хворі з наслід-
ками перенесеного тяжкого та середньої тяжкості 
забою головного мозку.

Давність травми в обстежених із домінуючим 
синдромом паркінсонізму становила від 1 до 5 ро-
ків (75%) та від 5 до 10 років (25%).

На момент обстеження 3 чоловіки були віком 
старше від 50 років і 1 — віком від 30 до 39 років. 
Двоє хворих із перенесеною середньотяжкою ЧМТ 
в анамнезі мали акінетико-ригідну, ще 2 обстеже-
них із наслідками тяжкої ЧМТ — змішану (акінетико-
ригідно-тремтливу) клінічні форми паркінсонізму.

У наших спостереженнях синдром паркінсоніз-
му був виявлений в 1,4% із загальної кількості усіх 
обстежених із наслідками перенесеної ЧМТ та ста-
новив по 2,9% від загальної кількості хворих із від-
даленими наслідками тяжкої і середньотяжкої ЧМТ. 

Нейроендокринний синдром був провідним 
в 1,1% хворих із віддаленими наслідками ЧМТ та 
спостерігався тільки в обстежених із наслідками пе-
ренесеної тяжкої (66,7%) і середньотяжкої (33,3%) 
ЧМТ. У 2 хворих дебютувала легка форма цукро-
вого діабету, в 1 пацієнта — гіпотиреоз середньої 
тяжкості.

Серед обстежених із нейроендокринним син-
дромом було 2 хворих (1 жінка і 1 чоловік) віком від 
40 до 49 років та 1 жінка віком від 30 до 39 років.

У 66,7% обстежених давність отримання ЧМТ 
становила від 1 до 5 років, у 33,3% — 5 років.

Зважаючи на дуже малу представленість не-
йроендокринного синдрому в нашому дослідженні 
(1,1% обстежених), нас не здивувала відсутність да-
них щодо частоти його появи в доступній літературі 
серед хворих із віддаленими наслідками ЧМТ.

Узагальнюючи отримані нами дані і проведений 
аналіз літературних джерел, можна дійти висновку, 
що структура неврологічних синдромів і особливос-
ті клінічних проявів декомпенсації наслідків ЧМТ 
насамперед залежать від характеру, механізму, 
тяжкості перенесеної ЧМТ, термінів та якості на-
дання першої медичної і кваліфікованої допомоги 
в гострому періоді травми, а в подальшому — від 
умов соціально-трудової адаптації. При цьому на-
голошується, що рівень компенсації визначається 
систематичністю та якістю динамічного неврологіч-
ного спостереження й профілактичного лікування.

Серед переважно прямих наслідків ЧМТ чітко 
переважав астенічний синдром (22,8%). Він найчас-
тіше (42,6%) спостерігався у хворих із давністю трав-
ми від 1 до 5 років. Часто (по 14,1%) спостерігалася 
гідроцефалія, дефекти черепа і геміпарез. Афазія 
і хронічна субдуральна гематома виявлялися рід-
ко (4,3 і 1,1% відповідно), що, мабуть, відображає 
можливості компенсації при вказаних синдромах.

Серед непрямих наслідків ЧМТ на перший план 
виступив синдром вегетосудинної дистонії (20,2%). 
Часто траплялися післятравматична епілепсія 
(10,1%) і психоорганічний синдром (7,2%). Судинні 

синдроми виявлялися значно рідше: артеріальна 
гіпертензія — 4%, церебральний атеросклероз — 
0,7% випадків. Отримані дані чітко відображають 
прогнозовану динаміку розвитку непрямих наслід-
ків ЧМТ, зумовлену особливостями їх патогенезу.

Аналіз патогенетичних особливостей розвитку 
віддалених наслідків ЧМТ дозволив також виявити 
переважання прямих наслідків (57,8%) над непря-
мими (42,2%). У потерпілих із давністю травми від  
1 року і більше спостерігається наростання в клі-
нічній картині непрямих синдромів (9,7% від 1 до  
5 років, 10,5% від 5 до 10 років, 14,4% від 10 до 
20 років) порівняно з 2,5% у групі обстежених до 
1 року.

Результати аналізу показали поступовий регрес 
прямих і формування непрямих наслідків із пли-
ном часу після гострого періоду ЧМТ, особливо в 
потерпілих із легкою ЧМТ. Таким чином, можна 
стверджувати, що вказані зміни відповідають прин-
ципу патогенетичної неоднорідності виникнення 
наслідків ЧМТ.

Різне значення клінічних форм наслідків ЧМТ 
мали лікворні, судинні і тканинні наслідки в потер-
пілих із легкою, середньотяжкою та тяжкою ЧМТ. 
Нами зафіксовано переважання тканинних наслід-
ків ЧМТ (66,1%) у всіх обстежених із наслідками 
легкої, середньотяжкої та тяжкої ЧМТ.

У результаті проведеного дослідження встанов-
лено, що структура провідних післятравматичних 
неврологічних синдромів дозволяє виділити два 
основних типи проявів віддалених наслідків ЧМТ. 
Перший — віддалені наслідки нетяжких ЧМТ, які 
включають наслідки перенесених струсу головного 
мозку, забою головного мозку легкої і середньої 
тяжкості. Другий — наслідки тяжких ЧМТ — наслід-
ки забоїв головного мозку тяжкого ступеня, стис-
нення головного мозку та дифузного аксонального 
ушкодження.

Можна провести паралель між представленою 
нами структурою провідних післятравматичних 
неврологічних синдромів та двома найбільш ти-
повими змінами морфологічної картини наслідків 
ЧМТ: 1) дифузні, переважно кіркові — найбільш 
характерні для наслідків нетяжких ЧМТ; 2) виражені 
дифузно-вогнищеві деструктивні, кірково-підкір-
ково-стовбурові зміни — характерні для наслідків 
тяжких ЧМТ.

Висновки 
На підставі наведеного вище можна зробити такі 

висновки:
1. У всіх хворих із ТХГМ мають місце об’єктивні

ознаки ураження ЦНС, які підтверджуються даними 
неврологічних, нейрофізіологічних та нейровізуалі-
заційних методів дослідження.

2. Встановлено два основних типи клінічних
проявів ТХГМ. Перший — наслідки перенесених 
нетяжких ЧМТ, після струсу головного мозку, за-
бою головного мозку легкої та середньої тяжкості, 
їхньою морфологічною основою слугують дифузні, 
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переважно кіркові зміни. Другий — наслідки пере-
несених тяжких ЧМТ, після забою головного мозку 
тяжкого ступеня, стиснення головного мозку та ди-
фузного аксонального ушкодження, їхньою морфо-
логічною основою є виражені вогнищеві деструк-
тивні, кірково-підкірково-стовбурові зміни.

3. Перебіг ТХГМ визначається патогенетични-
ми особливостями формування різноманітних 
наслідків ЧМТ. До переважно прямих наслідків 
відносяться синдроми, що клінічно проявляються 
безпосередньо в гострому або проміжному періо-
дах ЧМТ. Серед них переважно траплявся кірково-
вогнищевий (22,8% обстежених) і астенічний (17,0% 
обстежених) синдроми. Непрямі наслідки зазвичай 
формуються в результаті перенесеної легкої (іноді 
середньотяжкої) ЧМТ через місяці, іноді — роки піс-
ля травми. Синдром вегетосудинної дистонії, який 
відноситься до непрямих наслідків ЧМТ, діагносту-
вався як провідний у 15,5% випадків, переважно в 
осіб молодого віку, які перенесли легку ЧМТ. Рідко 
мали місце синдроми: ліквородинамічний (14,4%) і 
післятравматичної епілепсії (10,1%). Майже з одна-
ковою частотою (7,9 і 7,2%) траплялися відповідно 
вестибулярний і психоорганічний синдроми.

4. У більшості хворих були наявні кілька синдро-
мів різного ступеня вираженості, вони змінювалися 

за характером, тому провідним є той синдром, клі-
нічні прояви якого були найбільше виражені і по-
служили в даному випадку причиною звернення до 
лікаря. Серед віддалених наслідків середньотяжкої 
і тяжкої ЧМТ переважав кірково-вогнищевий син-
дром (41,4 і 41,6% відповідно). Найчастішими були 
такі поєднання післятравматичних синдромів: вес-
тибулярний і кірково-вогнищевий (86,4%), психо-
органічний і кірково-вогнищевий (85,0%), кірково-
вогнищевий і астенічний (84,7%), післятравматичної 
епілепсії і кірково-вогнищевий (82,1%), судинний і 
вегетосудинної дистонії (81,8%), ліквородинаміч-
ний і астенічний (80,0%), вегетосудинної дистонії 
та астенічний (79,1%).

Перспективи подальших досліджень. Подаль-
ше вивчення причин і факторів розвитку ТХГМ дасть 
можливість здійснювати діагностику й прогноз ви-
никнення наслідків травми з урахуванням особли-
востей її перебігу залежно від характеру травми, 
віку і статі хворих. Базуючись на провідних синдро-
мах і особливостях психопатологічних змін у вка-
заної категорії пацієнтів, можна буде оптимізувати 
терапію на основі розробки для кожного хворого 
індивідуального комплексу реабілітації його в сі-
мейно-соціальному плані із залученням у процес 
сім’ї та органів соціальної опіки.
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FEATURES OF THE CLINIC, DEVELOPMENT AND COURSE OF TRAUMATIC BRAIN INJURY AFTER TRAUMATIC BRAIN INJURY 
OF VARYING SEVERITY

B.V. Zadorozhna, V.M. Shevaga, A.V. Payenok, A.M. Zadorozhnyi, O.S. Payenok, M.G. Semchyshyn
Abstract. Based on the examination of 277 patients in the long-term period of acute traumatic brain injury, the peculiarities 

of the timing of onset, clinical manifestations (syndromes) and features of the course of traumatic brain disease depending on 
the severity of the injury were established. In the majority of the examined patients, traumatic brain disease developed in the 
period from 1 to 5 years. Men with mild traumatic brain injury under the age of 40 predominated in the structure of victims. The 
leading clinical manifestations were cephalgia and cognitive disorders, and parkinsonian syndrome was very rare. The obtained 
data indicate the need to prevent the development of traumatic brain injury during the treatment of acute and intermediate 
period of traumatic brain injury.

Keywords: traumatic brain injury, traumatic brain disease, clinical syndromes.
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ДОСВІД ЛІКУВАННЯ РУБЦІВ 
У ДІТЕЙ СО2-ЛАЗЕРОМ

В.П. Федусь1, Г.В. Саян2, В.Р. Федусь2

1Львівський національний медичний 
університет імені Данила 

Галицького, кафедра дитячої хірургії
2Центр термічної травми та 

пластичної хірургії 1 ТМО м. Львова

УДК: 616.5-003.92-053.2:615.849.19

Резюме. У статті описано та проаналізовано ефективність використання СО2-лазера в лікуванні післяопікових і пост-
травматичних рубців у дітей, що проходили лікування в умовах стаціонару 1 ТМО ВП «Лікарні Святого Миколая» 
м. Львова. Своєчасна діагностика на основі аналізу стану рубця, його терміну, площі та доступних даних інстру-
ментальних обстежень дозволила обрати правильну тактику лікування. Подальше спостереження за клінічним 
перебігом захворювання після застосування СО2-лазера з урахуванням отриманих результатів допомогло виробити 
оптимальну стратегію лікування пацієнтів дитячого віку з післяопіковими та посттравматичними рубцями.
Ключові слова: діти, рубці, СО2-лазер, лікування.
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Відомо, що понад 25 мільйонів чоловік у світі 
щорічно отримують рубці після травм та опіків. Се-
ред них 4 мільйони травмованих пацієнтів мають 
виражені естетичні й функціональні порушення, 
при цьому на частку дітей припадає до 70% усіх 
випадків розвитку надлишкових або патологічних 
рубців [2, 3, 7]. Із початку повномасштабної війни в 
Україні кількість пацієнтів з опіками, травмами зна-
чно зросла. Це пов’язано як із збільшенням кількос-
ті побутових травм, у зв’язку з блекаутами, стресом, 
так і появою мінно-вибухових травм. Лікування і 
реабілітація потерпілих з опіками та травмами за-
вжди була й залишається актуальною у зв’язку з 
тим, що навіть обмежені ураження шкіри, які не 
становлять проблеми для хірурга щодо їхнього 
загоєння або оперативного лікування, можуть ви-
кликати розвиток рубцевих змін із деформаціями, 
алопецією та контрактурами [1, 4, 5]. Усі патологічні 
типи рубців, як правило, супроводжуються такими 
клінічними симптомами: гіперемія, біль, свербіж, 
лущення. Часто в дітей спостерігаються порушення 
сну та психологічні розлади [1, 4, 5]. 

