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Клінічний випадок
До нашого стаціонару (жовтень

2010 р.) було госпіталізовано хвору Д.,

1956 року народження, зі скаргами на

частий, 2�3 рази на тиждень, періодич�

ний біль у низу живота, не пов'язаний з

уживанням їжі або дефекацією, у тому

числі нічний; іноді біль охоплював

увесь бік справа, рідше зліва; рідше біль

відчувала у правому та/або лівому під�

ребер'ї після їди, як правило, невира�

жений, який тривав 1�2 год. Рідко бува�

ли дні, коли болю не відчувала, у зв'яз�

ку з чим порушились працездатність і

звичайний спосіб життя. Серед диспеп�

сичних скарг – періодична нудота, від�

рижка, рідше при попередніх загос�

треннях печія. Схильна до закрепів, ви�

порожнення 1 раз на 1�2�3 дні, але з

труднощами, часто кашоподібні, не�

оформлені. Схуднення у цей час запере�

чує, але й збільшити масу тіла за наяв�

ного її дефіциту не вдалося. Також

пред'являє скарги на різку втому, голов�

ний біль, слабкість, погане самопочуття,

неспроможність виконувати роботу,

яку раніше виконувала; має різнома�

нітні скарги на патологію інших орга�

нів і систем – кашель у вигляді ранко�

вого слабкого покашлювання; біль

у нижніх кінцівках, інколи судоми;

біль у поперековому відділі, який

пов'язує з патологією нирок; зрідка –

локальний біль у лівій половині груд�

ної клітки на рівні ІІ�ІІІ ребра між се�

редньоключичною та передньою пах�

вовою лініями.

Анамнез захворювання тривалий.

Згідно з виписками з амбулаторної

картки у дільничного терапевта спо�

стерігається з 1985 р. з діагнозом: хро�

нічний пієлонефрит, нефроптоз обох

нирок, більше правої нирки І�ІІ ст.,

хронічна ниркова недостатність 0.

З 1993 р. спостерігається з приводу

хронічного гіпертрофічного гастриту.

Вже тоді під час УЗД органів черевної

порожнини (10.02.93) у вертикальному

положенні тіла виявляли виражений

спланхноптоз. Проте самопочуття було

порівняно задовільним. Різке погір�

шення стану почалося 2007 р., тоді

знаходилася на стаціонарному ліку�

ванні в урологічному відділенні місце�

вої лікарні (з 29.05.07 по 20.06.07) з діа�

гнозом: сечокислий діатез, камінь

правого сечовода, ниркова колька

справа. На тлі лікування із сечею вий�

шов камінь. Надалі загальний стан за�

лишався незадовільним. З грудня

2007 р. посилився біль в епігастрії,

здуття живота, гіркота в роті, нудота,

закрепи. Під час ЕГДС (11.12.07) вияв�

лено вогнищевий гастрит, виразки, що

«цілуються», у цибулині дванадцяти�

палої кишки (ЦДПК); бульбіт, дуоде�

ніт (виразка до 3 мм на передній стінці

цибулини, дно вкрито фібрином,

на задній стінці виразка до 2 мм з не�

рівними краями, дно вкрито брудним

нальотом). Зі слів хворої, отримала

курс лікування у стаціонарі, який оці�

нює позитивно. 

Через деякий час (з 25.09.08 по

8.10.08) лікувалася у неврологічному

відділенні з діагнозом: резидуальна ен�

цефалопатія з наявністю мікросим�

птоматики синдрому вегетосудинної

дистонії з вазомоторною цефалгією,

астенічний синдром. Далі (з 10.10.08

по 17.10.08) знаходилася на стаціонар�

ному лікуванні у гінекологічному від�

діленні з приводу метрорагій, не

пов'язаних з менструальним циклом,

проведено вискоблювання порожни�

ни матки. Зі слів хворої, виявлено фіб�

роміому матки, що також підлягає

спостереженню.

Із жовтня 2008 р. посилився біль

в епігастрії та підребер'ї, почала втра�

чати вагу (за 7 міс втратила 10 кг).

ЕГДС 19.10.08. – рефлюкс�езофагіт,

хронічний гастрит, виражений бульбіт,

помірна рубцева деформація ЦДПК,

дуоденіт, уреазний тест ++. Зі слів хво�

рої, лікувалась антибіотиками. Хвора

відмітила покращання, але загальний

стан залишався незадовільним. При�

близно тоді ж поступово перейшла на

досить жорстку дієту з обмеженням

жирного, смаженого, гострого, меха�

нічно щадну, з виключенням фруктів,

овочів у сирому вигляді, яку надалі й

підтримує. 

