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Таблиця. Діагностика запаморочення на підставі даних анамнезу  
(напівжирним шрифтом виділені стани, які часто трапляються в загальній практиці)

Тривалість нападу  
чи захворювання

Провокувальні 
фактори Додаткові симптоми Імовірний діагноз

Відчуття обертання голови («як на каруселі»)
Секунди/хвилини • Відсутні

• Рух голови / перехід 
у вертикальне положення
• Кашель, чхання, підйом 
важких предметів

• Нудота

• Порушення слуху, шум у вухах

• Вестибулярний пароксизм 
• ДППЗ 

• Перилімфатична нориця

Хвилини/години • Порушення слуху, шум і відчуття тиску у вухах
• Головний біль, чутливість до світла  
та шуму, мігрень 
• Диплопія, офтальмоплегія

• Хвороба Меньєра 
• Вестибулярна мігрень 

• Запаморочення центрального генезу
Упродовж дня • Швидкий рух • Нудота, блювання, осцилопсія

• Порушення слуху, оталгія
• Гостра однобічна вестибулопатія 
• Лабіринтит, вушний герпес

Порушення рівноваги та нестійкість ходи («запаморочення при ясному розумі»)
Під час руху • Погіршення в темряві • Оніміння, печіння в ногах

• Осцилопсія під час ходьби
• Полінейропатія 
• Двобічна вестибулопатія

Хитавиця («як на човні»)
Під час руху • Погіршення в темряві • Осцилопсія під час ходьби • Двобічна вестибулопатія
Секунди/хвилини • Рухи шийного відділу 

хребта
• Біль, дискомфорт у шиї • Цервікогенне запаморочення

Хвилини/години
• Головний біль, мігрень 
• Тривале голодування  
при діабеті

• Неврологічні, вегетативні симптоми 
• Чутливість до світла, вегетативні симптоми 
• Пітливість, неспокій

• ТІА (мозочок або стовбур) 
• Вестибулярна мігрень 
• Гіпоглікемія

Упродовж дня • Рухи голови, біг • Нові окуляри для корекції зору • Порушення адаптації до окулярів
Постійно • Неврологічні, вегетативні симптоми • Ішемічний або геморагічний інсульт  

(мозочок або стовбур)
Переднепритомний стан

Секунди/хвилини
• Перехід із лежачого 
положення у вертикальне 
• Обертання голови 
• Фізичне навантаження 
на верхні кінцівки
 • Фізичні навантаження

• Симптомні аритмії 
• Відчуття непритомності, що наближається 

• Відчуття непритомності, що наближається
• Відчуття непритомності, що наближається 

• Задишка

• Тахі- та брадіаритмії* 
• Ортостатична гіпотензія*

• Синдром каротидного синусу* 
• Синдром підключичного обкрадання* 

• Обструктивні захворювання серця,  
включно зі стенозом аорти*

Години/дні (до тижня) • Лікарські препарати 
• Алкоголь, розчинники

• Інші побічні ефекти препарату 
• Відповідні симптоми інтоксикації

• Небажана реакція на лікарський засіб
• Інтоксикація

Місяці/роки • Перебування  
в тісних або просторих 
приміщеннях, у натовпі

• Стресові ситуації 
• Старість

• Тривога, панічний напад 

• Ситуаційне підкріплення, поведінка уникнення 
• Вікові дегенеративні зміни 
(наприклад, погіршення зору, слуху)

• Функціональне запаморочення 

• Фобічне запаморочення 
• Багатофакторне запаморочення  
в осіб літнього віку

Примітки: під час діагностики запаморочення, особливо хитавиці, на додаток до наведених станів слід ураховувати анамнез інших захворювань,  
передусім серцево-судинних і неврологічних. ТІА – транзиторна ішемічна атака.
*Симптоми цього захворювання можуть сприйматися пацієнтом як запаморочення.

Гостре запаморочення у практиці сімейного лікаря
Рекомендації Німецького товариства загальної практики та сімейної медицини (DEGAM, 2018)

Визначення, епідеміологія
Запаморочення (вертиго) –  це син-

дром, який характеризується відчуттям 
руху свого тіла чи навколишніх об’єктів 
за реальної відсутності такого руху. Запа-
морочення часто супроводжується нудо-
тою, блюванням, пітливістю, порушенням 
рівноваги та відчуттям непритомності, що 
наближається.