Існує безліч методів лікування рубців: неінвазив-
ні та інвазивні [2, 3, 5, 7]. Серед неінвазивних часто 
використовують медикаментозні (введення корти-
костероїдів), застосування силіконових пластин і ге-
лів, дермобразія, бальнеологічні, компресійні [2, 3, 
5-7]. До медикаментозних методів можна віднести 
ін’єкції різних препаратів. Однак багато з них забо-
ронені до використання в дітей. Останніми роками 
поширюється досвід застосування компресійної те-
рапії [1]. Але частіше даний метод застосовують для 
профілактики утворення рубця та лікування незріло-
го рубця, тобто на ранніх стадіях (термін виникнення 
до півтора року). Часто діти скаржаться на диском-
форт через тривале стиснення еластичним бинтом 
або спеціальним одягом.

Серед інвазивних методів — висічення чи роз-
січення рубця з певними методами пластики. Хі-
рургічне висічення рубців або їх розсічення засто-
совують на ранніх етапах, коли рубці обмежують 
рухи в суглобах або перешкоджають росту дити-
ни [3, 10]. Звертає увагу новітня методика CO2-
шліфування лазером, яку можна застосовувати 
і для усунення давніх рубців [8, 10-12]. Уперше 
закордонний досвід використання лазера для 
усунення та зменшення рубця отримав Моше Ла-
підот із Медичного центру «Рабін» (Ізраїль). Він 
оцінював безпеку та ефективність застосування 
СО2-лазера в дітей. У його дослідженні пролікова-
но 24 пацієнти віком від 2 до 16 років [9, 12].

Ми вперше в Україні застосували СО2-шлі
фування лазером у Центрі термічної травми та 
пластичної хірургії на базі 1 ТМО ВП «Лікарні Свя-
того Миколая».

Мета роботи — дослідити ефективність СО2-
шліфування рубців у дітей апаратом YouLaser MT.

Матеріали та методи
З грудня 2023 року по березень 2024 року на 

базі 1 ТМО ВП «Лікарня Святого Миколая» було 
проліковано 57 пацієнтів із гіпертрофічними та 
нормотрофічними рубцями методом шліфування 
СО2-лазером. Шліфування рубців пацієнтів було 
проведено апаратом YouLaser MT CO2 виробни-
цтва компанії Quanta System (Італія). Цей лазер 
поєднує в собі СО2 абляційний та GaAs неабляцій-
ний лазер із довжиною хвиль 10 600 та 1540 нм 
у послідовному або одночасному частковому ви-
промінюванні. YouLaser діє на мікроскопічні зони, 
створюючи абляцію та коагуляцію всередині дер-
ми. Шкіра залишається неушкодженою, а нала-
штування лазера відповідають за скорочення часу 
загоєння. СО2-лазер вважається золотим стандар-
том лікування рубців, котрий можна використову-
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вати в період від 6 місяців із моменту травми та 
з проміжком 2-3 місяці. Час процедури залежить 
від площі та щільності рубця і коливається від  
15 хв до 1,5 години.

У нашому дослідженні вік пацієнтів коливався 
від 2 до 17 років. Із них від 2-5 років — 17 (30%) ді-
тей, 6-11 років  — 20 (35%) та від 12 до 17 років  — 20 
(35%) дітей. За видом рубця розподіл дітей від-
бувався таким чином: 44 (77%) пацієнти з після-
опіковими рубцями та 13 (23%) пацієнтів із пост-
травматичними. Розподіл пацієнтів за терміном 
звертання в стаціонар: 33 (58%) пацієнти зверну-
лись на шліфування в період до одного року піс-
ля травми, 15 (26%) — у період до п’яти років, та  
9 (16%) — травмовані понад 5 років тому. 

У частини пацієнтів, а саме 34 (60%) пацієнтів, 
шліфування проводилось під загальним знебо-

ленням, а у 23 (40%) пацієнтів  — під аплікаційною 
анестезією. Відповідно до виду рубця підбира-
лись параметри застосування СО2-лазерного шлі-
фування. На рис. 1 зображено стан опікового руб-
ця через 4 роки після опіку, до сеансу шліфування 
та результат після 1-ї процедури лазерної корекції. 
На рис. 2 зображено стан опікового рубця через  
8 місяців після опіку, до сеансу шліфування та піс-
ля 1-ї процедури.

Результати
Критеріями оцінки ефективності лікування 

лазером були показники Ванкуверської шкали, 
найбільш вживаного методу оцінки стану руб-
ця. Визначався колір, еластичність, податливість 
рубця та виступ над рівнем шкіри до процеду-
ри СО2-лазерного шліфування і після проведеної 

Рис. 1. Дитина Ф., 11 років. Гіпертрофічний рубець плеча

Рис. 2. Дитина Ф., 8 років. Гіпертрофічний рубець кінцівки
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методики. Незначне покращення: пом’якшення, 
зменшення висоти рубця та зміна кольору (від 
яскраво-червоного до рожевого), покращення 
текстури рубця спостерігалося вже після 1-ї про-
цедури (у всіх 100%). Проте найкращі результати 
отримано в 15 пацієнтів, що становило 26% після 
другої та третьої процедури: рубці стали нижчими 
за висотою, а за текстурою та кольором більш на-
гадували прилеглу шкіру. 

Висновки
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
1. Лазерна СО2-кореція рубців у пацієнтів з

опіками та після травм є ефективною технологією 
для профілактики надлишкового рубцювання й 
усування місцевих наслідків опіку.

2. Сорок чотири (77%) пацієнти, яким прово-
дилось шліфування, отримали рубці внаслідок 
опіків. 

3. Лазерне СО2-шліфування проводилось у
34 (60%) пацієнтів під загальним знеболенням, 
що пояснюється молодшим віком дітей та біль-
шою площею ураження рубцевою тканиною.

4. У всіх пацієнтів було покращення стану руб-
ців вже після першої процедури, проте найкращі 
результати в 15 пацієнтів, котрі вже отримали  
2 та більше процедур апаратом YouLaser MT CO2. 

5. Кращі результати лікування отримали паці-
єнти, котрим виконувалась процедура шліфуван-
ня СО2-лазером, давність травми в яких станови-
ла до одного року. 

Обговорення. Поштовхом до написання даної 
статті слугували актуальність проблеми опіків та 
травми в пацієнтів дитячого віку. На жаль, багато з 
них залишають сліди на все життя у вигляді рубців. 
Багатьма авторами проведено вивчення та аналіз 
сучасних підходів до лікування й реабілітації паці-
єнтів з опіками та їх наслідків. Однак виявлено чи-
мало недоліків, що пов’язано із застарілими схе-
мами лікування, відсутністю вчасно організованої 
диспансеризації для пацієнтів, враховуючи термін 
рубця. Надання вчасної та ефективної допомоги 
пацієнтам із опіками, подальшої кваліфікованої 
реабілітації є серйозним викликом для дитячої хі-
рургії і комбустіології, оскільки потребує поєднан-
ня теоретичних знань із практичним досвідом та 
врахування індивідуальних особливостей дитини.

Застосування лазерної СО2-корекції після 
опікових і посттравматичних рубців у дітей є 
перспективним методом лікування в дитячій 
хірургії та комбустіології. Завдяки цьому до-
сягнуто відновлення функціональної здатності 
й покращення естетичної якості життя дитини. 
На підставі отриманого позитивного клінічного 
результату варто рекомендувати включення ла-
зерного СО2-шліфування в протоколи лікування 
опіків у дітей. 
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EXPERIENCE OF TREATING SCARS IN CHILDREN WITH A CO2 LASER
V.P. Fedus, G.V. Sajan, V.R. Fedus
Abstract. The article describes and analyzes the effectiveness of the use of the CO2 laser in the treatment of post-burn and 

post-traumatic scars in children treated in a hospital setting. Timely diagnosis based on the analysis of the state of the scar, 
its area and the available data of instrumental eхaminations made it possible to choose the correct treatment tactics. Further 
observation of the clinical course of the disease after the use of the CO2 laser, taking into account the obtained results, helped 
to develop an optimal strategy for the treatment of pediatric patients with post-burn and post-traumatic scars. 

Keywords: children, scars, CO2 laser, treatment.
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КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

ПРАКТИЧНІ АСПЕКТИ ВЕДЕННЯ 
ХВОРИХ ІЗ ГІПЕРТЕНЗИВНИМИ 
КРИЗАМИ НА ТЛІ СЕРЦЕВОЇ 
НЕДОСТАТНОСТІ  
(КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ)

С. Д. Бабляк, В.А. Скибчик, М.М. Вірна 

Львівський національний медичний 
університет імені Данила 

Галицького, кафедра сімейної 
медицини ФПДО

УДК: 616.12-008.331.1-06-08-035

Резюме. У статті описано та проаналізовано особливості надання невідкладної медичної допомоги двом пацієнтам 
із серцевою недостатністю, що проходили лікування в умовах стаціонару. В обох чоловіків виникли гіпертензивні 
кризи: у першого — на тлі гострої серцевої недостатності, а в другого — хронічної. Своєчасна діагностика на основі 
аналізу клінічної картини та доступних даних інструментальних обстежень дозволила обрати правильну тактику 
лікування. Подальше спостереження за клінічним перебігом захворювання допомогло виробити оптимальну 
стратегію фармакотерапії з урахуванням загальноприйнятих міжнародних стандартів. 
Ключові слова: гіпертензивні кризи, гостра серцева недостатність, хронічна серцева недостатність.

© С.Д. Бабляк, В.А. Скибчик, М.М. Вірна

Надання допомоги пацієнту із серцевою не-
достатністю (СН) майже завжди є серйозним ви-
кликом для лікарів терапевтичного профілю [1]. 
Ситуація ще більше ускладнюється, коли в цих па-
цієнтів виникають  гіпертензивні кризи (ГК). Труд-
нощі, що постають при виборі оптимальної тактики 
фармакотерапії  (ФТ), є численними та представлені 
нижче. По-перше, у кожного хворого поєднаний 
перебіг СН та артеріальної гіпертензії (АГ) має інди-
відуальні особливості; по-друге, час для прийнят-
тя рішень  обмежений; по-третє, реакцію пацієнта 
на лікування не завжди можна точно спрогнозу-
вати; по-четверте, рекомендовані в міжнародних 
керівництвах лікарські засоби (ЛЗ) часом є недо-
ступні. У цьому контексті доцільно процитувати 
вислів одного практикуючого кардіолога: «Одна  
справа — слухати онлайн-лекцію по ГК, а зовсім 
інша — зіткнутися з ними в умовах реальної клініч-
ної практики, відчути страх хворого і хвилювання 
колег та медичних сестер, зуміти відкинути власні 
емоції, тверезо проаналізувати ситуацію й вибрати 
найкращий варіант із кількох можливих». 

Мета роботи — описати клінічні випадки на-
дання невідкладної допомоги пацієнтам із гіпер-
тензивними кризами, що виникли на тлі серцевої 
недостатності. 

Клінічний випадок 1: Гіпертензивний криз у па-
цієнта з гострою серцевою недостатністю (ГСН). Па-
цієнт В., 65 р., перебував на стаціонарному лікуван-
ні у вересні 2023 р. у кардіохірургічному відділенні 
КНП ЛОР «Львівська обласна клінічна лікарня» з 
діагнозом: Ішемічна хвороба серця (ІХС). Стабільна 
стенокардія напруги, ІІІ ФК. Післяінфарктний кар-
діосклероз (08.2019 р.; 04.2023 р.). ХСН ІІ 2А стадії. 
Гіпертонічна хвороба ІІІ стадії, 3-го ступеня, ризик 

дуже високий. Поєднана дегенеративна вада серця 
з перевагою мітральної (++) та трикуспідальної (++) 
недостатності. 

У серпні 2023 р. проходив стаціонарне лікуван-
ня з приводу даного захворювання в тому самому 
відділенні та запропоновано проведення планової 
коронарографії з метою уточнення діагнозу і вибору 
подальшої тактики лікування. Тоді пацієнт від інва-
зивного обстеження відмовився та після стабілізації 
стану був виписаний додому під нагляд дільничного 
кардіолога.

Приблизно через 3 тижні (у вересні 2023 р.) він 
надійшов повторно із вищевказаним діагнозом для 
додаткового обстеження, оптимізації ФТ та обрання 
одного з методів інвазивного лікування (коронарне 
шунтування або стентування). Перед повторною 
госпіталізацією клінічний стан погіршився через 
низьку прихильність до запропонованого медика-
ментозного лікування та недотримання рекоменда-
цій кардіолога стосовно необхідності модифікувати 
власний спосіб життя (зменшення споживання со-
лоної і жирної їжі, обмеження рідини). Порушен-
ня харчування поєднувалося із психоемоційними 
особливостями пацієнта (підвищена тривожність, 
що посилювалася переглядом інтернет-новин про 
військові дії). Під час госпіталізації він скаржився на 
виражену задишку, відчуття дискомфорту в ділянці 
грудної клітки та різку загальну слабкість. 