Через поганий стан продовжувала

лікуватись амбулаторно і стаціонарно.

Дані обстежень і висновків з виписок

й обстежень, що сприяли кінцевому

діагнозу, частково наведено далі. 

Під час спіральної мультидетектор�

ної комп'ютерної томографії органів

черевної порожнин, позаочеревинно�

го простору, таза з внутрішньовенним

контрастуванням (20.11.08) виявлено

псевдокісти підшлункової залози діа�

метром до 7 мм у голівці, тілі, хвості,

розміри підшлункової залози нор�

мальні. Печінка не збільшена, у па�

ренхімі печінки на периферії правої

долі видно множинні гіперваскулярні

вогнища у пізню артеріальну фазу,

пов'язані із судинами (артеріовенозні

шунти). Портальна вена не розшире�

на, 12 мм. У видимій зоні виявлено

збільшення серця внаслідок дилатації

лівих і правих відділів. Внутрішньопе�

чінкова та підпечінкова частини ниж�

ньої порожнистої вени розширені до

33 мм (рис. 1).

У зв'язку з цим постало питання що�

до наявності патології серця та серце�

вої недостатності. УЗД серця

(26.11.08.) показало, що аорта розши�

рена на рівні синусів 39,7 мм (N 24�

39 мм), розкриття 20,8 мм (у нормі

більше 14 мм). Ознак стенозу, недос�

татності немає. Ліве передсердя

30,0 мм (N 19�40 мм), мітральний кла�

пан – рух М�подібний, пролабування

передньої, задньої стінки значне з ре�

гургітацією І ст. Ознаки недостатності І

ст. Лівий шлуночок не дилатований.

Міжшлуночкова перетинка (діастола)

8 мм (N 7�10 мм). Задня стінка (діасто�

ла ) 9 мм (N 8�11 мм), не потовщена.

КДР 41,2 мм (N 38�56 мм), КСР

28,4 мм (N 22�38 мм). КДО 79,74 мл

(110�145 мл), КСО 30,5 мл (N 45�

75 мл). ФВ 64% (55�65%). Скорочу�

вальна здатність задовільна. Праве пе�

редсердя 33,3 мм (N 38�46 мм). Правий

шлуночок 32,1 мм (N 30�36 мм). Три�

куспідальний клапан: недостатність ІІ�

ІІІ ст. Висновок: аорта не змінена (ци�

булинної будови), стулки не змінені,

кінетика не порушена. Виражене про�

лабування передньої стулки мітраль�

ного клапана з регургітацією, стулки

клапанів подовжені, подовження сту�

лок трикуспідального клапана, прола�

бування стулок з регургітацією ІІ ст.

Камери серця не дилатовані, стінки не

потовщені, скорочувальна функція за�

довільна, діастола не порушена.

Аналізуючи результати, можна кон�

статувати, що у хворої пролапс міт�

рального і трикуспідального клапанів,

праве передсердя зменшене, зменшені

КДО та КСО лівого шлуночка, деяке

розширення аорти.

Через скарги на біль у лівій полови�

ні грудної клітки декілька разів вико�

нано ЕКГ�дослідження. Результати

Синдром дисплазії сполучної тканини
у практиці лікаря-гастроентеролога

Досить часто у практиці лікаря'гастроентеролога трапляються складні випадки, які не вкладаються у будь'який

з існуючих стандартів. Реальні клінічні ситуації дають можливість зрозуміти деякі процеси зовсім з незвичного боку.

Хворі, які потрапляють до нашого стаціонару (Інститут гастроентерології НАМН України), здебільшого мають за

плечима довгий попередній шлях діагностики і лікування, багато разів обстежені на найкращій в Україні апаратурі,

пройшли декілька амбулаторних і стаціонарних курсів лікування згідно із сучасними вимогами. Незважаючи на все це,

їх стан залишається незадовільним, вони пред'являють багато скарг на абдомінальний біль і диспепсичні прояви, 

через що перестають довіряти лікарю і медицині в цілому. 

Один з таких клінічних випадків спонукав до написання цієї статті й визначення проблеми, яка в гастроентерології

є недостатньо вивченою.

