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тання вмісту колагенових волокон, що можуть 

затримувати солі кальцію й звапнуватися;

4) генетичні фактори: а) ерозивний ОА. Зустрі-

чається в 10 разів частіше в жінок, що обумовлено 

автосомно-домінантним успадкуванням, у чолові-

ків — рецесивне; б) дефекти гена колагену ІІ типу. 

Приклад — синдром Стіклера — комплекс спадко-

вих аномалій суглобів і очей, поліартикулярний ос-

теоартроз молодого віку та ін.;

5) запалення. Медіатори запалення призводять 

до деструкції хряща і кістки;

6) травматизація. Важливі фактори ризику ОА — 

травма та часті однотипні повторювані рухи. По-

шкодження хряща можливе не тільки в момент 

травми, а й пізніше, при русі в травмованому сугло-

бі. Мікротравматизація суглобової поверхні хряща 

(особливо хронічна) знижує резистентність хрящо-

вої тканини до механічних навантажень та призво-

дить до її дегенерації;

7) невропатії — порушення пропріоцептивної 

імпульсації призводить до зниження м’язового 

тонусу, збільшення навантаження на суглоб і роз-

витку ОА;

8) гіперхолестеринемія, гіперглікемія, АГ, гіпер-

урикемія, гіпоксія — стани, що призводять до де-

струкції хряща й кістки;

9) хвороби «накопичення» (супроводжуються від-

кладенням різних речовин у матриксі хряща, що 

може призвести до прямого пошкодження хондро-

цитів і порушення амортизаційної здатності хряща). 

Висновки. Сучасна концепція походження ОА 

полягає в тому, що це захворювання виникає вна-

слідок взаємодії безлічі генетичних і середовищних 

(включаючи травматичні) чинників. Відповідно 

вважається, що ОА має мультифакторіальний генез.

Знання факторів ризику виникнення захворю-

вання й своєчасне виявлення груп ризику хворих 

на ОА дає можливість вчасно застосувати лікувальні 

та профілактичні заходи, що дозволять значно під-

вищити якість життя й позбавити пацієнта тяжкої 

симптоматики, що асоційована з болем і значним 

порушенням суглобової функції на пізніх стадіях 

ОА, відстрочити ендопротезування колінних сугло-

бів, знизити число нових випадків захворювання. 

Åï³äåì³÷íèé êåðàòîêîí’þíêòèâ³ò — 
ñó÷àíèé ïîãëÿä íà ïðîáëåìó
Øåïåëÿâà Î.Ì.

Óæãîðîäñüêèé íàö³îíàëüíèé óí³âåðñèòåò, 
ì. Óæãîðîä, Óêðà¿íà

Актуальність. Епідемічний кератокон’юнктивіт 

(ЕКК) — висококонтагіозне захворювання очної 

поверхні, що викликане аденовірусною інфекцією, 

епідеміологічні спалахи якої можуть призвести до 

значних економічних витрат, у тому числі тимча-

сової втрати працездатності пацієнтів. При несвоє-

часному та некоректному лікуванні ЕКК можливе 

стійке зниження гостроти зору, що не тільки погір-

шує якість життя, але й може бути причиною інва-

лідизації. Тому проблема своєчасної діагностики й 

тактики лікування пацієнтів з ЕКК на сьогодні за-

лишається дискусійною.

Мета дослідження: висвітлити проблему поши-

реності ЕКК і його впливу на якість життя пацієнтів.

Матеріали та методи. Проведено аналіз літе-

ратурних даних у пошукових ресурсах Scholar та 

PubMed.

Результати та обговорення. Аденовірусна інфек-

ція зустрічається в усьому світі і включає в себе 

понад 130 різноманітних серотипів, що можуть ін-

фікувати людину. Аденовірусне ураження очей вва-

жається найбільш поширеним у світі і, за даними лі-

тератури, становить від 15 до 70 %. Вірус передається 

виключно повітряно-крапельним шляхом, а також 

через інфіковані біологічні рідини, що проникають 

в організм людини через ніс, горло та кон’юнктиву. 