З анамнезу хвороби відомо, що пацієнт три-
валий час (6 років) хворіє на ІХС. Він переніс 
два інфаркти міокарда (ІМ): по задньонижній та 
передньоверхівковій стінках лівого шлуночка  
(у 2019 р. та 2023 р. відповідно). У березні 2021 р. 
переніс COVID-19 у відносно важкій формі, перебу-
вав на стаціонарному лікуванні в районній лікарні. 
Колишній курець зі стажем (майже 20 років), кинув 
палити після другого ІМ у квітні 2023 р.
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За даними ЕхоКГ (серпень 2023 р.) у паці-
єнта ознаки вираженої ХСН. Правий шлуночок  
(ПШ) — 2,7 см, товщина міжшлуночкової перетинки  
(ТМШП) —  1,3 см, кінцево-діастолічний  розмір ліво-
го шлуночка (КДР ЛШ) —  5,9 см, товщина задньої 
стінки лівого шлуночка (ТЗС ЛШ) —  1,2 см. Фракція 
викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) становить 27-28%. 
Діаметр висхідної аорти (ВА) — 4,2 см, діаметр лівого 
передсердя (ЛП) — 4,3 см. Поєднана дегенеративна 
вада серця з перевагою мітральної (++) та трикуспі-
дальної (++) недостатності, легкий аортальний сте-
ноз (+). Серйозне порушення діастолічної функції 
(ІІ тип), мінімальна кількість рідини в перикарді та 
помірна — в обох плевральних порожнинах (більше 
зліва).  Виражені порушення сегментарної скорот-
ливості лівого шлуночка (у передньоверхівковій та 
нижній ділянках — гіпо- та акінези). 

На ЕКГ —  синусова тахікардія з ознаками переван-
таження лівих відділів серця, поодинокі надшлуноч-
кові екстрасистоли. При лабораторному дослідженні 
крові: загальний холестерин (ЗХС) — 3,9 ммоль/л; 
креатинін — 108 мкмоль/л; глюкоза — 5,0 ммоль/л; 
глікований гемоглобін — 5,16%; калій — 4,3 ммоль/л; 
гематокрит — 0,32; протромбіновий індекс — 86%.

У стаціонарі пацієнту призначено торасемід  
10 мг уранці натще двічі на тиждень, раміприл  
10 мг зранку, бісопролол 2,5 мг двічі на добу, аце-
тилсаліцилову кислоту (АСК) 75 мг після вечері, 
розувастатин 20 мг після вечері. Спочатку спосте-
рігалося відносне покращення самопочуття, однак 
через 3 дні стан різко погіршився з кількох причин: 
пацієнт забув прийняти чергову дозу торасеміду; 
два вечори підряд споживав солону їжу, був зму-
шений запивати її надмірною кількістю рідини; у 
зв’язку  із дощовою погодою 3 дні поспіль не здій-
снював вечірні прогулянки; тривожність посилилась 
після повідомлення про поранення племінника, 
який воював у лавах ЗСУ. Вищевказані фактори ста-
ли тригерами декомпенсації ХСН. 

Хворий  звернувся до чергової медичної сестри 
зі скаргами на відчуття задишки в стані спокою, 
вологий кашель, прискорене серцебиття, вираже-
ну загальну слабкість, сильне занепокоєння, страх 
смерті. Викликано чергового лікаря. При огляді: па-
цієнт гіперстенічної конституції, блідий, обличчя 
вкрите потом, вимушене сидяче положення, ди-
хання часте, утруднене. Артеріальний тиск (АТ) 190/ 
100 мм рт. ст., частота серцевих скорочень (ЧСС) — 
94 уд/хв, пульс ритмічний. Аускультативно: дихання 
жорстке, вологі хрипи над нижніми відділами обох 
легень, частота дихань  (ЧД) становить 28-30/хв. На-
явні виражені набряки нижніх кінцівок. У хворого 
діагностовано ГК, що ускладнився ГСН, та обрано 
таке лікування:
• підключено кисневу маску, введено внутрішньо-

венно 0,3 мл морфіну гідрохлориду (3 мг);
• внутрішньовенно введено 4 мл торасеміду та

під’єднано інфузію нітрогліцерину в низьких до-
зах (0,3 мкг/кг/хв) через інфузомат;

• дано перорально 25 мг каптоприлу, поставлено
сечовий катетер.
На тлі комбінованого лікування стан хворого по-

кращився. Спостерігався масивний діурез (майже 
1,9 л за наступні 3 год), зникло відчуття задишки 
(ЧД знизилася до 20-22/хв), пацієнт став значно спо-
кійніший, хоча відзначає залишковий страх після 
перенесеного ГК. Проте ще через годину (4 години 
від першого епізоду декомпенсації) спостерігалося 
повторне підвищення АТ (175/95 мм рт. ст.), поси-
лення задишка (ЧД досягла 32-34/хв) та зростання 
ЧСС до 106 уд/хв.

Пацієнту повторно введено 0,2 мл морфіну в/в 
та поступово підвищено дозу нітрогліцерину до  
1 мкг/кг/хв. Після досягнутого зниження АТ до 140/ 
70 мм рт. ст. черговий лікар поступово зменшував 
в/в дозу нітрогліцерину. Незважаючи на стабілі-
зацію АТ, пацієнт почав скаржитися на нудоту, го-
ловний біль та сонливість. Кардіолог розцінив ці 
симптоми як наслідок побічної дії інфузії нітратів. 
Також зберігалася відносно висока ЧСС — 110- 
116 уд/хв. З лабораторних аналізів — зниження рів-
ня калію до 3,1 ммоль/л. Виникнення  гіпокаліємії 
було зумовлено збільшенням діурезу. Від’єднано 
інфузію нітрогліцерину, дано пацієнту перораль-
но 2,5 мг бісопрололу та 50 мг еплеренону. Через  
5 год від першого огляду кардіолога стан повністю 
стабілізувався: АТ становив 125/70 мм рт. ст., ЧСС —  
86 уд/хв, ЧД — 20-22/хв, кількість сечі — 2,5 л за  
5 год. Набряки значно зменшилися, пацієнт киснево 
незалежний, збудження не відмічає, навпаки — со-
нливий.

У подальшому лікуючий кардіолог відкоригував 
схему ФТ так: 
• з урахуванням ожиріння (ріст 178 см, маса тіла

102 кг, індекс маси тіла (ІМТ) — 32,2 кг/м2) збіль-
шено дозу петльового діуретика (ПД) — 20 мг
торасеміду натще;

• призначено раміприл у попередній дозі —
10 мг на добу;

• бісопролол залишено без змін — 2,5 мг двічі
на добу;

• еплеренон призначено на тривалий прийом
(50 мг після обіду);

• з метою корекції високої ЧСС у пацієнтів з ІХС
додано івабрадин 5 мг двічі на добу (згідно з
міжнародними рекомендаціями);

• для покращення віддаленого прогнозу призна-
чено дапагліфлозин 10 мг після обіду;

• АСК та розувастатин залишено в попередніх до-
зах (75 та 20 мг відповідно).
На тлі оптимально підібраної ФТ стан хворого по-

кращився, АТ через 4-6 днів становив 115/70 мм рт. 
ст., ЧСС коливалася в межах 62-68 уд/хв. Дози бета-
адреноблокатора (БАБ) та івабрадину залишалися 
попередніми. Набряки значно зменшилися, хоча й 
не зникли остаточно. Дозу торасеміду було зниже-
но до 10 мг уранці натще щодня. Через 5 днів у від-
носно стабільному стані пацієнт був виписаний із 
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кардіохірургічного відділення. Від проведення опе-
ративного втручання пацієнт і родина відмовилися. 
У подальшому пацієнт перебував під наглядом лі-
куючого кардіолога Самбірської районної лікарні. 
Через 4,5 місяці повторно звернувся на консульта-
цію кардіохірурга КНП ЛОР «Львівська обласна клі-
нічна лікарня». Останні аналізи без особливих змін: 
ЗХС — 4,1 ммоль/л, креатинін — 112 мкмоль/л, 
глюкоза — 4,7 ммоль/л, глікований гемоглобін — 
5,09%, калій — 4,6 ммоль/л, гематокрит — 0,35, 
протромбіновий індекс — 83%. Схема ФТ включала 
раміприл, бісопролол, еплеренон, івабрадин, дапа-
гліфозин та АСК у попередніх дозах. Зменшено дозу 
торасеміду до 5 мг уранці натще та збільшено дозу 
розувастатину до 30 мг ввечері. У зв’язку із частими 
ангінозними нападами, наростанням задишки при 
побутових фізичних навантаженнях пацієнт нарешті 
погодився на проведення коронарного шунтування.

Клінічний випадок 2: ГК у пацієнта з хронічною 
серцевою недостатністю (ХСН). Пацієнт С., 57 р., на-
дійшов на стаціонарне лікування в кардіохірургічне 
відділення КНП ЛОР «Львівська обласна клінічна 
лікарня» з діагнозом: ІХС. Прогресуюча стенокардія 
від 11.10.2023 р. Післяінфарктний (11.2020 р.) кар-
діосклероз. ХСН ІІ 2Б стадії. Гіпертонічна хвороба  
ІІІ стадії, 3-го ступеня, ризик дуже високий. Поєдна-
на дегенеративна вада серця з перевагою мітраль-
ної (++) недостатності та помірного аортального (++) 
стенозу. Помірна легенева гіпертензія. 

Основним і найбільш вираженим симптомом 
була задишка, що виникала навіть при незначному 
фізичному навантаженні і часто супроводжувалася 
епізодами прискореного серцебиття. З анамнезу ві-
домо, що пацієнт страждав на ІХС протягом останніх 
6 років, 2,5 роки тому переніс важкий передньобо-
ковий ІМ. У 2016 р. переніс гепатит B. Не палить, 
алкоголь вживає зрідка в низьких дозах. Пацієнт 
схильний до повноти (ІМТ становить 27,9 кг/м2), має 
обтяжений сімейний анамнез по АГ (мати, старша 
сестра та бабуся).

В амбулаторних умовах хворий постійно при-
ймав фіксовану комбінацію (ФК) периндоприлу з 
амлодипіном 5/5 мг двічі на добу щодня, метопро-
лол 25 мг двічі на добу, АСК 75 мг після вечері, нітро-
сорбід 10 мг тричі на добу, еплеренон 25 мг після 
обіду, аторвастатин 40 мг після вечері. При підйо-
мах АТ — додатково використовував каптоприл і 
нітросорбід (майже щодня), рідше — метопролол. 
Після прийому нітратів самопочуття переважно по-
кращувалося, хоча на зниження АТ більше впливали 
каптоприл і метопролол. Оскільки ангінозні напади 
виникали досить часто (8-10 разів на місяць) та су-
проводжувалися  підйомами  АТ до 180/100 мм рт. 
ст., хворий і члени його родини були налаштовані на 
проведення хірургічного втручання — коронарного 
шунтування. 

Згідно з даними ЕхоКГ (у день надходження): 
ПШ — 2,5 см, ТМШП — 1,2 см, КДР ЛШ — 5,6 см,  
ТЗС ЛШ — 1,1 см, ФВ ЛШ — 32-33%, ВА — 4,4 см,  

ЛП — 4,6 см. Поєднана дегенеративна вада серця з 
перевагою мітральної недостатності (++) та помір-
ного аортального стенозу (++). Наявні порушення 
діастолічної функції (І тип), рідини в перикарді та 
в обох плевральних порожнинах не виявлено. Ви-
ражені розлади сегментарної скоротливості ЛШ (у 
передніх та бокових сегментах — гіпо- та акінези). 

На ЕКГ — синусова тахікардія з ознаками пе-
ренесеного передньобокового ІМ. На Холтер ЕКГ 
діагностовано часті надшлуночкові та поодинокі 
шлуночкові екстрасистоли, середня добова ЧСС 
становить 84 уд/хв. 

При лабораторному дослідженні крові: 
ЗХС — 6,1 ммоль/л, креатинін — 85 мкмоль/л,  
глюкоза — 5,4 ммоль/л, глікований гемоглобін — 
5,27%, калій — 5,2 ммоль/л, гематокрит — 0,37, 
протромбіновий індекс — 72%. 

