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МЕНЕДЖМЕНТ 
ГЛЮКОКОРТИКОЇД-
ІНДУКОВАНОГО 
ОСТЕОПОРОЗУ У СВІТЛІ 
ОСТАННІХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
АМЕРИКАНСЬКОГО КОЛЕДЖУ 
РЕВМАТОЛОГІВ (ACR’2017)

І.Ю. Головач

Клінічна лікарня «Феофанія» 
Державного управління справами, 

м. Київ

Глюкокортикоїди (ГК) є єдиними лікарськими 
засобами, що поєднують у собі яскраві й швид-
кі протизапальні та імуноcупресивні властивості 
і,  таким чином, справляють різнобічний вплив 
на імунопатологічні процеси при ревматичних 
захворюваннях і деяких інших станах [1, 4, 5, 7]. 
ГК широко використовуються в  лікуванні хво-
рих із хронічними неінфекційними запальними 
хворобами, зокрема астмою, хронічними за-
хворюваннями легень, дифузними захворюван-
нями сполучної тканини, ревматоїдним артри-
том, саркоїдозом, запальними захворюваннями 
кишківника, нирок, та в  посттрансплантаційно-

му періоді. За оцінками, близько 1% населення 
США отримує тривалу терапію ГК [15]. У Великій 
Британії поширеність застосування ГК колива-
ється від 0,5 до 1,7% у жінок, старших від 55 ро-
ків [23]. У Нідерландах, за оцінками дослідників, 
понад 75 000 пацієнтів тривало приймають ГК, 
а 15 000 нових пацієнтів щорічно розпочинають 
терапію ГК  [18]. За даними багатонаціонально-
го дослідження GLOW, у  середньому 3,1% (від 
2,7  до 4,6%) жінок віком ≥55  років приймають 
пероральні ГК. Вигідний потужний протизапаль-
ний та імуносупресивний ефекти зумовлюють 
доцільність їхнього застосування при численних 
патологічних станах, натомість широке клінічне 

Резюме
Глюкокортикоїд-індукований остеопороз — це метаболічне захворювання кісткової тканини, що розвивається під 
час лікування глюкокортикоїдами внаслідок їх негативного впливу на обидва процеси кісткового ремоделюван-
ня — остеобласт-опосередковане формування та остеокласт-опосередковану резорбцію кісткової тканини — з по-
дальшим розвитком переломів кісток. Більш ніж у 10% пацієнтів, які отримують тривалу глюкокортикоїдну терапію, 
діагностуються переломи кісток, і в 30-40% під час рентгенологічного дослідження виявляються хребцеві перело-
ми. Згідно з останніми керівництвами, розвиток глюкокортикоїд-індукованого остеопорозу розглядається в умо-
вах застосування глюкокортикоїдів у дозі ≥2,5 мг (у преднізолоновому еквіваленті) протягом 3 місяців і більше. 
Представлено останні оновлені рекомендації Американської колегії ревматологів (ACR) 2017 року відносно веден-
ня та лікування пацієнтів із глюкокортикоїд-індукованим остеопорозом. Основою менеджменту є стратифікація 
ризику переломів у пацієнтів, які тривалий час приймають (понад 6 місяців) глюкокортикоїди в дозі ≥7,5 мг/добу 
 (еквівалент преднізолону). Первинну оцінку ризику переломів необхідно провести протягом перших 6 місяців від 
старту глюкокортикоїдної терапії, наступні переоцінки ризику проводять у різні терміни залежно від вихідного ри-
зику. Згідно з рекомендаціями, у всіх пацієнтів необхідно оптимізувати приймання кальцію (1000-1200 мг/добу) 
і вітаміну D (600-800 МО/добу), а також модифікувати спосіб життя. У разі високого і середнього ризику переломів 
рекомендується проведення антирезорбтивного лікування пероральними бісфосфонатами. Застосування препа-
ратів з іншим механізмом дії або внутрішньовенних бісфосфонатів рекомендується проводити залежно від ризи-
ку переломів, клінічної ситуації і доказової бази. Представлено рекомендації для пацієнтів, старших і молодших 
від 40 років, із глюкокортикоїд-індукованим остеопорозом, підходи до лікування яких відрізняються.

Ключові слова
Глюкокортикоїд-індукований остеопороз, рекомендації, ризик переломів, менеджмент, лікування, кальцій 
і вітамін D, мінеральна щільність кістки, FRAX.
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використання ГК обмежено розвитком побічних 
ефектів, зокрема остеопорозу та пов’язаних із 
ним переломів кісток [7].

ГК-індукований остеопороз є найбільш час-
тою і  важкою формою вторинного остеопорозу, 
що характеризується швидкою втратою кістко-
вої маси і  збільшенням ризику переломів вже 
в  ранні терміни після початку ГК-терапії й зу-
мовлює необхідність первинної профілактики 
переломів у пацієнтів групи високого ризику [2]. 
ГК-індукований остеопороз  — це метаболічне 
захворювання кісткової тканини, що розвиваєть-
ся під час лікування ГК унаслідок їх негативного 
впливу на обидва процеси кісткового ремоде-
лювання  — остеобласт-опосередковане форму-
вання та остеокласт-опосередковану резорбцію 
кісткової тканини  — з  наступним розвитком 
переломів кісток  [7]. ГК-індукований остеопо-
роз викликає найбільше занепокоєння в  лікарів 
і  пацієнтів, оскільки призводить до хронічного 
больового синдрому, інвалідності та втрати са-
мостійності в  повсякденному житті, нерідко су-
проводжується летальними наслідками. З іншого 
боку, остеопороз легше за інші побічні ефекти ГК 
діагностується і  піддається проведенню профі-
лактичних заходів [1, 4].

За період вивчення проблеми ГК-індукованого 
остеопорозу медичне товариство пройшло шлях 
від сприйняття дійсності існування даної пробле-
ми та  її небезпеки для суспільства до розуміння 
тонких механізмів розвитку вторинного остеопо-
розу та розробки напрямків своєчасної діагности-
ки, профілактики, попередження та лікування.

Більш ніж у 10% пацієнтів, що отримують дов-
готривалу ГК-терапію, діагностуються переломи 
кісток, та в 30-40% під час рентгенологічного до-
слідження виявляються хребцеві переломи  [10]. 
Остеопоротичні переломи розвиваються в  кож-
ного п’ятого пацієнта, що отримують ГК-терапію 
впродовж 1-го року, а через 5-10 років частка осіб 
із переломами сягає 50% [6].

Під час приймання ГК у щоденній дозі 7,5 мг 
і вище відносний ризик переломів шийки стегна 
становить 2,27 (95% CI 1,94-2,66), а  вертебраль-
них переломів — 5,18 (4,25-6,31) порівняно з па-
цієнтами, які отримували несистемну терапію 
ГК (інгаляційні, топічні, у  вигляді назальних або 
очних крапель)  [2]. Переломи кісток скелета ма-
ють різну локалізацію: хребці, проксимальні від-
діли стегнової кістки, кістки таза, передпліччя, ре-
бра, діафізи трубчастих кісток. Найвищий ризик 
відмічається для переломів хребців, які, як пра-
вило, перебігають безсимптомно чи малосимп-
томно. Ризик переломів зростає в  перші  місяці 
застосування ГК відповідно до збільшення дози 
і тривалості їх приймання [7]. Доведено, що навіть 
низькі дози ГК (2,5 мг та менше в преднізолоно-
вому еквіваленті) під час тривалого використан-

ня підвищують ризик переломів [22]. У 2003 році  
T.P. van Staa зі співавт. [21] довели, що, незважа-
ючи на те, яку  б мінеральну щільність кісткової 
тканини (МЩКТ) не мали б жінки до початку при-
ймання ГК, після старту системної ГК-терапії ризик 
виникнення переломів, особливо хребцевих, сут-
тєво перевищує ризик у жінок, що не отримують 
системну терапію ГК. Звичайно, ризик переломів 
також залежить від віку пацієнтів, статі, основно-
го захворювання та його впливу на кістковий ме-
таболізм. Добре відомо також, що після відміни 
ГК ризик переломів різко зменшується, хоча від-
носний ризик утримується на високому рівні ще 
до 2 років після припинення терапії ГК [14]. І хоча  
ГК-індукований остеопороз має достатньо висо-
кий рівень поширеності серед ревматичних за-
хворювань і не тільки, відносно невелика частка 
лікарів обізнана щодо потенційного ризику три-
валої ГК-терапії [4, 7]. Тож невелика кількість па-
цієнтів отримують адекватну діагностичну оцінку 
стану кісткової тканини і профілактичну терапію. 
Цей дефіцит знань і  інертність мислення ліка-
рів багатьох спеціальностей необхідно подола-
ти шляхом розробки чітких рекомендацій щодо 
ведення пацієнтів із тривалим застосуванням ГК 
з приводу основного захворювання.

Американський коледж ревматологів (ACR) 
окреслив проблему ГК-індукованого остеопорозу 
як важливе питання охорони здоров’я. Перші ре-
комендації щодо профілактики та лікування були 
опубліковані в  1996  році  [9]. Надалі ACR онови-
ла ці рекомендації у  2001  та 2010 роках  [8, 17], 
оскільки з’явилися нові методи оцінки ризику пе-
реломів та нова інформація щодо чинників ризи-
ку та терапії. У 2017 році опубліковано нове керів-
ництво з оцінки ризику розвитку ГК-індукованого 
остеопорозу, оцінки ризику переломів кісток та 
підходів до лікування [12].

Перші рекомендації ACR у  1996  році стосува-
лися пацієнтів, які вже почали тривале прийман-
ня ГК [9]. У рекомендаціях було зазначено, що до-
бова доза, яка б вимагала уваги лікаря, становить 
7,5  мг (у  перерахунку на преднізолон); трива-
лість приймання — більше ніж 6 міс. У 2000 році 
з’явилися результати широкомасштабного ко-
гортного дослідження, які продемонстрували 
збільшення ризику переломів кісток на тлі вико-
ристання дози ГК <5 мг/добу. Ці дослідження на-
самперед вказували на відсутність «безпечних» 
доз ГК і необхідність лікувально-профілактичних 
заходів у  всіх пацієнтів, яким проводиться або 
планується проведення тривалої пероральної 
ГК-терапії. Після перегляду рекомендацій ACR 
2001 року було знижено «порогову» добову дозу 
ГК до 5 мг, а  також тривалість приймання ГК до 
3 міс. Ризедронат і алендронат були рекомендо-
вані як препарати першої лінії для профілактики 
і лікування ГК-індукованого остеопорозу у всіх жі-
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нок у  постменопаузі і  чоловіків, яким розпочато 
тривалу системну терапію ГК у дозі >5 мг/добу або 
за умови низьких значень мінеральної щільності 
кістки (менше ніж –1,0 SD за Т-критерієм) [8].

Згідно з останніми керівництвами [12], розви-
ток ГК-індукованого остеопорозу розглядається 
за умов застосування ГК у  добовій дозі ≥2,5  мг 
(у преднізолоновому еквіваленті) впродовж 3 мі-
сяців і більше. Самі ці пацієнти мають ризик роз-
витку остеопорозу. Для використання найкращої 
стратегії профілактики й лікування запропонова-
но стратифікацію пацієнтів за ступенем ризику 
розвитку переломів. Ризик переломів ґрунтується 
на оцінці мінеральної щільності кісткової ткани-
ни (МЩКТ), історії переломів (власної та сімей-
ної) та дози ГК, що використовується (табл.  1). 
З  цією метою пропонується використовувати 
інструмент FRAX (https://www.shef.ac.uk/FRAX/
Tool.jsp). На сьогодні створена україномовна вер-
сія FRAX  [3]. У  даному інструменті враховується 
ризик, пов’язаний із прийманням ГК, при цьому 
враховується доза 2,5-7,5  мг/добу (в  еквіваленті 
преднізолону). За допомогою FRAX у  чоловіків, 
старших від 50  років, та в  жінок у  постменопау-
зі можна провести оцінку 10-річної ймовірності 
виникнення основних остеопоротичних пере-
ломів (клінічно маніфестного перелому хребців, 
перелому дистального відділу передпліччя, про-
ксимального відділу стегна чи плечової кістки) та 
окремо перелому проксимального відділу стег-
на. FRAX можна підраховувати як без урахування 
даних остеоденситометрії (наприклад, за відсут-
ності доступу до денситометричного обладнан-
ня), так і з урахуванням результатів двофотонної 
рентгенівської денситометрії [4].

Для осіб, що отримують дозу преднізолону 
7,5 мг/добу, ризик перелому, оцінений за допо-
могою FRAX, повинен бути збільшений на 15% 
для основних (великих) остеопоротичних пере-
ломів та на 20% для ризику переломів стегнової 
кістки [19]. Наприклад, якщо 10-річний ризик пе-
релому стегна становить 2%, то за умов прийман-
ня ГК-терапії оцінка ризику повинна бути збіль-
шена до 2,4%, якщо доза преднізолону становить 
7,5  мг/добу. Отже, найнижчою небезпечною 
щодо розвитку ГК-індукованого остеопорозу до-
зою вважається 2,5 мг/добу (в преднізолоновому 
еквіваленті), а ризик переломів зростає при вико-
ристанні дози ≥7,5  мг/добу. Водночас FRAX вра-
ховує cередні дози ГК і може недооцінювати ри-
зик переломів у  пацієнтів, що отримують високі 
та надвисокі дози ГК, та, навпаки, переоцінювати 
ризик переломів у пацієнтів, що отримують ліку-
вання нижчими дозами [4]. При розрахунку FRAX 
не враховується також тривалість приймання ГК, 
за винятком того факту, що в разі тривалості при-
ймання пероральних ГК менше ніж 3 міс. у графі 
«Глюкокортикоїди» обирається відповідь «ні».

Необхідно зазначити, що до цього часу стра-
тифікація ризиків при застосуванні ГК стосувала-
ся тільки жінок і чоловіків, старших від 40 років; 
для пацієнтів, молодших від 40 років, та дітей не 
були розроблені подібні критерії. Рекомендації 
ACR’2017 уперше запропонували критерії для 
визначення середнього і низького ризику розви-
тку остеопоротичних переломів у  дорослих па-
цієнтів, молодших від 40  років. Це надзвичайно 
важливо для ревматологічних пацієнтів, оскільки 
дебют основних системних захворювань сполуч-
ної тканини відбувається саме в  молодому віці, 
до 40-річного віку такі пацієнти мають тривалий 
анамнез приймання ГК та власне зі значними 
втратами МЩКТ.

Рекомендації щодо оцінки та переоцінки 
ризиків перелому. У  рекомендаціях ACR’2017 
вказується, що всі рекомендації з оцінки та пере-
оцінки ризиків переломів ґрунтуються на реаль-
ній клінічній практиці. Зазначається, що в  разі 
старту ГК-терапії первинна оцінка ризику пере-
ломів повинна бути проведена якомога швидше, 
принаймні в  перші 6  місяців після початку три-
валої ГК-терапії (рис. 1). Ця оцінка повинна бути 
комплексною та включати клінічну оцінку ризику 
переломів. Так, рекомендується проводити оцін-

Таблиця 1. Стратифікація пацієнтів, що отри-
мують глюкокортикоїдну терапію, за ризиком 
переломів

Ризик Дорослі пацієнти ≥40 років Дорослі пацієнти 
<40 років

ВИСОКИЙ 
РИЗИК 
ПЕРЕЛОМІВ

Попередній остеопоротичний 
перелом
Т-індекс ≤ –2,5 SD — у ділянці стег-
на або попереку в чоловіків ≥50 ро-
ків та в постменопаузальних жінок
FRAX* (із поправкою на приймання 
ГК) — 10-річний ризик виникнення 
великих остеопоротичних пере-
ломів ≥20%
FRAX* (із поправкою на приймання 
ГК) — 10-річний ризик виникнення 
переломів шийки стегна ≥3%

Попередній ос-
теопоротичний 
перелом

СЕРЕДНІЙ 
РИЗИК 
ПЕРЕЛОМІВ

FRAX* (із поправкою на прийман-
ня ГК) — 10-річний ризик виник-
нення великих остеопоротичних 
переломів 10-19%
FRAX* (із поправкою на прийман-
ня ГК) — 10-річний ризик виник-
нення переломів шийки стегна 
>1% і <3%

Z-індекс < –3,0 SD — 
у ділянці стегна 
або попереку або 
швидка втрата 
кісткової маси 
(≥10% у ділянці 
стегна або попе-
рекових хребців 
упродовж 1 року)
Тривале при-
ймання ГК у дозі 
≥7,5 мг/добу 
впродовж ≥6 мі-
сяців

НИЗЬКИЙ 
РИЗИК 
ПЕРЕЛОМІВ

FRAX* (із поправкою на приймання 
ГК) — 10-річний ризик виникнення 
великих остеопоротичних пере-
ломів <10%
FRAX* (із поправкою на приймання 
ГК) — 10-річний ризик виникнення 
переломів шийки стегна ≤1%

Жоден із вищезаз-
начених чинників 
ризику, крім ліку-
вання ГК

Примітка: *FRAX — https://www.shef.ac.uk/FRAX/Tool.jsp
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ку анамнезу зі з’ясуванням деталей приймання 
ГК (доза, тривалість, схема використання), оцінку 
падінь, переломів, слабкості та інших чинників 
ризику остеопорозу (недоїдання/мальабсорбція, 
значна втрата ваги або низька маса тіла, гіпого-
надизм, вторинний гіперпаратиреоз, захворю-
вання щитоподібної залози, сімейна історія пере-
ломів, історія вживання алкоголю або куріння та 
інші клінічні ситуації), а також фізикальний огляд 
із вимірюванням зросту і  маси тіла, сили м’язів, 
пошук клінічних симптомів недіагностованого 
хребцевого перелому (наприклад, болючість спи-
ни, типова деформація, зменшення зросту, змен-
шення простору між нижніми ребрами та верхнім 
краєм крил таза тощо). Окрім того, для дорослих 
віком до 40 років початковий абсолютний ризик 
переломів слід оцінювати з використанням FRAX 
з урахуванням доз ГК і тестування МЩКТ якомога 
швидше (до 6 місяців від початку приймання ГК). 
Для пацієнтів, старших від 40  років, визначення 
МЩКТ слід проводити також якомога швидше. 
Це стосується насамперед пацієнтів з анамнезом 
переломів або наявністю інших вагомих чинників 
остеопорозу, що вказані вище. Рекомендаціями 
чітко встановлений термін проведення первин-
ної оцінки ризику переломів — до 6 місяців або 
якомога швидше.

Клінічна оцінка ризику переломів включає зі-
брання анамнезу зі з’ясуванням деталей при-
ймання ГК (доза, тривалість, схема викорис-
тання), оцінку падінь, переломів, слабкості та 
інших чинників ризику остеопорозу (недоїдання, 
значна втрата ваги або низька маса тіла, гіпо-
гонадизм, вторинний гіперпаратиреоз, захво-
рювання щитоподібної залози, сімейна історія 
переломів, історія вживання алкоголю або курін-

ня), а також фізикальний огляд із вимірюванням 
зросту і маси тіла, сили м’язів, пошук клінічних 
симптомів недіагностованого хребцевого пере-
лому (наприклад, болючість спини, деформація, 
зменшення зросту, зменшення простору між 
нижніми ребрами та верхнім краєм крил таза 
тощо). Розрахунок ризику великих остеопоро-
тичних переломів за допомогою інструмента 
FRAX слід збільшити в 1,15 раза, а ризик перело-
му стегна — в 1,2 раза, якщо доза преднізолону 
становить більше ніж 7,5 мг/добу.

Повторна оцінка ризику переломів повинна 
проводитися усім пацієнтам кожні 12  місяців за 
умов тривалої ГК-терапії (рис.  2). Для пацієнтів 
≥40 років, які продовжують приймати ГК і не отри-
мують протиостеопоротичних препаратів, окрім 
кальцію і вітаміну D, переоцінка ризику переломів 
за допомогою FRAX та визначення МЩКТ повин
ні виконуватися кожні 1-3  роки. Для пацієнтів, 
що отримують дуже високі дози ГК (≥30 мг/добу 
в преднізолоновому еквіваленті або кумулятивну 
дозу 5 г у попередньому році) або мали в анамнезі 
остеопоротичні переломи, повторну оцінку необ-
хідно проводити раніше зазначеного терміну. Тес-
тування в даному діапазоні років прийнятно лише 
для пацієнтів, що отримують більш низькі дози ГК 
без будь-яких інших чинників остеопорозу.

Для пацієнтів ≥40  років, що продовжують  
ГК-терапію, а також отримують протиостеопоро-
тичне лікування сумісно з препаратами кальцію 
і  вітаміну  D, визначення МЩКТ повинно прово-
дитися кожні 2-3 роки. Насамперед це стосуєть-
ся пацієнтів, що отримують дуже високі дози ГК 
(≥30  мг/добу в  преднізолоновому еквіваленті 
або кумулятивну дозу 5 г у попередньому році), 
мають анамнез остеопоротичних переломів за 
останні 18 міс. від початку лікування протиостео-
поротичними препаратами, погану прихильність 
до лікування або інші вагомі чинники ризику 
остеопорозу. Для пацієнтів, що завершили про-
тиостеопоротичне лікування (отримували пре-
парати для лікування остеопорозу в минулому), 
крім препаратів кальцію і вітаміну D, визначення 
МЩКТ слід проводити кожні 2-3 роки. Для паці-
єнтів, що отримують високі дози ГК, мають пере-
ломи в  анамнезі чи інші чинники ризику остео-
порозу, переоцінка повинна проводитися раніше 
зазначених термінів.

Для пацієнтів <40 років, які продовжують при-
ймати ГК, перебувають у зоні середнього чи ви-
сокого ризику переломів, при визначенні МЩКТ 
Z-індекс становить < –3,0 SD у  ділянці стегна чи 
поперекової ділянки хребта, що отримують дуже 
високі дози ГК та додатково мають інші чинники 
ризику остеопорозу, рекомендується проводити 
тестування з визначенням МЩКТ кожні 2-3 роки.

Рекомендації щодо лікування деталізовані та 
наочно представлені в табл. 2.

Рис.  1. Ініціальна (стартова) оцінка ризику 
переломів та стратифікація пацієнтів за гру-
пами ризику
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Таблиця 2. Рекомендації щодо ініціального лікування для профілактики розвитку ГК-індукованого 
остеопорозу під час тривалого лікування глюкокортикоїдами

А. Усі дорослі пацієнти, що приймають ГК у дозі ≥2,5 мг/добу протягом ≥3 місяців
Оптимізація споживання кальцію (800-1000 мг/добу) і вітаміну D (600-800 МО/добу) та модифікація способу життя (збалансоване 

харчування, підтримка маси тіла в рекомендованому діапазоні, припинення куріння, регулярне тренування з навантаженням або опором, 
обмеження споживання алкоголю до 1-2 од/добу) без будь-якого лікування або з будь-яким лікуванням.

Умовні рекомендації через непрямі докази щодо впливу модифікації способу життя на ризик переломів, низькоякісні докази впливу 
кальцію та вітаміну D на переломи в користувачів ГК та непрямі докази на користь кальцію та вітаміну D щодо ризику переломів у загальній 

популяції населення з остеопорозом.
Б. Дорослі ≥40 років із низьким ризиком переломів

Оптимізація споживання кальцію і вітаміну D та модифікація способу життя мають переваги над лікуванням бісфосфонатами, 
терипаратидом, деносумабом або ралоксифеном.