У загальній медичній практиці при-
близно в 60% випадків не вдається вста-
новити причинно-наслідковий зв’язок 
між запамороченням і певним захворю-
ванням. Головний чином це психогенне 
запаморочення та запаморочення внаслі-
док порушення адаптації (зокрема в паці-
єнтів похилого віку). Серед 40% випадків 
зі встановленою етіологією одна половина 
припадає на доброякісне пароксизмальне 
пози ці й не запаморочен н я ( ДППЗ), 
друга –  на цервікогенне й вестибулярне 
запамороченн я (крім ДППЗ), орто-
статичну гіпотензію, аритмії, полінейро-
патії, побічні ефекти ліків, порушення 
мозкового кровообігу, мігрень, хворобу 
Меньєра й обструктивні хвороби серця.

Діагностика
Під час кожної консультації з приводу 

запаморочення необхідно зібрати пов-
ний деталізований анамнез хвороби, при 
цьому особливу увагу слід приділяти змі-
нам симптомів. Класифікація запаморо-
чення, заснована на даних анамнезу (табл.), 
дає змогу швидко встановити діагноз 
і виключити рідкісні патологічні стани, 
які потребують спеціалізованих методів 

 діагностики та/або консультації оторино-
ларинголога, невролога чи кардіолога.

Слід пам’ятати, що запаморочення може 
бути єдиним симптомом гострої церебраль-
ної ішемії. Запамороченням також можуть 
проявлятися злоякісні серцеві аритмії, сте-
ноз аорти й обструктивна кардіоміопатія.

Пацієнтів з уперше діагностованою 
хворобою Меньєра, гострим ротаційним 
запамороченням, вушним герпесом, не-
зрозумілими змінами барабанної пере-
тинки, поєднаними порушеннями слуху 
та рівноваги чи рефрактерним запамо-
роченням слід направити до спеціаліста.

Небезпечним може бути запаморо-
чення, пов’язане з неврологічними розла-
дами, погіршенням зору, непритомністю, 
шлуночковими аритміями та брадіарит-
міями, структурними серцевими захво-
рюваннями (стеноз аортального клапана, 
великий інфаркт міокарда в анамнезі, 
обструктивна кардіоміопатія). Залежно 
від тяжкості стану пацієнта ці «червоні 
прапорці» можуть бути показанням до не-
відкладної госпіталізації.

Лікування
При тривалому, постійному запаморо-

ченні пацієнт має бути поінформований 
про механізми ауторегуляції (компенса-
цію, звикання й адаптацію) та можливі 
шляхи поліпшення здоров’я. Гостре за-
паморочення часто минає самостійно, 
тому в разі виключення небезпечних 
 захворювань як потенційної причини за-
паморочення можна застосовувати так-
тику уважного спостереження.

Препаратами з доведеною ефектив-
ністю при запамороченні є дименгід-
ринат у монотерапії, фіксована комбі-
нація дименгідринату та цинаризину 
 (Арлеверт®) і бетагістин. Метааналіз 
п’яти рандомізованих контрольованих 
досліджень за участю 715 пацієнтів із за-
памороченням продемонстрував значну 
перевагу  Арлеверту порівняно з дименгід-
ринатом, бетагістином і плацебо (рис. 1). 
У рандомізованому подвійному сліпому 
дослідженні в пацієнтів із запаморочен-
ням унаслідок вестибулярного невриту 
 Арлеверт® значно швидше й ефективніше 
усував симптоми, ніж бетагістин (рис. 2), 
за однаково доброї переносимості.

Варто зазначити, що Арлеверт® може 
застосовуватися при запамороченні різ-
ного генезу. Натомість бетагістин схва-
лений тільки для лікування хвороби 
Меньєра (застосування при інших ста-
нах, що супроводжується запаморочен-
ням, вважаться призначенням поза пока-
заннями –  off-label).

Гомеопатичні препарати при запамо-
роченні не досліджувались у плацебо- 
контрольованих дослідженнях. Мето-
клопрамід, прометазин і бензодіазепіни 
не показані. Ефективність мануальної 
терапії не доведена.

Пацієнтам із ДППЗ рекомендовано за-
стосовувати позиційні маневри (напри-
клад, маневр Еплі) за наявності відповід-
ного досвіду.

