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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ

АБПЦ —  антибіотик 
пеніцилінового ряду

АПФ  —  ангіотензин- 
перетворюючий фактор

АСЛ-О —  антистрептолізин-О

БПГ —  бензилпен іцил ін і

БСГА —  бета-гемолітичний 
стрептокок групи А

ВООЗ —  Всесвітня організація 
охорони здоров’я

ГРЛ —  гостра ревматична 
лихоманка

ДНК —  дезоксирибонуклеїнова 
кислота

ЕКГ —  електрокардіограма

МІК —  мінімальна інгібуюча 
концентрація

МОЗ —  Міністерство охорони 
здоров’я

НПЗП —  нестероїдні 
протизапальні препарати

РХС —  ревматична хвороба 
серця

СРБ —  С-реактивний білок

Ф КГ — фонокардіограма

ХРХС —  хронічна ревматична 
хвороба серця

ШОЕ —  швидкість осідання 
еритроцитів

ANA —  Американська асоціація 
серця

Г-IFN —  гамма-інтерферон

HLA —  лейкоцитарний антиген 
людини (Human leukocyte 
antigen)

WHF —  Світова федерація 
серця (World Heart Federation)
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Вступ 5

ВСТУП

Підставою для написання цього навчального посібника послужили 
три важливих складових:

1. Зміна парадигми уявлень про ревматизм та виділення двох його 
клінічних варіантів — гострої ревматичної лихоманки й хронічної 
ревматичної хвороби серця.

2. Відновлення історичної справедливості та визначення пріори
тетної ролі українського вченого Волковинського Ф.І. як осново
положника вчення про ревматизм.

3. Визначення особливостей сучасної діагностики й терапії гострої 
ревматичної лихоманки та хронічної хвороби серця.

Проблема діагностики й лікування ревматизму час від часу викликає 
жвавий інтерес, що на сучасному етапі зумовлено прогнозуванням ре
несансу гострої ревматичної лихоманки на початку нового тисячоліття.

Підставами для такого висновку є циклічність розвитку патологіч
них процесів у природі, суттєва видозміна стрептокока, зниження його 
чутливості до препаратів пеніцилінового ряду, зміни імунного статусу 
людини та низка інших важливих факторів, здатних істотно впливати 
на розвиток і перебіг ревматизму.

До недавнього часу в розвинутих європейських країних і США про
блема своєчасної діагностики та адекватної терапії здавалась вирі
шеною. Розробка ефективних профілактичних заходів, побудова цілої 
системи надання кваліфікованої допомоги хворим на гострі й хронічні 
інфекції, викликані бета-гемолітичним стрептококом групи А, з чітки
ми правилами антибактеріальної терапії ангін і фарингітів дозволили 
суттєво знизити захворюваність на гостру ревматичну лихоманку, її 
ускладнення й летальність. Проте досягти повної елімінації ревмато- 
генного стрептокока та усунути ревматизм як захворювання не вдалось 
у жодній країні світу.

Експертами ВООЗ гостра ревматична лихоманка (стара назва «рев
матизм») розглядається як гостре запальне захворювання організму, 
викликане бета-гемолітичним стрептококом групи А, яке завершується
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або повним одужанням, або хронізацією процесу і в 40-60%  перехво
рілих формуванням вад серця.

Низка дослідників заперечують можливість хронічного перебігу го
строї ревматичної лихоманки, а формування вад серця пов’язують або 
з рецидивами гострої ревматичної лихоманки, або ж  зі змінами крово
току в ділянці уражених клапанів, тромбоутворенням та розростанням 
фіброзної тканини чи приєднанням інфекційного ендокардиту. Саме ці 
складові значною мірою визначають особливості сучасних підходів до 
діагностики, терапії й профілактики цього захворювання.

У 2003 році ІІІ Національним конгресом ревматологів України запро
понована уніфікована класифікаційна система. Відповідно рекомендо
вано замість терміну «ревматизм» вживати термін «гостра ревматична 
лихоманка», а хронічну ревматичну хворобу серця вважати наслідком 
гострої ревматичної лихоманки.

Захворюваність на гостру ревматичну лихоманку та поширеність 
ревматичної хвороби серця в різних країних суттєво варіює. Це, зо
крема, зумовлено відмінностями в соціально-економічному розвитку, 
житлових умовах і доступністю медичної допомоги.

У промислово розвинутих країних захворюваність на ревматизм по
чала знижуватись на початку ХХ сторіччя і на сьогодні становить 5 на 
100 тис. населення на рік, тоді як у країних із низьким рівнем розвитку 
захворюваність зростала. Водночас, незважаючи на позитивні тенденції 
в розвинутих країнах, ревматизм на сьогодні є важливою медико-со- 
ціальною проблемою. Свідченням цього є спалахи ревматизму в США 
в 1985-1989 роках, які були зареєстровані в 5 штатах.

Нині близько 15,5 млн людей у світі хворіють на ревматичну лихо
манку, щорічно реєструють 500 тисяч нових випадків захворювання. 
Більше ніж 350 тис. людей гинуть від наслідків ревматичної лихоманки.

Проблема ХРХС не втратила своєї актуальності в Україні і у світі з 
огляду на те, що на дане захворювання страждають люди молодого 
працездатного віку, у яких ХРХС може призводити до ранньої інваліди- 
зації й передчасної смерті. Так, згідно з даними Центру статистики МОЗ 
України, у 2015 році поширеність ХРХС серед дорослого населення 
України (18 років і старше) становила 397,6 на 100 тис. населення, а за
хворюваність — 6,4 на 100 тис. дорослого населення. В Україні питома 
вага ХРХС як причини первинної інвалідності серед всього населення 
і працездатного населення продовжує залишатися сталою (0,4%) без 
тенденції до зниження.
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Вступ 7

Наведені дані свідчать про важливість знання сучасними лікарями, 
передусім лікарями первинної ланки, питань діагностики, терапії та 
профілактики гострої ревматичної лихоманки й хронічної ревматичної 
хвороби серця.

Автори посібника впевнені в тому, що він буде корисним не лише 
бакалаврам і магістрам закладів вищої освіти ІІІ-М рівнів акредитації, 
але й сімейним лікарям, ревматологам, кардіологам та лікарям інших 
спеціальностей. Наведені в посібнику матеріали можуть також заціка
вити спеціалістів із вивчення історії медицини.
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РОЗДІЛ 1. РЕВМАТИЗМ:
КОРОТКА ІСТОРІЯ ВИВЧЕННЯ ЗАХВОРЮ ВАННЯ

Ревматизм відноситься до числа найдавніших захворювань люди
ни. Перші згадки про нього та поодинокі повідомлення можна знайти в 
ранній літературі Китаю, Індії та Єгипту.

Батько медицини Гіппократ (460-377 рр. до н. е.) у своїй «Книзі хво
роб» уперше описує типові прояви ревматичного артриту: запалення 
багатьох суглобів з їх гіперемією і припухлістю, сильний біль у суглобах, 
які не становили небезпеки для життя та відзначалися переважно в 
осіб молодого віку. Гіппократ зазначав, що «у тих, у кого біль і набряки 
з ’являються і зникають навколо суглобів, і це не так, як при подагрі, 
на стопі, можна виявити великі нутрощі, а в сечі білий осад... Тепер 
ця хвороба трапляється в тих, хто в дитинстві та юності зазвичай мав 
носову кровотечу, але з тих пір вона припинилась».

ГІППОКРАТ
Грецький  л ікар  зол ото ї доби А ф ін 

(Класична Греція), який вважається однією 
з найвизначніш их осіб в істор ії медицини.

На знак визнання його значного внеску 
до розвитку цієї науки, зокрема за створення 
Гіппократової школи медицини, Гіппократа 
називають «батьком сучасної медицини».

Вважають, що термін «ревматизм» для позначення артритів засто
сував римський лікар Гален (ІІ ст. н. е.).
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ГАЛЕН КЛАВДІЙ
(131-201 рр.) —  римський філософ, лі

кар, фармацевт і природознавець, класик 
античної медицини, автор близько 430 нау
кових праць із медицини, фармації, природо
знавства та філософії, серед них «Про ана
томію», «Терапевтичні методи», «Про хворі 
частини тіла», «Про склад ліків», «Про при
значення частин людського тіла» та ін.

Термін «ревматизм» походить від грецького слова rheumatismus, 
що означає «розтікання» (по тілу).

Гален, будучи активним представником гуморальної концепції похо
дження різних захворювань, у тому числі артритів, розглядав ці захво
рювання як своєрідний запальний процес. Великий авторитет Галена, 
з одного боку, і повільний прогрес знань у цій галузі сприяли тому, що 
точка зору Галена на ревматизм і розуміння клінічних проявів артриту 
проіснувала без змін до XVII ст.

У другому столітті проникливий лікар Аретей зазначав: «У багатьох 
випадках подагра переходила у водянку, а іноді в астму, і від цього пере
ходу нікуди не втекти». Він мав на увазі пацієнтів, хворих на ревматизм 
із хронічною хворобою серця та застійною недостатністю до прийому 
ними наперстянки. Перші лікарі не проводили чіткої різниці між тим, що 
ми сьогодні знаємо як ревматизм і подагра. Аретею належить заслуга 
в тому, що він першим відзначив велике значення сімейного анамнезу 
в діагностиці гострого ревматичного стану.

АРЕТЕЙ КАППАДОКІЙСЬКИЙ
(дав.-гр. Арєтаїод о Каппабокпс; 80 або 

81 —  між 130 та 138 рр.) —  давньогрецький 
лікар часів ранньої Римської імперії, пред
ставник школи пневматиків.

Основним твором є «Про гострі та хронічні 
хвороби» з 8 книг, де надаються симптоми, 
опис причин, особливості перебігу різних хво
роб, зокрема сухоти легень, цукрового діабету, 
целіакії, шигельозу дифтерії, прокази, правця.
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Приблизно в той же час Цельс зазначав, що «...дітей, у яких була но
сова кровотеча, що припинилася, обов’язково турбує головний біль, або 
в них є сильні ураження суглобів, або вони також ослаблені хворобою».

У наявних на сьогодні медичних джерелах містяться результати 
поодиноких спостережень від другого чи третього до сімнадцятого сто
ліття, тобто до клінічних спостережень Гійома Байю (Bailou, Ballonius) 
у 1616 році, коли він оприлюднив результати дослідження під назвою 
Liber de Rheumatismo et pleuritid dorsal, у якому було визначено рев
матизм не лише як патологію суглобів, а за визначенням Байю: «Рев
матизм знаходиться в усьому тілі і супроводжується болем, напругою, 
жаром і пітливістю... при артритах біль повторюється через певні про
міжки часу і через певні періоди».

Байю пам’ятають головним чином своїм оригінальним описом каш
люку в 1578 році, але в 1616 році він зробив такі важливі зауваження 
щодо двох основних клінічних типів ревматичної лихоманки: «Як вчить 
досвід, ця хвороба вражає два типи людей: одні з них здорові, але не
забаром піддаються хворобі; коли зараз ця хвороба нападає, їй передує 
спонтанна втома і кровотеча, як зазначав Гіппократ... Інший тип людей, 
які зазвичай піддаються цій прихильності, —  це ті, хто в той час справді 
хворий, особливо з хронічною хворобою, яка зараз зникла або, здається, 
розчинилася через несправжню та поспішну кризу, але вона виж ил а .»  .

ГІЙОМ ДЕ БАЙЮ
(лат. Баллоніус, Baillou Guillaume de 

Ballonius, 1538-1616)
Французський лікар, професор і декан ме

дичного факультету Паризького університету.
«Ревматизм знаходиться в усьому тілі і 

супроводжується болем, напругою, жаром і 
п ітлив істю . при артритах біль повторюєть
ся через певні проміжки часу і через певні 
періоди».

Таким чином, на початку XVII століття було прийнято, що ревматична 
лихоманка може проявлятися не тільки як важке гостре захворювання, 
але також розглядалась як непомітний, підступний запальний процес 
низького ступеня активності, що розвивається в пацієнтів молодого 
віку, у яких діагностують мітральний стеноз за відсутності в анамнезі 
гострої ревматичної лихоманки.
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Наукова праця Liber de Rheumatismo et pleuritid dorsal була видана 
посмертно племінником Байю лише в 1642 році.

Видатний терапевт XVII сторіччя Сіденхем дещо пізніше Байю чітко 
охарактеризував ревматичний артрит. Томас Сіденхем, мабуть, був 
першим, хто зазначив, що гостра ревматична лихоманка зазвичай роз
вивається після гострої респіраторної інфекції. Він писав: «Сумний 
перелік симптомів починається з ознобу та тремтіння; за ними негайно 
слідують жар, занепокоєння, спрага та інші супутні ознаки лихоманки. 
Через один-два дні після цього (іноді раніше) пацієнта атакує сильний 
біль у суглобах, то в одному, то в іншому, то в зап’ястях, то в плечі, то в 
коліні — у цьому останньому суглобі найчастіше біль час від часу змінює 
місце, уражує по черзі суглоби, і вражає той, який він атакує останнім, 
проявляючись почервонінням і набряком. Іноді в перші дні лихоманка 
та вищезазначені симптоми поєднуються пліч-о-пліч; лихоманка, однак, 
поступово спадає, а біль залишається, інколи, однак, зростає. Гаряч
кова речовина в цьому випадку переноситься на суглоби».

У 1686 році Сіденхем описав малу хорею, яка носить його ім’я, але 
не пов’язував її з ревматичним станом. Цікаво, що популярний епонім, 
танець Святого Віта, застосований у даному випадку, отримав свою 
назву від уявної подібності пацієнтів, що страждають від танцювальної 
манії, яку спостерігали серед молодих людей, охоплених релігійним 
запалом на початку XV століття в районі Страсбурга. Історія свідчить, 
що головний магістрат цієї громади наказав цим постраждалим осо
бам відправитися в каплицю Св. Віта в Заберні в Ельзасі. Сьогодні ми з 
цікавістю відзначаємо, що наші пацієнти можуть знати, що таке танець 
Святого Віта, але можуть не знати слова «хорея».

ТОМАС СІДЕНХЕМ
(Сіденгем, Сіденгам; англ. Thomas 

Sydenham 10.09.1624-29.12.1689) — знаме
нитий англійський лікар, «батько англійської 
медицини», «англійський Гіппократ» —  ре
форматор практичної медицини в дусі Но
вого часу, званий також «батьком клінічної 
медицини»
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Варто зазначити, що перші повідомлення про ураження серця при 
ревматичних захворюваннях суглобів з ’явились наприкінці XVIII ст., 
але ці факти розглядали як поєднання двох окремих захворювань, а 
не як єдине захворювання.

Проте Сіденхему не вдалось чітко розмежувати клінічні перебіги 
скарлатини та кору, які на той час плутали. За словами Леттсома, Сі- 
денхем помер «мучеником від подагри». У плані терапії Сіденхема 
запам’ятали своїм наголосом на клінічному застосуванні хініну, хоча 
він не робив особливого посилання на використання цього препара
ту при ревматичному стані. Повинно було пройти 200 років, перш ніж 
було оцінено клінічну ефективність жарознижувальних засобів при 
ревматичному стані.

З розквітом патологічної анатомії на початку XVIII століття немину
че почали з ’являтися описи ревматичних уражень. Клапанні вегетації 
вперше помітив Ланчізі, папський лікар у 1709 році, який опублікував 
результати розтину.

ДЖОВАННІ МАРІЯ ЛАНЧІЗІ
(італ. Giovanni Maria Lancisi;
26.10.1654-20.01.1720) —  італійський лі

кар, анатом, фізіолог. У кардіології ним опи
саний симптом, який носить його ім’я. Він був 
лікарем (архістратором) двох римських пап, 
Інокентія XI і Климента XI. Ланчізі був засно
вником академії в Римі і медичної бібліотеки, 
які названі на його честь.

Подібні висновки були пізніше опубліковані в 1761 році Морганьї.
Скарлатина, яка пізніше стала етіологічно пов’язана з початком 

гострої ревматичної лихоманки, була описана Даніелем Зеннертом із 
Бреслау, Німеччина. Існування хвороби як клінічної сутності, імовірно, 
було запропоновано Зеннерту його зятем Дорінгом. Зеннерт був сум
лінним і відданим лікарем. Шість разів епідемії чуми нападали на його 
місто, і через страх перед хворобою більшість лікарів із міста втекли. 
Зеннерт був одним із небагатьох, хто незмінно залишався піклуватися 
про свій народ і, як наслідок, помер від чуми, коли сьома епідемія лю
тувала в його громаді.
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ДАНІЕЛЬ ЗЕННЕРТ
(нім. Daniel Sennert, 25.11.1572-21.07.1637) — 

німецький філософ і лікар. Зробив внесок до від
родження атомізму, одним із перших спробував 
застосувати атомічну теорію до хімічних явищ. 
Був професором медицини у Віттенберзькому 
університеті.

У 1761 році англійський фармацевт Річард Пултні надав чудовий 
опис ревматичної хвороби серця під час розтину, не визнаючи при
роди хвороби.

У другій половині XVIII століття різні клінічні та патологічні спостере
ження почали співставлятись, що слугувало підставою для встановлен
ня зв’язку між гострим ревматичним станом, який виявляється клінічно 
з органічною хворобою серця, виявленою при розтині.

У 1776 році Вільям Каллен, професор фармакології в Единбурзі, 
зазначив, що ревматичні суглоби ніколи не нагноюються. Біограф Сі- 
денхема описав те, що, здається, було проявом мітрального стенозу, 
у таких графічних виразах: «Поклавши руку на груднину, ви відчули на 
дотик —  щось на зразок рідини, що проходить через циліндр, у цен
тральній речовині якого була закріплена кулька, проти якої був спря
мований імпульс циркулюючої рідини, що відштовхувався вібраційним 
рухом вздовж циліндра».

Інший англійський лікар Піткерн був одним із перших, хто визнав 
зв’язок ревматизму з ураженням серця, він уперше відзначив часті 
ураження серця при ревматизмі, допускав загальну причину захворю
вання серця і суглобів і ввів термін «ревматизм серця».

Едвард Дженнер 29 липня 1789 року звернувся до Медичного това
риства щодо хвороби серця після гострого ревматизму, проілюстрованої 
розтинами. Ця стаття ніколи не була опублікована і, очевидно, була 
втрачена. У літературі не знайдено згадок про її' зміст. Єдине, що ми 
знаємо про її існування, це те, що в 1805 році Дженнер написав докто
ру Паррі про смерть друга, і в цьому листі посилався на папір і просив 
повернути його. Наскільки відомо, папір так і не повернули.
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МЕТЬЮ БЕЙЛІ
(англ. Matthew Baillie; 27.10.1761-23.09.1823)— 

британський лікар і патологоанатом. Особистий 
лікар принцеси Шарлотти Августи Уельської.

Метью Бейлі, чий текст «Патологічна анатомія» містив деякі з най
кращих патологічних таблиць, надрукованих до того часу, у 1797 році 
заявив: «Причини, які викликають хворобливі зміни в серці, імовірно, 
не всі з ’ясовані. Основними причинами є окостеніння або потовщення 
деяких його клапанів. У деяких випадках серце збільшується внаслідок 
рематичних атак». Бейлі додав до цього спостереження посилання: 
«Доктор Піткерн спостерігав це в кількох випадках, і його слід вважати 
першою людиною, яка зробила це важливе спостереження». (Спосте
реження було зроблено Піткерном у 1788 році). Кар’єра Метью Бейлі як 
лікаря та патолога заслуговує на подальший коментар. Він був остан
ній із квартету відомих англійських лікарів, увічнених Золотою трости
ною, що символізувала лідерство у XVIII —  на початку XIX століття в 
Лондоні. Коли Бейлі помер, його вдова подарувала Золоту тростину 
Королівському коледжу лікарів, у чиєму музеї вона досі зберігається як 
данина медичної проникливості цих великих клініцистів.

Джон Хейгарт у 1805 році зробив важливе зауваження, що гостра 
ревматична лихоманка не завжди супроводжується лихоманкою, і за
явив: «Термін ревматизм, як у звичайній, так і в медичній мовах, вклю
чає велику різноманітність розладів, які слід відрізняти один від одного 
різними назвами. Відокремивши її від вузлуватості суглобів, радикуліту, 
люмбаго та інших захворювань, які нозологи помістили під цю класи
фікацію, все ще залишається 470 випадків ревматизму. Ця хвороба, як 
правило, класифікується як лихоманка, і все ж  лише 170 (приблизно 
одна третина з них) мали будь-яку лихоманку». У цьому вступі Хейгарт 
обговорює клінічний опис і перебіг захворювання.
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ДЖОН ХЕЙГАРТ
(1740-10.06.1827) був видатним британ

ським лікарем XVIII століття, який відкрив нові 
способи запобігання поширенню гарячки серед 
пацієнтів та зменшенню смертності від віспи

Провівши кілька експериментів, Джон Хейгарт визначив, що відокрем
лення хворих на лихоманку в лікарні знижує рівень смертності. Коли його 
план був введений у дію в Честері в 1783 році, у палатах усі, крім одного 
з 30 хворих на гарячку, одужали. Наступного року його запобіжні заходи 
допомогли зупинити поширення тифу в місті. У 1789 році він був обраний 
почесним іноземним членом Американської академії мистецтв і наук.

У 1798 році Хейгарт переїхав до Бата і продовжив дослідження. Про
аналізувавши свої записи з Честера, він опублікував трактат про ревма
тичну лихоманку та подагру й продовжував публікувати медичні праці 
в журналі Королівського товариства Philosophical Transactions.

Справжнім відкриттям стало те, що перуанська кора виявилася дже
релом чудових ліків при ревматичній лихоманці, хоча Сіденхем раніше 
оцінив її симптоматичну дію при різних хворобливих станах.

Початок ХІХ століття був відзначений різноманітністю кліматоло
гічних та епідеміологічних спостережень. У цей період проводиться 
подальше вивчення різних проявів ревматичного стану.

У 1810 році Вільям Уеллс описав ревматичні вузлики. Історія Уеллса 
цікава з історичної точки зору. Він народився в Чарльстоні, штат Пів
денна Кароліна, у сім’ї непохитних лоялістів, і в дитинстві батько одягав 
його в синє пальто, щоб його не прийняли за американця. Його освіта 
була здебільшого англійською, і в молодості він зробив низку внесків 
як фізик, а його «Нарис про росу» було прочитано перед Королівським 
товариством у 1814 році. Роком раніше він запропонував теорію природ
ного відбору. Цей пріоритет Уеллса був визнаний Чарльзом Дарвіном.

Описуючи ревматичні вузлики в 15-річної дівчини, він стверджував: 
«Багато сухожилків поверхневих м’язів цієї пацієнтки були всіяні чис
ленними маленькими твердими пухлинами, які я спостерігав лише в 
однієї людини, у тонкого і немічного чоловіка сорока одного року, який 
також страждав від ревматизму».
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Асоціація ревматизму та хореї приписується Томасу Аддісону, який 
вважається основоположником ендокринології. Закінчив Единбурзьку 
медичну школу.

Блискуча кар'єра науковця розпочалася в 1817 році. Працював у 
лондонських лікарнях, зокрема лікарні ім. Гая. Був одним із співавто
рів книги «Основи практичної медицини» (Elements of the Practice of 
Medicine; Лондон, 1839). У 1855 р. опублікував монографію «Про консти
туційні та локальні ефекти хвороби наднирників» (On the constitutional 
and local effects of disease of the supra-renal capsules), що містить кла
сичні описи злоякісної анемії та хронічної надниркової недостатності; 
незабаром французький лікар Арман Труссо запропонував називати 
ці хвороби аддісоновою анемією і хворобою Аддісона.

Важливість міокардиту та його переважання в педіатричній віко
вій групі відзначив у 1827 році Роберт Адамс із лікарні Джервіс-Стріт, 
Дублін.

Інший лікар лікарні імені Гая Річард Брайт у 1831 році описав те, що 
він назвав розеолою кільчастою як прояв ревматичного стану.

ш РІЧАРД БРАЙТ
У (28.09.1789-16.12.1858) —  англійський лі
V кар, основоположник вчення про хвороби нирок

(нефрології)

\
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У 1835 році Томас Уотсон заявив: «Я впевнено вірю, що звук вперед і 
назад завжди вказує на запалення зовнішньої мембрани... звук дмухан
ня завжди вказує на запалення внутрішньої оболонки серця». Сьогодні 
ми можемо сперечатися з Уотсоном щодо інтерпретації патологічних 
тонів серця, але ми повинні визнати його важливе спостереження щодо 
вікового розподілу серцевих і артритних проявів ревматичного стану, яке 
він висловив так: «Єдиним законом, що визначає зв’язок між серцевими 
симптомами і симптомами артриту, можна з упевненістю назвати той 
факт, що чим молодший пацієнт, який страждає на гострий ревматизм 
(а я бачив це вже на третьому або четвертому році), тим більша ймо
вірність того, що він матиме ревматичний кардит, ця комбінація, зда
ється, зменшується після статевого дозрівання в міру розвитку життя».

У XVIII столітті були запропоновані різні теорії щодо патогенезу рев
матичного стану. Одну з перших запропонував барон Корвізар, який 
був лікарем Наполеона.

Народившись у селі Дрікур (нині в Арденнах), Корвізар навчався з 
1777 року в Медичній школі в Парижі, згодом здобувши кваліфікацію 
доктора-регента Паризького факультету. У 1797 році Корвізар почав 
викладати в Колеж де Франс, де він здобув репутацію експерта з кар
діології. Серед його учнів були Рене Лаеннек, Гійом Дюпюітрен, Ксав’є 
Біша і П’єр Бретоно.

ЖАН-НІКОЛА КОРВІЗАР-ДЕМАРЕ
(фр. Jean-Nicolas Corvisart-Desmarets; 

15.02.1755-18.09.1821) —  французький медик 
і викладач, особистий лікар Наполеона I, барон 
імперії. Один із засновників внутрішньої меди
цини як клінічної дисципліни; член Паризької 
академії наук.

Барон припустив, що ревматичні клапанні вегетації були внутріш
німи проявами венеричних бородавок. Чи є це серйозною гіпотезою 
чи наслідком схильностей і звичок французької армії, залишається 
здогадуватися.

У 1827 році Вільям Праут, англійський хімік, виявив підвищення рівня 
молочної кислоти в крові і припустив, що порушення цього метаболіту 
було відповідальним за ревматичний стан. Його методи недоступні для
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нас, і цікаво розглянути, що пояснює збільшення молочної кислоти в 
крові, яке він спостерігав. Цілком можливо, що це могло бути наслід
ком застійної недостатності, яка, як спостерігалося, викликала підви
щення рівня молочної кислоти в крові в термінальних пацієнтів після 
невдалої кардіотомії. Це також могло бути пов’язано з нерозпізнаними 
випадками хвороби Помпе.

У середині XVIII століття уявлення про те, що ревматичний стан був 
наслідком підвищеного рівня сечової кислоти в крові, був популярним, 
поки A.E. Garrod не продемонстрував, що рівень сечової кислоти був 
нормальним у пацієнтів із гострою ревматичною лихоманкою.

i ß

СЕР АРЧІБАЛЬД ЕДВАРД ГАРРОД
(25.11.1857-28.03.1936) — англійський лікар, 

який став піонером у галузі вроджених помилок 
метаболізму. Він також відкрив алкаптонурію, 
зрозумівши її спадковість. Із 1920 по 1927 рік він 
працював професором медицини в Оксфорд
ському університеті.

Пізніше Гаррод відзначився, надавши нам концепцію вроджених 
помилок метаболізму.

У 1861 році Арман Труссо, який відомий ознакою тетанії, що носить 
його ім’я, вказав на тимчасові зв’язки ревматичної ангіни (тобто тонзи
літу) з наступним гострим ревматизмом.

4 АРМАН ТРУССО
(14.11.1801-27.06.1867) — французький лі

кар, педіатр.
Один із великих представників паризької ме

дицини ХІХ століття. Крім дослідницької роботи, 
був відомий своїми лекціями.

На його честь названа відкрита в 1901 р. дер
жавна дитяча лікарня в Парижі.
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Суттєвий внесок у вивчення ревматизму зробив американський лікар 
Чідл. Оригінальні роботи Чідла цікаві дослідженнями кору, вигодовуван
ня немовлят, хвороб серця, цирозу. Він мав глибокий особистий інтерес 
до ревматичного стану, оскільки його оцінка важливості сімейної історії 
була посилена тим фактом, що його дружина та син страждали від рев
матичної лихоманки. Як не дивно, він не зробив оригінального внеску в 
наші знання про ревматичний стан, але за кілька років став відомим у 
всьому світі як експерт із ревматизму завдяки своїм лекціям. Це також 
було забезпечено його авторством розділу про ревматичну лихоманку 
в «Енциклопедії дитячих хвороб» Кітінга, опублікованій у Філадельфії в 
1890 році, яка була стандартним американським керівництвом із педіа
трії. Чідл взяв різні прояви ревматичного стану й об’єднав їх у чіткий па
тогенетичний пакет, який залишився незмінним протягом тривалого часу. 
Він оцінив той факт, що прояви ревматизму в дитинстві відрізняються від 
проявів у дорослому віці і що дитячі прояви змінюються дорослими про
явами, коли людина дорослішає. Американські та британські педіатри в 
той час довідались про те, що було названо «циклом Чідла» і складаєть
ся з ендокардиту, перикардиту, плевриту, ексудативної еритеми, хореї, 
вузликів і тонзиліту. Він визнав схильність захворювання до сполучної 
тканини і зазначив, що зазвичай дві або три фази відбуваються разом.

Основні та другорядні критерії, запропоновані Т. Дакеттом Джонсом, 
не відрізнялись від цієї концепції. Він виявив, що хвороба має таку саму 
сильну сімейну схильність, як і подагра, і зауважив, що наше оцінювання 
цього «змінюється залежно від дрібності захворювання». Він проникливо 
зауважив, що транзиторний характер інших ревматичних проявів у хворих 
на хорею часто досить швидкоплинний, щоб їх легко пропустити, і, отже, 
хорею вважають неревматичного походження. Він зазначав, що хорея 
зазвичай передує пізнішому розвитку артриту та що «...докази підтвер
джують припущення, що хорея неминуче має ревматичне походження 
... але я переконаний, що ревматизм є найпоширенішим і найсильнішим 
фактором». Чідл чітко клінічно диференціював функціональні та органічні 
шуми та скаржився на неможливість отримати адекватні дані про ревма
тичних пацієнтів для статистичного аналізу. Чідл зазначив, що гіпертрофія 
й дилатація серця без ураження клапанів можуть виникати при гострій 
ревматичній лихоманці, що було визнано в 1881 році. Він вказував, що у 
«Дитячих хворобах» Геноха в 1883 році зазначено, що постскарлатиновий 
ендокардит і перикардит можуть бути або ревматичного, або уремічного 
походження, і, отже, два важливі прояви стрептококової інфекції можуть 
обидва призвести до кардиту, але абсолютно різними шляхами.
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Приблизно через шість років після видатних гарвейських лекцій 
Чідла перше епідеміологічне дослідження хвороби було підсумовано 
у «Лекціях Мілроя» сера Артура Ньюшолма в 1895 році. Вони опублі
ковані в Lancet за той самий рік.

НЬЮШОЛМ АРТУР
(1857-1943)
У 1918 р. сер Артур Ньюшолм напи

сав доповідь для Королівського медич
ного товариства Великобританії. Він ра
див хворим залишатися вдома, а також 
уникати великих скупчень людей. Однак 
англійський уряд відмовився розгляда
ти його рекомендації. Пізніше Ньюшолм 
зазначав, що якби люди дотримувалися 
карантину, то багатьох смертей можна 
було б уникнути. Але також додавав: 

«Існують деякі обстави, у яких го
ловний обов’язок держави і громадян 
продовжувати роботу, навіть якщо існує 
ризик для здоров’я і життя».

Його дані були результатом спільної роботи, були зроблені важливі 
висновки щодо епідеміології ревматичної лихоманки. Ньюшолм пока
зав, що хвороба вражає людей у помірному кліматі. Було відзначено, 
що уражені особи мали успадковану схильність до їх захворювань, що 
підтверджує спостереження Аретея в другому сторіччі. Часто стрес у 
формі втоми, застуди або травми прискорює гостру ревматичну актив
ність. Він дійшов висновку, що хвороба, імовірно, спричинена організ
мом із низькою інфекційністю, який мав тенденцію концентруватися 
навколо суглобів і, ймовірно, був сапрофітним організмом, що іноді 
міг стати паразитичним. Цей останній висновок є єдиною помилковою 
ноткою в цих лекціях Мілроя про ревматичну лихоманку у світлі наших 
знань про хворобу сьогодні. Лише в другому десятилітті ХХ сторіччя 
було запропоновано концепцію гіперчутливості як механізму патогене
зу. Через дев’ять років після того, як Ньюшолм прочитав лекції Мілроя, 
Людвіг Ашофф у 1904 році повідомив про гістологічні характеристики 
ураження, яке ми звикли асоціювати як основний критерій гострої рев
матичної активності — тільця Ашоффа.
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Карл Альберт Людвіг Ашофф вивчав патологічну анатомію ревма
тичного міокардиту, відкрив та описав специфічну ревматичну грану
льому («вузлики Ашоффа»).

КАРЛ АЛЬБЕРТ ЛЮ ДВІГ АШ О Ф Ф
(нім. Karl Albert Ludwig Aschoff, 

10.01.1866-24.06.1942) —  відомий німецький 
патологоанатом і засновник наукової школи, 
професор патологічної анатомії Геттінгенського 
(1894), Марбурзького (1903) і Фрайбурзького 
(1906-1936) університетів.

«...Ми знаходимо специфічні вузлики, які, здається, є специфічни
ми для ревматичного міокардиту. Вони регулярно виникають поруч із 
невеликими або середніми судинами і найчастіше поблизу адвентиції, 
або одночасно існувало захворювання судинних шарів, таке, як опи
сане при вузликовому артеріїті. Вузлики надзвичайно маленькі і по
ходять від конгломерату великих елементів, з одним або декількома 
аномально великими вдавленими поліморфними ядрами. Розташу
вання клітин часто відбувається у формі віяла або розетки. Периферія 
утворена великим ядром, центр — більш блідою, некротичною масою 
злитої клітинної протоплазми. Великі лімфоцити та поліморфноядерні 
лейкоцити просуваються на коротку відстань між великими клітинами 
периферії або утворюють периферичну зону, і регулярні виступи з них 
можуть поширюватися далеко в перегородки сполучної тканини. У 
цих препаратах виявляються гігантські клітини з великими ядрами, що 
з’являються поодиноко або зібрані у вузлики».

На початку ХХ століття багато різних етіологічних теорій почали 
з’являтися в швидкій послідовності. Повідомлялося, що різні мікроор
ганізми є етіологічними мікроорганізмами, оскільки вони були виділені 
від значної кількості пацієнтів із ревматичною лихоманкою. Однак у 
жодному випадку постулати Коха не були дотримані з жодним із різних 
організмів, про які повідомляється в літературі.

Свіфт припустив роль гіперчутливості у виникненні ревматичного ста
ну, і це незабаром було підтримано Фабером і Зінссером. Шлезінгер, Са- 
бін та інші на початку 1930-х років продемонстрували, що певні частинки
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можуть бути аглютиновані сироватками пацієнтів із ревматичною лихо
манкою, і вважали, що це підтверджує вірусну етіологію захворювання.

У 1935 році Райнхарт припустив роль вітаміну С у виникненні гострої 
ревматичної лихоманки. Безумовно, важливий внесок у наші знання про 
ревматичний стан зробив Коберн, який опублікував своє дослідження 
про фактор інфекції при ревматичному стані в 1931 році. Як і інші до 
нього, він наголошував на варіабельності захворювання. Великий внесок 
Коберна в наші знання про ревматичний стан полягав у транспортуванні 
групи пацієнтів із відомою ревматичною лихоманкою з Нью-Йорка, де 
часто траплявся стрептокок, до Пуерто-Ріко, де стрептокок був нечас
тим, протягом 6 місяців. У відносно вільній від стрептококів атмосфері 
Пуерто-Ріко ці діти зазнали приємного регресу своєї ревматичної актив
ності, і значна частина повернулася до стану фізичного здоров’я. Однак, 
коли цих дітей повернули до Нью-Йорка, у значної частини відбулося 
відновлення ревматичної активності. Коберн також провів цікаві шкірні 
тести з бактеріальними нуклеопротеїнами різних організмів, не всі з яких 
були стрептококами. У деяких людей ці шкірні тести дали цікаві та до
сить вражаючі результати. На жаль, результати не були послідовними 
щодо стрептококів у цих ревматичних чутливих осіб. Були помічені певні 
досить тривожні реакції —  серед них розвиток генералізованої крайової 
еритеми, досить поширених пурпурних реакцій, поява досить глибоких 
уражень та вузловатої еритеми. Коберн вважав, що у виникненні симп
томів ревматичної лихоманки беруть участь чотири фактори, які він за
значив таким чином; спадкова схильність, вік, навколишнє середовище 
та інфекції. Було зроблено висновок, що ревматична лихоманка є осо
бливою реакцією тканин на захворювання верхніх дихальних шляхів і 
що стрептокок є важливим сприятливим фактором. Жоден історичний 
розгляд ревматичного стану не був би повним без опису цікавої історії 
використання саліцилатів при цій хворобі.

У 1805 році Джон Хейгарт виявив, що перуанська кора є джерелом 
чудових ліків для симптоматичного лікування захворювання. У 1827 році 
Леру виділив глікозид саліцин із кори верби, а в 1838 році отримав салі
цин зі звичайної білої верби (Sahx alba), знайденої в Європі. Пірія виділив 
саліцилову кислоту в 1838 році та гідролізував саліцин, отримавши глюко
зу плюс саліцилову кислоту. Не так багато було зроблено для вивчення, 
поки Томас Маклаген у 1874 році не помітив, що ревматична лихоманка 
«схильна виникати в низинних, вологих місцевостях... і мала міазмічне 
походження», а МакЛаген вважав, що ця хвороба була спорідненою з 
малярією, але відмінною від неї. Він міркував, що оскільки кора хінного
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дерева має цінність при малярії та є екстрактом кори з місцевості, де вини
кла малярія, цілком логічно шукати кору в місцевості, де була ревматична 
лихоманка, щоб знайти ліки, придатні для лікування ревматичної лихо
манки. Тобто, кору верби та її екстракт саліцин логічно використовувати 
при лікуванні гострих ревматичних захворювань. Ці спостереження були 
опубліковані в журналі Lancet у 1876 році, і ця пропозиція була негайно 
прийнята медичною спільнотою, тому саліцилати продовжують викорис
товуватися до наших днів для лікування ревматичних симптомів. Однак 
досить цікаво, що хід думок, зазначений вище, не єдиний, який привів до 
розробки дуже корисного препарату, який ми знаємо сьогодні як аспірин.

За нею була спроба в 1874 році Германа Кольбе, професора хімії 
в Лейпцигу, виготовити саліцилову кислоту для використання як анти
бактеріального засобу, враховуючи, що вона є похідним фенолу, яке 
можна вводити всередину.

АДОЛЬФ ВІЛЬГЕЛЬМ ГЕРМАН КОЛЬБЕ
(нім. Adolph Wilhelm Hermann Kolbe; 

27.09.1818-25.11.1884) —  німецький
хімік-органік.

Член Саксонської академії наук (1866), іно
земний член Лондонського королівського това
риства (1877)

Невеликий клінічний досвід незабаром показав, що саліцилова кис
лота сприяла лише симптоматичному полегшенню, а її жарознижуваль
ні та болезаспокійливі властивості стали чітко вираженими.

Франц Штрікер у Берліні виявив, що саліцилати ефективні в лікуванні 
ревматичної лихоманки, ревматоїдного артриту, невриту, невралгії та 
головного болю.

Клініцисти того часу відзначили, що шлунково-кишкові побічні ефек
ти саліцилової кислоти та саліцилатів натрію були досить неприємними. 
Цей небажаний побічний ефект ліків спонукав хіміка компанії Bayer 
Фелікса Гоффмана, чий батько хворів на ревматоїдний артрит, шука
ти ацетилсаліцилову кислоту, яку він знайшов приблизно в 1880 році.
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ФЕЛІКС ГОФМАН
(нім. Felix Hoffmann, 21.01.1868-8.02.1946)— 

німецький хімік, першим синтезував лікарські 
препарати аспірин і героїн під час роботи на 
компанію Bayer

Насправді цю сполуку було синтезовано в 1853 році Чарльзом фон 
Герхардтом, який більше нічого не зробив з отриманим матеріалом. 
Майже тридцять років він залишався лабораторним курйозом. За про
позицією Гофмана клінічні дослідження ацетилсаліцилової кислоти 
були проведені Генріхом Дрессером, керівником фармацевтичних до
сліджень компанії Bayer, який визнав її корисною для клінічних цілей. 
Саме він назвав матеріал аспірином. Комерційні аспекти ацетилсалі
цилової кислоти не позбавлені інтересу. Цілком природно, що компанія 
Bayer скористалася повною патентною перевагою роботи Гофмана у 
виробництві аспірину як клінічно корисного препарату. Фірма володіла 
ексклюзивними правами на комерційне виробництво матеріалу до за
кінчення терміну дії американських патентів у 1917 році. Передбачаючи 
це, Monsanto Chemical Company відправила доктора Гастона Дюбуа 
до Швейцарії, де він придбав права на процес дешевого та ефектив
ного комерційного виробництва сполуки, і після закінчення терміну дії 
американських патентів Bayer Monsanto негайно почала виробництво. 
Почалася велика судова тяганина, яка закінчилася в 1919 році тим, 
що Bayer Chemical Company програла. Того ж  року Monsanto Chemical 
Company виробила 480 874 фунтів ацетилсаліцилової кислоти. До 
1956 року хімічна компанія «Монсанто» виробила свій 100-мільйонний 
фунт ацетилсаліцилової кислоти, і восени 1956 року на симпозіумі з 
дослідження аспірину д-р Керрол Хохвальт із компанії «Монсанто» роз
повів чудову історію препарату. Це звернення надруковано в Journal of 
Pediatrics за 1957 рік.

У 1894 році Ромберг (Romberg) виявив у 2 померлих значні інфіль
трати в місцях прикріплення клапанів, а в міокарді — численні маленькі 
мозолі зі сполучної тканини, які підтверджували ревматичне ураження 
міокарда.
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Така історія вивчення ревматизму у світі, зі зміною назви, поглядів 
на етіологію та патогенез, особливості клінічних проявів і лікування.

В Україні в нинішній час, згідно з Міжнародною класифікацією 
хвороб 10-го перегляду, ревматизм (від дав.-гр. рєира —  потік, течія, 
розтікання по тілу) поділяють на дві форми: гостра ревматична га
рячка (англ. а с ^  rheumatic fever) і хронічна ревматична хвороба сер
ця (англ. T ro n ic  rheumatic heart diseases); ще ломець, гострець [1], кол
тон, колтонова хвороба [2] — захворювання імунозапального характеру, 
пов’язане із стрептококовою інфекцією. Проявляється насамперед 
ураженням серця (із виникненням вад), суглобів, рідше —  нервової 
системи та інших внутрішніх органів. Хвороба перебігає із рецидива
ми та загостреннями, яким за 1-2  тижні передує гострий тонзиліт або 
тонзилофарингіт, особливо на тлі втоми чи переохолодження.

У «Російсько-українському медичному словнику» [1], виданому в 
1920 р. під головуванням професора Корчак-Чепурківського, макси
мально повно подавали питому народну українську лексику або, за 
відсутності потрібних українських слів, терміни творили з морфем укра
їнської мови, максимально уникаючи запозичень. Але в 1930-ті роки 
з ’явилися спеціальні бюлетені, у яких були надруковані цілі низки укра
їнських медичних термінів, що підпадали під заборону. Серед інших з 
ужитку був вилучений і термін «ломець» [3], який здавна використо
вували для означення ревматизму [4]. Стилістично збагачена вже на 
той час українська медична національна лексика була повністю зне
кровлена і майже зникла з фахового спілкування.

Протягом тривалого часу та й донині ревматизм називали і назива
ють хворобою Сокольського —  Буйо, таким чином стверджуючи пріо
ритет цих вчених у вивченні природи та клінічних проявів ревматизму. 
Однак чи це справді так? Відповідь на поставлене питання в наступ
ному розділі.
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РОЗДІЛ 2. ЧОМУ І ЧИ СПРАВЕДЛИВО РЕВМАТИЗМ 
НАЗИВАЮ ТЬ ХВОРОБОЮ  СОКОЛЬСЬКОГО-БУЙО?

Заслуги Сокольського Г.І. найбільш повною мірою відображені в 
статті Абдулганієвої Д.І., Бомбівни Л.К., Нурулліної Г.І., Галімулліної З.І. 
«Сокольский Григорий Иванович: вклад в развитие отечественной и 
мировой медицины. К 210-летию со дня рождения», опублікованої у 
2018 році (Научно-практическая ревматология. 2018;56(1):127-130). 
Зокрема, у цій статті, згадуючи про заслуги Сокольського Г.І., автори 
відзначають таке.

СОКОЛЬСЬКИЙ ГРИГОРІЙ ІВАНОВИЧ
(1807-1886) —  професор Московського 

університету; після закінчення курсу на ме
дичному факультеті Московського університе
ту вступив до професорського інституту при 
Дерптському університеті (1828-1832) та отри
мав ступінь доктора медицини (1832)

Закінчивши 1828 р. медичний факультет Московського університету, 
він був скерований у Дерптський професорський інститут, де 1832 р. 
захистив докторську дисертацію «Про дизентерію».

Наступні три роки (1832-1835) молодий вчений удосконалював свої 
знання в кращих клініках Петербурга, Парижа, Берліна, Цюриха і в 1835 р. 
отримав призначення на медичний факультет Казанського імператор
ського університету професором кафедри патології, терапії та клініки.

Перебування тут Г.І. Сокольського тривало недовго. Вже через 
2,5 місяці професор залишив Казань і був прийнятий до Московського 
університету у званні екстраординарного професора для викладання 
приватної патології та терапії. Згідно з витягом із протоколу Ради, при
чиною такого швидкого від’їзду стала «недостача професорів приватної 
патології та терапії в Московському університеті».
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Діяльність професора в Московському уні
верситеті перебігає дуже інтенсивно: саме в 
цей період Г.І. Сокольський робить свій осно
вний внесок у розвиток медицини. Головною 
подією, безумовно, є встановлення клініч
ної картини ревматичного ураження серця 
та взаємозв’язку суглобового ревматизму з 
ревматизмом серця, що було відображено в 
роботі «Про ревматизм м’язової тканини сер
ця» (1836) та в спеціально виділеному розділі 
«Ревматизм серця» клінічних лекцій «Вчення 
про грудні хвороби» (1838).