Умовні рекомендації щодо кальцію та вітаміну D порівняно з пероральними бісфосфонатами, терипаратидом і деносумабом через низьку 
якість доказів щодо додаткової протипереломної переваги альтернативних методів лікування в цій групі пацієнтів, витрати та потенційну 

шкоду.
Сильні рекомендації щодо кальцію та вітаміну D порівняно з в/в бісфосфонатами та ралоксифеном через низьку якість доказів щодо 

додаткової антифрактурної переваги в цій групі та їх потенційну шкоду.
В. Дорослі ≥40 років із середнім ризиком основних переломів

Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над окремим прийманням кальцію і вітаміну D.
Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над довенними бісфосфонатами, терипаратидом, деносумабом або 

ралоксифеном.
Перевага надається пероральним бісфосфонатам завдяки безпеці, низькій вартості, доступності, відсутності доказів переваги 

в антифрактурному ефекті інших лікарських препаратів.
Г. Дорослі ≥40 років із високим ризиком основних переломів

Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над окремим прийманням кальцію і вітаміну D.
Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над довенними бісфосфонатами, терипаратидом, деносумабом або 

ралоксифеном.
Перевага надається пероральним бісфосфонатам завдяки безпеці, низькій вартості, доступності, відсутності доказів переваги 

в антифрактурному ефекті інших лікарських препаратів.
Д. Дорослі <40 років із низьким ризиком переломів

Оптимізація споживання кальцію і вітаміну D та зміни способу життя мають переваги над лікуванням бісфосфонатами, терипаратидом, 
деносумабом або ралоксифеном.

Умовні рекомендації щодо кальцію та вітаміну D порівняно з пероральними бісфосфонатами, терипаратидом і деносумабом через низьку 
якість доказів щодо додаткової протипереломної переваги альтернативних методів лікування в цій групі пацієнтів, витрати та потенційну 

шкоду.

Сильні рекомендації щодо кальцію та вітаміну D порівняно з в/в бісфосфонатами та ралоксифеном через низьку якість доказів щодо 
додаткової антифрактурної переваги в цій групі та їх потенційну шкоду

Е. Дорослі <40 років із середнім/високим ризиком переломів
Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над окремим прийманням кальцію і вітаміну D.

Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над довенними бісфосфонатами, терипаратидом, деносумабом або 
ралоксифеном.

Перевага надається пероральним бісфосфонатам завдяки безпеці, низькій вартості, доступності, відсутності доказів переваги 
в антифрактурному ефекті інших лікарських препаратів.

Є. Жінки дітородного віку із середнім і високим ризиком переломів, які не планують завагітніти протягом періоду лікування 
остеопорозу та використовують ефективний контроль над народжуваністю або не є сексуально активними

Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над окремим прийманням кальцію і вітаміну D, терипаратидом, довенними 
бісфосфонатами або деносумабом.

Перевага надається пероральним бісфосфонатам завдяки безпеці, низькій вартості, доступності, відсутності доказів переваги 
в антифрактурному ефекті інших лікарських препаратів.

Ж. Дорослі віком ≥30 років, що отримують дуже високі дози ГК (початкова доза преднізолону становить ≥30 мг/добу та 
кумулятивна доза — >5 г на рік)

Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над окремим застосуванням кальцію і вітаміну D.
Лікування пероральними бісфосфонатами має переваги над довенними бісфосфонатами, терипаратидом або деносумабом.
Перевага надається пероральним бісфосфонатам завдяки безпеці, низькій вартості, доступності, відсутності доказів переваги 

в антифрактурному ефекті інших лікарських препаратів.
Якщо лікування бісфосфонатами не є доцільним, альтернативні методи лікування вказуються за віком (≥40 років і <40 років).

З. Дорослі з трансплантацією органів, швидкістю клубочкової фільтрації ≥30 мл/хв, а також за відсутності ознак метаболічного 
захворювання кісток, які продовжують лікування ГК

Лікування проводиться відповідно до вікових категорій дорослих пацієнтів без трансплантації з цими додатковими рекомендаціями:
Оцінка експертом наявності метаболічного захворювання кістки рекомендована для всіх пацієнтів із трансплантацією нирок.

Рекомендація щодо лікування деносумабом має обмеження через недостатність адекватних даних про безпеку щодо інфекцій у дорослих, 
які отримували багатократне лікування імунодепресантами.

Умовний рівень рекомендацій через низьку якість доказів ефективності антифрактурного ефекту в пацієнтів із трансплантацією органів та 
відносних переваг і шкоди альтернативних методів лікування в даній популяції.
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Необхідно ще раз підкреслити, що оптимі-
зація споживання кальцію (1000-1200  мг/добу) 
і  вітаміну  D (600-800  МО/добу) сумісно з  моди-
фікацією способу життя наполегливо рекоменду-
ється всім пацієнтам, яким планується тривала 
ГК-терапія незалежно від вихідного ризику пере-
ломів чи МЩКТ. Для пацієнтів із низьким ризи-
ком переломів даний захід може бути єдиним 
необхідним, задля інших груп пацієнтів із більш 
високим ризиком переломів необхідно додава-
ти пероральні бісфосфонати та інші протиостео-
поротичні засоби. Пацієнтам слід підтримувати 
нормальний рівень вітаміну D у сироватці крові. 
Бажаний рівень 25(ОН)D3 у  сироватці крові по-
винен бути не нижче від 20 нг/мл (50 нмоль/л), 
оптимальний рівень  — не нижче від 30  нг/мл 

(75 нмоль/л). Добре відомо, що терапія ГК при-
водить до зниження кишкової і ниркової абсорб-
ції кальцію, тому оптимізація приймання каль-
цію є вельми необхідним заходом. Приймання 
кальцію необхідно комбінувати з  вітаміном  D. 
Саме така комбінація більш дієва в  попере
дженні зниження МЩКТ, ніж монотерапія цими  
препаратами [4].

Для дорослих пацієнтів ≥40  років (жінки без 
дітородного потенціалу та чоловіки), що мають 
підвищений ризик переломів, рекомендується 
приймання пероральних бісфосфонатів (силь-
ний рівень доказів для пацієнтів із високим ри-
зиком переломів та умовна рекомендація при 
середньому ризику) (рис.  3). Для тих пацієнтів, 
кому не підходять пероральні бісфосфонати (на-

Рис. 2. Переоцінка ризику переломів
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приклад, через супутні захворювання, переваги 
пацієнта, побоювання щодо недотримання ре-
жиму приймання), найімовірніше, слід розгляну-
ти можливість використання внутрішньовенних 
бісфосфонатів, ніж інші альтернативні методи 
лікування (крім приймання кальцію і вітаміну D). 
Якщо лікування бісфосфонатами не є доцільним, 
треба використовувати терипаратид, аби крім 
кальцію та вітаміну  D пацієнт отримував додат-
кове лікування. У  разі неможливості застосу-
вання пероральних і довенних бісфосфонатів та 
терипаратиду рекомендується деносумаб. Для 
постменопаузальных жінок, яким не підходить 
жоден із вищеперерахованих препаратів, слід за-
стосовувати ралоксифен. Послідовність застосу-
вання препаратів визначалася на підставі порів-
няння їх ефективності (зменшення переломів), 
токсичності і  вартості. Утім, дані рекомендації 
носять умовний характер.

Повторна оцінка ризику переломів у  клініч-
них умовах охоплює вивчення історії лікуван-
ня ГК (доза, тривалість, схема використання), 
оцінку падінь, переломів, слабкості та інших 
чинників ризику остеопорозу (недоїдання, зна-
чна втрата ваги або низька маса тіла, гіпо-
гонадизм, вторинний гіперпаратиреоз, захво-
рювання щитоподібної залози, сімейна історія 
переломів стегна, історія зловживання алкого-
лем (більше ніж 3 од/добу) або куріння), клінічну 
оцінку інших супутніх захворювань, а також фі-
зикальний огляд, включаючи вимірювання маси 
тіла та зросту, тестування м’язової сили та 
оцінку інших клінічних знахідок недіагностова-
ного хребцевого перелому (наприклад, болю-
чість спини, деформація, зменшення зросту, 
зменшення простору між нижніми ребрами та 
верхнім краєм крил таза тощо). Лікування дуже 
високою дозою ГК визначали як використання 
преднізолону в  дозі 30  мг/добу та кумулятив-
ну дозу 5  г у  минулому  році. Надійність FRAX 
після проведення лікування остеопорозу об-
говорюється, але розрахунок FRAX може бути 
повторений у  дорослих віком 40  років, які не 
отримали протиостеопоротичного лікування. 
Визнано, що в деяких випадках тестування мі-
неральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) 
може бути недоступним.

Для дорослих віком до 40  років (рис.  3) 
з  анамнезом остеопоротичних переломів або 
тих, хто продовжує лікування ГК (упродовж 6 мі-
сяців у дозі ≥7,5 мг/добу), у яких Z-індекс у ділян-
ці стегна чи поперекових хребців < –3,0 SD або 
кісткова втрата становить 10% і  більше на рівні 
стегна чи поперекових хребців, що оцінюється за 
допомогою двофотонної рентгенівської абсорб-
ціометрії (ДРА), слід використовувати пероральні 
бісфосфонати додатково до приймання кальцію 
і вітаміну D. Якщо застосування пероральних біс-

фосфонатів є неприйнятним для пацієнта, то за-
стосовують ту саму послідовність призначення 
альтернативних протиостеопоротичних препа-
ратів, як у дорослих пацієнтів віком від 40 років. 
Єдиним винятком є ралоксифен, що не викорис-
товується в чоловіків та жінок у пременопаузі.

Для жінок, які відповідають критеріям серед-
нього та високого ризику переломів та перебува-
ють у дітородному віці, але не планують завагітні-
ти протягом періоду лікування остеопорозу або не 
є сексуально активними, застосовують ефектив-
ний контроль над народжуваністю, слід викорис-
товувати пероральні бісфосфонати, аби крім каль-
цію та вітаміну  D пацієнт отримував додаткове 
лікування. Якщо лікування пероральними бісфос-
фонатами є недоцільним або неприйнятним, слід 
уводити терипаратид. Через відсутність даних про 
безпеку та потенційну шкоду для плода деносума-
бу та довенних бісфосфонатів [13, 16, 20] ця тера-
пія рекомендується тільки жінкам із високим ри-
зиком переломів. Водночас терапію деносумабом 
та довенними бісфосфонатами слід розпочинати 
тільки після попередження пацієнтів щодо виник-
нення небезпеки для плода в  разі непланованої 
вагітності. На сьогодні є недостатньо даних про 
безпеку доступних протиостеопоротичних пре-
паратів під час вагітності. Тому ці пропозиції не 
включають рекомендації щодо профілактики або 
лікування остеопорозу під час вагітності, крім ра-
ціонального застосування кальцію і вітаміну D.

Рекомендовані дози кальцію та вітамі-
ну  D становлять 1000-1200  мг/добу та 600-
800 МО/добу (при сироватковому рівні 20 нг/мл) 
відповідно. Модифікації способу життя вклю-
чають збалансовану дієту, підтримку ваги 
в  рекомендованому діапазоні, припинення ку-
ріння, регулярні тренування з навантаженням 
і  опором, а  також обмеження споживання ал-
коголю до 1-2  алкогольних напоїв протягом 
доби. Дуже висока доза лікування ГК визнача-
лася як лікування преднізолоном 30  мг/добу 
та сумарною дозою 5  г у  минулому  році. Роз-
рахунок ризику великих остеопоротичних пе-
реломів за допомогою інструмента FRAX слід 
збільшити в 1,15 раза, а ризик перелому стег-
на — в 1,2 раза, якщо доза преднізолону стано-
вить більше ніж 7,5 мг/добу.

Для дорослих пацієнтів ≥30 років, що отриму-
ють високодозове лікування ГК (стартова доза 
преднізолону становить ≥30 мг/добу або кумуля-
тивна річна доза — 5 г), як стартовий препарат ре-
комендуються пероральні бісфосфонати. У  разі 
недоцільності чи неприйнятності пероральних 
бісфосфонатів рекомендуються препарати другої 
лінії відповідно до вікових груп.

Рекомендації щодо подальшого лікування  
ГК-індукованого остеопорозу охоплюють різні клі-
нічні ситуації: невдалого лікування, припинення 
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приймання ГК у пацієнтів із різним рівнем ризиків 
переломів (табл.  3). Так, для пацієнтів ≥40  років, 
що продовжують приймання ГК та зазнали не-
ефективного попереднього протиостеопоротич-
ного лікування (поява нових переломів під час 
лікування або швидка втрата кісткової маси), про-
понується лікування лікарським засобом з іншим 
механізмом дії  — терипаратидом чи деносума-
бом, або є можливість розглянути використання 

довенних бісфосфонатів, якщо лікування вважа-
ється неефективним через погану абсорбцію або 
погану прихильність до лікування. При цьому па-
цієнти повинні продовжувати приймання препа-
ратів кальцію і вітаміну D.

У разі середнього і  високого ризику перело-
мів та по завершенні 5-річного періоду лікування 
пероральними бісфосфонатами під час тривалого 
приймання ГК рекомендується продовжити ак-

Рис. 3. Стартове фармакологічне лікування для дорослих
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тивне протиостеопоротичне лікування, крім за-
стосування кальцію і  вітаміну  D. Рекомендована 
терапія включає продовження використання пер
орального бісфосфонату або перехід на довенні 
бісфосфонати (в разі доведеної поганої абсорбції 
чи низької прихильності до лікування) або пре-
парати з  іншим механізмом дії  — терипаратид 
або деносумаб. Вибір препарату залежить від по-
чаткової реакції на бісфосфонати (динаміка змін 
МЩКТ, поява нових переломів) та виникнення 
рідкісних побічних ефектів, включаючи некроз 
щелепи та атипові переломи стегнової кістки, час-
тота яких може зростати при збільшенні тривалос-
ті антирезорбтивної терапії.

Тактика протиостеопоротичного лікування 
в разі припинення ГК-терапії повинна ґрунтувати-
ся на оцінці ризиків переломів. У разі низького ри-
зику переломів рекомендується припинення ак-
тивного лікування остеопорозу, крім застосування 
кальцію і  вітаміну  D. В  іншому випадку протиос-
теопоротичне лікування повинно бути продовже-
но до того моменту, коли ризик переломів буде 
оцінюватися як низький. Продовження лікування 
остеопорозу в разі високого ризику є сильною ре-
комендацією, всі інші мають умовний характер.

Дані рекомендації розраховані на звичайних 
пацієнтів, що тривало приймають ГК. Вони не мо-
жуть бути поширені на пацієнтів, що мають чис-
ленні чинники ризику або фінансові чи соціальні 
бар’єри для адекватного лікування і діагностики.

Існують певні побоювання щодо потенційної 
шкоди під час тривалого приймання кальцію і ві-
таміну D відносно серцево-судинних ризиків [11]. 

Однак оптимізація споживання кальцію є надзви-
чайно важливою в  пацієнтів, що приймають ГК, 
зважаючи на підвищену екскрецію кальцію із се-
чею при використанні ГК. З цієї причини рекомен-
дації неодноразово наголошують на оптимізації 
споживання кальцію. Одночасно підкреслюється 
на необхідності якісних досліджень для встанов-
лення переваг чи шкоди тривалого застосування 
кальцію та вітаміну D у пацієнтів, які тривало за-
стосовують ГК.

Отже, ГК-індукований остеопороз є серйозною 
проблемою для пацієнтів, які тривалий час при-
ймають ГК. Проблема ГК-індукованого остеопо-
розу є також спільною для лікарів багатьох спеці-
альностей, оскільки тривалу ГК-терапію пацієнти 
отримують при різних захворюваннях. За останні 
20  років наші знання про епідеміологію та пато-
фізіологію цього захворювання істотно розшири-
лися, з’явилися препарати з доведеною ефектив-
ністю для його профілактики та лікування. Однак 
значна кількість досліджень свідчить про серйоз-
ні недоліки в  організації допомоги пацієнтам із  
ГК-індукованим остеопорозом. Новітні рекомен-
дації з менеджменту ГК-індукованого остеопоро-
зу ґрунтуються на стратифікації ризику переломів, 
тестуванні МЩКТ, оцінці дози ГК, що приймають 
пацієнти. Чітка структура рекомендацій та ураху-
вання різних клінічних ситуацій полегшать розу-
міння ведення таких пацієнтів та підвищать при-
хильність лікарів до їх виконання. Вони покликані 
поліпшити розуміння проблеми ГК-індукованого 
остеопорозу і  вдосконалити методи лікування 
і профілактики цього захворювання.

Таблиця 3. Рекомендації щодо подальшого лікування для профілактики розвитку ГК-індукованого 
остеопорозу

А. Дорослі віком ≥40 років, що продовжують лікування ГК, в яких відбулися переломи після ≥18 міс. лікування пероральними 
бісфосфонатами або які зазнали значної втрати мінеральної щільності кістки (≥10% на рік)

Лікування іншим класом протиостеопоротичних препаратів (терипаратид або деносумаб; або розглянути довенні бісфосфонати, якщо 
лікування вважається неефективним через погану абсорбцію або прихильність до лікування) з кальцієм і вітаміном D має переваги над 

окремим застосуванням кальцію і вітаміну D або над кальцієм і вітаміном D і тривалим пероральним бісфосфонатом.
Умовні рекомендації через дуже низьку якість доказів, що порівнюють переваги та шкоду порівняних варіантів лікування в цій клінічній 

ситуації.
Б. Дорослі ≥40 років, які пройшли 5-річне лікування пероральним бісфосфонатом, продовжують лікування ГК і нині та мають 

підвищений ризик переломів — середній та високий
Продовження активного лікування (пероральний бісфосфонат більше ніж 5 років або перехід на довенний бісфосфонат у разі поганої 

абсорбції або низької прихильності до приймання препарату) має переваги над окремим застосуванням кальцію і вітаміну D.
Умовні рекомендації з огляду на дуже низьку якість даних про переваги та шкоду в пацієнтів, які отримували ГК, але якісні дані в загальній 

літературі щодо лікування остеопорозу про переваги та шкоду постійного лікування пероральними бісфосфонатами протягом останніх 
5 років для людей із високим ризиком перелому.

В. Дорослі ≥40 років, які отримують ліки проти остеопорозу, крім кальцію і вітаміну D, які припинили лікування ГК та мають 
низький ризик переломів

Припинення протиостеопоротичного лікування, але продовження приймання кальцію і вітаміну D має переваги над продовженням 
протиостеопоротичного лікування.

Умовні рекомендації зроблені експертним консенсусом через недостатню кількість доказів та їх низьку якість.
Г. Дорослі ≥40 років, які отримують ліки проти остеопорозу, крім кальцію і вітаміну D, які припинили лікування ГК та мають 

середній і високий ризик переломів
Завершення лікування лікарським засобом проти остеопорозу після припинення застосування ГК має переваги над продовженням 

використання протиостеопоротичних засобів.
Сильна рекомендація для пацієнтів із високим ризиком ґрунтується на підставі консенсусу експертів: пацієнтам, що мають високий ризик, 

слід продовжувати лікування остеопорозу, крім приймання кальцію та вітаміну D.
Умовні рекомендації для пацієнтів із середнім ризиком через зниження ризику переломів порівняно з можливими шкодами.
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MANAGEMENT OF GLUCOCORTICOID-INDUCED OSTEOPOROSIS IN ACCORDANCE WITH RECENT RECOMMENDATIONS 
OF THE AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY (ACR’2017)

I.Yu. Golovach
Abstract
Glucocorticoid-induced osteoporosis is a metabolic bone disease that develops in the course of treatment with glucocorticoids 

because of their negative effect on both bone remodeling processes — osteoblast-mediated formation and osteoclast-mediated bone 
resorption — followed by the development of bone fractures. Bone fractures are diagnosed in more than 10% of patients receiving 
long-term glucocorticoid therapy, and vertebral fractures are detected in 30-40% of patients with radiological examination. According 
to the latest guidelines the development of glucocorticoid-induced osteoporosis is considered in cases when glucocorticoids are taken 
at a dose of ≥2.5 mg (in prednisolone equivalent) for 3 months or more. The latest recommendations (released in 2017) of the American 
College of Rheumatology (ACR) on management and treatment of patients with glucocorticoid-induced osteoporosis are presented. 
The basis of management is the stratification of fracture risk in patients who take long-term (more than 6 months) glucocorticoids 
at a dose of ≥7.5 mg/day (in prednisolone equivalent). The primary assessment of the risk of fractures is necessary during the first 
6 months from the start of glucocorticoid therapy, subsequent risk reassessments are carried out at different times depending on the 
initial risk. According to the recommendations, all patients need to optimize the intake of calcium (1000-1200 mg/day) and vitamin D 
(600-800 IU/day), and also to modify the lifestyle. Аntiresorptive treatment with oral bisphosphonates in patients with the high/
medium fractures risk is recommended. The use of drugs with a different mechanism of action or intravenous bisphosphonates is 
recommended depending on the risk of fractures, the clinical situation and the evidence base. The article presents recommendations 
for patients with glucocorticoid-induced osteoporosis, which vary depending on the age: approaches to the treatment of patients 
older and younger than 40 years are different.

Keywords: glucocorticoid-induced osteoporosis, recommendations, fracture risk, management, treatment, calcium and vitamin D, 
mineral density of bone, FRAX.

РЕВМАТОЛОГІЯ



| ПЛ, том 6, №3, 2017 | www.likar-praktik.kiev.ua 15

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ 
АНАЛИЗ РАСЧЕТНЫХ 
МЕТОДОВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ ПОЧЕК 
У ПАЦИЕНТОВ 
С ОСТЕОАРТРОЗОМ

Э.А. Михневич1, Т.П. Павлович1, 
Е.B. Леончик2, Е.А. Мытник3, 

Ю.А. Шишко4

1 Белорусский государственный 
медицинский университет, 

Республика Беларусь
2 5-я городская клиническая 

больница, Республика Беларусь
3 Республиканский 

диагностический центр, 
Республика Беларусь

4 Республиканский научно-
практический центр «Мать 

и дитя», Республика Беларусь

На сегодняшний день определение сыворо-
точной концентрации креатинина (Кр) не рассма-
тривается как достаточно чувствительный маркер 
фильтрационной функции почек, а требуется оцен-
ка скорости клубочковой фильтрации (СКФ)  [1]. 
В связи с этим наиболее широкое использование 
во врачебной практике получили формулы опреде-
ления расчетной СКФ (рСКФ): MDRD (Modification 
of Diet in Renal Disease) и  CKD-EPI (Chronic Kidney 
Disease Epidemiology Collaboration) [2, 3]. Для опре-
деления расчетного клиренса Кр (рКлКр) более 
40  лет назад предложена формула Cockroft-Gault 
(CG) [4]. Поскольку лучшим показателем функцио
нального состояния почек (ФСП) считается опре-
деление СКФ, определение КлКр по формуле CG 
уходит в прошлое. Согласно экспертам, наиболее 
приемлемым для клинической практики является 
расчет СКФ по формуле CKD-EPI, в связи с тем, что 
значение СКФ по этой формуле наиболее близко 
референтному значению [5].

Нам представилось интересным провести 
сравнительный анализ скрининговых методов 
определения СКФ среди лиц старшего возраста, 
страдающих остеоартрозом (ОА). Как правило, 
пациенты с  ОА характеризуются мультиморбид-
ностью, и  в  возрасте >65  лет количество комор-
бидных состояний может достигать 4 и более [6]. 
А  с  учетом того, что на его долю приходится до 
60-70% всех ревматических заболеваний, появле-
ние болевых синдромов у таких пациентов ставит 
перед врачом вопрос о целесообразности назна-
чения им нестероидных противовоспалительных 
средств (НПВС) [7]. При оценке формулы «эффек-
тивность/риск» лекарственных средств, в том чис-
ле и НПВС, у пациентов старших возрастных групп 
в  первую очередь учитываются риски. В  допол-
нение к этому, около 30% лиц в возрасте ˃65 лет 
имеют стабильную хроническую болезнь почек 
(ХБП) со снижением СКФ менее 60 мл/мин [8]. Та-
кой же процент пациентов с ХБП 3-й стадии опре-
деляется и среди пациентов с ОА [9].