Пацієнту проведено коронарографію, виявле-
но двосудинне ураження (медіальний стеноз лівої 
передньої міжшлуночкової гілки лівої коронарної 
артерії — 95%  та проксимальний стеноз правої 
коронарної артерії — 75%), у зв’язку з чим він го-
тувався до планового коронарного шунтування. 
Після отримання згоди на проведення оператив-
ного втручання пацієнту  було змінено лікуючим 
кардіологом схему  призначень: еноксапарин —  
0,8 мл п/ш двічі на добу, метопролол замінено 
на карведілол у дозі 6,25 мг двічі на добу, пе-
риндоприл з амлодипіном замінено на раміприл  
10 мг на добу, зменшено дози ізосорбіду динітра-
ту, до схеми лікування додано розувастатин у дозі  
20 мг ввечері, нітросорбід 10 мг тричі на добу, мол-
сидомін 2 мг — при болях у серці, АСК — тимчасово 
відмінено. 

Під час перебування в палаті кардіохірургічно-
го відділення пацієнт відчув типовий ангінозний 
напад. Хворий попередньо самостійно прийняв  
2 мг молсидоміну. Викликано чергового кардіолога, 
на момент огляду хворий  нормостенічної консти-
туції, шкірні покриви рожеві, дихання везикуляр-
не чисте з ЧД 20/хв. АТ раніше коливався в межах 
130-160/80-90 мм рт. ст., на момент огляду 170/ 
100 мм рт. ст., ЧСС 98 уд/хв, пульс ритмічний. На-
бряків нижніх кінцівок немає. На ЕКГ — ознак  
повторного гострого ІМ не виявлено, якісний тропо
нін — від’ємний. У хворого діагностовано ГК, що ви-
ник на тлі задавненої ХСН, та призначено лікування:

1) підключено кисневу маску, введено внутріш-
ньовенно 0,4 мл морфіну гідрохлориду (4 мг);

2) внутрішньовенно введено повільно (протягом
5 хв) метопрололу сукцинату 5 мл; 

3) під’єднано інфузію нітрогліцерину в середніх
дозах (1,2 мкг/кг/хв) через інфузомат (враховуючи 
той факт, що добрий терапевтичний ефект спосте-
рігається при швидкості введення 50-100 мкг/хв, а 
наш пацієнт приймає щодня нітросорбід 10 мг тричі 
на добу, має імовірну толерантність до нітратів, і 
йому необхідно призначати в/в нітрогліцерин у до-
статніх дозах).
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Стан пацієнта досить швидко стабілізувався, ан-
гінозний напад припинився, АТ знизився до 150/ 
85 мм рт. ст., а ЧСС до 68 уд/хв. Перед поступовим 
зменшенням дозування в/в нітрогліцерину хворому 
дано перорально 60 мг урапідилу. На тлі комбіно-
ваного антигіпертензивного лікування АТ стабілізу-
вався на рівні 130/80 мм рт. ст. Переглянуто схему 
ФТ, вирішено  збільшити  дозування карведілолу 
(до 12,5 мг двічі на добу з наступного дня), також 
рекомендовано додаткове використання урапіди-
лу (60 мг 1-2 рази на добу при підйомах АТ понад  
150 мм рт. ст.). Протягом наступних 3 днів АТ паці-
єнта коливався в межах 130-145/80-85 мм рт. ст., 
а на 4-й день він зафіксував підвищення до 155/ 
90 мм рт. ст. при ЧСС 64 уд/хв. Після прийому 60 мг 
урапідилу АТ знизився до 125/80 мм рт. ст. 

Через 5 днів пацієнта успішно прооперували 
(аортокоронарне шунтування — два шунти в умовах 
штучного кровообігу), а ще через 10 днів виписали 
додому під нагляд сімейного лікаря і кардіолога. 
Схема ФТ через 1 місяць після повторної консуль-
тації кардіохірурга та кардіолога кардіохірургічного 
відділення ЛОКЛ: карведілол — 18,75 мг двічі на 
день,  раміприл — 10 мг на добу, еплеренон —  
25 мг після сніданку, АСК — 75 мг після вечері, ро-
зувастатин — 20 мг після вечері, івабрадин — 5 мг 
двічі на добу, амлодипін — 5 мг після вечері, ура-
підил  — 60 мг при підйомах АТ ≥150/90 мм рт. ст.

Через 3 місяці пацієнт звернувся до лікуючого 
кардіолога  на плановий огляд. Його стан був ціл-
ком задовільний. АТ коливався в межах 120-140/75- 
85 мм рт. ст., а ЧСС становила 58-64 уд/хв. У зв’язку 
із цим кардіолог збільшив хворому дози карведі-
лолу до 25 мг двічі на добу та відмінив івабрадин.

Результати аналізів пацієнта через 3 місяці 
після виписки: ЗХС — 4,0 ммоль/л, креатинін —  
92 мкмоль/л, глюкоза — 5,2 ммоль/л, глікований 
гемоглобін — 5,36%, калій — 4,8 ммоль/л, гемато-
крит — 0,44, протромбіновий індекс — 77%. Під час 
ЕхоКГ-обстеження спостерігалася чітка позитивна 
динаміка: ФВ ЛШ зросла з 32 до 48 %, сегментарна 
скоротливість сегментів ЛШ значно покращилася.

Обговорення. ГК, згідно з визначенням Аме-
риканських та Європейських рекомендацій, — це 
раптове значне підвищення АТ від нормального або 
підвищеного рівня, яке майже завжди супроводжу-
ється появою чи посиленням розладів із боку ор-
ганів-мішеней або вегетативної нервової системи. 
Згідно з українським Уніфікованим клінічним про-
токолом стосовно надання медичної  допомоги па-
цієнтам з АГ виділяють неускладнені та ускладнені 
ГК. Перші не супроводжуються гострим або прогре-
суючим ураженням органів-мішеней та становлять 
потенційну загрозу життю хворого. Вони потребу-
ють швидкого (протягом кількох годин) зниження 
АТ. На відміну від них, ускладнені ГК поєднуються 
з ураженням органів-мішеней та становлять пряму 
загрозу життю хворого. Вони потребують швидкого 
зниження АТ (протягом однієї години) [2, 3].

Особливо складним викликом для практикую-
чих лікарів є надання допомоги пацієнтам із ГК, що 
виникли на тлі ГСН. Відомо, що даний патологічний 
стан може супроводжуватися не лише нормаль-
ним або низьким АТ, але й високим. Своєчасна діа-
гностика в умовах швидкого погіршення клінічного 
стану та за неможливості проведення додаткового 
розширеного інструментального обстеження є ви-
нятково важливою тому, що саме вона визначає ви-
бір оптимальної тактики невідкладного лікування. 
Водночас, з огляду на значну поширеність ХСН, лі-
карі (причому не лише кардіологи) вимушені часто 
стикатися з підйомами АТ у пацієнтів, що перенесли 
ІМ та недостатньо ретельно контролюють власний 
тиск [4, 5].

Причини ХСН можуть бути різноманітними, 
причому часто спостерігається поєднаний неспри-
ятливий вплив кількох факторів. До найпошире-
ніших провокуючих чинників відносять: високий 
АТ, хвороби серця (вроджені вади серця, аритмія, 
дисфункція серцевого м’яза (кардіоміопатія), ІХС); 
хвороби легень (хронічний обструктивний бронхіт, 
бронхіальна астма, легенева гіпертензія); непра-
вильний спосіб життя (куріння, надмірне вживання 
алкоголю, відсутність фізичних навантажень, від-
мова від прийому необхідних ліків); інші супутні 
хвороби (анемія, хвороби нирок, цукровий діабет, 
ожиріння, хвороби щитоподібної залози) [6-8].

Згідно з даними світової медичної статистики за 
2018 рік, на земній кулі близько 64,3 млн пацієнтів 
страждали на ХСН. Їх кількість постійно зростає вна-
слідок росту населення, збільшення частки осіб по-
хилого та старечого віку і покращення ефективності 
медикаментозної терапії.  Сумарна кількість усіх 
пацієнтів із діагностованим раком легень, молочної 
залози, кишківника й простати приблизно дорівнює 
числу пацієнтів із ХСН [6-8]. 

Згідно із сучасними епідеміологічними і статис-
тичними даними, у хворих із ХСН 75-80% смертель-
них випадків мають кардіальну природу, причому 
приблизно в половині випадків вони відповідають 
критеріям раптової смерті, інша половина паці-
єнтів помирає від прогресуючої насосної СН. Інші 
20-25% смертельних випадків серед хворих із ХСН 
припадають на некардіальні причини, серед яких 
провідна роль належить пневмонії, ТЕЛА і мозково-
му інсульту. Наведені дані свідчать про актуальність 
СН як медико-соціальної проблеми й  обґрунтову-
ють необхідність широкого впровадження сучас-
них стандартів її лікування та профілактики в нашій 
країні [9].

Оскільки ГК при ГСН переважно розвиваються 
внаслідок гемодинамічного перевантаження лівих 
відділів серця, особливо важливим є прийом пет-
льових діуретиків (ПД). Обов’язковим є призначен-
ня ПД внутрішньовенно, оскільки вони належать до 
ключових ЛЗ при ФТ СН. При поєднанні ГК та ГСН 
рекомендується також застосування ЛЗ, які зменшу-
ють пост- і переднавантаження на лівий шлуночок: 
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нітрогліцерин, еналаприлат, нітропрусид натрію; з 
обережністю  можна використовувати наркотичні 
анальгетики [1, 3].

Для посилення ефектів ПД у схему ФТ може бути 
включено застосування тіазидного або тіазидопо-
дібного діуретика (ТД), як було переконливо до-
ведено в дослідженні Cardiorenal Rescue Study in 
Acute Decompensated Heart Failure (CARRESS-HF), у 
якому допускалося досягнення значного діурезу — 
більше 5 літрів на добу [10]. Також враховуючи той 
факт, що гідрохлортіазид має відносно короткий 
період напіввиведення, він має суттєві переваги 
стосовно швидкості дії над хлорталідоном, якому 
властива  повільна шлунково-кишкова абсорбція і 
дуже довгий період напіввиведення [11, 12]. На від-
міну від традиційних підходів у кардіології, окремі 
сучасні дослідження підтверджують ефективність 
тіазидів у пацієнтів зі зниженою швидкістю клу-
бочкової фільтрації (ШКФ), яка є нижчою за 30 мл/
хв/1,73м2 [12], хоча рандомізованих досліджень 
стосовно ефективності ТД у пацієнтів із ГСН поки що 
немає. Водночас антагоністи мінералокортикоїд-
них рецепторів (АМКР), які давно використовуються 
як обов’язкові ЛЗ при лікуванні ХСН, протидіють 
вивільненню альдостерону, спричиненому нейро-
гормональною надмірною активацією, та можуть 
додаватися до стандартної терапії ПД при ГСН, як 
було підтверджено в дослідженні ATHENA-HF [13]. 
Окрім створення додаткового сечогінного ефекту, 
АМКР можуть компенсувати гіпокаліємічні ефекти 
ПД і, таким чином, знижують ризики виникнення 
потенційних тахіаритмічних ускладнень. Однак за-
стосування цих ЛЗ необхідно індивідуалізувати з 
огляду на ризики гіперкаліємії та уникати їх вико-
ристання при рівнях калію в сироватці понад 5,0- 
5,5 ммоль/л [14].

Таким чином, першому пацієнту із ГК на тлі ГСН 
було призначено: торасемід, нітрогліцерин, кап-
топрил, бісопролол та еплеренон; другому — з ГК 
на тлі ХСН: нітрогліцерин, метопролол та урапідил. 
Після стабілізації стану ФТ першого пацієнта вклю-
чала: торасемід, раміприл, бісопролол, еплеренон, 
івабрадин, дапагліфозин, АСК та розувастатин. Від-
повідно ФТ другого пацієнта передбачала тривалий 
прийом карведілолу, раміприлу, еплеренону, амло-
дипіну,  АСК та розувастатину; за потреби допуска-
лося додаткове використання урапідилу.

Висновки. На підставі наденого вище можна 
зробити такі висновки:

1. Фармакотерапія гіпертензивних кризів у па-
цієнтів із серцевою недостатністю потребує знання 
сучасних міжнародних та українських рекомендацій, 
оскільки передбачає одночасне поєднане викорис-
тання 3-6 лікарських засобів із подальшою корекці-
єю доз і можливим включенням нових медикамен-
тів згідно із сучасною концепцією «квадротерапії». 
Крім того, переважна більшість пацієнтів повинна 
отримувати додаткові препарати з антитромботич-
ною або антикоагулянтною дією та статини.  