На підставі спостережень, розпочатих ним у 1831 р., Григорій Івано
вич нерідко діагностував випадки ревмокардиту, коли суглобові явища 
були відсутні. Досить суттєвим є його судження про про зв’язок ревма
тизму і вад серця: «Ревматизм є особливою хворобою, бо більшість 
органічних вад серця походить від недогляду та неправильного ліку
вання. Численні випадки аневризм і потовщень, органічних ушкоджень 
заслінок серця, різного роду задишок тощо, без сумніву, було не що 
інше, як ревматичне ураження серця... Я навіть думаю, що і запалення 
серця є наслідком ревматизму цього органа». Також він зробив висно
вок про вікову категорію хворих: «Молоді люди, обох статей, у період 
змужнілості — більше за інших схильні до цієї хвороби, принаймні відомі 
мені випадки не показують ні юного, ні похилого віку».

Г.І. Сокольський добре розбирався в клінічних проявах ревмокар
диту, що з ’ясовується під час прочитання уривку з опису ревматизму 
серця: «Самі явища, якими виявляється ця форма ревматизму, поляга
ють у такому: а) почуття тяжкості, нерідко колючий біль у ділянці серця; 
б) задишка, особливо під час руху тіла; в) тріпотіння або посилений 
поштовх серця; г) при малих, стиснутих, переміжних ударах судин, 
при ударах, що не збігаються з биттям серця; д) розлади духу та осо
блива лякливість хворих. Нарешті, е) біль, що продовжується іноді в 
кінцівках (особливо в лівій руці), або, що звичайніше, — передуючий за 
деякий час...» Пропрацювавши 12 років у Московському університеті, 
Г.І. Сокольський вийшов у відставку. Причини відходу професора досі 
точно не відомі, проте з усіх численних припущень найбільш правди
вими здаються складність його характеру та розбіжність поглядів но
ватора —  Г.І. Сокольського та професорів-консерваторів, які лікували
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і вчили по-старому, як їх самих вчили, без перкусії, аускультації і тому 
«новомодних придбань...»

Усі наступні роки клініцист займався приватною практикою і став 
широко відомим у Москві лікарем, проте з науковою кар’єрою було 
покінчено назавжди.

Помер Г.І. Сокольський 26 лютого 1886 р. «Він доживав свій вік, 
майже всіма забутий, у Москві, у Кривонікільському провулку, на Ар- 
баті, у власному будинку», —  пише Н.А. Малевський-Малевич у своїх 
спогадах [Малевский-Малевич Н.А. Воспоминания. Русский архив. 
1909;(5):115-133].

Однак французький терапевт Жан-Батіст Буйо описав ревматизм 
раніше від Г.І. Сокольського, хоча його прізвище в назві хвороби зна
ходиться після прізвища Сокольського Г.І.

Французький лікар-терапевт, дійсний член Паризької Академії наук, 
президент Національної медичної академії Жан-Батіст Буйо універси
тетську кар’єру завершив у Парижі в 1823 році докторською дисертацією
з медицини на тему «Про діагностику аневризми аорти». Жан-Батіст 
Буйо навчався також у Жана Корвізара.

ЖАН-БАТІСТ БУЙО
(фр. Jean-Baptiste ВоиїІіаиЬ; 16.09.1796 -  

29.10.1881) —  французький лікар-терапевт. 
Дійсний член Паризької Академії наук (1868), 
президент Національної медичної академії 
(1862)

Його подальша інтенсивна медична діяльність матеріалізувалася 
в публікації «Трактату про хвороби серця і великих судин» із Рене- 
Жозефом-Гіацинтом Бертеном у 1824 році, а через рік —  клінічним і 
фізіологічним трактатом з енцефаліту або запалення мозку, у якому він 
представляє свою дисертацію. Жан-Батіст Буйо також співпрацював 
із кардіологом П’єром Потеном у дослідженнях «тонів серця» та роз
різнення аномальних і нормальних серцевих ритмів.
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У 1835 році у «Клінічному керівництві про хвороби серця» він вказує 
на зв’язок ревматизму з ураженням серця.

У 1831 році Жан-Батіст Буйо обійняв посаду 
професора клінічної медицини в Hôpital de la 
Charité в Парижі. Опублікований у 1840 році 
його «Клінічний трактат про ревматизм і за
кон збігу серцевого запалення із цим захворю
ванням» остаточно затвердив його репутацію 
клініциста.

У червні 1868 року Жан-Батіст Буйо був обраний членом Академії 
наук (відділення медицини та хірургії), установа, яку він відвідував до 
своїх останніх днів.

Дослідження Буйо поширюються на багато сфер медицини: від ви
вчення серцевих захворювань до ревматизму, патологій нервової сис
теми (ураження головного мозку, енцефаліт), лихоманок.

У ревматології він першим спостерігав спільне виникнення серцевих 
захворювань, пов’язаних із гострим ревматоїдним артритом (хвороба 
Буйо). Вчений дасть перші механічні пояснення походження звуку, виро
бленого серцевими скороченнями, у тому числі він описує певні аритмії. 
Жан-Батіст Буйо також виявив деякі фармакологічні властивості пре
парату, отриманого з дигіталісу, який він назвав «серцевим опіумом».

Тобто, якщо детально проаналізувати, то Ж.-Б. Буйо в 1832 році 
описав ревматичний поліартрит або гострий суглобовий ревматизм, а 
в 1935 році вказав на зв’язок ревматизму з ураженням серця, а Соколь
ський ГІ. у 1936 році описав клінічну картину ревматичного ураження 
серця та взаємозв’язок суглобового ревматизму з ревматизмом сер
ця. Це і дало підставу в радянські часи назвати ревматизм хворобою 
Сокольського — Буйо, хоча в Європі ревматизм називали хворобою 
Буйо, не підтверджуючи пріоритету Сокольського Г.І. у вивченні цього 
захворювання.

Але чи справді Жану-Батисту Буйо і Сокольському ГІ. належить 
пріоритет у вивченні ревматизму? Відповідь на поставлене запитання 
в наступному розділі.
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РОЗДІЛ 3. ПРІОРИТЕТ У ВИВЧЕННІ РЕВМАТИЗМ У НАЛЕЖ ИТЬ 
УКРАЇНСЬКОМ У ЛІКАРЮ  ВОЛКОВИНСЬКОМ У Ф.І.

У червні 1817 року в університеті м. Вільно Волковинський Фома 
Іванович захистив докторську дисертацію «Дослідження про ревма
тичний кардит» (ревматичне ураження серця).

Дисертація «Дослідження про ревматичний кардит» видана у Віль
нюсі (типографія Базилія) друкарським способом. Текст дисертації 
викладено латинською мовою на 24 аркушах розміром 12х24 см (див. 
у наступному розділі).

На титульному аркуші надруковано, що ця дисертація представлена 
для публічного захисту у Віленському університеті для здобуття вчено
го ступеня доктора медицини. На зворотному боці титульного аркуша 
наведено висновок цензора про відповідність роботи дисертаційним 
вимогам, зазначено, що вона може бути видана. Цікаво, що дозвіл на 
публікацію дисертації Ф.І. Волковинського 20 червня 1817 року під
писав секретар цензорської ради при Віленському університеті Август 
Бекю. Із літератури відомо, що професор медицини А. Бекю був вітчи
мом класика польської літератури Юліуша Словацького —  уродженця 
Кременця на Волині.

Ця дисертація є важливим історичним документом. Відомо, що з 
часів Гіппократа між лікарями переважала думка про ревматизм як 
про летюче ураження багатьох суглобів. Після опублікування (1833
1836) праць французького вченого Ж.-Б. Буйо і російського терапевта 
Г.І. Сокольського була доведена закономірність ураження серця під час 
ревматизму, а це захворювання стали називати хворобою Сокольсько
го —  Буйо. Проте ще до опублікування праць Сокольського і Буйо на 
підставі особистих спостережень, в експериментальних клінічних умо
вах лікар з Острога зміг представити для публічного захисту докторську 
дисертацію про ревматичне ураження серця. Для того часу це було, 
безумовно, прогресивним явищем. Ця праця поставила Волковинсько
го Ф.І. в один ряд із тими вченими світу, які зуміли довести ревматичну 
природу багатьох хвороб серця. Саме ці вчені заснували нову галузь
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медицини —  ревматологію (вчення про ревматизм), яка постійно роз
вивається в наш час в Україні та багатьох країнах світу.

Дисертація захищена на 21 рік раніше від публікацій на цю тему 
росіянина Г.І. Сокольського та француза Ж.-Б. Буйо (ця дисертація 
зберігається в Бібліотеці Академії наук Литви в м. Вільнюсі (шифр МАВ 
032508/570)).

Що відомо про Фому Івановича (Томаса Адольфа) Волковинського.
У російських офіційних документах Томас Адольф Волковинський 

іменувався як Фома Іванович Волковинський.
Наявні літературні джерела свідчать, що Фома Іванович Волко

винський народився в селі Хорів Острозького повіту в сім’ї поміщика 
в 1778 році, за 15 років до другого поділу Польщі і приєднання Волині 
до Російської імперії.

Початкову освіту здобув в Острозькій гімназії, а вищу медичну осві
ту —  у Варшавському університеті. На титульній сторінці дисертації, 
яка датується 1817 роком, вказано, що Ф.І. Волковинський вже на той 
час був магістром медицини.

Після здобуття вищої медичної освіти і магістерського ступеня 
Ф.І. Волковинський понад 35 років працював лікарем-терапевтом Ост
розької лікарні. Клінічні спостереження, зібрані ним в Острозі, лягли в 
основу захищеної докторської дисертації з медицини, яку він захистив 
у Віленському університеті в 1817 році.

Цікаво, що на титульній сторінці віленського видання 1817 р. тек
сту дисертації Ф.І. Волковинського вказано, що її автор —  українець 
(ucraniensis).

Після захисту дисертації Ф.І. Волковинський, будучи доктором ме
дицини, продовжував лікарську практику в Острозі. Тамтешні селяни- 
пацієнти називали його по-своєму —  Фомою Івановичем. За даними 
РС. Шпізеля, який детально вивчав діяльність Ф.І. Волковинського, 
Ф.І. Волковинський працював терапевтом в Острозькій лікарні ще в 
1839 р. і користувався великим авторитетом серед населення.

Помер Ф.І. Волковинський у 1841 р., похований на малій батьківщині 
на цвинтарі с. Хорів біля могили батьків.

Щ одо зм істу дисертац ійної роботи Ф.І. В олковинського .
На початку дисертації Ф.І. Волковинський зауважує, що, всупереч 

настановам попередніх авторів про єдине походження хвороб серця, 
частота хвороб серця, як важливішого органа людського тіла, перебу
ває в прямій залежності від запальних процесів, які виникають у нього 
дуже часто. На те є різні причини.
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Численні клінічні спостереження під час навчання в університеті, а 
згодом біля ліжка хворих у лікарні переконали його в тому, що хвороби 
серця виникають часто в людей, які до цього були цілком здоровими. 
У них хвороба починається з болю в суглобах, частіше після застуди. 
Останнє спостереження в лікарні в Острозі (січень 1817 року) ще більше 
переконало його в цьому, і він вирішив після вивчення літератури гли
боко проаналізувати свої клінічні спостереження. Одержані результати 
спостережень були проаналізовані й порівняні з літературними даними. 
На підставі вивчення значної кількості літературних джерел, більша 
частина яких написана латинською мовою, і детального вивчення клі
нічної картини хвороби своїх пацієнтів, довготривалого експерименту 
Ф.І. Волковинський пише дисертацію.

У дисертації детально проаналізовано історію хвороби 17-літнього 
пацієнта, який раніше був цілком здоровим (після застуди в нього виникли 
типові ознаки ревматизму з перехідним болем у різних суглобах, висо
ка температура і загальна слабкість). Після довготривалого лікування 
в нього цілком зник біль у суглобах, нормалізувалася температура, по
ліпшилося самопочуття. Тож хворий був виписаний додому з діагнозом 
«гостра атака ревматизму». Через шість тижнів після виписки цей самий 
хворий вдруге був госпіталізований із вираженою загальною слабкістю, 
болем у ділянці серця і слабким нерегулярним пульсом. У дисертації 
проаналізовано стан хворого, описано лікування. Після лікування хворий 
одужав і був виписаний додому з діагнозом «ревматичний кардит». Також 
у дисертації ретельно обґрунтовано діагноз і перебіг хвороби, простеже- 
но зв’язок із перенесеною атакою ревматизму та їх взаємозалежність. 
Детально описано лікування ревматичного кардиту, яке рекомендує 
автор. Також описано лікування наперстянкою та її дію на м’язи серця. 
Автор надавав великого значення використанню повторних кровопускань 
і рекомендував їх проводити з допомогою венесекції. У висновках дис
ертації зазначено, що ревматизм є найчастішою причиною виникнення 
кардиту та всіх оболонок серця. Зміни пульсу є важливими діагностич
ними й прогностичними ознаками. А венесекцію доцільно проводити на 
п’ятий день захворювання. Цілюща дія кровопускання зростає завдяки 
одночасним призначенням протизапальних засобів.

Ця дисертаційна праця під назвою «Дослідження про ревматичний 
кардит» увійшла в історію медичної науки, адже в ній уперше у світі 
було доведено, що однією з найважливіших причин ураження серця 
є ревматичні захворювання. Для отримання цих висновків Ф.І. Волко- 
винський провів тривалі клінічні спостереження над хворими і вивчив
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63 (переважно латиномовні) літературні джерела. Він на 20 років випе
редив у цьому напрямі російського вченого Г. Сокольського і француза 
Ж. Буйо (хвороба ураження серця при ревматизмі отримала в науковій 
літературі ім’я Сокольського —  Буйо).

На пріоритет Ф.І. Волковинського в описі ревматичного ураження 
серця і лікування цієї недуги вказав у 1965 р. литовський історик ме
дицини М. Крікшонайтіс.

Цю думку в одному з номерів центрального журналу «Терапевти
ческий архив» за 1974 р. розвинув острозький лікар-хірург, кандидат 
медичних наук Рафаель Шпізель. Доктор Р Шпізель упродовж всього 
свого життя звертався до постаті Ф.І. Волковинського, популяризував 
його науково-медичну спадщину, відновив його пріоритет у дослідженні 
й лікуванні ревматичного кардиту.

Ф.І. Волковинський був серед вчених, що стояли біля витоків нової га
лузі медицини — ревматології. «Вивчення біографій корифеїв медицини, 
які мали безпосереднє відношення до української ревматологічної науки, 
має етичне й виховне значення у формуванні світогляду сучасних лікарів. 
Життя основоположників ревматології України продовжує привертати 
до себе увагу, оскільки не можна бути байдужим до своєї історії. Світо
ва ревматологія пам’ятає неоціненний внесок у неї українських медиків 
минулого» (О.В. Синяченко «Український ревматологічний журнал»).

Коментар проф. Катеренчука І.П. У 1990 році професор Єрма- 
лінський О.Ф., який на той час завідував кафедрою госпітальної тера
пії в Полтавському медичному стоматологічному інституті, в одній із 
бесід зі співробітниками зазначив: «От ви, українці, навіть не знаєте, 
що пріоритет у вивченні ревматизму належить українському вченому, 
професору Волковинському, а не Сокольському і Буйо». Мені запали в 
душу ті слова, після чого я намагався докопатись до істини і розпочав 
пошук фактів, які б доводили або спростовували роль Волковинського 
у вченні про ревматизм. Цікавий факт —  ім’я Ф.І. Волковинського не 
згадувалось ні у великій радянській енциклопедії, ні у великій медичній 
енциклопедії. Вдалось знайти лише одну публікацію в журналі «Тера
певтичний архів». Лікар з Острога Р.С. Шпізель у статті стверджував, 
що пріоритет у вивченні ревматизму належить саме Ф.І. Волковинсько
му —  лікарю з Острога, який у 1817 році у Віленському університеті 
захистив докторську дисертацію.

Усі спроби ознайомитись із дисертацією протягом тривалого часу 
були марними, то або зовсім на запити не відповідали, то відповідали, 
що такої дисертації немає.
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Через деякий час під час однієї із зарубіжних поїздок я випадково 
познайомився з головним редактором журналу Stomatologija, м. Каунус, 
професором Юозасом Зілінскасом. Тоді я звернувся до нього з про
ханням посприяти в пошуку тексту дисертації. Ю. Зілінскас пообіцяв 
посприяти мені, а вже через деякий час я отримав від нього скан-копії 
дисертації Волковинського Ф.І.

Цікавим є той факт, що, імовірно, у Литві є не один текст цієї дис
ертації, оскільки титульна сторінка, наведена Шпізелем Р.С., і титульна 
сторінка дисертації, надісланої мені Ю. Зелінскасом, мають різні по
значки, і ці дві дисерації мають різні інвентарні номери.

Титульна сторінка дисертації, наведена Шпізелем Р.С.

Цсеї *хсиіаІиг , еа їопііііапе , иі ехсиїве 
Лшгіаііепії щ ит  гхчпріагіа, ІедіЬиірга*- 
ісп’р іа , ориі С*гиог■ « СоІІгціит <ігропая- 
гиЛ У-ііпси Би к  ЗипіХ ' і8і~.

блш  Г . Г О  С*І С#в 1 «<і

Титульна сторінка дисертації, надісланої нам.

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


Розділ 3. Пріоритет у вивченні ревмат изму належить українському лікарю Волковинському Ф.І 35

V CARDiTlBlS'1 RHEUMATICAE 
' HISTORIA

і , '  O I S S E R T A T I Ö  I N A U G U R A L I S
С ЗДі А М * 4

< IN CAESAREA LiTTERARUM ÜNIVERSITAÎ VlLNENSI 
Ä D Ä S S E Q Ü E N D U M j 

, GRADUM DOCTORIS RlEDICINAE
| P U B L I C E  D E F E N D E T

„ THOMAS ADOLPHUS
W O b K O W I N S K I

ÜCRANIENSIS
MEDICINAE MAGISTER

- - 'SEMINARII MEDICI SUMPTIBUS
I CAESAREIS STABIL] TI ALUMNUS

ANNO MDCECXV1I. DIE MENSIS JUNIL'

' V  I  L  N A  E

Т ї р і з  B a s i l i a n x s .1817.
r ■ : '

У 2005 році в м. Полтава проходив IV Національний конгрес ревма
тологів України. У його роботі брала участь Валентина Олександрівна 
Насонова — академік Російської академії медичних наук, уродженка 
м. Дніпра, почесний член Асоціації ревматологів України, член редко
легії «Українського ревматологічного журналу». Насонова В.О. (дівоче 
прізвище — Карнаушенко) завжди була з Україною. Вона неодноразово 
приїжджала в Україну, милувалась містом свого народження — Дніпром. 
її праця відзначена в Україні, у тому числі медаллю Агапіта Печерсько- 
го. Валентина Олександрівна в 1979-1981 роках була президентом 
Європейської антиревматичної ліги. Вона була почесним членом на
ціональних протиревматичних товариств Болгарії, Польші, Югославії, 
Фінляндії, США, Японії, Франції, Чехословаччини, Великобританії, Ні
меччини, України, Молдови, Киргизстану та інших країн. Понад 25 років 
Валентина Олександрівна була експертом ВООЗ із ревматології.

Академік Насонова В.О. висту
пає на Конгресі ревматологів України 
(Полтава, 2005)
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У перерві конгресу я підійшов до Валентини Олександрівни і сказав: 
«А вперше описали ревматизм не Сокольський і не Буйо», на що вона 
відповіла: «Ви хочете сказати, що вперше описав Волковинський», на 
що я ствердно кивнув головою. Тоді вона сказала: «Так Ви напишіть про 
це. Я в Москві не можу цього зробити. Сокольський у своїй біографії не 
вказав, що він протягом 2 років перебував у Франції і працював у ла
бораторії Буйо. Тому він знав результати наукових досліджень Буйо.». 
Тобто Валентина Олександрівна знала про пріоритет Волковинського, 
але в Москві навіть боялась повідомити про це.

Сьогодні є всі підстави називати ревматизм не хворобою Соколь
ського —  Буйо, а хворобою Волковинського —  Буйо.

Нижче ми наводимо повний текст дисертації Ф.І. Волковинського.

С писок використаної літератури
1. Боровий Є.М., Борова-Галай О.Є. Наукове товариство хірургів Рівненщини. — Тер

нопіль, 1999. — С. 6-12.
2. Шпізель РС., Гуцал РР Вклад в світову науку уродженців Волині лікарів поляків з 

Острога // Велика Волинь: Наук. зб. Т. 30. — Житомир, 2003. — С. 125-130.
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L ie d  excudaiur, ea conditioner ut excusae 

dissertationis septem exemplar i a r legibus prad

script a , apud Cens'orum Collegium deponari-
' k • ‘ * . i,  - "• * ' 

tun Vilnae Die ,20.' Junii 18/ 7 .

Auguste Been P. P. 0 , Col: Cen-. Soc;

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


Розділ 4. Текст дисерт ації Волковинського Ф.І 39

t aJiorum cordis m alorum  , sic praeciptie 
card itid is , quae illorum  propë omnium quasi 
parens communis e t  frequentissim a existit s 
d o ctr in a , a m ultis praestantissim is in m e- 
dendi arte viris nostro quidem tèm pore ac- 
curatius exculta e st' atque expolita. Q u o 
rum praeceptis consiliisque innixi , qunm ad 
cordis partium que Vicinarum adfectus in scho- 
la  nostra clin ica punquam non curiosius 
anim um  attendissemus ; principem  banc cor
poris hnmani partem  opinio 11 e frequen tio- 
ribus m o rb is , iisque saepe sub aliorum  spe
cie  m alorum  absconditis , oppressam  esse 
cognovimusv A tq u e unum  inflam m ationis 
cordis exem p lu m , novissime in schola clini
ca  raeae tradit'um  curae e t diligentiiJs in -  
spectum  •, baud indignum  quidem  Visum est, 
quod in dissertatione hac enai’raturus cum  
niultis aliôrum  obsërvationibüs sedülô com - 
ponerem .

D ie  sexta e t vicesim a Jannarii 1817  anni 
jnvenis gracilis septem decim  annos natus , 
qui ante a in tegra  sëmper valetu d in e usus 
fu e r a t , in clinicum  institütum  receptus , so 
ante très dies ë sonitlo noCturnô corpora 

profusius. perspirante evigilasse -, foras egres- 
sum ibique a venfco riivali afflatum  fuisse , 
ac deinceps biduum  inter fe b r e m , acerb  os 

e t  vagaates artuum  C ru ciatu s, p raep  rjm is
11̂ « *
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4
tarnen act earpum dextrum , lum bos, ge« 
tiuque laevum saevientes sub diapnoicoruin 
it s u , transe gisse retaiit. Cujus ita  narran- 
tis observabamus: cutem calentera, sndoribus- 
que confertim manantibus irrigatam , pul- 
sum plenum, centies valideque micantein, 
sitiin inexplebileiii , loca doienlia erysipela- 
ceo quasi colore suffusa 7 ardentia j turnen- 
tia , et at.tactum vel levissirauin respuentiaj 
decubitum supiuum cruribits » -extensis ere
ct uincnie corporis situm inhibitum ; Morbo 
türn pro Rheumatismo partium äffectarum 
acuto ( i ) eoque fortissimo ägnitö , ut dolo- 
rurn vim levaremus -, pravosque mali exitus j 
inter quos coi’iversio diatheseös rheumaticae (2) 
a d  c o r (3 )  tanquam vise us musculare ( 4 ),

( 1 )  F r a n k  Prak. «ied. unîv. prseûé-
pta. Part: I. Vol, II. C ap . ' X L I Y .  §. 
C L X X X Î V .  n. 8- 10.

(a )  $ o s .  F r a n k  O . c. P a r t .  1. V o l-  L  
P ro le g  §• X I I .  n. 2i 

(3) C a rd it id e m  r lie u m a tis m u m  aéütunà c o m l-  
t a r i  posse, 0  3 i e  r re c te  m o n u it .  Manuel 
de Médecine pratique.

($) Receptisaimi de morbts cordis seriptores, 
propemodum omnes, post carditidem  nui* 
sculares ipsius cordis  fibras ut plurimum 
inflammatas invertisse se oontendunt. C o n 
tra  vero C  o r  v i t  a r tt tauicam cordis e x t i-  
mara, p e r icard ium , et vasa «anquifera ma

jora  aaepissiine iuflammatiune adfecta  v i-  
d it .  Essai sur les malad, et les le s i.o r g » 

du CQturät àis\gros: vaiss, I F , Class, /, art*
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5

ab ilïustri aeque ас dilectissimo Moderatore 
nostro, quasi praesentiebatur , averteremus j 
metliodum antiphlogisticam venae-seotio- 
nem (5 ) nempe e.t nitrurn velociter ministravi- 
mus. Fracto sic impetu iiiflammatorio mor-, 
bi , àc tartaro emetiço in réfracta quam 
dicunt dosi ad promovendam transpiratio- 
nem adhibito, juvenem die quarta Februarii 
sànitati omnino restitutum ex clinico di- 
misiiinis. Verum ffle‘ vix domum reversus 
jnaternam , mox ibi botulis , aliisque rebus 
digestu arduis intemperantras comesis $ bre-» 
vique post moerore ( 6 . ) et ira ( 7  ) adflictus , 
cum in trahis per urbem circumactus re~ 
frigerjum contra,xisset ( S ); subito valida fe-

(5) Profusts sudorib\i5 guippe pecdum c r i t ic is ,  
verum pravae in rnorbi p riu e ip io  dinpno° 
icae cu rat ion i/v e l  et ipsi rheümati ( $ 0  s. 
F r a n k  O. c , Psyt. 1. Vol. ]1. Cap. X L I V .  
§. Ç L X X X I Y .  9* i - ) tribuendis, .a ye» 
nse-aeçtiçne minime, deterrebamiir.

((5) Srîlv ia  anjmi pathemata praeprimis vero 
nostalgïam, quaë pcçulto *quodara moerore 
c o r  quasi csrpere videtur, carditidi vi am 
nuiniïe jam S 0 e m me r i n g  adnotavit Vont 
Байе des tnenschliçhen Koerpers, F r c f . 
a. M. *8oo, $■ Th, V. _

(y) Morbum hune acerb,iss!iTïa ira excitatu m  
fuisse a T im  a с 0 trsditum est.Cas.p, 104. 

(g) Feminam e x  cubiculo ca lido  i,n frigidum 
' ingressam carditide prehensam fuisse 

§  l' o e r c f c i u s  retulit,  Annu* med, u . p .  9%
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6
Ъге, inter frîgns interciirrens thoracem per- 
stringens atque artuum dedolationes exca- 
Ijiit ( 9 ), Nox epigasti’ii oppressione, ponde-- 
î;is eujusdam et tanquàm saxi cor obruen- 
tis sensu ( 10  ), ructibus , nausea ( 1 1  ), sudori- 
bus profusas minime frigidis ( 1 2  ), multa febre, 
summisque angoribus aegro cum maxime 
ïnolesta fuit.

0 ) S im ile  çardittd îs  e x o r d iu m  eon staotes  
К  r e  y s i g  ( Die Krankheiten des. 
iie r z tn s  , system atisch bearbeitet und. 
'durch eigne Beobachtungen erlätert. Zw ei- 
ter The i l .  D rittes Capitel p . z z z  Her- 
l in  jS a 5 )o b s e r v a v it  M e t z g e r  vero(DÎ3s. 
d e  c a r d i t id e  spoiitaaea R e g io m . 1785. p» 
1 3.6 ) morbum protinus u r e a t e  c a lö re  in- 
g r e d i  a n im ß d v ertit .

( i o ) Q u o d  mali sighum e t a S p r e a g e l i o  (In» 
s t i t .  P a t b o l o g .  spe. V o l .  I Y .  Cap, V I L  
p. 305 A m ste lo d a m i 1 8 1 4 )  indicatur. A e -  
g e r  v e r o  ab JP. F r a n k  observatus, cor. 
s ib i  s t r in g i^  ac fr ig id am  quasi aquam hnic  
v ie c e r i  infusam perse ntiebat» D e «nyrancL 
nnorbis E p i t .  L i b .  11 §. 206, p. 17g.

( i r )  Utrum nausea h o c i u c a s u  ipsius ca«diti-  
dis aym p to m a co n stitu eret ,  ufci <fP. F r  a n  к 
(  1. с .  p. 174 ) et К r e y  s l g  ( O. e .  p» 
X2t )  tra d id e ru n t ,  an v e ro  erroribüs i n d i a ? -  
t a  com m issis  im putanda esset ,  arçduum e s t  
d is c e rn e re .

4,tz) Sudores fr ig id i  r S  e n а с  i о sd p e r v v lg a -  
ta card itid is  sigaa numerantur ( Truité d&
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7

Die septima Febnicjii secunda m orh im ae- 
stos ( i5  ) iraqùe noviter excandescens, cubi- 
lo hand deserens , tame a in eo non pro- 
cumbens, sed polius flexo aiiirorsum tryncp 
manibusque thoracein am plexus, pungentein 
ac pertinaeem regionis cordis, dojorem 3 mo- 
tumque liujus visceris pervei’sum ac conçita,- 
tiim, nt jugiter contrenxiscere, ac in pectore 
circumvolvi videatur ( i4  )7 perpetuo sen tit, 
pavidaque anxietate y inspiration© profiin- 
diori d ifficili, tussi sicca , 'decubitum supiT 
îi iin atqnein  latus sinistrum dqnegante, veiv 
tigine ( i5  ), febr.e , 'et aids sympf ощatibus 
R esterais, iisquç graviqribuf çji'uciatur,

la struct, du coeur et de ses mnlad, p. 
3 7 8)  F r a n k  ( 1. p. p- *7 4 ),
solum versus fyiicstu.m mali eventum pro- 
rumpere fatetur. K r e.y s і g  Repique *n te r 
t io  tantum morbi stadio taies sudoiea 
saepeaumeto co.aspiciebat, 1. c, p. ]fg;6.

(13 )  A egros car.ditide adfcctos in credi-  
bili  quodam moerore, çyjug fcausarçi ip»i 
quidein assignera aequeaaÇ, syb.ito lscera- 

ri K r  e y  s i gW iim advertit.  J.c. p. i ? r .
( 14 )  C o r  in fla m m a tio n e  p rehensum  ja m  tre «  

m e re , ja m  quas i B u ta re  v id w i ,  a K r t ÿ & i -  
g i o  p ro p o s itu in  e s t. 1. c. p . 126 .

^15) Gr&vem cépbalaeam пов nimquam C  o r 
’ v' i  s d r  t  observavit (O. ç, Ex. 1.) K f  e y-  
s і  g  veto  càput tem^lentie tentatura fre- 
gueütissîme vidit. 1., c. p. іаб.
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8

Die octaxa Februarii tertio, morbi, о.Ъ mor- 
dacem anxietatem lectnm dereliquit, lucem 
fugiit ( x6 ), solitudinem quaesivit (1 7 ), ibique 
non nisi prorsum incliuato cruribusque in- 
cumbente pectore corisidens , aut laevo Irite- 
r i innixus manere potuit. Nam si. moveret 
se , vel citatiori gradu incederet magis turn 
molesta cordis palpitatione tussin exaspe- 
rante vexabatur ( 18 ),

D ie попа Februarii quarto, morbi, ita anxie- 
tate ac valida cordis vibratione miser an- 
geb atu r, ut vigili matri solatium illi di~ 
versaque subsidia feçënti minime auscultare 
volens, cultro sibi palpitant cor transfodirqt 
vellet.

(i<5) Lufits ïa to le r a n t ïa  e t  a TÇ f  ç y  r i  g  i  o (ï»  
c .  p . 12 2 . )  in te r  p o t io r a  m o r b i sym pto*?, 
m a ta  u u m e ra tu r .

( ^ i j )  S o l i t u d ia is  a rnor m o e ro r is  sane aa in d i f .  
fe re n t ia e ,q u a  misseri o b s e rv a n te  K  r  e y  s  1 g  
(  1. c .  p . ia (S ) o p p r lm u n tu r  e ffe c tu a , a n e - 
m in e  h u cu sq u e  iq  c a r d it id e  a d a o ta tu s  v ï -  
d e tu r .

( ig )  A egros suas, sub minîmo Corports
in  v a l id io r e m  c o rd is  p a lp ita t io n e m ,  cu ra  
suflocationis  e t  d e fa t ig a t io n is  sensu, neo 
n o n  l ip o th y m ia  in o id is s e  K f  e y  s i g  t r a d is  
d i t -  1 . c ,  p .  1 3 5 ,
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9

Die décima Februarii quinta morbi, in aquas 
se praecipitem dare conatus ( 1 9 ), sed ab 
affinibus deprebensus atque clinico inflituto 
traditusj, sai omnino compos (20), sed anxi- 
11s ( 2 1 ) et meticulosus, faciem pailidam sub-

( 19)  T a n tu s  a e g r i b is  m o r te m  s ib i c o n s c is o e n - 
d i n isus , ab a l i is  c e le b e r r im is  a u c to r ib u s  
a o n  so lu m  noa a d n o ta tu s  es t, v e ru m  e t ia m  
K  r e y s i  g  sum m um  fn o r t is  t im o re m  ta su is  
s e g ro ta n t ib u s  observasse  se f a te tu r  1. c . p .

* 25’
( a o )  D e l i r iu m  ta c itu rn u m  saep ius a C  a r  v  i 

s  a r t  o c o i iip e r tu m  e s t. Jdem 'que K r  ey s i g  
(1 c  p. 1 2 4 )  in t e r  s e c u n d a m le t o c ta v a m  
n io r b i d ie m , q u o d  i l l i  secundum  m o r b i s ta 

d iu m  d i c i t u r  , u t  p lu r im u m  c o p io s is s ira o  
s u d o re  s t ip a tu m  v i d i t .

I ) A n x ieta s  inter conätantissima cqrditidfs in 
' d ic ia  a S' t o e. r c k i o ( I .e .p .92) S  e n  o e Ö .  

®-P-378) P r a n k  ( j .c ,  p. 176) et omnibus
recentibribus sçriptoribus citatur^ Verurata- 
Tnea T r e c o u r  t morbum hunc epidem ice 
regnantem dil igen ter  speculatus,nec mentio- 
nem quldent «nxietatis  facit,has tantum ma
l i  notas enarrans ,, febrem ardentem, si- 
t im  insatiabilem, in cordis regione d o lo 
rem, respiratioaem difficilem, v o m itu r itio -  
aem, et lipothymias. Chirurg. Abhandlung 
gen und Wahrnehmungen, aus dem Franz, 
Übersetzt Leipzig *777.
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IQ

fïavescentem (2 s), multtittr a  sang, recedett- 
tem (20), oculos lacrymis ianatautes, splendi- 
dos ($4), sed nein amp lias lace m abhorreiitasyd- 
loram  circulas atque n asilatera livescentia^Sa), 
valida in cordis' palpitationem. (26), ca-

•{22) F  a oient p ttl 1 i d ï s s i m a m F r a n k  ( 1. e ,
p, 1 7 g  ) c o n s p e x it ,  q.uae tsm ea  hvud ra* 
ro tiiraxdula, rub;a e t  acoensa o b yeaire  so -  
le t .  K r e y s i g  1. c .  p. xqx.

( 23 ) ï i is ig a is  h a b itu s  m u tà t lo  a  K  r e  y s i  g  i o  
ta u q u a m  m a l i  o ra iu is  s ig n u in  d e s e r tb i tu r .  L  

p. c.
Ç34) O c u lo s  sC.ia|iUâ|qtçE| et  laç ry m an te s  no

tât K  r e y s  i g  ( l . ç . p .  i a r ) ,  quod jajB prü
dem C  o r  v i S a  r  t û s rïieraorayit 1. c.

( 2 5 )  N o n . op^lçjnim ambitus solum ,! v.çrum 
efcïam universal)! facier» in c ä r d it id e  lty.e- 
scere  so lere  $  o s, F r a n k  p ie  venerandùs 
M ag ister  ^ G U .it.  Fe  r  r  o a u t e n je x t r e  m itâ
tes o ae ra le as  observasse se ajt. med. Ephe- 
munden. J-7Q-J p- 44? '

Çâé'l .Qordis p vlpitatio jam a S a l i o  D i v e r s e  
{ d.e ciuratioae p art icu l  irçorb, Gsp. vjl. p .  
247. Bononise 150.1) Ä o n d o l e t o (IVÎetho» 

dus cjUr.ia.di morb, est p. to.p  i g g .  Lugduniae« 
B a ta v ia e .  1 o r e s t a (Ltb,. 1 7 .  c. 1. )
j f f t  F  r a n k ' ( i .  c . p. 174. i j ô y  A l l a n  i o 
3  u r  n s. { Vein einigen der h a e u fig tte iu n d  
w ichtigsten Herzkrankheiten a d.E ngl. Lttn- 
gQ 4844% K r  1 y g  i  0 (lUp. p . I 2 i ,  >25) et  
$  o s. F r  a n k (in praeleqt.-'t1\erap.)opnstaa- 
fissimmn morbi sigouin h abetur. P o r t a l
t^üten ( Cours d* Anatomie m&d.’ I Î L  p.
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roticles vehementer vibrantes (27 ), pulsum 
durum , sat plenum , regulärem ßc 
aequabiliter utroque in carpo äcj. nonäginta 
ancantem (28), cutis calorem auctum undi-

$o )  sic earditidem d ep iu git  „  F ebris  v s -  
iida  cum pulsu jrre g u la «  parvp, vel' forti  
duro, spiraudi d if f icu lta te ,  tussis s icca, d o 
lor pungens, süb itern o, e t  lipotliym lae , ,  
$ e n a c ( 1. C.. p.. 37g ) praegipug aympto- 
xnuta esse d i c i t j  lipothymias, sudores f r i 
g id es ,  yomituni, angorei«,oovdis dolorem,in- 
quietudinem et agrypniaw „  C o r v i s a r t  
denique ( 1. p. ) de cordis p*lpitatio.ne iji- 
l ii l  quidquam loquitur, ?ed tantummodo 
dyspnoeam, sput«m säflquiqeum, faciem ru- 
bram, oculos splendido^, espitis  dolorem , 
pulsum interm itteotem , utroque in carpo 
diversum  et delirium t^citurnum, taaquam  
genuina carditidis signa proponit,

(27)1 Q u o d  jam dudum ab Jllustri praxeo» 
medicae JÖoctore audiyis9e me laetor,

(zg) Pulsum h^c in morbo irregulärem, par- 
v u j h ,  durqm, aliquando celerern» durum, e t  
fortem  esse P o r  t a  l  (O . 9. p. 23 ), ecptra-> 
ctum S e n q c ( 1, c .  p, 380 ), frequeqtem, 
durum,et irregulärem T r  e c o'u *  t (1. c  ) , i r 
regulärem  feequentissimum ad ?oo usque 
$P.  F r a n k  (1 .  c.^infcermittentem.utroque 
jn carpo variabilem C  o r  v i s  a r t  ( I.e. E x .  
l .) ,a  prima morbi die ad secundam durtoi'em 
et  freqaeritiorem, quam aliis  ̂ irj febribus 
exspectares, a secutida verq st|' optavam 
frequöiitissunum, irregulärem, uua tantum
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que aequaliter diffusum (2g), regionem epi- 
gastricam iensain rudioreqùe attactu aegre 
contrectandam (3o), atque linguam muco fia- 
vo tenàci in villos quosdam coljecto hispi- 
dam (3i) offerebat. Ader at et dolor lateris 
ainistri thoracis quintam inter sextamque co- 
stam veram infixus (32), et spiritus acceie- 
rati inspiratione quidquam profundiori diffi-

p u ls a tio n e  ïdq ue  ra r is s im e  d é f ic ie n te ,  ab  
o c ta v a  dem um  ^ad iB o rb i f in e m  uaque i r r e 
g u lä re m , p a rv u n i e t  c e le re m  K r  e y s i g ( 0 .  
c . p. 1 2 1 . 125 . 126 . )  t r a d id e r u n t .

( 29) T ru n o u m  c a le n te m , e x tre m ita te s  v e ro  f r i»  
g id a s  S t o e r c k (1. c . p . 92) e t F e r . r o  ( 1. 
° -  P* r 4 ) a d u o ta ru n t.  C u t is  ç a lo re m  in  
m o rb l p r in c ip to  cum  f r ig o r e  a lte rn u m , p o s t-  
h a c  c o n t in u u m ,  ad nonam  a iite m  d ie m  
e x t re m ita te s  omn'mo fr ig e s c e n te s  K r e y =■ 
s i  g  d e s c r i b i t .  l „ c .  p. 12 6.

( 30)  ,Q-U<>(d s y m p to m a  e t a K r  e y s 1 g i o  a d a q - 
ta t iu n  es t 1. c. p. 222.

( 3T) S q u a lo r h ifc  lin g u a e  g a s tr ic à e  p o t iu s  
c o m p lic a t io n !  tr ib u e n d u s  v id e tu r .  J lla m  
h u m id a m  saepenum ero  s p e c ta b a t K r e y -  
s i g .  (, 1. c .  p .  122 ) A t y e r o  ip s a s p r im a ru m  
v ia ru m  saburras  c a r d it id e in  in d u c e re  p o s 
se o b se rva ti^m  est. R o z i ' e r  in jo u rn a l de 
médecine T. X X V I I .  p. 342.

j[<j2)Ssepissime quidem S  a c h t  l  e be n i  ( Be
merkungen über die Brustentzündung- Goett 
jty?) S e n a c i i  f ie .  p. 378) T  r  e c o u r  t i %
I 1, e. ) &P'. % r  a 71 k (O, c . p. 174 ) et Te*
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tili (33), et tussis brevis (34), inanis, saepius- 
йцё recurrens , et decubitus supinus' inque

1 1 a t ( Ueber die Krankheiten des Herzens. 
E in  A  use hug aus дет <ftaliaenis.ch.en mit, 
Anmerkungen von К  и r 't. S p r e n g e l  
Halls *813) aegrofcantes in cordis’  regione 
dolorem pungeatem, verum nonnunquam mo- 
lestum tantum in hac eadein sensum quere« 
bantur. Modicum in laev o  latere  dolorem, 
acerbissimum vero io ep ig astr ic  et lumbis, 
Saepius persentiri K r e y s i g ü  ( O .c .p .1 2 1 )  
o bservatio  est. Q uin  etiam solum e p i g a 
strium doluissé Р о г  t a  l i u  ^ (l .c .  p. 79) re» 
fe r t .C  o r v i  s a r t  denique in viro uti e x  ca« 
daveris  autopsia patuifc, Vera carditide d e 
fun ct o , nullu?ii aut dolorem aut molestum 
quendam in cordis reg ion e seusum depre- 
hen dit,  1. c .  E x .  l i

(33) Hèspïràtionëm dif f ic i lem en t de В e r  g é r  
( i n  Difsert. de inflammatione cordis W it t .  
*717)  T  r e с ъ  u r  jè(1 .с .)  S  t о e r  c k ( 0 . c .  p. 
92 . 296)  P  o r  t a l ( \ .  c. p. 20 )  et K r  ey s i g  
( l .c .  p, 12 1 )  animadverterunt C o r v i s a r l  
autem ( l. c .  ) spirandi engores defuiss® 
memènit.

(34) Sim ilis tussîs exem ple P o r t a i  ( 1. c .  p. 
20 ) Л  и n n ( D ifsert. de carditide s p o n 
tanea Erford. 17 8 9 )  <fP. F r a n k  ( l . c .  p. 
174  ) et A l  l a n В u r n s  ( 1. o. ) vulgarunt. 
A t  vero  nullam tussim adfuiese S i  o e r  c h 
( 1. c . p. 92 )  S g n a c  (  1, c ,  p, 379 ) e t
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'lattis sinistram inhibitus (35), et moclicà si-* 
fig (56),et mullioi’um symptomatum gaslricorunx 
com plexus, et vuitus vix tantum inor bum si- 
gnificans.

Quae quidcm gràviséima sÿmptomata: 
praecipüe vero effr encra cordis caro tiduhique 
vibration era, polâuiri durum, frequëntëm, in- 
credibilcs angores, qmbus constrictus âegfP

C a r v i t a r t {  1. e. E x .  1.) narrant. Eam id 
primo stadio siccam, in seèuudo frequentio- 
jrein èt nipiçstom, saepîus humidam tura- 
que sputa striis sangiiineis notata, vel floc- 
ci* puriformibùs Constituta f'educentem,, 
K r  ey x i g  (I.e. p. 124. 125 ) tradidit.

( 35) D é c iib itu s  sp ium m od o  iu  la tu *  d e x tru m  
fa c i l is j î im  a G l  p g s  r o (in l>iss.><iç in fl- im - 
roa tioa e  c o rd is  vera Jeu . 17 5 8 )  e t  M e t z -  
g e r  o  (1. c. p. 1 2 6 ) n o ta tu r ,  P o r t a i  ( i. 
e.  p'» 80. 7.8 ) .  S  t à l l  (  A p h o r .  de feB r„ 
iu «48* P' 81 ) № e c lt s 1 ( in' Mémoires
de V Academic de Berlin T X X II. *750« 
* 7 5 7 ' P'  S*  )  c i t a n t  exem p la  i i b î
a e g r i tantum in  dorsum  c -b u e r in t .  P m > te r  
roagnan» à e g ro ru m  itu p ù e tu d in e m  n u llu n i 
con s tan tem  s itu in  éssé corn p é r i t. ti u r n s  (1 . 
C. )  l u  tertio m o rb l s ta d io  s p u itu s  adeo 
©ompveêso* esse e t iq te rc IusQ s* u t isegVî 
p ro rs u in  inclirtari C o g à ü tu r, hocque so lo  îù  
h a b itu ,  aliqua fru a n tu p  q u ie te , versus a g o -  
Bein àu tem  sü p ia ï p ro c u m b a n t K r e y s . i g  
îsuc tû r e s t. 1. c i  p . 126.

(3Ô) Sitim insiittabilerri'? t^nquam eonstantis» 
limum morbi symptoma T t t c o  u r  t  (IV c»
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bis sibi ipse vitam  adimere téntabai, yalidum-*, 
que in cordis regione dolorém  ciirti éxpen -  
derem asj curixqtte. juvenis, vix rheuniaté om ni- 
no liberal,us, atquë acerbissimis cù ris, coi’di 
cura m axim e infehsis riovissimë confectùs r e -  
frigériuni excepisset, morbùîïi Cardiiidém rhe- 
umaticam eainque gastrica ' labe stipatàm d e-  
olarandum esse, non erat quod ainbigeremus. 
Quam vis autem et ab antiquissimis m ed i-  
cis (57), ipsa jam dirissimi hujtts rnorbi appella- 

tione inelüctabibs hiôrtis sëntehtiaiii îatam  
fuisse, et recentioi4buS (38) mâlïim discri
m ine plenum jure censëri hautl ighörab arnus; 
nibilo tam en minus e x  rehiqdicJritm quaè iiv» 
î'iammatioms vim Vàsortamqué sanguiferbrum  
im pétum  frangèrent, audàci usu non exignam  
pröfectö saliitis spëm concepiihus, potissimuiri 
cum volubilém  malorüm rbeum alicorum  cau 
sam cor derelinquere, partesque prias adfe-' 
ctas iterurti appëtere possé, reputarémus.