Ю.М. Степанов, д.м.н., професор, ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України», С.В. Косинська, к.м.н., Дніпропетровська медична академія

Ю.М. Степанов

Рис. 1. КТ органів черевної порожнини 
(розширення нижньої порожнистої вени, птоз нирок, викривлення хребта)

Продовження на стор. 34.
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деяких з них наведено далі в динаміці:

• ЕКГ від 15.05.09. Ритм синусовий,

правильний. ЧСС 66 за хв. Нормальне

положення електричної осі серця, по�

мірні зміни міокарда. 

• ЕКГ від 14.09.10. Ритм синусовий,

правильний. ЧСС 67 за хв, вертикальне

положення електричної осі серця, по�

мірні дистрофічні ураження міокарда. 

Висновок кардіолога: вроджена вада

серця – пролапс мітрального клапана,

пролапс трикуспідального клапана,

СН І.

З 01.06.09 по 06.07.09 хвора знаходи�

лася на лікуванні в хірургічному відді�

ленні Інституту гастроентерології, ку�

ди направлена з метою оперативного

лікування кіст підшлункової залози

(раніше виявлено за даними КТ). Під

час ретельного консиліуму, УЗД з кон�

трольним оглядом після лікування кіст

не виявили. Висновки ФГДС нових

даних не дали. Хелікобактерну інфек�

цію не виявили. У біохімічному аналі�

зі крові – підвищення загального білі�

рубіну до 80,9 мкмоль/л (під час ви�

писки – 21,3 мкмоль/л), прямий білі�

рубін – 46 мкмоль/л; АЛТ, АСТ, ЛФ –

у нормі. ІФА (06.06.09) – маркери ві�

русних гепатитів В, С – не виявлено.

Під час проведення рентгену шлунка

(10.06.09) виявлено виражений гас�

троптоз (рис. 2). Під час іригоскопії

(22.06.09) – колоноптоз, гіпотонію

товстої кишки (рис. 3).  Поряд зі стан�

дартним лікуванням антисекреторни�

ми препаратами, спазмолітиками,

прокінетиками, ферментними засоба�

ми, дезінтоксикаційною терапією че�

рез виражений астеноневротичний

синдром хвора отримала курс зондо�

вого харчування і близько 6 міс прий�

мала сучасний антидепресант

агомелатин, з чим пов'язує помітне

покращення стану. Через стійкий бо�

льовий синдром було запідозрено аб�

домінальний ішемічний синдром.

06.08.09 хвору обстежили в Інституті

невідкладної та відновлювальної хі�

рургії: проведено триплексне ультра�

звукове сканування судин (черевного

стовбура) – черевний стовбур візуалі�

зується, реєструється прискорення

кровообігу по черевному стовбуру

(збільшення пульсової хвилі до 400�

600 см/сек), ознак стенозу атероскле�

ротичного генезу не виявлено, можли�

ва екстравазальна компресія судини.

Надалі в динаміці цю компресію не

підтверджено. Очевидно, через вира�

жений птоз органів виникла відносна

недостатність кровообігу, про що й по�

відомили хворій.

У березні 2010 р. хвора знову лікува�

лася в Інституті гастроентерології з ти�

ми ж проблемами. Під час УЗД

(03.03.10) виявлено: хронічний панкре�

атит, хронічний холецистит. Дифузні

зміни паренхіми печінки. Застійна пе�

чінка (розміром 114×58 мм, структура

неоднорідна, холедох 4 мм, ворітна ве�

на 11 мм, нижня порожниста вена

28 мм).

Під час ЕГДС (06.03.10) виявлено:

рефлюкс�езофагіт, атрофічно�гіпер�

пластичну гастропатію, дуоденопатію,

ДГР, рубцеву деформацію ЦДПК.

Проведено  біопсію. Під час морфоло�

гічного дослідження декількох біопта�

тів – хронічний атрофічно�гіперплас�

тичний гастрит у стадії ремісії, хроніч�

ний гастрит з товстокишечною мета�

плазією, хронічний гастрит з дисплазі�

єю, хронічний гастрит без загострен�

ня. Хелікоподібна флора відсутня.

Треба звернути увагу на те, що разом

із стандартним лікуванням хвора отри�

мала курс лікування церулоплазміном,

актовегіном, що, на наш погляд, відігра�

ло певну роль у покращенні її стану.