Резюме
В статье представлены результаты сравнения у 492 пациентов с ОА, средний возраст которых составил 62,6±9,7 года, 
расчетных методов определения скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) по формулам CKD-EPI, MDRD и кли-
ренса креатинина (рКлКр) по формуле Cockroft-Gault. Значения рСКФ/рКлКр для каждой анализируемой форму-
лы и доли пациентов определялись согласно стадиям хронической болезни почек (ХБП). Средние значения рСКФ/
рКлКр сравнивались. При использовании формулы Cockroft-Gault число пациентов с ХБП III стадии было значи-
тельно ниже, чем при расчетах по формулам CKD-EPI и MDRD (p˂0,001). Средние значения рСКФ/рКлКр анали-
зируемых методов не отличались при СКФ˂60 мл/мин, а при СКФ≥60 мл/мин различий не выявлено между фор-
мулами CKD-EPI и MDRD. Средние значения в группах Cockroft-Gault и CKD-EPI не отличались при ИМТ˂25 кг/м².  
Прогностическая значимость формулы Cockroft-Gault была значительно ниже, чем формул MDRD и CKD-EPI. У па-
циентов с ОА формула CKD-EPI представляется нам более точной и наиболее приемлемой в сравнении с форму-
лами Cockroft-Gault и MDRD для определения СКФ в клинической практике.

Ключевые слова
Скорость клубочковой фильтрации, клиренс креатинина, расчетные формулы Cockroft-Gault, MDRD, CKD-EPI, хро-
ническая болезнь почек, остеоартроз.

© Э.А. Михневич, Т.П. Павлович, Е.B. Леончик, Е.А. Мытник, 
 Ю.А. Шишко

РЕВМАТОЛОГІЯ



www.likar-praktik.kiev.ua | ПЛ, том 6, №3, 2017 |16 Повернутися до змісту

Цель работы — проведение разностороннего 
сравнительного анализа расчетных методов опре-
деления СКФ с помощью формул CKD-EPI и MDRD 
и рКлКр по формуле CG у пациентов с ОА.

Материалы и методы
В исследование включено 492 пациента с сим-

птоматическим ОА, находившихся на лечении 
в ревматологическом отделении 11-й ГКБ г. Мин-
ска в период с 2011 по 2016 год. Женщины соста-
вили 68,1% (n=335). Средний возраст пациентов 
достигал 62,6±9,7 года. У каждого из них наблюда-
лось поражение коленных и/или тазобедренных 
суставов, а вовлечение суставов кистей определя-
лось у 30,1% (n=148). Полиартикулярное пораже-
ние зарегистрировано у  53,3% (n=262). Среднее 
значение визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) со-
ставило 5,65±0,9. Повышение С-реактивного про-
теина отмечалось в 23,8% (n=117) и СОЭ — в 24,6% 
(n=121) случаев. Пациенты имели II-IV рентге-
нологические стадии по Kellgren  — Lawrence: 
II  стадия  — 53,7% (n=264), III-IV стадии  — 46,3% 
(n=228). НПВС в средних дозах принимали 98,7% 
пациентов, парентерально либо перорально. Из 
коморбидной патологии наиболее часто встреча-
лась артериальная гипертензия — 80,5% (n=396); 
реже: ишемическая болезнь сердца  — 27,2% 
(n=134), хроническая сердечная недостаточность 
(ФК≥II) — 19,7% (n=97), сахарный диабет — 13,6% 
(n=67).

Критериями включения в  исследование были 
соответствующий диагностическим критериям ОА 
коленных и/или тазобедренных суставов [10, 11], 
возраст не более 75 лет, измерение роста и веса.

Критериями исключения из исследования счи-
тали морбидное ожирение (индекс массы тела 
(ИМТ) ≥40 кг/м²), декомпенсированный сахарный 
диабет, тяжелую сердечно-сосудистую и печеноч-
ную патологию, ХБП V стадии.

При поступлении в  стационар всем пациен-
там проводилось измерение роста и массы тела, 
определение общих анализов крови и мочи, био-
химического анализа крови, в  том числе и  Кр 
крови. Кр определялся по методу Яффе, с  нор-
мальными значениями до 96 ммоль/л (для жен-
щин) и до 110 ммоль/л (для мужчин). ИМТ опре-
делялся по формуле: вес (кг)/рост (м²). Значение 
рКлКр рассчитывалось по формуле CG и значения 
рСКФ  — по формулам MDRD и  CKD-EPI. Расчеты 
значений рСКФ/рКлКр проводились с использова-
нием онлайн калькулятора. Оценку ФСП осущест-
вляли в соответствии с классификационными кри-
териями ХБП (K/DOQI, 2002) [12]. Поскольку врачи 
11-й ГКБ пользуются формулой CG для определе-
ния ФСП, то при всех статистических действиях 
она принята за условно референтный метод. Со-
ответственно исследуемым формулам выделены 
группы: CG, MDRD и EPI. При сравнении средних 

значений рСКФ/рКлКр анализируемых методов 
пациенты были разделены на подгруппы по де-
мографическим и клиническим признакам: полу, 
возрасту (˂55, 55-64, ≥65  лет), ИМТ (˂25, 25-29,9 
и ≥30 кг/м²), уровню Кр, наличию сахарного диа-
бета и  согласно стадиям ХБП. Была определена 
абсолютная разница (∆) как разность между сред-
ними значениями анализируемых методов. Также 
было изучено соответствие СКФ˂60 мл/мин повы-
шенному или нормальному уровням Кр крови.

Полученные данные были подвергнуты стати-
стической обработке с использованием приклад-
ных пакетов программы STATISTICA (версия 10.0). 
Для сравнения показателей в  двух независимых 
группах использовали непараметрический крите-
рий Манна  — Уитни. При сравнении нескольких 
зависимых групп при наличии 3 градаций при-
знаков использовали ранговый дисперсионный 
анализ Фридмана и конкордацию Кендалла, при 
наличии 2 градаций признаков определялся кри-
терий Вилкоксона. Оценка различия между неза-
висимыми выборками по частоте исследуемого 
признака на основе точного критерия Фишера 
и  теста χ2. Статистическую значимость различий 
констатировали при вероятности справедливо-
сти нулевой гипотезы не менее 95,5% (p<0,05). 
Для определения прогностической ценности фор-
мульных методов вычисляли чувствительность 
(Ч), специфичность  (С), прогностическую значи-
мость положительного результата теста (ПЗППТ) 
и отрицательного результата теста (ПЗОРТ), отно-
шение правдоподобия (ОП).

Результаты и их обсуждение
1.	 Сравнивая количество пациентов в  группах 

анализируемых методов, наблюдались су-
щественные различия между ними при всех 
стадиях ХБП. При СКФ≥90  мл/мин количество 
пациентов в  группе CG было наибольшим, 
а в группе MDRD — наименьшим (табл. 1). При 
СКФ˂60 мл/мин картина поменялась: в группе 
CG выявлено наименьшее количество пациен-
тов (p˂0,001), а в группе MDRD — наибольшее 
(p˂0,001).

2.	 Средние значения рСКФ значительно отли-
чались от рКлКр как при СКФ≥90  мл/мин, так 
и при СКФ 60-89 мл/мин (p˂0,001), в то же вре-
мя при этих значениях СКФ разницы не опре-
делялось между группами EPI и  MDRD. При 
СКФ˂60 мл/мин различий между группами не 
выявлено (табл. 2).

3.	 Распределив пациентов согласно стадиям ХБП 
для каждого анализируемого метода, мы из-
учили соответствие им нормального или по-
вышенного уровня Кр крови в  исследуемых 
группах (табл.  3). При СКФ˂60  мл/мин между 
количеством случаев нормальных показателей 
Кр крови различий не выявлено во всех группах. 
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Количество случаев, где концентрация Кр крови 
выше нормы соответствовала СКФ≥90 мл/мин, 
достигало 37,1% в группе CG и было минималь-
ным в группах EPI и MDRD (р˂0,001). В группах 
EPI и MDRD при СКФ˂60 мл/мин концентрация 
Кр крови была выше нормы у большинства па-
циентов, а в группе CG — у 17,5% пациентов.

4.	 Проводя сравнение средних значений рСКФ 
и рКлКр в зависимости от клинико-демографи-
ческих признаков, различий не наблюдалось 
только при ИМТ˂25 кг/м² между группами CG 
и EPI (табл. 4).

5.	 При сравнении абсолютной разницы (∆) наи-
меньшие ее колебания наблюдаются между 
группами EPI и  MDRD по всем признакам, 
а наибольшие — между группами CG и MDRD. 
При ИМТ˂25 кг/м² значения ∆EPI-MDRD и ∆CG-
EPI имеют близкие значения, а  ∆CG-MDRD их 
превышает. Поэтому было отмечено отсут-
ствие различий при ИМТ˂25 кг/м² между ∆CG-
EPI и ∆CG-MDRD, ∆CG-EPI и ∆EPI-MDRD (табл. 5).

6.	 При определении прогностической ценности 
методов MDRD и CKD-EPI по отношению к ме-
тоду CG использовалось количество пациен-
тов со значениями СКФ/КлКр≥60  мл/мин и  
˂60 мл/мин для каждого метода. Таблица 6 де-
монстрирует, что формула CG прогностически 
менее значима, чем формулы MDRD и CKD-EPI 
с ОП менее 1 в обоих случаях.
Проведенный сравнительный анализ расчет-

ных методов оценки СКФ у пациентов с ОА пока-
зал определенные различия между расчетными 
методами MDRD, CKD-EPI и  CG. Что касается ко-
личества пациентов, то формула CG значительно 
снижала количество пациентов со СКФ˂60 мл/мин 
и увеличивала их количество при СКФ выше этого 
значения, одновременно формула MDRD давала 
наибольшее количество пациентов с  ХБП и  наи-
меньшее  — с  нормальной СКФ. Это согласуется 
с другими исследованиями [13, 14].

При сравнении средних значений рСКФ и рКлКр 
согласно стадиям ХБП только при СКФ˂60 мл/мин 
не выявлено различий между группами, что сви-
детельствует об одинаковой оценке всех методов 
при наличии ХБП. С другой стороны, при средних 
и  высоких значениях СКФ разница отсутствова-
ла при использовании формул CKD-EPI и  MDRD, 
а  формула CG завышала значения. Исследова-
ние Виллевальде  С.В. также показало, что сред-
ние значения референтного метода определения 
СКФ были сравнимы с таковыми формул MDRD и  
CKD-EPI при СКФ≥90 мл/мин [14].

Единственное отсутствие различий при срав-
нении средних значений рСКФ и рКлКр в зависи-
мости от клинико-демографических признаков 
наблюдалось при ИМТ˂25  кг/м² между группа-
ми с  использованием формул CG и  CKD-EPI. При 
изучении абсолютной разницы прослеживается 
та же тенденция. Но поскольку ожирение пред-
ставляет ведущую коморбидную патологию при 
артрозе, этот момент может быть учтен только 
у узкой когорты пациентов.

При изучении соответствия СКФ˂60  мл/мин 
нормальному уровню Кр крови все расчетные 
методы показали отсутствие разницы и  наличие 

Таблица 1. Распределение пациентов соответ-
ственно стадиям ХБП, % (n)

Уровень СКФ CG CKD-EPI MDRD Достоверность 
различий

≥90 мл/мин 51,8 
(255) 10,4 (51) 5,1 (25)

χ²=197,4; p˂0,001 (1)
χ²=264,1; p˂0,001 (2)
χ²=9,64; p˂0,001 (3)

60-89 мл/мин 38,4 
(189) 51,7 (284) 51,2 (252)

χ²=36,74; p˂0,001 (1)
χ²=16,31; p˂0,001 (2)

χ²=4,20; p˂0,05 (3)

˂60 мл/мин 9,8 (48) 31,9 (157) 43,7 (215)
χ²=5,37; p˂0,001 (1)

χ²=144,7; p˂0,001 (2)
χ²=14,54; p˂0,001 (3)

Примечание: (1) — CG и EPI, (2) — CG и MDRD, (3) — EPI и MDRD.

Таблица 2. Сравнение средних значений рСКФ 
и рКлКр согласно стадиям ХБП, Me (25-75%)

Значения 
СКФ CG CKD-EPI MDRD Влияние 

U

Досто-
верность 
различий

≥90 мл/
мин

108,0
(97,6-125,9)

95,4
(92,9-99,2)

95,0
(92-100)

U₁=2716,5
U₂=1325
U₃=610,5

p₁˂0,001
p₂˂0,001
p₃=0,770

60-89 мл/
мин

77,7
(69,5-83,5)

70,3
(64,5-79)

69,0
(63,5-76)

U₁=18870
U₂=14379
U₃=32200

p₁˂0,001
p₂˂0,001
p₃=0,050

˂60 мл/
мин

52,7
(48-55,5)

52,9
(46,8-56,8)

52,0
(46-57)

U₁=3701
U₂=5018,5
U₃=16679

p₁=0,853
p₂=0,767
p₃=0,847

Примечание: Me — медиана (25-75%); U₁ и р₁ — сравнение меж-
ду CG и EPI; U₂ и p₂ — сравнение между CG и MDRD; U₃ и p₃ — сравне-
ние между EPI и MDRD (по Манну –Уитни).

Таблица 3. Распределение пациентов с нор-
мальным и повышенным уровнями креатини-
на крови в соответствии со стадиями ХБП, % (n)

Группы 
пациентов CG CKD-EPI MDRD Достоверность 

различий
Креатинин, норма (n=252)

СКФ
≥90 мл/мин 66,7 (168) 19,8 (50) 9,9 (25)

χ²=112,6; p˂0,001 (1)
χ²=171,7; p˂0,01 (2)
χ²=9,79; p˂0,01 (3)

СКФ
60-89 мл/

мин
31 (78) 77,0 (194) 86,1 (217)

χ²=107,5; p˂0,001 (1)
χ²=157,9; p˂0,001 (2)

χ²=6,98; p˂0,01 (3)

СКФ
˂60 мл/мин 2,3 (6) 3,2 (8) 4,0 (10)

χ²=0,293; p˃0,05 (1)
χ²=1,03; p˃0,05 (2)

χ²=0,631; p˃0,05 (3)
Креатинин, выше нормы (n=240)

СКФ
≥90 мл/мин 37,1 (89) 0,4 (1) 0 (0)

F=0,221; p˂0,001 (1)
F=0,228; p˂0,001 (2)
F=0,002; p˃0,05 (3)

СКФ
60-89 мл/

мин
45,4 (109) 37,1 (89) 14,6 (35)

χ²=3,44; p˃0,05 (1)
χ²=54,33; p˂0,001 (2)
χ²=31,71; p˂0,001 (3)

СКФ
˂60 мл/мин 17,5 (42) 62,5 (150) 85,4 (205)

χ²=101,3; p˂0,001 (1)
χ²=221,6; р˂0,001 (2)
χ²=32,72; p˂0,001 (3)

Примечание: (1) — CG и EPI, (2) — CG и MDRD, (3) — MDRD и EPI.

РЕВМАТОЛОГІЯ



www.likar-praktik.kiev.ua | ПЛ, том 6, №3, 2017 |18 Повернутися до змісту

Таблица 4. Сравнение средних показателей 
между рСКФ и  рКлКр в  зависимости от разных 
признаков, M±SD
Группы па-

циентов N CG CKD-EPI MDRD Влияние Достоверность 
различий

Общая 
группа 492 92,9± 

27,1
67,4± 
16,1

62,9± 
14,8

χ²=712,5;
р˂0,01

Т₁=2767; р˂0,001
Т₂=1542; р˂0,001
Т₃=8568; р˂0,01

1. Пол

Мужской 167 83,2± 
23,9

73,0± 
15,9

69,5± 
15,0

χ²=149,9;
р˂0,001

Т₁=231; р˂0,001
Т₂=171; р˂0,001

Т₃=2614; р˂0,001

Женский 335 95,6± 
28,1

64,7± 
15,5

59,8± 
13,7

χ²=576,6;
р˂0,001

Т₁=1218; р˂0,001
Т₂=1635; р˂0,001
Т₃=691; р˂0,001

2. Возраст

˂55 лет 41 113,8± 
27,1

79,7± 
15,7

70,9± 
15,1

χ²=73,78;
р˂0,001

Т₁=8; р˂0,001
Т₂=0,00; р˂0,001
Т₃=39; р˂0,001

55-64 лет 258 101,3± 
25,3

70,6± 
14,9

65,0± 
14,2

χ²=425,7;
р˂0,001

Т₁=394; р˂0,001
Т₂=121; р˂0,001

Т₃=2101; р˂0,001

≥65 лет 193 77,2± 
20,8

60,5± 
14,9

58,4± 
14,3

χ²=220,48;
р˂0,001

Т₁=894; р˂0,001
Т₂=733,5; 
р˂0,001

Т₃=2334; р˂0,001
3. ИМТ

˂25 кг/м² 49 78,1± 
18,8

73,1± 
15,3

68,7± 
14,6

χ²=30,85;
р˂0,001

Т₁=441; р˃0,05
Т₂=239,5; 
р˂0,001

Т₃=112; р˂0,001

25-  
˂30 кг/м² 188 83,5± 

23,1
67,0± 
16,0

62,2± 
14,0

χ²=252,9;
р˂0,001

Т₁=640; р˂0,001
Т₂=386; р˂0,001

Т₃=1649; р˂0,001

≥30 кг/м² 225 102,7± 
27,5

66,5± 
16,2

61,5± 
15,2

χ²=456,9;
р˂0,001

Т₁=3; р˂0,001
Т₂=3; р˂0,001

Т₃=1678; р˂0,001
4. Сахарный диабет

Есть 67 91,2± 
25,9

63,3± 
1,54

60,6± 
15,1

χ²=97,07;
р˂0,001

Т₁=35; р˂0,001
Т₂=18; р˂0,001

Т₃=307; р˂0,001

Нет 425 93,2± 
27,3

68,0± 
16,3

63,3± 
14,8

χ²=615,4;
р˂0,001

Т₁=2222; р˂0,001
Т₂=1217; р˂0,001
Т₃=5512; р˂0,001

5. Креатинин крови

Норма 252 103,8± 
30,8

78,7± 
11,7

73,6± 
10,8

χ²=341,2;
р˂0,001

Т₁=1262; р˂0,001
Т₂=711; р˂0,001

Т₃=5512; р˂0,001

Повышен-
ный 240 81,4± 

23,0
55,5± 
10,7

51,5± 
8,5

χ²=373,8;
р˂0,001

Т₁=196; р˂0,001
Т₂=105; р˂0,001

Т₃=1524; р˂0,001
Примечание: N  — количество пациентов; Т₁  — сравнение 

между CG и EPI; Т₂ — сравнение между CG и MDRD; Т₃ — сравнение 
между MDRD и EPI.

Таблица 5. Сравнение средних показателей 
абсолютной разницы (∆) между рСКФ и  рКлКр 
в зависимости от разных признаков
Группы 
паци-
ентов

N ∆CG-EPI ∆CG-
MDRD

∆EPI-
MDRD Влияние Достоверность

различий

Общая 
группа 492 -25,5± 

20,2
-30,0± 
22,2 -4,48± 6,0 χ²=639,11;

р˂0,001

Т₁=6805; р˂0,001
Т₂=8568; р˂0,001
Т₃=2767; р˂0,001

1. Пол

Муж-
ской 157 -14,2± 

16,6
-17,7± 

5,5 -3,54± 5,5 χ²=180,0;
р˂0,001

Т₁=2230; р˂0,001
Т₂=1635; р˂0,001
Т₃=1218; р˂0,001

Жен-
ский 335 -30,8± 

19,5
-35,8± 
21,8 -4,93± 6,2 χ²=539,4;

р˂0,001

Т₁= 1135; р˂0,001
Т₂= 2614; р˂0,001
Т₃=231; р˂0,001

2. Возраст

˂55 лет 41 -34,1± 
24,5

-42,9± 
25,3 -8,78± 6,9 χ²=58,32;

р˂0,001

Т₁=64; р˂0,001
Т₂= 39; р˂0,001
Т₃= 8; р˂0,001

55-
65 лет 258 -30,7± 

20,6
-36,2± 
21,7 -5,54± 5,9 χ²=384,2;

р˂0,001

Т₁= 1428; р˂0,001
Т₂= 2101; р˂0,001
Т₃=394; р˂0,001

≥65 лет 193 -16,7± 
14,8

-18,9± 
16,7 -2,14± 4,9 χ²=203,1;

р˂0,001

Т₁= 1383; р˂0,001
Т₂=2334; р˂0,001
Т₃= 894; р˂0,001

3. ИМТ

˂25 кг/
м² 49 -4,96± 

16,3
-9,37± 
17,2 -4,41± 6,9 χ²=14,14;

р˂0,001

Т₁= 563; р˃0,05
Т₂= 112; р˂0,001
Т₃= 441; р˃0,05

25-  
˂30 кг/

м²
188 -16,4± 

14,4
-20,2± 
16,3 -3,80± 4,8 χ²=232,6;

р˂0,001

Т₁= 1398; р˂0,001
Т₂=1649; р˂0,001
Т₃=640; р˂0,001

≥30 кг/
м² 255 -36,2± 

18,0
-41,2± 
20,5 -4,98± 6,6 χ²=447,6;

р˂0,001

Т₁= 307; р˂0,001
Т₂= 1678; р˂0,001

Т₃=3; р˂0,001
4. Сахарный диабет

Есть 67 -27,9± 
20,2

-30,5± 
21,5 -2,61± 4,5 χ²=95,5;

р˂0,001

Т₁= 55; р˂0,001
Т₂= 307; р˂0,001
Т₃= 35; р˂0,001

Нет 425 -25,1± 
20,2

-29,9± 
22,3 -4,81± 6,2 χ²=544,1;

р˂0,001

Т₁=5600; р˂0,001
Т₂=5512; р˂0,001
Т₃=2222; р˂0,001

5. Креатинин крови

Норма 252 -25,1± 
21,9

-30,0± 
23,6 -4,9± 7,5 χ²=299,1;

р˂0,001

Т₁=2635; р˂0,001
Т₂=2796; р˂0,001
Т₃=1262; р˂0,001

Повы-
шен-
ный

240 -25,9± 
18,7

-29,4± 
20,5 -4,04± 6,4 χ²=343,6;

р˂0,001

Т₁= 885; р˂0,001
Т₂=1524; р˂0,001
Т₃=1262; р˂0,001

Примечание: N  — количество пациентов; Т₁  — сравнение 
между ∆CG-EPI и  ∆CG-MDRD; Т₂  — сравнение между ∆CG-MDRD и  
∆EPI-MDRD; Т₃  — сравнение между ∆CG-EPI и  ∆EPI-MDRD (метод 
Вилкоксона).

Таблица 6. Результаты сравнения данных па-
циентов, определяющих прогностическую цен-
ность анализируемых методов

Сравнивае-
мые группы

Чувствитель-
ность

Специфич-
ность ПЗПРТ ПЗОРТ ОП

CG и EPI 0,10 0,68 0,23 0,43 0,31
CG и MDRD 0,10 0,56 0,18 0,38 0,22

таких случаев в пределах 2,3-4%. Это согласуется 
с  результатами других исследований, указыва-
ющих на существование незначительного числа 
случаев сниженной СКФ при нормальном содер-
жании Кр крови [15]. Одновременно формула CG 
дала при повышенных значениях Кр крови 37,1% 
случаев СКФ≥90 мл/мин, при формулах рСКФ эта 
цифра составила менее 1%.

При изучении прогностической значимости из-
учаемых формул CG оказалась наименее значи-
мой, что подтверждает предыдущий сравнитель-
ный анализ.
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Как видно из проведенного анализа, формула 
CKD-EPI занимает как бы срединное положение 
между формулами CG и MDRD. При этом первая 
из них склонна к  завышению показателей СКФ, 
а  вторая имеет тенденцию к  их занижению. По-
этому, исходя из полученных результатов, у  па-
циентов с ОА наиболее оптимальным вариантом 
можно считать определение рСКФ по формуле 
CKD-EPI.