îrt catditide ép id é m ie s)  e t  S t q e r c  
( O.  c .  p. 92. 296 )'declararunt.

(37) O or ïnfiammatum neque diutius e o a tra »  
hi, neqiie expandi posse, itnque ssngninia  
p e r  i l lud c îrcu itu m  protinus aboleri .  G a~ 
t e n u s  ( de loc . a f f e c t .  V .  op. oirin. ad f id .  
c o m p l,  e tq n am  vêtus- e xem p l.  emend. &cs> 
Bfisn 53g. f= ) p e rh ib n it .

(38) Omnes hujusce roorbi exitus a S t o l l i ® 
( O . c. p. 8") % » s t a  0 » c« P- 239) S t n a S
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Jtaque lai-ga sanguinis missione curam in-  
choavimus (59), éxhibito siihul nitrate potas- 
sae lenibus eccoproticis junctoL Pulsus san
guine detracto. subdurus, ac valdopere irre
gularis octogesies raicare, xordis et caroti- 
dum vibrationes concidere, dolores epigastrii 
ac thoracis pacatiores fieri, aeger supine de-  
cumbere, vix tusèiré, sitique anxietate, ac spi- 
randi .angustiis raitius haberi coépit. Nihi-
lo tamen minus proxima nocte frustra som- 
num arcescere tentât, cum terrificae imagi
nes indesinenter moesto animo bbrersentur; 
Siibeunte post nychtçjrieri spatium evident!- 

ori synlptomatum in melius commutatione, 
m ox localem  sanguinis depletiönem multis 
çucurbitulis scarificatis (4o) thoi-aci appositis 
perfecimus. Q uo facto, pectoris ac epiga
strii dolores omnino propulsati, atque facilis 
in omnem partem cortversio cernebafar. Jta- 
que compresso jam inflammatorio morbi irn- 
petu, Ut residuam systematis sanguiferi agi- 
tationem compescerennis; infusum foliorum

( l . c .p .  *52) K r e y s i g i o  (l. c. p. ïg2),et 
s  O S .  F r a n k  {iu prael. therap. abuade 
eXponuntur.

(39)Ven3e-seotionerh jam duclun} a P a u  lo At g i 
n e t a  C L .  III. c .  34 ) coimendatam leg i-  
mus. A e g r o s  quibus copiosus detrahcre- 
tur  sanguis facil ius convaluisse T r  ec  o u  r & 
(  1. 6 . ) o b servavit .

^ojScarifioationes jam Z a c u t u t  L a s i  t a n  US
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digitalis  pu rp u reae  (4 i )  quippe quae singu- 
la r i  quad am  v i cordis vasorumque m ajorum  
nervös ad fic it, n itro  re m ix tu m  dedimus.

D ie  duodecimo. Februarii septima morbi. 
N octu  jam  sat b land6 nullisque visionibus  
turbato  somno f ru e b a tu r , pordis p a lp ita tio  
magis e tiam  le n ita  , pulsus d u r i , irreg u lä res  
ad septùaginta duo re d u c ti, cutis ten iperies  
naturalis  , resp ira tio  m in im e tu rb a ta , dolores  
tarnen latus thoracis  laevum  p e r vices ite ru m  
ten tant. A d  quos fugandps am plum  loco d o -  
le n ti vesicatorium  adpo'suimus , usum h es te r-  
nae m edicinae prosequéntes. Pcsthàc dolor  
quidem  pectoris  m itigatus, v e ru m  cordis p u l-  
satio nunc v ix  percip tib ilis  e t frequens , nunc  
ioi tis et le n ta  , pulsus sum m opere irre g u lä 
res . inconstantes, d iir i qu ater e t sexagesxes 
m icantes , cortlisque motibus haud semDer 

respondentes, quae flam te m iile n tia  anim ique  
dèjectio observabantur; N o cte  appetente tu r -  
bisqûe illis  dissipatis ,, tran q u illo  sub m odica  
tran sp iratio n e  somno quievit.

D ie  decima tertia Februarii octava morbi.

in cordis palpitatione efficaces invenit. 
Prsx. admir* L . obs. 133.

(41) Quam simili in crsu extme exto llebxt 
F e  r i a r  Efsay on the medical proper tiet o f  
the digitalis purpurea Salzb. medi chirurg . 
Zeitung 1$oo. p.
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(Cor mitius ac consiantius m i c a t pulsus ad 
sexaginta très non adeo durus , magisque 
regularis , pectus doloris e x p e r s , urinae, p ar- 

• cae continuoque turbidae se ce d u n t, alvus 
non nisi clystere , vel electuario lenitiyo rese- 

randa. Q uare eidem  pharmaco granuni ta r-  
tari e m e tici} ad promoyendam tràspiratio- 
liem  cum a'egri solamine . .prorum pentem  , 
sem perque in rhejumaticis adfectibus exopta- 
t a m , et ventreiri liberum servandum adjeci- 
jnus. C irca splis occasum cor impetuosö mo
ve t u r , pulsus denuo d u r io r, minusque re
gularis ad sexaginta m ic a t, cutis calor nor-i 
m alem  e x c è d it,, quae ni.'ia aci aurorem usque 
protralierentur. T u m  com posita systfematis 
sanguinei tu m u ltu , jucunduS irtserpsit som - 
nus. Marie expergefactùs sincipitis gràvedine, 
pliotopsia , borboryguns, naüsea , carpi si- 
nistri et genutun cruciatfbus ädfHgebatur, 
pulsus; subdurus, celer , irregularis quinqua- 
gesies vibrans , cor moderate palpitaiis , cu
tis caloi5 rionrialis. Deprebènso jam medica- 
riienti narcotici élïedtu, lllud seposuimiis , 
carpuin autem genuàquè doleiitiä, iit cài*- 
sam rbeumaticam a cordé quasi revulsäm 
bic pötius figeremus , liriiiuentp volatili ir- 
ritanda esse duxijnus- Sic quinque die bus 
sub cordis 'arteriarumque motu ad vespëras 
quidpiam concitato praeterlapsis , cum pul- 
sum celerem , vix irregulärem septuagesieä
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micantem , crebram et contrcmiscentem cor
dis vibrationem , atque sym ptom ala a digi
talis* purpurae us'u proficiscentia penitus e x -  
tin c ta , aegrunique sereniorem reperissemus, 
remedium compescdudi vasorum sanguife- 
rorum sensibilitati idoneum, elexirium  nempe 
acidum H a l l  er i propinavimus. Sub ’ cuius 
usu per sex dies protracto , cordis motvis p la
ne ,ad ordinem vednctus e s t , pulsus autem  
constanter vespere freiquentia usque ad qua- 
draginta sex ictus decrescebat , rursusque 
mane suetam recuperabat f'requentiam. S e -  
posito abliinc remedio , cum per triduum  
nulla adversae valetudinis indicia d e te ge-  
rentur , juvenem  die p rip j* M artii p ra e -  
scripto congruo regiraine domum remisimus.

E x  m orbi gravissim i, cujus adnmbravimus 
historiam, e t ipso ortn, et toto quasi curri- 
culo haee fere efficiunlur;

I ,  Causam rjieum aticapi tanto facilius eor  
im petere eique „inflam mationpm in ferre  posse; 
quanto va lid io ri <vqimi p^rm otione viscm hoc 
exagitatum  fuerit; quantoque magis annua eoe- 
l i  ac tem poris constitr.tio rheum atieae d iathesi 
fav ea t E t  p ro fe tlo  iu id ta  a S  t o e r c k i o  (42 ) 
S  o e mm er i n g  i o (45)' T i e  c o  u r t i o  (44)

( 42)  O ,  C .  p ,  92 i 62.

( 43) c.
(44} 1. c, ia C-rditiclia oont.igiosae epideinia,
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H u x h a m o  ( 4 5 ) J. F.  F r a n k  ( 46*) 
O d i e r  ( 47 ') K r c y s i  g i o  ( 4 8 ), J o s .  
F r a n k  ( 4 q J, aliisque laudantui' exem pla, 
quae violenta anim i perm otione, corporisque 
exaestuanfis re frig erio , potissimum cum rheu- 
тоа lati.us v ag kre tu r, musculosque .exteriores 
jam tentasset, carditidem  inductàm fuisse 
doeeant.

II. Lipotb,ymias , pulsum interm itteqtem  , 
mortisque form idiuem , quae a plurimis qiii- 
dem  auctoribus inter reLqua carditidis sym - 
ptomata quasi einiaere praedicantur ; mini
me tarnen ід  coustantissimis iljius signis esse, 
habenda. Neque enim lippthyniiae per to- 
tm n morbi decursum ulla obvenerunt vesti
g ia ,  et pulsus facta jam venae-seciiom: in
term ittens fieri cocpit. Tautumquq a b fu it,

(4г;) Opp. I I I .  p. go. In  Vhilot. T ransact, 
n. 464 vel Ltske Auserl. Abh. лл. p . 50.

(46) 1. c. p. 175 Viri exemplum injicitur, qui 
maguo meti^ sc terrore ob delictum quod* 
da>*> capitale percqssus, sc nobtes subdlo 
multos fri^ida/ique transigere coactus, car» 
ditide correptiis est.

(47) Milita v ir c l. laudîit carditidis exempla, 
qu^e rheumatismo, acuto juoota fueriut, 
éumque sequerentur.

(48) O. c. p. 150.
(49) Stipnlationum ( vulgo K o n tra k ty )  tem-
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ut aeger mortis timoré exterreretur, ut potius 
earn bis sibi ipsi inferre conaretur. Om nino  
itaque J  o hn s t çni o  ( 5 o), M o r  g  a g  n i o (5 i) 
C o r v i s a r t o  (5j?), T e s t a e  (53 ) ,  P a r  t a 
l i  o (54  ), A l l a n i o  B u r n s  ( 55) et K re y -  
s i g  i o (56) ads'entimur , quippe qui carditidis 
diagnosin impeudio diflicilem esse, neque ullo 
constant! et immutabili, symptomatum con- 
cursu contineri, et vel ob id  ipsum fortasse 
xi\i îus accurate ab aiïtiquioribus descriptam  
inoneant.

HI. V en ae-sectionem , quantumvis quinta 
jam morbi die factam , ut et reliqua an ti- 
phlogistica remedia mirum quantum effectum  
praesti tisse.

pore, qtio civium animi gravibus diversis» 
que motibus agitari, corpora autem vino 
feryçre soient, carditidem frequentius incur» 
rers, Magister doctissimus obiervavit,

(5°) Qui carditidis diagnosin difficillim am  
esse rnonet. M edical Essays I I .

(51) De sede et causs. Morb. Epiât. X V I I I .
(52) Multis in csdaveribtis cor infiaminatuin 

•e detçxisae, cum iii viventibus, nulla quae 
morbum hune significarent indicia ad fu
issent, fatetur v ir cl. id circo carditidem  
d iv id it in inanifestam et occultam,

(53I c -
(5 4 )  O. c. p. 24. 78.
(55) °* . . .
(56) O. c. p. 116. (ïravissimus ï«tis in  ni or

bis judex , pluries se in carditidis dia- 
fjno*i errasse, candide fa t tu r .
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Denique residuas e tia m , turn cordis vaso- 
rumque majorum turbas , digitalis purpureae 
e t elexirii acidi H a l l  er i  usu, sensim sensim- 
que compressas fuisse. A tqu e mem or atu 
dignum e s t , versus morbi exitum  arteria- 
rum pulsus quavis vespera , ubi alioquin sy-  
stematis sanguiferi mot us çoncitatiores so
lent f ie r i , diu tarnen tarditatem  quandain ex -  
hibere suevisse , u t iterum  m atutino tem 
pore m ajori m icarent celeritate.
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'23

Т И Е S Е 8

ï .  P n e u m o n o r r h a g ia  a in e  s p u t is  s a n g v in e is  
e x is le r e  p o le s t .  *

2 . Q u e m a d u io d u m  v a r io la e  d is c re ta e  n o n  
s e m p e r  m o r b u n i b e n ig n u m  ; i t a  c o n f lu e n -  
te s  n o n  s e m p e r m a l ig n u m  i l lu m  c o n f t i t u -

r, mit. —  v .. , .......■ ' , - . ■ . '■
5 i  Q u ö d  p r im u m  h y d r o c e p h â lï  a c u t i  S ta d iu m  

d ic u n t  ■ h o c  i t a  a d  e n c e p h a l i t id e m  re v o  - 
c a n d u m  es t- n t  cau sa  h y d r o th o r a c is  a c u 
t i  ad  p l e u r i t i d e m —  (

4 . C a s tr a t io  u t  r e m e d iu m  n o n  i n  s o lis  t a n 
tu m  v i t i i s  t e s t ic u lo r u m  o rg a n ic is  a d h ib e r i  

t m e r e tu r .  —  .
5 i R e s p ir â t  io  a r t i f ic ia l is  d ig n a  e f t , q u a e  r e -  

m e d iis  c o n t r a  ä s p h y x ia m  p e r  n a r c o t ic a  i n -  
d u c ta m  u s u r p a nd is  à d n u m e r é tu r .  — -

6 . S a irg v is  i n  p u lm o n e  r e f r ig e r e t u r  , a n  c a le -  
f i a t  d u b iu m  es t. —

7. Alim enta in ventxiculo conCocta, nön si-
mul et uno quasi impetu de illius cavo ex -  

_pelluntur__ _

8. I n t e r  c h y iu m , ly m p h a m ,  e t  s a n q u in e m  m a 
g n a  in t e r c e d i t  n e c e s s itu d o . — ;

9 . G e la t in a  i n  c o r p o r is  h u jn a n i  v iv i  e le m e n -  
t is  h a b e n d ^ , n o h  e s t. <—t
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ю . Feminae menstruorum tempore , iisdem 
privilegiis atque gravidae frui deberent.

ї ї .  Aneurismatis speciem , quae vera dicitur 
admittendamesse, contra S  e a r  p am  v. c b  

contendimus. —
is .  Stante jam pro ampntandis m e m b r i s  

torm enti ictu G o n q u a s s a t i s , indicatione  
extemplo amputare p r a e s t a t .
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РОЗДІЛ 5. ГОСТРА РЕВМ АТИЧНА ЛИХОМ АНКА 
ТА РЕВМ АТИЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ 

(АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД СВІТОВОГО ДОСВІДУ 
ДІАГНОСТИКИ, ЛІКУВАННЯ Й ПРОФ ІЛАКТИКИ)

Вступ. Гостра ревматична лихоманка (ГРЛ) розвивається вна
слідок автоімунної реакції організму на інфекцію горла, спричинену 
Streptococcus pyogenes, відомим як бета-гемолітичний стрептокок гру
пи А (БГСА).

Ревматична хвороба серця (РХС) —  це тривале ураження серця, 
зумовлене одним важким епізодом або множинними повторними епізо
дами ГРЛ. Саме РХС залишається вагомою причиною захворюваності 
та смертності в усьому світі. Тоді як ГРЛ і РХС раніше були поширени
ми серед усіх популяцій, покращення умов життя та широке лікування 
інфекцій, викликаних S. pyogenes, привело до того, що як гостра рев
матична лихоманка, так і ревматична хвороба серця стали порівняно 
рідкісними захворюваннями [29]. Нині ці захворювання в основному 
вражають населення країн із низьким і середнім рівнем доходу, а також 
корінне населення багатих країн, де інфекції, спричинені S. pyogenes, 
не піддаються лікуванню, що сприяє розвитку шкідливих постінфек- 
ційних наслідків [29].

Розвиток ГРЛ відбувається приблизно через два тижні після інфіку
вання S. pyogenes [73]. Клінічні прояви та симптоми ГРЛ можуть бути 
важкими й описані в Revised Jones Criteria [73]. Симптоми ГРЛ можуть 
включати поліартрит, кардит, хорею, появу підшкірних вузликів і кільце
подібну еритему або висип, пов’язані з ГРЛ [73, 111]. Ці симптоми за
звичай потребують госпіталізації пацієнтів протягом двох-трьох тижнів, 
упродовж цього часу зовнішні симптоми зникають, але внаслідок цього 
може розвинутись ураження серця. При повторних інфекціях фарингіту, 
викликаного S. pyogenes, ГРЛ може рецидивувати і спричиняти куму
лятивне пошкодження клапанів серця [111].

Епідеміологія ГРЛ та РХС. ГРЛ і РХС у нинішніх умовах переважно 
трапляються в популяціях, які живуть у країнах із низьким рівнем сукуп
ного доходу [35]. Показники захворюваності на ГРЛ у більшості країн із
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низьким і середнім рівнем доходу погано задокументовані, у тому числі 
в популяціях із високою поширеністю ГРЛ, що переважно пов’язано як
13 відсутністю інфраструктури для нагляду за захворюваннями в цих 
умовах, так і з незверненням пацієнтів для надання медичної допомоги.

Під час глобального оцінювання захворювань у 2005 році повідо
млялось про 471 000 випадків ГРЛ на рік, які в основному траплялися 
в дітей та підлітків віком 5-15 років, при цьому поширеність випадків 
РХС коливалась у межах 15,6-19,6 млн [35]. Приблизно 350 000 смер
тей відбувалися щороку через ГРЛ або РХС [35]. Кількість нових діа
гностованих випадків РХС оцінюється у 282 000 на рік із приблизно 
233 000 смертей на рік [35].

За оцінками глобального тягаря захворювань, проведеними у 
2010 році, кількість людей, які живуть із РХС, становила щонайменше 
34,2 млн, при цьому втрачено 10,1 млн років життя з урахуванням інва
лідності [55]. Існують значні проблеми з отриманням точних глобальних 
даних щодо ГРЛ та РХС, оскільки до нинішнього часу діагностика ГРЛ 
залишається складною й проблематичною в багатьох країнах. Варто 
зазначити, що цифри, які стосуються захворюваності та поширеності, 
імовірно, є суттєво заниженими через мінливість і недостатній збір да
них у країнах з обмеженими ресурсами, де показники ГРЛ та РХС часто 
є найвищими [229]. Більш точні оцінки поширеності РХС можуть бути 
результатом більшої доступності ехокардіографії, яка може виявити 
пошкодження серця, викликане РХС, точніше, ніж аускультація [155].

Фактори ризику. Фактори ризику ГРЛ і РХС включають вік, стать та 
різні фактори навколишнього середовища [33].

Вік. З точки зору віку ГРЛ в основному вражає дітей віком від 5 до
14 років, однак може вражати і дітей молодших за цей вік [99, 139]. 
Повторні епізоди можуть виникати в молодому віці, хоча зазвичай вра
жають дітей старшого віку. Оскільки РХС часто є результатом кумуля
тивного пошкодження, пік поширеності РХС припадає на 20-30 років, 
хоча тягар РХС у дітей та підлітків залишається значним [99].

Стать. Тоді як ГРЛ однаково поширена як у чоловіків, так і жінок, 
РХС, як правило, частіше трапляється в жінок [99]. Незрозуміло, чи 
пов’язана ця різниця в поширеності РХС через більшу схильність до 
розвитку автоімунних реакцій після інфекції S. pyogenes і чи можуть 
такі соціальні фактори, як участь у вихованні дітей, у поєднанні з об
меженим доступом до схем первинної й вторинної профілактики, спри
чинити підвищену сприйнятливість та ймовірність виникнення інфекцій 
S. pyogenes із розвитком у подальшому РХС у жінок [33]. Окрім того,

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


(аналіт ичний огляд світового досвіду діагностики, л ікування й профілактики) 63

РХС часто стає очевидною під час вагітності через пов’язане з нею 
значне серцеве навантаження [33].

Фактори навколишнього середовища. Фактори навколишнього 
середовища впливають на поширеність ГРЛ, підвищуючи ризик ви
никнення інфекцій S. pyogenes. Основним екологічним фактором, який 
підвищує ймовірність ГРЛ, є скупченість домогосподарств, що сприяє 
поширенню інфекцій S. pyogenes [146]. Крім того, показано, що ГРЛ та 
РХС більш поширені в сільських і віддалених районах, а також у міських 
нетрях, але це, імовірно, відображає інші фактори ризику, такі як біль
ша скупченість домогосподарств через низький соціально-економічний 
статус або обмежений доступ до медичних ресурсів [33].

Існує також потенційний зв ’язок між недостатнім харчуванням у 
дитинстві та схильністю до ГРЛ, але незрозуміло, чи відбувається це, 
оскільки недостатнє харчування може збільшити схильність до розви
тку агресивних автоімунних реакцій на інфекцію S. pyogenes, або чи 
пов’язане погане харчування з переповненістю домогосподарств та 
іншими факторами, зумовленими бідністю, які підвищують сприйнят
ливість до інфекції S. pyogenes [179].

Патоф ізіологія. Патогенні механізми ГРЛ до кінця не вивчені. До
слідження патогенезу ГРЛ були обмежені відсутністю придатної моделі 
тварин, хоча модель вальвуліту та хореї на щурах Льюїса використову
вали деякий час [22, 179]. Для того щоб виникла ГРЛ, інфекція глотки, 
спричинена S. pyogenes, повинна виникнути в господаря з генетичною 
схильністю до захворювання [24, 56].

Активація вродженої імунної системи починається з інфекції глотки, 
що призводить до презентації антигенів S. pyogenes до Т- і В-клітин. 
CD4+ Т-клітини активуються, і відбувається продукування специфічних 
антитіл IgG та IgM В-клітинами [48]. Пошкодження тканин опосеред
ковується імунним механізмом, який ініціюється за допомогою моле
кулярної мімікрії [78]. Структурна схожість між інфекційним агентом і 
білками людини призводить до перехресної активації антитіл та/або 
Т-клітин, спрямованих проти білків людини [48]. При ГРЛ ця перехрес
но-реактивна імунна відповідь призводить до клінічних ознак ревма
тичної лихоманки, включаючи кардит, через зв’язування антитіл та 
інфільтрацію Т-клітин; транзиторний артрит, зумовлений утворенням 
імунних комплексів; хорею внаслідок зв’язування антитіл із базальними 
гангліями; і шкірні прояви через уповільнену реакцію гіперчутливості.

Молекулярна мімікрія. Існує чимало доказів, які припускають, що 
молекулярна мімікрія відіграє роль у розвитку кардиту, стимулюючи як
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гуморальну, так і клітинну перехресно-реактивну імунну відповідь [48, 
49, 78].

Альфа-спіральні білкові структури, виявлені в білку М і N-ацетил- 
бета^-глюкозаміні (вуглеводний антиген S. pyogenes), мають спільні 
епітопи з міозином, і антитіла проти обох цих антигенів перехресно реа
гують на тканини людини [69]. Моноклональні антитіла, що утворюються 
з лімфоцитів мигдаликів або периферичної крові пацієнтів, інфікованих 
S. pyogenes, реагують перехресно з міозином [48, 50]. Моноклональні 
антитіла, спрямовані проти виділених міозину та N-ацетил-бета-й- 
глюкозаміну, реагують проти ендотелію клапанів людини в пацієнтів 
із ревматичною лихоманкою [50]. На моделі щурів Льюїса імунізація 
рекомбінантним стрептококовим білком М типу 6 призвела до розви
тку вальвуліту [146]. Клони Т-клітин людського серця, що знаходяться 
в осередку ураження, реагують на серцеві тканини, включаючи міозин 
і протеїни клапанів [65]. Автореактивні Т-клітини, мабуть, відіграють 
важливу роль у гранулематозному запаленні в серцевих клапанах. 
Молекула адгезії судинної клітини 1 може бути сполучною ланкою між 
гуморальним і клітинним імунітетом на поверхні клапана.

Молекула адгезії судинних клітин 1 посилюється на поверхні ендо
телію клапана в результаті зв’язування перехресно-реактивних антитіл. 
Це призводить до прилипання CD4+ Т-клітин до ендотелію з подаль
шою інфільтрацією цих клітин у клапан. Т-клітини ініціюють переважно 
відповідь TH1 із вивільненням гамма-інтерферону (y-IFN). Запалення 
призводить до неоваскуляризації, що дозволяє подальше рекрутування 
Т-клітин. Поширення епітопів може відбуватися в клапані, де Т-клітини 
реагують на інші серцеві білки, такі як віментин і тропоміозин, і призво
дять до утворення гранулематозних утворень під ендокардом (тільця 
Ашоффа) [158].

Генетична схильн ість. Гостра ревматична лихоманка є спадковим 
захворюванням, часті випадки якого спостерігаються в членів сім’ї, 
включаючи близнюків [24]. Метааналіз досліджень близнюків показав, 
що об’єднаний ризик пробандної конкордантності становив 44 та 12% 
у монозиготних та дизиготних близнюків відповідно, а зв’язок між зи- 
готністю й конкордантністю був сильним із співвідношенням шансів 
6,4 (95% ДІ, від 3,4 до 12,1) [61].

Найімовірніше, що сприйнятливість до ГРЛ є полігенною. Полімор
фізм кількох генів, що кодують імунні білки, пов’язують зі сприйнятливіс
тю до ГРЛ. У кількох дослідженнях повідомлялося про генетичні асоціа
ції, пов’язані з молекулами лейкоцитів людини II класу (HLA) [3, 10, 37],
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тоді як інші відзначають асоціацію з імунними білками, не пов’язаними 
з HLA [24].

На сьогодні проводяться масштабні дослідження асоціації генома 
ревматичних захворювань серця в багатьох популяціях у більше ніж 
20 країнах, включаючи Африку, Тихий океан та Північну Австралію.

Гостра ревматична лихоманка

Клінічні прояви. ГРЛ може проявлятися у вигляді кількох різних клі
нічних симптомів протягом тижнів після епізоду фарингіту, викликаного 
S. pyogenes [73]. Найбільш поширеними ознаками ГРЛ є лихоманка 
(>90% пацієнтів) і артрит (75% пацієнтів). Найсерйознішим проявом 
є кардит (>50% пацієнтів), оскільки він може призвести до хронічної 
ревматичної хвороби серця, тоді як усі інші клінічні ознаки повністю 
зникають часто протягом тижнів.

Артрит. Існує велика кількість діагностичних і диференціально- 
діагностичних ознак ревматичного артриту, і, як наслідок, він є най
більш діагностично складним проявом [220]. Артрит при ГРЛ найчастіше 
вражає великі суглоби, особливо коліна, щиколотки, лікті та зап’ястя. 
Часто вражаються численні суглоби, причому початок артриту в різних 
суглобах або розділений у часі, або накладається, що дає підставу для 
опису «міграційного» або «адитивного» поліартриту [46, 92, 200]. Кожен 
суглоб уражається від кількох днів до тижня, при цьому весь епізод 
проходить без лікування протягом одного місяця. Біль у суглобах може 
бути досить сильним, особливо в старших дітей та підлітків, і часто не 
відповідає клінічним ознакам запалення [68, 206].

Важливою особливістю артриту при ГРЛ є його швидка відповідь 
на протизапальну терапію. Якщо симптоми суглобів не реагують на 
лікування аспірином або іншими нестероїдними протизапальними пре
паратами (НПЗП) чи глюкокортикоїдами протягом 48 годин, діагноз ГРЛ 
слід переглянути [7]. Пацієнтам із моноартритом, у яких підозрюється 
ГРЛ, деякі експерти рекомендують припинити терапію НПЗП і лікувати 
ацетамінофеном чи парацетамолом до ураження іншого суглоба, таким 
чином визначаючи діагноз ГРЛ. Хоча пацієнти з ГРЛ можуть мати лише 
моноартрит [31, 216], розгляд септичного артриту як диференціального 
діагнозу необхідний у цих пацієнтів, особливо в дітей молодшого віку. 
Таким пацієнтам показана аспірація із суглобової щілини з підрахунком 
лейкоцитів і посівом синовіальної рідини. Синовіальна рідина стериль
на, з переважанням лімфоцитів у пацієнтів із ГРЛ [82, 112]. Нещодавно 
оновлені критерії Джонса підкреслюють, що суглобові прояви можуть
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включати асептичний моноартрит або поліартралгію як основні прояви 
в популяціях високого ризику, тоді як у групах із низьким ризиком при
йнятний лише поліартрит як основний прояв [УЗ].

Кардит. ^ Л  може викликати панкардит, який вражає перикард, 
епікард, міокард та ендокард [УЗ]. Однак основний клінічний прояв 
кардиту при ^ Л  відображає ураження ендокарда, що проявляється 
як вальвуліт мітрального клапана (мітральна регургітація) і рідше — 
аортального клапана (аортальна регургітація) [1, 199, 201]. У пацієнтів 
із мітральною регургітацією при аускультації виявляється характерний 
пансистолічний шум мітральної недостатності, а якщо мітральна недо
статність важка, то може бути наявний додатковий діастолічний шум 
(шум Кері-Кумбса). Кардіомегалія може виникнути при більш вираженій 
клапанній регургітації. У разі значного ураження перикарда можна по
чути тремтіння перикарда [1У6].

Пацієнтам із підозрою на ^ Л  необхідно зробити ехокардіограму, 
щоб підтвердити клінічні дані та оцінити тяжкість клапанної регургітації, 
функцію серця й діагностувати будь-які субклінічні ураження [УЗ]. Суб- 
клінічний кардит відноситься до ознак регургітації на ехокардіографії 
за відсутності аускультативних даних [121, 194]. Оскільки специфічні 
критерії для діагностики субклінічного кардиту відсутні, критерії Джонса 
2015 року припускають, що критерії WHF можна використовувати для 
диференційної діагностики фізіологічної та патологічної регургітації [УЗ]. 
Як клінічний, так і субклінічний кардит вважається основним проявом 
^ Л  у популяції з низьким та високим ризиком [УЗ].

Хорея. Хорея у хворих на ^ Л ,  яку також називають хореєю Сіденхе- 
ма, або танцем святого Віта, трапляється в З0% пацієнтів із ^ Л .  Вона 
характеризується мимовільними, неритмічними й безцільними рухами 
тулуба і кінцівок, які часто більш виражені з одного боку. Pевматична 
хорея часто вражає обличчя й характеризується гримасами, усмішками 
та нахмурюванням бров. Особливістю захворювання є те, що хорея 
зникає зі сном. Емоційна лабільність також є ознакою ревматичної 
хореї, особливо в дітей старшого віку та підлітків, і характеризується 
неспокоєм і спалахами неадекватної поведінки, включаючи плач [21З].

Хорея може проявлятися сама по собі, без інших ознак ^ Л  і без 
ознак недавньої стрептококової інфекції, оскільки може виникнути че
рез багато місяців після провокування стрептококової інфекції. Якщо 
хорея має ізольований прояв, важливо виключити інші її причини, 
такі як системний червоний вовчак, хвороба Вільсона та реакції на 
ліки [220]. У всіх випадках підозри на ревматичну хорею необхідно
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провести ретельний огляд серця та ехокардіограму, оскільки хорея 
тісно пов’язана з кардитом [59].

Шкірні ознаки: кільцеподібна еритема та підшкірні вузлики. 
Шкірні прояви при ГРЛ трапляються менше ніж у 10% пацієнтів і рідко 
виникають як єдиний прояв ГРЛ [73]. Маргінальна еритема, яку також 
називають «кільцеподібна еритема», характеризується яскраво-роже
вими, блідними, не сверблячими плямами або папулами, що поши
рюються назовні серпігінально, зазвичай на тулубі та проксимальних 
відділах кінцівок.

Підшкірні вузлики —  це невеликі (0,5-2 см), безболісні округлі вуз
лики, які розвиваються над кістковими виступами (особливо на ліктях) 
або сухожиллями розгиначів і зазвичай симетричні. Переважно є три- 
чотири вузлики, і вони зазвичай наявні протягом одного-двох тижнів.

Інш і клінічні ознаки. Є чотири інші клінічні ознаки, які вважа
ються незначними проявами ГРЛ: лихоманка, артралгія, підвищен
ня рівня реагентів гострої фази та подовжений інтервал Р ^  на 
електрокардіограмі [73].

Лихоманка ГРЛ зазвичай становить >38,50 за Цельсієм, але може 
бути нижчою (> 38 °С) у групах високого ризику [31].

Артралгія зазвичай охоплює кілька суглобів за схемою, подібною 
до поліартриту [38].

Швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) часто перевищує >60 мм/ 
год, а рівень С-реактивного білка (СРБ) зазвичай вищий >3,0 мг/дл у 
пацієнтів із ГРЛ, хоча ШОЕ може бути нижчою (>30 мм/год) у групах 
високого ризику.

Низка інших клінічних ознак часто спостерігається в пацієнтів із ГРЛ, 
але вони не включені як прояви до критеріїв Джонса, зокрема млявість, 
біль у животі та носові кровотечі, а також прискорений пульс під час 
сну та тахікардія, що не пропорційна лихоманці [183]. При повному 
дослідженні крові часто виявляють нормохромну та нормоцитарну 
анемію й лейкоцитоз.

Д іагностика гострої ревматичної лихоманки. Єдиного підтвер- 
джувального тесту на ГРЛ не існує. Натомість діагностика початкової 
або рецидивуючої ГРЛ залежить від пацієнтів, які відповідають набору 
клінічних критеріїв. Найвідоміші з них, критерії Джонса, зазнали сво
го п’ятого перегляду у 2015 році [73], що розширює їх застосування 
як до груп населення з високим та низьким ризиком. Перегляд також 
включає результати субклінічного кардиту як основного критерію, який 
діагностується за допомогою ехокардіографічної оцінки. Зберігаючи
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оригінальну форму, діагноз початкової ГРЛ продовжує вимагати двох 
основних або одного великого та двох малих критеріїв Джонса, а також 
доказів попередньої стрептококової інфекції. Хорея та хронічний м’який 
ревматичний кардит залишаються винятками із цієї вимоги і розгляда
ються окремо як достатній доказ ГРЛ. Критерії Джонса продовжують 
підкреслювати, що ГРЛ має бути хворобою виключення з активним 
пошуком інших системних захворювань [73].

У групах із низьким ризиком, які визначаються як «захворюваність 
ГРЛ <2 на 100 000 дітей шкільного віку на рік або поширеність РХС у 
всіх вікових групах <1 на 1000 населення на рік» [73], критерії Джон
са продовжують підкреслювати високу специфічність, щоб уникнути 
хибнопозитивних діагнозів. Основними критеріями є кардит (клінічний 
або субклінічний), поліартрит, хорея, кільцеподібна еритема та підшкір
ні вузли. До незначних критеріїв належать поліартралгія, лихоманка 
(>38,5 °С), ШОЕ >60 мм протягом першої години та/або СРБ >3,0 мг/ 
дл, а також подовжений інтервал Р ^  (якщо кардит не враховується 
як основний критерій).

У групах із помірним і високим ризиком, які визначаються як будь-яка 
популяція з поширеністю або захворюваністю за межами визначення 
низького ризику, критерії підкреслюють високу чутливість, щоб уникнути 
помилково негативних діагнозів. Після останнього перегляду (1992 р.) 
з ’явилися дані з ендемічних регіонів, що обмеження ураження сугло
бів класичним міграційним поліартритом призвело до недостатнього 
обґрунтування діагнозу ГРЛ [31, 137]. Поліартрит, моноартрит або по
ліартралгія тепер можуть відповідати основним критеріям.

Перегляд критеріїв Джонса у 2015 році також містить конкретні діа
гностичні складові для повторних випадків ГРЛ, які були нечіткими в 
попередніх редакціях. У пацієнтів із достовірним анамнезом ГРЛ або 
РХС та документацією про нещодавню стрептококову інфекцію по
вторний рецидив можна діагностувати за допомогою двох основних, 
одного великого та двох малих або трьох малих критеріїв. Також пе
редбачено встановлення діагнозу «можлива ГРЛ» як при початковій, 
так і при рецидивній ГРЛ у випадках, коли існує висока клінічна підозра 
на ГРЛ, але неповне виконання критеріїв. Відсутність критеріїв може 
бути вторинною через відсутність лабораторних або ехокардіографіч- 
них досліджень, поганий клінічний анамнез та/або пізню презентацію. 
За цих обставин критерії Джонса вважають доцільним запропонувати 
вторинну профілактику з клінічною та ехокардіографічною переоцінкою 
через рік [73].
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Тактика ведення пацієнтів із ГРЛ. Першочерговим є підтверджен
ня діагнозу, особливо в пацієнтів із гострим артритом у географічних 
умовах, де ГРЛ є ендемічною. Усі пацієнти з підозрою на ГРЛ повинні 
бути госпіталізовані, щоб можна було уважно спостерігати за клінічним 
перебігом та проводити ключові дослідження. Додаткові дослідження, 
такі як ультразвукове дослідження суглобів, аспірація суглобів, тести 
на інші причини артриту та хореї, визначаються клінічною картиною й 
перебігом. Госпіталізація також дає можливість отримати інформацію 
про ГРЛ, особливо про необхідність вторинної профілактики.

Крім діагностики, пріоритетами в лікуванні ГРЛ є: ерадикація стреп
токока групи А з горла та початок вторинної профілактики; симптома
тичне лікування артриту та/або артралгії; лікування кардиту та/або 
серцевої недостатності; лікування хореї; а також навчання пацієнта 
та родини.

Пацієнти з ГРЛ отримують антибіотик для знищення S. pyogenes [172]. 
Прагматичний підхід полягає у введенні внутрішньом’язового бензатин- 
пеніциліну G тривалої дії (БПГ), який слугує двом цілям: 1) знищення 
носійства S. pyogenes; і 2) як перша доза чотиритижневої вторинної 
профілактики. Навчання щодо важливості вторинної профілактики роз
починається одночасно внутрішньом’язовим уведенням першої дози 
БПГ в умовах стаціонару. Вторинна профілактика бензатинпеніциліном 
G є наріжним каменем довготривалого ведення пацієнтів із ГРЛ [172].

Лікування суглобового синдрому. Протизапальне лікування є 
основою симптоматичного лікування гострих суглобових симптомів 
ГРЛ [57, 89]. Лікуванням першої лінії традиційно був аспірин, який 
залишається найбільш широко використовуваним протизапальним 
засобом для лікування ГРЛ. Накопичено досвід використання новітніх 
НПЗП, включаючи напроксен для пацієнтів старшого віку та ібупрофен 
для дітей молодшого віку [42, 53, 83, 197], яким дехто віддає перева
гу через більш зручну частоту дозування та знижений ризик токсич
ності або синдрому Рея порівняно із саліцилатами. Одне невелике 
рандомізоване контрольоване дослідження підтримує використання 
напроксену при ГРЛ [83]. Ібупрофен успішно використовується в ді
тей молодшого віку з ревматичною лихоманкою. Пацієнтам із легкою 
артралгією ацетамінофен або парацетамол можуть забезпечити адек
ватне лікування.

Аспірин та НПЗП швидко усувають та контролюють прояви сугло
бового синдрому, але їх прийом слід продовжувати, поки всі симптоми 
не зникнуть остаточно [57]. Більшість пацієнтів потребує лікування
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протягом одного-двох тижнів, хоча деяким із них потрібен більш три
валий курс. Артрит може рецидивувати, коли дозу протизапального 
лікування зменшують —  це явище відоме як «відскок» і означає, що 
потрібен більш тривалий курс лікування [85]. Якщо кортикостероїди 
використовуються для лікування кардиту або з іншої причини, прийом 
аспірину або НПЗП у цей період можна припинити, але слід розпочати 
після припинення лікування.

Лікування кардиту. Немає доказів того, що протизапальна терапія 
змінює довгостроковий результат у пацієнтів із ГРЛ, хоча деякі експерти 
рекомендують терапію кортикостероїдами пацієнтам із тяжким карди
том [7, 25, 153]. Тому лікування кардиту полягає в лікуванні серцевої 
недостатності у хворих із тяжким кардитом. Хірургія на клапані рідко 
необхідна пацієнтам із ревматичним кардитом, але може бути рятів
ною у хворих із гострим розривом стулки клапана або із сухожилками 
хорди [2].

Усі пацієнти з тяжким кардитом, у тому числі зі значною кардіомега- 
лією, застійною серцевою недостатністю або блокадою серця третього 
ступеня, потребують термінової ехокардіограми та огляду кардіолога. 
Діуретики, обмеження рідини та ліжковий режим є основними в ліку
ванні серцевої недостатності. Інгібітори ангіотензинперетворюючо- 
го ферменту рекомендуються деяким пацієнтам із симптоматичною 
аортальною регургітацією та/або дисфункцією лівого шлуночка [189]. 
Багато експертів рекомендують використовувати кортикостероїди при 
тяжкому гострому кардиті із серцевою недостатністю, незважаючи на 
відсутність якісних доказів. Побічні ефекти кортикостероїдів, включа
ючи шлунково-кишкові кровотечі та затримку рідини, можуть погіршити 
серцеву недостатність.

Операцій на серці зазвичай уникають до тих пір, поки гостре за
палення не вщухне, щоб оперативне втручання було технічно легшим 
і щоб можна було досягти кращого довгострокового результату [174]. 
Винятком із цього є проривна мітральна або аортальна регургітація, яка 
часто виникає через розрив сухожильної хорди і потребує термінового 
рятувального хірургічного лікування [2]. Там, де це можливо, кращим є 
хірургічне втручання, а не заміна клапана, щоб уникнути тривалого ан- 
тикоагулянтного лікування, яке необхідне для механічних клапанів [150].

Немає достовірних даних, які б підтверджували застосування про
тизапальних препаратів (аспірин, НПЗП, кортикостероїди, внутрішньо
венний імуноглобулін) при гострому кардиті, з огляду на подальший 
розвиток ураження клапанів серця та серцевих захворювань [41, 203].
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Л ікування хореї. Ревматична хорея, як правило, є доброякісною 
та самообмежується з вирішенням протягом тижнів або місяців, і, як 
наслідок, лікування, окрім спокою та спокійної обстановки, часто не є 
необхідним [102], особливо тому, що ліки, які використовуються для 
хореї, можуть мати серйозні побічні ефекти. Однак, якщо патологічні 
рухи суттєво заважають звичайній діяльності повсякденного життя, 
піддають людину ризику травми або завдають шкоди пацієнту та його 
родині, слід розглянути питання про лікування [7].

Вальпроєва кислота і карбамазепін вважаються препаратами пер
шої лінії для лікування хореї [54, 71, 141]. Невелике проспективне по
рівняльне дослідження показало, що вальпроєва кислота була більш 
ефективним засобом [54]. Однак деякі експерти рекомендують кар
бамазепін як початкову терапію важкої хореї через потенційний ризик 
токсичного впливу вальпроєвої кислоти на печінку [84]. Вальпроєва 
кислота протипоказана жінкам дітородного віку через ризик терато- 
генності. Короткочасне лікування кортикостероїдами також може бути 
розглянуто для важкої або рефрактерної хореї [11, 36, 140]. Аспірин і 
НПЗП не мають істотного впливу на ревматичну хорею.

Освіта пацієнтів. Пацієнти та особи, які доглядають за ними, по
требують належної інформації й освіти про ревматичну лихоманку та 
ревматичні захворювання серця, а також про важливість дотримання 
вторинної профілактики [172].

Перехід у хронічний ревмокардит. Приблизно в 35-72% пацієнтів, 
які страждають на ГРЛ, розвивається клінічний кардит [9, 18, 99, 217], 
причому в решти 18% наявні докази субклінічного ураження серця за 
допомогою ехокардіографії [194]. Проте може відбутися зникнення го
строго кардиту, особливо при відмінному дотриманні профілактичних 
заходів, і не у всіх із цих пацієнтів розвинеться РХС. Розв’язання най
частіше спостерігається в перший рік після ГРЛ, але задокументовано 
навіть через 10 років після первинного серцевого ураження [18]. Гострий 
кардит, обмежений чистою мітральною регургітацією, є найбільш віро
гідним регресом ураження, при цьому регрес майже ніколи не спосте
рігається при ураженні аортального клапана [18]. Фактори, які постійно 
схиляють пацієнтів до розвитку хронічної РХС, включають молодший 
вік при першому епізоді ГРЛ, більш важкий кардит при першому епізо
ді ГРЛ, а також частоту та кількість повторних випадків ГРЛ [18, 217].

Також у дітей, які не мають клінічного кардиту під час початкового 
прояву ГРЛ, можливий розвиток хронічної РХС. Це може бути пов’язано 
із субклінічними рецидивами, поганим дотриманням профілактичних
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заходів або відстроченим розвитком клінічно очевидного захворювання, 
що підкреслює необхідність серійних даних ехо-сигналу.

В еру препеніциліну та перед ехокардіографією 24% пацієнтів віком 
10 років і 44% пацієнтів віком 20 років, у яких не було клінічного кардиту 
при появі ГРЛ, мали аускультативні ознаки хронічної РХС, незважаючи 
на те, що лише в однієї третини були задокументовані повторні реци
диви ГРЛ [18]. Сучасні дані з Австралії підтверджують цей висновок: у 
35% дітей спостерігається РХС через 1 рік після ГРЛ, і ця цифра зросла 
до 61% через 10 років після початкової презентації ГРЛ [99].

РЕВМ АТИЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ

Клін ічн і прояви, особливості та д іагностика РХС. Ехокардіогра- 
фія є основним інструментом оцінки пацієнтів із підозрюваною та під
твердженою РХС, оскільки вона визначає розподіл і тяжкість ураження 
клапанів і виключає альтернативну патологію [169]. Тоді як кардит, асо
ційований із ГРЛ, є панкардитом, патологія клапанів майже виключно 
домінує при хронічній РХС. Найчастіше спостерігається лівостороннє 
ураження серця; захворювання вражає мітральний клапан майже в 
100% випадків, а аортальний клапан —  у 20-30%  випадків. Тристулко
вий клапан уражається гістологічно в 15-40% пацієнтів із РХС [40, 97, 
161], але цей висновок рідко має клінічне значення за винятком найваж
чих випадків [97]. Легеневий клапан майже ніколи не уражається, хоча 
є повідомлення про легеневі автотрансплантати, які використовувалися 
в положенні аорти під час процедури Росса, згодом розвивається не
достатність трансплантата і з ’являються ознаки ревматичного кардиту.

М ітральна недостатн ість. Мітральна недостатність є найбільш 
поширеною патологією клапанів при РХС [39, 192], особливо в дітей 
та дорослих молодого віку, де ізольована мітральна недостатність є 
найпоширенішим проявом РХС. Ревматична мітральна недостатність 
насамперед виникає внаслідок морфологічних змін, які відображають 
хронічне рубцювання мітрального клапана та апарата мітрального 
клапана. Морфологічні особливості мітрального клапана добре візуа- 
лізуються на стандартній 2D-ехокардіографії, хоча нові дані свідчать 
про те, що тривимірна ехокардіографія може покращити чутливість і 
специфічність виявлення РХС у випадках легкого ураження клапанів і 
сприяти, у свою чергу, поліпшенню хірургічного планування для паці
єнтів із прогресуючим захворюванням [15].