Ерадикація хелікобактеріозу (2008 р.)

виявилася ефективною.

Під час ретельного огляду хворої

у стаціонарі – стан ближчий до задо�

вільного, положення у ліжку активне,

астенік, низька маса тіла. Зріст 164 см,

маса тіла 48,5 кг, ІМТ 18 кг/м2. Шкірні

покриви чисті, блідо�рожеві, видимі

слизові оболонки чисті, блискучі, ро�

жеві. Астенічна грудна клітка, підгруд�

нинний кут менше 90°. Викривлення

хребта. М'язова система астенічна.

Лімфовузли не пальпуються. Межі ле�

гень у нормі, дихання під час аускуль�

тації везикулярне в усіх відділах. Межі

серця перкуторно в нормі, тони серця

ясні, ритмічні, у точці трикуспідально�

го клапана систолічне клацання. Язик

вологий, дещо географічний, біля ко�

реня обкладений білим нальотом. Жи�

віт м'який, болісний за ходом кишеч�

нику в ділянці сигми, сліпої кишки,

у динаміці відмічалася болісність

у проекції підшлункової залози, у пра�

вому підребер'ї. В епігастрії визнача�

ється пульсація черевного відділу аор�

ти. Болісність сечовідних точок справа

і зліва на рівні пупа. Печінка біля краю

реберної дуги. Селезінка не пальпуєть�

ся. Симптом Пастернацького негатив�

ний з обох боків. 

ЕГДС (06.10.10): слизова стравоходу

в нижній третині вогнищево гіперемо�

вана. Кардія змикається. У шлунку –

секреторна рідина з домішками жовчі

(+), пінистий слиз. Слизова оболонка

шлунка складчаста (помірно), вогни�

щево гіперемована, в антрумі з вогни�

щево вузлуватим рельєфом (випинан�

ня незначні), поодинокі ксантоми,

пістрява (біопсія). Воротар округлої

форми. Цибулина ДПК рубцево де�

формована (слабко). Слизова ДПК

пістрява. Висновок: ДГР (слабко вира�

жений). Гастропатія з вогнищевою ат�

рофією слизової оболонки, в антру�

мі – атрофічно�гіперпластична, по�

одинокі ксантоми шлунка. Рубцева

деформація ЦДПК (слабко виражена).

Дуоденопатія. Езофагіт. 

Експрес�рН�метрія (10.10.10) –

рН мінімальна 2,08 – нормацидність.

Результати морфологічного дослід�

ження біоптатів – поширення зони

фундальних залоз, хронічний гастрит

без загострення, хронічний гастрит з

тонкокишечною метаплазією, хеліко�

подібна флора відсутня. 

Тобто відмічається покращення

морфологічної картини порівняно

Синдром дисплазії сполучної тканини у практиці 
лікаря-гастроентеролога

Ю.М. Степанов, д.м.н., професор, ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України», С.В. Косинська, к.м.н., Дніпропетровська медична академія

Продовження. Початок на стор. 33.

Рис. 3. Іригоскопія. Колоноптоз

Таблиця. Основні прояви ДСТ і синдроми для формулювання діагнозу

Синдром неврологічних
порушень

Синдром вегетативної дисфункції (вегетосудинна дистонія, панічні атаки та ін.),
гемікранія

Астенічний синдром
Зниження працездатності, втомлюваність, погана переносимість фізичних і

психоемоційних навантажень

Клапанний синдром
Ізольовані та комбіновані пролапси серця, міксоматозна дегенерація

клапанів, розширення кореня аорти, легеневого стовбура, аневризми судин
Вальсальви

Торакодіафрагмальний
синдром

Астенічна форма грудної клітки, деформації грудної клітки
(воронкоподібна, кулеподібна), деформації хребта (сколіози, кіфосколіози,

гіперкіфози, гіперлордози та ін.), зміни стояння й екскурсії діафрагми

Судинний синдром
Ураження артерій і вен: аневризми, мальформації, варикозне розширення

та ін.; телеангіектазії; ендотеліальна дисфункція 

Зміни артеріального тиску Ідіопатична артеріальна гіпотонія

Аритмічний синдром
Шлуночкова екстрасистолія, пароксизмальні тахіаритмії, міграція водія ритму,

блокади, аномалії проведення імпульсів за додатковими шляхами та ін.