При цервікогенному запамороченні 
може бути корисною фізіотерапія. Вправи 
для тренування рівноваги можна застосо-
вувати при різних типах запаморочення, 
особливо при запамороченні, пов’язаному 
з віком.

За матеріалами: DEGAM-S3-Leitlinie:  
Akuter Schwindel in der Hausarztpraxis. 2018.

DEGAM Leitlinie 2018.

Переклав із нім. Олексій Терещенко

Рис. 2. Ефективність Арлеверту та бетагістину в пацієнтів із запамороченням унаслідок  
вестибулярного невриту
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Арлеверт® значно швидше й ефективніше полегшує симптоми запаморочення
Scholtz A.-W. et al. Comparison of the therapeutic efficacy of a fixed low-dose combination of cinnarizine and dimenhydrinate  
with betahistine in vestibular neuritis. Clin. Drug Investig. 2012; 32 (6): 387-399.

Рис. 1. Метааналіз п’яти досліджень за участю 715 пацієнтів із запамороченням
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Арлеверт®

Рівень доказів 1А для запаморочення різного генезу

Переконливі результати:
● • Арлеверт® значно перевершує всі препарати порівняння при запамороченні різного генезу (р<0,001)
● • Ефект бетагістину є дуже слабким порівняно з плацебо

Waldfahrer F. Evidenz basierte Schwindeltherapie; in Iro H. und Waldfahrer F. (Hrsg.) 
Vertigo – Kontro verses und Bewahrtes, Springer Verlag Wien 2011, 197-203.

Плацебо

Бетагістин
3×12 мг на день

Дименгідринат
3×100 мг на день

Арлеверт®

3×20/40 мг на день
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Широкий вибір дози 
таблеток левотироксину 
без лактози1-4

БЕЗ
лактози1-4

Представництво «БЕРЛІН-ХЕМІ/А. МЕНАРІНІ УКРАЇНА ГмбХ»
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29,  тел.:(044) 494-3388, факс:(044) 494-3389

СКОРОЧЕНА   І Н С Т Р У К Ц І Я
для медичного застосування препарату

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ
(L-THYROXIN 50 BERLIN-CHEMIE/ L-THYROXIN 100 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 75 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 125 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 150 BERLIN-CHEMIE)

Склад:
1 таблетка 50 мкг або 100 мкг містить відповідно левотироксину натрію 50 мкг або 100 мкг; 
1 таблетка 75 мкг містить левотироксину натрію 75 мкг; 
1 таблетка 125 мкг містить левотироксину натрію 125 мкг; 
1 таблетка 150 мкг містить левотироксину натрію 150 мкг; 
допоміжні речовини: кальцію гідрофосфат, целюлоза мікрокристалічна, декстрин, натрію 
крохмальгліколят (тип А), гліцериди довголанцюгові парціальні.

Лікарська форма. Таблетки.

Фармакотерапевтична група. Тиреоїдні гормони. Код АТX Н03А А01.

Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних речовин. 
Нелікований гіпертиреоз будь-якого походження. Нелікована недостатність кори надниркових залоз. 
Нелікована гіпофізарна недостатність (це призводить до недостатності кори надниркових залоз, що 
потребує лікування). Гострий інфаркт міокарда. Гострий міокардит. Гострий панкардит.
Під час вагітності одночасне застосування левотироксину і будь-якого тиреостатичного засобу 
протипоказане (більш детальна інформація щодо застосування у період вагітності або годування 
груддю наведена в розділі «Застосування у період вагітності або годування груддю»).

Побічні реакції. Якщо дозу пацієнт не переносить, що буває дуже рідко, або у випадку передозуван-
ня, особливо при занадто швидкому підвищенні дози на початку лікування, можливе виникнення 
типових симптомів гіпертиреозу. При гіперчутливості до левотироксину або до будь-якої з допоміж-
них речовин препарату L-Тироксин 150 Берлін-Хемі можливі алергічні реакції з боку шкірних покри-
вів (наприклад, шкірний висип, кропив’янка) і дихальних шляхів. Є окремі повідомлення про розви-
ток анафілактичного шоку та ін.. У цьому випадку застосування препарату треба відмінити. Повний 
перелік можливих побічних реакцій зазначений в інструкції для медичного застосування препаратів.

Категорія відпуску. За рецептом.

Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкціях для медичного застосування 
L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/01 та № UA/8133/01/02 
від 06.03.2018 № 450, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/03, L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ 
Р.П. № UA/8133/01/04, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/05 від 06.03.2018 № 450

Виробник. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ.
Місцезнаходження виробника та його адреса місця провадження діяльності.
Глінікер Вег 125, 12489 Берлін, Німеччина.

1.   Інструкції для медичного застосування препаратів L-ТИРОКСИН 50/100 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
2.   L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
3. L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
4. L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450.

UA_L-Thyro_17-2018_V1_PRESS. Матеріал затверджено 28.12.2018.

Інформація про рецептурний лікарський засіб, призначена для медичних та фармацевтичних працівників.
Інформація призначена для розповсюдження в спеціалізованих виданнях, на конференціях та симпозіумах для медичних та фармацевтичних працівників.

Показання.

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ,
L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ:

доброякісний зоб з еутиреоїдним станом функції щитовидної залози; профілактика рецидиву зоба після резекції зоба з еутиреоїдним станом 
функції щитовидної залози; замісна терапія при гіпотиреозі різної етіології; допоміжний засіб для тиреостатичної терапії гіпертиреозу після 
досягнення еутиреоїдного функціонального стану; супресивна та замісна терапія раку щитовидної залози, головним чином після тиреоїдек-
томії. Для L-ТИРОКСИН 100/150 БЕРЛІН-ХЕМІ: як діагностичний засіб при проведенні тесту тиреоїдної супресії.

L-ТИРОКСИН
      Левотироксину натрію
      50/75/100/125/150 мкг 

               БЕРЛІН-ХЕМІ
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ПЕРША ЛІНІЯ 
лікування запаморочення4

Швидка дія 4,5,*

№1 у Німеччині 2

Ефективніший 
за бетагістин та 
інші препарати 4

Добре 
переноситься 3,4

* Вже протягом першого тижня.
1. За повною інформацією звертайтеся до інструкції з медичного застосування препарату Арлеверт® №509 від 12.05.2017. Р.П. UA/14331/01/01.
2. Препарат №1 від запаморочення за рівнем продажу в Евро у Німеччині. IMS data MAT/06/2017
3. Shremmer D. Clin Drug Invest. 1999. Nov: 18 (5): 355-368.
4. Trinus K. F. Ukraine Health. Special Issue “Neurology, Psychiatry, Psychology”. 2015. Dec: 4 (35): 3,6-8. 
5. Scholtz et al., Clin Drug Investig, 2012; 32(6): 387-399

По

1 таб. 
3 рази на день1

АРЛЕВЕРТ® . 1 таблетка містить цинаризину 20 мг та дименгідринату 40 мг;
Лікарська форма. Таблетки. Фармакотерапевтична група. Комбінований препарат цинаризину. Код ATC N07CA52. Показання. Симптоматичне лікування запаморочення різного генезу. 
Протипоказання. Алергічні реакції або гіперчутливість на будь-який із компонентів препарату. Тяжкі порушення функції нирок та печінки. Закритокутова глаукома. Судоми. Підозри на підвищений 
внутрішньочерепний тиск. Алкоголізм. Затримка сечі. Спосіб застосування та дози. По 1 таблетці 3 рази на добу. Тривалість застосування препарату 4 тижні. Рішення про більш тривале лікування 
повинен приймати лікар. Побічні реакції. Можливі сонливість, головний біль,  сухість у роті, біль в животі,  парестезія, та інші.  
Категорія відпуску. За рецептом. Виробник .Хенніг Арцнайміттель ГмбХ & Ко КГ. Лібігштрасе 1-2, 65439 Фльорсхайм-на-Майні, Німеччина. 
За повною інформацією звертайтеся до інструкції з медичного застосування препарату Арлеверт® №509 від 12.05.2017. Р.П. UA/14331/01/01.
Представнцтво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ»
Адреса: Київ, вул. Березняківска, 29. Тел.: (044) 494 33 88. 

Інформація про рецептурний лікарський засіб для спеціалістів охорони здоров’я. 
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EНДОКРИНОЛОГІЯОГЛЯД

Школа ендокринолога: 
акцент на щитоподібну залозу

Науково-освітній проект «Школа ендокринолога» 1-2 листопада 2018 року  
завітав до м. Одеси. Під час заходу учасники мали можливість прослухати 
лекції провідних вітчизняних спеціалістів із питань різноманітних розладів 
ендокринної системи. В огляді представлено доповіді, що висвітлювали 
проблеми хвороб щитоподібної залози (ЩЗ).