Выводы
На основании вышеизложенного можно сде-

лать такие выводы:
1.	 У пациентов с ОА при расчете КлКр по формуле 

Cockroft-Gault значительно уменьшалось коли-
чество пациентов с ХБП III стадии.

2.	 При повышенных уровнях креатинина фор-

мула Cockroft-Gault давала в  37,1% случаев 
СКФ≥90 мл/мин.

3.	 Средние значения рСКФ не отличались от 
рКлКр при СКФ˂60  мл/мин. При значениях 
≥60 мл/мин формула Cockroft-Gault завышала 
средние значения при сравнении с формулами 
CKD-EPI и MDRD.

4.	 При сравнении средних значений рСКФ и рКлКр 
разницы не наблюдалось только при ИМТ˂25 кг/
м² между группами, где расчет осуществлялся 
по формулам Cockroft-Gault и CKD-EPI.

5.	 При изучении прогностической значимости 
сравниваемых формул Cockroft-Gault оказа-
лась наименее значимой.

6.	 У пациентов с ОА для определения СКФ в ши-
рокой клинической практике формула CKD-EPI 
представляется наиболее приемлемой.
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COMPARATIVE ANALYSIS OF ESTIMATING EQUATIONS OF RENAL FUNCTION IN PATIENTS WITH OSTEOARTHRITIS
E.A. Mikhnevich, T.P. Pavlovich, К.B. Liaoncik, E.A. Mytnik, J.A. Shishko
Abstract
Purpose of the study was to compare the estimating equations of renal function (MDRD, CKD-EPI and Cockroft-Gault) in patients 

with osteoarthritis (OA). Methods. We compared the performance of MDRD, CKD-EPI, Cockroft-Gault equations in 492 patients with 
OA, average age — 62.6±9.7. Subgroups for analysis were defined by glomerular filtration rate, sex, age, body mass index (BMI), 
diabetes status and serum creatinine. Results. When we used Cockroft-Gault equation, the number of patients with chronic kidney 
disease stage III was lower comparing with CKD-EPI and MDRD equations (p˂0.001). Glomerular filtration rate (GFR)  / creatinine 
clearance (CrCl) means of analyzed methods didn’t differ when GFR was ˂60 mL/min. In patients with GFR≥60 mL/min differences 
were not found between CKD-EPI and MDRD equations. We found no differences between GFR/CrCl in patients with BMI˂25 kg/m². 
Diagnostic value of Cockroft-Gault equation was lower comparing with MDRD and CKD-EPI equations. Conclusions. For estimation 
of GFR in patients with OA, CKD-EPI estimating equation is more accurate and more acceptable, than the Cockroft-Gault and MDRD.

Keywords: glomerular filtration rate, creatinine clearance, Cockroft-Gault, MDRD, CKD-EPI, estimating equations, chronic kidney 
disease, osteoarthritis.
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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ 
ПАРОКСИЗМОВ ФИБРИЛЛЯЦИИ 
ПРЕДСЕРДИЙ НА КАЧЕСТВО 
ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ 
РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛЯЦИИ 
ЛЕГОЧНЫХ ВЕН
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В последние годы большое внимание уделя-
ется влиянию фибрилляции предсердий (ФП) на 
качество жизни (КЖ) пациентов. Было доказа-
но, что наличие ФП значительно снижает КЖ [1]. 
Выраженность клинической симптоматики при 
аритмии, потребность в повторных кардиоверси-
ях или невозможность достичь оптимальной ча-
стоты сердечных сокращений (ЧСС) на фоне ФП, 
а также психологический дистресс оказывают не-
гативное влияние на КЖ [2].

Улучшение КЖ является одной из целей в ле-
чении ФП  [2]. Активно изучается возможность 
улучшения КЖ с  помощью фармакологического 
или оперативного лечения [3, 4].

Возникновение рецидива после операции ста-
вит перед кардиологом вопрос о дальнейшей так-
тике — продолжение антиаритмической терапии 
(ААТ) или проведение повторной радиочастотной 
абляции (РЧА). По данным Европейского обще-
ства кардиологов, рецидивы ФП после первичной 
абляции требуют повторных операций у  20-40% 
пациентов [5].

Критерием клинического эффекта принято 
считать снижение количества числа эпизодов ФП, 
их длительности, нагрузки ФП более чем на 75% 
на фоне ААТ или без нее [5]. Однако при оценке 
эффекта необходимо также учитывать длитель-
ность ФП, тяжесть клинических проявлений, не-
обходимость электрической кардиоверсии.

Для оценки выраженности симптоматики при 
ФП Европейской ассоциацией сердечного ритма 
(European Heart Rhythm Association — EHRA) пред-
ложена соответствующая шкала. В 2014 году шка-
ла была модифицирована за счет дополнитель-
ного разделения класса 2 на подклассы 2a и  2b 
(табл. 1). Модифицированную шкалу EHRA реко-
мендовано использовать для выбора симптом-
ориентированной терапии и  выбора долговре-
менной стратегии лечения [2]. В частности, в ис-
следовании Wynn  G.J. et al. было доказано, что 
при наличии симптоматики на уровне 2b и выше 
обоснована стратегия контроля ритма (т.е. восста-
новление и удержание синусового ритма) [6].

Резюме
В статье представлены результаты оценки влияния пароксизмов фибрилляции предсердий на качество жизни 
(КЖ) пациентов после радиочастотной абляции легочных вен. Установлено, что КЖ пациентов после радио-
частотной абляции фибрилляции предсердий в соответствии со шкалой WHOQOL-BREF статистически значимо 
хуже при наличии рецидивов. Выявлены статистически значимые отрицательные корреляционные зависимо-
сти между количеством пароксизмов и КЖ пациентов. При значительном снижении КЖ (количество баллов 10 
и менее по шкале WHOQOL-BREF) следует рассмотреть вопрос о необходимости повторной абляции.

Ключевые слова
Фибрилляция предсердий, радиочастотная абляция, качество жизни.
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Таблица 1. Модифицированная шкала EHRA 
для оценки выраженности симптомов у пациен-
тов с ФП [2, 6]

Класс 
EHRA Симптомы Описание

1 Отсутствуют ФП не вызывает никаких симптомов

2a Легкие
Обычная повседневная деятельность 

не нарушается от симптомов, 
связанных с ФП

2b Умеренные

Симптомы, связанные с ФП, 
беспокоят пациента, но обычная 
повседневная деятельность не 

нарушается

3 Тяжелые
Обычная повседневная активность 

нарушается из-за симптомов, 
вызванных ФП

4 Инвалидизирующие Обычная повседневная активность 
невозможна
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В то же время не разработаны четкие кри-
терии для оценки выраженности симптомати-
ки в соответствии со шкалой EHRA. Кроме того, 
КЖ является более широким понятием, чем 
симптомность аритмии. Как уже упоминалось 
ранее, на него влияет не только выраженность 
симптомов ФП, но и ряд других факторов, свя-
занных с  аритмией (частота рецидивов, по-
требность в  кардиоверсиях, стресс, связанный 
с  ожиданием аритмии, ограничение физиче-
ской активности и  др.). В  связи с  этим возрас-
тает интерес к  анализу уровня КЖ при оценке 
эффекта РЧА, так как это может существенно по-
влиять на определение стратегии лечения и по-
казаний к повторной РЧА.

Оценка КЖ может проводиться с  исполь-
зованием различных шкал и  опросников. 
Наиболее часто у  пациентов с  кардиологиче-
ской патологией используются Миннесотский 
опросник для пациентов с  хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН)  [7], опросник 
The Short Form‑36 (SF‑36)  [8] и  опросник КЖ 
Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ)  — WHOQOL  [9]. Однако применение 
Миннесотского опросника после РЧА ЛВ огра-
ничено в связи с тем, что у этой когорты паци-
ентов, как правило, функциональный класс ХСН 
не выше II. При применении опросника SF‑36 
следует помнить, что его результаты очень за-
висимы от демографических данных и  менее 
чувствительны у  пожилых лиц с  сопутствую-
щей патологией [10]. Кроме того, он достаточ-
но сложен в  интерпретации в  практическом  
здравоохранении.

Дополнительно был разработан ряд шкал для 
оценки КЖ у пациентов непосредственно с ФП. 
В  частности, University of Toronto Atrial Fibrilla-
tion Severity Scale AFSS [11], Arrhythmia symptom 
checklist, Frequency, and Severity [12]. Но в связи 
со сложностью в интерпретации и низкой спец-
ифичностью они не получили широкого распро-
странения. Недавно была предложена шкала 
Canadian Cardiovascular Society Severity in Atrial 
Fibrillation (CCS-SAF), призванная соблюсти ба-
ланс между простотой, точностью и всесторон-
ностью [13]. Но обобщаемость этой шкалы еще 
не определена, а главное — шкала CCS-SAF име-
ет низкую корреляцию с нагрузкой ФП [10].

Опросник WHOQOL был предложен ВОЗ еще 
в  1991  году. Он разработан в  двух версиях  — 
полная (WHOQOL) и  краткая (WHOQOL-BREF). 
Краткий опросник WHOQOL-BREF состоит из 
26 пунктов, которые оценивают следующие об-
ласти: физическое здоровье, психологическое 
здоровье, социальные отношения и  окружаю-
щую среду  [9]. Опросник WHOQOL-BREF прост 
в  использовании, позволяет оценить КЖ, свя-
занное со здоровьем, учитывает такие фак-

торы: необходимость приема медикаментов, 
количество госпитализаций и физическая рабо-
тоспособность. Этот опросник валидизирован 
ВОЗ для оценки КЖ, связанного со здоровьем, 
более чем в ста странах. Однако исследований 
с  использованием его у  пациентов с  ФП в  до-
ступной литературе нет.

В связи с  вышеизложенным представляло 
интерес оценить КЖ пациентов с  использова-
нием опросника WHOQOL-BREF в  зависимости 
от числа симптомных пароксизмов у пациентов 
с пароксизмальной формой ФП.

Материалы и методы
В исследование было включено 36  пациен-

тов (25  мужчин и  11  женщин) с  пароксизмаль-
ной ФП, которым выполнялась радиочастотная 
абляция легочных вен (РЧА ЛВ) по стандартной 
методике. Средний возраст составил 51  [45,5; 
57,5] год; длительность аритмического анамне-
за — 38,5 [23,5; 80] месяцев; количество парок-
сизмов за 30 дней до РЧА ЛВ — 7 [4,5; 17,5]; на-
грузка ФП за 1 месяц — 27 [7; 53,5] часов.

В процессе наблюдения пациенты регистри-
ровали возникновение симптомных пароксиз-
мов. В  соответствии с  рекомендациями Обще-
ства сердечного ритма (Heart Rhythm Society — 
HRS), для выявления симптомных рецидивов 
ФП после РЧА ЛВ можно использовать анкети-
рование пациента  [2]. В  нашем исследовании 
с  этой целью был использован унифицирован-
ный дневник-хронокарта (ДХК), который позво-
ляет проводить количественную оценку сим-
птомных пароксизмов ФП [14].

ДХК представляет собой таблицу, в  которой 
отражаются возникшие у пациента эпизоды ФП 
за месяц наблюдения. Горизонтальные полосы 
таблицы, соответствующие датам, разделены 
на 24 клетки, которые обозначают часы суток. 
Каждый пароксизм отмечается штриховкой 
клеток, соответствующих времени пароксизма 
(общая длительность пароксизмов за месяц  — 
нагрузка ФП). В  ДХК предусмотрены также 
графы, где пациент отмечает прием препаратов, 
уровень артериального давления и  частоты 
синусового ритма, провоцирующие аритмию 
факторы, что позволяет оценить динамику 
заболевания в течение месяца.

Оценка КЖ проводилась перед операцией, 
через 1, 3, 6 и 12 месяцев после операции при 
помощи опросника WHOQOL-BREF с  градация-
ми ответов (1  — очень плохо, 2  — плохо, 3  — 
ни плохо, ни хорошо, 4  — хорошо, 5  — очень 
хорошо), на основании которого в соответствии 
с  инструкцией осуществляется подсчет баллов. 
После заполнения пациентом опросника в ана-
лиз включались вопросы из раздела 1 (КЖ, свя-
занное со здоровьем).
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В зависимости от наличия рецидива 
в  период от 3 до 6 месяцев после РЧА 
пациенты были разделены на 2 группы: 
1-я — 16 человек с рецидивом ФП по дан-
ным ЭКГ, суточного мониторирования ЭКГ 
и/или ДХК (44%), 2-я  — 20  человек без 
него (56%).

Статистическая обработка данных про-
водилась с  использованием программ 
StatSoft STATISTICA (версия 7.0), Biostat 
и SPSS (версия 23.0). Оценка сопоставимо-
сти групп производилась с использовани-
ем критерия χ2 и критерия Манна — Уит-
ни. Проводился также корреляционный 
анализ. Различия считались статистически 
значимыми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
При сравнительном анализе статисти-

чески значимых различий по полу, возра-
сту, длительности аритмического анам-
неза, количеству пароксизмов и нагрузке 
ФП за месяц до РЧА, а также наличию со-
путствующей патологии в зависимости от 
наличия рецидива не наблюдалось. При 
обследовании перед операцией показа-
тели ЭхоКГ у пациентов обеих групп были 
сопоставимы (р>0,05) и  не выходили за 
рамки нормальных значений.

В процессе наблюдения после РЧА ЛВ 
было установлено, что КЖ пациентов с наличи-
ем рецидива было статистически значимо хуже 
во всех контрольных точках наблюдения после 
операции (табл. 2).

Нужно отметить, что в  группе рецидива чис-
ло зарегистрированных пароксизмов ФП было 
выше во всех контрольных точках, они регистри-
ровались с различной частотой до конца наблю-
дения. При этом оценка пациентами своего КЖ 
в этой группе не была однородной. В связи с этим 
мы провели анализ влияния частоты и длитель-
ности симптомных пароксизмов ФП по данным 
ДХК на КЖ пациентов после РЧА ЛВ.

Пациенты с  низким КЖ (4-10  баллов) были 
выделены в  отдельную группу сравнения. Па-
циенты со средним и хорошим КЖ (11-15 и 16-
20  баллов соответственно) были объединены 
в  одну группу удовлетворительного КЖ. Был 
проведен сравнительный анализ между этими 
двумя группами. Данные приведены в  табл.  3. 
У  пациентов с  низким КЖ начиная со 2-го ме-
сяца наблюдения количество пароксизмов и на-
грузка ФП по данным ДХК были статистически 
значимо выше.

В связи с  тем, что было отмечено снижение 
КЖ пациентов при наличии у них частых парок-
сизмов ФП по данным ДХК, был проведен кор-
реляционный анализ для оценки связи между 

количеством пароксизмов и  КЖ. Были выявле-
ны следующие статистически значимые отрица-
тельные корреляционные зависимости между:
•	 количеством пароксизмов и КЖ, а также дли-

тельностью ФП и КЖ через 1 месяц (r= –0,65 
и r= –0,59 соответственно);

•	 количеством пароксизмов и КЖ, длительно-
стью ФП и КЖ через 4-6 месяцев (r= –0,54 и r= 
–0,45 соответственно);

•	 количеством пароксизмов и КЖ, длительно-
стью ФП и КЖ через 7-9 месяцев (r= –0,63 и r= 
–0,42 соответственно);

•	 количеством пароксизмов и КЖ, длительно-
стью ФП и КЖ через 10-12 месяцев (r= –0,63 
и r= –0,4 соответственно).
При дальнейшем наблюдении у  4 из 16 

(25%) человек были выполнены повторные 
операции. Одной пациентке в связи с частыми 
симптомными пароксизмами повторная РЧА 
была выполнена через 2  месяца. Трем паци-
ентам операции выполнялись по окончании 
срока наблюдения: 1  пациенту была выпол-
нена повторная РЧА ЛВ через 12 месяцев, 1 — 
эпикардиальная РЧА также через 12  месяцев, 
которая была неэффективной, и впоследствии 
ему была выполнена РЧА АВУ с имплантацией 
ЭКС, и 1 пациент отказался от повторной абля-
ции. Однако у него на фоне плохо контролиру-

Таблица 2. КЖ пациентов в  различные сроки после
операционного периода

Срок 
наблюдения

Качество жизни

Группа рецидива (n=16) Группа без рецидива 
(n=20) р

низкое среднее высокое низкое среднее высокое
1 месяц 7 8 1 0 7 13 0,0002*

3 месяца 5 9 2 0 2 18 0,0001*
6 месяцев 5 10 1 0 1 10 0,0001*

12 месяцев 5 10 1 0 1 19 0,0001*
Примечание: оценка сопоставимости групп производилась с использова-

нием критерия χ2.

Таблица 3. Количество пароксизмов и  нагрузка ФП 
в группах с удовлетворительным и низким КЖ

Показатель КЖ удовлетворительное,
Me [LQ/UQ]

КЖ низкое,
Me [LQ/UQ] р*

Количество 
пароксизмов

1 мес. 4 [3; 8] 8 [8; 112] 0,12

2-3 мес. 7 [3; 72] 15 [14; 215] 0,07

4-6 мес. 4 [1; 23] 39 [25; 226] 0,01*

7-9 мес. 3 [0; 7] 118 [24; 182] 0,002*

10-12 мес. 4 [2; 8] 145 [25; 234] 0,003*

Нагрузка ФП

1 мес. 8 [4; 21] 51 [11; 240] 0,11
2-3 мес. 24 [3; 112] 50 [48,9; 59] 0,03*
4-6 мес. 23 [6; 36] 92 [54; 135] 0,05*
7-9 мес. 2 [0; 12] 47 [26,5; 95] 0,027*

10-12 мес. 5 [1; 24] 50 [28; 124] 0,03*
Примечание: оценка сопоставимости групп производилась с использова-

нием критерия Манна — Уитни.
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емой тахисистолии при ФП стала нарастать ХСН 
и через 24 месяца ему потребовалась абляция 
АВУ и  имплантация кардиоресинхронизирую-
щего устройства. Следует отметить, что у  всех 
этих пациентов до проведения повторных опе-
раций КЖ было низким.

Выводы
Таким образом, опросник WHOQOL-BREF яв-

ляется информативным, удобным в  примене-
нии и простым способом оценки КЖ у пациен-
тов с пароксизмальной ФП после РЧА ЛВ. Увели-
чение числа пароксизмов ФП и их длительности 
ассоциировано со статистически значимо более 
низким КЖ по шкале WHOQOL-BREF. Отмечена 
обратная корреляционная зависимость между 

числом симптомных рецидивов ФП после РЧА 
ЛВ и КЖ пациентов после РЧА ЛВ.

При определении эффекта абляции следует 
учитывать не только сам факт рецидива, но так-
же их количество, длительность и  влияние на 
КЖ. Оценка влияния рецидивов на КЖ может 
быть особенно полезной при решении вопроса 
о необходимости повторной абляции. При удов-
летворительном КЖ (количество баллов более 
10 по шкале WHOQOL-BREF) возможно прове-
дение консервативной антиаритмической тера-
пии с  динамическим наблюдением пациентов. 
При значительном снижении КЖ (количество 
баллов 10 и  менее по шкале WHOQOL-BREF) 
следует рассмотреть вопрос о  необходимости 
повторной абляции.

ASSESSMENT OF INFLUENCE OF ATRIAL FIBRILLATION PAROXYSMS ON QUALITY OF LIFE OF PATIENTS AFTER  
RADIOFREQUENCY ABLATION OF PULMONARY VEINS

A.M. Karnialiuk, I.U. Karnialiuk
Abstract
The quality of life (QoL) of patients after radiofrequency ablation of atrial fibrillation according to the WHOQOL-BREF scale is 

significantly worse in the presence of relapse. Significant negative correlations between the number of paroxysms and the QoL of 
patients were revealed. If there is a significant decrease in QoL (score 10 or less on the WHOQOL-BREF scale), consideration should 
be given to the need for re-ablation.

Keywords: atrial fibrillation, radiofrequency ablation, quality of life.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ 
ГЕПАТОПРОТЕКТОРІВ 
ПРИ ЛІКУВАННІ ВАЖКОЇ 
СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ 
У ХВОРОЇ З МІТРАЛЬНО-
АОРТАЛЬНОЮ ВАДОЮ СЕРЦЯ 
(клінічний випадок)

Є.Х. Заремба, О.В. Заремба-
Федчишин, О.В. Заремба, Н.О. Рак, 

О.В. Смалюх, М.М. Вірна

Львівський національний 
медичний університет 
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Хвора О., 1967 р.н., надійшла до кардіологічно-
го відділення КМКЛШМД м. Львова 11.05.2016 р. 
зі скаргами на різку задишку в  стані спокою та 
під час незначного фізичного та психоемоційного 
навантаження, відчуття прискореного серцебит-
тя, набряки на нижніх кінцівках, запаморочення, 
потемніння в  очах, сухий кашель, різку загальну 
слабкість, втому, зниження працездатності.

Вважає себе хворою протягом останніх 3,5 ро-
ків, коли після перенесеного грипу почала відмі-
чати різку задишку в стані спокою, сухий кашель, 
підвищення температури тіла до 38  ˚С, відчуття 
прискореного серцебиття, перебої в роботі серця, 
набряки на нижніх кінцівках, загальну слабкість 
та зниження працездатності. Лікувалася в  стаці-
онарі, на цей час стан хворої був важким. Після 
встановленого діагнозу, проведеного лікування 
та стабілізації загального стану хвора постійно 
2-3 рази на рік лікувалася амбулаторно та стаціо-
нарно. Після останнього стаціонарного лікування 
(01.03.2016), враховуючи дані ехо-КГ (29.02.2016): 
дилятація лівих камер серця. Товщина стінок ліво-
го шлуночка — норма. Недостатність МК +4. Не-
достатність АК +1. Скоротливість міокарда лівого 
шлуночка знижена: ФВ  — 25%. Легенева гіпер-
тензія. Рідина в  порожнині перикарда +0,3  см. 
Рідина в  плевральній порожнині не візуалізуєть-

ся, хвора в  задовільному стані була виписана та 
скерована на консультацію щодо можливого про-
ведення протезування на клапанах серця. Після 
огляду пацієнтки було призначено оперативне 
втручання, до якого її готували. З невідомих при-
чин оперативне втручання не відбулося. Хворій 
запропонована пересадка серця. Загальний стан 
хворої після проведеної медикаментозної терапії 
погіршувався, 11.05.2016 р. хвора у важкому стані 
була виписана зі стаціонару з діагнозом: вираже-
на мітральна недостатність. Виражена тристулко-
ва недостатність. Виражена легенева гіпертензія. 
Стан після перенесеного міокардиту (2012  р.), 
хронічний перебіг. ХРХС. СН IIБ із різко зниженою 
функцією лівого шлуночка. NYHA IV. Хвора госпі-
талізована в кардіологічне відділення КМКЛШМД 
для подальшого продовження лікування.

Зростала та розвивалася в задовільних соціаль-
но-побутових умовах. Спадковий та алергологіч-
ний і  професійний анамнез не обтяжений. Пере-
несені захворювання: часті ГРВІ, ангіни, пневмонія 
(2012 р.). Вірусний гепатит, венеричні захворюван-
ня, алкоголь, куріння, туберкульоз заперечує.

Стан хворої важкий. Свідомість ясна. Положен-
ня активне. Будова тіла правильна, конституція 
нормостенічна. Шкірні покриви та видимі слизові 
блідого кольору, чисті, вологі. Підшкірно-жирова 
клітковина розвинена помірно. Кістково-суглобо-
ва система — без видимих деформацій. Набряки 

Резюме
У  статті описано клінічний перебіг хронічної ревматичної хвороби серця, ускладненої міокардитом вірусної 
етіології, важкий ступінь, важка мітрально-аортальна недостатність, сучасні методи діагностики та лікування.
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на нижніх кінцівках. Лімфатичні вузли не збільше-
ні. Температура тіла 36,8 ˚С.