Синдром раптової смерті
Зміни серцево'судинної системи, які зумовлюють раптову смерть, –

клапанні, судинні, аритмічні

Бронхолегеневий
синдром

Трахеобронхіальна дискінезія, трахеобронхомаляція, трахеобронхомегалія,
вентиляційні порушення (обструктивні, рестриктивні, змішані), спонтанний

пневмоторакс, група високого ризику туберкульозу

Вісцеральний синдром

Нефроптоз і дистопії нирок, птози органів ШКТ, органів малого таза,
дискінезії органів ШКТ, дуоденогастральні та гастроезофагеальні рефлюкси,

неспроможність сфінктерів, дивертикули стравоходу, грижі стравохідного
отвору діафрагми, птози статевих органів у жінок

Синдром імунологічних
порушень

Синдром імунодефіциту, аутоімунний синдром, алергічний синдром

Синдром патології
органів зору

Міопія, астигматизм, гіперметропія, косоокість, ністагм, відшарування
сітківки та ін.

Синдром патології стопи Клишоногість, плоска стопа, порожниста стопа

Синдром гіпермобільності
суглобів

Нестабільність суглобів, вивихи і підвивихи

Вертеброгенний синдром 
Ювенільний остеохондроз хребта, нестабільність, міжхребцеві грижі,

вертебробазилярна недостатність, спондилолістез

Косметичний синдром

Диспластикозалежні дисморфії щелепно'лицьової ділянки (аномалії
прикусу, готичне піднебіння, асиметрії обличчя), О' та Х'подібні ураження

кінцівок, зміни шкірних покривів (тонка, ранима шкіра, підвищене
розтягнення шкіри та ін.)

Порушення психотичної
сфери

Невротичні розлади, депресії, тривожність, іпохондрії, анорексія, 
обсесивно'фобічні розлади та ін.

Рис. 2. Рентгенографія шлункa. Гастроптоз
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з попереднім дослідженням, що,

на наш погляд, забезпечено шляхом

корекції основних патогенетичних

факторів запального процесу шлунка:

по�перше, успішною антихелікобак�

терною терапією; по�друге, антиокси�

дантною, цитопротекторною терапією;

по�третє, антирефлюксною терапію з

тривалим застосуванням УДХК. Отже,

об'єктивні чинники у хворої піддають�

ся лікувальній корекції, але разом з

тим залишається ще якийсь фактор,

який не піддається корекції й зумов�

лює стійкість больового синдрому.

При УЗД (07.10.10): печінка

114×48 мм, контури рівні. Паренхіма

неоднорідна, помірно підвищеної ехо�

генності. Холедох 3 мм, воротна вена

7 мм (N до 13 мм), нижня порожниста

вена 27 мм (N до 25 мм). Судини сис�

теми нижньої порожнистої вени роз�

ширені. Жовчний міхур 60×27 мм, де�

формований внаслідок перипроцесу,

перетинка в ділянці шийки, стінки

ущільнені, 3 мм, густа жовч, конкре�

ментів немає. Підшлункова залоза

27×11×15 мм, контури нерівні, нечіткі.

Паренхіма неоднорідна, підвищеної

ехогенності. Селезінка 81×32 мм, неод�

норідна, вена 6 мм. Висновок: УЗ�

ознаки хронічного панкреатиту, хро�

нічного холециститу, дифузні зміни

паренхіми печінки, «застійна печінка». 

Ми звернули увагу на те, що за де�

якої відмінності в усіх дослідженнях

протягом останніх трьох років виявля�

ється розширення нижньої порожнис�

тої вени. У динаміці не виявлено пух�

лин, що могли б викликати такі зміни,

немає серцевої недостатності такої

стадії на тлі пролапсу трикуспідально�

го клапана, навпаки, праве передсер�

дя, КДО, КСО лівого шлуночка змен�

шені в об'ємі. 

Розширення нижньої порожнистої

вени не відповідало ніякому діагнозу.

Не вдаючись до подробиць, зауважимо

також стосовно диференційного діа�

гнозу, що аналіз гормонів щитовидної

залози, тест на толерантність до глю�

кози, аналізи на антигени розповсюд�

жених паразитів і найпростіших не ви�

явили відхилень. Також тривалість

захворювання – тільки за документа�

ми біля трьох років – свідчила на ко�

ристь доброякісного характеру змін. 

Разом з тим під час біохімічного

аналізу крові виявлено помірний ци�

толіз і холестаз.