Старший науковий співробіт-
ник кафедри ендокринології 
Національної медичної ака-
демії післядипломної освіти 
ім. П. Л. Шупика (м. Київ), 
кандидат медичних наук Юлія 
 Валеріївна Булдигіна присвя‑
тила доповідь синдрому ти‑
реотоксикозу за матеріалами 
к л і н іч н и х р екомен да ц і й 
 Американської тиреоїдної 

асоціації (АТА) з діагностики та ведення пацієнтів 
із гіпертиреозом та іншими причинами тиреотокси‑
козу (Ross D. S. et al., 2016).

На думку експертів, надзвичайно важливим 
є з’ясування етіології тиреотоксикозу. Якщо діа‑
гноз був підтверджений даними клінічної картини 
та гормонального дослідження, з метою етіологіч‑
ної діагностики залежно від ситуації можуть бути 
призначені такі дослідження, як визначення ан‑
титіл до рецептора тиреотропного гормона –  ТТГ 
(АТрТТГ), сцинтиграфія ЩЗ із радіоактивним 
йодом, визначення швидкості кровотоку за до‑
помогою ультразвукового дослідження (УЗД), 
у разі підозри на токсичну аденому чи багато‑
вузловий токсичний зоб (БВТЗ) –  сцинтиграфія 
ЩЗ із йодом‑123 чи технецієм‑99m. На жаль, ос‑
тання діагностична процедура в Україні наразі 
не доступна. Визначення етіології має велике зна‑
чення, адже встановлення точного діагнозу дає 
змогу прогнозувати перебіг захворювання.

Гіпертиреоз характеризується надмірною гормо‑
нальною активністю ЩЗ і є, ймовірніше, синдро‑
мом, аніж захворюванням. Причинами гіпертиреозу 
можуть бути хвороба Грейвса, тиреоїдити, пухлини 
(автономна аденома, аденома гіпофіза, ТТГ‑тропі‑
нома, пухлини трофобласта), надмірне захоплення 
йоду та надлишкове вживання тироксину. Експерти 
АТА рекомендують призначення β‑адреноблокато‑
рів (БАБ) усім пацієнтам із доведеним тиреотокси‑
козом за наявності симптомів, особливо хворим 
похилого віку й особам із частотою серцевих ско‑
рочень >90 уд./хв або супутніми хворобами серця. 
Інше лікування залежить від етіології процесу.

Тиреотоксикоз може супроводжувати тирео‑
їдит де Кервена, гострий тиреоїдит (зазвичай має 
настільки гострий перебіг, що гіперфункція ЩЗ 
не має клінічного значення), тиреоїдит Хашимото 
та після пологовий тиреоїдит. Класифікація тирео‑
їдитів представлена в таблиці.

Гострий тиреоїдит є гнійним захворюванням, яке 
трапляється дуже рідко. При цьому ураженні ЩЗ 
визначаються лейкоцитоз зі зсувом лейкоцитарної 
формули вліво, підвищення швидкості осідання 
еритроцитів до 30‑40 мм/год, на УЗД –  зона зни‑
женої ехогенності в ділянці ураження. Змін кон‑
центрації ТТГ і гормонів ЩЗ, як правило, не ви‑
являють. Лікування гострого тиреоїдиту залежно 
від клінічної ситуації передбачає призначення 
антибіотиків або хірургічне дренування. У разі 
розвитку деструктивного тиреотоксикозу можуть 
бути призначені БАБ.

При підгострому тиреоїдиті, якому властива 
 вірусна етіологія, виявляють лейкоцитоз зі зсувом 
вправо,  підвищення швидкості осідання еритроцитів 
до ≥30 мм/год, зниження ТТГ і зростання вільного Т

4
. 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія дає змогу виявити 
гігантські багатоядерні клітини та гранульоми. Для 
стартової терапії пацієнтам із легкими симптомами 
підгострого тиреоїдиту показано призначення БАБ 
і нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП). 
Глюкокортикоїди (ГК) рекомендовані в разі недостат‑
ньої ефективності та збереження виражених больових 
відчуттів і симптомів тиреотоксикозу на тлі прийому 
НПЗП. На думку доповідача, легкого підгострого 
тирео їдиту практично не існує, тому не варто витра‑
чати час на застосування неспецифічних НПЗП.