Клапанне потовщення, яке спостерігається в 56-100%  пацієнтів 
із ревматичним кардитом, є найбільш поширеною морфологічною
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ознакою на ехокардіограмах [26, 174, 199, 225]. Таке потовщення най
частіше спостерігається на вільному краю стулки, де хордові структури 
можуть зливатися з кінчиками стулки [196], хоча вузлики або бісеринки 
по довжині стулки також можна побачити. Критерії WHF 2012 року ре
комендують об’єктивне вимірювання мітрального клапана без гармо
нійної візуалізації та встановлювати критерії аномально потовщеного 
мітрального клапана на основі віку [151]. Потовщена хорда —  суто 
суб’єктивний показник на ехокардіографії [151], також є загальною озна
кою і призводить до обмеження руху передніх та/або задніх мітральних 
стулок і до неповної клапанної коаптації, характерної для ревматичної 
мітральної недостатності [26, 199]. Інший менш поширений механізм 
хронічної ревматичної мітральної регургітації та поганої мітральної 
коаптації включає надмірний рух кінчика передньої мітральної стулки, 
який іноді неточно називають мітральним пролапсом. Ця регургітація 
може прогресувати з часом [63] через тривале рубцювання клапана 
та клапанного апарата і/або через компенсаторну дилатацію лівого 
шлуночка, що додатково перешкоджає належній коаптації, змінюючи 
розмір і положення лівого шлуночка [134].

Класичним шумом мітральної недостатності є голосистолічний апі
кальний шум, який найкраще чути при положенні пацієнта на лівому 
боці. Інтенсивність шуму зазвичай корелює з тяжкістю регургітації. Нор
мальна ЕКГ та рентгенографія грудної клітки найчастіше трапляються 
при помірній мітральній регургітації, але обидва методи виявляють 
розширення лівого передсердя та лівого шлуночка в міру збільшення 
тяжкості регургітації. Миготлива аритмія трапляється нечасто з чистою 
мітральною регургітацією, особливо в педіатричній популяції, але час
тіше виникає при збільшенні розміру лівого передсердя [133]. За ви
нятком пацієнтів із важкою гострою мітральною регургітацією, більшість 
хворих залишаються безсимптомними протягом багатьох років. Згодом 
мітральна регургітація може призвести до дисфункції лівого шлуночка, 
і пацієнти із симптомами зазвичай мають ознаки лівої серцевої недо
статності, знижену толерантність до фізичних навантажень і задишку 
під час фізичного навантаження [131, 135].

М ітральний стеноз. РХС є найпоширенішою етіологією мітрально
го стенозу в усьому світі [90, 148, 207]. Розвиток мітрального стенозу 
пов’язаний із кількістю, хоча і не обов’язково з тяжкістю кардиту під 
час повторних випадків ГРЛ [182], і частіше трапляється в жінок [181]. 
Мітральний стеноз до ери антибіотикотерапії також зазвичай розгля
дався як пізнє ускладнення хореї у 25% дітей. Класично вважалося,
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що ревматичний мітральний стеноз є пізнім проявом PХC, що виникає 
на третьому-шостому десятиліттях життя [86]. Проте ревматичний мі
тральний стеноз має більш агресивний перебіг у країнах Африки на 
південь від Сахари та інших регіонах із низькими ресурсами. Напри
клад, в Ефіопії випадки були зафіксовані в дитини віком від п’яти років, 
а мітральний стеноз був виявлений в однієї третини дітей із клінічним 
діагнозом PХC [186].

Pевматичний мітральний стеноз виникає пізніше в континуумі кла
панних рубців і має багато морфологічних ознак ревматичної мітральної 
регургітації. Як правило, стулки мітрального клапана товсті і відносно 
нерухомі. Обмежена рухливість стулок зазвичай є результатом укоро
чення та зрощення хорд мітрального клапана (спостерігається в 100% 
пацієнтів із тяжким мітральним стенозом) [6], кальцифікації та/або 
спайкового зрощення [148, 151], що призводить до воронкоподібного 
отвору мітрального клапана.

Легкий мітральний стеноз добре переноситься і зазвичай перебігає 
безсимптомно. Однак при наростанні стенозу підвищується тиск у ліво
му передсерді, що призводить до підвищення тиску в легеневих венах 
і, зрештою, до легеневої гіпертензії. Pанні симптоми відображають 
зниження серцевого викиду і включають втому та зниження переноси- 
мості фізичних навантажень. Пізніше з ’являються симптоми набряку 
легенів із задишкою, кашлем, хрипами, ортопное та нападоподібною 
нічною задишкою. З розвитком легеневої гіпертензії в пацієнтів можуть 
спостерігатися непритомність, кровохаркання та правосерцева недо
статність [131]. Pезультати фізикального огляду відображають тяжкість 
захворювання. Класичний шум при мітральному стенозі складається з 
низькочастотного бурчання апікального діастолічного шуму, який най
краще вислуховується в положенні ліворуч на боці [131]. Довготрива
лий шум відображає більш важкий стеноз. Pентгентгеноскопія органів 
грудної клітки засвідчує збільшене ліве передсердя з набряком легенів 
або без нього та/або збільшені легеневі артерії залежно від тяжкості 
захворювання. Оцінка ЕКГ має вирішальне значення, оскільки пацієн
ти зі значним мітральним стенозом мають високий ризик фібриляції 
передсердь.

Аортальна недостатність. Pевматична аортальна недостатність 
найчастіше спостерігається в поєднанні з ревматичною патологією мі
трального клапана [230]. «Чисте» захворювання аортального клапана 
трапляється нечасто [230], лише в 4,5% осіб <18 років і 2,8% осіб >18 ро
ків у великій серії пацієнтів з Індії [39]. При підозрі на захворювання
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клапанів необхідно провести комплексний пошук інших патологій аорти 
(двостулковий аортальний клапан, підаортальна оболонка, інфекцій
ний ендокардит, захворювання сполучної тканини). Механізмом рев
матичної аортальної регургітації найчастіше є обмеження руху стулок 
аорти, що виникає в результаті втягування й потовщення стулок [44]. 
Хірургічні дослідження продемонстрували, що в 41-100% пацієнтів із 
ревматичною аортальною регургітацією спостерігається потовщення 
аортального клапана, яке часто має неправильний та вузликовий ви
гляд і призводить до центрального дефекту коаптації [16, 21, 77, 129, 
187, 188].

Пролапс аортального клапана є другим, менш поширеним механіз
мом ревматичної аортальної регургітації [44], але інші первинні причини 
пролапсу аорти є більш поширеними і повинні бути виключені.

Подібно до хронічної мітральної недостатності, пацієнти з хронічною 
аортальною недостатністю можуть роками залишатися безсимптомни- 
ми. Однак аортальна регургітація створює навантаження як об’ємом, так 
і тиском на лівий шлуночок і призводить до компенсаторної дилатації 
шлуночків [131]. Із часом може виникнути дисфункція шлуночків, і в 
пацієнтів можуть з ’явитися симптоми лівосерцевої недостатності, такі 
як зниження толерантності до фізичних навантажень, стомлюваність 
і задишка під час фізичного навантаження. Під час фізичного огляду 
пацієнти зі значною аортальною недостатністю демонструють збіль
шення пульсового тиску та зміщення лівої межі серця вліво внаслідок 
розширення лівого шлуночка. Класичний шум при аортальній регургіта
ції — це високий діастолічний шум, який вислуховується на лівій нижній 
межі груднини, найбільш помітний, коли пацієнт нахиляється вперед і 
наприкінці видиху. Тяжкість регургітації корелює з тривалістю шуму, з 
більш коротким шумом, пов’язаним із більш тяжким захворюванням. 
Рентгенографія грудної клітки та ЕКГ будуть нормальними при легко
му перебігу захворювання, але при більш запущеному захворюванні 
з ’являться тривалі ознаки аортальної недостатності —  розширення 
лівого шлуночка разом із збільшенням висхідної аорти на рентгено
грамі грудної клітки.

Аортальний стеноз. Аортальний стеноз є менш поширеною рев
матичною патологією клапанів, яка виявляється лише в 9% суб’єктів 
дослідження в нещодавньому великому проспективному зборі даних 
по всій Африці [230]. Стеноз виникає внаслідок прогресуючого потов
щення стулок, спайкового зрощення, фіброзу та кальцифікації. Ревма
тичний аортальний стеноз майже ніколи не трапляється ізольовано,
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і більшість пацієнтів мають змішане ураження аортального клапана 
та супутню патологію мітрального клапана. Поширеність аортального 
стенозу зростає з віком і найчастіше привертає увагу від 20 до 40 років 
після початкової появи ^ Л  [19].

Pозвиток ревматичного аортального стенозу зазвичай поступовий, 
що дає час для серцевої компенсації та безсимптомного періоду. У міру 
посилення стенозу розвиваються симптоми лівосерцевої недостатності, 
поганого серцевого викиду й поганої коронарної перфузії, включаючи 
стенокардію, синкопе та задишку під час фізичного навантаження. 
Класичний шум —  це шум систолічного викиду на правій верхній межі 
груднини, часто з діастолічним шумом декрещендо, якщо є супутня 
аортальна регургітація. На відміну від вроджених патологій аорти, рідко 
спостерігається пов’язане клацання відкривання [131].

Змішана хвороба клапанів. За винятком молодих людей, де домі
нує чиста мітральна регургітація, змішана клапанна патологія є найпо
ширенішою знахідкою при хронічній PХС [230]. Мітральна регургітація 
та мітральний стеноз найчастіше розвиваються протягом тривалого 
періоду захворювання, і багато пацієнтів мають як важливі регургіту- 
ючі, так і стенозуючі компоненти [18]. Ці зміни відображають тривале 
рубцювання та ремоделювання клапанів, які відбуваються при PХС, 
навіть якщо повторні епізоди ^ Л  відсутні. Аналогічно, патологія аор
тального клапана рідко спостерігається ізольовано [230] і найчасті
ше має супутню мітральну патологію. Правосторонні клапани серця 
залучаються рідко і ніколи не залучаються ізольовано. Pевматичне 
ураження тристулкового клапана трапляється частіше, ніж ураження 
легень, з клінічно вираженим захворюванням у 3-5%  пацієнтів [97]. 
Дані з країн із низьким рівнем ресурсів свідчать про те, що принаймні 
в деяких ендемічних регіонах латентна PХС або PХС без наявності 
в анамнезі ^ Л  можуть навіть бути найпоширенішим проявом серед 
тих, хто страждає на прогресуючу ревматичну хворобу серця [227]. 
PХС також зазвичай показує відносно тривалий період між початковим 
серцевим ураженням і проявом симптоматичного захворювання серця. 
Тоді як найвищий ризик ^ Л  припадає на дитинство, симптоматична 
PХС найчастіше проявляється на третьому та четвертому десятиліт
тях [230]. Цей клінічно безшумний період дає можливість для раннього 
виявлення PХС, і активний нагляд за PХС пропагується в ендемічних 
регіонах із 70-х років минулого сторіччя [212].

PХС відповідає чотирьом критеріям, за даними Pади Європи 
1994 року, для визначення захворювань, придатних для скринінгу [156].
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В ендемічних районах РХС завдає величезних людських і фінансових 
збитків окремим особам і громадам [31, 79, 98, 119, 138], а також суттєво 
сприяє загальному глобальному тягарю хвороб [74]. Природна історія 
нелікованої РХС добре задокументована, при цьому прогресування 
ревматичного ураження клапанів залежить як від тяжкості початкового 
кардиту, так і від кількості повторних випадків ГРЛ [18, 193]. Ехокарді- 
ографія, якщо її інтерпретувати за критеріями Всесвітньої федерації 
серця 2012 року [151], виявляється дуже чутливою [14, 45, 60, 154] та 
специфічною [43, 115, 157]. І, нарешті, початок і підтримка регулярних 
внутрішньом’язових ін’єкцій пеніциліну (вторинна профілактика), при
наймні в тих, у кого рання РХС та задокументована історія ГРЛ, покра
щує довгостроковий прогноз, запобігаючи повторним епізодам ГРЛ та 
зупиняючи прогресування ураження клапанів [66, 67, 104, 184].

Протягом останнього десятиліття ехокардіографічний скринінг РХС 
став найбільш чутливим тестом для раннього виявлення РХС. Система
тичний огляд ехокардіографічних скринінгових досліджень на сьогодні 
підрахував загальну поширеність РХС у 2,9 на 1000 осіб при аускультації 
порівняно з 12,9 на 1000 осіб за даними ехокардіографії [163]. Однак 
дослідження, що безпосередньо порівнюють аускультацію з ехокардіо- 
графічним скринінгом, показали, що аускультація є як погано чутливою, 
так і погано специфічною [117, 202], і тому більше не рекомендується 
для скринінгу РХС [151]. У 2011 році Всесвітня федерація серця скли
кала експертну робочу групу для розробки першого набору критеріїв 
ехокардіографічної діагностики РХС, заснованого на доказах [151. Ці 
критерії використовують морфологічні й функціональні особливості 
мітрального та аортального клапанів, щоб класифікувати осіб, які не 
мають РХС, прикордонні РХС або певної РХС. Ці критерії призначені 
для використання лише в осіб, які не мають клінічної історії ГРЛ і які 
проживають в ендемічних регіонах РХС. Була надія, що стандартизо
вані діагностичні критерії покращать як чутливість, так і специфічність 
скринінгу (зокрема, обмежуючи хибнопозитивні діагнози) і забезпечать 
платформу для обміну й зіставлення даних у дослідженнях і на сайтах.

Скринінг за допомогою ехокардіографії виявив значний тягар «при
кордонної РХС»; діагностична категорія в критеріях WHF 2012 року, яка 
включає ізольовані функціональні або ізольовані морфологічні зміни 
мітрального або аортального клапанів, є невизначеною [151]. Клініч
на значущість «прикордонної РХС» поки невідома, а необхідність та 
роль вторинної профілактики в цій популяції також невідомі. Більшість 
короткострокових природничих досліджень, як видається, показують

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


78 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

відносно доброякісний прогноз для «прикордонної РXC», особливо коли 
початкове ураження є ізольованою патологічною мітральною регургі- 
тацією [14, 17, 125, 136, 169]. Однак одне дослідження в Австралії (зі 
спостереженням через 2,5-5 років) показало, що діти з «прикордонною 
РXC» мають значно більший ризик ГРЛ і прогресування клапанного 
захворювання, ніж їхні однолітки відповідного віку та статі [152]. Оче
видно, необхідні додаткові дослідження в цій галузі. На сьогодні най
поширенішою практикою для дітей із «прикордонною РXC» є ретельне 
клінічне спостереження з розпочинанням вторинної профілактики лише 
у випадках рецидиву ГРЛ або прогресування ураження клапанів. Ехо- 
кардіографічний скринінг також стикається зі значними перешкодами 
для впровадження, а ехокардіографічний скринінг як захід громадського 
здоров’я поки не отримав широкої підтримки [156, 229]. Фінансових ре
сурсів і кваліфікованих медичних працівників не вистачає в більшості 
регіонів, де є ендемічна РXC. Перенесення завдань скринінгу РXC на 
неекспертів і використання менш дорогої портативної ехокардіографії 
для скринінгу показали перспективність [13, 62, 103, 123, 124, 143], але 
необхідні подальші дослідження. Дослідження щодо впровадження, які 
вивчають найкращі стратегії та середовища скринінгу, є рідкісними, і 
інтеграція скринінгу в існуючі структури охорони здоров’я лише почи
нається. Крім того, у більшості регіонів з ендемічною РXC необхідні 
інвестиції в розвиток інфраструктури до проведення широкого скри
нінгу, щоб забезпечити надійне постачання пеніциліну та кваліфікова
ну допомогу впродовж усієї тяжкості РXC. Нарешті, хоча є попередні 
дані, що підтверджують загальну економічну ефективність ехокардіо- 
графічного скринінгу РXC [109, 226], ці дані в основному базуються на 
моделюванні. Майбутні дослідження повинні включати прямі витрати 
від поточних програм скринінгу в різних клінічних середовищах, щоб 
виправдати інвестиції в ехокардіографічний скринінг як стійку політику 
охорони здоров’я.

Медичне л ікування та ведення хрон ічної РХС. Медичне лікування 
хронічної РXC значною мірою базується на наявності або відсутності 
серцево-судинних симптомів. Більшість пацієнтів із легким та помірним 
ураженням клапанів залишаються безсимптомними протягом багатьох 
років. Слід наголосити на суворому дотриманні вторинної профілакти
ки, оскільки погане дотримання й повторне виникнення ГРЛ незалежно 
пов’язували з підвищеним ризиком ускладнень РXC та смерті.

Серцеву недостатність слід розглядати як хірургічне захворювання, 
яке не має довгострокової ролі в лікуванні, за винятком випадків, коли
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операція недоступна або протипоказана [20, 131]. Обмеження щодо 
фізичних навантажень ґрунтуються як на тяжкості захворювання кла
панів, так і на інтенсивності бажаної активності і повинні керуватися 
рекомендаціями Bethesda 2005 року [110]. Нові дані свідчать про те, що 
статини можуть сповільнювати прогресування ревматичного мітраль
ного та аортального стенозу, але проспективні дослідження дорослих 
показали неоднозначні результати [4, 5, 47, 162]. На сьогодні статини 
не рекомендуються пацієнтам із хронічною PХС.

М ітральна недостатність. Медикаментозне лікування пацієнтів 
із тяжкою мітральною недостатністю та збереженою функцією лівого 
шлуночка не сприяє покращенню загального стану [20, 131]. Дані про 
вплив зниження післянавантаження на гемодинаміку є неоднозначними: 
деякі дослідження повідомляють про поліпшення [80, 166], а інші — про 
погіршення гемодинаміки [163, 219]. Важливо, що не було показано, що 
зменшення постнавантаження сповільнює розвиток симптомів, зберігає 
функцію лівого шлуночка або покращує виживаність; і, як наслідок, це 
не рекомендований курс лікування [131]. Пацієнти, у яких розвивають
ся симптоми або які мають знижену функцію лівого шлуночка, повинні 
бути скеровані на хірургічне втручання [131]. Хірургічне втручання також 
слід розглянути в пацієнтів із значним збільшенням, але збереженою 
функцією лівого шлуночка, якщо шанси на відновлення проти заміни 
високі, ризик смертності становить <1%, і якщо операцію можна вико
нати в Центрі клапанів серця [131]. Крім того, для пацієнтів із тяжкою 
мітральною регургітацією та збереженою функцією, у яких розвинулася 
фібриляція передсердь або систолічна гіпертензія легеневої артерії 
в стані спокою (>50 мм рт. ст.), слід розглянути хірургічні втручання, 
якщо шанси на відновлення проти заміни високі [131]. Якщо хірургічне 
втручання недоступне або протипоказане, медична терапія систоліч
ної дисфункції вважається розумним курсом лікування для лікування 
симптомів [131].

Аортальна недостатність. Медикаментозна терапія має обмежену 
роль у лікуванні пацієнтів із ревматичною аортальною регургітацією. 
Останні дані про роль зниження післянавантаження в безсимптомного 
пацієнта з тяжкою аортальною недостатністю та збереженою функцією 
лівого шлуночка були неоднозначними [64, 170], і на сьогодні цим пацієн
там не рекомендується зниження постнавантаження [131]. За наявності 
системної артеріальної гіпертензії безсимптомний пацієнт зі значною 
аортальною регургітацією повинен перебувати під медичним наглядом, 
а з метою зменшення постнавантаження доцільно використовувати
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блокатори кальцієвих каналів, інгібітори АПФ або блокатори рецепто
рів ангіотензиногену [131]. Хірургічне втручання показано всім хворим 
із вираженою аортальною недостатністю, навіть якщо функція лівого 
шлуночка збережена. Хірургічне втручання також слід розглянути в 
безсимптомних пацієнтів із тяжкою аортальною недостатністю, якщо 
є зниження функції лівого шлуночка або виражене розширення лівого 
шлуночка [131]. Якщо хірургічне втручання недоступне або протипока
зане іншим чином, доцільно спробувати впоратися із симптомами за 
допомогою В-блокади та зменшення постнавантаження, наприклад, 
інгібіторами АПФ або блокадою рецепторів ангіотензину [131].

А ортальний стеноз. Не існує ефективної терапії симптоматичного 
ревматичного аортального стенозу [131]. Терміни хірургічного втручання 
залежать як від тяжкості захворювання, так і від наявності серцево-су
динних симптомів. На відміну від деяких вроджених патологій, балонна 
ангіопластика на основі катетера має низьку ефективність у пацієнтів 
із ревматичним аортальним стенозом і повинна бути зарезервована 
для пацієнтів із симптомами, які не є кандидатами на хірургічне втру
чання [131, 135].

Проф ілактика ендокардиту. Ендокардит є важливою супутньою 
хворобою в пацієнтів із хронічною РХС, і великий відсоток ендокардиту 
в країнах із низьким і середнім рівнем доходу трапляється в пацієнтів 
із РХС [122, 126, 211]. Однак антибіотики для профілактики перед сто
матологічними та іншими процедурами високого ризику не рекомен
дуються повсюдно. Американська кардіологічна асоціація рекомендує 
застосовувати антибіотикопрофілактику лише в пацієнтів із протезами 
серцевих клапанів, протягом перших шести місяців у пацієнтів після 
встановлення внутрішньосерцевого або внутрішньосудинного протез
ного матеріалу, а також у пацієнтів з ендокардитом в анамнезі [218]. 
Якщо профілактику ендокардиту призначають пацієнтам із хронічною 
РХС, які вже отримують регулярну вторинну профілактику, слід вва
жати, що флора ротової порожнини є відносно стійкою до пеніциліну/ 
амоксициліну, і слід використовувати альтернативні методи лікування, 
такі як кліндаміцин, азитроміцин або кларитроміцин. Усім пацієнтам 
із хронічною РХС слід робити наголос на хорошій гігієні порожнини 
рота, щоб зменшити ризик розвитку інфекційного ендокардиту про
тягом життя [218].

М иготлива аритм ія. Пацієнти з мітральним стенозом піддаються 
найбільшому ризику розвитку фібриляції передсердь, хоча це також 
спостерігається в пацієнтів із тяжкою мітральною недостатністю та
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значним розширенням лівого передсердя. Серед пацієнтів із мітраль- 
ним стенозом фактори ризику розвитку фібриляції передсердь вклю
чають старший вік, більш високий тиск у правому передсерді та низьку 
фракцію викиду лівого шлуночка [145]. Миготлива аритмія спочатку 
може проявлятися епізодично, але часто стає стійкою в міру прогресу
вання захворювання клапанів. Пацієнти з ревматичними захворюван
нями мітрального та аортального відділів мають обмежені серцево- 
судинні резерви, і комбінація зниження внеску передсердь у серцевий 
викид (до однієї третини) та скорочення часу наповнення шлуночків 
унаслідок швидкого шлуночкового ритму може погано переноситися. 
Крім того, фібриляція передсердь, навіть транзиторна субклінічна фор
ма [93], підвищує ризик системної емболії та потребує антикоагулянтів 
для запобігання тромбоемболічним подіям [131].

Х ірургічне  та катетерне л ікува ння  хр о н ічн о ї ревм атичної 
хвороби  серця. Як зазначалося вище, основними показаннями до 
хірургічного або катетерного втручання при хронічній PХС є розвиток 
серцево-судинних симптомів та/або зниження функції лівого шлуночка. 
Крім того, якщо пацієнт із багатоклапанним захворюванням відповідає 
критеріям для втручання на одному клапані, команда повинна розгляну
ти можливість одночасного лікування інших залучених клапанів, навіть 
якщо клапани окремо не відповідають критеріям, щоб обмежити май
бутні додаткові операції [131]. Терміни хірургічного втручання в дітей, 
особливо безсимптомних дітей, є особливо складними, оскільки хроніч
на PХС часто прогресує протягом усього життя, а ризик повторної ^ Л  
є найвищим у молодому віці. За відсутності спеціальних рекомендацій 
для дітей більшість клініцистів екстраполюють рекомендації для до
рослих [131]. Pішення щодо типу хірургічного втручання та хірургічного 
чи катетерного втручання є комплексними і не можуть бути висвітлені 
тут повністю. Більш повні рекомендації опубліковані Американською 
кардіологічною асоціацією та Американським коледжем кардіології у 
2014 році, і перед прийняттям рішень слід ознайомитися з ними [131].

Реконструкція м ітрального клапана проти заміни м ітрального 
клапана. Якщо вдається досягти хорошого результату, краще відда
ти перевагу реконструкції мітрального клапана, ніж заміні мітрально
го клапана, особливо в дітей [209]. Техніки відновлення мітрального 
клапана включають такі класичні підходи, як витончення передньої 
мітральної стулки, комісуропластика та мітральна анулопластика [96, 
165, 187], а також новіші методики, такі як трикуспідальний автотран
сплантат, нео-хорди та перикардіальні пластирі [58, 144]. Pезультати
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метааналізу 2013 року, який порівнював реконструкцію мітрального 
клапана із заміною мітрального клапана, показали значно нижчу ранню 
й пізню смертність і менше серйозних побічних ефектів у пацієнтів, які 
перенесли реконструкцію мітрального клапана. Порівняно із заміною, 
реконструкція дозволяє уникнути потреби в антикоагулянті, а зменшен
ня крововиливів і тромбоемболічних ускладнень сприяло зниженню 
ризику. Проте пацієнти, які пройшли реконструкцію, показали вищу 
частоту повторних операцій [209]. Автори дійшли висновку, що в біль
шості випадків реконструкція має перевагу перед заміною, хоча іноді 
виникає потреба в повторному оперативному втручанні [209]. Проте в 
умовах обмежених ресурсів (особливо тих, у яких немає самопідтриму- 
ваних програм серцево-судинної хірургії) оперативні рішення повинні 
враховувати як ризики антикоагулянтів (що сприяє реконструкції або 
використанню біопротезів клапанів), так і доцільність повторної операції 
(яка сприяє заміні).

Х ірургічна мітральна вальвотомія проти катетерної вальвотомії. 
В окремих пацієнтів і в руках кваліфікованого оператора черезшкірна 
мітральна балонна вальвотомія показує результати, порівняні з від
критою мітральною комісуротомією, з високими показниками успіху. 
Черезшкірне втручання також є високоефективним при ювенільному 
ревматичному мітральному стенозі, і, якщо це можливо, його слід вико
ристовувати як основну процедуру [95]. Відбір пацієнтів зі сприятливими 
мітральними клапанами пророкує успіх. Пацієнти, у яких, найімовірніше, 
спостерігається негайне та стійке покращення, мають клапани, що не 
кальцифіковані, відносно рухливі, і в них відсутні серйозне потовщення 
стулок або підклапанна патологія [214]. Існуючий тромб лівого перед
сердя та/або значна мітральна регургітація є відносними протипоказан
нями до черезшкірного доступу [131]. Сучасна практика сприяє більш 
ранньому втручанню в пацієнтів, які відповідають критеріям черезшкір
ного втручання, при цьому лікарі чекають довше на втручання, якщо 
необхідний хірургічний доступ [28, 131].

Л ікування РХС п ід  час вагітності. Інший аспект лікування PХС 
відбувається під час вагітності через пов’язане із цим збільшення сер
цевого викиду. Спостерігаючи за вагітними жінками з P \ ^  медичні 
працівники можуть гарантувати, що додатковий серцевий викид під час 
вагітності не призведе до ураження серця або недостатності в пацієнток 
із PХС, особливо тому, що в деяких випадках наявність або тяжкість 
PХС може стати очевидною лише під час вагітності, і, як наслідок, вто
ринна профілактика раніше не була б призначена [167]. Таке лікування
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передбачає ретельне планування сім’ї за допомогою використання 
контрацептивів, інформування про ризики вагітності й використання 
антикоагулянтів, які гарантують безпеку як матері, так і плода.

Проф ілактика ГРЛ та РХС. Стрептокок групи А, гостра ревматич
на лихоманка та ревматична хвороба серця, викликана Streptococcus 
pyogenes, також відомим як Streptococcus групи А, є грампозитивним 
бактеріальним патогеном, відповідальним за низку захворювань люди
ни [205]. Поверхневі інфекції, викликані S. pyogenes, такі як фарингіт та 
імпетиго, не потребують тривалого лікування. Проте ці захворювання 
є значущими через їх поширеність і необхідне використання антибіо
тиків для лікування, яке може бути дефіцитним в умовах із низькими 
ресурсами. Крім того, поверхневі інфекції можуть призвести до серйоз
них інвазивних захворювань, включаючи токсичний шок, некротичний 
фасциїт і целюліт [127]. Інфекції, викликані S. pyogenes, також можуть 
призвести до постінфекційних імуноопосередкованих наслідків, які по
требують дорогого й тривалого лікування.

Найбільш значущими наслідками інфекції, спричиненої S. pyogenes, 
є ГРЛ та РХС, і існує багато стратегій для запобігання цим захворюван
ням. Завдання полягає в тому, щоб гарантувати, що вони доступні в 
будь-яких умовах, включаючи середовища з обмеженими ресурсами, 
і що нові стратегії будуть досліджені, щоб допомогти усунути або ви- 
корінити ГРЛ і РХС.

Первинна профілактика. Первинна профілактика ГРЛ означає 
зменшення факторів ризику впливу та інфікування S. pyogenes у сприй
нятливих осіб, враховуючи, що ці фактори та інфекції зазвичай пере
дують ГРЛ [7].

Незважаючи на недостатнє акцентування уваги на первинній про
філактиці, вона є основним поясненням контролю над ГРЛ та РХС, які 
мали місце в багатих країнах протягом ХХ століття [75]. Значне зни
ження смертності від гострої ревматичної лихоманки в США відбулося 
до появи антибіотиків —  це зниження можна пояснити покращенням 
умов життя та зменшенням бідності [75].

Одним із факторів ризику зараження S. pyogenes, пов’язаних із 
бідністю, є скупчення домогосподарств [76, 108, 153]. Наслідки пере
повненості були проаналізовані в дослідженні, яке показало, що коли 
ліжка були переміщені ближче одне до одного у військових казармах, 
рівень зараження S. pyogenes збільшувався [210]. Інше дослідження, 
проведене в Австралії, виявило сильний зв’язок між переповненістю 
житла в громадах аборигенів і рівнем стрептококового імпетиго [113].
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Асоціація є дуже правдоподібною, оскільки скупчення людей спри
яє швидкій передачі бактерій S. pyogenes. Таким чином, покращення 
житлових умов має вирішальне значення для запобігання поширенню 
інфекцій S. pyogenes.

Іншим потенційним фактором ризику зараження S. pyogenes є по
гане харчування в дитинстві [179]. Недостатнє харчування може бути 
пов’язане лише з переповненістю житла, а не виключно за сприйнятли
вість до інфекції S. pyogenes, недостатнє харчування може змінити реак
цію антитіл, що свідчить про те, що люди, які погано харчуються, можуть 
мати більшу ймовірність розвитку ГРЛ після інфекції S. pyogenes. [179]. 
Загалом фактори ризику, спричинені бідністю, пов’язані з високими по
казниками ГРЛ і РХС, тому дуже важливо боротися з цими чинниками 
та уникати необхідності дорогого лікування й зниження якості життя 
після того, як люди вже заразилися інфекцією S. pyogenes або в них 
розвинулись ГРЛ і РХС.

Найбажанішим методом первинної профілактики є вакцинація про
ти бактерії S. pyogenes, яка б запобігла колонізації та інфікуванню 
S. pyogenes, а отже, постінфекційним наслідкам, таким як ГРЛ і РХС [33, 
171]. Виходячи з низки захворювань, спричинених S. pyogenes, які 
включають поверхневі інвазивні інфекції до постінфекційних наслід
ків, вакцина проти S. pyogenes могла б ефективно запобігти всім цим 
захворюванням, опосередкованим S. pyogenes [171]. Однак до недав
нього часу лише кілька фармацевтичних компаній виявляли інтерес до 
розробки вакцини від S. pyogenes. Частково це може бути пов’язано 
з тим, що антибіотики легкодоступні для лікування фарингіту, викли
каного S. pyogenes, у багатих районах, що робить вакцину потенцій
но непотрібною. Поки ефективна, глобально актуальна вакцина від 
S. pyogenes не надійде на ринок, необхідно покладатися на інші методи 
запобігання розвитку інвазивної інфекції та постінфекційних наслідків 
інфекції S. pyogenes.

Сучасною основою первинної профілактики ГРЛ та РХС є прийом 
антибіотиків для лікування фарингіту, викликаного S. pyogenes [7], які 
усувають бактерії до того, як вони викличуть автоімунну відповідь. Для 
лікування фарингіту й профілактики ГРЛ медичні працівники можуть 
вводити одну дозу внутрішньом’язового БПГ або десятиденний курс 
перорального пеніциліну чи амоксициліну, починаючи протягом дев’яти 
днів від початку виникнення інфекції S. pyogenes [12, 100, 159]. Це ві
домо як первинна профілактика.
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Існують дві основні стратегії здійснення первинної профілактики. 
Перша передбачає включення заходів первинної профілактики, та
ких як призначення антибіотиків після інфікування S. pyogenes, у зу
силля з надання первинної медичної допомоги, тоді як інша стратегія 
може включати підхід систематичного спостереження для виявлення 
й лікування інфекцій горла, викликаних S. pyogenes, на рівні громади. 
Майже в усіх умовах більш практичною стратегією було б впроваджен
ня первинної профілактики в зусилля з надання первинної медичної 
допомоги; проте в умовах обмежених ресурсів цьому підходу можуть 
перешкодити різні проблеми (наприклад, погана поведінка людей, які 
шукають здоров’я в тих, у кого може боліти горло), логістика, вартість, 
обмежене постачання, доступність та своєчасна доставка БПГ [94]. Для 
ефективного первинного профілактичного втручання особи з ангіною 
повинні звертатися по медичну допомогу; медичний персонал пови
нен мати відповідну підготовку та ресурси для діагностики й лікування 
фарингіту, викликаного S. pyogenes; і, нарешті, лікування має бути 
проведено з дотриманням графіка лікування. Лише небагато ресур
сів країн здатні забезпечити ці ключові елементи в повному обсязі, 
на додаток до додаткових витрат і обмеженої можливості отримання 
бактеріологічного діагнозу, залишаючи діагноз фарингіту, викликаного
S. pyogenes, із використанням недосконалих клінічних алгоритмів єди
ним практичним варіантом. Однак навіть за ідеальних обставин пер
винна профілактика потенційно може запобігти меншості випадків ГРЛ, 
оскільки багато епізодів ГРЛ не супроводжуються значною ангіною, а 
спалахи ГРЛ задокументовані за останні десятиліття в Юті [200, 201], 
Колумбусі [87], Огайо [46] і Пенсильванії [204]. Хоча причина цих кон
кретних спалахів залишається невідомою і вони торкнулися переважно 
середніх соціально-економічних сімейних груп, існує ймовірність, що 
вони могли бути пов’язані з особливо вірулентними штамами бактерій 
або іншими факторами.

Як би це не бентежило, первинна профілактика залишається важ
ливим кроком для запобігання новим епізодам ГРЛ та подальшому 
розвитку РХС. Заохочення проявів болю в горлі разом із правильним 
діагнозом та відповідним лікуванням інфекцій, викликаних S. pyogenes, 
залишається важливим засобом запобігання новим епізодам ГРЛ; од
нак це може мати мінімальний вплив на захворюваність на ГРЛ на рівні 
населення [30].

Альтернативною стратегією, яку можна було б застосувати, є ак
тивне спостереження за дітьми з групи ризику з метою діагностики
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та належного лікування фарингіту, викликаного S. pyogenes. Це було 
апробовано різними способами, хоча більш поширеним підходом є ви
користання шкільної системи спостереження за хворобою горла [101]. 
Єдиним ретельним дослідженням цього підходу було велике рандомі- 
зоване дослідження, проведене в Новій Зеландії, яке виявило незна
чне зниження захворюваності на ГРЛ на 22-28% у школах із клініками 
ангіни [101]. Незважаючи на відсутність статистичної значущості, ви
явлену в цьому дослідженні, Нова Зеландія з тих пір розпочала широке 
впровадження шкільного спостереження та лікування ангіни в поєднанні 
з низкою інших стратегій, щоб спробувати зменшити захворюваність на 
ГРЛ. Проміжна оцінка виявила докази значного зниження захворюва
ності на ГРЛ, яке було обмежено регіоном країни з найвищим рівнем 
захворюваності, але не було безпосередньо пов’язано з клініками ангіни 
в школах [91]. До того ж підхід, який було використано в Новій Зеландії, 
був дорогим і навряд чи буде доступним у переважній більшості країн 
із високою захворюваністю на ГРЛ. На цьому етапі активне спостере
ження та лікування болю в горлі залишається складним заняттям і поки 
що їх не варто рекомендувати. Існують певні докази того, що шкірна 
інфекція може відігравати певну роль у патогенезі ГРЛ [215], що підви
щує ймовірність того, що контроль шкірних інфекцій може привести до 
подальшого зниження захворюваності на ГРЛ. Хоча первинні заходи 
профілактики необхідні, щоб гарантувати, що інфекції горла, спричи
нені S. pyogenes, або, можливо, шкірні інфекції не призводять до ГРЛ, 
залишається проблемою впровадження цих доступних стратегій в умо
вах обмежених ресурсів. Розробка вакцини проти S. pyogenes значно 
полегшила б первинну профілактику в цих сферах.

Вторинна проф ілактика. Метою вторинної профілактики ГРЛ та 
РХС є запобігання рецидиву інфекції, викликаної S. pyogenes, у тих, у 
кого раніше була діагностована ГРЛ [222-224]. Найефективніший підхід 
до вторинної профілактики передбачає використання бензатинпеніци- 
ліну G (БПГ), депо-форми пеніциліну G тривалої дії [116, 183]. Після 
внутрішньом’язового введення БПГ препарат повільно вивільняється з 
м’язів у системний кровообіг, де він активується шляхом гідролізу in vivo 
і виробляє тривалі сироваткові концентрації бензилпеніциліну [116]. Ця 
композиція БПГ із пролонгованим вивільненням є життєво важливою 
для лікування та профілактики ГРЛ і РХС, де очікується, що концентрації 
бензилпеніциліну в сироватці залишаться на рівні або вище 0,02 мкг/ 
мл, що є прийнятою мінімальною інгібуючою концентрацією (MIK) для 
запобігання колонізації та S. pyogenes рецидивам ГРЛ [81, 51, 116].
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Застосування перорального пеніциліну V є альтернативною схемою, 
але навіть при 100% дотриманні він не так захищає від повторної ін
фекції, викликаної S. pyogenes, або ГРЛ, як БПГ. Більшість пацієнтів, 
які повідомляють про алергію на пеніцилін, не обов’язково відчували 
алергічну реакцію на препарат, але оскільки пеніцилін є препаратом 
вибору для вторинної профілактики, рекомендується провести ретельну 
оцінку можливої гіперчутливості до пеніциліну, перш ніж його прийма
ти при ГРЛ або якщо пацієнт із РХС не може отримати пеніцилінову 
профілактику. У цих рідкісних випадках Американська асоціація серця 
рекомендує сульфадіазин або сульфазоксазол або пероральний ма- 
кролід або азалід як відповідну альтернативу [72].

Щоб підтримувати захисні концентрації в сироватці, рекомендований 
режим для вторинної профілактики потребує введення 1,2 МО БПГ раз 
на чотири тижні протягом щонайменше 10 років, а в деяких випадках 
навіть протягом усього життя [222]. Хоча поточні протоколи вторинної 
профілактики передбачають чотиритижневі ін’єкції БПГ, фармакокіне- 
тичні дослідження показують, що рівні пеніциліну G у сироватці можуть 
бути нижчими за рівень виявлення мінімальної інгібуючої концентрації 
для S. pyogenes, що становить 0,02 мкг/мл через 10-21 день після 
ін’єкції [23, 130]. Запропоновано більш часте дозування БПГ [23, 130]; 
однак дотримання таких інтенсивних графіків ін’єкцій може бути пробле
матичним. Незважаючи на низькі рівні пеніциліну G у сироватці, сучасні 
дані свідчать про те, що дозування БПГ кожні 28 днів може запобігти 
рецидивам ГРЛ [7]. Тому Всесвітня федерація серця рекомендує ін’єкції 
БПГ кожні чотири тижні тим, хто одержує вторинну профілактику, якщо 
в анамнезі пацієнта не спостерігалося рецидивів ГРЛ під час профі
лактики або він живе в умовах особливо високого ризику. Хоча більш 
часте введення може забезпечити кращий захист, на рекомендацію 
щодо ін’єкції БПГ кожні чотири тижні також впливають прийнятність 
пацієнтом, рівень прихильності, логістичні бар’єри та витрати, пов’язані 
з наданням вторинної профілактики, а також постачання пеніциліну 
високої якості. У Новій Зеландії, де дозування кожні чотири тижні вже 
давно є стандартом лікування, частота рецидивів ГРЛ залишається 
низькою [142, 160, 173, 177].

Навіть із застосуванням ін’єкцій кожні чотири тижні, а не за більш 
частим графіком введення БПГ, прихильність пацієнтів до вторинної 
профілактики часто низька [70]. Хоча дотримання всього лише 80% 
доз БПГ може значно знизити шанси пацієнта на зараження інфекці
єю S. pyogenes, у деяких регіонах із високим показником РХС майже
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половина всіх пацієнтів не досягає цього порогу [177]. До того ж  існує 
підозра, що в багатьох країнах із низьким соціально-економічним рів
нем доступність БПГ настільки проблематична, що більшість пацієнтів 
із ГРЛ і РХС взагалі не отримують вторинної профілактики.

Існує багато специфічних для громади перешкод для дотримання 
графіків вторинної профілактики БПГ, які можуть включати погане на
дання медичної допомоги, відсутність відносин із місцевими постачаль
никами медичних послуг, обмежену доступність транспорту та страх 
анафілаксії [70, 88, 128, 180, 195]. Ці перешкоди необхідно усунути 
шляхом пристосування вторинної профілактики до потреб тих, хто 
одержує лікування. Існують також перешкоди вторинної профілактики 
прихильності, які є спільними для пацієнтів із ГРЛ і РХС, що потенцій
но можуть бути усунені шляхом переформулювання БПГ. Одним із 
значущих прикладів, що відповідає за недотримання пацієнтами вто
ринної профілактики, є частота ін’єкцій. Це особливо проблематично 
у віддалених районах із низькими ресурсами, де пацієнти можуть не 
мати доступу до клінік кожні чотири тижні [88, 120]. Біль, пов’язаний із 
щомісячними внутрішньом’язовими ін’єкціями БПГ, також є ще одним 
важливим фактором, оскільки діти, зокрема, часто коментують біль, 
який вони відчувають під час ін’єкції [70, 88, 180].

Труднощі з введенням ін’єкцій БПГ посилюються використанням 
порошкоподібної форми БПГ, яка часто кристалізується і викликає 
закупорку голки після ресуспендування в розчиннику. Альтернативна, 
попередньо змішана рецептура БПГ потребує охолодження і є дуже 
дорогою, що робить її непрактичною для використання у віддалених 
місцях [51]. Тому біль і незручності вторинної профілактики залишають
ся неминучими, коли не можна використовувати попередньо змішану 
форму БПГ.

Є також побоювання, що навіть ті, хто дотримується графіків лі
кування, можуть не отримувати високоякісний БПГ [224]. Проблема 
закупорки голки викликала занепокоєння щодо якості БПГ, оскільки 
незрозуміло, чи спричинена ця проблема активним інгредієнтом, чи 
забрудненнями й побічними продуктами, які також можуть викликати 
алергічні реакції та анафілаксію. Крім того, також висловлювалися 
занепокоєння щодо того, чи наявні склади БПГ містять достатньо 
активного інгредієнта для захисту пацієнтів протягом очікуваного пе
ріоду вивільнення ліків [23, 51, 52, 105-107]. Доступні обмежені гло
бальні дані про якість БПГ, і існує кілька рекомендацій щодо контролю 
якості для виробництва БПГ [224]. Таким чином, пацієнти вторинної
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профілактики можуть не отримувати високоякісний БПГ, що підвищує 
ризик зараження інфекціями S. pyogenes. У довгостроковій перспек
тиві проблеми, пов’язані з якістю БПГ та низьким рівнем дотримання 
вторинної профілактики, мають бути вирішені шляхом розробки без
печної, ефективної та менш болючої переформуляції БПГ, яка під
тримує дотримання режиму лікування. Нещодавно були опубліковані 
характеристики переформулювання БПГ тривалої дії, що може покра
щити дотримання графіків вторинної профілактики [222]. Ці характе
ристики включали переформулювання БПГ, яке було менш болючим 
і відрізнялося розширеним інтервалом дозування, тому зменшувало 
частоту дозування, було термостабільним і дешевшим, ніж доступні 
зараз продукти [224]. Вторинна профілактика ГРЛ і РХС має вирішаль
не значення для запобігання ушкодженням серця в пацієнтів, часто 
дітей, із ГРЛ в анамнезі. Таким чином, важливо покращити доставку 
та ефективність вторинної профілактики.

Третинна профілактика. Третинна профілактика —  це надан
ня медичних і хірургічних втручань для запобігання захворюванос
ті та смертності від ушкоджень серця, спричинених ГРЛ [7]. Ці втру
чання включають лікування серцевої недостатності, антикоагуляцію, 
антиаритмічну терапію, запобігання ендокардиту й ускладненням, 
пов’язаним із вагітністю, а також хірургічні втручання [149].

Контроль РХС на основ і реєстр ів: попередження ГРЛ і РХС. 
Метою підходу до контролю РХС на основі реєстру є покращення на
дання вторинної профілактики шляхом відстеження тих, хто отримує 
лікування [31]. Використання реєстрів як інструменту для покращення 
надання вторинної профілактики ГРЛ і РХС було вперше запроваджено 
в США в 1950-х роках, і хоча значне зниження поширеності ГРЛ та РХС 
у США не може бути пов’язане лише із цими програмами, підхід, за
снований на ньому, все ще вважається ефективним інструментом [114]. 
Завдяки успіху реєстрів у США, ВООЗ у 1972 році запустила реєстр 
для контролю за ГРЛ і РХС [114]. Ці координовані ВООЗ реєстри були 
створені в різних місцях, і хоча використання цих реєстрів відрізнялося 
залежно від місця розташування, частка осіб, які отримують десять або 
більше доз БПГ на рік, зросла для пацієнтів, які зареєстровані [185]. 
Це дослідження показало, що підхід на основі реєстрів може значно 
покращити надання вторинної профілактики, хоча реєстри в цьому до
слідженні мали нижчі показники охоплення [114].

Координовані ВООЗ реєстри були замінені в 1990 році на гло
бальну програму, яка допомогла створити реєстри в 16 країнах, але
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фінансування цієї програми припинилося у 2001 році. Відтоді небагато 
країн змогли створити значні регіональні чи національні реєстри.