2. Надання допомоги пацієнтам із гіпертен-
зивними кризами на тлі серцевої недостатності є 
об’єктивно серйозним викликом для медичних фа-
хівців, оскільки потребує поєднання теоретичних 
знань із певним практичним досвідом та врахуван-
ня індивідуальних особливостей кожного пацієнта. 
Розбір численних клінічних випадків та їх критичний 
аналіз у доступних електронних і друкованих ме-
дичних джерелах не лише має позитивне освітнє 
значення, але й готує лікарів до правильного реа-
гування в непростих клінічних ситуаціях, які можуть 
трапитися і трапляються в медичних стаціонарах.
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PRACTICAL ASPECTS OF MANAGEMENT OF PATIENTS WITH HYPERTENSIVE CRISES AGAINST THE BACKGROUND OF HEART 
FAILURE

S.D. Babliak, V.A. Skybchyk, M.M. Virna 
Abstract. The article describes and analyzes the features of providing emergency medical care to two patients with heart 

failure who were treated in a hospital setting. Hypertensive crises occurred in both men: in the first — on the background of 
acute heart failure, and in the second — chronic. Timely diagnosis based on the analysis of the clinical picture and available data 
of instrumental examinations made it possible to choose the correct treatment tactics. Further observation of the clinical course 
of the disease helped to develop an optimal strategy of pharmacotherapy taking into account generally accepted international 
standards.

Keywords: hypertensive crises, acute heart failure, chronic heart failure.
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Резюме. У статті представлено клінічний випадок виникнення міокардиту в пацієнта з легким перебігом коро-
навірусної хвороби. Наявність міокардиту верифіковано з допомогою магнітно-резонансної томографії серця з 
контрастним підсиленням дотавістом. Наведено результати добового моніторування електрокардіограми, про-
веденого в хронічній фазі міокардиту з приводу появи в пацієнта скарг на задишку й серцебиття: реєструвались 
численні шлуночкові екстрасистоли, в основному одиничні. Ефективним щодо зменшення їх кількості виявилось 
застосування в комплексному лікуванні метопрололу.
Ключові слова: коронавірусна хвороба, міокардит, шлуночкова екстрасистолія, метопролол.   

© У.Р. Баган, Г.В. Світлик

Міокардит — вогнищеве або дифузне уражен-
ня міокарда запального характеру. Щорічна за-
хворюваність на міокардит становить у середньо-
му від 4 до 14 осіб на 100 тис. населення, в 1-7% 
випадків перебіг захворювання завершується ле-
тально. Хворіють на міокардит особи будь-якого 
віку, однак найчастіше недуга уражає молодих 
людей [1].

Захворювання може бути зумовлено як інфек-
ційними чинниками, такими як віруси, бактерії, 
грибки, найпростіші, так і неінфекційними, серед 
яких першочергове значення мають лікарські 
препарати, токсини, вакцини, а також власні ан-
тигени за наявності системних захворювань.

Однією із найчастіших причин міокардиту є ві-
русна інфекція — її частка серед усіх етіологічних 
чинників становить близько 65%. Кількість міо-
кардитів, зумовлених вірусною інфекцією, суттє-
во підвищилась у період пандемії COVID-19. Відо-
мо, що вірус SARS-CoV-2 збільшив захворюваність 
на міокардит майже в 15 разів [2, 3].  

Ураження міокарда починається з проник-
нення інфекційного агента в кардіоміоцит із його 
наступною реплікацією, що зумовлює пошко-
дження/некроз клітин міокарда як наслідок ін-
фільтрації та реплікації збудника. Згодом клітинна 
імунна відповідь організму й сам збудник акти-
вують цитотоксичні ефекти імунітету. Токсичний 
вплив безпосередньо на кардіоміоцити чинять 
також екзогенні та/або ендогенні хімічні сполуки, 
що виробляються системним патогеном.

Виділяють три стадії захворювання. Гостра ста-
дія (1-7 днів) є наслідком прямої вірусної цито-
токсичності з фокальним або дифузним некрозом 
міокарда, з подальшим впливом білків господаря 
й активацією вродженої імунної відповіді; адено-
вірус та ентеровірус чинять пряму токсичну дію на 
клітини, парвовірус вражає ендотелій із вивільнен-
ням прозапальних цитокінів; вірус грипу зумов-
лює регульовану Т-клітинами запальну відповідь. 
Підгостра стадія (1-4 тижні) характеризується по-
силенням автоімунного ураження із залученням 
активованих Т- та В-клітин, подальшим вироблен-
ням антитіл й утворенням серцевих автоантитіл і 
запальних білків. Стадія відновлення/переходу в 
хронічну форму визначається наявністю вірусно-
го геному в кардіоміоциті або його елімінацією. 
Хронічне опосередковане Т-клітинами запалення 
спричиняє ремоделювання та дифузний фіброз 
міокарда, що впливає на серцеву функцію і при-
зводить до дилятаційної кардіоміопатії з її усклад-
неннями, найчастішими з яких є серцева недо-
статність (СН) та аритмії [2, 7-9]. 

За перебігом міокардит поділяють на гострий, 
фульмінантний, хронічний активний та хронічний 
персистуючий. Клінічна картина міокардиту варіює 
від безсимптомних випадків до важкої СН, аритмій 
і раптової смерті, що робить його важливою про-
блемою в кардіології. Згідно з даними великих ре-
єстрів, найчастішим клінічним проявом захворю-
вання є біль у грудях (85-95% випадків); другий за 
поширенням симптом — лихоманка (близько 65% 
випадків), задишка спостерігається в 19-49% осіб, а 
синкопе — приблизно в 6% пацієнтів [4-6].
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Європейське товариство кардіологів у 2013 ро
ці виділило три групи симптомів, за наявності яких 
слід запідозрити гострий міокардит: 1) прояви, схожі 
на гострий коронарний синдром, включаючи біль у 
грудях, зміни сегмента ST або зубця T на електрокар-
діограмі (ЕКГ), підвищення рівня тропоніну та  пору-
шення скоротливої здатності стінок лівого шлуноч-
ка; 2) нова прогресуюча СН, яка включає порушення 
функції лівого та правого шлуночків, неспецифічні 
зміни ЕКГ, блокади серця або аритмії; 3) важкі фуль-
мінантні стани, що загрожують життю, такі як карді-
огенний шок, що потребує використання вазопре-
сорів, механічної підтримки життя, та шлуночкові 
аритмії, що потребують дефібриляції [10]. 

Діагностика зазвичай потребує поєднання клі-
нічної оцінки, методів візуалізації, таких як ехо-
кардіографія (ЕхоКГ) і магнітно-резонансна томо-
графія (МРТ) серця, а іноді й ендоміокардіальної 
біопсії для остаточного гістологічного підтвер-
дження. Міокардит є складним щодо верифікації 
діагнозу, що пов’язано з неоднорідністю клініч-
них проявів та високою варіабельністю клінічної 
картини. Фактичну захворюваність на міокардит 
важко визначити, оскільки ендоміокардіальна 
біопсія, золотий стандарт діагностики, викорис-
товується нечасто.

Останні дослідження підкреслюють складність 
перебігу міокардиту, особливо в контексті нових 
інфекційних захворювань, таких як COVID-19. 
Довгострокові кардіоваскулярні наслідки міокар-
диту залишаються важливою ділянкою подаль-
ших досліджень, що підкреслює необхідність 
його раннього виявлення, точної діагностики та 
відповідних терапевтичних стратегій для управ-
ління цим потенційно смертельним станом.

Наводимо клінічний випадок вірусного міо-
кардиту.

Пацієнт О., 56 років, у вересні 2021 року по-
мітив відсутність нюху, першіння в горлі та підви-
щення температури тіла до 38,0 ̊ С, з приводу чого 
звернувся до сімейного лікаря. З допомогою cito 
тесту для якісного виявлення антигенів  коронаві-
русу (SARS-CoV-2) у мазках із носоглотки діагнос-
товано COVID-19. Пацієнт отримував лікування в 
амбулаторних умовах, приймав симптоматичну 
терапію із застосуванням нестероїдних протиза-
пальних засобів (ібупрофен).

З анамнезу: близько 6 років хворіє на арте-
ріальну гіпертензію, приймає роксипер (10 мг 
розувастатину, 4 мг периндоприлу та 1,25 мг ін-
дапаміду) по 1 таблетці щоденно. З 2004 року 
спостерігається ревматологом із приводу хроніч-
ного подагричного артриту та остеоартриту. 

Коронавірусна хвороба характеризувалась 
легким перебігом, однак приблизно на 14-й день 
захворювання пацієнтом при рутинному вимірю-
ванні артеріального тиску за допомогою елек-
тронного тонометра було зафіксовано зниження 
частоти серцевих скорочень (ЧСС) до 38 уд/хв. 

Водночас жодних симптомів, які б свідчили про 
наявність брадикардії, пацієнт не відмічав. Упро-
довж наступних трьох днів ЧСС коливалась у меж-
ах 38-55 уд/хв та періодично супроводжувалась 
запамороченням, у зв’язку з чим пацієнт повтор-
но звернувся до сімейного лікаря. На ЕКГ: ритм 
синусовий, правильний із ЧСС 60 уд/хв, вольтаж 
зубців достатній, порушень ритму та провідності 
не відмічено (рис. 1).

Рис. 1. Електрокардіограма пацієнта О., 56 років  
(2021 р.)

Результати лабораторних досліджень: загаль-
ний аналіз крові — лімфоцитоз (45%), підвищення 
рівня ШОЕ (40 мм/год); СРП — 67 мг/л; ліпідний 
спектр крові — ознаки атерогенної дисліпіде-
мії; глюкоза — 6,2 ммоль/л; cечова кислота —  
413 мкмоль/л. 

ЕхоКГ: правий шлуночок (ПШ) — 2,6 см; тов-
щина міжшлуночкової перетинки (ТМШП) —  
1,1 см; лівий шлуночок (ЛШ) — 5,7 см; товщина 
задньої стінки (ТЗС) ЛШ — 1,0 см; ліве передсер-
дя (ЛП) — 4,1 см; фракція викиду (ФВ) ЛШ — 55%;  
незначна дилатація ЛП, мінімальна мітральна та 
тристулкова недостатність, скоротлива функція 
ЛШ задовільна. 

Запідозрено міокардит, для верифікації діа-
гнозу проведено МРТ серця з контрастним під-
силенням дотавістом: МРТ-ознаки міокардиту 
 (рис. 2).

Лікування з приводу міокардиту включало 
курс метаболічної терапії (тіотріазолін, аспаркам).

У зв’язку з появою задишки при незначному 
фізичному навантаженні й періодичним відчут-
тям серцебиття в травні 2024 року ургентно госпі-
талізований у відділення кардіології і реперфузій-
ної терапії Центру серця та судин Лікарні Святого 
Пантелеймона Першого територіального медич-
ного об’єднання м. Львова.

ЕхоКГ: ПШ — 3,3 см; ТМШП — 1,2 см; ЛШ —  
5,8 см; ТЗС ЛШ — 1,2 см; ЛП — 4,8 см; ФВ ЛШ — 
50%; дегенеративні зміни клапанів серця — легка 
мітральна та трикуспідальна недостатність. Збіль-
шення розмірів камер серця, порівняно з попере-
днім обстеженням, зменшення ФВ ЛШ.

Лабораторні показники: без ознак активності 
системного запалення.
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Рис. 2. Результати магнітно-резонансної томографії серця з контрастуванням, пацієнт О., 56 
років (2021 р.)

Проведено добове моніторування (ДМ) ЕКГ  
(рис. 3). Упродовж всього обстеження спостерігався 
синусовий ритм із середньою ЧСС 81 уд/хв. Міні-
мальна ЧСС — 50 уд/хв, максимальна — 133 уд/
хв. Пауз тривалістю більше 2 секунд не відмічено. 
Виявлено 5249 шлуночкових екстрасистол (ШЕ),  
із них 1 куплет, решта одиничні. Найбільша кіль-
кість ШЕ (392) зареєстрована в період часу 00:00 —  
01:00 год. Збільшення ЧСС (вище 120 уд/хв) су-
проводжувалось депресією сегмента ST до 1 мм 
(відведення mV5).

ЛШ, І ФК, стадія В.
Лікування: метопролол 50 мг двічі на добу, 

предуктал ОД 80 мг 1 раз на добу, а також рокси-
пер (10 мг розувастатину, 4 мг периндоприлу та 
1,25 мг індапаміду), 1 таблетка щоденно — з при-
воду супутньої артеріальної гіпертензії. У задо-
вільному стані, без скарг на задишку та серцебит-
тя, пацієнт виписаний додому. Спостерігається 
кардіологом в амбулаторних умовах, рекомендо-
ване лікування продовжує. Планується проведен-
ня контрольного ДМ ЕКГ, а також повторна МРТ 
серця з контрастуванням.