Післяпологовий тиреоїдит виникає приблизно 
в 5% жінок через 2‑6 міс після пологів. Як пра‑
вило, ця хвороба розвивається в носійок антитіл 
до тирео пероксидази (АТПО), а також у пацієнток 
із цукровим діабетом 1 типу. Цей тиреоїдит роз‑
починається як раптовий тиреотоксикоз трива‑
лістю 2‑6 тиж, після чого формується гіпотиреоз 
тривалістю кілька тижнів або місяців. Спонтанне 
розрішення після пологового тиреоїдиту трапля‑
ється в 9 з 10 випадків. Лабораторна діагностика 
залежить від фази процесу: під час тиреотоксичної 
фази – ТТГ знижений, вільні Т

4
 та Т

3
 підвищені, 

АТПО підвищені, АТрТТГ не визначаються; під час 
фази гіпотиреозу – ТТГ підвищений, вільні Т

4
 та Т

3
 

знижені, АТПО підвищені. Як основна причина 
післяпологового тиреоїдиту розглядається надлиш‑
кова реактивація імунної системи після природної 
гестаційної імуносупресії (феномен рикошету), що 
в схильних осіб (носійки АТПО) призводить до де‑
структивного аутоімунного тиреоїдиту. Якщо ти‑
реотоксикоз уперше виявляють у жінки в після‑
пологовому періо  ді, необхідне обстеження з метою 
диференційної діагностики післяпологового ти‑
реоїдиту та після пологової маніфестації хвороби 
Грейвса. Після виключення останньої жінкам із ти‑
реотоксичною фазою хвороби за наявності симпто‑
мів можуть бути призначені БАБ.

Ще одна причина тиреотоксикозу –  автономна 
(токсична) аденома, що може бути одиночним вуз‑
лом або розвиватися на тлі БВТЗ. Частка вузлового/
багатовузлового токсичного зоба становить 5‑25% 
усіх випадків гіпертиреозу. БВТЗ характеризується 
наявністю кількох вузлів, які виявляються при 
УЗД і мають властивість вибірково накопичувати 
радіоактивний йод, і супроводжується клініч‑
ною картиною гіпертиреозу. Найпоширенішими 
причинами токсичної аденоми ЩЗ є йододефіцит 
або, навпаки, надлишок йоду (наприклад, у разі 
прийому йодовмісних медикаментозних препа‑
ратів (аміодарон, рентгеноконтрастні речовини) 
або при надмірному вживанні йоду з продуктами 
харчування). Існує також спадкова аутосомно‑домі‑
нантна форма БВТЗ. У хворих із токсичною адено‑
мою визначаються мутації рецептора ТТГ або гена 
білка Gsα, які на початкових стадіях відбуваються 
в окремому тиреоциті, а далі шляхом монокло‑
нального росту утворюють одну чи кілька аденом, 

що функціонують автономно. Клінічна картина 
при токсичній аденомі / БВТЗ ідентична такій при 
дифузному токсичному зобі (ДТЗ). Часто захворю‑
вання супроводжується субклінічним гіпертирео‑
зом, який із часом маніфестує в явний. Автономна 
функціональна активність токсичної аденоми роз‑
вивається протягом 3‑8 років. При гістологічному 
дослідженні видаленої аденоми можна побачити ви‑
стелені епітелієм фолікули; ця пухлина практично 
ніколи не малігнізується. Основними характеристи‑
ками лабораторної діагностики токсичної аденоми 
є зниження ТТГ, підвищення вільних Т

4
 та Т

3
, нега‑

тивні АТПО й АТрТТГ. Якщо як радикальний метод 
обрано  хірургічне лікування БВТЗ або токсичної 
аденоми, у  пацієнтів із маніфестним тиреотокси‑
козом перед операцією необхідно досягти еутире‑
оїдного стану за допомогою тиреостатичної терапії 
тіамазолом, можливо, у комбінації з БАБ. Перед‑
операційне призначення препаратів йоду в таких 
випадках не показано. Методом вибору при БВТЗ 
є гранично‑субтотальна резекція залози чи то‑
тальна тиреоїдектомія. Оперативне лікування має 
проводити спеціалізований ендокринний хірург. 
Терапія тіамазолом відміняється після проведення 
хірургічного втручання, БАБ також слід поступово 
відмінити. Знижений ТТГ і підвищений вільний 
Т