Важливо розрізняти реєстр, який є базою даних, що використовуєть
ся для моніторингу та покращення догляду за пацієнтами, і програмою 
контролю, яка може використовувати реєстр як основний інструмент 
збору даних, але яка також включає ширші стратегії щодо догляду за 
пацієнтами, контролю захворювань та освіту. Найуспішніші програми 
контролю РХС, які зараз використовуються, базуються в Новій Зеландії 
та Австралії. Новозеландський підхід включає програми управління та 
нагляду, де програми управління координують надання вторинної про
філактики через медичні сестринські служби, тоді як програми спосте
реження відстежують тих, хто отримує профілактику, не забезпечуючи 
лікування самостійно. Загалом ці два типи реєстрів ефективні, оскільки 
обидва вони допомагають відстежувати поширеність РХС і централізу
вати лікування. Підхід, заснований на реєстрі, може допомогти забез
печити послідовне надання вторинної профілактики, а також медичної 
та хірургічної допомоги пацієнтам із ГРЛ і РХС, що сприятиме зниженню 
рецидивіві ГРЛ, а також захворюваності й смертності від РХС. Такий 
підхід може допомогти запобігти пошкодженню серця, яке є дорогим і 
погіршує якість життя пацієнтів.

РЕЗЮМЕ. Прогресування РХС, починаючи з інфекції Streptococcus 
pyogenes і продовжуючись через ГРЛ і подальше пошкодження серцево
го клапана, відкриває багато можливостей для запобігання «наступному 
кроку» у прогнозі захворювання. Таким чином, важливо забезпечити 
райони з високим рівнем ГРЛ і РХС достатніми ресурсами для всіх цих 
етапів профілактики. Вони включають програми покращення житлових 
та санітарних умов, антибіотики для лікування інфекції S. pyogenes та 
вакцину S. pyogenes (коли її розроблять), стабільне постачання висо
коякісного БПГ для тих, у кого діагностовано ГРЛ, а також доступ до 
відповідного медичного й хірургічного лікування ураження серця.

Ці стратегії не є однаково ефективними для запобігання ГРЛ та 
РХС і їм не приділено однакової уваги. Незважаючи на те, що зусилля 
були спрямовані на покращення доступу до вторинної профілактики, 
менше ресурсів було спрямовано на запобігання початковій атаці ГРЛ 
за допомогою розробки вакцини, а ще більш фундаментально, через 
покращення житлових і санітарних умов у бідних ресурсами районах. 
Хоча надзвичайно важливо покращити надання вторинної профілак
тики шляхом забезпечення доступності БПГ та ефективних стратегій 
дозування для тих, хто одержує це лікування, і вторинна профілактика
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була визнана економічно ефективною, це не означає, що зусилля по
винні бути спрямовані лише на цю профілактику [178]. Незважаючи на 
те, що кардіохірургія в ідеалі була б доступною для тих, хто постраж
дав від РХС, ця стратегія є дорогою і не обов’язково забезпечує високу 
якість життя для постраждалих. Важливо, щоб інвестиції також були 
спрямовані на первинну та вторинну профілактику інфекції S. Pyogenes, 
оскільки через рідкісність ГРЛ і РХС у багатих громадах профілактика й 
лікування початкової інфекції через менш заповнене житло, вакцинацію 
та лікування фарингіту, викликаного S. pyogenes (і, можливо, шкірної 
інфекції), може запобігти ГРЛ і РХС [178]. Стратегії вторинної та тре
тинної профілактики, безумовно, запобігають ушкодженням серця та 
смерті від ГРЛ і РХС, але стратегії первинної та вторинної профілактики 
можуть запобігти виникненню цих станів у першу чергу, що в кінцево
му підсумку допоможе усунути (або в ідеалі —  викорінити) ГРЛ і РХС.
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РОЗДІЛ 6. РЕВМ АТИЧНА ЛИХО М АНКА В УМОВАХ 
СЬОГОДЕННЯ: ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ ТА ПРО Ф ІЛАКТИ КА

Гостра ревматична лихоманка (за колишньою термінологією — рев
матизм) є одним із найдавніших захворювань людства.

У другій половині ХХ сторіччя захворюваність і смертність, зумовлені 
ревматизмом, знизилися більше ніж у 3 рази. Проспективне 10-річне 
вивчення первинної захворюваності на ревматизм засвідчило її знижен
ня з 0,54 на 1000 дитячого населення в 1970 р. до 0,18 в 1979 р. Про
те поширеність ревматичних вад серця все ще залишається високою 
(1,4%), що пов’язано з накопиченням таких хворих у старших вікових 
групах за рахунок збільшення тривалості життя й зниження смертності.

Водночас досягти повної елімінації як самого ревматогеного стреп
токока, так і ревматизму не вдалося в жодній країні світу. До того ж  у 
всіх країнах мають місце спалахи групових захворювань, особливо 
при перебуванні дітей, підлітків або молодих людей в обмежених за 
площею загальних приміщеннях (шкільні класи, казарми, гуртожитки). 
А зниження практичного досвіду відносно розпізнавання ревматизму 
в сімейних лікарів призводить до виникнення діагностичних помилок, 
пізнього розпізнавання хвороби.

Нові досягнення фундаментальних дисциплін регулярно розкри
вають нові аспекти патогенетичних співвідношень між ревматогенною 
інфекцією й органними ураженнями, тобто розширюють саме поняття 
ревматизму і його клінічних проявів. Змінилась також термінологія 
ревматизму.

Зазначені досягнення та нові проблеми диктують висвітлення їх як у 
навчальній, так і науковій літературі. На початку ІІІ тисячоліття в Україні 
з ’явилась низка наукових публікацій [1, 2, 8, 17], вийшла друком номен
клатура, класифікація, критерії діагностики й лікування ревматичних 
хвороб [13], діагностичні лікувальні та профілактичні алгоритми [3], 
практичні навички в ревматології [14].

Для студентів та практичних лікарів видані сучасні підручники й 
посібникм [4, 6, 12, 15, 16], методичні рекомендації [7]. Протоколи
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діагностики та лікування затверджені Наказами МОЗ України [9, 10] та 
імплементовані в повсякденну практичну діяльність.

Незважаючи на це, проблема діагностики й лікування ревматиз
му (гострої ревматичної лихоманки та хронічної ревматичної хвороби 
серця) залишається надзвичайно актуальною, вона потребує свого 
подальшого розв’язання. Сучасний здобувач вищої освіти, сімейний 
лікар повинні володіти сучасними знаннями цього захворювання, вміти 
виявити його, провести лікування відповідно до сучасних стандартів 
надання медичної допомоги, забезпечити ефективну профілактику та 
реабілітацію.

У сучасних умовах на зміну старому, загальноприйнятому тер
міну «ревматизм» використовуються три клінічних терміни цього 
захворювання:

• гостра ревматична лихоманка (ГРЛ);
• повторна ревматична лихоманка;
• хронічна ревматична хвороба серця (ХРХС).
Визначення термінологічних особливостей міститься в табл. 1.

Таблиця 1. Сучасні терм інологічн і особливості ревматизму

Гостра
ревма
тична
лихоманка

Післяінфекційне ускладнення стрептококового (бета- 
гемолітичний стрептокок групи А) тонзілиту (ангіни) або 
фарингіту у вигляді системного запального захворю
вання сполучної тканини з переважною локалізацією в 
серцево-судинній системі (кардит), суглобах (мігруючий 
поліартрит), мозку (хорея) і шкірі (кільцеподібна ерите
ма, ревматичні вузлики), які розвиваються в схильних 
до захворювання осіб, головним чином молодого віку 
(7-15 років), у зв’язку з автоімунною відповіддю орга
нізму на антигени стрептокока і перехресною реактив
ністю з подібними автоантигенами пошкоджених тканин 
людини (феномен молекулярної мімікрії)

Повтор
на рев
матична 
лихоманка

Новий епізод ГРЛ (але не рецидив першого), проявля
ється переважно кардитом, рідше —  кардитом і поліар
тритом, рідко —  хореєю

Хронічна 
ревматич
на хворо
ба серця

Захворювання, яке характеризується ураженням сер
цевих клапанів у вигляді післязапального краєвого 
фіброзу клапанних стулок або вадою серця (недостат
ність і/або стеноз, які сформувались після ГРЛ)
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Епідем іологія . За узагальненими даними Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, у світі на сьогодні на ревматичну хворобу серця 
страждає близько 30 млн людей [38], і, за оцінками, у 2015 р. ревма
тична хвороба серця стала причиною 305 000 випадків смерті і 11,5 млн 
втрачених років життя, скоригованих на інвалідність. Із цих випадків 
смерті 60% були передчасними (тобто сталися у віці до 70 років), хоча 
через неповні дані в багатьох країнах ці цифри є значною мірою неточ
ними. Незважаючи на наявність ефективних заходів для профілактики 
та лікування, частка смертності від ревматичної хвороби серця в за
гальній глобальній смертності за період з 2000 по 2015 рік змінилася 
незначно [38]. ГРЛ і ХРХС реєструються в усіх країнах світу та в різних 
клімато-географічних зонах. Найвищий рівень ХРХС у регіонах Африки, 
Південно-Східної Азії та західної частини Тихого океану —  у 2015 р. 
на них припало 84% усіх випадків захворювання та, за оцінками, 80% 
усіх випадків смерті від ревматичної хвороби серця. Найвищий рівень 
поширеності відзначається в Індії, регіонах Південно-Східної Азії, на 
яку припадає близько 27% усіх випадків захворювання у світі. У регіоні 
західної частини Тихого океану основна частина тягаря ревматичної 
хвороби серця припадає на Китай і корінне населення Австралії, Нової 
Зеландії та острівних держав Тихого океану.

Нині щорічна захворюваність становить від 100 на 100 000 у країнах 
із низьким і середнім рівнями доходу [24]. Відзначено, що щорічно у світі 
реєструється близько 500 000 нових випадків захворювання та близько 
230 000 смертей, спричинених захворюванням у глобальному масшта
бі [39]. ГРЛ та її' ускладнення у вигляді ХРХС, як і раніше, є серйозною 
проблемою охорони здоров’я країн із низьким і середнім рівнями доходу, 
тоді як у країнах Західної Європи та Північної Америки реєструються 
окремі випадки захворювання [24]. Таке зниження захворюваності, 
імовірно, пов’язане з поліпшенням соціально-економічних умов, гігієни, 
покращенням доступу до медичної допомоги та антибіотикотерапії [24].

Аналіз результатів проведення багатоцентрових досліджень, що 
здійснюються під егідою Американської асоціації серця (АНА), Всес
вітньої федерації серця (WHF), виконаних останніми роками, дозволяє 
стверджувати, що ГРЛ, як і раніше, залишається однією з актуальних 
проблем для більшості країн світу. Така статистика підтверджує по
стулат J. Rotta про те, що ГРЛ і ХРХС не зникнуть до тих пір, поки 
р-гемолітичний стрептокок групи А циркулює серед населення, а люд
ська популяція нашої планети не зможе бути позбавлена стрептокока 
цієї групи принаймні протягом найближчих кількох десятиліть.
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Патоф ізіологія. Ревматична лихоманка викликається БГСА. Вста
новлено, що ГРЛ розвивається після інфекцій верхніх дихальних шляхів 
(фарингіт, тонзиліт) та скарлатини.

БГСА відноситься до грампозитивних факультативно-анаеробних 
мікроорганізмів. Клітинна стінка БГСА має складну структуру і скла
дається з капсули, білків клітинної стінки (М-, Т- і R-антигени), гру
пового полісахариду ^-ацетилглю козам ін і рамноза), мукопептиду 
^-ацетилглюкозамін, ^ацетимур, глютамінова кислота, лізин, гліцин) 
та цитоплазматичної мембрани. Потенціал «ревматогенності» БГСА- 
штамів визначається М-протеїном або антифагоцитарним компонентом 
клітинної стінки бактерій [23]. Капсула, утворена гіалуроновою кислотою 
(високомолекулярним полімером, що містить И-ацетилглюкозамін і глю- 
куронову кислоту), відноситься до факторів вірулентності й забезпечує 
(одночасно з М-протеїном) стійкість БГСА до фагоцитозу [25]. М-протеїн 
є провідним фактором захисту БГСА від фагоцитозу, визначаючи тим 
самим вірулентність збудника. Відомо 124 М-серотипи БГСА, причому 
відзначені певні епідеміологічні асоціації різних М-типів із тими чи ін
шими клінічними синдромами.

Важливо відзначити, що БГСА може продукувати екзоферменти — 
продукти метаболізму, які мають цитотоксичні та антигенні властивості. 
До них відносять стрептолізини-О та -Б, стрептокіназу, гіалуроніда- 
зу, дезоксирибонуклеазу В (ДНКаза В) та ін. [28]. Встановлено, що 
стрептолізини-О і -Б, що викликають лізис еритроцитів, мають здатність 
пошкоджувати мембрани інших клітин, а також мембрани лізосом. 
Останнє призводить до вивільнення кислих гідролаз, що викликають 
запальну реакцію. Відзначено кардіотоксичну дію стрептолізину-О.

В експерименті продемонстровано, що стрептолізин-Б при повтор
ному внутрішньосуглобовому введенні викликає артрит. Під впливом 
гіалуронідази відбувається деполімеризація гіалуронової кислоти, що 
сприяє ушкодженню основної речовини сполучної тканини. Стрептокі- 
наза, у свою чергу, активує кінінову систему, яка відіграє важливу роль 
у розвитку запалення. Слід зазначити, що на вплив вищезгаданих фер
ментів макроорганізм виробляє протистрептококові антитіла, які беруть 
участь у патогенезі захворювання.

Клінічні прояви реакції організму та ступінь її виразності визнача
ються сприйнятливістю до інфекційного агента, вірулентністю штамів 
«ревматогенного» стрептокока та наявністю сприятливих умов. Перед
бачається, що комбінована гуморальна й клітинно-опосередкована 
імунна відповідь запускається у відповідь на бактеріальні антигени, що
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перехресно реагують із тканинами людини, зокрема серця, суглобів, 
шкіри та центральної нервової системи, за допомогою молекулярної 
мімікрії. Остання є основним патогенетичним механізмом реалізації 
стрептококової інфекції при ГРЛ: антитіла, що утворюються до анти
генів стрептокока, реагують з автоантигенами господаря. Крім того, 
М-протеїн має властивості суперантигена, що індукує автоімунну від
повідь. Причому автоімунні реакції зберігаються після елімінації БГСА 
та його антигенів із макроорганізму.

Набута автоімунна відповідь може бути посилена наступним інфі
куванням «ревматогенними» штамами БГСА, що містять перехресно- 
реактивні епітопи. Повторні атаки ГРЛ під впливом «ревматогенних» 
БГСА-штамів посилюють структурні зміни клапанів і ведуть до фор
мування ревматичних вад серця. Слід відзначити значення спадкової 
схильності до цієї хвороби та подальшого розвитку ХРХС. Так, лише в
0,3-3% пацієнтів із гострим стрептококовим фарингітом розвивається 
ГРЛ [41]. Встановлено, що з підвищеним ризиком розвитку захворю
вання асоціюється наявність молекули головного комплексу гістосуміс- 
ності ІІ класу (HLA-DR4, HLA-DR53). Експериментально встановлена 
здатність БГСА індукувати масивну експресію генів цитокінів, апоптозу 
та цитотоксичності, активувати макрофаги як за класичним, так і за 
альтернативними механізмами [21]. Дослідження щодо виявлення ге
нетичних маркерів схильності до ГРЛ тривають.

Виділяють 4 стадії змін сполучної тканини при ГРЛ:
• мукоїдне набухання (дифузний набряк та дезорганізація колаге

нових волокон сполучної тканини) —  зворотний процес трива
лістю 1-2 місяці;

• фібриноїдний некроз (просочування тканин білками плазми та 
лімфоцитами з утворенням фібриноїду; може настати розпад 
колагенових волокон —  фібриноїдний некроз) —  незворотний 
процес;

• проліферативна стадія (стадія гранулематозу) —  формування 
специфічних ревматичних гранульом —  патогномонічна ознака 
ревматичного кардиту (гістіоцити, лімфоцити, моноцити, гладкі 
та плазматичні клітини накопичуються навколо колагенових во
локон, що розпалися);

• стадія склерозу (клітини гранульоми переходять у фібробласти, 
і розвивається рубець, тобто формується вада серця).

Особливо слід підкреслити можливість зворотного розвитку пато
логічного процесу у фазі мукоїдного набухання, тоді як фібриноїдні

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


Розділ 6. Ревматична лихоманка в умовах сьогодення: діагностика, л ікування та профілактика 111

зміни є незворотною дезорганізацією сполучної тканини. Саме тому 
надзвичайно важливими є рання діагностика ГРЛ і швидкий початок 
інтенсивного терапевтичного впливу, здатного забезпечити сприятли
вий результат захворювання.

Цикл формування та рубцювання гранульоми займає в середньому 
3 -4  місяці. Улюблена локалізація патологічного процесу — мітральний 
клапан, рідше —  аортальний та тристулковий клапани. Результатом 
вищеописаних процесів є кардіосклероз.

До неспецифічних, але важливих для патогенезу і морфогенезу ГРЛ 
відносяться зміни судин мікроциркуляторного русла, які виявляються у 
всіх органах. У суглобових тканинах при клінічно вираженому ревма
тичному поліартриті спостерігаються прояви дезорганізації сполучної 
тканини, ексудативне запалення, васкуліт.

Особливістю ревматичного ураження суглобів є зворотність про
цесу не лише у фазі мукоїдного набухання, а й у початкових стадіях 
фібриноїдних змін [2].

Патологічним субстратом малої хореї є зміна клітин смугастого тіла, 
субталамічних ядер, кори головного мозку та мозочка.

Ураження шкіри й підшкірної жирової клітковини проявляється озна
ками васкуліту, ендотеліозу та осередкової запальної інфільтрації.

Клін ічна картина. Клінічна картина ГРЛ відрізняється великою різ
номанітністю. Причому відзначаються відмінності за гостротою, ха
рактером перебігу, ступенем ураження серцево-судинної системи та 
залученням до патологічного процесу інших органів і систем.

Зазвичай ГРЛ розвивається через 2 -3  тижні (рідко менше ніж 1 або 
більше ніж 5 тижнів) після тонзиліту/фарингіту стрептококового похо
дження. Цей період перебігає або безсимптомно, або з ознаками три
валої реконвалесценції (слабкість, нездужання, субфебрильна темпе
ратура). Далі спостерігається клінічно розгорнута стадія захворювання.

Критерії ГРЛ представлено в табл. 2, 3.
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Таблиця 2. Великі кл ін ічн і прояви (критерії) гострої ревматичної 
лихоманки [30, 40]

Кл ін ічні
прояви
(критерії)

Характеристика

Артрит* Найбільш поширений симптом ГРЛ (відзначається в 75% 
випадків після першої атаки).
Ураження великих і середніх суглобів (зазвичай колінних, 
ліктьових, гомілковоступеневих і променевозап’ястних); 
рідше —  дрібних суглобів кистей, ступнів.Відзначаються 
виражені артралгії, почервоніння шкіри над суглобами, 
припухлість периартикулярних тканин, порушення рухів 
в уражених суглобах; у низці випадків можлива наявність 
лише різко вираженої «летючої» поліартралгії.Поліартрит 
зазвичай носить мігруючий характер —  протягом 1-3 діб 
в одних суглобах явища запалення повністю зникають, а 
в інших —  проявляються.Ознаки накопичення випоту в 
порожнині суглоба зазвичай відсутні.Рентгенологічні змі
ни в суглобах відсутні.Швидкий зворотний розвиток при 
призначенні НПЗЗ —  зазвичай відповідь протягом 3 днів. 
При ранньому призначенні НПЗП можлива наявність мо- 
ноартриту.Відсутність деформацій.

Кардит Трапляється в 40-80 хворих [38].
Кардит зазвичай маніфестує як вальвуліт, виявляється за 
аускультативними ознаками мітральної регургітації або 
рідше —  аортальної регургітації. Він може відповідати за 
гостру й хронічну дисфункцію міокарда і гострий перикар
дит. Важливим є той факт, що ні міокардит, ні перикардит 
не спостерігаються без вальвуліту; у разі відсутності даних 
про залучення клапанного апарата серця слід розгляну
ти інші (неревматичні) причини. Є низка ознак гострого 
кардиту, які відзначаються при фізикальному обстеженні 
пацієнта з початковим епізодом ревматичної лихоманки. 
1. Наявність шумів у серці:

• Систолічний шум над верхівкою, який не змі
нюється при зміні положення тіла і при диханні.

• Мезодіастолічний шум над верхівкою —  частіше ви
слуховується при ревмокардиті, який супроводжу
ється мітральною регургітацією, слідує за ІІІ тоном і
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Кардит найкраще вислуховується в положенні пацієнта на ліво
му боці при затримці дихання на вдиху.

• Протодіастолічний шум дуючого характеру, затухаючий, 
вздовж лівого краю груднини після глибокого видиху в 
положенні пацієнта з нахилом уперед.

• Оскільки вальвуліт може бути транзиторним, доцільна 
повторна аускультація. Незважаючи на те, що гострий 
кардит може призвести до блискавичного набряку ле
гень, у значної частини пацієнтів кардит буває субклініч- 
ним, створюючи умови для мітральної або аортальної 
вади, що проявляється через роки або десятиріччя [40].

2. Ознаки збільшення серця у хворих без анамнестичних 
даних про ревматичну лихоманку або суттєве збіль
шення —  у пацієнтів із попередньою XPXC.

3. Перикардит проявляється шумом тертя перикарда, 
випотом упорожнину перикарда, даними електрокарді
ографії, ехокардіографії. Наявність перикардиту може 
перешкоджати вислуховуванню шумів у серці. Рев
матична етіологія, як правило, підтверджується при 
ехокардіографії.

4. Ознаки хронічної серцевої недостатності (X C ^  у ди
тини або дорослого молодого віку за відсутності види
мих причин для їх розвитку. Важкість дисфункції лівого 
шлуночка, навіть у гострому періоді, більше корелює з 
важкістю вальвуліту, ніж з ураженням міокарда. Ревма
тичний міокардит при збереженій функції лівого шлу
ночка не асоціюється з рівнем підвищення тропоніну, 
що притаманно вірусним міокардитам. Важкість сер
цевої недостатності при ГРЛ вторинна щодо змін кар- 
діогемодинамічної регургітації, а не щодо міокардиту.

Зворотний міокардит відзначається з надто високою час
тотою при наступних атаках ревматичної лихоманки. Про 
зворотний ревмокардит варто думати при появі перикар
диту, зміні шумової картини серця і збільшенні розмірів 
серцевого силуета.

Xорея** Розвивається в 1-3%  пацієнтів із ГРЛ. Для хореї харак
терна пентада симптомів, описаних Томасом Cіденгамом: 
Численні насильницькі рухи (гіперкінези) м’язів обличчя, 
тулуба, кінцівок.
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Хорея 5. М ’язова атрофія аж до дряблості м’язів з імітацією 
паралічів (псевдопаралічі).

6. Стато-координаційні порушення (порушення почерку 
і походки).

7. Судинна дистонія.
8. Психопатологічні явища (емоційна лабільність, пору

шення сну).
Частіше трапляється в підлітків і жінок (рідко після 20 років). 
Може асоціюватись із дратівливістю і депресією.
Хорея може виникнути після тривалого латентного періоду 
(3 -4  місяці і більше після перенесеного БГСА-тонзиліту/ 
фарингіту) і часто спостерігається без інших симптомів.
У переважній більшості минає через 6 міс. (зазвичай упро
довж 6 тижнів), хоча в рідкісних випадках може тривати 
до 3 років [6].
Може повторюватись у жінок під час вагітності.
Хорея має сильний взаємозв’язок із кардитом, тому ехо- 
кардіографія має важливе діагностичне значення у всіх па
цієнтів із хореєю, незалежно від наявності шумів у серці. 
Виявлення кардиту (за відсутності клінічних ознак) при ехо- 
кардіографії підтверджує діагноз хореї як прояву ГРЛ. Навіть 
за відсутності ехокардіографічних ознак кардиту пацієнтів 
із хореєю необхідно розглядати як таких, що мають ризик 
подальшого ураження серця [9]. Тому таким пацієнтам пови
нна проводитись вторинна профілактика, а також ретельне 
спостереження щодо подальшого розвитку ХРХС.

Підшкірні
вузлики

Рідкісний (2%), але специфічний прояв ГРЛ.
Вузлики спостерігаються неглибоко під шкірою, це округлі 
щільні малорухливі утворення розмірами від декількох мм 
до 1 см, неболючі або дещо чутливі при пальпації. Шкіра 
над ними не змінена, легко зміщується.
Розташовуються групами (по 2 -4  в кожній) на розгинальній 
поверхні уражених суглобів.
Дрібні вузлики зникають через декілька днів (до 1-2 тиж
нів); великі можуть зберігатись до 1-2 місяців. Залишкових 
рубцевих змін після себе не залишають.
Гістологічно подібні до ревматичної гранульоми. 
Підшкірні вузлики зазвичай виявляються в пацієнтів із по
мірним і важким кардитом.
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Кільце
подібна
еритема

Виявляється в 4-17%  хворих із ГРЛ. Характеризується по
явою еритематозних плям із блідим центром і нерівними 
краями на шкірі бокових відділів грудної клітки, живота, 
шиї, внутрішній поверхні проксимальних ділянок кінцівок 
(але не на обличчі).
Легко зникають при надавлюванні.
Еритема виникає швидко і носить транзиторний, мігрую
чий характер.
Безслідно зникає, не залишаючи пігментації.
В основі кільцеподібної еритеми лежить шкірний васкуліт 
або вазомоторна реакція.

Примітки: * — ГРЛ завжди необхідно розглядати при диференціаль
ній діагностиці в пацієнтів з артритом у групах високого ризику; **— 
під час спалаху ГРЛ у США в 71% пацієнтів із хореєю був кардит [22].

Таблиця 3. Малі кл ін ічн і ознаки (критер ії ГРЛ) [30]

Кл ін ічн і
прояви

Характристика

Артралгія ГРЛ припускається, якщо для артралгії характерні власти
вості, подібні ревматичному поліартриту (мігруючий харак
тер, ураження великих суглобів).За наявності поліартриту 
як великих критеріїв поліартралгія не може вважатись ма
лим критерієм.У пацієнтів із болем у суглобах, не характе- 
рим для ГРЛ, необхідно розглядати альтернативний діагноз.

Лихоман
ка

У більшості випадків ГРЛ супроводжується лихоманкою 
(за винятком хореї).Лихоманка, як і артрит, як правило, 
швидко реагує на терапію саліцилатами/НПЗП.

Підви
щення
гостро-
фазних
показників

Збільшення ШОЕ (>30 мм/год) і С-реактивного білка в си
роватці крові понад 2 норми.ШОЕ при ГРЛ, як правило, за
лишається підвищеною >4 тижнів, незважаючи на значно 
меншу тривалість симптомів.Вміст С-реактивного білка в 
сироватці крові зростає швидше, ніж ШОЕ, і знижується 
також швидше з припиненням атаки ГРЛ.

Подо
вження
інтервалів
Р ^

ЕКГ реєструється у всіх випадках при підозрі на ГРЛ.Інтер- 
вал Р ^  збільшується зазвичай з віком, тому при аналізі 
враховується з поправкою на вік. У нормі верхні значення 
такі*:
• вік 3 -12 років —  0,16 с;
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Подо
вження
інтервалів
P-R

• вік 12-16 років —  0,18 с;
• вік 17 років і старше —  0,20 с.
Збільшення інтервалу Р-Р іноді буває і в нормі, однак цей 
показник у наступні декілька днів і тижнів може бути ко
рисною діагностичною ознакою ГРЛ у тих випадках, коли 
клінічні ознаки не є остаточними**. У таких випадках може 
бути корисною повторна реєстація ЕКГ через 1 -2  місяці. 
За відсутності клінічних або ехокардіографічних ознак 
кардиту блокада другого або третього ступеня, що супро
воджується іншими клінічними ознаками ГРЛ, підтверджує 
останню.
У випадку, якщо наявність кардиту підтверджується ве
ликим критерієм (клінічно і/або при ехокардіографії), по
довження інтервалу Р-Р у цього пацієнта не може роз
глядатись як додатковий малий критерій.______________

Примітки: * —  адаптовано з [31]; ** —  під час спалаху ГРЛ у США 
(1994) у 32% пацієнтів відзначені порушення атріовентрикулярної 
провідності, подовження інтервалу P-R [37].

Незважаючи на те, що клінічний кардит збільшує ризик розвитку 
ХPХC, за даними ехокардіографії, близько у 25% пацієнтів із «чистою» 
хореєю в подальшому розвинулася ХPХC [35]. Показано, що в 50% 
хворих із хореєю без шумів у серці є дані мітральної регургітації при 
ехокардіографії [27].

Лабораторна та інструментальна діагностика. Для підтверджен
ня клінічних ознак ^ Л  потрібне підтвердження БCГA-iнфекцiї. Із цією 
метою застосовуються експрес-тести для виявлення антигенів. Вони 
дозволяють визначити БГCA-антиген протягом 5 -7  хв та мають висо
ку специфічність і чутливість (чутливість —  65-80% , специфічність — 
95%) [33]. Діагноз БГCA-тонзилiту/фарингiту повинен бути підтвердже
ний мікробіологічним дослідженням мазка з поверхні мигдалин та/або 
задньої стінки глотки. ^ і д  підкреслити, що на момент розвитку ^ Л  у 
мазках із зіва БГCA може не визначатися. Є дані про те, що БГCA ви
діляється в мазках із зіва менше ніж у 5-10%  випадків ^ Л  [27].

На сьогодні розроблено й апробовано на великій групі пацієнтів 
клінічний алгоритм, що дозволяє при першому огляді хворого припус
тити наявність БГCA-iнфекцiї глотки і, відповідно, вирішити питання 
про призначення емпіричної антимікробної терапії в разі неможливості 
виконання мікробіологічного дослідження [29].
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У пацієнтів із поточною БГСА-інфекцією глотки визначення титру 
антистрептолізину-О може бути малоінформативним. Так, збільшен
ня титру АСЛ-О починається до кінця 2-го тижня і досягає максимуму 
до 4-5-го  тижня від початку хвороби, тобто в період, коли клінічна 
симптоматика БГСА-тонзиліту/фарингіту практично повністю регресує. 
Водночас підвищення титрів протистрептококових антитіл у динаміці 
є свідченням нещодавно перенесеної стрептококової інфекції глотки, 
що є важливим у діагностиці ГРЛ. За відсутності відповіді на стрепто
коковий антиген у поєднанні з негативними даними мікробіологічного 
дослідження діагноз ГРЛ є малоймовірним. Водночас рівень антистреп- 
тококових антитіл може бути нормальним, якщо між початком ГРЛ та 
проведенням дослідження пройшло більше ніж 2 місяці. Найчастіше 
це спостерігають у хворих із ревматичною хореєю, а також у пацієнтів 
із пізнім ревматичним кардитом. Окрім того, нормальні значення цього 
показника варіюють залежно від віку пацієнта, географічного положення 
регіону та сезону. Гострофазові показники, такі як С-реактивний білок 
та швидкість осідання еритроцитів, як правило, підвищуються й допо
магають при моніторуванні активності захворювання.

Ехокардіограф ія. До широкого впровадження ехокардіографії діа
гностика ревмокардиту спиралася лише на клінічні ознаки вальву- 
літу або перикардиту, що підтримуються радіографічними доказами 
кардіомегалії. Сьогодні всім пацієнтам із підозрою або встановленою 
ревматичною лихоманкою слід проводити ехокардіографію для під
твердження кардиту.

Ехокардіографічні критерії (доплерографія) Американської асоціації 
серця (2012) такі [5]:

Патологічна мітральна регургітація —  4 критерії (усі 4 повинні бути 
наявними):

• візуалізація щонайменше у 2 проєкціях;
• довжина струменя регургітації >2 см принаймні в 1 проєкції;
• пікова швидкість регургітації >3 м/с;
• пансистолічний струмінь регургітації щонайменше при 

1 скороченні.
Зміни мітрального клапана при ХРХС (не спостерігаються при го

строму кардиті):
• потовщення стулок;
• укорочення та зрощення хорд;
• обмеження рухливості стулки;
• кальцифікація.
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Зміни аортального клапана при гострому кардиті або ХРХС:
• нерівномірне або осередкове потовщення стулок;
• незмикання стулок;
• обмеження рухливості стулок;
• пролапс стулки.
Таким чином, ехокардіографія дозволяє досить швидко підтвердити 

наявність або відсутність кардиту та виділити групи пацієнтів із більш 
сприятливим прогнозом, які потребують коротшого курсу вторинної 
профілактики. Крім того, цей метод дозволяє проводити моніторинг 
структурно-функціонального стану серця в подальшому. Слід наголо
сити, що ехокардіографія є доступним методом для груп населення з 
високим ризиком ГРЛ.

Рентгенограф ія органів  грудної кл ітки дозволяє визначити кар- 
діомегалію та ознаки легеневого венозного застою.

Електрокардіограф ія допомагає в діагностиці кардиту та дозволяє 
виявити подовження інтервалу P-R. Можуть відзначатися порушення 
ритму й провідності: минуща атріовентрикулярна блокада І-ІІ ступеня, 
екстрасистолія, зміни зубця Т (від зменшення амплітуди до появи не
гативних зубців Т). Зміни на електрокардіограмі швидко зникають у 
процесі лікування. У разі розвитку ревмокардиту на тлі сформованої 
клапанної вади серця електрокардіограма відображає зміни, характерні 
для цієї вади.

Д іагностика. Для діагностики ГРЛ застосовуються критерії Джонса, 
які неодноразово переглядалися експертами Американської асоціації 
серця (AHA, 1956; 1965; 1984; 1992) та експертами ВООЗ (1988; 2003).

Про повторну атаку ревматичної лихоманки (за відсутності ХРХС) 
слід думати за наявності двох великих критеріїв або одного великого і 
двох малих у поєднанні з даними, що підтверджують наявність попе
редньої стрептококової інфекції [40].

Особливі випадки:
1) ізольована («чиста») хорея —  за винятком інших причин (зокре

ма, PANDAS);
2) пізній кардит — розтягнутий у часі (>2 місяці) розвиток клінічних та 

інструментальних симптомів вальвуліту —  за винятком інших причин;
3) повторний розвиток ГРЛ або ХРХС.
Дані клінічних досліджень останніх років спонукали експертів Амери

канської асоціації серця до чергового перегляду критеріїв, результати 
якого були опубліковані в травні 2015 р. (табл. 4) [24].
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Таблиця 4. Переглянуті критерії Джонса для д іагностики ревма
тичної лихоманки (Американська асоціація серця, 2015) [24]

А. Докази попередньої БГСА-інфекції глотки для всіх груп хворих

Первинна ГРЛ
2 великих критерії або 1 вели

кий + 2 малих критерії
Повторна ГРЛ (за наявності в 2 великих критерії або 1 вели

анамнезі верифікованої ГРЛ або кий + 2 малих критерії або 3 ма-
наявної ХРХС) лих критерії

Б. Великі критерії

Популяції низького ризику Популяції помірного або 
високого ризику

Кардит клінічний і/або субклінічний
Артрит

Поліартрит
Поліартрит або моноартрит, 

поліартралгія
Хорея

Кільцеподібна еритема
Ревматичні вузлики

В. Малі критерії

Популяції низького ризику Популяції помірного або 
високого ризику

Поліартралгія Моноартралгія
Лихоманка (>38,5 °С) Лихоманка (>38,5 °С)
ШОЕ понад 60 мм/год 

і/або СРБ >3 мг/дл
ШОЕ понад 60 мм/год 

і/або СРБ >3 мг/дл
Подовження інтервалу Р-Р на ЕКГ з урахуванням вікових змін 

(якщо кардит є великим критерієм)

Підставою для цього стали [40]:
епідеміологічна ситуація з ГРЛ у різних країнах;
• клінічний поліморфізм захворювання;
• повсюдне впровадження ехокардіографії (ЕхоКГ) у широку клі

нічну практику.
Зміни передбачають:
• визначення в кожного пацієнта ризику розвитку ГРЛ;
• облік епідеміологічної ситуації в регіоні його проживання;
• підтвердження зв’язку особливостей клінічної картини захворю

вання з перенесеною інфекцією глотки, викликаної БГСА, під
твердженої мікробіологічними та/або імунологічними методами;
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• обов’язкова верифікація вальвуліту як прояву клапанного ура
ження за допомогою доплерехокардіографії.

Діагноз ГРЛ у популяції загалом із доказом попередньої БГСА-інфекції 
потребує підтвердження двох великих критеріїв або одного великого та двох 
малих критеріїв —  для першого епізоду захворювання. Діагноз наступних 
епізодів захворювання потребує підтвердження двох великих критеріїв або 
одного великого і двох малих критеріїв або трьох малих критеріїв [24, 43]. 
На сьогодні ехокардіографія є основним діагностичним дослідженням, що 
використовується для підтвердження, діагностики та моніторингу уражень 
клапанів при ГРЛ, особливо у випадках субклінічного кардиту.

Для субклінічного кардиту характерна відсутність аускультативних 
симптомів клапанної дисфункції та виявлення патології мітрального або 
аортального клапана при доплерехокардіографії [43]. Зазначено, що 
частота субклінічного кардиту становить до 17%. Тому обґрунтованим 
є твердження про необхідність проведення доплерехокардіографії у 
всіх випадках передбачуваної чи підтвердженої ГРЛ.

Класиф ікація. Клінічна класифікація ревматичної лихоманки міс
титься в табл. 5.

Таблиця 5. Робоча класифікація ревматичної лихоманки (АРР, 2003) [11]

Кл ін ічні
варіанти

Кл ін ічн і прояви
Завершення

Стадії СН
О сновні Додаткові КСВ* І^ Н А **

Гостра рев- Кардит Лихоманка Одужання 0 І
матична Артрит Артралгії від ХРХС: І ІІ
лихоманка Хорея Абдомі • без вади II А ІІІ

Кільцеподіб нальний серця*** ІІ Б IV
Повтор- на еритема синдром • з вадою III
на рев- Підшкірні Серозити серця****
матична ревматичні
лихоманка вузлики

Примітки: * —  за класифікацією М.Д. Стражеска і В.Х. Василенка; ** —  
функціональний клас за Нью-Йоркською асоціацією серця (NYHA); *** —  мож
лива наявність після запального фіброзу клапанних стулок без регургітації, 
яка уточнюється за допомогою ехокардіографії; **** —  за наявності вперше 
виявленої вади серця необхідно, якщо можливо, виключити інші причини її 
формування (інфекційний ендокардит, первинний антифосфоліпідний син
дром, кальциноз клапанів дегенеративного ґенезу та ін.).

При одужанні йдеться про повний зворотний розвиток клінічної симп
томатики ГРЛ із нормалізацією лабораторних показників та відсутністю 
будь-яких залишкових змін.
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Лікування. Зазвичай клініка ГРЛ розвивається через 2 -4  тижні після 
перенесеної гострої БГСА-інфекції глотки (довше при хореї Сіденгама). 
При підозрі на ГРЛ пацієнти повинні бути госпіталізовані для підтвер
дження діагнозу, проведення терапії та початкових профілактичних 
заходів, спрямованих на запобігання повторним атакам ревматичної 
лихоманки.

Лікування ГРЛ ґрунтується на ранньому призначенні комплексної 
терапії, спрямованої на елімінацію стрептококової інфекції та активності 
запального процесу, що дозволяє попередити розвиток і прогресування 
ревматичної вади серця.

Ерадикація стрептококової інфекції. Незважаючи на тривале 
застосування в клінічній практиці препаратів групи пеніциліну, більшість 
штамів БГСА зберігають чутливість до них. Тому пеніциліни є препа
ратами вибору для санації вогнища стрептококової інфекції (табл. 6).

Таблиця 6. А нтиб іотики при гострому БГСА-фарингіті

Антиб іотики
Добова доза <кратність) Тривалість,
Доросл і Д іти дні

Пеніциліни:
Бензатинпеніцилін 2 -4  МО 1,2 МО Одноразово
Феноксиметилпеніцилін 1,5 г (3) 0,75 г (3) 10
Амоксицилін 1,5 г (3) 50 мг/кг (3) 10
Цефалоспорини:
Цефадроксил 1,0 г (2) 30 мг/кг (1-2) 10
Цефалексин 1,0 г (2) 25-50 мг/кг (2) 10

При непереносимості бета-лактамних антиб іотиків
Макроліди:
Азитроміцин 0,5 г у пер 12 мг/кг (1) 6 -10

Спіраміцин

шим день, по
тім 0,25 г (1)
6 МО (2) 3 МО (1) 10

Кларитроміцин 0,5 г (2) 15 мг/кг (2) 10
Мідекаміцин 1,2 г (3) 50 мг/кг (3) 10
Джозаміцин 1,5 г (3) 50 мг/кг (3) 10
Еритроміцин 1,5 г (3) 40 мг/кг (3) 10
При непереносимості макролід ів і бета-лактамних антиб іотиків
Лінкозаміди:
Лінкоміцин 1,5 г (3) 30 мг/кг (3) 10
Кліндаміцин 0,6 г (4) 30 мг/кг (3) 10
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Серед пеніцилінів переважає застосування бензатинпеніциліну 
(тільки в стаціонарі). Рекомендовані добові дози: дітям —  600 000 — 
1,2 МО (до 7 років —  600 000, старше від 7 років —  1,2 МО), дорос
лим —  2,4 МО внутрішньом’язово одноразово. Доцільно переважно 
внутрішньом’язове введення пеніциліну через найкращу прихильність 
до терапії. Препаратом вибору може бути прийом внутрішньо фенок- 
симетилпеніциліну (дітям залежно від віку, дорослим —  0,5 г 3 рази 
на добу). Останнім часом оптимальним препаратом із групи оральних 
пеніцилінів вважається амоксицилін, який за протистрептококовою ак
тивністю аналогічний ампіциліну і феноксиметилпеніциліну, але істотно 
перевершує їх за своїми фармакокінетичними характеристиками, від
різняючись більшою біодоступністю [32]. У пацієнтів із гіперчутливістю 
до антибіотиків групи пеніциліну (за винятком реакцій негайного типу) 
використовуються цефалоспорини першого покоління (цефадроксил 
або цефалексин). Цефадроксил призначається дорослим та дітям із 
масою тіла >40 кг —  1 г на 2 прийоми, дітям із масою тіла <40 кг —
30 мг/кг 1-2 рази на добу протягом 10 днів. Цефалексин —  дорослим 
500 мг 2 рази на добу (кожні 12 год), дітям —  по 25-50 мг/кг 2 рази на 
добу протягом 10 днів.

П ротизапальна терапія. У контрольованих дослідженнях вста
новлено, що при артритах, зумовлених ГРЛ, спостерігається швидке 
поліпшення клінічної симптоматики під дією саліцилатів та інших не- 
стероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) протягом кількох годин 
до 3 днів [36]. Протягом багатьох років як протизапальний препарат за
стосовувалася ацетилсаліцилова кислота. Тому в рекомендаціях деяких 
країн саліцилати рекомендуються як препарати першої лінії у зв’язку 
з великим досвідом їх застосування при ГРЛ [36]. Ацетилсаліцилова 
кислота рекомендується при артриті та вираженій артралгії щойно під
тверджується діагноз ГРЛ. Однак слід утриматися від її призначення в 
разі, якщо діагноз лише передбачається. Раніше рекомендована доза 
ацетилсаліцилової кислоти становила 80-100 мг/кг/добу на 4 прийо
ми. Однак при такому дозуванні розвиваються токсичні ефекти (з боку 
шлунково-кишкового тракту, шум у вухах тощо), для зменшення яких 
початкова доза знижена до 50-60 мг/кг/добу з можливим збільшенням 
у разі потреби. У більшості випадків тривалість прийому ацетилсалі
цилової кислоти становить до 10 днів. Однак можливе підвищення 
тривалості лікування до 6 тижнів і більше.

Альтернативою ацетилсаліцилової кислоти є інші нестероїдні проти
запальні препарати, що дозволяють зменшити частоту побічних ефектів
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у зв’язку зі зниженням дозування та кратності прийому препаратів. Не- 
стероїдні протизапальні препарати призначають при слабко виражено
му кардиті, ревматичному артриті без вальвуліту, мінімальній активності 
процесу після стихання високої активності та відміни глюкокортикос- 
тероїдів, при повторному розвитку ГРЛ на тлі вже сформованої вади 
серця, особливо в період діагностики ГРЛ, переважно призначення па
рацетамолу, щоб уникнути маскуючого протизапального ефекту щодо 
мігруючого суглобового болю —  40 мг/кг/добу; диклофенак натрію — 
75-150 мг на 3 прийоми протягом 1,5-2 місяців; кетопрофен —  1,5 мг/ 
кг/добу в 4 -6  прийомів У разі потреби курс лікування нестероїдними 
протизапальними препаратами може бути подовжений до повної нор
малізації показників запальної активності (3-5 місяців). При тяжкому 
кардиті із серцевою недостатністю та/або полісерозитами призначають 
глюкокортикостероїди.

Глюкокортикостероїди швидко пригнічують інтоксикацію, зменшують 
запалення, попереджають появу нових шумів, сприяють швидшому 
зникненню наявних шумів у серці, перикардіального випоту [19]. Вод
ночас глюкокортикостероїди не впливають на довгостроковий прогноз 
пацієнтів. Крім того, більшість досліджень застаріла, із серйозними про
блемами методологічного характеру. Короткий курс глюкокортикостеро- 
їдів зазвичай використовується у хворих із тяжким кардитом. Препара
том вибору є преднізолон. Рекомендована добова доза преднізолону 
для дорослих і підлітків —  1,0-1,5 мг/кг маси тіла (максимально 60 мг/ 
добу) внутрішньо у 2 -3  прийоми, причому більша частина добової дози 
приймається вранці під час або безпосередньо після їди до досягнення 
терапевтичного ефекту (зазвичай протягом 2 -3  тижнів). Потім дозу по
ступово знижують (на 25% на тиждень) аж до повної відміни препарату. 
Загальна тривалість курсу лікування становить 6 тижнів. При зниженні 
дози переднізолону слід ініціювати прийом внутрішньо ацетилсаліци
лової кислоти 60 мг/кг на добу. Інші дослідники вважають, що при по
єднанні артриту та кардиту немає потреби застосовувати нестероїдні 
протизапальні засоби та при поступовому зниженні дози преднізолону 
призначати нестероїдні протизапальні засоби не обов’язково [23].