Висновки

1. Перебіг коронавірусної хвороби нерідко су-
проводжується виникненням міокардиту,
про що свідчить поява симптомів серцевої
недостатності, а також результати магнітно-
резонансної томографії серця з контрасту-
ванням.

2. Одним із клінічних проявів міокардиту є
шлуночкові порушення ритму, зокрема шлу-
ночкові екстрасистоли, які реєструються зде-
більшого у великій кількості під час добового
моніторування ЕКГ.

3. Наявність аритмій у пацієнтів із міокардитом
потребує диференційованого підходу до лі-
кування — ефективним за наявності шлуноч-
кової екстрасистолії є застосування метопро
лолу.

Рис. 3. Фрагмент добового запису ЕКГ паці-
єнта О., 56 років (2024 р.)

Клінічний діагноз: Хронічний вогнищевий міо
кардит, перебіг середньої важкості, шлуночкова 
екстрасистолічна аритмія. СН із збереженою ФВ 
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MYOCARDITIS IN A PATIENT WITH CORONAVIRUS DISEASE: A CLINICAL CASE
U.R. Bagan, Н.V. Svitlyk

Abstract. The article presents a clinical case of myocarditis in a patient with a mild coronavirus disease. The presence of 
myocarditis was verified using cardiac magnetic resonance imaging with gadavist contrast enhancement. The results of 24-
hour ECG monitoring of the electrocardiogram performed in the chronic phase of myocarditis due to the patient’s complaints 
of shortness of breath and palpitations are given: numerous ventricular extrasystoles were recorded, mostly single. The use of 
metoprolol in complex treatment was effective in reducing the number of these extrasystoles.

Keywords: coronavirus disease, myocarditis, ventricular extrasystole, metoprolol.
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ХРОНІЧНА ГРАНУЛЕМАТОЗНА 
ХВОРОБА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ І 
КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК)

Л.П. Сакалош, М.М. Кісельова

Львівський національний медичний 
університет імені Данила 

Галицького, м. Львів, Україна

УДК: 616-053.2-002.7-07-08:612.017.11

Резюме. Хронічна гранулематозна хвороба — первинний імунодефіцит з Х-зчепленим та автосомно-рецесивним 
шляхом спадкування, що характеризується порушенням функції фагоцитарної ланки імунної системи. Хвороба 
маніфестує тяжкими бактеріальними та грибковими інфекціями з ураженням шкіри, лімфатичних вузлів, легень, 
печінки, шлунково-кишкового тракту. Патоморфологічно проявляється надмірним запаленням із формуванням 
гранульом. У статті наведено огляд літератури щодо цієї нозології та описано  випадок хронічної гранулематозної 
хвороби в дитини 8 міс. із характерним клінічним проявом у вигляді тяжкої пневмонії поєднаної бактеріально-
грибної етіології. Підкреслено важливість ранньої діагностики та оптимізації лікування хронічної гранулематозної 
хвороби в дітей.
Ключові слова: хронічна гранулематозна хвороба,  діти, первинні імунодефіцити.

© Л.П. Сакалош, М.М. Кісельова

Хронічна гранулематозна хвороба (ХГХ) — це 
первинний генетично гетерогенний розлад іму-
нодефіциту — спадкове ураження фагоцитарних 
клітин, основним клінічним проявом якого є по-
вторні і/або стійкі внутрішньоклітинні бактеріаль-
ні та грибкові інфекції. 

Точна частота поширеності ХГХ невідома  
~ 1 : 1 000 000 до 1 : 200 000-250 000 живонаро-
джених немовлят.

Із часу першого опису хвороби в 1950-х роках 
як синдрому рецидивуючих інфекцій із високим 
відсотком смертності досягнуто значний прогрес 
у вивченні цієї патології. Відомо, що  ХГХ успад-
ковується за автосомно-рецесивним типом,  зще-
пленим з Х-хромосомою. Більшість пацієнтів, які 
хворіють на ХГХ  (приблизно 80%), чоловічої статі, 
мають гемізиготні мутації Х-зчепленого гена, що 
кодує gp91phox (локус p21.1) [1, 2]. Розвиток ХГХ 
зумовлений мутацією будь-якого з компонентів 
ферментного комплексу нікотинамід-аденін-ди-
нуклеотид-фосфат (НАДФ)-оксидази фагоцитів, 
яка регулює утворення супероксидних аніонів і 
є важливою для внутрішньоклітинного знищен-
ня патогенних каталазостійких мікроорганізмів.
Серед підтипів ХГХ автосомно-рецесивні форми 
(АР) можуть асоціюватися з більш легким пере-
бігом захворювання. Ступінь впливу екологічних 
та вторинних генетичних факторів на фенотипо-
ву експресію хвороби невідомий. Описано новий 
варіант ХГХ;  ця форма спричинена гальмівною 
мутацією Rac2 [3, 4].

Патогенез ХГХ зумовлений накопиченням і 
виживанням каталазопозитивних бактерій, які 
були поглинуті фагоцитами з подальшим  розви-
тком гранульом у лімфатичних вузлах, шкірі, леге-

нях, печінці, шлунково-кишковому тракті та/або  
кістках.

Більшість інфекцій при ХГХ спричинені  зо-
лотистим стафілококом або умовно-патоген-
ними організмами, такими як Chromobacterium 
violoceum, Serratia marcescens;  Nocardia, Legio
nella  та атипові  види  мікобактерій. Описані ви-
падки розвитку ХГХ після вакцинації БЦЖ. При-
близно у 20% випадків перебіг ХГХ ускладнюється 
грибковою інфекцією — найчастіше Aspergillus. 
Спектр інфекції, спричиненої видами Aspergillus, 
варіює від грипоподібної пневмонії до небезпеч-
ного для життя інвазивного аспергільозу.  Най-
більш поширеною формою аспергільозу у хворих 
на хронічну гранулематозну хворобу є  аспергі-
льозна пневмонія, яка може поширитися на ре-
бра, грудну стінку та м’які тканини. 

Приблизно у двох третин пацієнтів перші 
симптоми ХГХ проявляються протягом першого 
року життя у вигляді інфекцій, дерматитів (іноді 
спостерігаються при народженні), ускладнень із 
боку шлунково-кишкового тракту (обструкція або 
періодична діарея з гемоколітом) та мають тенден-
цію до затяжного перебігу. Ураження шкіри трапля-
ються найчастіше (у 60-70% випадків) і  проявля-
ються у вигляді екзематоїдного, себорейного або 
інфекційного екзематоїдного дерматиту обличчя 
(періорбітальної зони) чи інших ділянок тіла (пере-
важно в природних складках — пахвинна ділянка, 
анус тощо) [5-7]. Пустульоз новонароджених може 
бути першою ознакою захворювання.  Хронічне 
ураження шкіри часто супроводжується піодермі-
єю з розвитком абсцесів, які повільно заживають 
і залишають помітні рубці. У багатьох хворих спо-
стерігаються внутрішньоротові виразки, афтозний 
стоматит, хронічний гінгівіт тощо. 
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Системні прояви інфекції — остеомієліт, леге-
неві абсцеси й гранульоми, абсцеси селезінки та/
або печінки і гепатоспленомегалія — трапляються 
більш ніж у половини хворих на ХГХ.   Іноді мані-
фестація хвороби може затягуватися до 10-річно-
го, а в рідкісних випадках до 20-річного віку.

«Золотим стандартом» діагностики ХГХ є дослі-
дження функціональної активності гранулоцитів 
крові методом проточної цитометрії — DHR-тест.  
Позитивний тест із дигідрородаміном (DHR-тест) 
підтверджує діагноз ХГХ і опосередковано вказує 
на носійство патологічної Х-хромосоми. Суттєве 
зниження (1/10 менше норми) цього показника 
підтверджує дефіцит мієлопероксидази (МРО). З 
метою диференційної діагностики між МРО і ХГХ 
необхідно провести додаткове дослідження — тест 
із нітросинім тетразолієм (НСТ-тест), який при дефі-
циті МРО буде в нормі, а при ХГХ — зниженим [8, 9].

Комплексне дослідження природного й адап-
тивного імунітету часто виявляє неспецифічне 
зниження імунорегуляторного індексу;  підви-
щення рівнів трьох основних класів імуноглобулі-
нів — IgG, IgM та IgA; концентрація IgЕ незначно 
підвищена або перебуває в контрольному діапа-
зоні [8, 9].

Мікробіологічні дослідження культури та чут-
ливості бактерій, виділених із вогнищ уражень, 
є необхідною частиною клінічного обстеження у 
хворих на ХГХ і зазвичай виявляють каталазопо-
зитивні мікроби.

Рентгенографію та КТ призначають із метою 
діагностики ступеня ураження органів грудної 
клітки, черевної порожнини, кісток [10, 11].

Важливою складовою обстеження є молеку-
лярно-генетичні дослідження, які допомагають 
проаналізувати спадковість і визначити тип фер-
ментативного рестрикційного алеля [9].

Біопсію шкіри та інших утворів (ганульом) про-
водять із метою уточнення діагнозу. Гістологічна 
картина гранульом — це нейтрофіли і макрофаги, 
які містять жовті включення з ділянками некро-
зу. Типовою особливістю вісцеральних гранульом 
є наявність золотисто-коричнево-пігментованих 
гістіоцитів.  Гістохімічні дослідження показують, 
що цей матеріал складається з ненасичених жир-
них кислот, фосфоліпідів та глікопротеїдів.

Діагноз аспергільозу верифікується тільки на 
підставі виявлення при мікроскопічному дослі-
дженні матеріалів із біопсії легені (у хворих з іму-
нодефіцитом також при дослідженні бронхо-аль-
веолярних змивів) міцелію і виявлення Aspergillus 
у результаті посіву матеріалу із цієї пробірки. До-
поміжну роль відіграє тест для визначення анти-
гена Aspergillus (галактоманану) у крові або брон-
хо-альвеолярних змивах. Позитивний результат 
посівів мокроти малоінформативний [11]. 

Рання діагностика та лікування можуть значно 
покращити прогноз [1].  Сучасна загальноприй-
нята терапія ХГХ включає агресивне та тривале 

введення антибіотиків і преднізолону [1, 12]. Лі-
кування запальних та автоімунних ускладнень 
у пацієнтів із ХГХ є проблематичним, оскільки 
більшість засобів є імунодепресивними. Проте в 
складних випадках ураження ШКТ призначають 
сульфасалазин та азатіоприн, інгібітори фактора 
некрозу пухлини α (TNF-α), такі як інфліксимаб, 
які є ефективними засобами, але можуть суттєво 
збільшити ризик розвитку важких і навіть леталь-
них інфекцій [13, 14]. 

У разі приєднання інфекції призначають при-
наймні два системних антибіотики широкого спек-
тра в поєднанні з протигрибковим препаратом. 
Ефект від призначеної терапії оцінюють протягом 
48 годин, якщо немає позитивної динаміки — при-
значені антибіотики змінюють. Лікування слід про-
довжувати протягом тижнів або місяців [1, 12].

За наявності грибкової інвазивної інфекції або 
коли існує підозра на неї, рекомендовано вну-
трішньовенне введення вориконазолу. У разі не-
ефективності цей препарат можна замінити на 
ліпосомний амфотерицин В і каспофунгін. Аспер-
гіли та інші грибкові інфекції легенів зазвичай по-
требують тривалого лікування (3-6 місяців) [1, 12]. 

Терапія INF-гамма є перспективним спосо-
бом поліпшення функції нейтрофілів та моно-
цитів і призначається рутинно для профілактики 
інфекцій у людей із ХГХ.  У сучасних рекоменда-
ціях призначають INF-гамма 1b — новітній більш 
потужний препарат, який активізує фагоцитарні 
ефекти, що не спостерігаються при застосуванні 
інших препаратів інтерферону, включаючи утво-
рення токсичних метаболітів кисню у фагоцитах, 
здатних опосередковувати внутрішньоклітинне 
знищення мікроорганізмів [12-15].

Неінфекційні гранульоми можуть спонтанно 
розсмоктуватися, і вони рідко потребують систем-
ної терапії кортикостероїдами, якщо не порушені 
життєво важливі органи. Але хворим із ХГХ часто 
потрібна хірургічна допомога для дренування аб-
сцесів та резекції (за можливості) гранульом.  