Дихання носом вільне, не утруднене. Грудна 
клітка нормостенічної форми. Обидві полови-
ни грудної клітки симетричні, рівномірно беруть 
участь в акті дихання. При пальпації грудна клітка 
неболюча. Голосове тремтіння проводиться з обох 
боків. Перкуторно над легенями ясний легене-
вий звук, аускультативно дихання різко ослабле-
не в  нижніх відділах легень, частота дихання  — 
28 уд/хв.

Ділянка серця без деформації. Патологічної 
пульсації судин шиї не виявлено. Верхівковий по-
штовх пальпується в 5 міжребер`ї на 1,5 см уліво 
від середньоключичної лінії. Межі серця зміщені 
на 1,5 см. Аускультативно: тони серця різко осла-
блені, ритмічні, систолічний шум над верхівкою. 
Частота серцевих скорочень — 108 уд/хв, пульс — 
108 уд/хв, задовільного наповнення та напружен-
ня. Артеріальний тиск (АТ) — 85/60 мм рт. ст.

Язик обкладений білим нальотом. Слизова 
рота блідо-рожева. Зів гіперемований. Мигдали-
ки атрофовані. Живіт не збільшений у  розмірах, 
доступний поверхневій і  глибокій пальпації, не-
болючий. При аускультації вислуховуються перис-
тальтичні шуми. Печінка виступає на 3  см із-під 
краю реберної дуги, нижній край при пальпації 
заокруглений, болючий. Селезінка не пальпуєть-
ся. Стілець без патології.

Ділянка нирок не змінена, при пальпації нирки 
неболючі. Симптом Пастернацького (±) з обох бо-
ків. Сечовипускання вільне, діурез знижений.

Загальний аналіз крові 12.05.2016 р.: гемогло-
бін — 102 г/л, лейкоцити — 6,5х109/л (е – 0%, п — 1%, 
с — 75%, л — 19%, м — 5%), ШОЕ — 20 мм/год; біо-
хімічні показники крові: АлАТ — 1084 Од/л, АсАТ — 
260 Од/л, білірубін загальний — 77,72 мкмоль/л, 
білірубін прямий  — 39,51  мкмоль/л, креати-
нін — 127 мкмоль/л, сечовина — 14,89 мкмоль/л, 
тимолова проба  — 2,25  од., сечова кислота  — 
878  мкмоль/л; ревмопроби: СРБ  — 24  мг/мл, 
АСЛО — 200 МО/мл, ревмофактор негативний, се-
ромукоїди — 0,571 ум.од.; загальний аналіз сечі: 
білок — 0,198 г/л, лейкоцити — 40-50 у полі зору, 
епітелій — 1-2 в полі зору; ліпідограма: загальний 
холестерин — 2,79 мМ/л, ХС ЛПВЩ — 0,62 мМ/л, 
ХС ЛПНЩ — 1,76 мМ/л, ХС ЛПДНЩ — 0,41 мМ/л, 
тригліцериди  — 0,90  мМ/л, коефіцієнт атероген-
ності — 3,5; коагулограма: протромбіновий час — 
23˝, протромбіновий індекс — 65,2%, фібриноген 
плазми — 5,4 г/л, β-нафтоловий тест негативний.

Проведене лікування: ампіцилін (1,0 в/м 
4 рази на день), преднізолон (30 мг в/м 1 раз на 
день), сульфокамфокаїн (в/м 2,0), гідрокортизон 
(50 мг в/м 1 раз на день), клексан (0,4 п/ш 1 раз 
на день), аспірин-кардіо (100 мг 1 раз увечері), ди-
гоксин (0,5 в/в стр. пов. 1 раз на день), гепа-мерц 
(10,0 в/в крап. 1 раз на день), гепа-мерц (1 паке-

тик 1  раз на день), поляризуюча суміш (глюко-
за 5% 200,0 + інсулін 4 ОД + аспаркам 10,0 + ри-
боксин 10,0 в/в 1  раз на день), корвітин (0,5 в/в 
крап. 2 рази на день), нейрорубін (2,0 в/м 2 рази 
на день), проспан (1 таб. 3 рази на день), хофітол 
(2 таб. 2 рази на день).

16.05.2016 р. стан середньої важкості, задишка 
під час мінімального фізичного навантаження, від-
чуття прискореного серцебиття, різкої загальної 
слабкості. Дихання через ніс вільне. ЧД — 22/хв.  
При аускультації легень — дихання жорстке, осла-
блене в  нижніх відділах легень. Судини шиї не 
візуалізуються. Ділянка серця без змін, верхівко-
вий поштовх у 5 міжребер’ї, на 1 см уліво від се-
редньоключичної лінії. Тони ослаблені, ритмічні, 
систолічний шум над верхівкою, ЧСС — 75 уд/хв. 
АТ — 90/60 мм рт. ст. Язик вологий, обкладений 
білим нальотом, живіт не збільшений, округлої 
форми, бере участь в  акті дихання, неболючий. 
Печінка виступає з-під реберної дуги на 1,5  см, 
селезінка не пальпується. Стілець — один раз на 
добу. Ділянки нирок та сечового міхура не зміне-
ні, нирки не пальпуються, симптом Пастернаць-
кого — негативний з обох боків, діурез достатній. 
Набряки відсутні. Відмічена позитивна динаміка 
змін лабораторних показників: біохімічний аналіз 
крові: АлАТ — 490 Од/л, АсАТ — 109 Од/л, біліру-
бін загальний  — 31,61  мкмоль/л, білірубін пря-
мий — 16,92 мкмоль/л, креатинін — 98 мкмоль/л, 
сечовина  — 9,48  мкмоль/л, сечова кислота  — 
340 мкмоль/л, білок — 68 г/л, альбумін — 38,4 г/л; 
СРБ — 24 мг/мл, АСЛО — до 200 МО/мл, ревмо-
фактор негативний, серомукоїди — 0,494 ум. од.; 
загальний аналіз сечі: білок — 0,033 г/л, лейкоци-
ти — 10-12 у полі зору, епітелій — 3-4 в полі зору, 
циліндри гіалінові — 3-4 в полі зору. До лікуван-
ня додано: гептрал (400,0 в/в крап.), верошпірон 
(25  мг 1  раз на день), панангін (1  таб. 3  рази на 
день), квертин (40 мг 1 таб. 3 рази на день), нітро-
ксолін (0,005 мг 1 таб. 3 рази на день).

20.05.2016  р. рентгенологічне дослідження 
органів грудної клітки (рис. 1). Справа, у середній 
частці наявне гомогенне, середньої інтенсивнос-
ті, без чітких контурів інфільтративне затемнення. 
Правий корінь інфільтрований. Контури склепіння 
діафрагми чіткі, синуси вільні. Соr — дещо поши-
рене вліво. Висновок: рентгенкартина характерна 
для правобічної пневмонії з локалізацією в серед-
ній частці. Доцільно рентгенконтроль після анти-
біотикотерапії.

Загальний аналіз крові: гемоглобін — 107 г/л, 
еритроцити  — 3,2х1012/л, тромбоцити  — 
224,0х109/л, лейкоцити — 12,4х109/л (е – 0%, п — 
3%, с — 76%, л — 13%, м — 8%), ШОЕ — 16 мм/год, 
цукор крові — 6,3 ммоль/л. У лікування внесено 
корективи: ампіцилін замінено на цефтриаксон 
(1,0 в/м 2 рази на день), лазолван (4,0 в/в пов. стр. 
1 раз на день), фуросемід (40 мг 1 раз на день).
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24.05.2016 р.: АлАТ — 39 Од/л, АсАТ — 41 Од/л, 
білірубін загальний  — 16,89  мкмоль/л, білі-
рубін прямий  — 11,47  мкмоль/л, креатинін  — 
87  мкмоль/л, сечовина  — 8,23  мкмоль/л, сечо-
ва кислота  — 160  мкмоль/л; СРБ  — до 6  мг/мл, 
АСЛО — до 200 МО/мл, ревмофактор негативний, 
серомукоїди  — 0,271  ум. од.; загальний аналіз 
сечі: білок — 0,165 г/л, лейкоцити — 40-45 у полі 
зору, епітелій — 3-5 у полі зору.

Ехо-КГ. Виражена дилятація лівих камер серця. 
Товщина стінок лівого шлуночка — норма. Вира-
жена недостатність МК +4 за рахунок систолічної 
рестрикції стулок. Недостатність АК — до +1. Ско-
ротливість міокарда лівого шлуночка знижена: 
ФВ — 18%. Діастолічна дисфункція: III тип. Легене-
ва гіпертензія помірна. Гідроперикард  — 0,5  см. 
Рідина в плевральній порожнині справа в синусі.

УЗД органів черевної порожнини та щитопо-
дібної залози. Печінка 155 мм, збільшена, струк-
тура зерниста, зниженої ехогенності, жовчні про-
токи не розширені, судини розширені, об’ємних 
утворів не виявлено. Холедох не розширений. 
Жовчний міхур скорочений. Підшлункова за-
лоза  — норма, структура зерниста, підвищеної 
ехогенності, об’ємних утворів не виявлено. Нир-
ки розміщені типово. Права нирка: розміри  — 
норма, кірковий шар не потовщений  — 19  мм, 
ехогенність знижена. ЧМС не розширена, без 
затримки сечі, конкременти — 5,3 мм. Ліва: роз-
міри  — норма, кірковий шар не потовщений  — 
18  мм, ехогенність знижена. ЧМС не розшире-
на, без затримки сечі, солі. Об’ємних утворів 
не виявлено. Селезінка  — 140×62  мм. У  правій 
плевральній порожнині в синусах виявлена рі-
дина. Щитоподібна залоза: локалізація типова. 
Перешийок: 4,9  мм; права частка  — 16, 16, 48, 
V=6,3 мм; ліва частка — 18, 15, 47, V=6,6 мм. Не
однорідна. У  правій частці гіпоехогенний вузол 
6,7 мм. Ехогенність знижена. Васкуляризація не-
значно підвищена. Висновок: гепатоспленомега-

лія. Застійна печінка. Сечокам’яна хвороба. Дріб-
новузловий зоб.

До лікування додано: метилпред (4 мг за схе-
мою), дигоксин (0,25 мг 2 рази на добу, 2 дні ви-
хідних), супрастин (1 таб. 2 рази на день), кальцію 
глюконат (10,0 в/в пов. стр.).

Повторне рентгенологічне дослідження орга-
нів грудної клітки 27.05.2016 р. (рис. 2). Рентген-
картина без динаміки порівняно з  попереднім 
рентгендослідженням (20.05.2016 р.). Затемнення 
в  середній частці утримується (середньочастко-
вий синдром?). Доцільно КТ-обстеження ОГК.

30.05.2016 р. хвору надалі турбує задишка під 
час мінімального фізичного навантаження, загаль-
на слабкість. При аускультації легень  — дихання 
жорстке, ослаблене в  нижніх відділах легень. 
ЧД — 22/хв. Тони серця — ослаблені, ритмічні, сис-
толічний шум над верхівкою. АТ — 90/60 мм рт. ст. 
ЧСС  — 79  уд/хв. Живіт при пальпації м’який, не-
болючий. Печінка виступає з-під реберної дуги 
на 1,5 см, діурез достатній. Набряки відсутні. Біо-
хімічний аналіз крові: АлАТ — 60,9 Од/л, АсАТ — 
22,9 Од/л, білірубін загальний — 23,08 мкмоль/л, 
білірубін прямий — 11,83 мкмоль/л, креатинін — 
102  мкмоль/л, сечовина  — 8,62  мкмоль/л, се-
чова кислота  — 290  мкмоль/л, білок  — 65,1  г/л, 
альбумін — 37,5 г/л, цукор крові — 3,3 ммоль/л; 
загальний аналіз крові: гемоглобін — 82 г/л, ери-
троцити — 2,5х1012/л, тромбоцити — 224,0х109/л, 
лейкоцити — 7,5х109/л (е – 3%, п — 0%, с — 59%, 
л  — 33%, м  — 5%), ШОЕ  — 20  мм/год. Загаль-
ний аналіз сечі: білок  — 0,033  г/л, лейкоцити  — 
8-12 у полі зору, епітелій — 4-6 у полі зору.

Комп’ютерна томографія органів грудної по-
рожнини 31.05.2016  р. (рис.  3). Консолідація ле-
геневої тканини 4-го сегмента правої легені кли-
ноподібної форми розмірами 56×35  мм, на тлі 
консолідації визначаються розширені, деформо-
вані просвіти бронхів, ліва легеня без видимих 
об’ємних утворів, незначна кількість рідинного 

Рис.  1. Правобічна пневмонія з  локалізацією 
в середній частці

Рис. 2. Затемнення в середній частці (серед-
ньочастковий синдром?)
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вмісту в  правому плевральному синусі, в  пара-
трахеальній зоні визначаються лімфатичні вузли 
до 10  мм, деструктивних змін хребців у  зоні об-
стеження не виявлено. Висновок: інфільтративні 
зміни 4-го сегмента правої легені. Медіастиналь-
на лімфаденопатія. Доцільно бронхоскопія, кон-
сультація фтизіатра.

Консультація проф. Сахелашвілі М.І. 01.06.2016 р. 
Для уточнення етіології процесу справа взяте харко-
тиння на МБТ. Після одержання результатів бакоб-
стеження повторна консультація.

При виписці зі стаціонару (01.06.2016  р.) стан 
хворої з покращенням. Об’єктивно: шкіра звичай-
ної вологості, чиста, температура тіла  — 36,6  °C, 
у  легенях при аускультації  — жорстке дихання, 
ЧД  — 18/хв. Тони серця  — ритмічні, звучні, сис-
толічний шум над верхівкою, пульс  — 73  уд/хв, 
АТ — 100/70 мм рт. ст. Живіт — м’який, неболю-
чий, печінка — по краю реберної дуги, діурез до-
статній, набряки відсутні. Виписана з  діагнозом: 
хронічна ревматична хвороба серця, активна 
фаза, активність ІІI. Стан після перенесеного міо-
кардиту (2012 р.), важкий ступінь, хронічний пере-
біг. Мітральна недостатність (МК  +4). Аортальна 
недостатність (АоК +1). Синусова тахікардія (від 
11.05.2016  р.). Ексудативний перикардит. Право-
бічний ексудативний плеврит. Помірна легенева 
гіпертензія. СН ІІI ст., ФК ІV зі зниженою систоліч-
ною функцією ЛШ (ФВ  – 18%). Діастолічна дис-
функція лівого шлуночка III тип. Дрібно-вузловий 
зоб. Хронічний декомпенсований тонзиліт. Ін-
фільтративні зміни 4-го  сегмента правої легені. 
Медіастинальна лімфаденопатія. ДН III  ст. Гепа-
тоспленомегалія. Сечокислий діатез. Хронічний 

калькульозний пієлонефрит у  стадії загострення. 
ХХН II ступеня. Анемія середнього ступеня важко-
сті. Порушення толерантності до глюкози. Надано 
такі рекомендації: дотримання умов праці та від-
починку, контроль АТ, ЧСС, дієтотерапія з  обме-
ження рідини та солі, збагачена вітаміном С, сана-
ція хронічних вогнищ інфекції, полоскання горла 
перекисом водню, шалфеєм, ромашкою, біцилі-
нопрофілактика, біцилін‑5 1,5 млн 1 раз на місяць 
постійно, метипред 4 мг, платогрил (75 мг 1 таб. 
1 раз на день), аспірин-кардіо (100 мг 1 таб. 1 раз 
на день), дигоксин (0,25 мг 1 таб. 1 раз на день, 
окрім вихідних), торсид (20 мг 1 таб. 1 раз на три 
дні), панангін (по 1 таб. 3 рази на день), еплетор 
(25 мг по 1 таб. 1 раз на день зранку), гепа-мерц 
(по  1 пак. 1  раз на день), нітроксолін (0,005  по 
1 таб. 3 рази на день протягом двох тижнів), збір 
трав нирковий, повторна консультація фтизіа-
тра з можливою госпіталізацією в спеціалізоване 
відділення, спостереження сімейним лікарем, 
кардіологом, пульмонологом.

Після стаціонарного лікування у фтизіопульмо-
нологічному центрі діагноз туберкульозу не під-
твердився. Хвора виписана в задовільному стані: 
задишка в стані спокою та набряки на нижніх кін-
цівках відсутні, відчуття прискореного серцебиття 
не турбувало, подальше продовження амбулатор-
ного лікування.

Через 7 місяців стан хворої  — з  покращен-
ням, задишки, серцебиття не відмічає. Лабо-
раторні показники покращилися. Біохімічний 
аналіз крові: АлАТ — 17 Од/л, АсАТ — 24 Од/л, бі-
лірубін загальний — 23,38 мкмоль/л, білірубін пря-
мий  — 8,72  мкмоль/л, креатинін  — 85  мкмоль/л, 

сечовина  — 4,75  мкмоль/л; цу-
кор крові — 4,2 ммоль/л; загаль-
ний аналіз крові: гемоглобін  — 
121  г/л, лейкоцити  — 5,3х109/л 
(е – 3%, п — 0%, с — 56%, л — 
32%, м  — 9%), ШОЕ  — 8  мм/
год; СРБ — до 6 мг/мл, АСЛО — 
до 200  МО/мл, ревмофактор 
негативний, серомукоїди  —  
0,209 ум. од.; коагулограма: про-
тромбіновий час  — 19˝, про-
тромбіновий індекс  — 79,9%, 
фібриноген плазми  — 4,9  г/л. 
На ехо-КГ: дилятація лівих камер 
серця. Товщина стінок ЛШ  — 
норма. Важка недостатність 
МК — +3+4, систолічна рестрик-
ція стулок. Недостатність АК  — 
+1, скоротливість міокарда ЛШ 
знижена: ФВ  — 25%. Помірна 
легенева гіпертензія. Хворій ре-
комендована повторна консуль-
тація кардіохірурга з приводу ко-
рекції вади серця.Рис. 3. Інфільтративні зміни 4-го сегмента правої легені
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Гепатопротектори (новолат. hepatoprotectoria, 
від латин. hepar — печінка і protect — захищати) — 
група лікарських засобів природного (тваринного 
і  рослинного) та синтетичного походження, які 
підвищують стійкість клітин печінки до патологіч-
них впливів, посилюють їх антитоксичну функцію 
і сприяють відновленню порушених функцій гепа-
тоцитів. За анатомо-терапевтично-хімічною кла-
сифікацією належать до групи A05 — засоби для 
лікування захворювань печінки і  жовчовивідних 
шляхів [2, 4].

У нашої пацієнтки спостерігалося порушення 
функції печінки. Завдяки застосування гепатопро-
текторів було відмічено досить швидку нормалі-
зацію біохімічних показників крові та покращення 
стану хворої. Так, було відмічено позитивний до-
свід у  застосуванні гепа-мерцу та гептралу. Гепа-
мерц (L-орнітин-L-аспартат) складається з  двох 
амінокислот, що беруть участь у метаболізмі аміа-
ку та його перетворенні в сечовину, в метаболізмі 
глутаміну. Синтез сечовини відбувається в навко-
лопортальних гепатоцитах, де орнітин аспартат ви-
ступає як активатор двох ферментів: орнітин кар-
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бамоїлтрансферази і  карбамоїлфосфат синтази, 
а також як субстрат для синтезу сечовини. Синтез 
глутаміну відбувається в навколовенозних гепато-
цитах. За несприятливих умов аспартат і дикарбо
ксилат, включаючи продукти метаболізму орнітину 
аспартату, адсорбуються в клітинах і використову-
ються для зв’язування аміаку у  формі глутаміну. 
Глутамат — амінокислота, що зв’язує аміак як у фі-
зіологічних, так і в патологічних умовах. Отримана 
амінокислота глутамін не тільки нетоксична фор-
ма для виведення аміаку, але й активує важливий 
цикл сечовини (внутрішньоклітинний обмін глута-
міну). Вважають, що стабілізація функції гепатоци-
тів та усунення реактивних холестатичних станів 
виникає внаслідок зниження токсичного впливу 
на паренхіму печінки. З  огляду на це гепа-мерц 
розглядають як ефективний детоксикант. Гептрал 
(S-аденозилметіонін)  — головний донор метиль-
ної групи, що бере участь у більшості біологічних 
реакцій і забезпечує баланс азоту в організмі. Не-
достатність адеметіоніну при холестазі сприяє ци-
толізу гепатоцитів. Є природним антиоксидантом 
та антидепресантом [2, 13].

EFFECTIVENESS OF HEPATOPROTECTORS IN THE TREATMENT OF SEVERE HEART FAILURE IN A PATIENT WITH MITRAL-AORTIC 
HEART DISEASE (CLINICAL CASE)

Zaremba Ye.Kh., Zaremba-Fedchyshyn O.V., Zaremba O.V., Rak N.O., Smaliukh O.V., Virna M.M.
Abstract
The article describes the clinical course of chronic rheumatic heart disease, complicated by myocarditis of viral etiology, severe 

degree, severe mitral-aortic insufficiency, modern methods of diagnosis and treatment.
Keywords: chronic rheumatic heart disease, viral myocarditis, severe mitral-aortic defect, hepatoprotectors.
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Щорічно у світі близько 9,4 млн людей поми-
рає від серцево-судинних захворювань (ССЗ), се-
ред них 51% — від інсульту і 45% — від ішемічної 
хвороби серця (ІХС). За прогнозом, до 2030 року 
смертність сягне близько 23,6 млн осіб. Україна 
посідає одне з перших місць серед країн Євро-
пи за рівнем смертності та інвалідності від ССЗ 
та інсультів. Кількість дорослих осіб, які мають 
хвороби системи кровообігу, становить близько 
26,1  млн (57,5%) населення, з  них працездат-
ного віку — 9,6 млн. За останні 25 років поши-
реність ССЗ серед населення зросла в  3  рази, 
а рівень смертності від них збільшився на 45%. 
Левова частка серед цих причин припадає на 
працездатне населення країни, що лягає вели-
ким тягарем на економіку країни. Тож основні 
витрати держави йдуть на госпіталізацію та на-
дання медичної допомоги протягом тривалого 
періоду. Тож втрачає не тільки економіка країни 
(хвороби серця, інсульт і  діабет знижують ВВП 
від 1 до 5%), але й кожна окрема родина, яка 
витрачає на медичну допомогу до 30% річних 
доходів родини.

Із наведеного вище стає зрозуміло, що сер-
цево-судинні хвороби в усьому світі залишають-
ся найактуальнішою проблемою людства й по-
требують більш уважного та ретельного підходу 
в боротьбі з ними. У зв’язку з цим особливе зна-
чення набуває винахід нових і більш ефективних 
препаратів для лікування і профілактики цих за-
хворювань. Такою речовиною може стати ресве-
ратрол. Цікавий факт, що популярність ресвера-
тролу зросла після його виявлення у червоному 
вині. Тоді серед науковців з’явилися гіпотези про 
те, що саме його дія пояснює «французький па-
радокс», що характеризується низьким рівнем 
ССЗ серед населення Франції, яке вживає значну 
кількість насичених жирів у  поєднанні з  помір-
ним споживанням червоного вина [1]. Однак рес-
вератрол лише частково пояснює «французький 
парадокс», адже дієта і спосіб життя також віді-
грають значну роль [2]. Автором цього феномену 
по праву став Serge Renaud, який у 1991 р. допо-
вів про результати епідеміологічного досліджен-
ня MONICA. За результатами цього дослідження, 
смертність від ССЗ була найменшою у світі серед 
населення Франції порівняно з  такими країна-

Резюме
У статті наведено клінічні ефекти ресвератролу та біологічно активних речовин, які містяться у вині та кісточках 
винограду, що присутні на українському ринку в натуральному комплексі Ресверазин/Resverasin®, у пацієнтів із 
серцево-судинними захворюваннями за даними міжнародної літератури. Наявна доказова база продемонстру-
вала позитивну динаміку використання цих компонентів у міжнародній практиці як для профілактики серцево-
судинних захворювань у пацієнтів із порушенням ліпідного та вуглеводного обмінів, із надлишковою масою тіла, 
ожирінням, метаболічним синдромом, так і в пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями для посилення 
ефективності стандартної терапії.
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ми, як Англія, Австрія, Німеччина, Данія, де вжи-
вання насичених жирів таке саме, як і у Франції. 
Serge Renaud пояснює цей феномен регулярним 
та помірним вживанням середньостатистичним 
французом червоного столового виноградного 
вина. В  іншому дослідженні, яке проводилось 
у Копенгагені, також було показано (6051 чоловік 
і 7234 жінки віком 30-70 років), що помірне вжи-
вання вина було пов’язано з меншою смертністю 
від ССЗ і цереброваскулярних захворювань.