Симптоматичне лікування хореї. За наявності симптомів та 
ознак серцевої недостатності у хворих із повторним розвитком ревма
тичної лихоманки на тлі ХРХС проводиться симптоматична терапія. 
Так, наявність ознак затримки рідини потребує призначення діурети- 
ків (фуросемід, торасемід, спіронолактон). Під час розгляду питання 
про призначення інгібіторів АПФ (рекомендуються при тяжкій серцевій
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недостатності, особливо за наявності аортальної регургітації) слід вра
ховувати той факт, що спільне призначення інгібіторів АПФ і нестеро- 
їдних протизапальних препаратів може призвести до послаблення 
вазодилатуючого ефекту інгібіторів. Пацієнтам із хронічною серцевою 
недостатністю, особливо за наявності фібриляції передсердь, можливо, 
знадобиться призначення дигоксину (0,10-0,25 мг/добу). При ізольова
ній хореї Сіденгама застосування глюкокортикостероїдів та нестероїд- 
них протизапальних препаратів практично неефективне. Хворі з хореєю 
легкого та помірного ступеня тяжкості не потребують медикаментозної 
терапії. У таких випадках рекомендується повний психічний і фізичний 
спокій. У важких випадках призначаються нейролептики або транквіліза
тори групи бензодіазепіну, при виражених гіперкінезах — протисудомні 
препарати. Раніше рекомендувався прийом внутрішньо нейролептика 
галоперидолу: початкова добова доза препарату: 0,5-1 мг 2 рази на 
добу; у разі потреби дозу збільшують на 0,5 мг кожні 3 дні до досягнен
ня ефекту (більше ніж на 75% зменшення рухів) або до максимальної 
добової дози 5 мг. Тривалість терапії —  3 місяці. Слід зазначити, що 
на тлі максимальної дози можлива поява екстрапірамідних розладів. 
Тому сучасні рекомендації включають протисудомні препарати: карба- 
мазепін (всередину початкова доза 100-400 мг/добу з можливим збіль
шенням на 200 мг/добу з інтервалом 1 тиж.; підтримувальна доза — 
600-1200 мг/добу на кілька прийомів) або вальпроат натрію (внутрішньо 
по 30 мг/кг/добу, починаючи з 10 мг/кг/добу зі збільшенням на 10 мг/кг/ 
добу на тиждень). Зазначено, що карбамазепін має кращий профіль 
безпеки, тому його вважають препаратом першої лінії. Повідомляється 
про позитивні властивості леветирацетаму при хореї Сіденгама [34]. 
У деяких випадках застосовують введення імуноглобуліну або прове
дення плазмаферезу.

Проф ілактика. Програма попередження ГРЛ та повторних атак за
хворювання включає первинну й вторинну профілактику.

Первинна профілактика включає:
1. Заходи, спрямовані на підвищення рівня природного імунітету та 

адаптаційних можливостей організму щодо несприятливих умов 
довкілля. До них відноситься повноцінне, багате на вітаміни харчу
вання, максимальне перебування на свіжому повітрі; заняття фіз
культурою та спортом; загартовування; боротьба зі скупченістю в 
житлах, дитячих дошкільних закладах, гімназіях і коледжах, вузах; 
санітарно-гігієнічні заходи, що знижують можливість стрептококового 
інфікування колективів, особливо дтячих.
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2. Своєчасна ідентифікація та ефективне лікування інфекцій верхніх 
дихальних шляхів, зокрема тонзиліту (ангіни) та фарингіту, спричине
них БГСА-інфекцією. БСГА-інфекції глотки найчастіше виявляються 
в дітей віком від 5 до 15 років, які проживають у помірному кліматі, як 
правило, взимку та ранньою весною. Слід зазначити, що первинна 
ГРЛ у дорослих відзначається рідко, але доведено можливість по
вторної ГРЛ. Встановлено, що взимку та напровесні щонайменше 
в 15% дітей шкільного віку визначається безсимптомне носійство 
БСГА-інфекції [26].
Диференціальна діагностика БГСА-інфекції глотки від тонзиліту 

(ангіни) і фарингіту, спричинених іншими збудниками, тільки на під
ставі анамнезу та клінічних даних часто викликає труднощі навіть у 
досвідчених клініцистів. При цьому культуральний метод не дозволяє 
диференціювати активну інфекцію від БГСА-носійства [20]. Останніми 
роками використовують експрес-тест на БГСА, що дає можливість із 
високою специфічністю та чутливістю визначати БГСА-антиген протягом 
5-7 хв. Канадськими дослідниками [29] запропоновано та застосовуєть
ся клінічний алгоритм, що дозволяє при першому огляді хворого при
пустити наявність БГСА-інфекції глотки і, відповідно, прийняти рішення 
про призначення емпіричної антимікробної терапії в разі неможливості 
виконання мікробіологічного дослідження (табл. 7).

Таблиця 7. Ш кала М с^а а с  для д іа гностики  Б ГС А-тонзил іту/ 
ф арингіту [29]

Критерій Оцінка, бали
Лихоманка >38 °С 1
Відсутність кашлю 1
Збільшення і болючість підщелепних лімфовузлів 1
Набряклість мигдаликів і наявність ексудату 1
Вік, роки:
<15 1
15-45 0
>45 -1

Примітка. Алгоритм призначення антибактеріальної терапії (АБТ) 
за відсутності умов для мікробіологічного дослідження: 0-1 бал— АБТ 
не показана; 2 бали —  АБТ на розсуд лікаря; 3 -5  балів —  АБТ призна
чається. Рекомендуються ті самі антибіотики, що й для ерадикації 
БСГА-інфекції, як описано вище.
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Метою вторинної профілактики є насамперед попередження по
вторних атак, оскільки особи, які перенесли ГРЛ, мають високий ри
зик повторної атаки ревматичної лихоманки в разі розвитку в них 
БГСА-фарингіту.

Профілактика повторного БГСА-фарингіту є ефективнішим методом 
зниження тяжкості ХРХС. Особливо слід наголосити, що БСГА-інфекція 
не обов’язково має бути симптоматичною, щоб викликати рецидив. До 
того ж  рецидив ревматичної лихоманки може розвиватися навіть за 
оптимального лікування симптомів інфекції.

Для запобігання повторним атакам ревматичної лихоманки (вторин
на профілактика) потрібне цілорічне введення бензатину бензилпеніци
ліну. Препарат вводять внутрішньом’язово дітям із масою тіла до 27 кг 
у дозі 600 тис. ОД 1 раз на 3 тижні, дітям із масою тіла >27 кг —  1,2 МО
1 раз на 3 тижні, підліткам та дорослим —  2,4 МО 1 раз на 3 тижні [1].

Як альтернатива можуть застосовуватися [23]:
• у пацієнтів із геморагічними захворюваннями, які не можуть отри

мувати препарати внутрішньом’язово: феноксиметилпеніцилін 
внутрішньо 250 мг двічі на день щодня;

• при непереносимості пеніциліну: сульфадіазин внутрішньо по
0,5 г одноразово на день для хворих масою тіла до 30 кг та 1,0 г 
із масою тіла >30 кг щодня.

Особливо слід підкреслити, що препарат біцилін-5 (суміш 1,2 МО 
бензатин бензилпеніциліну і 300 тис. ОД новокаїнової солі бензилпе
ніциліну) на сьогодні не може бути рекомендований для проведення 
повноцінної вторинної профілактики ГРЛ, адже він не відноситься до 
превентивних препаратів.

Тривалість вторинної профілактики. Безперервна антибіотико- 
профілактика забезпечує найбільш надійне попередження рецидивів 
ревматичної лихоманки. Ризик розвитку рецидиву залежить від низки 
факторів (табл. 8).
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Таблиця 8. Ф актори, що впливаю ть на тривал ість  вторинної 
проф ілактики [40]

Вік пацієнта
Рідше ГРЛ повторюється після 25 років і ще 
рідше після 40 років, тому в осіб молодого віку 
може бути необхідним триваліше лікуванна

Наявність і важ
кість ХРХС

Повторна атака ГРЛ може бути небезпечна для 
пацієнтів із ХРХС помірного і важкого ступеня 
після реконструктивної хірургії вад клапанів сер
ця, тому в таких хворих тривалість терапії може 
подовжуватись

Наявність карди
ту в період пер
шої атаки ГРЛ

Раннє ураження серця збільшує ризик подаль
шого пошкодження при рецидивній ГРЛ

Час від моменту 
першої атаки ГРЛ

Ризик повторного епізоду ГРЛ знижується через 
5 років від моменту останньої атаки

Медикаментозна
терапія

Регулярна профілактика в перші 5 років після по
чаткового епізоду ГРЛ забезпечує більший про- 
тективний ефект, ніж нерегулярна профілактика 
протягом багатьох років

Прогресування
захворювання

Погіршення ХРХС на будь-якому етапі може по
требувати тривалої профілактики

Ризик збільшується за наявності в анамнезі кількох атак і зменшу
ється зі збільшенням інтервалу від останньої атаки ГРЛ. Окрім того, 
важливим фактором є ризик поширення БГСА-інфекції в регіоні. До 
осіб підвищеного ризику зараження стрептококовою інфекцією відно
сяться діти та підлітки, батьки маленьких дітей, шкільні вчителі, ліка
рі, медсестри і суміжний персонал, що перебуває в контакті з дітьми, 
військовослужбовцями та іншими людьми, які довго перебувають у 
переповнених приміщеннях. Продемонстровано більш високий ризик 
рецидивів в економічно неблагополучних популяціях [45]. Тривалість 
профілактики визначається індивідуально в кожному даному випадку 
(табл. 9).
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Таблиця 9. Тривал ість вторинної проф ілактики  ревм атичної 
лихоманки [43]

Категорія пацієнтів
Тривалість після остан
ньо ї атаки

Рівень
дока
зовості

Для хворих, які перенесли 
ГРЛ із кардитом і ознаками 
вади, що формується, або 
сформованої вади серця

Не менше ніж 10 років піс
ля останньої атаки або до 
40-річного віку (за принципом 
«що довше»), іноді пожиттєво

ІС

Особи, які перенесли ГРЛ із 
кардитом, але без формуван
ня вади серця (без патології 
клапанів серця)

Не менше ніж 10 років піс
ля останньої атаки або до 
40-річного віку (за принципом 
«що довше»)

ІС

Особи, які перенесли ревма
тичну лихоманку без кардиту 
(артрит, хорея)

Не менше ніж 5 років піс
ля останньої атаки або до 
40-річного віку (за принципом 
«що довше»)

ІС

У всіх ситуаціях рішення про припинення або поновлення профі
лактики має прийматися індивідуально з урахуванням епідеміологічної 
ситуації та перелічених вище факторів ризику.

Профілактика інфекційного ендокардиту. У рекомендаціях 
Європейського кардіологічного товариства (ESC) [18] зазначено, що 
пацієнтам із ХРХС зі штучними клапанами або протезним матеріалом, 
що застосовуються в реконструктивній хірургії вад серця, перед про
веденням стоматологічних втручань та інших хірургічних втручань 
із високим ризиком бактеріемії для зменшення ймовірності розви
тку інфекційного ендокардиту проводиться антибіотикопрофілактика 
(табл. 10).
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Таблиця 10. Рекомендації Європейського кардіологічного товари
ства з профілактики інфекційного ендокардиту перед проведенням 
стоматологічних процедур високого ризику в пацієнтів із ХРХС [18]

Ситуація А нтиб іотик
Одноразова доза за 30-60 хв 
до процедури
доросл і д іти

Стандартна
схема

Амокси- 
цилін або 
ампіцилін

2 г всередину або 
внутрішньовенно

50 мг/кг все
редину або 
внутрішньовенно

Алергія на 
пеніцилін або 
ампіцилін

Кліндаміцин
600 мг все
редину або 
внутрішньовенно

25 мг/кг все
редину або 
внутрішньовенно

Схема прийому антибіотиків, що призначаються з метою профілак
тики рецидивів ГРЛ, відрізняється від такої для профілактики інфекцій
ного ендокардиту [18]. Це зумовлено тією обставиною, що в пацієнтів, 
які тривалий час отримували препарати пеніциліну для профілактики 
рецидивів ГРЛ, існує висока ймовірність носія зеленявих стрептококів, 
резистентних до антибіотиків цієї групи.

З метою профілактики інфекційного ендокардиту зазначеній групі 
хворих рекомендується кліндаміцин. Таким чином, облік епідеміології, 
факторів ризику, асоційованих із факторами навколишнього серед
овища, діагностичних критеріїв спрямований на більш ефективне пла
нування діагностичного пошуку та ранньої діагностики ГРЛ, а схеми 
лікування й профілактики ГРЛ покликані допомогти лікарям у щоденній 
клінічній практиці.
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РОЗДІЛ 7. КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ГОСТРОЇ РЕВМАТИЧНОЇ 
ЛИХОМАНКИ ТА ХРОНІЧНОЇ РЕВМ АТИЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ

(ЛЕКЦІЯ)

Ревматизм — це токсико-імунологічне системне запальне захворю
вання сполучної тканини з переважним ураженням серцево-судинної 
системи, що розвивається у зв’язку з гострою інфекцією, викликаною 
бета-гемолітичним стрептококом групи А в схильних до захворювання 
осіб переважно в дитячому і підлітковому віці.

Захворювання, яке протягом тривалого часу визначали як ревма
тизм, сьогодні поділяють на два клінічних різновиди —  гостру ревма
тичну лихоманку і хронічну ревматичну хворобу серця.

Гостра ревматична лихоманка (ГРЛ) —  перша атака ревматизму 
протягом 6 місяців від початку захворювання, це постінфекційне усклад
нення тонзиліту (ангіни) або фарингіту, спричинених бета-гемолітичним 
стрептококом групи А (БГСА), у вигляді системного запального захво
рювання сполучної тканини з переважною локалізацією в серцево-су
динній системі (кардит), мозку (хорея) і шкірі (кільцеподібна еритема, 
ревматичні вузлики), що розвивається в схильних до захворювання осіб, 
головним чином молодого віку (7-15 років), у зв’язку з автоімунною від
повіддю організму на антигени стрептокока і перехресною реактивністю
зі схожими автоантигенами людини (феномен молекулярної мімікрії).

Патогенез. Стрептококова інфекція, особливо масивна, здійснює 
прямий або опосередкований пошкоджувальний вплив на різні органи 
великою кількістю клітинних і позаклітинних антигенів і токсинів. Се
ред них основну роль відіграє М-протеїн клітинної стінки, який є фак
тором вірулентності. До них відносяться стрептолізини-О і ^ ,  стреп- 
токіназа та гіалуронідаза, протеїни й дезоксирибонуклеаза В тощо. 
Ці речовини здатні пошкоджувати різні клітини та тканини організму. 
Непрямим підтвердженням значення стрептококової інфекції слід вва
жати виявлення при ревматизмі різних антистрептококових антитіл — 
антистрептолізину-О, антистрептогіалуронідази, антистрептокінази, 
антидезоксирибонуклеази у високих титрах. Однак одного стрептоко
кового впливу недостатньо. Для виникнення захворювання потрібна
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індивідуальна гіперімунна реакція організму на стрептококові антигени 
й тривалість цієї відповіді. Так, ревматизм трапляється лише в 0,3-3% 
дітей, які перенесли гостру стрептококову інфекцію. Встановлено, що 
на частоту ревматизму безсумнівний вплив мають осередкові та гене
тичні фактори (мультифакторна модель ревматизму). Роль генетичної 
схильності підтверджує частіший розвиток ревматизму в рідних бра
тів і сестер, батьки яких страждають на ревматизм, а також більше 
поширення захворювання серед монозиготних близнюків, ніж серед 
гетерозиготних. Дослідження генетичних маркерів виявило, що серед 
хворих на ревматизм частіше трапляються особи з ІІ і ІІІ групами крові. 
Тобто розрізняють дві найбільш важливі патогенетичні ланки пошко- 
джувальної дії:

1 —  пряма токсична дія;
2 — автоімунна пошкоджувальна дія на сполучнотканинні структури.
Патоморфологічна картина. Розрізняють 4 стадії розвитку па

тологічного процесу при ревматизмі:
• мукоїдне набухання;
• фібриноїдні зміни;
• проліферативні реакції (гранулематоз);
• склерозування тканин.
Принципово важливим слід вважати можливість зворотного розвитку 

патологічного процесу на стадії мукоїдного набухання. Фібриноїдні зміни 
становлять незворотню фазу дезорганізації сполучної тканини. Пролі- 
феративна стадія проявляється формуванням ревматичної гранульоми.

Типові ревматичні гранульоми мають нозологічну специфік. Вини
каючи лише в серці, вони частіше розташовуються в периваскулярній 
сполучній тканині або в інтерстиції міокарда (частіше лівого шлуночка), 
сосочкового м’яза, перетинки, а також в ендокарді, рідше —  у зовніш
ній оболонці судин. Цикл формування та рубцювання гранульоми — 
3 -4  місяці. Кінцевим результатом розвитку ревматичного процесу є 
кардіосклероз. Серозні оболонки постійно залучаються до процесу, 
особливо за високої активності ревматизму, зумовлюючи картину се
розного, серозно-фібринозного запалення.

У суглобових тканинах спостерігаються прояви дезорганізації спо
лучної тканини, осумковане запалення, васкуліт.

В основі ураження нервової системи лежить залучення в процес 
судин мозку (зміни клітин смугастого тіла, субталамічних ядер кори 
великого мозку, мозочка).
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Ураження шкіри та підшкірної клітковини проявляються ознаками 
васкуліту, ендотеліозу та осередкованої запальної інфільтрації.

Класифікація. Сучасна загальноприйнята класифікація ревматизму 
складена з урахуванням фази хвороби, клініко-анатомічної характерис
тики ураження серця та інших органів, характеру перебігу хвороби й 
недостатності кровообігу. Неактивна фаза захворювання включає на
слідки та залишкові прояви серцевих і позасерцевих уражень.

Фаза та ступінь активності ревматизму:
• активна (І, ІІ, ІІІ ступінь активності);
• неактивна.
Клініко-анатомічна характеристика ураження:
• серця:

- ревмокардит первинний без вад серця;
- ревмокардит зворотний із вадою серця;
- ревматизм без явних змін із боку серця;
- ревматичний міокардіосклероз;

• інших органів та систем:
- поліартрит;
- серозити, перитоніт, абдомінальний синдром;
- хорея, енцефаліт, менінгоенцефаліт, церебральний васкуліт, 

нервово-психічні розлади;
- васкуліти;
- нефрити, гепатит;
- пневмонія;
- ураження шкіри;
- ірит, іридоцикліт, наслідки та залишкові явища перенесених по

засерцевих уражень.Характер перебігу:
- гострий;
- підгострий;
- затяжний;
- безперервно-рецидивний;
- латентний.

Недостатність кровообігу (Н):
• Н0
• НІ
• Н ІІА
• Н ІІБ
• Н ІІІ
Клінічні періоди:
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• Латентний (загальні симптоми).
• Гіперергічних реакцій.
• Зворотний ревматизм (повторні ревматичні атаки з прогресуванням 

і позасерцевими ураженнями).
Оцінюючи характер перебігу ревматизму, враховуються як тимча

сова характеристика процесу, так і весь комплекс клінічних проявів 
хвороби.

Тривалість нападу при гострому і підгострому перебігу становить 
1,5-2 місяці, при затяжному затягується до 4 -5  місяців.

Безперервно рецидивуючий варіант відрізняється хвилеподібним 
перебігом і зазвичай характерний для зворотного ревматизму зі сфор
мованою вадою серця.

До латентного відноситься варіант хронічного перебігу, при якому 
не вдається виявити клініко-лабораторні показники активності.

Сучасні критерії Джонса та перший епізод гострої ревматичної лихо
манки (за матеріалами Gewitz MH, Baltimore RS, Tani IY et al. Revision 
of Jones criteria for the diagnosis of acute rheumatic fever in the era of 
Doppler echocardiography: A scientific from the American Heart Assotiation. 
Circulation. 2015;132:1806-1818).

Прояви та специф ічні симптоми
О сновні Д одаткові

♦ Кардит
♦ Хорея
♦ Ревматична еритема
♦ Поліартрит
♦ Підшкірні вузлики

♦ Поліартралгія
♦ Підвищення швидкості осідання еритро
цитів (>60 мм/год) або С-реактивного біл
ка (>30 мг/мл [285,7 нмоль/л])
♦ Гарячка (>38,5 °С)
♦ Подовження інтервалу Р ^  (на ЕКГ)

Встановлення діагнозу гострої ревматичної лихоманки потребує 
наявності 2 великих або 1 великого і 2 малих критеріїв та доказу пере
несеної (стрептококи групи А) інфекції (підвищені або зростаючі титри 
антитіл до стрептококів, наприклад АСЛ посіву з глотки або позитивний 
експрес-тест на антигени в дитини з клінічними ознаками, що перед
бачають наявність стрептококового фарингіту).

Кардит може бути клінічним та/або субклінічним. Субклінічний ва
ріант визначається ехокардіографічними критеріями.

Поліартралгія не використовується для діагностики, якщо поліартрит 
є основним критерієм для пацієнта.
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Інтервал Р ^  встановлюється з віком та не використовується для 
діагностики, якщо кардит є основним критерієм для пацієнта.

У діагностиці ревматизму велике значення мають такі спеціальні 
лабораторні показники, як:

• диспротеїнемія (гіперфібриногенемія, підвищення рівня а2- та 
Y-глобулінів);

• підвищення сироваткових мукопротеїдів, глюкопротеїдів;
• патологічні серологічні показники.
Кл ін ічн і прояви гострої ревматичної лихоманки різноманітні.
Поліартрит. Виявляється у вигляді гострого мігруючого поліартриту, 

що супроводжується симптомами гарячкового стану. Найчастіше ура
жаються великі суглоби кінцівок. Можливе ураження суглобів кистей та 
ступнів. Іноді артрити супроводжуються випотом у порожнину суглобів.

Особливості ревматичного поліартриту:
• ураження великих суглобів;
• множинність ураження;
• симетричність ураження;
• швидкий (протягом 2 -3  тижнів) зворотний розвиток запальних 

змін у суглобах.
Особливістю сучасного перебігу є нерідко редукований характер і 

можливість пролонгованого артриту. Найчастіше поліартрит поєдну
ється з кардитом.

Гострий ревматичний кардит. Симптоматика визначається пере
важаючим ураженням міокарда, ендокарда або перикарда.

Скарги на підвищену стомлюваність, порушення загального стану, 
підвищення температури, пітливість, біль у серці, серцебиття, задишку.

Об’єктивними ознаками кардиту є:
• зміни пульсу;
• зміни меж відносної тупості серця;
• ослаблення І та ІІ тонів серця;
• систолічний шум на верхівці серця (функціональний);
• порушення ритму серця;
• шум тертя перикарда;
• ЕКГ —  порушення ритму серця, атріовентрикулярні блокади, по

рушення процесів реполяризації;
• ФКГ —  зниження амплітуди тонів, систолічний шум, патологічні 

ІІІ та IV тони;
• зниження скорочувальної функції та тонусу міокарда.

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


Розділ 7. Клінічні прояви гост рої ревмат ичної лихоманки та хрон ічно ї ревмат ичної хвороби серця 137

Мала хорея Сіденхема. Трапляється у 12-17% хворих на ревматизм, 
найчастіше в дівчаток віком від 6 до 12 років. Латентний період може 
тривати кілька місяців від попередньої стрептококової інфекції. Часто 
поєднується із проявами кардиту. Ознаки ревматичної хореї:

• характеризується раптовими безцільними безладними рухами, 
м’язовою слабкістю, емоційною нестабільністю;

• починається поступово з появою нестійкого настрою, плаксивості, 
дратівливості;

• потім приєднується основний симптомокомплекс із гіперкінезами, 
дискоординацією рухів, зниженням м’язового тонусу;

• спостерігається порушення почерку, невиразність мови, дитині 
важко самостійно їсти, пити;

• гіперкінези посилюються під час хвилювання, зникають під час сну;
• найчастіше бувають двосторонніми, рідше —  односторонніми;
• на тлі адекватної терапії прояви зникають через 1-2 місяці;
• необхідно диференціювати з нервовими тіками.
Кільцеподібна еритема (анулярний висип). Спостерігається в 7-10%

хворих на висоті ревматичної атаки. Клінічними проявами ревматичної 
еритеми є:

• блідо-рожеві кільцеподібні висипання;
• не супроводжуються свербіжем або іншими суб’єктивними 

відчуттями;
• не підносяться над рівнем шкіри;
• не супроводжуються ущільненням шкіри;
• зникають при натисканні;
• еритематозні ділянки часто мають чіткі центри та круглі або зі

рчасті краї;
• розміри їх суттєво варіюють;
• локалізація —  на тулубі та проксимальних відділах кінцівок;
• на обличчі практично не трапляються;
• еритема носить транзиторний, мігруючий характер, може виник

нути під дією тепла.
Ревматичні вузлики. Останніми роками спостерігаються дуже рідко. 

Їх характерними ознаками є:
• це округлі, щільні, різні за розмірами від кількох мм до 1-2  см, 

безболісні утворення;
• локалізація — біля місць прикріплення сухожиль, над кістковими 

поверхнями та виростами, на розгинальній поверхні колінних,
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ліктьових, п’ястково-фалангових суглобів, у ділянці потиличної 
кістки, остистих відростків хребців;

• часто залишаються непоміченими;
• рухливість шкіри в цій ділянці збережена.
До шкірних проявів також відносять блідість, підвищене потовиді

лення, вузлувату еритему, петехіальні крововиливи.
Ураження внутрішніх органів. Ураження легень (ревматична пнев

монія, легеневий васкуліт, плеврит), нирок (гломерулонефрит) та інших 
органів, що спостерігається переважно при тяжкому перебігу першої 
атаки та зворотному ревмокардиті, нині трапляються вкрай рідко.

Ступені активності ревматизму:
I ступінь (мінімальний), для якого характерно:
• температура нормальна або субфебрильна;
• ШОЕ —  прискорення до 20 мм/год;
• гострофазові реакції негативні або слабо позитивні, СРБ (+);
• титри антистрептококових антитіл — у нормі або злегка підвищені.
II ступінь (помірний) —  клінічний кардит + підгострий поліартрит + 

інші ураження органів; температура субфібрильна:
• лейкоцитоз —  9 -12 *109/л, ШОЕ —  20-40 мм/год;
• СРБ (++), (+++), титри антистрептококових антитіл >1,5-2 рази.
III ступінь (виражений) —  кардит + гострий поліартрит + інші ура

ження органів:
• температура тіла —  38-39 °С;
• лейкоцитоз >12*109/л, ШОЕ >40 мм/год, нейтрофільоз;
• СРБ (++++), титри антистрептококвих антитіл більше ніж у

3 -5  разів;
• підвищені: фібриноген, сіалові кислоти, серомукопротеїни;
• КГ та ФКГ вказують на ураження серця.

Клінічними проявами хронічної ревматичної хвороби серця є роз
виток набутих вад.

НАБУТІ ВАДИ СЕРЦЯ
Набуті вади серця є одними з найпоширеніших захворювань. 

Вражаючи людей різного віку, вони призводять до стійкої втрати 
працездатності.

Усі клінічні прояви будь-якої вади серця можуть бути зведені в три 
синдроми:

1. Синдром самого клапанного ураження, тобто тієї чи іншої вади серця.
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2. Синдром патологічного процесу, що спричинив розвиток вади 
(ревматичний процес, затяжний септичний ендокардит, сифіліс тощо).

3. Синдром порушення системного кровообігу.
Аналіз цих синдромів необхідний для встановлення діагнозу вади 

та оцінки стану хворого загалом. В основі набутих вад серця лежать 
органічні зміни анатомічної структури клапанів, які можуть призводити 
до розвитку порушень гемодинаміки у зв’язку з ізольованою недостат
ністю клапана або стенозом клапанних отворів.

Набуті вади серця можна поділити на:
• стенози, зумовлені зрощенням стулок клапана і звуженням його 

просвіту;
• недостатність, що виникає в результаті деформації та склеро- 

зування стулок клапана, унаслідок чого отвір, що закривається 
клапаном, повністю не замикається.

Слід враховувати, що у хворих може спостерігатись комбінація, на
приклад, стенозу і недостатності одного клапана. Такі вади звуться ком
бінованими, з переважанням тієї чи іншої вади. Якщо ж спостерігається 
поєднання вад на кількох клапанах, такі вади називають поєднаними.

Останніми роками можливість точної верифікації діагнозу забезпе
чує ультразвуковий метод дослідження. Цей метод вважають «золотим 
стандартом» усіх вад серця, як набутих, так і вроджених.

МІТРАЛЬНИЙ СТЕНОЗ
Особливості гемодинаміки. У людини площа лівого атріовентрику- 

лярного отвору становить 4 -6  см2. Зменшення площі більше ніж напо
ловину може спричинити помітні гемодинамічні порушення. У тих, хто 
потребує оперативного лікування, вона становить 0,5-1 см2. Звужений 
лівий атріовентрикулярний отвір є перешкодою для вигнання крові з 
лівого передсердя.

У порожнині передсердя підвищується тиск, що призводить до збіль
шення градієнта тиску між лівим передсердям і лівим шлуночком, по
легшуючи проходження крові через звужений мітральний отвір. Систола 
лівого передсердя подовжується, і кров надходить у лівий шлуночок 
протягом тривалого часу. Ці два компенсаторні механізми — зростання 
тиску в лівому передсерді і подовження систоли лівого передсердя — 
спочатку компенсують внутрішньосерцеву гемодинаміку. Подальше 
зростання тиску в лівому передсерді призводить до ретроградного під
вищення тиску в легеневих венах та капілярах. Тиск у легеневій артерії 
також зростає (пасивно). На цій стадії розвитку мітрального стенозу до
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гіпертрофії лівого передсердя приєднується гіпертрофія правого шлу
ночка. У частини хворих подальше зростання тиску в лівому передсерді 
та легеневих венах унаслідок подразнення барорецепторів викликає 
рефлекторне звуження артеріол (рефлекс Китаєва). Це веде до значно
го підвищення тиску в легеневій артерії. Така легенева гіпертензія на
зивається активною, адже існує невідповідність між зростанням тиску в 
лівому передсерді та легеневій артерії. Рефлекс Китаєва, що є захисним 
судинним рефлексом, оберігає легеневі капіляри від надмірного підви
щення тиску та випотівання рідкої частини крові в порожнину альвеол. 
Надалі це призводить до розвитку морфологічних змін судин малого 
кола (звуження просвіту, склеротичні зміни). У результаті гіпертрофія 
та гіперфункція правого шлуночка досягають виражених ступенів. Вод
ночас прогресування ураження лівого передсердя не наростає. Значне 
зростання тиску в легеневій артерії та правому шлуночку ускладнює 
спорожнення правого передсердя, призводить до зростання тиску в 
ньому та гіпертрофії його міокарда. Надалі відбувається ослаблення 
правого шлуночка. Дилатація правого шлуночка, що розвивається, і від
носна недостатність трис
тулкового клапана дещо 
знижують тиск у легеневій 
артерії, але навантаження 
на праве передсердя зрос
тає, розвивається деком
пенсація по великому колу 
кровообігу.

Клініка. Скарги. 1. У 
початковий період захво
рювання скарги можуть 
бути відсутніми. 2. При під
вищенні тиску в малому 
колі виникає задишка при 
фізичному навантаженні.
Збільшений приплив кро
ві до серця при фізичних 
навантаженнях викликає 
переповнення кров’ю капі
лярів (мітральний стеноз 
перешкоджає її відтоку з 
малого кола), утруднюється

Звужений л івий  атріовентрикулярний 
отвір  є перешкодою для вигнання 

кров і з л івого  передсердя
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нормальний газообмін, можлива поява серцевої астми. Можливі кашель, 
кровохаркання, слизове мокротиння в невеликій кількості. Серцебиття 
пов’язане із застійними явищами в малому колі. Рідше відзначається 
біль у серці, пов’язаний із розтягуванням лівого передсердя, легеневої 
артерії, здавленням лівої коронарної артерії збільшеним лівим перед
сердям. У період, що передує розвитку миготливої аритмії, часто спо
стерігається передсердна екстрасистолія.

Об’єктивне обстеження. Загальний огляд. Під час огляду визна
чається Facies mitralis «мітральний рум’янець» на тлі блідої шкіри. Він 
різко окреслений, із ціанотичним відтінком. Можливий акроціаноз. У 
хворих із високою легеневою гіпертензією при фізичному навантаженні 
з’являється посилення ціанозу, сіре забарвлення шкірних покривів («по
пелястий ціаноз»), що пов’язують із низьким хвилинним об’ємом серця.

Огляд і пальпація серця. Визначається досить багато діагностично 
цінних ознак.

1. Частина з них пов’язана з порушенням відтоку крові через лівий 
атріовентрикулярний отвір: а) діастолічне «котяче муркотіння», яке 
краще визначається в положенні хворого на лівому боці, у ділянці 
верхівки серця, на видиху; б) симптом «двох молоточків» —  якщо руку 
покласти на ділянку серця так, що долоня проєктується на верхівку, а 
пальці —  на ділянку ІІ міжребер’я зліва від груднини, то плескаючий I 
тон відчувається долонею як перший «молоточок» (стукає зсередини 
в грудну клітку), а акцентований II тон (на легеневій артерії) —  як удар 
другого «молоточка».

2. Наслідки роботи гіпертрофованого правого шлуночка в умовах 
легеневої гіпертензії:

а) відсутність верхівкового поштовху, оскільки лівий шлуночок від
тіснений гіпертрофованим правим шлуночком;

б) передавальна пульсація печінки, зумовлена роботою гіпертрофо
ваного правого шлуночка; на вдиху ця пульсація зростає;

в) серцевий поштовх у четвертому міжребер’ї біля лівого краю 
груднини.

Перкусія. Відносна тупість серця збільшена вгору за рахунок гіпер
трофії вушка лівого передсердя і праворуч за рахунок гіпертрофії пра
вого шлуночка при розвитку легеневої гіпертензії. Збільшення серця 
вліво практично не буває, дуже рідко воно збільшується за рахунок 
різкої дилатації правого шлуночка, коли він зміщує лівий шлуночок на
зовні. Серце набуває мітральної конфігурації, оскільки «талія» серця 
згладжується чи зникає.
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Аускультація. На верхівці серця: I тон посилений (плескаючий). Це 
залежить від того, що в попередній діастолі лівий шлуночок недозапо- 
внився кров’ю і скорочується швидко, що призводить до резонування 
I тону.

• ІІ тон.
• Тон відкриття мітрального клапана (клацання відкриття) відразу 

за II тоном. Таким чином створюється характерна тричленна мелодія 
«ритм перепела».

• Діастолічний шум на верхівці (протодіастолічний або частіше пре- 
систолічний) за рахунок активного скорочення лівого передсердя в 
кінці діастоли.

На ІІІ точці аускультації (клапани легеневої артерії) вислуховується 
акцент II тону, часто в поєднанні з його роздвоєнням, що пов’язано з 
неодночасним захлопуванням клапанів легеневої артерії та аорти.

Пульс. Pulsus differens —  на лівій руці пульс слабший, ніж на пра
вій. Окрім того, різні пульсові хвилі неоднакові щодо наповнення. Цей 
симптом пояснюється здавленням лівої підключичної артерії збіль
шеним лівим передсердям в умовах його гіпертрофії та дилатації. До 
симптомів здавлення можна віднести появу афонії (симптом Ортнера) 
внаслідок паралічу поворотного нерва (тиск на нього збільшений лівим 
передсердям).

Артеріальний тиск. Зазвичай без особливостей. У разі різко вира
женого стенозу та зниження серцевого викиду є тенденція до зниження 
систолічного тиску й зменшення пульсового тиску.

Рентгенологічне дослідження. У передньозадній проєкції —  згла- 
дження «талії» серця за рахунок збільшення лівого передсердя. Страво
хід відхиляється дугою малого радіусу — мітральна конфігурація серця.

ЕКГ: виявляє ознаки гіпертрофії лівого передсердя та правого шлу
ночка, порушення серцевого ритму.

ФКГ: зазвичай підтверджує діагноз. Є «золотим стандартом» інстру
ментальної діагностики.

Прямі симптоми, характерні для мітрального стенозу:
1. Плескаючий I тон на верхівці серця.
2. Тон відкриття мітрального клапана (клацання) на верхівці серця.
3. Діастолічний шум на верхівці серця.
4. Діастолічне тремтіння на верхівці серця.
Непрямі симптоми:
1. Лівопередсердні:
а) рентгенологічні ознаки збільшення лівого передсердя;
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б) ЕКГ-синдром гіпертрофії лівого передсердя.
2. Легеневі:
а) задишка при фізичному навантаженні;
б) серцева астма;
в) вибухання стовбура легеневої артерії;
г) розширення гілок легеневої артерії.
3. Правошлуночкові:
а) передавальна пульсація печінки та серцевий поштовх за рахунок 

збільшення правого шлуночка і правого передсердя;
б) ЕКГ-синдром гіпертрофії правого шлуночка;
в) правошлуночкова недостатність.
Ускладнення є наслідком:
Застійних явищ у малому колі кровообігу: а) кровохаркання; б) серце

ва астма; в) висока легенева гіпертензія; г) аневризма легеневої артерії.
У хворих із високою легеневою гіпертензією гирло легеневої артерії 

може бути розтягнуте, стулки клапанів не стуляються, і з ’являється діа- 
столічний шум при відносній недостатності клапанів легеневої артерії 
(шум Грехема —  Стілла). Це ніжний дуючий шум, що вислуховується 
в II міжребер’ї зліва від груднини.

Розвиток дилатації різних відділів серця: а) порушення серцевого 
ритму у вигляді мерехтіння або тріпотіння передсердь, тромбоемболічні 
ускладнення, симптоми здавлення. У разі розвитку фібриляції перед
сердь (наслідки гіпертрофії правого передсердя та компенсаторної 
реакції провідної системи серця) може зникнути одна з найважливіших 
аускультативних ознак мітрального стенозу —  діастолічний шум на 
верхівці серця, що спричиняє труднощі в діагностиці цієї вади. У тако
му разі діагностику полегшує аналіз ЕКГ, де виявляється відхилення 
електричної осі серця вправо разом із великохвильовою формою ме
рехтіння передсердь.

МІТРАЛЬНА НЕДОСТАТНІСТЬ
Особливості гемодинаміки. Неповне змикання стулок мітрального 

клапана зумовлює зворотний потік крові з лівого шлуночка в ліве перед
сердя в момент систоли шлуночків. У результаті в лівому передсерді 
накопичується більше крові, ніж у нормі. Надмірна кількість крові роз
тягує його стінки і під час пресистоли в більшій, ніж зазвичай, кількості 
надходить у лівий шлуночок. Збільшений приплив крові до лівого шлу
ночка викликає його гіпертрофію та дилатацію. Ліве передсердя також 
відчуває навантаження об’ємом і стінки його гіпертрофуються. Вада
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довго компенсується потужним 
лівим шлуночком. Надалі міо
кард передсердя втрачає то
нус, тиск у ньому підвищується 
та ретроградно передається на 
легеневі вени. Виникає пасив
на легенева гіпертензія. Через 
те що вона не досягає високих 
показників, гіперфункція та гі
пертрофія правого шлуночка 
не досягають високих ступенів 
розвитку.

Кл ін іка. Скарги. У стадії 
компенсації відсутні. При зни
женні скорочувальної функції 
лівого шлуночка та пасивної 
легеневої гіпертензії хворих 
турбують задишка при фізично
му навантаженні, серцебиття.
При розвитку застою в малому 
колі кровообігу може бути сухий кашель, кровохаркання (рідше, ніж 
при мітральному стенозі). При правошлуночковій недостатності роз
виваються набряки, біль у правому підребер’ї внаслідок розтягування 
капсули печінки. Частіше, ніж при стенозі, турбують біль у серці, різний 
за характером.

Загальний огляд. Зовнішній вигляд хворого зазвичай без особли
востей. При вираженій недостатності кровообігу при огляді — акроціаноз.

Огляд та пальпація ділянки серця. Посилений та розлитий верхів
ковий поштовх (як наслідок збільшення лівого шлуночка) у V міжребер’ї 
назовні від середньоключичної лінії. При різкій дилатації лівого шлу
ночка може зміщуватися в VI межребер’я. У ІІІ-ІУ  міжребер’ї зліва від 
груднини спостерігається патологічна пульсація —  серцевий поштовх 
унаслідок гіпертрофії правого шлуночка.

Перкусія. Виявляє збільшення відносної тупості серця вліво, а іноді — 
вгору, у подальшому збільшення відносної тупості серця вправо (вна
слідок дилатації правого шлуночка). Конфігурація серця —  мітральна.

Аускультація. І тон ослаблений або відсутній на верхівці (через 
відсутність періоду замкнутих клапанів). Акцент ІІ тону над легеневою 
артерією при застої в малому колі кровообігу. Іноді там вислуховується

Неповне змикання стулок м ітраль- 
ного клапана зумовлю є зворотний 

потік кров і з л івого  шлуночка в 
л іве передсердя в момент систо

ли ш луночків
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його роздвоєння (пов’язане з відставанням аортального компонента 
тону внаслідок подовження періоду вигнання). На верхівці вислухову
ється систолічний шум регургітації різного тембру. Він може займати 
або частину систоли, або всю систолу.

Пульс та АТ —  без особливостей.
Рентгенологічне дослідження. У передньозадній проєкції —  за

округлення четвертої дуги на лівому контурі, систолічне вибухання ліво
го передсердя, згладженість «талії» серця, що свідчить про мітральну 
конфігурацію серця.

ЕКГ: ознаки гіпертрофії лівого шлуночка та лівого передсердя.
Прямі симптоми:
1. Систолічний шум верхівки серця.
2. Ослаблення I тону серця на верхівці.
Непрямі симптоми:
Ознаки збільшення лівого шлуночка (посилення верхівкового по

штовху, розширення меж серця вліво, ознаки гіпертрофії лівого шлуноч
ка на ЕКГ). Принципово не відрізняються від ускладнень мітрального 
стенозу.

АОРТАЛЬНИЙ СТЕНОЗ
О собливості гемодинаміки. Стеноз гирла аорти створює значну 

перешкоду на шляху току крові з лівого шлуночка в аорту і велике коло 
кровообігу. При зменшенні площі аорти на 75% настає зменшення хви
линного об’єму, але збереження 20-10%  його нормальної величини 
сумісне з життям. Компенсаторним механізмом є подовження систоли 
лівого шлуночка та підвищення в ньому тиску, що сприяє вираженій 
гіпертрофії лівого шлуночка, при цьому суттєвого збільшення об’єму 
його порожнини не відбувається. При жодній іншій ваді не розвивається 
такої значної гіпертрофії міокарда, як при стенозі гирла аорти. Через 
те що в компенсації стенозу бере участь потужний лівий шлуночок, 
ознаки декомпенсації настають пізно. При ослабленні скорочувальної 
здатності лівого шлуночка настає його дилатація. Це призводить до 
зростання кінцевого діастолічного тиску в лівому шлуночку та зумовлює 
підйом тиску в лівому передсерді. Далі тиск ретроградно передається 
на легеневі вени, виникає пасивна легенева гіпертензія. При цьому 
виражена гіпертрофія правого шлуночка не настає.

Клініка. Скарги. Вада виявляється найчастіше випадково. Можуть 
бути скарги, пов’язані з відсутністю адекватного збільшення хвилин
ного об’єму під час навантаження: запаморочення, непритомність,
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стискаючий біль у серці. Задиш
ка на ранніх стадіях з ’являється 
дуже рідко. Надалі можуть 
з ’явитися напади серцевої аст
ми, задишка в спокої.

Загальний огляд. Визнача
ється блідість шкірних покривів, 
акроціаноз.

Огляд та пальпація ділян
ки серця. Верхівковий поштовх 
високий, посилений, розли
тий, куполоподібний. У другому 
міжребер’ї праворуч від груднини 
визначається систолічне тремтін
ня —  «котяче муркотіння». При 
цьому хворий повинен лежати, 
треба пальпувати при затримці 
дихання.

Перкусія. Зміщення лівої межі 
відносної тупості назовні та вниз.
Аортальна конфігурація серця.

Аускультація. І тон серця зазвичай збережений чи ослаблений на 
верхівці серця. II тон серця на аорті ослаблений і може бути відсутнім, 
оскільки стулки неспроможні здійснювати коливання. Вислуховується 
грубий, інтенсивний систолічний шум з епіцентром у точці Боткіна — 
Ерба та в II точці аускультації. Шум проводиться в яремну та надклю
чичну ямки, сонні артерії, краще праворуч. Він краще вислуховується 
в горизонтальному положенні хворого на видиху або правому боці. 
Тембр шуму шкрябаючий, ріжучий, пиляючий, вібруючий, дуючий. Шум 
займає всю систолу.

Пульс та АТ. У важких випадках —  зниження систолічного (і пуль
сового) тиску, малий та повільний пульс унаслідок малого серцевого 
викиду. Часто розвивається брадикардія.

Рентгенологічне дослідження. Визначається розширення лівого 
шлуночка та лівого передсердя, а потім і правого шлуночка.

ЕКГ —  синдром вираженої гіпертрофії лівого шлуночка.
Д іагностика: 1. Клапанні ознаки:
а) систолічний шум на аортальному клапані;
б) систолічне тремтіння на основі серця, праворуч від груднини;

Стеноз гирла аорти створю є 
значну перешкоду на шляху току 
кров і з л іво го  ш луночка в аорту 

і велике коло кровооб ігу
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в) ослаблення II тону на аортальному клапані.
2. Лівошлуночкові ознаки:
а) посилений і високий верхівковий поштовх (у стадії декомпенсації) 

вниз, що займає велику площу;
б) розширення відносної тупості серця назовні, аортальна конфі

гурація серця;
в) збільшення лівого шлуночка при рентгеноскопії;
г) синдром гіпертрофії лівого шлуночка на ЕКГ.
3. Симптоми, що залежать від зниження серцевого викиду:
а) підвищена стомлюваність;
б) біль, запаморочення, непритомність;
в) низький систолічний тиск;
г) малий, повільний пульс.

АОРТАЛЬНА НЕДОСТАТНІСТЬ
Особливості гемодинаміки. Гемодинамічні зрушення пояснюються 

значним зворотним током крові з аорти в лівий шлуночок під час його 
діастоли внаслідок неповного змикання клапанів аорти. Може поверта
тися від 5 до 50% систолічного об’єму. Відбувається розширення лівого 
шлуночка, і для збереження нормальної гемодинаміки необхідно, щоб 
об’єм систоли збільшувався на таку саму кількість крові, яка поверта
ється в лівий шлуночок у діастолу. Унаслідок посиленої роботи лівий 
шлуночок гіпертрофується. Фаза ізометричного скорочення коротшає, 
а фаза вигнання подовжується. З метою декомпенсації знижується 
периферичний судинний опір. Нарешті, тахікардія зумовлює укоро
чення діастоли, унаслідок чого менша кількість крові повертається в 
лівий шлуночок. Діастолічний тиск у лівому шлуночку зростає, потім він 
збільшується і в лівому передсерді, що призводить до гіпертрофії та 
дилатації цього відділу. При розвитку застою в малому колі кровообігу, 
у зв’язку з ослабленням м’яза лівого передсердя, може виникати гіпер
трофія правого шлуночка та прояви правошлуночкової недостатності.

Скарги. На відчуття посиленої пульсації сонних артерій, серцебиття, 
стенокардитичний біль, запаморочення, непритомність. Задишка спо
стерігається при зниженні скоротливої функції лівого шлуночка, потім 
можуть наростати ознаки правошлуночкової недостатності.

Об’єктивно. Огляд. Блідість, гойдання голови (симптом Мюссе), 
пульсація зіниць, пульсація сонних артерій («танець каротид»), підклю
чичних артерій, у яремній ямці (дуга аорти), скроневих, плечових арте
рій, капілярний пульс нігтьового ложа при натисканні на нього, а також
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пульсація капілярів у ділянці чола 
після потирання його пальцем.
Огляд і пальпація ділянки серця.
Посилений, розлитий і високий 
верхівковий поштовх, опущений 
у VI міжребер’я, зміщений до лівої 
пахвової лінії.