Новітньою методикою раннього лікування ХГХ 
є трансплантація гемопоетичних стовбурових клі-
тин (HSCT).  З початку XXI століття з’явилися  по-
відомлення про вдалу HSCT у пацієнтів із ХГН і 
обнадійливі  результати щодо виживання. Немає 
точних даних щодо показань та оптимальних тер-
мінів проведення HSCT при ХГС.  До наявних на 
сьогодні критеріїв для HSCT у дітей відносять: (1) 
одна або кілька інфекцій, що загрожують життю, 
(2) невідповідність антимікробній профілакти-
ці або (3) стероїднозалежне автозапалення.  Для 
покращення тимчасового ефекту від HSCT запро-
поновано одночасне проведення послідовних 
трансфузій гранулоцитів (ГТ) [16-18].

Найбільш привабливою і перспективною аль-
тернативою HSCT для хворих із ХГХ є генна терапія 
гемопоетичних клітин (GT-HSC).  Цікавими є дані 
останніх досліджень хворих носіїв із генетично 
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підтвердженою ХГХ (XR-CGD/Хр-ХГХ): наявність у 
крові 10% або більше нормальних нейтрофілів за-
безпечує достатній фагоцитоз, і клінічно ці особи 
є здоровими. Тому вважають, що достатньо про-
вести генну модифікацію до 10% «хворих» ней-
трофілів, щоб пацієнт одужав. Але генну терапію 
ХГХ (GT-CGD) важко технічно коригувати, оскільки 
«виправлені» (вилікувані, модифіковані) гемопо-
етичні клітини не мають переваг у селективному 
зростанні, порівняно з ураженими клітинами, і 
продукуються одначасно [16-19].

Довгостроковий моніторинг при хронічній гра-
нулематозній хворобі спрямований на зменшен-
ня захворюваності та попередження ускладнень. 

Рутинна профілактика ХГХ полягає в постій-
ному прийомі триметоприм-сульфаметоксазолу 
(TMP-SMZ), антимікотиків (наприклад, ітракона-
зол) та інтерферону (INF)-гамма [18, 19].

Прогноз залежить від багатьох факторів і є ін-
дивідуальним.

Клінічний випадок. До діагностичного відді-
лення ЛМДКЛ госпіталізований хлопчик 8 міс. зі 
скрагами на високу лихоманку до 39 0С, неспо-
кій, катаральні прояви верхніх дихальних шляхів, 
задишку змішаного характеру, ЧД 54/хв. Хворіє 
добу, рентгенографічно в поліклініці діагностова-
но гостру правобічну позалікарняну нижньочаст-
кову пневмонію, після чого пацієнт був скерова-
ний на стаціонарне лікування. Захворів уперше. 

Дитина від першої вагітності, вчасних фізіоло-
гічних пологів. Вага при народженні 3130 г, зріст 
56 см. Неонатальний період без особливостей, 
психомоторний і фізичний розвиток відповідає 
віку. На грудному вигодовуванні до 5,5 місяців. 
Щеплення тільки проти гепатиту В, інші планові 
вакцинації батьки вирішили зробити після року. 
Спадковий анамнез не обтяжений. Короткотри-
валий епізод атопічного дерматиту на введення 
прикорму (яйце) у 7 міс. Контакту з інфекційними 
хворими протягом останніх 3 тижнів не було.

Загальний стан дитини при надходженні се-
редньої важкості. Шкіра і видимі слизові чисті. 
Лімфоаденопатії не виявлено. Помірна дихальна 
недостатність, аускультативно — жорстке дихан-
ня, поодинокі сухі хрипи. Тахікардія. За іншими 
органами і системами змін не виявлено. Призна-
чено стандартне загальноклінічне обстеження і 
лікування (згідно з протоколом лікування позалі-
карняної пневмонії). 

Протягом наступних двох діб стаціонарного лі-
кування стан дитини не покращується — висока 
температура, відмовляється від їжі, утримуються 
ознаки інтоксикації. Серія ультразвукового до-
слідження легень свідчить про відсутність пози-
тивної динаміки картини правобічної пневмонії 
і приєднання плевриту — до 30-45 мл рідини. У 
загальному аналізі крові спостерігається збіль-
шення лейкоцитозу з 10,2 до 14,3 г/л, зростання  
абс. ч. нейтрофілів — з 88,4 до 108, збільшення 

ШОЕ — з 38 до 64 мм/год на тлі гіпохромної анемії 
середнього ступеня важкості. Біохімічні показни-
ки функціональних печінкових та ниркових проб 
у межих вікової норми. Прокальцитонін — 2,6 ng, 
СРБ — 45 мг/мл. ЕКГ і ЕхоКГ серця — без особли-
востей.

Розширений скринінг стану природного й 
адаптивного клітинного імунітету суттєвих змін 
не виявив. Рівень сироваткового IgM 3,4 г/л (нор-
ма — 0,56±0,18 г/л) — значно підвищений, інші 
показники IgА, IgG, IgЕ в межах норми. 

Виключено ВІЛ-інфекцію, туберкульоз легень.
Ураховуючи вищеперелічені лабораторні змі-

ни та особливість перебігу пневмонії в даної ди-
тини на тлі антибіотикотерапії (відсутність каш-
лю,  характерних фізикальних ознак інфільтрації 
легеневої тканини, недостатньої інформативнос-
ті рентгеноскопії й УЗД), призначено КТ органів 
грудної клітки (рис.). 

Рис. Комп’ютерна томографія органів грудної 
клітки

Висновок: ознаки аспергільозу легень, кон-
сультація дитячого онколога/гематолога, біопсія 
легень.

Дані біопсії гранульоми легень онкологічну па-
тологію не виявили.

Проведено діагностично-лікувальну бронхос-
копію. На підставі дослідження отриманих змивів 
бронхіального дерева і характерної клінічної КТ 
легень діагностовано аспергільозну пневмонію.

Для підтвердження діагнозу первинного клітин-
ного імунодефіциту — хронічної гранулематозної 
хвороби призначено НСТ-тест спонтанний, який 
становив 11% (норма >15%), стимульований  –  
22%, функціональний резерв — 1%, активність  
фагоцитозу — 60% (норма — 40-60 %), а інтенсив-
ність — 7,0 (норма — 2-8). Вирішальними в поста-
новці діагнозу стали результати тесту оксидації з 
дигідрородаміном-123 (DHR-тест), який виявив різ-
ке зниження бактерицидної функції фагоцитів.

Отримані показники виявилися високоспеци-
фічними і результативними для діагностики хро-
нічної гранулематозної хвороби.
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Отже, заключний клінічний діагноз: первин-
ний клітинний імунодефіцит, хронічна грануле-
матозна хвороба, двобічна аспергільозна позалі-
карняна пневмонія, ДН 1-2 ст., гіпохромна анемія 
середнього ступеня важкості.

Відповідна корекція проведена в лікуванні — 
призначено інтенсивну антибактеріальну терапію 
двома антибіотиками широкого спектра дії з од-
ночасним довенним введенням інтерферону в 
дозі 0,4 мг/кг/добу протягом 5 днів і амфотерици-
ну B. Такої потрійної схеми терапії дотримували-
ся протягом 4 тижнів. Стан дитини з позитивною 
динамікою. Хлопчик виписаний додому з покра-
щенням і продовженням  ще на 2 місяці проти-
грибкової терапії. З метою профілактики інфекцій 

призначено також замісну терапію гамма-інтер-
фероном підшкірно з подальшою корекцією дози 
і тривалості призначення. Рекомендовано про-
вести молекулярно-діагностичне дослідження 
ХГХ в умовах спеціалізованого центру.

Висновок
Хронічна гранулематозна хвороба — первин-

ний імунодефіцит, який найчастіше маніфестує 
рецидивними бактеріальними інфекціями, мі-
кобактеріальними інфекціями, дисемінованою 
БЦЖ-інфекцією. Складнощі діагностики ХГХ дик-
тують призначення високоспецифічних та інфор-
мативних імунологічних, молекулярно-генетич-
них методів обстеження.
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CHRONIC GRANULOMATOUS DISEASE (literature review and clinical case)
L.P. Sakalosh, M.M. Kiselova
Abstract. Chronic granulomatous disease is a primary immunodeficiency disorder, both X-linked and autosomal recessive, 

characterized by compromised function of the phagocytic immune system. The disease manifests through severe bacterial and 
fungal infections affecting the skin, lymph nodes, lungs, liver, and gastrointestinal tract. Pathomorphological features include 
excessive inflammation and the formation of granulomas. This article provides a comprehensive review of the literature on this 
disorder and presents a clinical case involving an 8-month-old child exhibiting a typical manifestation: severe mixed bacterial-
fungal pneumonia. It emphasizes the importance of early diagnosis and optimized treatment for chronic granulomatous disease 
in children.

Keywords: chronic granulomatous disease, children, primary immunodeficiencies.
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ПИТАННЯ:
ЩО ОЧІКУЄ СУБ’ЄКТІВ 
ГОСПОДАРЮВАННЯ 
ПРИ ПРОВАДЖЕННІ 
ГОСПОДАРСЬКОЇ ДІЯЛЬНОСТІ 
З МЕДИЧНОЇ ПРАКТИКИ: 
ОКРЕМІ ЛІЦЕНЗІЙНІ НОВЕЛИ?

Ірина Сенюта, докторка  
юридичних наук, професорка, 

завідувачка кафедри медичного 
права Львівського національного 

медичного університету імені 
Данила Галицького, голова Комітету 
медичного і фармацевтичного права 

та біоетики НААУ

Відповідь:

Відомчий нормотворець підготував численні 
зміни до провадження господарської діяльності 
з медичної практики чи навіть зміни в змінах за 
принципом «мотрійчиного» законодавства, що 
вже стало традиційним стилем нормопроєктуван-
ня для МОЗ України. Яскравим прикладом такого 
трансформаційного оновлення є обов’язок усіх 
суб’єктів господарювання, які отримали ліцензію 
на провадження господарської діяльності з ме-
дичної практики до набрання чинності Постано-
вою КМУ від 27.12.2023 № 1393, тобто 30.03.2024, 
подати до МОЗ України «Відомості про стан ма-
теріально-технічної бази, наявність персоналу із 
зазначенням його освітнього і кваліфікаційного 
рівня». Строк виконання цього обов’язку встанов-
лено не пізніше ніж протягом року з дня опублі-
кування Постанови КМУ № 1393, тобто не пізніше 
30.12.2024. 

Проте є ще дві постанови КМУ, а саме від 
10.05.2024 № 536, яка набирає чинності через два 
місяці з дня її опублікування, тобто 15.07.2024, та 
від 27.02.2024 № 213, яка набирає чинності через 
три місяці з дня її опублікування, тобто 02.06.2024. 
Важливо пам’ятати, що цими постановами КМУ 
вносяться зміни до змісту «Відомостей про стан 
матеріально-технічної бази, наявність персоналу 
із зазначенням його освітнього і кваліфікаційного 
рівня», і ці зміни набирають чинності 02.06.2024, 

Нормативні джерела:
1. Закон України «Основи законодавства України про охорону здоров’я» від 19.11.1992.
2. Ліцензійні умови провадження господарської діяльності з медичної практики, затверджені постановою КМУ від

02.03.2016 № 285.
3. Постанова КМУ «Про внесення змін до Ліцензійних умов провадження господарської діяльності з медичної практики»

від 27.12.2023 № 1393.
4. Постанова КМУ «Про внесення змін до постанов Кабінету Міністрів України від 2 березня 2016 р. № 285 і від 27 лютого

2024 р. № 213» від 10.05.2024 № 536 (далі — Постанова КМУ № 536).
5. Постанова КМУ «Про внесення змін до Ліцензійних умов провадження господарської діяльності з медичної практики»

від 27.02.2024 № 213 (далі — Постанова КМУ № 213).
6. Положення про організацію і проведення профілактичних щеплень, затверджене Наказом МОЗ України від 16.09.2011

№ 595 (ред. Наказу МОЗ України від 11.08.2014 № 551).

бо Постанова КМУ № 536 містить нормативне за-
стереження щодо чинності в цьому контексті. 

Залишається незрозумілим, чому при заповне-
нні «Відомостей» слід буде подавати дані про сер-
тифікат щодо проходження спеціальних щорічних 
навчань із питань вакцинації, правил організації 
і техніки проведення щеплень, а також навичок 
надання домедичної допомоги при невідклад-
них станах лише щодо молодших спеціалістів із 
медичною (фармацевтичною) освітою, фахівців 
із реабілітації, а щодо лікарів (зокрема, керівника 
закладу охорони здоров’я, реабілітаційного за-
кладу), фармацевтів та професіоналів із вищою 
немедичною освітою, які працюють у системі охо-
рони здоров’я, вже не потрібно. Хоча, приміром, у 
п. 5 Положення про організацію і проведення про-
філактичних щеплень, затвердженого Наказом 
МОЗ України від 16.09.2011 № 595 (ред. Наказу 
МОЗ України від 11.08.2014 № 551), вказано, що 
в кабінетах щеплень для здійснення вакцинації 
можуть бути задіяні лише ті медичні працівники 
(лікар, фельдшер, молодший спеціаліст із медич-
ною освітою), які пройшли спеціальну щорічну 
підготовку та володіють правилами організації і 
технікою проведення щеплень, а також навичка-
ми надання невідкладної допомоги в разі розви-
тку післявакцинальних реакцій/ускладнень. Отже, 
лікарі повинні проходити таку підготовку. Медич-
ний персонал, який не пройшов спеціальну під-
готовку, не допускається до проведення щеплень. 
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Отож, напевно, знову маємо очікувати норма-
тивних змін. Такий несистемний, фрагментарний 
підхід до нормотворення призводить до числен-
них проблем у правореалізації і правозастосу-
ванні. 