Хвора була додатково обстежена, че�

рез відповідні скарги їй виконано спі�

рографію (08.10.10) – функція зовніш�

нього дихання не порушена, VCmax

101,2%, FEV 99,4% від належних;

комп'ютерна томографія органів груд�

ної клітки (13.10.10) – вогнищеві й ін�

фільтративні зміни в легенях не вияв�

лено, є остеохондроз, спондилоартроз,

спондильоз грудного відділу хребта.

Під час УЗД нирок і надниркових

залоз (20.10.10) – поперекова дисто�

пія, нефроптоз, пієлокалікоектазія

правої нирки, мікроліти лівої нирки,

гемодинамічних змін у внутрішньо�

ниркових судинах не виявлено.

Імунограма (11.10.10) – порушення

індексу імунорегуляції внаслідок зни�

ження Т�хелперів, підвищена кіль�

кість В�лімфоцитів.

Обговорення
Для з'ясування причин виявлених

змін ми проаналізували отримані дані

досліджень різних органів і систем.

З даних літератури виходить, що про�

лапси клапанів серця часто спостері�

гаються на тлі так званого синдрому

дисплазії сполучної тканини [1, 4, 5].

Це досить розповсюджений неодноз�

начний стан, який має різні тракту�

вання. 

За визначенням, синдром дисплазії

сполучної тканини (ДСТ) – це пору�

шення розвитку сполучної тканини

в ембріональному і постнатальному

періодах, генетично детерміновані де�

фекти волокнистих структур та основ�

ної речовини сполучної тканини, що

призводить до розладів гомеостазу і

формування різноманітних морфо�

функціональних порушень з прогреді�

єнтним перебігом (що особливо під�

креслено) [1, 8, 9, 13]. Ця недостатність

сполучної тканини може порушувати

функціонування майже всіх органів і

систем, формуючи вроджену або набу�

ту в дитячому віці патологію. Відповід�

но, цей стан у дітей більш вивчений,

зокрема в кардіології [1, 9, 11, 13, 20].

При цьому діагноз установлюють у ра�

зі виявлення характерних зовнішніх

ознак  ДСТ, оскільки однозначних ме�

тодів підтвердження немає. Водночас

через різноманітність проявів, їх поєд�

нань і їхню неспецифічність єдиної

класифікації не існує. Оптимальним є

виділення диференційованих і неди�

ференційованих дисплазій [8]. До ди�

ференційованих відносять захворю�

вання сполучної тканини, які мають

визначений тип спадковості й чітку

симптоматику (синдроми Марфана,

Елерса�Данлоса та ін.) [17, 20�22].

До недиференційованої ДСТ відносять

безліч варіантів аномалій сполучної

тканини без чітко окресленої симпто�

матики [6, 9]. При цьому дефекти спо�

лучної тканини можуть мати унікаль�

ний для кожного хворого характер, але

важливою для формулювання діагнозу

є поліорганність уражень [8]. 

Симптоми ДСТ можна спостерігати

з боку майже всіх органів і систем [3, 7,

15, 16, 18, 19]. Тому деякі автори про�

понують посистемний і посиндром�

ний класифікаційний підхід. Основні

характерні прояви ДСТ (за Нечаєвою

Г.І. та співавт., 2008 [8]) наведено

у таблиці. 

Якщо за такого системного підходу

проаналізувати симптоми хворої, то

в неї виявляється більшість з наведе�

них уражень. Спостерігається систем�

ність і поліорганність уражень, разом з

тим вони характеризуються пролабу�

ванням затульних клапанів (як серця,

так і гастродуоденальної зони), розтяг�

ненням, обвисанням зв'язкового апа�

рату (птози шлунка, кишечнику, ни�

рок), які можна пояснити системною

недостатністю сполучної тканини.

Тобто існує механічний компонент,

який зумовлює стійкість скарг і сим�

птоматики хворої, а погане самопо�

чуття посилюється порушеннями нер�

вово�психічної сфери, характерними

для хворих з ДСТ.

З анамнезу уточнено, що у сина хво�

рої також є ознаки ДСТ.

Водночас ми звернули увагу на те,

що у хворої є варикозне розширення

вен нижніх кінцівок (підтверджено до�

кументально), що й визначило оста�

точне формулювання діагнозу. Якщо

розглядати ці зміни в рамках ДСТ, то

тоді варикоз разом з розширенням

нижньої порожнистої вени, а також

аорти відповідають судинному син�

дрому при ДСТ. 