Перкусія. Відносна тупість сер
ця розширена ліворуч (аортальна 
конфігурація).

Аускультація. І тон приглуше
ний на аортальному клапані вна
слідок відсутності періоду замкну
тих клапанів; ІІ тон ослаблений на 
аортальному клапані або зникає 
за рахунок зморщування стулок 
аортального клапана. Діастоліч- 
ний шум на аортальному клапані 
виникає відразу після II тону, змен
шуючись до кінця діастоли. Характер шуму м’який, дуючий. Найкраще 
вислуховується в МНУ міжребер’ї в точці Боткіна —  Ерба біля лівого 
краю груднини і в II точці аускультації. Найкраще вислуховується в гори
зонтальному положенні на видиху. При великому розширенні лівого шлу
ночка виникає відносна недостатність мітрального клапана і на верхівці 
серця з’являється систолічний шум. Зрідка вислуховується діастолічний 
(пресистолічний) шум —  шум Флінта. Його поява зумовлена тим, що при 
великому зворотному кровотоку струмінь крові відсуває стулку мітраль
ного клапана, тим самим створюючи функціональний мітральний стеноз.

Пульс і АТ. Пульс високий, швидкий, великий; систолічний артері
альний тиск підвищується, а діастолічний знижується (високий пуль
совий тиск).

Необхідно вислухати великі периферичні судини: на стегнових ар
теріях —  подвійний тон Траубе та подвійний шум Дюрозьє за рахунок 
руху крові в дистальному напрямку в систолу та ретроградно в діастолу.

Рентгенологічні зміни. Гіпертрофія лівого шлуночка та зміни аор
ти. Аортальна конфігурація серця.

Д іагностика:
1. Клапанні ознаки:
а) діастолічний шум на аортальному клапані;

Гемодинамічні зрушення пояс
ню ю ться значним зворотним 
током крові з аорти в л івий  

ш луночок у період його д іасто
ли внасл ідок неповного зми

кання клапанів аорти
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б) ослаблення (зникнення) II тону на аортальному клапані.
2. Лівошлуночкові ознаки:
а) посилений, розлитий і високий верхівковий поштовх, змішаний 

вниз і вліво;
б) збільшення лівого шлуночка при рентгеноскопії;
в) синдром гіпертрофії лівого шлуночка на ЕКГ.
3. Симптоми, що залежать від зниження діастолічного тиску в 

аорті:
а) низький діастолічний артеріальний тиск;
б) біль у ділянці серця;
в) подвійний тон Траубе та подвійний шум Дюрозье на великих ма

гістральних судинах;
д) капілярний пульс Квінке.
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РОЗДІЛ 8. МАЙБУТНЄ РЕВМАТИЗМУ

Аналіз сучасних особливостей перебігу 
ревматичної хвороби серця, перспективи подальшого 
вивчення були розглянуті на виконавчому комітеті 
141-ї сесії Всесвітньої організації охорони здоров’я 
в Женеві 1 травня 2017 року.

Висновок виконавчого комітету наведено нижче.

ВИКОНАВЧНИЙ КОМІТЕТ 
141-ї сесії EB141/4. Пункт 6.2 попереднього обговорення 

дня 1 травня 2017 р.
Ревматична хвороба серця. Д опов ідь  Секретаря

1. Ревматична хвороба серця, хоча і є безпечною, становить серйоз
ну проблему для суспільного здоров’я в країнах із низьким і середнім 
рівнем доходу та в маргіналізованих країнах із високим рівнем доходу, 
включаючи корінне населення.

2. Причиною захворювання є ураження серцевих клапанів у резуль
таті одного або декількох нападів гострої ревматичної лихоманки — ав
тоімунної запальної реакції на інфекцію горла, викликану стрептоко
ками групи А (стрептококовий фарингіт). Найчастіше це відбувається 
в дитинстві і може призвести до смерті або пожиттєвої інвалідності. 
Завдяки ефективним заходам, вжитим на ранніх стадіях, можна попе
редити передчасну смертність від ревматичної хвороби серця.

3. Вважається, що на сьогодні на ревматичну хворобу серця хворі
ють близько 33 млн осіб, і, за оцінками, у 2015 р. ревматична хвороба 
серця стала причиною 305 000 випадків смерті і 11,5 млн втрачених 
років життя, скоригованих на інвалідність. Із цих випадків 60% смертей 
були передчасними (настали у віці до 70 років), хоча через неповні 
дані в багатьох країнах ці цифри значною мірою не точні. Незважаючи 
на наявність ефективних заходів для профілактики й лікування, част
ка смертності від ревматичної хвороби серця в загальній глобальній 
смертності за період з 2000 по 2015 рік змінилася незначно.
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4. Ревматична хвороба серця наявна у всіх регіонах ВООЗ. Найбільш 
задіяні регіони Африки, Південно-Східної Азії та західної частини Тихого 
океану —  у 2015 р. на них припадало 87% усіх випадків захворювання
і, за оцінкою, 80% всіх випадків смерті від ревматичної хвороби серцяі. 
Найбільший рівень поширеності відзначається в Індії, регіоні Південно- 
Східної Азії, на який припадає близько 40% усіх випадків захворювань 
у світі. У регіоні західної частини Тихого океану основна частина тяга
ря ревматичної хвороби серця припадає на Китай і корінне населення 
Австралії, Нової Зеландії та острівних держав Тихого океану. У регіоні 
Східного Середземномор’я ревматична хвороба серця зареєстрована 
в основному в таких країнах, як Єгипет, Судан і Ємен.

Однак у Global Health Data Exchange; http://ghdx.healthdata.org/ (за 
станом на 31 березня 2017 р.); Global Health Estimates 2015: Женева, 
Всесвітня організація охорони здоров’я; 2016; EB141/4 2 загалом через 
відсутність надійних і достовірних даних у більшості регіонів регіональ
ний тягар ревматичної хвороби серця може недооцінюватися.

5. Ревматична хвороба серця непропорційно уражує дівчат і жінок. 
Вірогідність того, що в жінок розвивається ревматична хвороба серця, 
до двох разів перевищує аналогічний показник для чоловіків, і дві тре
тини пацієнтів із ревматичною хворобою серця, госпіталізованих до 
деяких лікарень 12 країн Африканського регіону, Індії та Ємена, були 
жінками. Там, де ревматична лихоманка і ревматична хвороба серця є 
ендемічними, ревматична хвороба серця є основною хворобою серця 
вагітних жінок, що викликає значну материнську й перинатальну за
хворюваність і смертність.

6. Відомо, що такі соціально-економічні та екологічні фактори, як 
погані житлові умови, недостатність харчування, скупченість і злидні, 
здатні підвищити рівень захворюваності, поширеності й тяжкості рев
матичної лихоманки і ревматичної хвороби серця.

7. Країни зі стабільно високими рівнями захворюваності на рев
матичну хворобу серця несуть значні економічні витрати. Найбільш 
тяжкий вплив хвороба здійснює на дітей та молодих людей в їх най
продуктивніші роки. Глобальні витрати, пов’язані зі смертністю від рев
матичної хвороби серця, у 2010 р. оцінювалися у 2200 млрд дол. США 
(дисконтованих), або 5400 млрд дол. США (недисконтованих). Ревма
тична лихоманка та ревматична хвороба серця погіршують показники 
відвідуваності школи, призводять до відходу зі школи та втрати заро
бітку. На прикладі з Бразилії видно, що ревматична лихоманка щорічно 
обходиться задіяній сім’ї в 97 дол. США на пацієнта, а суспільству —  у
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320 дол. США на пацієнта, тоді як щорічна вартість програми вторинної 
профілактики становить 23 дол. США на пацієнта.

Просування до профілактики, контролю та елімінації
8. Профілактика, контроль та елімінація або усунення ревматичної 

хвороби серця все ширше визнаються державами-членами як важливий 
аспект розвитку. У 2015 році глави держав та урядів країн Африкан
ського союзу на своєму двадцять п’ятому саміті схвалили Аддіс-Абеб- 
ське комюніке про усунення ревматичної хвороби серця в Африці, у 
якому урядам Африканських країн рекомендується розглянути низку 
ключових заходів.

9. Глобальний план дій ВООЗ щодо профілактики неінфекційних 
захворювань та боротьби з ними на 2013-2020 роки в рамках дій, 
що пропонуються для держав членів, закликає знизити на 25% рівні 
передчасної смертності від неінфекційних захворювань до 2025 р. та 
забезпечити вторинну профілактику.

Див.: http://www.pascar.org/uploads/files/ADDIS_ABABA_COMMUNIQU 
%C3%89_ON_ ERADICATION_OF_RHUEMATIC_HEART_DISEASE_IN_ 
AFRICA_-_Submission1.pdf, та Watkins D, Zuhlke L, Engel M, et al. Seven 
key actions до erradicate rheumatic heart disease in Africa: the Addis Ababa 
communique. Cardiovascular Journal of Africa. 2016;27(3):184-7 (http:// 
www.pascar.org/uploads/files/CVJA_ Addis-Ababa-Communique-2016.pdf; 
обидва документи станом на 31 березня 2017 р.). EB141/4 з ревматич
ної лихоманки та ревматичної хвороби серця.

Крім того, завдання в рамках Цілі 3 у сфері сталого розвитку (за
безпечення здорового способу життя та сприяння благополуччю для 
всіх у будь-якому віці) включають зменшення на третину передчасної 
смертності від неінфекційних захворювань, усунення запобіжної смерт
ності новонароджених та дітей віком до 5 років і зниження глобально
го коефіцієнта материнської смертності до менше ніж 70 випадків на 
100 000 живонароджень до 2030 року. Більшість випадків смерті від 
ревматичної хвороби серця є передчасними, і контроль та елімінація 
ревматичної хвороби серця сприятиме досягненню всіх глобальних 
цілей.

10. Існує три рівні профілактики ревматичної хвороби серця: ско
рочення факторів ризику (преморбідна профілактика); первинна про
філактика ревматичної лихоманки; та вторинна профілактика.

Преморбідна профілактика спрямована на запобігання випадкам 
стрептококового фарингіту шляхом боротьби зі злиднями, підвищення 
рівня життя та покращення житлових умов, а також розширення доступу
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до медичної допомоги. Більшість довготривалих тенденцій до зниження 
глобальної поширеності ревматичної хвороби серця пов’язані з поліп
шенням преморбідної профілактики.

11. Первинна профілактика ревматичної лихоманки може бути за
безпечена шляхом ефективного лікування стрептококового фарингіту з 
використанням пеніциліну та буває найефективнішою при її проведенні 
в рамках надання регулярної медичної допомоги дітям і включення до 
існуючих стратегій охорони здоров’я та програми на рівні спільнот. Для 
цього необхідні ефективніші стратегії діагностики. На стрептококову 
інфекцію групи А припадає 20-40%  випадків фарингіту в дітей. По
рівняно з посівом мазка із зіва експрес-тести для виявлення антигенів 
дозволяють встановити діагноз у місцях надання медичної допомоги, 
і тому їх необхідно включати в такі стратегії.

12. Вторинна профілактика шляхом щомісячного введення ін’єкцій 
бензатину бензилпеніциліну пацієнтам, які мають в анамнезі ревма
тичну лихоманку та/або ревматичну хворобу серця, ефективна для 
запобігання стрептококовому фарингіту та рецидивам ревматичної 
лихоманки. Для цього необхідно забезпечити виявлення випадків за
хворювання, скерування до фахівців, реєстрацію, введення ін’єкцій 
пеніциліну та регулярне подальше спостереження. Створення реєстрів 
відомих пацієнтів виявляється ефективним у зниженні захворюваності 
та смертності, і ці ресурси необхідно включати до існуючих національ
них механізмів епіднагляду за хворобою за їх наявності. 13. Для країн, 
де ревматична хвороба серця є ендемічною, основні стратегії профі
лактики, контролю та елімінації включають підвищення рівня життя; 
розширення доступу до належної медичної допомоги; забезпечення 
безперебійних поставок антибіотиків гарантованої якості для первин
ної й вторинної профілактики; та планування, розробку й здійснення 
практично здійснюваних програм профілактики і контролю ревматичної 
хвороби серця, що спираються на належний моніторинг та епіднагляд, 
у рамках заходів національних систем охорони здоров’я у відповідь.

14. Потенційні галузі майбутніх наукових досліджень можуть вклю
чати: краще розуміння епідеміології хвороби та виявлення випадків 
захворювання; більш глибоке вивчення патогенних механізмів хвороби 
з метою визначення нових шляхів терапевтичного впливу й отримання 
інформації, необхідної для розробки та застосування вакцин; розробку 
безпечної та ефективної вакцини проти стрептокока групи А; і розробку 
складу пеніциліну пролонгованої дії, здатної покращити показники до
тримання схем вторинної профілактики.
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Бар’єри, що перешкоджають прогресу
15. Основними перешкодами для профілактики, контролю та елі

мінації ревматичної хвороби серця є відсутність належної уваги до 
проблеми ревматичної лихоманки та ревматичної хвороби серця при 
формуванні національної політики й бюджетів охорони здоров’я в кра
їнах, у яких ревматична хвороба серця є ендемічною; недостатність 
даних для цілеспрямованих зусиль у галузі профілактики; неналежна 
первинна та вторинна профілактика й неналежний доступ до первинної 
медико-санітарної допомоги; брак і неналежна підготовка працівників 
охорони здоров’я на всіх рівнях; обмежене розуміння ревматичної ли
хоманки та/або ревматичної хвороби серця в порушених спільнотах; і 
бездіяльність щодо соціальних детермінант хвороби та несправедли
вості в галузі охорони здоров’я. І хоча необхідні подальші дослідження 
з деяких напрямів, основною проблемою в галузі боротьби з ревматич
ною хворобою серця вважаються прогалини в здійсненні ефективних 
заходів первинної та вторинної профілактики.

16. У деяких місцях значною проблемою є забезпечення безпере
бійного постачання бензатину бензилпеніциліну гарантованої якості 
для вторинної профілактики. Постійна наявність деяких основних лікар
ських засобів, включаючи бензатин бензилпеніцилін, наражається на 
все більшу загрозу, оскільки ціни настільки знизилися, що постачання 
цих засобів стають нерентабельними для виробників.

Д ії Секретаріату на сьогодні
17. Остання глобальна програма ВООЗ із профілактики та контролю 

ревматичної хвороби серця охоплювала період з 1984 по 2000 рік. До
сягнуті в рамках цієї програми результати показали, що рівні пошире
ності й передчасної смертності від ревматичної хвороби серця можуть 
бути суттєво знижені за допомогою низки простих заходів. Програма 
була заснована значною мірою на вторинній профілактиці (виявлення 
випадків захворювання, реєстрація, профілактика рецидивів, спеціаль
на підготовка персоналу та санітарна освіта). У рамках цієї програми з 
метою покращення виявлення випадків захворювання було проведено 
скринінг серед 1,5 млн школярів і було здійснено спеціальну підготов
ку 25 000 працівників охорони здоров’я та освіти. У Китаї, Кубі, Єгипті, 
Індії та Філіппінах спостерігалося покращення якості медичної допо
моги, що надається пацієнтам із гострою ревматичною лихоманкою та 
ревматичною хворобою серця, та значне зниження рівнів поширеності 
ревматичної хвороби серця.
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Подальш і кроки
18. Рекомендовані дії для держав-членів включають такі.

1) Розробити й здійснювати національні програми в країнах, де ревма
тична лихоманка та ревматична хвороба серця залишаються зна
чними проблемами в галузі охорони здоров’я. Для забезпечення стій
кості ці програми необхідно інтегрувати в національні плани розвитку 
охорони здоров’я і здійснювати в рамках уже наявної національної 
інфраструктури міністерств охорони здоров’я (включаючи підрозділи, 
що займаються питаннями охорони здоров’я жінок, дітей і підлітків 
та неінфекційними захворюваннями) та міністерств освіти, уникаючи 
створення нових механізмів у галузі адміністративного управління та 
реалізації.

2) Поліпшити належне виявлення та лікування антибіотиками стреп
тококового фарингіту групи А в групах високого ризику. Використо
вувати експрес-тести для виявлення антигенів, які можуть сприяти 
діагностиці в місцях надання медичної допомоги. Необхідні надійні та 
своєчасні дані про захворюваність на гостру ревматичну лихоманку, 
які дозволять упорядкувати швидке забезпечення профілактики на 
індивідуальному рівні та вжиття заходів із примордіальної профілак
тики на рівні населення. Необхідно забезпечити високоякісні рефе- 
ренслабораторії зі стрептококів.

3) Поліпшити виявлення й вторинну профілактику ревматичної хвороби 
серця. Проводити належний моніторинг для забезпечення профілак
тики рецидивів серед людей, які мають в анамнезі гостру ревматичну 
лихоманку або ревматичну хворобу серця, особливо в разі високого 
ризику упущення пацієнтів для подальшого спостереження, напри
клад у центрах тимчасового перебування або серед підлітків пере
хідного віку.

4) Забезпечити безперебійне постачання ін’єкційного бензатину бен
зилпеніциліну до закладів первинної медико-санітарної допомоги, 
що надається безкоштовно в місцях надання медичної допомоги, та 
вживати запобіжних заходів для забезпечення своєчасної доступності 
для людей, які мають в анамнезі ревматичну лихоманку.

5) У рамках заходів щодо просування належного використання антибіо
тиків проводити роз’яснювальну роботу серед фахівців та населення 
щодо необхідності невідкладного й повного курсу лікування антибіо
тиками стрептококового фарингіту групи А там, де ревматична лихо
манка залишається проблемою.
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6) Поліпшити доступ до спеціальної діагностики та хірургічного лікуван
ня, у разі потреби. Наявні установи повинні охоплювати моніторинг 
фахівцями ревматичної хвороби серця під час вагітності для про
філактики ускладнень і материнської смертності та належної хірургії 
клапанів у разі їх тяжкого ураження.

7) Вживати заходів щодо відомих детермінант ревматичної лихоманки й 
ревматичної хвороби серця, включаючи погані житлові умови, скупче
ність та відстрочений доступ до первинної медико-санітарної допомоги.

8) Сприяти розширенню міжнародного співробітництва й мобілізації 
ресурсів із метою профілактики, контролю та елімінації ревматичної 
хвороби серця двосторонніми, регіональними та багатосторонніми 
каналами.
19. Дії для Секретаріату включають такі.

1) Почати скоординовані глобальні дії з метою профілактики, контр
олю та елімінації ревматичної хвороби серця, забезпечуючи узго
дженість конкретних напрямів діяльності, пов’язаних з інформаційно- 
роз’яснювальною роботою, керівними принципами лікування, 
доступом до основних лікарських засобів, забутими тропічними хво
робами та здоров’ям підлітків.

2) Оновити технічні документи та керівні принципи щодо виявлення й 
клінічного ведення стрептококового фарингіту групи А, ревматичної 
лихоманки та ревматичної хвороби серця, а також методів визначен
ня груп високого ризику, раннього виявлення та ведення, включаючи 
належне використання антибіотиків.

3) Забезпечити технічну допомогу державам-членам у галузі розробки 
й здійснення національних програм профілактики та контролю рев
матичної хвороби серця в ендемічних районах.

4) Працювати з виробниками фармацевтичних препаратів та урядами 
для забезпечення безперебійних поставок бензатину бензилпені
циліну гарантованої якості та сприяти його стійкій наявності на рівні 
спільнот і первинної медико-санітарної допомоги в задіяних країнах.

5) Скликати зацікавлені сторони з метою здійснення програми пріори
тетних досліджень, спрямованих на:

- краще розуміння епідеміології та патогенних механізмів хвороби;
- розробку безпечної та ефективної вакцини проти стрептокока групи А;
- розробку складу пеніциліну пролонгованої дії, здатної покращити 

показники дотримання схем вторинної профілактики.
ДІЇ ВИКОНАВЧОГО КОМ!ТЕТУ
20. Виконкому пропонується прийняти цю доповідь до відома.
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РОЗДІЛ 9. ІСТОРІЯ РЕВМ АТОЛОГІЇ УКРАЇНИ В ОБЛИЧЧЯХ

Гордість за минуле вітчизняної ревматології постійно зростає нині, 
а вивчення біографій корифеїв медицини, які мали безпосереднє від
ношення до української ревматологічної науки, має етичне й виховне 
значення у формуванні світогляду сучасних лікарів. Велич тих, хто 
стояв біля витоків ревматології в нашій країні, виявляється вражаючим 
баченням ними майбутнього, яке й зараз ще не стало для всіх повністю 
засвоєним. Життя основоположників ревматології України продовжує 
привертати до себе увагу, оскільки не можна бути байдужим до своєї 
історії. Світова ревматологія пам’ятає неоціненний внесок у неї укра
їнських медиків минулого. Звичайно, не знаючи «ембріології» ревма
тологічної науки, важко зрозуміти її сучасний стан.

Синяченко О.В.

ЛІКАРІ, ЯКІ ЗРОБИЛИ ВЕЛИКИЙ ВНЕСОК У РОЗВИТОК 
ВІТЧИЗНЯНОЇ РЕВМАТОЛОГІЇ

А йзенберг Олександр А брам ович —  наро
дився в 1898 р., закінчив Київський медичний ін
ститут, працював в alma mater на посаді завідува
ча кафедр факультетської і госпітальної терапії.
Увійшов до першого складу створеного 1936 року 
М.Д. Стражеском Інституту клінічної медицини. За 
рекомендацією професора М.Д. Стражеска моно
графію верифікували як докторську дисертацію, 
був керівником відділу ревматології Київського ін
ституту клінічної медицини, розробляв проблеми 
етіопатогенезу ревматизму. На початку 1950-х 
років Микола Стражеско тяжко захворів, він обрав 
О.А. Айзенберга своїм лікарем і помер на його руках у 1952 році. Айзен
берг О.А. помер у 1984 р.
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А м осов  Микола М ихайлович —  народився 
в 1913 р. у селі Ольхово Володимирської губернії, 
закінчив Архангельський медичний інститут і (зао
чно) Всесоюзний індустріальний інститут, був осно
воположником і директором Київського інституту 
серцево-судинної хірургії. У 1962 р. М.М. Амосов 
уперше в країні виконав протезування мітраль- 
ного клапана, а за 3 роки першим став викорис
товувати штучні серцеві клапани з покриттям 
при ревматичних вадах серця.

Один із найвідоміших у світі кардіохірургів, талановитий вчений, 
основоположник біокібернетики в Україні, письменник, який одержав 
широке визнання в Україні та за кордоном. Помер у 2002 р.

А ф анасьєв  Євген Іванович —  народився 
в 1838 р. у місті Орел, закінчив Петербурзьку ме- 
дико-хірургічну академію, з 1864 р. працював 
на медичному факультеті Київського університету 
Св. Володимира, керував кафедрами клінічної і 
теоретичної патології, терапії та лікарської діагнос
тики, окремої патології й терапії. Одним із перших 
в Україні почав вивчати ревматичну лихоманку, 
розробляти методи фізичного обстеження 
при вадах серця, описав два тони на стегновій 
артерії у хворих із ревматичною недостатністю 
аортальних клапанів. Помер у 1897 р. Похований 
на некрополі Видубицького монастиря в Києві.

Бендет Я ків  А брам ович  —  народився 
в 1927 р. у Києві, де закінчив Медичний інститут, 
працював в Інституті туберкульозу та грудної хі
рургії ім. Т.Г Яновського, вивчав методи доопера- 
ційної діагностики і подальшої реабілітації хворих 
із ревматичними вадами серця, був фундатором 
і керівником першого в Україні спеціалізованого 
кардіологічного санаторію «Ірпінь». Уперше в кра
їні на основі застосування навантажувальних 
тестів у хворих із протезами клапанів серця і 
після інших операцій було розроблено критерії,
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які дозволили кількісно оцінити функціональні наслідки операцій і 
ефективність подальших реабілітаційних заходів, використовувати 
метод кількісної оцінки при трудовій експертизі хворих. Помер 
у 2006 р.

Брусиловський Єфрем М ойсейович — укра
їнський ревматолог, бальнео- і фізіотерапевт, ли- 
манознавець. Народився в 1854 р. на Донеччині 
(Бахмутський повіт Катеринославської губернії), 
закінчив Петербурзьку медико-хірургічну академію, 
а за рік почав працювати лікарем в Одесі, вивчати 
лікувальні властивості місцевої грязі та ропи ли
манів, був одним із перших артрологів-курорто- 
логів. У 1925 році заснував і очолив артрологічну 
клініку, реорганізовану в 1928 році у Всеукраїн
ський бальнеологічний інститут (пізніше Одеський 
науково-дослідний інститут курортології, нині Український науково-до
слідний інститут медичної реабілітації та курортології). Помер у 1933 р.

Бурденко  М икола Н илович —  народився 
в 1876 р., вважав себе нащадком українських ко
заків, закінчив медичний факультет Юр’євського 
(Тартуського) університету, очолював кафедри фа
культетської хірургії у Воронезькому і Московсько
му університетах, був першим президентом Ака
демії медичних наук Радянського Союзу, 
заступником Комітету з вивчення ревматизму 
і боротьби з ним, працював у Криму, у Саках, де 
став організатором системи санаторно-ку
рортного лікування пацієнтів із захворюваннями 
опорно-рухового апарату та пошкодженнями 
спинного мозку. Помер у 1946 р.

Василенко Володимир Харитонович — уро
дженець Києва (1897), де закінчив медичний ін
ститут, обіймав посади завідувача кафедри Київ
ського інституту удосконалення лікарів, працював 
в Інституті клінічної медицини, у Львівському і Мос
ковському медичних інститутах. Він першим у світі
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описав IV  тон серця (1931), першим описав синдром гостроїлівопе- 
редсердної недостатності при ревматичному мітральному стенозі 
та метаболічний алкалоз у хворих із ревматичними вадами серця. 
Важливі роботи В.Х. Василенка присвячені діагностиці й лікуванню 
інфаркта міокарда, обґрунтуванню діагностичної ролі фотосканування 
в діагностиці післяінфарктних аневризм серця і внутрішньосерцевого 
тромбозу. Помер у 1976 р.

Високович Володимир Костянтинович — на
родився в 1854 р. у Гайсині (Подільська губернія), 
закінчив медичний факультет Харківського універ
ситету, працював у Харкові та Києві на кафедрах 
епідеміології і патологічної анатомії, організував 
та очолив однойменну кафедру в Жіночому ме
дичному інституті, був директором Бактеріологіч
ного інституту, став основоположником учення 
про сполучну тканину, встановив, що її клітинні 
елементи утворюються з лейкоцитів, а з фібро
бластів — гістіогенного походження. Уперше ство
рив експериментальну модель на тваринах стрептококового рев
матичного ендокардиту, спільно з Т.Г Яновським у 1900 р. описав 
дерматоміозит. Помер у 1912 р.

В ізир  А натол ій  Д м итрови ч  —  народився 
в 1929 р. у Ромодані на Полтавщині, закінчив Хар
ківський медичний інститут, обіймав посади завід
увача кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб і 
ректора Запорізького медичного інституту. Велика 
частина його наукових досліджень присвячена клі
нічним випробуванням нових лікарських засобів і 
насамперед таких препаратів, які складають пер
шу лінію серцево-судинних захворювань. Вивчав 
дію серцевих глікозидів при ревматичних вадах 
серця, роль гормонального дисбалансу в розвитку серцевої недо
статності у хворих на ревматизм. Помер у 2002 р.

Волковинський Фома Іванович — народився в 1778 р. у селі Хорів 
поблизу давнього Острога на Рівненщині, був випускником медичного 
факультету Варшавського університету, у 1817 р. у Віленському універ
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ситеті захистив дисертацію «Дослідження про ревматичний 
кардит», у якій уперше у світі довів, що ревматизм належить до най
важливіших причин ураження серця. До кінця життя Х.І. Волковинський 
працював в Острозькій лікарні. Помер у 1841 р.

Ганджа Ігор  М ихайлович  —  народився 
в 1925 р., закінчив Київський медичний інститут, 
працював завідувачем терапевтичної кафедри 
в Київському інституті удосконалення лікарів, роз
робляв питання діагностики, етіопатогенезу й 
лікування ревматизму та системних захворю
вань сполучної тканини, розглядав деякі ревма
тичні хвороби з позиції хронічної вірусної інфекції.
Вивчав питання нетипових локалізацій ревма
тизму (судин малого кола кровообігу), особли
вості ревматичних вад серця в людей похилого 
віку, особливості ураження різних органів та імунологічні порушення 
при захворюваннях сполучної тканини. Довів, що дилатаційна кар- 
діоміопатія не є місцевим ураженням, а загальною хворобою, що 
охоплює все мікроциркуляторне русло. Помер у 2007 р.

Горбачевський  Іван Я кович — народився 
в 1854 р. у селі Зарубинці (нині Тернопільського 
району Тернопільської області), закінчив Віден
ський університет, де почав свою діяльність. Був 
першим міністром охорони здоров’я в Європі 
(Австро-Угорська імперія), професором кафе
дри хім ії Українського вільного університету 
у Відні, а потім ректором такого самого закладу 
в Празі (одночасно викладав хімію в Українській 
господарській академії в Падебрадах), єдиним 
дійсним іноземним членом Академії наук Укра
їни. І.Я. Горбачевський уперше синтезував се
чову кислоту і відкрив фермент ксантинокси- 
дазу, що стало основою для вивчення у світі порушень пуринового 
обміну та подагри. Помер у 1942 р.

Грицю к Олександр Й осипович — народився в 1923 р., закінчив 
Київський медичний інститут, обіймав посади завідувача кафедри

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


162 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

госпітальної терапії і директора Київського інсти
туту клінічної медицини, був головним ревмато
логом Міністерства охорони здоров’я України.
Уперше розробляв питання патогенетичних 
чинників тромбоутворювання при ревматичних 
ураженнях серцево-судинної системи, створив 
експериментальну модель ендокардиту, довів 
значущість автосенсибілізації в патогенезі рев
мокардиту, запропонував додаткові діагностич
ні критерії для латентної форми активного 
ревматизму. Помер у 1986 р.

Губергр іц  Макс М ойсейович — народився 
в 1886 р., закінчив медичний факультет Київсько
го університету Св. Володимира, обіймав посади 
завідувача кафедри окремої патології й терапії, 
пропедевтики внутрішніх хвороб, очолював клі
нічні відділи Інститутів харчування та ендокри
нології. Першим у країні впровадив у клінічну 
практику метод електрокардіографії при рев
матичних вадах серця, з ’ясував механізм фор
мування додаткових тонів, довів посилення зо- 
внішньосекреторної функції підшлункової залози при подагрі. Помер 
у 1951 р.

Губергр іц  О лександр Я кович — народився 
в 1912 р. у Катеринославі (сучасний Дніпро), де 
закінчив медичний інститут, працював в Удмуртії, 
а потім, до кінця свого життя, обіймав посаду за
відувача кафедри факультетської терапії Доне
цького медичного інституту. Вирішував питання 
діагностики, патогенезу й лікування патології 
органів системи травлення та печінки при за
пальних ревматичних захворюваннях. Помер 
у 1989 р.

Д аль  В о л о д и м и р  Ів анович  —  народився в 1801 р. у селищі 
Луганський завод (нині місто Луганськ), закінчив медичний факуль
тет Дерптського університету (сучасний Тарту, Естонія), служив
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військовим лікарем, у Кам’янці-Подільському обі
ймав посаду завідувача першого району міста, став 
автором «Тлумачного словника живої великоросій
ської мови», де «ревматизм» розглядав як «про
студну ломоту» (біль у суглобах, що пов’язаний із 
застудою). Помер у 1872 р.

Даніш евський Григорій М ихайлович — народився в 1890 р., за
кінчив медичний факультет Варшавського університету, працював у На
родному комісаріаті охорони здоров’я України, а потім — директором 
Одеських курортів, був ученим секретарем Комітету з вивчення ревма
тизму і боротьби з ним, що утворений у 1928 р. Помер у 1971 р.

Деген Іон Лазарович — народився в 1925 р. 
у Могильові-Подільському на Вінниччині, закінчив 
Чернівецький медичний інститут, працював у Київ
ському ортопедичному інституті. Здійснив першу 
в медичній практиці реплантацію кінцівки і пер
шим почав використовувати магнітотерапію 
при хворобах суглобів.

Автор книг прози та поезії «З дому рабства»
(Бат-Ям, 1986), «Імануїл Великовський: розповідь 
про чудову людину» (Тель-Авів, 1990), «Вірші з 
планшета» (Рамат-Ган, 1991), «Портрети учителів» (1992), «Війна ніколи 
не закінчується» (1995; обидві — Тель-Авів) та ін. Один із його віршів — 
«Мій товаришу, у смертельній агонії...» — вважають найкращим у поезії 
періоду Другої світової війни.

Д зяк В іктор М иколайович —  народився 
в 1920 р. у Катеринославі (сучасний Дніпро), де за
кінчив медичний інститут і протягом чверті століття 
обіймав посаду завідувача кафедри госпітальної 
терапії. Віктор Миколайович все життя присвятив 
вивченню ревматології та кардіології, увійшовши 
до когорти провідних медиків країни цієї галузі. Ор
ганізував роботу біохімічної лабораторії і запро
понував комплекс біохімічних досліджень, що до
зволяв із високим ступенем імовірності оцінювати 
активність запального процесу при ревматизмі.
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Розробляв питання оцінки активності ревматизму, обміну речовин 
та імунних порушень при інших ревматичних захворюваннях, першим 
в Україні почав використовувати електроімпульсну терапію мигот
ливої аритмії у хворих на ревматичні вади серця. Помер у 1981 р.

Д зяк Георгій В ікторович — народився 20 бе
резня 1945 року в Дніпропетровську. Один із про
відних науковців у галузі ревматології та кардіоло
гії. Ним досліджено механізми адаптації хворих із 
ревматичними вадами серця, охарактеризовано 
типи порушень легеневого та серцевого крово
обігу, запропоновано засоби профілактики й ліку
вання хворих на ревматизм, вивчено особливості 
порушень серця при гіпертонічній та ішемічній 
хворобах серця.

Був заступником голови Асоціації кардіологів України, головою екс
пертної ради ВАК України, головою Проблемної комісії МОЗ та НАМН 
України «Кардіологія та ревматологія», заступником головного редак
тора «Українського кардіологічного журналу», головою редакційної ради 
журналу «Медичні перспективи». Помер у 2016 році.

Д ітер іхс Михайло М ихайлович — народився 
в 1871 р., закінчив Петербурзьку військово-медичну 
академію, працював в Одесі, Києві, Москві, став 
фундатором вітчизняної артрології. Запропонував 
класифікацію захворювань суглобів, першим за
стосував геліотерапію для лікування суглобового 
туберкульозу, довів патогенетичну значущість 
порушень вегетативної нервової системи при ар
трозах і артритах. Помер у 1941 р.

Дм итренко Леонід  Пилипович — народився 
в 1875 р., закінчив медичний факультет Київського 
університету Св. Володимира. Працював в Одесі, 
де обіймав посаду завідувача кафедри діагностич
ної, а потім пропедевтичної терапії. Дмитренко Л.П. 
одним із перших чітко розмежував грудну жабу, 
пов’язану з порушенням вазомоторного нервового 
апарату і яка виникає при анатомічних змінах
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коронарних артерій, вивчав механізми утворення шумів при вадах 
серця у хворих на ревматизм. Він описав «оксамитовий тон» як ран
ню вирізняльну ознаку ендокардиту від міокардиту. Помер у 1957 р.

Єрмалінський Олександр Ф едорович — на
родився в 1929 році в с. Калинівка Мінської обл.
(Білорусь). З 1978 по 1991 рік — завідував кафе
дрою шпитальної терапії Полтавського медичного 
стоматологічного інституту. Наукові досліджен
ня — імуноглобулінопрофілактика й імуноглобу- 
лінотерапія ревматизму; роль вірусної інфекції в 
патогенезі ревматизму та атеросклерозу; іму
нологічні аспекти розвитку й прогресування гло
мерулонефритів. Помер у1991 році.

Каган Езро М ойсейович —  народився 
в 1887 р. у Ризі, закінчив медичний факультет 
Юр’євського (Тартуського) університету, працював 
у Харкові й Одесі, був фундатором Українського 
державного інституту робітничої медицини з філі
ями в Катеринославі (Дніпропетровськ) та Сталіно 
(Донецьк). Першим вивчав особливості перебігу 
ревматизму в металургів і шахтарів. Помер 
у 1948 р.

Кисель Олександр А ндр ійович — народився 
в 1859 р. у Києві, де закінчив медичний факультет 
Університету Св. Володимира, став засновником 
студентського наукового товариства, був профе
сором і директором дитячої клініки Вищих жіночих 
курсів у Москві, а одночасно — науковим керівни
ком Інституту охорони здоров’я дітей та підлітків, 
членом Комітету з вивчення ревматизму і боротьби 
з ним. Розробив критерії діагностики ревматиз
му, виділив ревматичні вузлики, кругову еритему, 
хорею й особливу форму артриту, організував 
першу в Радянському Союзі дитячу ревматологічну клініку. Помер 
у 1938 р.

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


166 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

Кончаловський Максим Петрович — уродже
нець Одеси (1875), закінчив медичний факультет 
Московського університету, обіймав різні провідні 
посади у вищих навчальних закладах Москви, був 
головою Протиревматичного комітету Радянського 
Союзу, віце-президентом Міжнародної ліги бороть
би з ревматизмом. М.П. Кончаловський довів, що 
в походженні ревматизму головна роль належить 
індивідуальним особливостям організму і його від
повіді на чинники навколишнього середовища.
Помер у 1942 р.

Лапинський Михайло Микитович — народив
ся в 1862 р. на Чернігівщині, закінчив медичний 
факультет Київського університету Св. Володими
ра, будучи неврологом заснував у власній київській 
садибі приватний фізіотерапевтичний санаторій 
для лікування хворих із патологією опорно-рухо
вого апарату. Уперше в Російській імперії почав 
застосовувати водолікування, світлолікування 
та електротерапію при хворобах суглобів, роз
робив методи водного масажу і створив кон
струкцію спеціальних купелей. Помер у 1947 р.

Мала Л ю б ов  Т рохим івна  —  народилась 
у 1919 р. у селі Копані Катеринославської губернії 
(сучасна Запорізька область України), закінчила 
Харківський медичний інститут, працювала прак
тичним лікарем у Петровеньках на Луганщині, а по
тім до кінця життя — у Харківському медичному 
інституті, створила Інститут терапії, де обіймала 
посаду директора. Л.Т. Мала розробляла питання 
діагностики й лікування серцевої недостатнос
ті, порушень обміну речовин, нейрогуморальної 
регуляції гомеостазу і мікроциркуляції при ревма
тичних вадах серця. Померла у 2003 р.

Малков Григорій М итроф анович — народився в 1869 р., закінчив 
Петербурзьку військово-медичну академію, обіймав посади професора
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кафедри окремої патології і терапії Київського університету Св. Воло
димира та директора факультетської терапевтичної клініки Київського 
жіночого медичного інституту, вивчав проблеми ревматичної лихоманки.
У 1900 р. уперше експериментально довів стрептококову етіологію за
хворювання, виділив культуру цих мікроорганізмів із крові таких 
хворих.

М аньковський  Микита Борисович —  наро
дився в 1914 р., закінчив Київський медичний ін
ститут, працював у Чернівцях та Києві (Медичний 
інститут, Інститут геронтології), засновник вітчиз
няної нейроревматології, фундатор вивчення про
блеми ревматичних енцефалітів і менінгітів.

Значну увагу приділяв вивченню ревматич
них уражень нервової системи: уперше виділив 
і описав синдроми геморагічного ревматичного 
менінгоенцефаліту, менінгоенцефаломієлоради- 
кулоневриту, синдром так званоїмітральної епі
лепсії при нейроревматизмі.

Основні наукові дослідження М.Б. Маньковського останніх років 
пов’язані з вивченням функціональних змін нервової системи в про
цесі старіння людини, особливостей розвитку, клінічного перебігу, ди- 
ференційної діагностики та лікування хвороб нервової системи серед 
людей похилого віку.

М ельников-Р озведенков  М икола Ф едо
тович — народився в 1866 р., закінчив медичний 
факультет Московського університету, працював 
у Харківському університеті на посаді завідувача 
кафедри патологічної анатомії, а згодом обіймав 
посаду ректора Кубанського медичного інституту.
Будучи в Україні, М.Ф. Мельников-Розведенков 
розробляв морфологічні проблеми вузликового 
панартеріїту дав цьому захворюванню назву 
«лентогранулематоз». Помер у 1937 р.

М іхньов  Анатол ій  Л ьвови ч  —  народився 1 липня 1909 року в 
селі Радуль (нині смт) Ріпкинського району Чернігівської області, ви
пускник Київського медичного інституту, працював завідувачем кафедр

Профснгф Пилити Іх'рт ітич 
ЛЯаммгдопми
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терапії і кардіології Київського інституту удоскона
лення лікарів, обіймав посаду директора Україн
ського інституту клінічної медицини, розробляв 
всебічні проблеми ревматичних вад серця. Науко
вий напрямок —  порушення обміну речовин при 
захворюваннях внутрішніх органів. Підготував по
над 40 учнів, серед яких академік Л.А. Пиріг, про
фесори Б.М. Безбородько, В.П. Безуглий, І.М. Ган- 
джа, Н.А. Гватуа, М.С. Говорова, В.А. Горчаков, 
В.М. Дзяк, М.С. Заноздра, І.К. Следзевська, 
Г.В. Яновський та інші. Помер у 1970 р.

М орозов Павло Іванович —  народився 
в 1846 р. у Харкові, де закінчив медичний факуль
тет університету, працював у вищих навчальних 
закладах Харкова і Києва. Розробляв проблеми 
редресації кульшового й колінного суглобів 
при артрозах і артритах, методи ортопедичної 
реабілітації хворих із патологією опорно-рухово
го апарату. Помер у 1927 р.

М охню к Ю рій М иколайович —  народився 
в 1924 р., закінчив Львівський медичний інститут, 
працював у Києві. Розробляв проблему хірургіч
ного лікування ревматичних вад серця, першим 
виконав черезшлуночкову комісуротомію при мі- 
тральному стенозі. Помер у 2004 р.

М очутковський Осип Осипович — народився 
в 1845 р. у Херсонській губернії, закінчив медичний 
факультет Київського університету Св. Володими
ра, був інфекціоністом і неврологом, працював 
у Санкт-Петербурзі, у 1876 р. став фундатором і 
головою Одеського бальнеологічного товариства. 
Вирішував питання курортотерапії захворювань 
суглобів. Помер у 1903 р.

ІА.
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М ощич Петро С тепанович —  народився 
в 1928 р., закінчив медичний факультет Ужгород
ського університету, працював у Київському ме
дичному інституті, обіймав посаду завідувача ка
федри педіатрії. Розробляв питання млявого 
ревматизму в дітей, описав вібраційний систо
лічний шум, запропонував пробу з амілнітритом 
для диференціації інтракардіальних шумів 
при ревматичних вадах серця. Помер у 2006 р.

Насонова Валентина О лександрівна —  на
родилась у 1923 р. у Катеринославі (сучасний Дні
про). У вересні 1958 р. Валентину Насонову за
просили на роботу до щойно організованого 
Інституту ревматології, у якому вона пропрацюва
ла все подальше життя. У 1968 р. захистила док
торську дисертацію «Варіанти клінічного перебігу 
та критерії діагностики системного червоного вов
чака», яка досі є настільною книгою для ревмато
логів. Була директором Інституту ревматології 
в Москві, президентом Європейської антиревматичноїліги, коорди
натором наукових досліджень із ревматології в Україні, видатним 
ревматологом сучасності. Автор близько 500 наукових робіт і 9 мо
нографій. Наукові праці із проблеми системного червоного вовчака, 
ревматоїдних артритів, мікрокристалічних артритів, остеоартрозу 
та ін. Померла у 2011 р.

Нейко Євген М ихайлович —  народився 
в 1932 р. у селі Смотрич (сучасний Дунаєвецький 
район Хмельницької області), обіймав посади за
відувача кафедри факультетської терапії та рек
тора Івано-Франківського медичного інституту, 
який свого часу закінчив, став фундатором при
карпатської терапевтичної школи та школи ревма
тологів. Вивчав актуальні питання серцево-су
динної системи, органів дихання, опорно-рухової 
системи, органів травлення, нирок, крові, імунної 
системи. Започаткував принципово новий на
прямок у  клінічній медицині —  застосування

аклд«мІк АМН України, 
д о * гор медичних наук, професор, 

ректор Іламо-ФрянкШського 
державного медичного
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немедикаментозних засобів із лікувальною метою та нових способів 
введення ліків в організм людини. Помер у 2010 р.

Образцов Василь Парменович — народився 
в Грязівці (Вологодщина) у 1849 р. Терапевт, про
фесор, доктор медицини, дійсний статський 
радник, дворянин, один із засновників Київської 
терапевтичної школи. Закінчив Петербурзьку ме- 
дико-хірургічну академію, став одним із фундато
рів Київської терапевтичної школи, протягом чверті 
століття працював на медичному факультеті Київ
ського університету Св. Володимира. Вдосконалив 
методи безпосередньої перкусії та аускультації 
серця (1910), сформулював вчення про механізм 
роздвоєння тонів серця, описав нормальний третій тон, доклад
но охарактеризував ритм галопу. Разом із Миколою Дмитровичем 
Стражеском уперше у світі описав клінічну картину тромбозу вінцевих 
артерій серця (1909-1910), чим започаткував прижиттєву діагности
ку інфаркту міокарда. Помер у 1920 р.

О зеров Антон Х рисанф ович —  народився 
в 1912 р., закінчив медичний факультет Львівсько
го університету, працював у Київському медичному 
інституті, захистив докторську дисертацію «Дифе
ренційований артроз кульшового суглоба в клініці 
та експерименті», розробив методи діагностики 
й лікування остеоартрозу. Вивчав питання реге
нерації артикулярних тканин, запропонував низку 
принципово нових підходів до реконструктивних 
операцій на крупних суглобах. Помер у 1976 р.

П оворозню к Владислав Володимирович —
народився 22 жовтня 1954 р. у с. Сидори Велико- 
половецького (нині Білоцерківський р-н Київської 
обл.).

Працював на посаді керівника відділу клінічної 
фізіології і патології опорно-рухового апарату ДУ 
«Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова 
НАМН України». Наукові дослідження професора

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


Розділ 9. Історія ревмат ології України в обличчях 171

В.В. Поворознюка охоплювали широке коло теоретичної і клінічної 
медицини. Під керівництвом В.В. Поворознюка вперше в Україні роз
початі та проводяться до сьогодні епідеміологічні дослідження щодо 
остеопорозу та його ускладнень, дефіциту та недостатності ві
таміну D, саркопенії. Створені референтні показники стану кістково- 
м ’язової системи для населення України, розроблені інструменти 
оцінки ризику остеопорозу та переломів, запропоновані та впрова
джені рекомендації щодо ведення пацієнтів із патологією опорно-ру
хового апарату на різних рівнях надання медичної допомоги. Помер
12 червня 2021 р.