Суб’єкт господарювання також повинен врахо-
вувати, що з 15.07.2024 йому слід буде:

1. Надавати медичну допомогу, медичні по-
слуги з використанням методології доказової ме-
дицини на основі підтвердження їх надійності 
та доведеності, а також відповідно до клінічних 
протоколів, протоколів надання реабілітаційної 
допомоги і стандартів медичної допомоги (ме-
дичних стандартів). Така нормативна новела не 
може не дивувати з огляду на: а) у ч. 6 ст. 14-1 
Закону України «Основи законодавства України 
про охорону здоров’я» вказано, що додержан-
ня стандартів медичної допомоги (медичних 
стандартів), клінічних протоколів, протоколів 
надання реабілітаційної допомоги, табелів ма-
теріально-технічного оснащення є обов’язковим 
для всіх реабілітаційних закладів, закладів охо-
рони здоров’я, їх відділень, підрозділів, а також 
для фізичних осіб-підприємців, які провадять 
господарську діяльність із медичної практики 
та/або мають право на надання реабілітаційної 
допомоги згідно із законодавством. А для відом
чого нормотворця видається, що не всі галузеві 
стандарти обов’язкові; б) у положенні п.п. 2 п. 
1 Постанови КМУ №536 закріплено обов’язок 
ліцензіата дотримуватись методології доказової 
медицини. Проте в п. «е» ч. 1 ст. 78 Основ вказа-
но, що медичний працівник повинен здійснювати 
діяльність відповідно до принципів доказової ме-
дицини/доказової реабілітації. А отже, черговий 
нормативний дисонанс: дотримуватись принци-
пів чи методології? Різниця у природі категорій 
«принципи доказової медицини» і «методологія 
доказової медицини» очевидна. Проте чи оче-
видна вона для нормопроєктантів, залишається 

незрозумілим. Також важливо звернути увагу і 
на нормативну «локацію» методології доказо-
вої медицини. У листі-відповіді ДП «Державний 
експертний центр МОЗ України» від 29.05.2024 
№7/42/І вказано, що методологія доказової ме-
дицини затверджена наказом МОЗ України від 
28.09.2012 №751. Відтак методологія доказової 
медицини закріплена в Методиці розробки та 
впровадження медичних стандартів медичної 
допомоги на засадах доказової медицини. 

2. Надавати пацієнту (законному представни-
ку) у доступній формі інформацію про стан його 
здоров’я, мету здійснення запропонованих до-
сліджень і лікувальних заходів, прогноз можли-
вого розвитку захворювання, зокрема наявність 
ризику для життя і здоров’я, а також про наяв-
ність безоплатних лікарських засобів, витратних 
матеріалів та медичних виробів у закладі охоро-
ни здоров’я, реабілітаційному закладі, у якому 
надається медична або реабілітаційна допомога. 
Тому суб’єкт господарювання повинен розши-
рювати спектр інформування, а саме в аспекті 
безоплатності ліків, витратних матеріалів та ме-
дичних виробів.

Ліцензіат, який є закладом охорони здоров’я 
та надає стаціонарну медичну допомогу, з 
15.07.2024 повинен забезпечити роботу струк-
турних підрозділів і медичного обладнання ре-
зервними джерелами безперебійного живлення. 

Наведено лише окремі зміни до провадження 
господарської діяльності з медичної практики, 
які повинні слугувати суб’єкту господарювання 
вектором для імплементаційного руху на локаль-
ні зміни. Відомчий нормотворець, враховуючи 
специфіку діяльності суб’єктів господарювання, 
оновив вимоги до ліцензійних умов і за спеціа-
лізацією суб’єкта, приміром, додаткові вимоги 
встановлені для закладу охорони здоров’я, що 
надає медичну допомогу пацієнтам з онкологіч-
ними захворюваннями. 

Необхідні зміни Нормативна підстава Строк виконання

Подати до МОЗ відомості 
про стан матеріально-

технічної бази, наявність 
персоналу із зазначен-
ням його освітнього і 

кваліфікаційного рівня

Постанова КМУ від 27.12.2023 № 1393
https://zakon.rada.gov.ua/laws/show/1393-2023-%D0%BF#n2

2. Установити, що суб’єкти господарювання, які отрима-
ли ліцензію на провадження господарської діяльності з ме-
дичної практики до набрання чинності цією постановою, 
зобов’язані не пізніше ніж протягом року з дня опубліку-
вання цієї постанови подати до органу ліцензування до-
кумент, визначений у додатку 2 до Ліцензійних умов про-
вадження господарської діяльності з медичної практики, 
затверджених постановою Кабінету Міністрів України 
від 2 березня 2016 р. № 285 (Офіційний вісник України, 2016 
р., № 30, ст. 1184), з урахуванням змін, внесених пунктом 1 
цієї постанови.

Не пізніше ніж протягом року 
з дня опублікування Постано-
ви № 1393, тобто не пізніше 

30.12.2024

NB! Зміни у форму також 
вносяться Постановою № 536 
та Постановою № 213, тому 

готувати Відомості слід не рані-
ше 02.06.2024 
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Необхідні зміни Нормативна підстава Строк виконання

Розробити і затвердити 
стандартні операційні 

процедури, зокрема щодо 
антимікробної терапії

Постанова КМУ від 10.05.2024 № 536
https://zakon.rada.gov.ua/laws/show/536-2024-%D0%BF#Text

1) підпункт 1 пункту 12 доповнити новим абзацом такого
змісту:
«стандартні операційні процедури, зокрема щодо 
антимікробної терапії»

Набирає чинності Поста-
нова через два місяці з 

дня її опублікування, тобто 
15.07.2024

Видати наказ про при-
значення уповноваженої 
особи, відповідальної за 
вхідний контроль якості 

лікарських засобів 

Постанова КМУ від 10.05.2024 № 536
https://zakon.rada.gov.ua/laws/show/536-2024-%D0%BF#Text
«8) призначити уповноважену особу, відповідальну за вхід-
ний контроль якості лікарських засобів, а також особу, від-
повідальну за координацію заходів стосовно осіб, постраж-
далих від домашнього насильства і насильства за ознакою 
статі»

Набирає чинності Поста-
нова через два місяці з 

дня її опублікування, тобто 
15.07.2024

Видати наказ про при-
значення уповноваженої 

особи, відповідальної 
за координацію заходів 
стосовно осіб, постраж-
далих від домашнього 

насильства і насильства за 
ознакою статі

Постанова КМУ від 10.05.2024 № 536
https://zakon.rada.gov.ua/laws/show/536-2024-%D0%BF#Text
«8) призначити уповноважену особу, відповідальну за 
вхідний контроль якості лікарських засобів, а також особу, 
відповідальну за координацію заходів стосовно осіб, по-
страждалих від домашнього насильства і насильства за оз-
накою статі»

Набирає чинності Поста-
нова через два місяці з 

дня її опублікування, тобто 
15.07.2024



НОВА КНИГА «МЕДКНИГИ»:
відроджуємо українську медичну історію!!! 

Видання «Медкниги» регулярно подають інформацію 
про історичні події та їх творців. Сьогодні йдеться про ви-
датного професора-інтерніста та звитяжного дослідни-
ка-клініциста Мирослава Миколайовича Бережницько-
го (Терапевтика / імені професора М.М. Бережницького  
Том 1 №  (2020), Том 2 № 2 (2021), Том 3 № 2-3 (2022),  
Том 4 № 2-3 (2023)). Тож і на 95-річчя його народин 
маємо честь анонсувати видання присвяченої світлій 
пам’яті Лікаря та Науковця монографії «Історичний дис-
курс витоків традицій медичної справи в місті-перлині 
підгір’я Карпат». М.І. Дземан. — К.: Медкнига, 2024.—  
150 с. ISBN 978-617-7994-06-9. У монографії викла-
дено матеріали історичної розвідки щодо витоків за-
снування медичної справи в сьогоденному обласному 
центрі Прикарпаття місті Івано-Франківську. У цьому 
місті-перлині підгір’я Карпат, що ошатно розкинулось 
у межиріччі Бистриць, Мирослав Миколайович все своє 
життя натхненно творив та лікарював, і трепетно чут-
тєвий зв’язок із його етно-історичним візерунком був 
окрасою особистості професора М.М. Бережницького.

Як він ішов!
Струменіла дорога,

Далеч у жадібні очі текла.
Не просто ступали —

Співали ноги,
І тиша музику берегла.

Як він ішов!
Зачарований світом,

Натхненно і мудро творив ходу…

 Василь Симоненко

Видавничий дім МЕДКНИГА
www.medkniga.kiev.ua
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Бібліотечка практикуючого лікаря  № 8, передплатний індекс 90229

Дземан Михайло Іванович, лікар-терапевт 
вищої категорії, кандидат медичних наук, 
доцент. Випускник Івано-Франківського дер-
жавного медичного інституту 1982 року. Про-
фесійний шлях на медичній ниві розпочав із 
посади медичного брата відділення функціо-
нальної діагностики та фельдшера-лаборан-
та приймального покою другої міської клініч-
ної лікарні м. Івано-Франківська (1978-1981). 
По закінченню медичного інституту згідно 
державного розподілу працював дільничим
цеховим терапевтом заводу «Маяк» полікліні-
ки №3 Мінського РЗО міста Києва (1983-1986). 
В Київському медичному інституті навчався в 
інтернатурі (1982-1983) та клінічній ордина-
турі (1986-1988). Науково-педагогічний шлях 
розпочав із посади наукового співробітника 
науково-тематичного відділу Київського ме-
дичного інституту в Тимчасовому науковому 
колективі «Відгук» (1988-1991). В цей час була 
виконана кандидатська дисертація на тему: 
«Низькоінтенсивне електромагнітне випро-
мінювання в лікуванні бронхообструктивних 
захворювань легень». З 1992 року асистент 
кафедри госпітальної терапії №2 Київського 
медичного інституту, 2001-2010 роки доцент 
тієї ж кафедри Національного медичного уні-
верситету імені О.О.Богомольця. З 2010 року 
науковий співробітник ПП «Лабораторія Ербіс» 
НВЦ «Ербіс». Автор та співавтор більше 
300 наукових праць (в тому числі 9 моногра-
фій, 2 навчальних посібників, 11 винаходів) 
та 5 раціоналізаторських пропозицій. Нагоро-
джений золотою медаллю ВДНГ СРСР (1991) 
та Почесною грамотою МОЗ України (2004). 
Коло наукових інтересів — адаптаційна меди-
цина та історія медицини.

БІБЛІОТЕЧКА 
ПРАКТИКУЮЧОГО 
ЛІКАРЯ 

Історичний дискурс
витоків традицій медичної 

справи в місті-перлині 
підгір’я Карпат 

У монографії висвітлюється європейський контекст 
витоків становлення медичної справи в сьогоденному 
обласному центрі Прикарпаття місті Івано-Франків-
ську. Розглянуті події другої половини ХVII — першої 
половини ХХ сторіч переконливо засвідчують, що в 
місті-перлині підгір’я Карпат у межиріччі Бистриць ме-
дична справа як така, згідно із сучасними уявленнями, 
була заснована за його дійсності адміністративного 
окружного центру Королівства Галичини та Володи-
мирії (Лодомерії). Оскільки з 1772 року королівство 
отримало статус коронного краю монархії Габсбургів, 
то розбудова в ньому лікувальної справи провадилась 
у загальному контексті реформи медичної галузі в 
Австрійській імперії. Тож заснування та становлення 
медичної галузі в місті межиріччя Бистриць було 
звершено на засадах медичної реформи, що була 
розроблена та здійснена знаменитими вихованцями 
Лейденської медичної школи і засновниками «старої 
віденської медичної школи» докторами медицини 
Ван Світеном та Де-Гаєном. Видання адресовано 
фахівцям та всім хто цікавиться історією української 
медицини, науки й освіти, викладачам медичних вузів 
та науковим працівникам, аспірантам і студентам, 
лікарям-практикам.
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