Інкубаційний період для вірусу становить від 2 до 

12 днів. Аденовірус можна виявити в кон’юнктиві 

пацієнтів у зменшеній кількості тільки на 10-й день 

після початку захворювання, але, незважаючи на це, 

більше ніж половина пацієнтів є ще заразними, а де-

які залишаються носіями вірусу до 2 років. Одним з 

основних проявів ЕКК є стійке зниження гостроти 

зору, що може призвести до інвалідизації пацієнта. 

Крім того, аденовірусне ураження очей є найбільш 

поширеною причиною «червоних» очей. На сього-

дні немає ефективного противірусного препарату 

для лікування ЕКК. Тому слід ретельно враховувати 

всі ризики використання симптоматичної терапії.

Висновки. Запобігання поширенню ЕКК є одним 

з найбільш дієвих способів лікування. Своєчасний 

та правильний діагноз допоможе уникнути небажа-

них ускладнень та мінімізувати як захворюваність, 

так і інвалідизацію пацієнтів.

Êë³í³÷íèé âèïàäîê óñêëàäíåíî¿ 
ãåïàðèí-³íäóêîâàíî¿ òðîìáîöèòîïåí³¿
ßöèøèí ².Î.

Íàö³îíàëüíà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ 
îñâ³òè ³ìåí³ Ï.Ë. Øóïèêà, ì. Êè¿â, Óêðà¿íà

Актуальність. Гепарин-індукована тромбоцито-

пенія (ГІТ) — тяжке ускладнення терапії гепарином, 

що зустрічається дуже рідко: у 1–5 % хворих на фоні 

лікування гепарином та в 0,5 % — при профілактич-

ному його застосуванні, включаючи обробку цен-

трального венозного катетера. Залежно від механізму 

розвитку розрізняють 2 типи ГІТ: І тип — неімунна 

(транзиторна), ІІ тип — імунна (синтез специфічних 

антитіл типу IgG до комплексу гепарин/тромбоци-

тарний фактор 4). ГІТ ІІ спостерігається частіше, 

проявляється на 3–15-й день лікування гепарином, 

кількість тромбоцитів при цьому зменшується на 

понад 50 % від вихідного рівня. Особливістю її є па-

радоксальний розвиток тромбозів, що виникають у 

35–70 % випадків ГІТ ІІ, 30 % яких — з летальним 

наслідком. ГІТ-обумовлені тромбози зазвичай ви-
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никають при застосуванні нефракціонованого гепа-

рину (НФГ). Найбільш часто виникають тромбози 

глибоких вен гомілок, тромбоемболія легеневої ар-

терії, тромбози коронарних судин, дрібних артерій.

Мета дослідження: звернути увагу на можливість 

розвитку ГІТ у пацієнтів, які отримують нефракці-

онований гепарин (особливо в тих, яким проводи-

лось кардіохірургічне чи ортопедичне оперативне 

втручання), та важливість своєчасного виявлення 

симптомів ГІТ для запобігання фатальним наслід-

кам для пацієнта.

Матеріали та методи. Аналіз клінічного випадку 

проведено на основі скарг хворого, збору анамнезу 

захворювання та життя, об’єктивного обстеження, 

даних лабораторних (загального аналізу крові, коа-

гулограми, D-димеру, біохімічного аналізу крові) та 

інструментальних (ЕКГ, ЕхоКГ, КТ органів грудної 

клітки (ОГК) з контрастуванням судин, УЗД вен 

нижніх кінцівок) методів дослідження.

Результати та обговорення. Пацієнт Л., 72 роки, 

був переведений із НДІ ССХ імені М.М. Амосова в 

КЗ КОР «Київський обласний кардіологічний дис-

пансер» для подальшого лікування та спостережен-

ня після операції аортокоронарного шунтування. 

Отримував НФГ підшкірно. На 8-й день лікування 

хворий поскаржився на виражену задишку, що ви-

никла раптово, біль у грудях, непродуктивний ка-

шель, відчуття нестачі повітря, серцебиття, біль та 

набряк правої гомілки, тривожність, слабкість. В 

анамнезі — нестабільна стенокардія, тромбоз гли-

боких вен нижньої кінцівки.