П рим ак Ф ед ір  Я кович, уродженець 
Чернігівської губернії (1899), випускник Ки
ївського медичного інституту, обіймав ке
рівні посади на кафедрах факультетської 
терапії Львівського і Київського медичних 
інститутів. Розробляв проблеми гіпоксії 
при ревматичних вадах серця і порушен
нях фізіологічних функцій системи спо
лучної тканини. Помер у 1981 р.

Руднєв Іван М ихайлович —  народився 
в 1910 р. у Москві, закінчив Дніпропетровський 
медичний інститут, захистив докторську дисерта
цію «Функціональний стан судин при ревматиз
мі в дітей», працював у Київському медичному 
інституті, де обіймав посади завідувача кафедр 
факультетської і госпітальної педіатрії, основні на
укові інтереси стосувалися дитячої ревматоло
гії, зокрема використанню глюкокортикоїдних 
гормонів. Помер у 1970 р.

С в інц іц ький  А натол ій  С тан іславович —  народився 2 травня 
1948 р. на Житомирщині.

Професор А.С. Свінціцький проявив себе як здібний, цілеспрямова
ний вчений-клініцист і гідний продовжувач славетних традицій Київської 
терапевтичної школи. Основні його наукові дослідження стосувалися 
вивчення особливостей виникнення й перебігу патології органів шлун
ково-кишкового тракту в умовах поєднаного ураження опорно-рухового
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апарату та дії радіоактивного чинника, а також роз
роблення сучасних алгоритмів діагностики й ліку
вання в разі цих коморбідних станів. Він детально 
описав особливості ураження слизової оболонки 
шлунка у хворих на ревматоїдний артрит, одним
із перших у країнах Східної Європи започаткував 
вивчення гастропатій, асоційованих із застосу
ванням нестероїдних протизапальних препара
тів. Помер 29 січня 2020 р.

Синяченко Володимир Власович — народився в 1925 р. у Сталіно 
(сучасний Донецьк), де закінчив Медичний інститут і працював все 
життя, обіймав посади завідувача кафедр факультетської та госпіталь
ної терапії, став фундатором ревматології в Донбасі та засновником 
першого в Україні обласного наукового товариства ревматологів 
(1980), вивчав проблеми ураження нирок при системних захворюван
нях сполучної тканини, питання діагностики, патогенезу й лікування 
хвороб суглобів. Помер у 2004 р.

Синяченко Олег Володимирович — народив
ся 12 січня 1950 р. у Донецьку, яскравий пред
ставник школи вітчизняної терапії, ревматології 
та нефрології.

Розробив і впровадив у практику медичну тех
нологію діагностики й терапії уражень нирок 
при подагрі, вивчив морфологічні зміни ниркових 
структур, розробив класифікацію даної хворо
би, зробив значний внесок у вивчення патогенезу 
реактивного і ревматоїдного артритів, вісце
ральних проявів при системних захворюваннях сполучної тканини, 
особливостей перебігу і реабілітації професійних хвороб опорно-ру
хового апарату, немедикаментозного лікування патології суглобів. 
Помер 30 березня 2021 р.

С итенко М ихайло Іванович —  народився в 1885 р. у селі Ря- 
бушки на Сумщині, закінчив медичний факультет Харківського уні
верситету, працював у Жіночому медичному інституті, був головним 
лікарем медико-механічного інституту, з 1926 р. обіймав посаду 
директора Харківського науково-дослідного інституту ортопедії
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та травматології і керівника першої в Україні ка
федри ортопедії при Харківському інституті вдо
сконалення лікарів. Вирішував питання хірургіч
ного лікування хвороб суглобів, розробив методи 
артропластики, запровадив обов’язковий огляд 
новонароджених для діагностики вивихів стегна, 
створив перший дитячий ортопедичний профі
лакторій. Помер у 1940 р.

Скл іф осовський Микола Васильович —  на
родився в 1836 р. у Дубоссарах на Дністрі. Був 
завідувачем хірургічної клініки в Московському уні
верситеті, неодноразово відвідував Україну, опе
рував хворих у Полтавській земській лікарні, спри
яв організації медичного факультету при 
університеті в Одесі. М.В. Скліфосовський став 
одним із фундаторів вітчизняної ортопедії, роз
робив спосіб резекції довгих трубчастих кісток 
при несправжніх суглобах, методи артродезу й 
артропластики. У зв’язку з тяжкою хворобою Микола Васильович по
вернувся до України, оселився у своєму маєтку Яківці поблизу Полтави. 
Помер у 1904 р.

Стражеско Микола Дм итрович —  народився 
в Одесі в 1876 р., закінчив медичний факультет 
Київського університету Св. Володимира. За ініці
ативи М.Д. Стражеска в 1936 р. створено в Києві 
Український інститут клінічної медицини, який він 
очолював до кінця свого життя. Микола Дмитрович 
довів інфекційно-алергічну стрептококову приро
ду ревматизму, описав діастолічний додатковий 
тон при ревматичній недостатності клапанів 
аорти, з’ясував механізм утворення діастоліч- 
ного шуму, виділив три періоди розвитку ревма
тичного процесу. Помер у 1952 р.

Струков Анатолій Іванович — народився в 1901 р. у селі Спаське, 
закінчив медичний факультет Воронезького університету, обіймав по
саду завідувача кафедри патологічної анатомії Харківського медичного
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інституту. Вивчав ураження різних органів при сис
темних захворюваннях сполучної тканини та вас
куліті, змінив вивчення гістоімуноморфогенезу 
ревматизму на рівень внутрішньоклітинних і 
субмолекулярних процесів, простежив фази де
зорганізації сполучної тканини. Помер у 1988 р.

Тихорський Хома Трохимович — народився в 1713 р. у селі До- 
мантово Золотоніського повіту на Черкащині, освіту здобув у Києво- 
Могилянській академії, Петербурзькому шпиталі та Лейденському уні
верситеті, де здобув науковий ступінь доктора медицини, захистивши 
першу дисертаційну роботу з подагри «Про справжню причину по
дагри». Помер у 1814 р.

Трусевич Борис Іполитович —  народив
ся в 1892 р., закінчив медичний факультет Київ
ського університету Св. Володимира, де згодом 
працював, у подальшому обіймав керівні посади 
в Ростові-на-Дону та Мінську. Запропонував спо
соби діагностики ревматичних серозитів. роз
робив методику пальпації нирок, запропонував 
безперервну перкусію грудної клітки, методику 
виявлення діагностичного шуму при недостат
ності клапанів аорти в так званій шостій точці, 
а також виявлення шуму тертя плеври та пери
карда. Помер у 1961 р.

Удінцев Ф ед ір  А ристархович —  народився в 1877 р., закінчив 
медичний факультет Київського університету Св. Володимира, обіймав 
посади в Київському медичному інституті завідувача кафедри окремої 
патології й терапії, терапії санітарно-гігієнічного факультету і госпіталь
ної терапії. Уперше описав діагностичний симптом при ревматичному 
ураженні клапанів аорти (симптом Удінцева). Помер у 1951 р.

Чеботарьов Д м итро Ф едорович — народився в 1908 р. у Києві, 
де закінчив медичний інститут і працював все життя, у тому числі 
в Українському інституті клінічної медицини й Київському інституті
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удосконалення лікарів, а також на посаді дирек
тора Інституту геронтології. З ім’ям Д.Ф. Чебота- 
рьова пов’язаний розвиток геронтологічних до
сліджень у СРСР та в Україні, створення геріатрії 
як нового розділу медичної науки й нової медичної 
спеціальності. Під його керівництвом роз
в’язувались актуальні питання ревматології 
в людей похилого і старечого віку, згодом упер
ше було відкрито відділ геронтологічної остео
логії. Помер у 2005 р.

Ш ахназаров О лександр Багратович —  на
родився в 1902 р., закінчив медичний факультет 
Азербайджанського університету, працював у Ле
нінградському медичному інституті, а потім у Крим
ському на посаді завідувача кафедри пропедевти
ки внутрішніх хвороб, всебічно вирішував проблеми 
артрології та серцево-судинної патології.
Свою останню статтю «Звукові феномени в 

діагностиці вроджених вад серця» опублікував на 
94-му році життя. Помер у 1997 р.

Я новський Теофіл Гаврилович — народився 
в 1860 р. у селі Миньківці Дунаєвецького повіту 
Подільської губернії, закінчив медичний факуль
тет Київського університету Св. Володимира, був 
професором терапевтичної клініки Новоросійсько
го (Одеського) університету і завідувачем кафе
дри лікарської діагностики Київського медичного 
інституту. Спільно з В.К. Високовичем у 1900 р. 
описав дерматоміозит, вважав ревматизм і по
дагру антагоністичними захворюваннями. Помер 
у 1928 р.

Я си новськи й  М ихайло О лександрович —  народився в Одесі 
в 1899 р., де закінчив медичний інститут і працював все життя, протя
гом багатьох років очолював Українську проблемну комісію «Ревматизм 
і хвороби суглобів», був головою Республіканського протиревматичного 
комітету. Ним запропоновані методи функціональної діагностики, які
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застосовуються при оцінці курортного лікуван
ня. Встановлені особливості розвитку, лікування 
й попередження недостатності кровообігу при 
ревматизмі і ревматичних вадах серця, розро
блені методи лікування гострого ревматизму, а 
також профілактики рецидивів цього захворю
вання. Помер у 1972 р.

Видатні корифеї вітчизняної ревматологічної 
науки залишаються національною гордістю Укра
їни. На прикладі їх діяльності та традиціях шкіл 
виховуватимуться нові покоління лікарів-ревматологів, що поповнять 
медичний потенціал нашої Батьківщини. Сучасним ревматологам мають 
бути притаманні відчуття глибокої вдячності попередникам (так би мо
вити — ревматологічним пращурам), а також властива відповідальність 
перед майбутніми поколіннями ревматологів нашої країни. Минуле ми 
вивчаємо, щоб краще зрозуміти сьогодення та отримати масштаб для 
оцінки внеску в науку та практичну охорону здоров’я видатних корифеїв 
вітчизняної ревматології.
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ЗАМ ІСТЬ ВИСНОВКУ

Погляди на етіологію, патогенез, клініку, діагностику, лікування й про
філактику змінювались із плином часу. На зміну назви захворювання 
«ревматизм» прийшли дві нових назви «гостра ревматична лихоманка» 
і «хронічна ревматична хвороба серця».

Відновлюється історична справедливість щодо визнання пріоритет
ної ролі українського лікаря, вченого Волковинського Фоми Івановича 
в становленні вчення про ревматизм.

Дивлячись у майбутнє, автори переконані, що навряд чи суспільству 
вдасться позбутись етіологічного фактора цього захворювання —  бе- 
та-гемолітичного стрептокока групи А, який сьогодні розглядається як 
тригерний фактор гострої ревматичної лихоманки.

З одного боку, сьогодні все частіше доводиться роль вірусної ін
фекції у виникненні і прогресуванні гострої ревматичної лихоманки, 
відкриваються нові факти щодо ролі імунних порушень, генетичної 
зумовленості тощо.

І навряд чи потрібно домагатись усунення однієї ланки складного 
біологічного ланцюга, наслідки чого сьогодні неможливо передбачити.

Нам видається пріоритетним інший шлях —  забезпечення висо
кого ступеня імунологічного ти протиінфекційного захисту організму 
людини, механізмів її біологічної адаптації до факторів навколішнього 
середовища. Виходячи із цього, пріоритетною є первинна профілактика 
ревматичної хвороби серця в нинішнього покоління. Саме ефектив
на первинна профілактика сьогодні забезпечить шлях до здоров’я в 
майбутньому. Майбутні лікарі, сьогоднішні здобувачі вищої освіти по
винні засвоювати наявні можливості профілактики, а лікарі —  навчати 
населення здоровому способу життя. Як доказ правильності наших 
тверджень ми наводимо таку притчу.

«Три мудреці посперечалися про те, що важливіше для людини — її 
минуле, сьогодення чи майбутнє.

Один із них сказав: «Моє минуле робить мене тим, хто я є. Я вмію 
те, чого я навчився в минулому. Я вірю в себе, бо мені добре вдавали
ся ті справи, за які я раніше брався. Мені подобаються люди, з якими
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мені колись було добре, чи схожі на них. Я дивлюся на вас зараз, бачу 
ваші посмішки і чекаю на ваші заперечення, тому що ми вже не один 
раз сперечалися, і я вже знаю, що ви не звикли погоджуватися з чимось 
без заперечень».

«А з цим неможливо погодитися, — сказав інший, — якби ти мав ра
цію, людина була б приречена, як павук, сидіти день за днем у павутині 
своїх звичок. Людину робить її майбутнє. Не важливо, що я знаю і вмію 
зараз —  я вчитимуся тому, що знадобиться мені в майбутньому. Моє 
уявлення про те, яким я хочу стати через два роки, куди реальніше, ніж 
мої спогади про те, яким я був два роки тому, тому що мої дії залежать 
зараз не від того, яким я був, а від того, яким я збираюся стати. Мені 
подобаються люди, не схожі на тих, кого я знав раніше. А розмова з 
вами цікава тому, що я передчуваю тут захоплюючу боротьбу та не
сподівані повороти думки».

«Ви зовсім згаяли, — втрутився третій, — що минуле і майбутнє існу
ють тільки в наших думках. Минулого вже немає. Майбутнього ще нема. 
І незалежно від того, згадуєте ви про минуле чи мрієте про майбутнє, чи 
дієте ви тільки в теперішньому. Тільки тепер можна щось змінювати у 
своєму житті —  ні минуле, ні майбутнє нам не підвладне. Тільки тепер 
можна бути щасливим: спогади про минуле щастя —  сумні, очікування 
майбутнього щастя —  тривожно».

Автори посібника переконані в тому, що саме спільні зусилля лікарів, 
працівників середньої медичної ланки, вчителів, духовенства, всього 
суспільства сприятимуть покращенню і примноженню здорового й щас
ливого життя кожного громадянина України.
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ДОДАТКИ

Додаток 1. О собливості кл ін іки  д іагностики та л ікування 
гострої ревматичної лихоманки (у таблицях)

Гостра ревматична лихоманка (ГРЛ)
Системне запаль
не захворювання 
сполучної тканини

з переважним ура
женням серцево- 
судинної системи

у зв’язку з інфікуванням 
бета-гемолітичним стрепто
коком групи А  схильних до 
захворювання осіб

Ревматична хвороба серця
Захворювання 
з ураженням сер
цевих клапанів

у вигляді післязапального 
крайового фіброзу стулок 
або вади серця,

сформованих піс
ля перенесеної 
ГРЛ

Епідеміологія

У світі — 0,005% Жінки — 70% Маніфестація —  7-15 років

Україна — 0,07%
Хворіють у 
2,6 раза частіше

У 1920-1950 рр. —  найбільш 
часта причина смерті дітей та 
підлітків

Еволюція сучасної ГРЛ

Стабілізація захворюваності 
у світі

Збільшення частоти ГРЛ у старшому 
віці (20-30 років)

Збільшення частоти випад
ків із затяжним та латентним 
перебігом

Малосимптомність та багатогран
ність уражень
Зменшення частоти уражень 
клапанів
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Ф актори ризику ГРЛ

• Вік 7 -20 років • Несприят • Спадкова обтяженість
• Жіноча стать ливі умови • Вроджені аномалії сполучної
• Недоноше проживання тканини

ність 1 вологість • Перенесені гострі стрептоко
4 температура кові інфекції

• Часті носоглоткові інфекції

Етіологія

Штами бета-гемолітичного 
стрептокока групи А

Генетична схильність
Генетичні маркери

З високою контагіозністю —  
М-1, М-3, М-5, М-18, М-24

Група крові А(іі) і В(ІІІ)
Антигени гістосумісності HLA — 
А11, В35, DR5, DR7

Патогенез

Пряме токсичне 
пошкодження мі
окарда фермен
тами БГСА

Імунна відповідь організму на антигени 
БГСА:
Синтез протистрептококових антитіл, що пере
хресно реагують з антигенами уражених тка
нин людини (молекулярна мімікрія)

Стрептолізин-О і ^ Антистрептолізин-О (АСЛ-О)
Стрептогіалуроні-
даза

Антистрептогіалуронідаза (АСГ)

Стрептокіназа Антистрептокіназа (АСК)
Дезоксирибонукле
аза В

Антидезоксирибонуклеаза (антиДНКаза В)

dkr
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Етапи розвитку ГРЛ

I період II період III період
Тонзиліт, фарингіт Безсимптомний Типова ревматична 

атака
Симптоми інфікуван
ня БГСА

Уявне благополуччя Лихоманка, озноби, 
нічні поти

Автоімунні процеси в 
тканинах

Первинний ревма
тизм —  артрит, кар
дит, васкуліт, хореяСимптоми зникають 

повністю (1 тиждень)
Симптомів немає або 
астенізація, пітли
вість (2-4 тижні)

Формування вади 
серця

Патоморф ологічні зміни

I стадія II стадія III стадія IV стадія
Мукоїдне
набухання

Фібриноїд- 
ний некроз

Стадія гра- 
нулематозу 
(проліферативна)

Стадія склерозу і 
гіалінозу

Дезорга
нізація
волокон
колагену

Навколо судин скупчу
ються гістіоцити, лім- 
фоїдні, плазматичні, 
опасисті клітини

Клітини гранульоми 
перетворюються на 
фібробласти. Фор
муються рубці, вади

зворотна незворотна незворотна незворотна
1-2  місяці 1-2 місяці

Локалізація уражень

Вальвуліти Васкуліти Серозити
Ураження мітрального, 
аортального або тристул
кового клапанів із подаль
шим розвитком кардіоскле
розу, вади клапанів

Неспецифічне ура
ження мікроцирку- 
ляторного русла у 
всіх органах

При високій ак
тивності ГРЛ 
серозне, сероз
но-фібринозне за
палення оболонок

Ураження ЦНС Ураження шкіри Артрити
Ураження клітин смугас
того тіла, субталамічних 
ядер, мозочка, кори голов
ного мозку

Васкуліт, ендотелі- 
оз, осередкова за
пальна інфільтрація

Ексудативне за
палення, васкуліт, 
процес зворотний 
на І-ІІ стадіях

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


182 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

Клінічна класиф ікація РЛ

1 2 3 4
Клінічні
варіанти

Клінічні прояви Активність
процесу

Завершення
процесуО сновні:

1.1. Гостра 
ревматична 
лихоманка
1.2. Реци
дивна (по
вторна) 
ревматична 
лихоманка

2.1. Кардит
2.2. Артрит
2.3. Хорея
2.4. Кільцеподіб
на еритема
2.5. Ревматичні 
вузлики

Мінімальна (І) 
Помірна (II) 
Висока (III)

4.1. Без явних сер
цевих змін
4.2. Ревматична 
хвороба серця
A) без серцевих вад 
Б) вада серця
B) неактивна фаза

Додаткові
2.1. Лихоманка
2.2. Артралгії
2.3. Абдоміналь
ний синдром
2.4. Серозити

5. СН, ФК
I, НА, ИВ, III

Критерії Джонса, що застосовую ться для д іагностики 
першої атаки ГРЛ (1992 р.)

Великі діагнос
тичні критерії

Малі діагностичні 
критерії

Підтвердження 
інфікування БГСА

1. Поліартрит
2. Кардит
3. Хорея
4. Кільцеподібна 
еритема
5. Підшкірні вузлики

Клінічні дані: артрал
гія, лихоманка 
Лабораторні дані: 
підвищення гостро 
фазових реактантів: 
ШОЕ, СРП 
Подовження інтерва
лу Р ^

Позитивна культура 
БГСА із зіва 
Позитивний тест 
швидкого визначення 
антигена БГСА 
Підвищені або під
вищуються титри 
протистрептококових 
антитіл
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Кпініко-ф ункціональні критерії та ознаки активності РЛ

III ступінь активності процесу (високий)
Клінічні
симпто
ми

Лихо
манка

Екс
удативні
явища

Ураження
внутрішніх
органів

Серо-
зити

ЕКГ
ФКГ,
Ко

Л ей
коци
ти

ШОЕ СРП Гострофазні
показники

Яскраво
виражені

38- 
39 °С

Перева
жають

Поліартрит
Міокардит
Панкардит
Пневмонія
Плеврит

+ + 10-15х
109

|  40 
мм

3+
4+

Фібриноген >8 г/л 
Серомукоїд 0,2-0,6 
Сіалові кислоты |  
а2-глобул. >13-14% 
у-глобул. >25%
ДФА 0,25-0,5 ОД 
АСЛ |  в 3 -5  разів 
АСК |  в 3 -5  разів 
АСГ |  в 3 -5  разів

II ступінь активності процесу (помірний)
Помірно
виражені

Темпе
ратура 
тіла до 
37 °С

Не
виражені

Поліорганні 
ураження 
2 -3  органів

Немає +/- <Юх
109

20-30
мм/
год

1 + 
2+

Фібриноген

І ступінь активності процесу (мінімальний)
Слабо
виражені

Темпе
ратура 
тіла до 
37 °С

Немає Моносин-
дромні
ураження

Немає Мінімальне відхилення або відсутні

Додатки 
183
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Ревматичний поліартрит

У 2/3 випадків першої атаки ГРЛ Реактивний синовіїт з ексудацією 
в порожнину суглобів

Гострий
початок

Виражене обме
ження активних і 
пасивних рухів

Виражений біль у суглобах

Летучість,
міграція
артриту

Набряклість та 
почервоніння 
периартикуляр- 
них тканин

Підвищення 
температу
ри шкіри над 
суглобом

Симе
тричність
уражень

Дисоціація між 
мізерними клі
нічними дани
ми та сильним 
болем

Швидкий зво
ротний розви
ток —  на тлі 
терапії біль зни
кає за години

Уражуються великі суглоби: ко
лінні, гомілковостопні, ліктьові, 
плечові, променевозап’ясткові 
Відсутність деформацій і рентге
нологічних змін

Функція сугло
ба повністю 
відновлюється

Поліартрит ізольований (у 15%) Поліартралгії без зовнішніх ознак 
запалення (у 15%)

Ревматичний кардит (ревмокардит) —  90-95% випадків  ГРЛ. 
Визначає важкість і наслідки

Вальвуліт (ендокардит) Міокардит
Поява шумів —  ознака 
вальвуліту

о - Дифуз- Вогнищевий _
ний

Систолічний шум Систолічний шум
Мітральна регургітація 
Тривалий, дуючий 
Займає більшу частину систоли 
Максимальний на верхівці 
Проводиться в аксилярну 
ділянку
Пов’язаний із I тоном 
Не залежить від положення тіла 
Не залежить від фази дихання 
Недостатність МК (через 
2 -3  міс.)

Функціональний —  гіпотонія со
сочкових м’язів 
На ФКГ середньоамплітудний, 
середньочастотний 
На ФКГ овальної форми, 
спадаючий
Максимальний у V точці, рід
ше —  на легеневій артерії 
За межі серцевої ділянки не 
проводиться
Реєструється зразу за I тоном
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Мітральний стеноз 
(через 1 -2  роки)

Ослаблення I тону —  випадіння 
м’язового компонента 
Додатковий III тон (45-75%) — 
при важкому перебігу 
Додатковий IV тон (15-25%) — 
при важкому перебігу 
Задишка, ортопное

Базальний
протодіастолічний шум Кардіалгія, серцебиття

Аортальна регургітація: недо
статність АК
Починається відразу після II тону 
Високочастотний, дуючий, 
спадаючий
Максимум вздовж лівого краю 
груднини
Посилюється після глибокого 
видиху
Посилюється при нахилі вперед

Аритмії: дихальна аритмія, екс
трасистолія, синусова тахікардія, 
брадикардія
Кардіомегалія при дифузному 
міокардиті
Застійна СН при дифузному 
міокардиті
На ЕКГ 1 АВ-провідності: інтер
вал Р ^  >0,2 с

Ревматичний коронаріїт Перикардит
Васкуліт вінцевих артерій сухий ексудативний
Стенокардія Відчуття важ

кості в ділянці 
серця

Наростає 
задишка і 
тахікардія

Ефективний нітрогліцерин Кардіомегалія
Типові зміни ЕКГ: зміни кінцевої 
частини шлуночкового комплексу 
(інтервала S-T, зубця Т)

Біль у ділянці 
серця

Зникає верхівко
вий поштовх
Різке ослаблен
ня тонів серця

Шум тертя 
перикарда

Правошлуноч- 
кова недостат
ність: набухання 
вен шиї, гепато- 
мегалія, набряки
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Ревматичний васкул іт

Ураження капілярів і більш вели
ких судин

Вираженість від мінімальної до 
геморагій

Ревматичні васкуліти церебральних судин
Хвилеподібний перебіг із повторними порушеннями мозкового
кровообігу
Головний біль Запаморочення Оніміння ділянок шкіри
Ревматичний тромбоваскуліт церебральних судин
Крововиливи Психози Епілептиформні напади

Ревматична хорея (хорея Сіденхема)

Одиничні прояви ГРЛ 
у 10%

Поєднується з ураженням інших орга
нів у 6-30%

Астенізація
Поступовий початок 
Плаксивість, дратівливість

Гіперкінези
Хаотичні мимовільні посмикування 
м’язів тулуба, кінцівок, обличчя 
Односторонні (геміхорея) або двосторонні 
Посилюються при хвилюванні, слабша
ють уві сні
Мимовільне гримасування 
Дискоординація (незручність) рухів 
Порушений почерк, невиразна мова, 
дизартрія
Некоординовані безладні рухи 
Проби на координацію рухів порушені 
Труднощі при надуванні щік, вискалю
ванні зубів

Вегетативна дистонія
Підвищена пітливість 
Стійкий червоний 
дермографізм

Не може одночасно заплющити очі, торкнутися вказівним пальцем 
кінчика носа, висунути язик на 15 с
Затримка зворотного згинання гомілки під час перевірки колінного 
рефлексу

Зниження м’язового тонусу
Позитивний симптом в’ялих плечей: при підніманні хворого за пах
ви голова глибоко «занурюється» у плечі

Втягування епігастральної ділянки при 
вдиху
Тривалість хореї —  2 -3  місяці

www.medknyha.com.ua

http://www.medknyha.com.ua


Додат ки 187

Кільцеподібна (анулярна) еритема

У 6-12%  хворих, частіше 
молодих

D 5 -7  см Бліді рожево-червоні 
плями

З ’являються на висоті атаки 
ГРЛ

Без
сверблячки

Чіткі нерівні краї, 
кільцеподібні

Протягом доби зникають 
безслідно

Зливаються з утворен
ням «мережива»

На грудях, животі, спині, 
кінцівках

Не піднімаються над рів
нем шкіри

Ніколи не бувають на обличчі Зникають при натисканні

П ідш кірні ревматичні вузлики

В 1-3% хворих, частіше молодих Від
1-2 мм 
до
1-2 см

Круглі, щільні, безболісні
З ’являються за першої атаки ГРЛ Розташовані підшкірно, 

над кістковими поверх
нями, над сухожиллями.

Зникають безслідно протягом 
1-2  місяців
Утворені Ашофф —  Талалаєв- 
ськими гранульомами

Колінні, ліктьові, п’ястково- 
фалангові суглоби.
Передпліччя, гомілки, потилична 
ділянка

Ревматичні серозити

Ревматичний перитоніт (абдомінальний синдром)
У 5-7%  хворих Біль у животі Різна виразність
При першій атаці 
ГРЛ

На тлі терапії швидко зникає Різна локалізація

Ревматичний гломерулонеф рит

Сечовий синдром ХНН

Ревматична пневмонія

Двобічна
Швидко розв’язується

Може поєднуватися із 
сухим або ексудатив
ним плевритом______

Чутлива до протирев
матичної терапії
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Перебіг ГРЛ

Гострий перебіг (6-12 тижнів) Затяжний перебіг (понад 6 міс.)

Д іагностика ГРЛ

ЕКГ-ознаки ФКГ
Рентге

нограф ія УЗД

Динамічні —  на 1-2-му 
тижнях

Знижена амплітуда 
I тону

Розши
рення 
в попере
чнику

Зниження 
систоліч
ної екскур
сії ЗСЛШ

Зубець Р зазубрений, 
двогорбий, знижений 
або збільшений

Додатковий III тон
(протодіастолічний
галоп)

Інтервал Р ^  подо
вжений —  знижена 
АВ-провідність

Додатковий IV тон
(пресистолічний
галоп)

Зниження 
систоліч
ної екскур
сії МШПІнтервал S-T зміщений 

вниз
Систолічний шум

Зубець Т сплощений, 
двофазний

Протодіастолічний
шум

Високі титри протистрептококових антитіл у 
80-90%

Контроль кожні 
2 тижні

Наявність стрептокока в мазку із зіва в 
15-20%

Можливе носійство

Л ікування ГРЛ

Антибіотики

На початку
для придушення вогнищ стрептококо
вої інфекції

10-14 днів

Пеніцилін 2 -6  МО/добу
Еритроміцин 0,25^4 р/добу
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Протизапальні препарати

Кортикостероїди при первинному ревмокардиті, вальвуліті

Преднізолон 1-3 мг/кг 10-14 днів
дозу поступово зменшува
ти протягом 10 днів

Підтримувальна тера
пія 10-15 мг

1 р/добу протягом 4 -6  міс.

Нестероїдні протизапальні препарати протягом 3 -4  місяців
Аспірин 1,0^3 р/добу 1 -3  міс.
Індометацин 0,25x3-4 р/добу
Вольтарен 0,25x3-4 р/добу
Бруфен 0,7x2 р/добу
А м інох інол інов і препарати —  при затяжних формах та первинно
му РК із вальвулітом
Плаквеніл 0,2 г/добу
Делагіл 0,25 г/добу

Лікування РЛ високої активності 
з ураженням серця

АБ ПЦ + Кортикостероїди + 
НПЗП

Лікування РЛ затяжних та реци- 
дивуючих форм

АБ ПЦ + НПЗЗ + Амінохінолінові

Вторинна проф ілактика РЛ

Біцилін-5 (1,5 МО) кожні 3 тижні 3 роки —  первинна ГРЛ без вади 
Біцилін-5 (1,5 МО) кожні 3 тижні 5 років —  первинна ГРЛ із вадою 
або повторна ГРЛ____________________________________________
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190 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

Д одаток 2. Кл ін ічн і та лабораторні критерії 
ступен ів  активності ревматизму

Ступінь
актив
ності

Клінічні критерії Лабораторні
показники

І
міні
маль
ний

Клінічні симптоми активного ревматич
ного процесу виражені слабо. Майже 
повністю відсутні ознаки ексудативного 
компонента запалення в органах і тка
нинах. Переважно моносиндромальний 
характер запальних уражень. ЕКГ, ФКГ і 
рентгенологічні симптоми виражені сла
бо. Відсутні дані про ексудативні зміни в 
легенях і серозних оболонках.

Або не відхиляються 
від норми, або міні
мально підвищені

ІІ
помір
ний

Помірні клінічні прояви ревматичної ата
ки з помірною лихоманкою або без неї, 
без вираженого компонента запалення в 
уражених органах менше, ніж при ІІІ сту
пені активності, тенденція до множинно
го їх залучення в запальний процес. ЕКГ, 
ФКГ і рентгенологічні симптоми. Симпто
ми, що відображають наявність ексуда
тивного перикардиту, гострого дифузного 
міокардиту, плевриту, виражені або сла
бо виражені залежно від переважаючої 
локалізації запального ураження органів

Гострофазні лабора
торні ознаки активнос
ті ревматичного проце
су помірні. Аналогічно 
щодо показників проти- 
стрептококового імуні
тету.
Лейкоцитоз може бути 
відсутнім.
ШОЕ 20-40 мм/год. 
Відповідно помірно 
підвищені і інші лабо
раторні показники.

ІІІ
вира
жений

Яскраві загальні і місцеві прояви захво
рювання з наявністю лихоманки, з пе
реважанням ексудативного компонента 
запалення в уражених органах (гострий 
поліартрит, дифузний міокардит, панкар
дит, серозити, ревматична пневмонія 
тощо). Залежно від переважаючої ло
калізації ревматичного процесу можуть 
виявлятись значні, помірно виражені або 
слабо виражені симптоми ураження обо
лонок серця, легень, плеври.

Високі показники за
пальної, імунологічної 
активності. В аналізах 
крові, як правило, ней- 
трофільний лейкоци
тоз, ШОЕ понад 40 мм/ 
год. С-реактивний бі
лок 3-4+, підвищен
ня рівня фібриногену, 
серомукоїду, гексоз, 
альф а-2 -глобул іну . 
Характерні високі ти
три АСЛ-О, АСГ, АСК
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Додат ки 191

Д одаток 3. Класиф ікація набутих вад серця (затверджена
VI Національним конгресом кард іологів  України, 2000)

Класиф ікація набутих 
вад серця

Коментар

Етіологія
Ревматична
Неревматичнв

Бета-гемолітичний стрептокок 
групи А

Локалізація
Мітральна
Аортальна
Вада тристулкового клапана 
Вада клапана легеневої артерії

Незважаючи на те, що набуті 
вади клапана легеневої артерії 
трапляються рідко, вони відо
бражені в МКХ-10 і включені до 
запропонованої класифікації

Характер ураження
Ізольована

Комбінована:
• з переважанням стенозу
• з переважанням недостатності
• без явного переважання 

Поєднана

«Чистий» стеноз або недостат
ність одного клапана 
Стеноз і недостатність одного 
клапана

Ураження кількох клапанів
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192 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

Додаток 4. Стадії набутих вад серця

Стадія
М ітраль-

ний
стеноз

М ітральна
недостатність

Аортальний
стеноз

Аортальна
недостатність

I Компен
сації

Компенсації Повної
компенсації

Повної
компенсації

II Легене
вого
застою

Субкомпенсації Прихованої
серцевої
недостатності

Прихованої
серцевої
недостатності

III Право-
шлуноч-
кової
недостат
ності

Правошлу-
ночкової
декомпенсації

Відносної
коронарної
недостатності

Субкомпенсації

IV Дистро
фічної

Дистрофічної Вираженої лі-
вошлуночкової
недостатності

Субкомпенсації

V Термі
нальної
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Додат ки 193

Д одаток 5. Д іагностичн і ознаки м ітрального стенозу

а) ознаки, що виявлять при фізикальному обстеженні

Характеристика О собливості виявлення
Діастолічне тремтіння 
(«котяче муркотіння»)

Може бути відсутнім при незначному сте
нозі і, навпаки, при критичному стенозі, а 
також при серцевій недостатності або ми
готливій аритмії

Акцент І тону на верхівці 
(«ляскаючий» тон)

Може бути мало вираженим при незна
чному стенозі і, навпаки, при критичному 
стенозі, а також при серцевій недостат
ності. Зникає при вираженому кальцинозі 
клапана.

Акцент ІІ тону на легене
вій артерії

Ознака легеневої гіпертензії

Систолічний тон ви
гнання над легеневою 
артерією

З’являється при високій легеневій 
гіпертензії (тиск у легеневій гіпертензії 
у 2 -3  рази перевищує норму)

Діастолічний шум із пре- 
систолічним підсилен
ням на верхівці

Може бути відсутнім при звичайній 
аускультації і виявлятися в положенні 
хворого на лівому боці

М’який систолічний 
шум на верхівці серця 
і впродовж лівого краю 
груднини

При синусовому ритмі шум може вислу
ховуватись лише перед І тоном (пресис- 
толічний). При миготливій аритмії пресис- 
толічне підсилення зникає.

Діастолічний шум 
(Грехема —  Стілла) у 
ІІ міжребер’ї зліва

Шум вигнання, пов’язаний зі значними 
змінами підклапанного апарата серця. 
Ознака відносної недостатності клапана 
легеневої артерії, виявляється при висо
кій легеневій гіпертензії.

Грубий систолічний шум 
у ділянці абсолютної 
тупості серця біля краю 
груднини

Ознака відносної недостатності тристул
кового клапана; підсилюється на вдиху і 
зменшується під час форсованого видиху
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194 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

б) ехокардіографічні ознаки

М-, В-режим Доплерограф ія

• Односпрямований (конкордантний) рух сту
лок у діастолу

• Зниження амплітуди раннього діастолічного 
відкриття передньої мітральної стулки

• Зниження швидкості раннього діастолічно
го прикриття передньої стулки мітрального 
клапана (норма —  60 мм/с)

• Зрощення стулок по комісурах
• Потовщення, деформація, кальциноз стулок
• Зменшення площі мітрального отвору

• Турбулентність 
трансмітрально- 
го діастолічного 
потоку

• Збільшення 
швидкості і гра
дієнта тиску на 
мітральному 
клапані (у нор
мі —  не більше 
ніж 5 мм рт. ст.)

Додаток 6. Оцінка важкості м ітрального стенозу

С туп інь важкості
Площа м ітраль
ного отвору, см2

Трансмітральний градієнт 
тиску, мм рт. ст.

Легкий >2 <5,0
Помірний 1,5-2,0 5,0-10,0
Виражений 1,0-1,5 10,0-20,0
Важкий
(критичний) <1,0 >20,0
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Додат ки 195

Додаток 7. Ш кала визначення ступеня ураження м ітрального 
клапана за даними ехокардіограф ії

Сту
п інь

Рухом ість
стулок

П ідклапан- 
ний апарат

Товщина
стулок

Кальциноз

1 Стулки висо
ко рухомі; об
меження рухів 
лише кінцевих 
відділів стулок

Мінімальне 
потовщення 
в прилеглих 
до стулок 
відділах

Суттєво 
не змінена 
(4-5 мм)

Одиничні зони
підвищеної
ехогенності

2 Рухливість се
редньої порції 
та основи сту
лок нормальна

Потовщен
ня хорд на 
одну третину 
довжини

Потовщення 
крайових від
ділів стулок, 
середня час
тина стулок 
нормальної 
товщини

Зони підви
щеної ехоген
ності по краях 
стулок

3 Визначається 
передній діа- 
столічний згин 
стулок

Потовщен
ня хорд, за
лучення їх 
дистальної 
третини

Потовщен
ня стулок 
на протязі 
(5-8 мм)

Зони підвище
ної ехогенності 
в середніх від
ділах стулок

4 Відсутній або 
мінімальний 
рух стулок у 
діастолу

Виражене 
потовщення 
й укорочення 
хорд, папі
лярних м’язів

Значне по
товщення 
всіх відділів 
стулок

Інтенсивні ехо- 
сигнали, які 
визначаються 
у всіх тканинах 
стулок
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Д одаток 8. О собливості виявлення м ітральної недостатності

а) ознаки, що виявляються при фізикальному обстеженні

Характеристика О собливості виявлення
Верхівковий по
штовх підсилений 
і розлитий

Виявляється при вираженій гіпертрофії і дила
тації лівого шлуночка

Систолічний шум 
на верхівці

Інтенсивність шуму не залежить від вираженос- 
ті мітральної регургітації
Тривалість пов’язана з вираженістю клапанного 
дефекту
При надто вираженій недостатності мітрально
го клапана шум може бути відсутнім 
При вдиханні амілнітрату шум слабшає 
Виявляється при пролапсі мітрального клапана, 
дисфункції папілярних м’язів

Спадаючий серед- 
ньосистолічний

Виявляється при розриві хорди задньої стулки

Наростаючий, 
проводиться у 
ІІ міжребер’ї спра
ва, на судини шиї

Виявляється при розриві хорди передньої 
стулки

Короткий діасто- 
лічний шум (шум 
Кумбса)

Виявляється при вираженій мітральній 
недостатності

І тон ослаблений Ступінь ослаблення залежить від часу початку 
систолічного шуму

ІІ тон
розщеплений

Можливе підсилення при легеневій гіпертензії 
Подовжується на висоті вдиху за відсутнос
ті легеневої гіпертензії, застійної серцевої 
недостатності

ІІІ тон Гучність залежить від ступеня виразності мі
тральної недостатності

IV тон Виявляється при важкій мітральній недостат
ності, розриві хорди
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Додат ки 197

б) ехокардіографічні ознаки

М-, В-режим Доплерограф ія
• Потовщення, деформація, пору

шення цілісності стулок
• Потовщення, розрив хорд
• Кальциноз, вегетації
• Пролапс стулки
• Систолічна сепарація стулок, 

надлишкова амплітуда діасто- 
лічного руху стулок

• Дилатація лівих відділів серця
• Гіпертрофія стулок лівого 

шлуночка
• Надлишкова екскурсія міжшлу- 

ночкової перетинки

• Струмінь регургітації в по
рожнину лівого передсердя

• Турбулентність трансмі- 
трального діастолічного 
потоку

Д одаток 9. Оцінка ступеня м ітральної недостатності 
за ехокардіограф ічним и даними

С тупінь Характеристика

1 Незначний систолічний шум, збільшення лівого передсер
дя до 50 мм

2 Систолічний шум помірної інтенсивності, ІІІ тон, виражена 
дилатація лівого шлуночка і лівого передсердя

3 Інтенсивний пансистолічний шум, дилатація лівих відділів 
серця

Д одаток 10. Оцінка ступеня м ітральної недостатності 
за доплерехокард іограф ічиним и даними

Характеристика
С туп інь
I II III IV

Фракція регургітації, % <15 15-30 35-50 >50
Спадіння нижньої порожнистої 
вени, мм

<3 >6

Кровотік у легеневих венах S=D
Регургітуючий об’єм, см2 <30 30-44 45-59 >60
Площа ефективної регургітації, см2 <0,2 0,2-0,29 0,3-0,39 >0,4
Радіус PISA, мм <3,5 3,5-7,5 7,5-14,5 >14,5
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198 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

Д одаток 11. О собливості виявлення аортального стенозу

а) ознаки, що виявляються при фізикальному обстеженні

Характеристика О собливості у виявленні
Систолічне тремтіння в 
ІІ міжребер’ї справа від груд
нини і підсилений верхівковий 
поштовх

Може бути замасковано грудним 
кіфозом

Ослаблення І тону Може не виявлятись при важко
му і критичному стенозі

Ослаблення аортального компо
нента ІІ тону
Розщеплення ІІ тону Виникає при серцевій 

недостатності
IV тон Зникає при миготливій аритмії
Гучний грубий наростаюче-спа- 
даючий систолічний шум із мак
симумом у ділянці верхньої час
тини груднини справа, інколи в І і 
ІІІ міжребер’ях

Краще вислуховується в горизон
тальному положенні на видиху; 
інколи на правому боці, підсилю
ється при вдиханні амілнітриту

Пік шуму в середній і пізній 
систолі

Інтенсивність шуму не корелює зі 
ступенем обструкції, знижується 
при супутньому мітральному сте
нозі, тахікардії, емфіземі легень

Часто іррадіює в прекардіальну 
ділянку і ділянку шиї

При зниженні серцевого викиду 
при критичному стенозі базаль
ний систолічний шум може бути 
взагалі відсутнім

Високочастотні компоненти шуму 
часто проводяться до нижнього 
краю груднини і в напрямку вер
хівки серця в період усієї систоли 
(феномен Галлавардена)

Пізній пік —  вірний показник важ
кого аортального стенозу
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Додат ки 199

б) ехокардіографічні ознаки

М-, В-режим Доплерограф ія
• Потовщення, деформація, 

кальциноз стулок
• Зрощення стулок по комісурах
• Обмеження розкриття стулок 

у систолу
• Зменшення площі отвору (нор

ма —  2,0-3,5 см)
• Гіпертрофія стінок лівого шлу

ночка на тлі незначного або 
помірного розширення порож
нини лівого шлуночка

• Турбулентність трансаорталь
ного систолічного потоку

• Збільшення швидкості систо
лічного потоку і градієнта тис
ку на аортальному клапані
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200 Ревматизм: минуле, сучасне, майбут нє

Д одаток 12. Визначення тяжкості аортального стенозу

а) ознаки, що виявляються при фізикальному обстеженні

Характеристика О собливості у виявленні
Посилений розлитий 
верхівковий поштовх

Виявляється при вираженому клапанному 
дефекті

Ослаблення І тону Виявляється при вираженому клапанному 
дефекті

Ослаблення ІІ тону Ступінь ослаблення тону пропорцій
ний вираженості клапанного дефекту; 
може виникати при вираженій аортальній 
недостатності

Додатковий ІІІ тон Виявляється при незначній регургітації, 
серцевій недостатності

Спадаючий, дуючий 
протодіастолічний 
шум у М-М міжребер’ї 
справа від груднини, 
який проводиться до 
верхівки

Тривалість залежить від ступеня клапанно
го дефекту; слабшає при тахікардії, мигот
ливій аритмії, серцевій недостатності

Систолічний шум над 
аортою

Виявляється при великому об’ємі крово- 
плину через аортальний отвір унаслідок 
підвищення кінцевого діастолічного об’єму 
лівого шлуночка (відносний стеноз); змен
шується при серцевій недостатності

Діастолічний (пресис- 
толічний) шум Флінта 
на верхівці

Шум гемодинамічного мітрального стено
зу —  ознака важкої аортальної недостат
ності; зменшується або зникає при знижен
ні тиску в аорті і при пробі з амілнітритом

Тривалий систолічний 
шум на верхівці

Виявляється при вираженій дилатації ліво
го шлуночка в результаті відносної недо
статності мітрального клапана
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Додат ки 201

б) ехокардіографічні ознаки

М-, В-режим Доплерограф ія
• Зміни аортального клапана: 

двостулковий аортальний 
клапан, пролапс стулок, по
товщення стулок, кальциноз, 
вегетації, зрощення стулок по 
комісурах

• Незмикання стулок аортально
го клапана в діастолі

• Збільшення порожнини лівого 
шлуночка і передсердя

• Струмінь регургітації на аор
тальному клапані

• Турбулентність трансаорталь
ного діастолічного потоку

Д одаток 13. Визначення тяжкості аортальної недостатності

С туп інь
важкості

Кл ін ічн і ознаки
Розміри л івого  

шлуночка

1 Незначний протодіастолічний шум
Незначна дилатація 
лівого шлуночка

2

Більш інтенсивний діастолічний 
шум, ослаблення ІІ тону на основі 
серця, чітко виражені периферичні 
судинні ознаки

Розміри лівого шлу
ночка збільшені: 
КСТ —  до 55 мм, 
КДТ —  до 70 мм

3

Діастолічний шум визначається 
над усіма точками вислуховування, 
відсутність (або різке ослаблення)
ІІ тону

Збільшення розмі
рів лівого шлуночка: 
КСТ >55 мм, КДТ 
>70 мм

Д одаток 14. Оцінка тяжкості аортальної недостатності

Характеристика
С туп інь

I II III IV
Фракція регургітації, % від потоку у ви
відному тракті лівого шлуночка

<25 25-46 47-64 >65

Площа струменя регургітації, кровотік 
у вивідному тракті (по короткій вісі)

<5 5-24 25-59 >60
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