Одними з  основних сполук, якими частково 
пояснюють «французький парадокс», є ресвера-
трол та біологічно активні речовини, які містять-
ся у вині та кісточках винограду. Цей унікальний 
натуральний комплекс входить до ТМ Ресвера-
зин фітофармацевтичної компанії «Нутрімед». 
До складу Ресверазину входить 150 мг ресвера-
тролу, 100 мг екстракту вина та 50 мг екстракту 
кісточок винограду, що вдало відрізняє цей пре-
парат від інших монопрепаратів, представлених 
на ринку України.

Із літератури відомо, що ресвератрол  — 
стильбеноїд (3,5,4’-тригідрокси-транс-стильбен), 
природний поліфенол, фітоалексин, який виро-
бляється в 72 різних видах рослин у відповідь на 
дію шкідників та несприятливих погодних умов, 
особливо багато його у виноградній шкірці, ара-
хісі та японському горці.

Уперше ресвератрол згадується в статті япон-
ця Мічіо Такаока в  1939 році, який виділив ре-
човину з отруйної, але лікарської рослини роду 
Чемериця. Ресвератрол має дві ізомерні форми: 
транс-ресвератрол і  цис-ресвератрол. Вважа-
ється, що транс-ресвератрол  — це його більш 
активна форма.

Ресвератрол має здатність подовжувати жит-
тя, справляє потужну антиоксидантну, протиза-
пальну, кардіопротекторну, нейропротекторну, 
протипухлинну та антидіабетичну дію  [3]. Екс-
тракт вина містить органічні кислоти, поліфено-
ли та мінерали, такі як магній, цинк, калій і мар-
ганець. Поліфеноли червоного вина справляють 
антиоксидантну, протизапальну дію, попере
джають агрегацію тромбоцитів та покращують 
ліпідний метаболізм. Мікроелементи екстракту 
вина здатні посилювати активність антиокси-
дантної системи захисту організму шляхом ка-
талізу антиоксидантних ферментів [3]. Екстракт 
кісточок винограду містить антоціанідини, ка-
техіни та проантоціанідини В, які справляють 
антиоксидантну, протизапальну, імуностимулю-
ючу, вазодилятуючу та протипухлинну дію  [4]. 
Саме тому їх поєднання (екстракт вина, екстракт 
кісточок винограду) в  комплексі з  ресвератро-
лом потенціює їх позитивний вплив на серцево-
судинну систему.

Доклінічні дослідження дозволили науков-
цям ідентифікувати молекулярні мішені рес-

вератролу  — SIRT‑1, AMPK, Nrf2, NFkB. Осно-
воположником розуміння ролі генів-сіртуїнів 
у  розвитку вікових захворювань та старіння є 
David Sinclair. Він та інші науковці опублікува-
ли результати досліджень, а  саме що ресвера-
трол здатен активувати ген SIRT‑1, який подо-
вжує життя дріжджів  [5]. У  співпраці з  іншими 
фахівцями було встановлено, що ресвератрол 
подовжує термін життя черв’яків через індук-
цію гена SIRT‑1 [6]. У дослідженні David Sinclair, 
опублікованому в журналі Nature у 2006 р., було 
виявлено, що ресвератрол подовжує життя ми-
шей, які споживали їжу з високим вмістом жи-
рів, у середньому на 15% порівняно з мишами, 
в яких було ожиріння та які не отримували рес-
вератрол. Наступні роботи показали здатність 
молекули імітувати ефект обмеження калорій 
та сповільнювати розвиток вікових захворювань 
у мишей, таких як ССЗ, катаракта, цукровий діа-
бет [7]. Інтерес до ресвератролу досяг максиму-
му завдяки цим відкриттям. Та для пересічно-
го практикуючого лікаря набагато цікавіше та 
важливіше дізнатись про його клінічний ефект 
у людей.

Як зазначалося вище, ССЗ, які включають ІХС, 
атеросклероз, АГ, а також цереброваскулярні за-
хворювання, цукровий діабет II типу (ЦД), ожи-
ріння, метаболічний синдром, та їх ускладнення, 
такі як інсульт, ІМ, серцева та ниркова недостат-
ність, посідають перше місце серед причин пе-
редчасної смерті та інвалідності. Такі стани, як 
підвищений рівень холестерину і глюкози крові, 
призводять до порушення ліпідного та вуглевод-
ного обмінів, підвищений рівень АТ, надлишкова 
маса тіла чи ожиріння є чинниками ризику ССЗ та 
головною причиною їх ускладнень. Профілактич-
ні засоби, спрямовані на корекцію рівня ліпідів 
і  глюкози крові та рівня АТ, знижують ризик ви-
никнення ССЗ та їх ускладнень. Важливим аспек-
том профілактики ССЗ є адекватне лікування, яке 
проводиться відповідно до чинних уніфікованих 
клінічних протоколів.

Із багатьох проведених досліджень відомо, 
що найбільш визнана дія ресвератролу — про-
типухлинна та кардіопротекторна. Перше до-
слідження було проведено Brasnyo та ін.  [8] на 
чоловіках із ЦД II  типу. Усього в  дослідження 
було включено 19 пацієнтів (n=19). Дизайн до-
слідження: рандомізоване подвійно-сліпе пла-
цебо-контрольоване з двома контрольованими 
групами. Щодня пацієнти приймали капсули, 
що містили ресвератрол у дозі 10 мг (n=10) або 
плацебо (n=9), протягом 1 місяця. Так, цим до-
слідженням було показано, що ресвератрол 
у  малих дозах може мати кардіопротекторні 
властивості. Дослідники мали на меті оцінити 
вплив ресвератролу на чутливість до інсуліну й 
можливі пов’язані з цим механізми. За резуль-
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татами дослідження, ресвератрол підвищив 
чутливість до інсуліну, зменшив рівень глюкози 
в крові і затримав появу пік-глюкози при глюко-
толерантному тесті. Ці ефекти корелювали з по-
казниками збільшення окисного стресу. Однак 
у  цьому дослідженні розмір вибірки був неве-
ликим (n=19), а строк спостереження коротким 
для аналізу.

Bhatt і  співавт.  [9] було проведено рандо-
мізоване несліпе плацебо-неконтрольоване 
дослідження з  двома паралельними групами. 
У  дослідження було включено пацієнтів із ЦД 
II  типу (n=62), які отримували антидіабетичні 
препарати та 250  мг/добу ресвератролу (n=28) 
або лише антидіабетичні препарати (контроль-
на група (n=29)) протягом 3 місяців. Оцінювали 
ефект ресвератролу на глікемічний профіль та 
асоційовані з  ним ризик-маркери. Основними 
результатами приймання ресвератролу були 
зниження рівнів систолічного АТ на 8,4%, гліко-
ваного гемоглобіну (HbA1c) — на 5% та загаль-
ного холестерину — на 8,5%. Наприкінці дослі-
дження було виявлено значні відмінності між 
групою ресвератролу та контрольною групою 
в  рівнях глюкози в  крові натще, HbA1c, систо-
лічного та діастолічного АТ, загального холес-
терину, тригліцеридів, ЛПНЩ  [10]. Те саме до-
слідження виявило суттєві відмінності у  всіх 
змінних, окрім HbA1c, після шести місяців при-
ймання ресвератролу [11]. Аналогічно викорис-
тання ресвератролу (1 г/добу протягом 45 днів) 
не тільки доповнювало стандартну антидіабе-
тичну терапію, але й також забезпечувало біль-
ший захист у пацієнтів із ЦД II типу, які приймали 
антидіабетичну терапію [11]. Це відбувалось за 
рахунок зниження рівня систолічного АТ та се-
реднього рівня HbA1c, рівня глюкози в крові на-
тщесерце та концентрації інсуліну в плазмі крові 
й поліпшення індексу резистентності до інсуліну 
(HOMA-IR), що досягало рівнів, отриманих після 
лікування метформіном [11].

Згідно з результатами наведених досліджень, 
приймання ресвератролу нормалізувало та по-
кращувало глікемічний та ліпідний профілі в па-
цієнтів із ЦД II типу, в  інсулінорезистентних па-
цієнтів і пацієнтів із метаболічним синдромом. 
Ресвератрол також потенціював стандартну ан-
тидіабетичну терапію, таким чином забезпечив-
ши більший захист від серцево-судинних подій.

Ожиріння — це ще одна соціальна пандемія 
та проблема здоров’я у  всьому світі. Надмірне 
накопичення жиру в міокарді та ендотелії при-
зводить до структурних та функціональних змін. 
До того ж численні адипокіни і гормони, що ви-
діляються жировою тканиною, створюють про-
запальний та протромботичний стан  [12]. На 
доклінічному рівні існує безліч досліджень, які 
демонструють, що ресвератрол модифікує різні 

аспекти кардіометаболічного здоров’я, вклю-
чаючи уповільнення утворення бляшок  [13], 
агрегацію тромбоцитів  [14], ендотеліальну 
функцію  [15], метаболізм ліпідів  [16] та марке-
ри окислювального стресу та запалення  [17]. 
Дослідники спостерігали суперечливі результа-
ти під час вивчення ефекту застосування рес-
вератролу на чутливість до інсуліну в  пацієнтів 
з  ожирінням та/або метаболічним синдромом. 
Деякі дослідження показали поліпшення чут-
ливості до інсуліну у відповідь на застосування 
ресвератролу  [18, 19], тоді як інші не дійшли 
аналогічних висновків [20, 21]. Саме відмінності 
в дизайні протоколів та вибірці груп могли спри-
яти таким різним даним.

У недавньому пілотному дослідженні, яке 
провели Crandall та ін. [18], вивчали дію ресве-
ратролу в дозі 1 або 1,5 або 2 г щодня протягом 
1 місяця в літніх пацієнтів (7 жінок та 3 чолові-
ків, 72±3 роки) із надмірною вагою/ожирінням 
та інсулінорезистентністю. Деякі пацієнти при-
ймали антигіпертензивну терапію (n=4) та ста-
тини (n=3). Це було рандомізоване відкрите 
неконтрольоване дослідження. Загалом через 
4 тижні пік рівня глюкози крові після приймання 
їжі та рівень глюкози через 3 години AUC (пло-
ща під кривою) знизилися, а індекс Matsuda по-
кращився на 18,4%. Не спостерігалося жодного 
впливу на рівень високочутливого hsCRP та лі-
підний профіль порівняно з  вихідним рівнем. 
У  цьому дослідженні існують певні обмеження 
щодо дизайну, подальшого спостереження та 
розміру вибірки. Проте ці результати підтвер-
дили покращення чутливості до інсуліну під час 
приймання ресвератролу. Цікаво, що, як зазна-
чалося вище, Brasnyo та співавт. також описали 
покращення чутливості до інсуліну у  хворих на 
діабет під час приймання лише 10 мг ресвера-
тролу протягом 1 місяця.

Атеросклероз є одним з  основних патоло-
гічних механізмів ССЗ. Це повільний і  постійно 
прогресуючий стан, що характеризується дис-
ліпідемією: підвищеними рівнями холестерину, 
ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) і  три-
гліцеридів та зниженням рівня холестерину лі-
попротеїнів високої щільності (ЛПВЩ). Атеро-
склероз переважно вражає інтиму артеріальної 
судини і  характеризується відкладенням поза-
клітинних ліпідів, проліферацією і  міграцією 
гладком’язового комплексу (ГМК), а також хро-
нічним запаленням. Це призводить до звуження 
просвіту судини і/або утворення тромбу і в ре-
зультаті до розвитку клінічних подій, ІХС, ІМ, 
захворювання периферичних артерій, інсуль-
ту. У  зв’язку з  участю ліпідів, особливо ЛПНЩ, 
в  атеросклеротичному процесі ресвератрол 
завдяки потужній антиоксидантній дії може 
становити інтерес щодо поліпшення ліпідного 

КАРДІОЛОГІЯ



www.likar-praktik.kiev.ua | ПЛ, том 6, №3, 2017 |32 Повернутися до змісту

профілю, що було підтверджено в декількох до-
слідженнях. Результати клінічних досліджень 
показали або відсутність впливу на ліпідний 
профіль, як повідомлялося в  метааналізі  [22], 
або позитивний вплив. В  одному з  досліджень 
було показано, що лікування ресвератролом 
(250 мг/добу протягом 3 місяців) значно знижує 
рівні загального холестерину [9, 22], ЛПНЩ, за-
гального та апоЛП ЛПНЩ [23] у пацієнтів із ЦД 
і ІХС, гіперліпідемією та іншими кардіоваскуляр-
ними ризиками. Аналогічним чином загальний 
рівень холестерину та тригліцеридів знижував-
ся під час приймання ресвератролу (20 мг/добу 
протягом 2  місяців) у  пацієнтів зі стабільною 
стенокардією [24].

Magyar і співавт. [25] провели рандомізоване 
паралельне плацебо-контрольоване подвійне 
сліпе дослідження з  40 пацієнтами зі стабіль-
ною ІХС (26 чоловіків, 14 жінок), період спосте-
реження становив 3 місяці. Одна група (n=20) 
приймала 10 мг ресвератролу щодня, інша гру-
па (n=20) — плацебо. Приймання ресвератролу 
знизило рівень ЛПНЩ на 8%, значно покращи-
ло ендотеліальну функцію (приблизно від 2 до 
4,5%), яка визначалася за допомогою потік-опо-
середкованої дилятації, та діастолічну функцію 
лівого шлуночка — на 2% порівняно з вихідними 
даними. Ці дані перекликаються з результатами 
Fujitaka та ін. із таким самим періодом спосте-
реження, хоча з дозою ресвератролу в 10 разів 
вищою.

Під час порівняння цих досліджень ми отри-
мали дані про покращення ендотеліальної функ-
ції у хворих в обох дослідженнях, але з різними 
патологічними станами: метаболічним синдро-
мом та ІХС, і це поліпшення не було пропорцій-
но дозам ресвератролу, тобто хворі приймали 
як малі, так і досить великі дози ресвератролу.

Отже, ресвератрол може змінювати ліпідний 
профіль за рахунок зниження рівня загально-
го холестерину, тригліцеридів, ЛПНЩ та під-
вищення ЛПВЩ. Він може знижувати рівень 
3-гідрокси‑3-метил-глутарил-КoA-редуктази 
(ГМГ-КоА-редуктази)  — ферменту, який бере 
участь у початкових стадіях біосинтезу ХС, а та-
кож інгібувати міграцію ГМК. Все це свідчить 
про те, що ресвератрол впливає на основні лан-
ки атеросклеротичного процесу.

Окрім дисліпідемії, підвищений АТ також є 
важливим чинником ризику ССЗ  [26]. Антигі-
пертензивна дія ресвератролу була відмічена 
в  кількох моделях артеріальної гіпертензії (АГ) 
у  тварин після його застосування в  дозі 10-
320 мг/кг/добу протягом від 14 днів до 10 тиж-
нів залежно від досліджень [27]. Слід зазначити, 
що застосування ресвератролу у відносно низь-
ких (5-10  мг/кг/добу) дозах значно знижувало 
АТ у  моделях, де АГ асоціювалася з  резистент-

ністю до інсуліну [28]. Це дозволило припустити, 
що ресвератрол ефективний до застосування 
в  пацієнтів із ЦД та метаболічним синдромом. 
V.W. Dolinsky і співавт. (2013) зазначили, що рес-
вератрол у  високих дозах знижує високий АТ 
і  запобігає гіпертрофії лівого шлуночка у  двох 
моделях АГ на тваринах (щурах зі спонтанною 
АГ і мишах після інфузії ангіотензину II) [29].

Що стосується людини, то, за даними прове-
деного метааналізу, лікування ресвератролом 
у дозі ≥150 мг/добу [9, 11] знижувало систоліч-
ний АТ, не впливаючи на діастолічний АТ  [30], 
і  було більш виразним, ніж застосування рес-
вератролу в  більш низьких дозах. S.  Timmers і 
співавт. у 2011 році в рандомізованому подвій-
ному сліпому перехресному дослідженні пока-
зали, що в 11 чоловіків із метаболічним синдро-
мом, які приймали 150  мг/добу ресвератролу 
протягом 30 днів, відзначалося зниження рівня 
систолічного АТ на 5  мм  рт.  ст.  [43]. Зниження 
рівня АТ було більшим у хворих на АГ і дисліпі-
демію. Отже, ми бачимо позитивний вплив рес-
вератролу на зниження рівня АТ, проте отримані 
дані потребують подальшого вивчення.

У дослідженні Sivaprakasapillai et al. [31] взяли 
участь 27 пацієнтів із метаболічним синдромом, 
які приймали екстракт виноградних кісточок 
(GSE) протягом 4  тижнів. Пацієнтів було ран-
домізовано в  три групи (плацебо, 300  мг/добу 
або 150  мг/добу GSE). Дослідники отримали 
зниження рівнів як систолічного (p=0,05), так 
і  діастолічного АТ (p=0,05) порівняно з  плаце-
бо. Рівень діастолічного АТ знижувався на 7  та 
11 мм рт. ст. із двома різними дозами [32].

У подвійному сліпому рандомізованому 
перехресному контрольованому досліджен-
ні, проведеному Clifton, яке тривало 4  тижні 
і в якому брали участь 36 пацієнтів (24 чоловіки 
та 12 жінок) із ризиком ССЗ, вищим за середній, 
пацієнти отримували 2 г/добу GSE (1  г поліфе-
нолів) окремо або 1 г/добу GSE. Приймання GSE 
покращувало потік-опосередковану дилятацію 
порівняно з  контролем. Рівень систолічного АТ 
знижувався на 11  та 3  мм  рт.  ст. у  групах при-
ймання 2  г/добу GSE та 1 г/добу GSE. Не було 
ніякого додаткового ефекту від комбінації GSE 
з кверцетином [32].

У дослідженні, опублікованому у  2015 році, 
де Vaisman та ін. вивчали ефект дієтичного 
споживання порошку шкірки червоного вино-
граду (RGC) на рівень АТ у  50 пацієнтів із пре-
гіпертензією та легкою гіпертензією, які спо-
живали 200, 400  мг RGC або плацебо щодня 
протягом 12  тижнів, було описано суттєве зни-
ження рівня діастолічного АТ (р=0,032) у  групі 
пацієнтів, які приймали 200  мг RGC порівняно 
з  групою плацебо. Останнє дослідження, про-
ведене Biesinger і співавт., показало зниження 
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рівня діастолічного АТ на 4,4 мм рт. ст. без впли-
ву на рівень систолічного АТ у 18 пацієнтів із ГХ 
та метаболічним синдромом протягом 28 днів, 
які приймали суміш поліфенолів, що складалася 
з GSE (330 мг), зеленого чаю (100 мг), ресвера-
тролу (60  мг) і  поєднання чорниці, кверцетину 
і гінкго білоба [33].

Draijer і  співавт. продемонстрували, що спо-
живання екстракту виноградного вина, що міс-
тить 800 мг поліфенолів, знизило рівень систо-
лічного АТ на 3 мм рт. ст. та рівень діастолічного 
АТ на 2  мм  рт.  ст. у  60 нелікованих пацієнтів із 
помірною ГХ та підтвердило, що показники до-
бового моніторування АТ (СМАТ) були значно 
нижчими при вживанні екстракту виноградного 
вина (135,9±1,3 мм рт. ст.) порівняно з плацебо 
(138,9±1,3 мм рт. ст.) [34].

Іншим важливим маркером ССЗ є потік-
опосередкована дилятація брахіальної арте-
рії. Приймання ресвератролу в  дозі 30, 90 або 
120  мг призвело до значного збільшення по-
тік-опосередкованої дилятації брахіальної арте-
рії як у  людей із надмірною вагою/ожирінням, 
так і  в  постменопаузальних групах із неконт
рольованою прикордонною АГ  [35]. Подібні 
результати були отримані, коли пацієнти після 
ІМ одержували 10 мг ресвератролу щодня про-
тягом 3 місяців [26]. Fujitaka та співавт. оцінили 
вплив ресвератролу на ендотеліальну функцію 
в  34 пацієнтів із метаболічним синдромом. Це 
було рандомізоване перехресне відкрите пла-
цебо-неконтрольоване дослідження. Пацієн-
тів було розподілено на дві групи. Перша гру-
па  А  (n=17) приймала ресвератрол протягом 
3 місяців по 100 мг/добу, потім наступні 3 місяці 
не приймала ресвератрол. У групи В (n=17) схе-
ма приймання ресвератролу була проаналізо-
вана у  зворотному порядку. В  обох групах по-
тік-опосередкована дилятація (процедура для 
вимірювання ендотеліальної функції) збільши-
лася приблизно з 4 до 9% і повернулася до ви-
хідних значень після припинення приймання 
ресвератролу. При цьому дослідники не спосте-
рігали впливу на рівень АТ, запальних та атеро-
генних маркерів.