Об’єктивно: загальний стан тяжкий, шкіра бліда, 

вкрита холодним потом, акроціаноз. АТ — 90/60 мм 

рт.ст., Ps — 110 уд/хв. Серцеві тони — ритмічні, 

знач но ослаблені, акцент 2-го тону над легеневою 

артерією. Дихання жорстке, поодинокі крепітуючі 

хрипи та ослаблене дихання в нижніх відділах ле-

гень, частота дихання — 26/хв, SpO
2
 — 78 %. Збіль-

шення в об’ємі та набряк правої гомілки. Інших від-

хилень з боку органів і систем не виявлено.

Лабораторні показники: Hb — 96 г/л, Er — 

4,0  1012/л, Le — 8  109/л, Ht — 0,38, Tr — 35  109/л, 

ШОЕ — 40 мм/год. АЧТЧ — 90 с, протромбіновий 

час — 35 с, фібриноген плазми — 6 г/л, МНВ — 0,9, 

D-димер — 8500 мкг/л. Імунологічний тест для ви-

значення антитіл до гепарину методом ІФА — по-

зитивний.

Інструментальні обстеження. ЕКГ: ритм сину-

совий, правильний з ЧСС 112/хв. Електрична вісь 

відхилена вправо. Уперше виникла повна блокада 

правої ніжки пучка Гіса, негативний T-зубець у II, 

III, aVF, V1–3. ЕхоКГ: дилатація правого шлуноч-

ка, розширення проксимальної частини легеневої 

артерії, градієнт тиску на легеневій артерії — 50 мм 

рт.ст., помірна трикуспідальна регургітація, роз-

ширення нижньої порожнистої вени та її колабу-

вання на вдиху менше від 50 %, систолічна функція 

збережена. КТ-ангіопульмонографія: розширення 

та асиметрія заповнення часткових та сегментар-

них легеневих судин, симптом «ампутації судин», 

деформація легеневого рисунка. УЗД вен нижніх 

кінцівок з допплерометрією: порушення заповнен-

ня кров’ю просвіту судин та зниження швидкості 

кровотоку, візуалізація тромбу правої ноги на рів-

ні підколінної ямки, множинні флотуючі тромби. 

Рентгенографія ОГК: розширені корені легень, де-

формація й збіднення легеневого рисунка (симптом 

Вестермарка), розширення тіні серця справа. 

На підставі отриманих даних встановлено клі-

нічний діагноз: гепарин-індукована тромбоцитопе-

нія ІІ типу, ускладнена флеботромбозом вен правої 

нижньої кінцівки та гострою субмасивною тромбо-

емболією легеневої артерії. Ішемічна хвороба серця: 

стабільна стенокардія напруження ІІ ФК, атероскле-

ротичний та постінфарктний кардіосклероз (гострий 

інфаркт міокарда передньої стінки лівого шлуночка 

23.03.2016). Стан після аортокоронарного шунтуван-

ня (3 шунти, 01.09.2017). Серцева недостатність ІІа.

Враховуючи симптоматику, дані лабораторних 

та інструментальних обстежень, хворому призначи-

ли альтернативний антикоагулянт — ривароксабан 

(високоселективний прямий інгібітор фактора Ха). 

На фоні довготривалого лікування новим оральним 

антикоагулянтом та гормонотерапії загальний стан 

хворого значно покращився. На повторних КТ-

ангіопульмонографії та УЗД вен з допплерометрією 

тромбоутворень не виявлено, лабораторні показни-

ки наближались до нормальних значень. 

Висновки. Наведений клінічний випадок є рід-

кісним, проте підкреслює актуальність ймовірно-

го розвитку ускладненої тромбоутворенням гепа-

рин-індукованої тромбоцитопенії, адже раптовий 

розвиток клінічної симптоматики тромбоемболії в 

пацієнтів після кардіохірургічних втручань під час 

терапії НФГ, а також зміна лабораторних показни-

ків крові та інструментальних досліджень наштов-

хує на те, щоб запідозрити ГІТ. Обізнаність лікаря 

в даній проблемі та уважність щодо збору анамнезу 

та клінічного перебігу захворювання є вкрай важли-

вою, оскільки це дозволить обрати правильну ліку-

вальну тактику для такого пацієнта та запобігти фа-

тальним наслідкам.   