3
 в пацієнтів із тривалим анамнезом БВТЗ можуть 

свідчити про формування токсичної аденоми на тлі 
йододефіциту. Тому за відсутності АТрТТГ доцільно 
призначити препарати калію йодиду (Йодомарин, 
«Берлін‑Хемі АГ», Німеччина) в дозі 200 мкг/добу 
з подальшим контролем рівнів ТТГ і вільного Т

3
 

через 4 тиж. Тривала постійна терапія тіамазолом 
як метод лікування БВТЗ і токсичної аденоми може 
розглядатися в деяких літніх пацієнтів з обмеженою 
фізичною активністю та невеликою очікуваною 
тривалістю життя, у разі, коли проведення терапії 
йодом‑131 або тиреоїдектомії ускладнене чи немож‑
ливе, а також коли ці пацієнти віддають перевагу 
прийому тиреостатиків.

В Україні зниження ТТГ і підвищення Т
3
 зазви‑

чай є наслідками йододефіциту, тому вчасне при‑
значення калію йодиду (Йодомарин 200) дає змогу 
запобігти формуванню токсичної аденоми.

Провідними характеристиками ДТЗ (хвороби 
Грейвса) є гіпертиреоїдизм і наявність АТрТТГ. 
Окрім того, визначаються знижений ТТГ, підви‑
щені вільні T

4
 та T

3
, позитивні АТПО. Ю. В. Булди‑

гіна зазначила, що термін «ДТЗ» є досить неточ‑
ним, оскільки при цьому захворюванні зоба може 
не бути взагалі, а дифузність може бути замінена 
на наявність вузла, тож краще вживати термін «хво‑
роба Грейвса». Цікаво, що рівень АТПО на тлі ліку‑
вання тиреостатиками практично не змінюється, 
тоді як рівень АТрТТГ у процесі медикаментозної 
терапії знижується, досягаючи мінімуму через 
6 міс після початку лікування. Якщо ж зниження 
не спостерігається, ймовірні постійні рецидиви 
хвороби. Згідно з рекомендаціями АТА, пацієнтам 
із маніфестним тиреотоксикозом унаслідок хвороби 
Грейвса слід призначати лікування радіоактив‑
ним йодом‑131, тиреостатичними препаратами чи 
тиреоїдектомію. Препаратами вибору для тирео‑
статичної терапії є тіамазол/карбімазол; у пацієнток 
у I триместрі вагітності, при тиреотоксичному кризі 
та розвитку легких побічних ефектів переваги має 
пропілтіоурацил. Перед початком тиреостатичної 
терапії рекомендовано зробити розгорнутий клі‑
нічний аналіз крові з визначенням лейкоцитарної 
формули, а також рівнів білірубіну та трансаміназ. 
Загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою 
необхідно проводити також на тлі тиреостатичної 
терапії при фебрильних станах і появі фарингіту. 
Перед відміною тиреостатичної терапії з приводу 
хвороби Грейвса рекомендовано визначити рівень 
АТрТТГ із метою оцінювання ймовірності ремісії 
та рецидиву тиреотоксикозу. Якщо для первинного 
лікування була обрана консервативна терапія тіама‑
золом, вона має тривати 12‑18 міс, після чого відмі‑
няється за умови, що рівні ТТГ та АТрТТГ у нормі. 

Таблиця. Класифікація тиреоїдитів (Brawerman, 2000)

Тип Класифікація

Неаутоімунні тиреоїдити 1. Гострий тиреоїдит (бактеріальний, грибковий) 
2. Підгострий тиреоїдит (псевдогранулематозний тиреоїдит де Кервена)

Аутоімунні тиреоїдити

1. Тиреоїдит Хашимото 
2. Атрофічний тиреоїдит (ідіопатична мікседема) 
3. Лімфоцитарний тиреоїдит у дітей та підлітків 
4. Післяпологовий тиреоїдит

Тиреоїдити при інших хворобах ЩЗ
1. Радіаційний тиреоїдит 
2. Травматичний тиреоїдит 
3. Зоб Ріделя Продовження на стор. 8.