Tome-Carneiro та ін. [36] досліджували вплив 
ресвератролу на ліпідний профіль у хворих із ви-
соким серцево-судинним ризиком, які прийма-
ли статини відповідно до прийнятих стандартів. 
Дизайн дослідження: рандомізоване плацебо-
контрольоване потрійно-сліпе з  трьома пара-
лельними групами; в дослідження було включе-
но 75 пацієнтів. Період спостереження становив 
6  місяців, протягом якого пацієнти (n=25) при-
ймали 1 капсулу щодня, що містить 350 мг пла-
цебо, або GE-RES  — виноградний екстракт із 
вмістом ресвератролу (150  мг виноградних фе-
нолів + 8 мг ресвератролу), або GE — звичайний 

екстракт винограду, що не містить ресвератрол 
(150  мг фенолів). Основним результатом цього 
дослідження було зменшення рівнів аполіпо-
протеїну В  (апоB ЛП) і окисленої фракції ЛПНЩ 
на 9,8 і 20% відповідно в пацієнтів, які приймали 
виноградний екстракт із вмістом ресвератролу. 
Навпаки, не спостерігали жодних суттєвих ефек-
тів у пацієнтів, які приймали плацебо та звичай-
ний екстракт винограду без вмісту ресвератролу. 
За результатами дослідження, автори припуска-
ють, що ефекти виноградного екстракту з ресве-
ратролом пов’язані зі зниженням атерогенності 
часток ЛПНЩ шляхом зниження рівня апоВ ЛП та 
окисленої фракції ЛПНЩ. У пацієнтів не було за-
фіксовано жодної побічної дії, що підтверджено 
комплексом біохімічних та гематологічних ана-
лізів. Ті самі автори додатково оцінюють запаль-
ний та фібринолітичний статус у тій самій когорті 
пацієнтів із тим самим дизайном дослідження, 
але з  1-річним спостереженням і  збільшенням 
дози ресвератролу до 2 капcул на добу протягом 
останніх 6 місяців. Спостерігалося дозозалежне 
зниження високочутливого С-реактивного білка 
(hsCRP) на 26% через 12 місяців, що добре коре-
лює зі зменшенням тумор-залежного фактора α 
(TNF-α) на 19,8% і інгібітора активаторів плазмі-
ногену типу I  (PAI‑1) на 16,8%. Окрім того, про-
тизапальний цитокін IL‑10 збільшився на 19,8%, 
а  співвідношення IL‑6/IL‑10, яке часто викорис-
товується для вираження запального статусу, 
зменшилось на 24%. Ці зміни також було під-
тверджено чіткою тенденцією до покращення 
інших маркерів, таких як адипонектин, IL‑18  та 
молекули міжклітинної адгезії типу 1 (sICAM‑1). 
Патофізіологічна асоціація цих змін була під-
тверджена значними кореляціями для кожного 
пацієнта, тобто hsCRP проти TNFα, hsCRP проти 
PAI‑1, sICAM‑1 проти IL‑18 та адипонектин проти 
sICAM‑1. Жодного суттєвого ефекту не спостері-
гали в  групах плацебо та звичайного екстракту 
винограду без вмісту ресвератролу. Ніяких нега-
тивних взаємодій із лікарськими засобами не ви-
явлено, а  також жодних несприятливих ефектів 
при контролі біохімічних і  гематологічних ана-
лізів не спостерігалося. Загалом застосований 
комбінований препарат із вмістом ресвератролу 
працював на рівні зі стандартною терапією та 
підсилював її дію в пацієнтів із первинною про-
філактикою серцево-судинних захворювань на 
відміну від плацебо і препарату, який не містив 
ресвератрол. Та для підтвердження цих резуль-
татів потрібні додаткові дослідження. Можливо, 
наступним кроком буде створення багатоцен-
трового дослідження з  набагато більшим обся-
гом вибірки та більш тривалим контролем для 
оцінки можливого клінічного впливу цього ком-
бінованого препарату з вмістом ресвератролу та 
виноградних поліфенолів.
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В іншому рандомізованому подвійному слі-
пому плацебо-контрольованому перехресному 
дослідженні брали участь 52 особи з помірною 
гіперліпідемією, які були розділені на дві групи 
та отримували або 200  мг/добу екстракту чер-
воного винограду (RGSE), або плацебо протягом 
8 тижнів. На початку та наприкінці дослідження 
всім хворим досліджували рівні ліпідного про-
філю. Споживання RGSE знизило рівні загаль-
ного холестерину (10,68±26,76 мг/дл, р=0,015), 
ЛПНЩ (9,66±23,92  мг/дл, р=0,014) та окисле-
них ЛПНЩ (5,47±12,12 мг/дл, р=0,008). Рівні ТГ, 
ЛПДНЩ знизились, підвищився рівень ЛПВЩ за 
рахунок приймання RGSE, проте зміни не були 
статистично значущими [37].

Жирова тканина в  пацієнтів із надмірною 
масою тіла є ключовим регулятором хронічно-
го запального процесу, який розглядається як 
пусковий механізм метаболічного синдрому, 
атеротромботичних процесів, цукрового діа-
бету II  типу та їх ускладнень. Нам відомо, що 
жирова тканина продукує надмірну кількість 
цитокінів: фактор некрозу пухлин α (ФНП-α), 
інтерлейкіни‑1 та -6 (ІЛ‑1, ІЛ‑6), які викликають 
інсулінорезистентність та цукровий діабет. Так, 
прозапальний і протромботичний стани можуть 
підвищувати ризик коронарних подій. У  низ-
ці клінічних досліджень було повідомлено про 
дію ресвератролу на концентрації прозапаль-
них цитокінів плазми крові. У дослідженнях, де 
пацієнти з високим серцево-судинним ризиком 
приймали ресвератрол (350  мг/добу) від шес-
ти до дванадцяти місяців, спостерігали опосе-
редковане зниження продукції ІЛ‑6, ІЛ‑6/ІЛ‑10 
і  ФНП-α, рівня високочутливого С-реактивного 
білка [38]. Зниження маркерів запалення та ге-
патоцелюлярного апоптозу спостерігали після 
12 тижнів приймання 500 мг ресвератролу в па-
цієнтів із безалкогольною жировою хворобою 
печінки [39].

Пригнічення NО-синтази під впливом під-
вищеного рівня холестерину і  ЛПНЩ крові ви-
кликає дисфункцію ендотелію, яка сприяє ва-
зоконстрикції, підвищеному клітинному росту, 
проліферації гладком’язових клітин, накопичен-
ню в них ліпідів, адгезії та агрегації тромбоцитів 
крові, тромбоутворенню в судинах [44].

Порушення біодоступності оксиду азоту (NO) 
відіграє ключову роль у розвитку ендотеліальної 
дисфункції при ІХС, АГ, атеросклерозі та ЦД. Да-
ний стан супроводжується інактивацією ендоте-
ліальної NO-синтази (eNOS), зниженням синтезу 
NO та підвищенням деградації NO, що відбува-
ється під впливом супероксидного аніона (одно-
го з продуктів оксидативного стресу) [45].

Частина сприятливого ефекту ресвератролу 
опосередкована eNOS. Ресвератрол стимулює 
вироблення NO з eNOS за допомогою низки ме-

ханізмів, включаючи підвищення регуляції екс-
пресії eNOS, стимуляцію ферментативної актив-
ності eNOS та попередження руйнування eNOS. 
Знижуючи окислювальний стрес, ресвератрол 
запобігає інактивації окислювальної NO, тим 
самим підвищуючи біодоступність NO. Моле-
кулярні шляхи, що лежать в основі цих ефектів, 
включають SIRT1, AMPK, Nrf2 та естрогенові ре-
цептори [46].

Лікування ресвератролом асоціювалось зі 
зниженням маркерів оксидативного стресу в па-
цієнтів із метаболічним синдромом [8, 40] та не 
мало суттєвого впливу на рівень С-реактивного 
білка та холестерину ЛПНЩ у  здорових людей 
без ожиріння  [41]. Хронічна запальна реакція 
зумовлює підвищення жорсткості артеріальної 
стінки, що може призводити до розвитку сер-
цево-судинних захворювань та ускладнень. Чи-
сельні дослідження показали, що швидкість по-
ширення пульсової хвилі (ШППХ) є предиктором 
жорсткості артеріальних судин. Так, додавання 
до раціону приматів ресвератролу в дозі 240 мг 
двічі на день протягом 2 років запобігло збіль-
шенню ШППХ, які вживали продукти, багаті на 
жири та цукор. Під час приймання ресвератролу 
також знижувався рівень маркерів перекисного 
окислення ліпідів та активність каспази‑3.

Zern et al. у  2005 році оцінили вплив вино-
градних поліфенолів на показники ліпідного 
профілю, рівні запальних цитокінів та окислю-
вальний стрес у  24 жінок у  період передмено-
паузи та у  20 жінок у  період після менопаузи, 
які приймали 36 г ліофілізованого виноградного 
порошку (LGP) або плацебо протягом 4 тижнів. 
LGP складався з  92% вуглеводів і  був багатий 
на флавани, антоціаніни, кверцетин, мірице-
тин, каемпферол і  ресвератрол. За результата-
ми, рівень тригліцеридів у плазмі зменшився на  
15 і 6% у жінок перед і після менопаузи відпо-
відно (р<0,01) після додавання LGP. Рівні ЛПНЩ 
і  апоB та Е ЛПНЩ у  плазмі були нижчими при 
лікуванні LGP (р<0,05). До того ж активність хо-
лестерол-ефірного переносу білка була знижена 
приблизно на 15% при споживанні LGP (р<0,05). 
Не спостерігалось ніякого впливу на окислену 
частинку ЛПНЩ під час приймання LGP. Поро-
шок LGP також знизив рівень фактора некрозу 
пухлини плазми (TNF-α) [42].

Дані міжнародних досліджень свідчать, що 
ресвератрол здатен підвищувати активність 
ендотеліальної NO-синтази (eNOS), має анти-
оксидантну та антиапоптичну властивості, що 
дозволяє зменшити ендотеліальну дисфункцію 
та захистити ендотелій судин від метаболічного 
стресу. Протизапальна дія ресвератролу та його 
здатність поглинати вільні радикали обмежує 
процеси перекисного окислення ліпідів і допо-
магає попередити розвиток та прогресування 
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атеросклерозу. Таким чином, згідно з результа-
тами огляду ми бачимо, що лікування ресвера-
тролом та поліфенолами винограду асоціюється 
зі зниженням рівня серцево-судинних маркерів, 
покращенням ліпідного профілю та показників 
АТ у  хворих із серцево-судинною патологією 
(ІХС, АГ).

Наведена доказова клінічна база застосу-
вання ресвератролу та біологічно активних 

компонентів вина та кісточок винограду де-
монструє позитивну динаміку використання 
цих компонентів у  міжнародній кардіологічній 
практиці як для профілактики ССЗ у  пацієнтів 
із порушенням ліпідного і  вуглеводного обмі-
нів, із надмірною масою тіла, ожирінням, ме-
таболічним синдромом, так і в  пацієнтів, які 
мають ССЗ, для підсилення ефекту стандартної  
базової терапії.
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COMPONENT EFFICACY OF RESVERASIN® NATURAL COMPLEX IN CARDIOLOGIC PRACTICE 
(INTERNATIONAL EVIDENCE BASE REVIEW)

S. Kushnir
Abstract
This article explains clinical effects of resveratrol and biologically active substances contained in vine and grape seeds available in 

the Ukrainian market as Resverasin® natural complex in patients with cardiovascular diseases according to international literature data. 
The available evidence base has demonstrated positive dynamics of these components used in international practice for prevention of 
cardiovascular diseases in patients with lipid and carbohydrate exchange impairments and in overweight, obese, metabolic syndrome 
and cardiovascular disease patients as additional therapy to increase efficacy of the standard therapy.

Keywords: clinical effects, resveratrol, Resverasin®.
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АРФА КОМБІ ПРИ ЛІКУВАННІ 
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЦУКРОВИМ 
ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ 
ТА ДИСЛІПІДЕМІЯМИ

Ю.О. Кривов’яз, М.В. Власенко

Вінницький національний 
медичний університет 

ім. М.І. Пирогова

Цукровий діабет (ЦД) — це група метаболіч-
них захворювань, що характеризуються гіпер-
глікемією внаслідок абсолютної чи відносної 
недостатності секреції інсуліну, дефектами дії 
інсуліну або обома цими чинниками  [1]. ЦД 
являє собою одне з  найбільш поширених хро-
нічних захворювань у структурі ендокринної па-
тології, причому ЦД 2-го  типу (ЦД2) становить 
90-95% у  загальній структурі хворих ЦД, при 
якому спостерігається підвищення рівня загаль-
ного холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), збіль-
шення індексу маси тіла (ІМТ).

У зв’язку з  тим, що відмічається прогресу
юче зростання кількості хворих на ЦД і  зрос-
тання кількості його ускладнень, ВООЗ назва-
ла це захворювання неінфекційною епідемією 
XXI століття. За прогнозами епідеміологів, до 
2040 року кількість хворих на ЦД сягне понад 
640  млн. В  Україні кількість хворих на ЦД що-
річно зростає на 5-7%. Причиною невпинного 
прогресування ЦД 2-го типу є збільшення кіль-
кості осіб з  ожирінням, малорухомий спосіб 
життя, хронічні стреси. У  цих пацієнтів виявля-
ють дисліпідемії, які відіграють головну роль 
у підвищенні серцево-судинного ризику (СС) та 
є провідною причиною підвищення смертнос-
ті серед цих хворих. На тлі декомпенсованого 
ЦД у  крові збільшуються рівні ТГ, холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), хо-
лестерину ліпопротеїдів дуже низької щільності 

(ХС ЛПДНЩ), виявляють низькі рівні холестери-
ну ліпопротеїдів високої щільності (ХС  ЛПВЩ). 
Найбільш атерогенними компонентами є ТГ, ХС 
ЛПДНЩ. Виділяють багато чинників, що впли-
вають на дисліпідемії. До них належать гіперін-
сулінемія, резистентність до інсуліну, гіперглі-
кемія, порушення метаболізму жирних кислот. 
Тому пріоритетними напрямками в  лікуванні 
пацієнтів із ЦД, окрім нормалізації показників 
глікемії, є і корекція дисліпідемій [2]. Найбільш 
доказовим є використання статинів при гіперлі-
підемії. Особливе місце посідає немедикамен-
тозне лікування (дієта, відмова від куріння, до-
зоване фізичне навантаження). Пацієнти із ЦД 
обізнані з приводу глікемічного контролю і  цу-
крознижувальної терапії та з  приводу гіпотен-
зивних препаратів. Але найнижча обізнаність 
виявляється з  приводу дисліпідемій і  необхід-
ності їх лікування. Встановлено, що чим вищий 
СС ризик, тим рідше пацієнти лікуються від дис-
ліпідемій [3].

Добре відомо, що лікування пацієнтів із 
ЦД 2-го  типу спрямоване на попередження та 
зниження розвитку ускладнень ЦД, уповіль-
нення їх прогресування. На сьогодні вибір ме-
дикаментозної стратегії є складним завданням 
для лікаря. Використання інтенсифікованої 
цукрознижувальної терапії відповідно до рів-
ня глікозильованого гемоглобіну призводить 
до того, що більшість пацієнтів із ЦД 2-го  типу 
отримують подвійну або навіть потрійну цу-

Резюме
У  статті наведено дані щодо використання дієтичної добавки Арфа Комбі в  пацієнтів із цукровим діабетом 
2-го типу та дисліпідемією. Усі пацієнти були розділені на 3 групи по 20 чоловік: 1-а група приймала дієтичну до-
бавку Арфа Комбі та статини; 2-а група — приймала лише Арфа Комбі; 3-я група — приймала лише статини на тлі 
цукрознижувальної терапії. Усім пацієнтам у динаміці лікування визначали: глікемію натще, глікемію через 2 го-
дини, рівень загального холестерину та тригліцеридів. За результатами проведеного дослідження встановлено, 
що у хворих на ЦД 2-го типу дієтична добавка Арфа Комбі має достатні цукрознижувальні та ліпідознижувальні 
властивості, спостерігається вірогідне зниження загального холестерину та тригліцеридів.
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крознижувальну терапію. На жаль, не існує те-
рапії, яка б уповільнила прогресуюче зниження 
функціонування бета-клітин підшлункової за-
лози. Тому найбільш широкого використання 
набувають пероральні цукрознижувальні пре-
парати (ПЦЗП), що не мають прямого впливу на 
підшлункову залозу. Зважаючи на вищеперера-
ховане, необхідно згадати про фітопрепарати, 
які можуть використовуватись як добавка до 
раціону в  пацієнтів із ЦД з  метою покращення 
компенсації вуглеводного обміну. Природні ре-
човини мають здатність підвищувати ефектив-
ність ПЦЗП, що дає можливість зменшувати їх 
дози, побічні ефекти, підвищувати дію інсуліну, 
позитивно впливати на інші види обмінів [4].

Таурин є одною з найбільш поширених віль-
них амінокислот (АМК) в організмі ссавців і од-
нією з трьох сірковмісних АМК. Іншими двома є 
метіонін і цистеїн, які розглядаються як вихідні 
продукти для синтезу таурину. Різні наукові до-
слідження підкреслюють захисні властивості 
таурину, які включають у  себе антиоксидантні, 
антиапоптичні, мембраностабілізуючі впли-
ви [5]. Зростає кількість досліджень, що демон-
струють позитивний ефект таурину в комплексі 
лікування ЦД 2-го типу і його ускладнень [6].

Рослинним препаратом, що містить у своєму 
складі таурин, екстракт листя чорниці та екс-
тракт перикарпію квасолі, є фітопрепарат Арфа 
Комбі. Завдяки його складу очікується його 
вплив на гіперглікемію та дисліпідемію.

Мета дослідження  — вивчити, чи має ді-
єтична добавка Арфа Комбі достатній цукро
знижувальний та ліпідознижувальний ефекти, 
проаналізувати, чи спостерігається вірогідне 
зниження загального холестерину та тригліце-
ридів у пацієнтів із ЦД 2-го типу.

Матеріали та методи
На базі Вінницького обласного клінічного 

високоспеціалізованого ендокринологічного 
центру обстежено 60  пацієнтів із ЦД 2-го  типу 
(50% становили чоловіки і 50% — жінки). За ан-
тропометричними показниками усі хворі мали 
ожиріння І ступеня (ІМТ — 30-34,9 кг/м2), вік — 
від 39 до 69 років, із середнім та важким пере-
бігом ЦД 2-го  типу без виражених діабетичних 
ускладнень. Критеріями включення було на-
явність ЦД 2-го  типу середнього або важкого 
ступеня з  порушенням ліпідного обміну у  ви-
гляді дисліпідемій і/або гіперхолестеринемії за 
умови відсутності приймання статинів протягом 
останніх 3 місяців.

Усі пацієнти були розділені на 3 групи по 
20 чоловік: 1-а група приймала дієтичну добав-
ку Арфа Комбі та статини; 2-а група — приймала 
лише Арфа Комбі; 3-я група — приймала лише 
статини на тлі основної цукрознижувальної 

терапії (табл.  1). Дієтичну добавку Арфа Ком-
бі пацієнти отримували протягом 2  місяців по 
2  капсули 3 рази на добу. Статинотерапія була 
представлена аторвастатином по 40 мг на добу.

Усім пацієнтам у  динаміці лікування визна-
чали: глікемію натще, глікемію через 2  години 
після сніданку, рівень загального холестерину 
та тригліцеридів. Усім обстеженим вимірювали 
зріст, масу тіла і  розраховували ІМТ, ретельно 
збирали анамнез та контролювали загальний 
стан пацієнта. Контроль глікозильованого гемо-
глобіну проводився лише до початку лікування.

Результати та їх обговорення
Відповідно до класифікації D.  Fredrickson 

(ВООЗ, 1970), виділяють п’ять основних типів гі-
перліпопротеїдемій (ГЛП) — табл. 2.

Аналізуючи типи гіперліпопротеїдемій при 
різних захворюваннях, можна зробити висно-
вок, що частіше при ЦД типу 2 зустрічаються гі-
перліпідемії типу IV і рідше — типу V (табл. 3).

Таким чином, IV і  V типи гіперліпідемій при 
ЦД 2-го типу, що характеризуються насамперед 
гіпертригліцеридемією, не завжди підлягає ко-
рекції статинотерапією.

За рекомендаціями Європейского товари-
ства з  вивчення атеросклерозу сформульовано 
сім «золотих» правил лікування дисліпідемії:

Таблиця 1. Характеристика обстежених па-
цієнтів із цукровим діабетом 2-го типу

Показник І група ІІ група ІІІ група
Вік, роки 57±6,2 55±7,4 54,5±9,3

Стать (ч/ж), % 50/50 60/40 50/50
ІМТ, кг/м2 31,8±3,2 32,1±2,8 31,8±4,2
HbA1c, % 9,9±1,2 9,3±1,4 9,1±2,2

Таблиця 2. Класифікація гіперліпопротеїде-
мій за D. Fredrickson

Тип 
ГЛП

Підвищений
рівень ЛП ХС ТР Атероген-

ність
Зустрічає-

мість
I Хіломікрони Норма і ↑ ↑↑↑↑ Не доведена ≤1%

IIa ЛПНЩ ↑↑ Норма +++ 10%

IIb ЛПНЩ і
ЛПДНЩ ↑↑ ↑↑ +++ 40%

III ЛПВЩ ↑↑ ↑↑↑ +++ ≤1%
IV ЛПДНЩ Норма і ↑ ↑↑ + 45%

V ЛПДНЩ та 
хіломікрони Норма і ↑ ↑↑↑↑ + 5%

Таблиця 3. Вторинні дисліпідемії: ендо-
кринні та метаболічні захворювання

Захворювання Підвищення ЛП Підвищення ліпідів

Цукровий діабет ЛПДНЩ та інколи 
хіломікрони ТГ

Гіпотиреоз ЛПНЩ, зниження 
ЛПВЩ ХС

Синдром Іценка — 
Кушинга ЛПДНЩ і ЛПНЩ ХС і ТГ

Подагра ЛПДНЩ ТГ
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1.	 Зменшити загальне вживання жирів.
2.	 Різко знизити вживання насичених жирних 

кислот (тваринні жири, вершкове масло, 
сметану, яйця), оскільки вони сприяють ви-
никненню дисліпопротеїдемій.

3.	 Збільшити вживання продуктів, які містять 
значну кількість ненасичених жирних кислот 
(рослинні масла, риба, птиця, морські про-
дукти), оскільки вони знижують рівень ліпі-
дів у крові.

4.	 Збільшити вживання клітковини і  складних 
вуглеводів (овочі, фрукти). Кількість клітко-
вини в дієті повинна становити 35 г/добу.

5.	 У приготуванні їжі слід використовувати не 
вершкове масло, а рослинне.

6.	 Різко зменшити вживання продуктів, багатих 
на холестерин.

7.	 Обмежити кількість кухонної солі в  їжі 
(до 3-5 г на добу).
За відсутності ефекту рекомендацій перехо-

дити до медикаментозного лікування.
1.	 Розпочинати терапію з  початкових доз пре-

паратів.
2.	 За відсутності ефекту від початкової дози під-

вищують її не раніше ніж через 2-3 місяці лі-
кування.

3.	 Переходять до комбінованої терапії тільки 
після неефективності максимальної дози 
при монотерапії протягом не менше ніж  
2 місяців.

4.	 Максимально використовувати ефекти не-
медикаментозних засобів (дієта, фізичні 
тренування, усунення чинників ризику, ліку-
вання основного захворювання — цукрового  
діабету).

5.	 Терапія повинна бути довготривалою, іде-
ально — постійною.
На етапі застосування загальних правил 

контролю дисліпідемії заслуговує на увагу рос-
линний препарат Арфа Комбі з  гіпоглікеміч-
ною і  гіполіпідемічною дією. Отримані нами 
результати щодо застосування Арфа Комбі 
у хворих на цукровий діабет 2-го типу наведені  
в табл. 4 і 5.

За результатами дослідження глікемії у  хво-
рих на ЦД 2-го типу глікемія натще до лікування 
статистично не відрізнялась між хворими всіх 
трьох груп. Після проведеного лікування в групі 
на статинах і  Арфа Комбі та тільки на статинах 
вірогідно відрізнялись показники глюкози кро-
ві натще від показників глюкози до лікування. 
Щодо показників постпрандіальної глікемії до 
лікування вірогідної різниці між групами хво-
рих не було. Після лікування вивчені показники 
покращились статистично невірогідно у всіх па-
цієнтів трьох груп. Це можна пояснити тим, що 
хворі, які увійшли до групи обстежених, були 
зі значним стажем захворювання, вираженою 

декомпенсацією та середнім і  важким пере-
бігом хвороби. Такі пацієнти потребують зна-
чної корекції медикаментозної гіпоглікемічної 
терапії і,  можливо, інсулінотерапії. Слід враху-
вати і  те, що пацієнти в  амбулаторних умовах 
не завжди виконують рекомендації щодо те-
рапії і  харчування. Застосування дієтичної до-
бавки Арфа Комбі у хворих на цукровий діабет 
2-го типу було нетривалим і на тлі значної інди-
відуальної цукрознижувальної терапії, яка ви-
явилась недостатньою. Тому очікувати значних 
змін у  рівні глікемії цієї когорти хворих на ЦД  
було марним.

Аналіз результатів показників ліпідного спек-
тра доводить про позитивні зміни (табл. 5). По-
казники холестерину в  3 групах пацієнтів до 
лікування відрізнялись статистично і  наймен-
шими були в групі 2. Після проведеного лікуван-
ня позитивна динаміка статистично вірогідною 
була в групах, де застосовували статини: перша 
група (на Арфа Комбі) та третя (на статинотера-
пії). Щодо другої групи, пацієнти якої отримува-
ли тільки Арфа Комбі, також відмічено знижен-
ня холестирину, але статистично невірогідно.