Відповідно можна припустити, які

зміни відбуваються в печінці цієї хво�

рої (вірусне ураження було виключе�

но). В умовах порушення еластичності

вен уповільнюється венозний відтік

у печінці, що призводить до уповіль�

нення зустрічного біліарного відтоку.

Згодом розвиваються явища гепатиту

у вигляді цитолізу, холестазу. 

Проведений аналіз сукупності син�
дромів цієї хворої дав змогу сформулю�
вати такий діагноз. 

Основний: виразкова хвороба, Нр�

негативна, фаза загострення, актив�

ний гастродуоденіт з кишковою ме�

таплазією, рубцево�виразкова дефор�

мація ЦДПК зі збереженою секрецією.

Гастроезофагеальна рефлюксна хворо�

ба з езофагітом. ДГР. Хронічний гепа�

тит з мінімальною активністю. Хро�

нічний безкам'яний холецистит. Хро�

нічний біліарний панкреатит з пору�

шенням зовнішньої секреції. Астено�

невротичний синдром.

Супутній: синдром дисплазії сполуч�

ної тканини – пролапс мітрального,

трикуспідального клапанів, вісцеро�

птоз (гастроптоз, колоноптоз, нефро�

птоз), варикозна хвороба. 

Постає закономірне питання, як лі�

кувати таких хворих, чи потрібна до�

даткова корекція цих дефектів? Для лі�

кування таких хворих пропонують, і це

логічно, посиндромний підхід [6, 8].

Потрібні адекватна корекція та ліку�

вання виявлених симптомів і синдро�

мів з боку різних органів і систем.

Більшість з них є в МКХ�10 як само�

стійні нозологічні форми і мають від�

повідні стандарти діагностики та ліку�

вання. Так, зауважимо, що у хворої

згідно зі стандартом було виконано

ендоскопічне обстеження шлунка з

морфологічним висновком, що дало

змогу уточнити діагноз хронічного

гастриту, оцінити динаміку. Хеліко�

бактерну інфекцію пролікували згідно

зі стандартом, під час повторних до�

сліджень хелікобактеріозу не виявлено,

проведено курс антиоксидантної тера�

пії, антирефлюксної терапії УДХК, що

забезпечило успіх – у контрольних біо�

птатах запалення шлунка носить хро�

нічний характер без загострення, хоча

з наявністю метаплазії. Також виявле�

но застійні явища в печінці з розвит�

ком холестазу, призначено тривалий

курс УДХК. Проводилась адекватна

симптоматична терапія. Курс антидеп�

ресанта допоміг скоригувати нервово�

психотичну симптоматику, що суттєво

покращило самопочуття хворої.

Водночас наявність ДСТ може зумов�

лювати ту торпідність суб'єктивної

симптоматики, яка є у хворої, що ви�

магає відповідної комплексної корек�

ції. Хворим з ДСТ рекомендують

призначати колагенстимулюючі засо�

би, посилену метаболічну терапію,

зокрема препарати магнію, кальцію,

цинку, амінокислоти, аскорбінову

кислоту, антиоксиданти з повторним

проведенням таких курсів [8, 10, 11,

13]. У цих умовах найгіршим, на наш

погляд, є призначення жорсткої обме�

жувальної дієти, яка не тільки не по�

кращить, а й погіршить стан хворої, що

й відбулося. Рекомендуються дозовані

фізичні вправи [12], а при птозі орга�

нів – специфічні лікувальні вправи. Ці

немедикаментозні та медикаментозні

рекомендації були виконані й надані

хворій для амбулаторного ведення. Ре�

комендовано контрольні ендоскопічні

дослідження з біопсією й УЗД через

6 міс, контроль печінкових проб, за�

гальних аналізів крові, сечі. Хворій

пояснили її стан, що покращило її

самопочуття. 

Безумовно, така терапія, як і син�

дром ДСТ, не мають чітких стандартів і

доказової бази. Хворі з ДСТ відрізня�

ються поліорганністю уражень, ко�

морбідністю патології, яка стосується

лікарів різних спеціальностей. Усе це

зумовлює складність ведення таких

хворих. Очевидно, що таких хворих на

практиці зустрічається значно більше,

ніж ми уявляли, і вони потребують

додаткової уваги лікаря. 
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