Щодо показників тригліцеридів у обстежених 
хворих, то вони до лікування статистично не від-
різнялись між групами пацієнтів. Після проведе-
ного лікування вірогідно знизились показники 
тригліцеридів у групі хворих на Арфа Комбі (1-а 
і  2-а групи). Ми не відзначили великої різниці 
в зниженні рівня тригліцеридів крові при засто-
суванні Арфа Комбі чи статинів. Таким чином, 
застосування Арфа Комбі у хворих на цукровий 
діабет статистично краще, ніж статинотерапія 
в нормалізації гіпертригліцеридемії.

Таблиця 4. Показники глікемії у  хворих 
на цукровий діабет 2-го типу

Показник І група 
(n=20)

ІІ група 
(n=20)

ІІІ група 
(n=20)

Глікемія натще до 
лікування, ммоль/л 7,90±0,60 6,93±0,56 7,37±0,78

Глікемія натще після 
лікування, ммоль/л 7,14±0,72 6,78±0,57 6,78±0,57

Глікемія після їжі до 
лікування, ммоль/л 7,86±0,80 7,30±0,60 8,10±0.93

Глікемія після їжі після 
лікування, ммоль/л 7,74±0,84 7,19±0,54 7,23±0,81

Таблиця 5. Показники ліпідів крові у хворих 
на цукровий діабет 2-го типу

Показник І група  
(n=20)

ІІ група 
(n=20)

ІІІ група 
(n=20)

Холестерин до 
лікування, ммоль/л 6,18±0,43 5,28±0,41 6,16±0,49

Холестерин після 
лікування, ммоль/л 5,03±0,36 4,87±0,35 5,22±0,41

Тригліцериди до 
лікування, ммоль/л 2,36±0,54 1,78±0,12 2,31±0,11

Тригліцериди після 
лікування, ммоль/л 1,46±0,12 1,34±0,23 1,88±0,2
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Під час проведення опитування пацієнтів піс-
ля курсу лікування дієтичною добавкою Арфа 
Комбі 70% пацієнтів відмічали покращення за-
гального стану, 30% обстежених — суб’єктивне 
покращення гостроти зору.

Висновки
На підставі викладеного вище можна зроби-

ти такі висновки:
1.	 Арфа Комбі може бути додатковою дієтич-

ною добавкою широкого використання при 
різних перебігах цукрового діабету.

2.	 Арфа Комбі може бути застосована як моно-

терапія при порушенні вуглеводного обміну 
(гіперглікемії натще чи порушенні толерант-
ності до вуглеводів).

3.	 Головною перевагою препарату Арфа Комбі 
було вірогідне зниження тригліцеридів у хво-
рих на ЦД.

4.	 Дієтична добавка Арфа Комбі є безпечним 
і  ефективним засобом у  комплексному лі-
куванні пацієнтів із ЦД 2-го типу з метою ко-
рекції вуглеводних і ліпідних порушень. Пре-
парат може використовуватись як у  вигляді 
монотерапії, так і в комбінації з  іншими гру-
пами препаратів.

Список використаної літератури

1.	 Анциферов М.Б. Роль таурина и его дефицита в организме человека и животных // Фарматека. — 2012. — Vol. 16. — P. 60-65.
2.	 Lee J., Son H., Ryu O.H. Management Status of Cardiovascular Disease Risk Factors for Dyslipidemia among Korean Adults // Yonsei medical 

journal. — 2017. — Vol. 58 (2). — P. 326-338.
3.	 Chen W., Guo J., Zhang Y., Zhang J. The beneficial effects of taurine in preventing metabolic syndrome // Food & function. — 2016. — Vol. 7 

(4). — P. 1849-1863.
4.	 Hansen  S.H., Birkedal  H., Wibrand  F., Grunnet  N.  Taurine and regulation of mitochondrial metabolism. In Taurine  // Springer, Cham.  — 

2015. — Vol. 9 — P. 397-405.
5.	 Pandya  K.G., Budhram  R., Clark  G.J., Lau-Cam C.A.  Taurine can enhance the protective actions of metformin against diabetes-induced 

alterations adversely affecting renal function. In Taurine // Springer, Cham. — 2015. — Vol. 9. — P. 227-250.
6.	 Sirdah M.M. Protective and therapeutic effectiveness of taurine in diabetes mellitus: A rationale for antioxidant supplementation. Diabetes 

& Metabolic Syndrome // Clinical Research & Reviews. — 2015. — Vol. 9 (1). — P. 55-64.
7.	 Анциферов М.Б. Роль таурина и его дефицита в организме человека и животных // Фарматека. — 2012. — № 16. — P. 60-65.
8.	 Александров А.А. Возможности применения фитопрепарата Арфа® Комби в лечении сахарного диабета и нарушения толерант-

ности к глюкозе // Ендокринологія. — 2014. — № 1. — C. 38-43.
9.	 Pastromas S., Terzi A.B., Tousoulis D., Koulouris S. Postprandial lipemia: an under-recognized atherogenic factor in patients with diabetes 

mellitus // International journal of cardiology. — 2008. — Vol. 126 (1). — P. 3-12.

Надійшла до редакції 10.09.2017

ARFA COMBI IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND DYSLIPIDEMIA
Yu.O. Kryvoviaz, M.V. Vlasenko
Abstract
The article presents data on the use of the Arfa Combi diet supplement in patients with type 2 diabetes and dyslipidemia. All 

patients were divided into 3 groups of 20 people: Group 1 took the Arfa Combi dietary supplement and statins; Group 2 took only Arfa 
Combi; Group 3 had only statins taken on the basis of hypoglycemic therapy. In the dynamics of treatment, all patients had glycemia 
fasting, glycemia in 2 hours, and total cholesterol and triglycerides determined. According to the results of the study, it was found 
that in patients with diabetes type 2, the Arfa Combi dietary supplement had adequate anti-sugar and lipid-lowering properties, and 
a possible decrease in total cholesterol and triglycerides was observed.

Keywords: type 2 diabetes, dyslipidemia, Arfa Combi.
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ПОЗИТИВНИЙ ВПЛИВ 
ПРЕПАРАТУ ПРЕГАБАЛІН 
НА ПОКАЗНИКИ ГЛІКЕМІЇ 
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ 
ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ  
З НАЯВНОЮ ДЕПРЕСІЄЮ  
(клінічний випадок)

Н.М. Жердьова, М.В. Шевчук, 
Б.М. Маньковський

Національна медична академія 
післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика

Поширеність великих депресивних розладів 
у  пацієнтів із ЦД у  середньому, за різними оцін-
ками, становить близько 12% (у діапазоні від 8 до 
18%), водночас більш м’які випадки прояву депре-
сії виявляються в 15-35% [1, 2]. Пацієнти із цукро-
вим діабетом страждають в 1,4-3 рази частіше від 
супутньої депресії, ніж особи без ЦД [3, 4]. Серед 
16 754  пацієнтів із ЦД вивчали відмінності між 
трьома групами залежно від статусу тяжкості де-
пресії відповідно до PHQ‑8 опитувальника (0-4 — 
немає депресії, 5-9 — мала депресія, ≥10 — вели-
ка депресія). Відзначено вірогідні відмінності між 
цими групами щодо раси, статі, віку, освіти, мате-
ріального доходу, сімейного стану, статусу зайня-

тості, страхування, тоді як жодних істотних відмін-
ностей не було виявлено відносно стану здоров’я 
та рівня освіти щодо діабету [5]. У проспективному 
дослідженні, проведеному серед 4117 хворих на 
цукровий діабет, було встановлено, що наявність 
депресії та важкість проявів були пов’язані з  по-
рушенням самоконтролю та недотриманням при-
ймання препаратів щодо ЦД (OR=1,98; CI: 1,31-29,8; 
р<0,001)  [6]. Деякі дослідження показали значно 
вищий середній рівень HbA1c у групі депресії порів-
няно з пацієнтами без депресивних проявів  [7-9]. 
Наявність депресії у  хворих на цукровий діабет 
(ЦД) є однією з причин недостатнього глікемічно-
го контролю. Депресія порушує емоції, пізнання 
й поведінку [10], що призводить до відмови паці-

Резюме
Пацієнти із цукровим діабетом страждають в 1,4-3 рази частіше від супутньої депресії, ніж особи без ЦД. Наявність 
депресії у хворих на цукровий діабет є однією з причин недостатнього глікемічного контролю. Вплив прегабаліну 
вивчався в кількох дослідженнях і показав добру терапевтичну відповідь пацієнтів із депресією та мінімальну 
кількість побічних ефектів. Ці дослідження проводились на пацієнтах без цукрового діабету. Тому метою нашого 
дослідження було вивчення впливів препарату прегабалін (Огранія, капсули виробництва ПАТ «Фармак», Україна) 
на стан легких та помірних депресивних розладів у хворих на цукровий діабет 2-го типу.
Матеріали та методи. У дослідження було включено 20 пацієнтів, хворих на цукровий діабет 2-го типу, з легки-
ми та помірними депресивними розладами. Пацієнти приймали стабільну цукрознижувальну терапію протягом 
останніх 3 місяців. Середній вік пацієнтів становив 50,75±9,68 року. Оцінка депресивних проявів проводилась 
за допомогою опитувальників PHQ-9, WHO та PAID на початку дослідження, через 14 днів після початку засто-
сування препарату та наприкінці дослідження. Усі хворі, які брали участь у дослідженні, отримували препарат 
прегабалін (Огранія) 150 мг 2 рази на добу протягом 30 днів. 
Результати. Вірогідної різниці під час оцінювання опитувальників у динаміці PHQ-9, WHO і PAID отримано не 
було. Але відзначено зменшення негативних відповідей на запитання: «повсякденне життя малоцікаве і не при-
носить задоволення» − на 17,6%, «почуття пригніченості, смутку і безнадії» − на 15,2%, «проблеми із засинанням, 
часті пробудження або сонливість» − на 30,4%, «почуття стомлюваності, слабкості та відсутності сил» − на 44,6%. 
Відмічено вірогідне зниження рівня глікемії натще через  місяць після приймання препарату прегабалін.
Висновки. Необхідно проводити подальші дослідження з вивчення впливу прегабаліну на рівень глікемії та 
депресивні розлади.

Ключові слова
Цукровий діабет, тривожно-депресивні розлади, депресія, прегабалін.
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єнта проводити адекватне лікування, як наслідок 
декомпенсації захворювання. У свою чергу, деком-
пенсація ЦД погіршує депресивний стан пацієнтів. 
Зазвичай лікарі призначають антидепресанти для 
лікування цього стану, тоді як антикольвульсанти 
використовувались виключно для групи  пацієнтів 
із больовою діабетичною нейропатією. Найбільш 
ефективними з цієї групи є препарати прегабалін та 
габапентин, механізм дії яких заснований на здат-
ності зв’язуватися з альфа‑2-дельта-субодиницями 
потенційно залежних кальцієвих каналів пери-
феричних сенсорних нейронів. Це призводить до 
зниження входу кальцію в  пресинаптичний ней
рон, у  результаті чого зменшується вивільнення 
головних медіаторів болю (глутамату, норадрена-
ліну й субстанції Р) перезбудженими нейронами, 
що супроводжується редукцією больового син-
дрому. Але він має ще один позитивний ефект, 
а  саме зменшення проявів депресії. У  декількох 
дослідженнях, що були проведені на різних дозах 
прегабаліну — 150, 300-450 і 600 мг/день, спосте-
рігалось зниження депресивних проявів  [11, 12]. 
Ще в одному 12-тижневому дослідженні, що було 
проведено на 94 літніх пацієнтах, прегабалін дода-
вався до призначеної раніше терапії антидепресан-
тами. Титрували прегабалін протягом 4  тижнів до 
225 мг на добу. Статистично значуще зниження де-
пресії спостерігалось вже на 4-му тижні лікування 
(р<0,01), та ще більше покращення стану пацієнтів 
відбулося між 8-м і 12-м тижнями (р<0,01). Це до-
слідження показало добру терапевтичну відповідь 
на прегабалін у пацієнтів із депресією та мінімаль-
ну кількість побічних ефектів [13]. Ці дослідження 
проводились на пацієнтах без цукрового діабету.

Мета дослідження  — вивчити вплив препа-
рату прегабалін (Огранія, капсули виробництва  
ПАТ «Фармак», Україна) на стан легких та помір-
них депресивних розладів у  хворих на цукровий 
діабет 2-го типу.

Матеріали та методи
У  дослідження було включено 20  пацієнтів із 

цукровим діабетом 2-го типу й легкими та помір-
ними депресивними розладами. Пацієнти при-
ймали стабільну цукрознижувальну терапію про-
тягом останніх 3 місяців. Група включала 1 особу 
чоловічої та 19 — жіночої статі, середній вік яких 
становив 50,75±9,68 року. Із них на інсулінотерапії 
перебувало 11  пацієнтів і  9 осіб  — на перораль-
них цукрознижувальних препаратах. Цукрознижу-
вальна терапія не змінювалась протягом усього 
дослідження.

Критеріями виключення було наявність бо-
льової нейропатії, важка депресія, приймання 
антидепресантів та антиконвульсантів протягом 
останніх 3 місяців, наявність в анамнезі психічних 
розладів, частих гіпоглікемічних станів, гострих 
порушень мозкового кровообігу.

Усім пацієнтам визначали на початку й напри-
кінці дослідження рівень глікемії натще, через дві 
години після приймання їжі та перед сном. Вимі-
рювали систолічний та діастолічний артеріальний 
тиск, пульс. Рівень глікованого гемоглобіну визна-
чали тільки на початку дослідження.

Оцінка депресивних проявів проводилась за 
допомогою опитувальників (PHQ‑9, WHO та PAID), 
які пацієнт заповнював самостійно.

Під час дослідження депресії за шкалою WHO, 
якщо хворий набирав менше ніж 13 балів, це свід-
чило про наявність депресивного розладу. Для 
динамічного спостереження за можливими змі-
нами почуття використовували відсотковий бал 
шляхом помноження на 4 сумарного бала. Віро-
гідною вважалась різниця в 10% [14].

В опитувальнику PAID кожне запитання міс-
тить п’ять можливих відповідей зі значенням від 
0 до 4, де 0 — «відсутність проблеми», а 4 — «сер-
йозна проблема» [15].

Оцінки складаються та помножуються на 1,25, 
що генерує загальний бал від 0 до 100. Якщо па-
цієнт набирає 40 та більше балів, це свідчить про 
наявність депресивного розладу.

Для оцінки важкості депресії використовували 
опитувальник PHQ‑9. У  разі отримання від 0 до 
4 балів це оцінювалось як відсутність депресії, від 
5 до 9 балів — легка депресія, 10-14 балів — по-
мірна депресія, 15-19  балів  — помірно-важка та 
20-27 балів — важка форма депресії [16, 17].

Оцінка, за даними опитувальників, проводи-
лась на початку дослідження, через 14 днів після 
початку застосування препарату та наприкінці до-
слідження. Усі хворі, які брали участь у досліджен-
ні, отримували препарат Огранія (прегабалін) по 
150 мг 2 рази на добу протягом 30 днів.

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили за допомогою програми SPSS версія 23 
для Windows. Загальну лінійну модель (UNIANOVA) 
використовували для порівняння груп. Також для 
порівняння даних між групами використовували 
Т-test. Взаємозв’язок між показниками проводили 
за допомогою регресійного аналізу. Розбіжності 
між показниками вважали вірогідними за рівня 
р<0,05.

Результати та їх обговорення
За даними шкали PHQ‑9, до початку лікування 

35% пацієнтів мали легкі прояви депресії, 45% — 
помірні, 10% — помірно-тяжкі та 10% — тяжкі про-
яви.

З метою визначення безпеки впливу препарату 
були проведені біохімічні дослідження до, під час 
та після лікування пацієнтів. Як видно з  табл.  1, 
різниці між показниками виявлено не було. Не 
відзначено й динаміки за загальними балами за 
опитувальниками на депресію в динаміці в дослі-
джуваних пацієнтів (табл. 1, 2).
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Позитивна динаміка спостерігається на візиті 
3 і під час аналізу опитувальника PHQ‑9 (табл.  4). 
Найбільша динаміка в  зменшенні негативної від-
повіді, що відповідає 3 балам, спостерігалась на 
запитаннях 1, 2, 3 та 4. Так, на запитання «повсяк-
денне життя малоцікаве та не приносить задово-
лення» відсоток негативної відповіді зменшився на 
17,6%, «відчуття пригніченості, печалі та безнадій-
ності» — на 15,2%, «проблеми із засинанням, часті 
пробудження чи сонливість» — на 30,4%, «відчуття 
втоми, слабкості та відсутності сил» — на 44,6%.

Неочікуваний результат був отриманий під час 
аналізу рівня глікемії. Так, через місяць після про-
веденого курсу лікування відмічалось вірогідне 
зниження глікемії натще та через 2  години після 
приймання їжі. Середній рівень глікемії натще на 
початку лікування становив 10,14±0,93  ммоль/л, 
а після лікування на візиті 3 — 7,52±0,58 (р=0,03). 
Також спостерігається тенденція до зниження 
постпрандіальної глікемії (див. рис.).

Звісно, в пацієнтів спостерігались і побічні яви-
ща, такі як тахікардія, виражена слабкість, напади 
стенокардії, тремор рук, запаморочення, голо-
вний біль. Два пацієнти відмовились від участі че-
рез тиждень після початку приймання препарату 
у зв’язку з наявністю психомоторного збудження 
та нападу тахікардії. На нашу думку, це може бути 
пов’язано з гіпоглікеміями, які виникли в пацієн-
тів. Інші побічні явища, на які скаржилися пацієн-

Рис. Показники рівня глікемії в динаміці

Водночас під час аналізу опитувальників у ди-
наміці відсоток негативних відповідей зменшив-
ся. Так, в  опитувальнику PAID на запитання но-
мер 5 «відчуття, що вам не вистачає яких-небудь 
продуктів чи блюд», де 0 відповідав відповіді «не-
має проблеми», а 4 — «велика проблема», відсо-
ток відповіді з рівнем 4 бали зменшився до 35,9% 
після 1 місяця проведеного лікування. На запитан-
ня  6 «відчуття пригніченості та печалі від думки 
про діабет» відсоток негативної відповіді змен-
шився на 23,5%. Як видно з табл. 3, практично при 
відповіді на всі запитання зменшувався відсоток 
негативної відповіді.

Таблиця 1. Динаміка досліджуваних біохіміч-
них показників під впливом проведеного ліку-
вання

Показники Візит 1 
(n=20)

Візит 2 
(n=18)

Візит 3 
(n=13)

Загальний білок, ммоль/л 72,30±1,35 71,27±1,14 71,84±1,51
Білірубін, ммоль/л 11,13±0,841 11,80±0,50 11,57±0,67
Сечовина, ммоль/л 4,64±0,29 5,07±0,34 4,93±0,45

Креатинін, мкмоль/л 0,08±0,01 0,08±0,01 0,08±0,01
АЛТ 0,38±0,04 0,41±0,04 0,35±0,03
АСТ 0,38±0,03 0,36±0,03 0,42±0,05

Таблиця 2. Динаміка показників тяжкості 
депресії за відповідними шкалами під впливом 
проведеного лікування, бали

Показники Візит 1 (n=20) Візит 2 (n=18) Візит 3 (n=13)
PHQ‑9 11,05±1,25 10,83±0,94 10,92±1,05
WHO 11,85±1,08 10,77±0,79 10,69±1,05
PAID 37,80±4,16 37,50±3,01 35,46±3,52

Таблиця 3. Показники опитувальника PAID у ди-
наміці, %
Візит / 
бал /

номер 
запи-
тання

Візит 1 Візит 2 Візит 3

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

1. 5,9 23,5 52,9 0 17,6 6,3 31,3 43,8 12,5 6,3 0 50,0 41,7 0 8,3
2. 5,9 41,2 29,4 17,6 5,9 0 35,3 35,3 17,6 11,8 8,3 50,0 33,3 0 8,3
3. 11,8 29,4 17,6 29,4 11,8 11,8 23,5 29,4 17,6 17,6 8,3 66,7 8,3 8,3 8,3
4. 17,6 17,6 41,2 17,6 5,9 11,8 41,2 41,2 0 5,9 8,3 66,7 16,7 8,3 0
5. 11,8 29,4 5,9 11,8 41,2 11,8 23,5 17,6 11,8 35,3 8,3 25,0 41,7 16,7 8,3
6. 11,8 17,6 35,3 11,8 23,5 17,6 17,6 35,3 11,8 17,6 8,3 41,7 33,3 16,7 0
7. 5,9 29,4 17,6 29,4 17,6 5,9 29,4 35,3 23,5 5,9 0 50,0 25,0 16,7 8,3
8. 11,8 5,9 41,2 29,4 11,8 17,6 17,6 41,2 17,6 5,9 0 25,0 33,3 33,3 8,3
9. 11,8 23,5 5,9 0 58,8 11,8 11,8 11,8 11,8 52,9 0 33,3 8,2 0 58,3

10. 23,5 17,6 35,3 17,6 5,9 17,6 5,9 64,7 5,9 5,9 0 25,0 25,0 33,3 16,7
11. 23,5 35,3 11,8 11,8 17,6 5,9 23,5 23,5 17,6 29,4 8,3 41,7 25,0 16,7 8,3
12. 0 5,9 17,6 23,5 52,9 0 11,8 23,5 29,4 35,3 0 0 33,3 16,7 50,0
13. 5,9 23,5 35,3 0 35,3 0 23,5 35,3 35,3 5,9 9,1 36,4 36,4 9,1 9,1
14. 17,6 35,3 17,6 5,9 23,5 11,8 41,2 29,4 11,8 5,9 8,3 66,7 8,3 16,7 0
15. 31,3 18,8 25,0 0 25,0 47,1 23,5 17,6 5,9 5,9 16,7 41,7 25,0 8,3 8,3
16. 11,8 23,5 23,5 23,5 17,6 5,9 41,2 11,8 29,4 11,8 0 41,7 25,0 16,7 16,7
17. 41,2 11,8 35,3 0 11,8 35,3 29,4 23,5 5,9 5,9 16,7 41,7 16,7 25,0 0
18. 58,8 17,6 5,9 5,9 11,8 29,4 29,4 5,9 17,6 17,6 16,7 33,3 16,7 25,0 8,3
19. 11,8 17,6 52,9 11,8 5,9 41,2 29,4 17,6 5,9 5,9 33,3 16,7 25,0 16,7 8,3
20. 47,1 11,8 23,5 5,9 11,8 35,3 17,6 23,5 0 23,5 58,3 8,3 8,3 16,7 8,3

Таблиця 4. Показники опитувальника PHQ‑9 
у динаміці, %
Візит / 
бал /

номер 
запи-
тання

Візит 1 Візит 2 Візит 3

0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3

1. 11,8 41,2 29,4 17,6 17,6 35,3 35,3 11,8 8,3 50 41,7 0
2. 11,8 41,7 17,6 23,5 5,9 11,8 70,6 11,8 0 33,3 58,3 8,3
3. 11,8 11,8 29,4 47,1 0 11,8 64,7 23,5 0 8,3 75,0 16,7
4. 5,9 17,6 23,5 52,9 5,9 41,2 29,4 23,5 0 50,0 41,7 8,3
5. 29,4 35,3 17,6 17,6 17,6 47,1 35,3 0 8,3 58,3 16,7 16,7
6. 52,9 29,4 5,9 11,8 41,2 29,4 29,4 0 25,0 58,3 8,3 8,3
7. 47,1 41,2 11,8 0 23,5 64,7 11,8 0 8,3 66,7 25,0 0
8. 64,7 23,5 0 11,8 58,8 29,4 11,8 0 58,3 25,0 16,7 0
9. 88,2 0 5,9 5,9 70,6 11,8 17,6 0 50,0 33,3 16,7 0

10. 17,6 17,6 47,1 17,6 23,5 47,1 23,5 5,9 41,7 41,7 8,3 8,3
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ти, також можуть бути проявами гіпоглікемічних 
станів, беручи до уваги вірогідне зниження гліке-
мії в пацієнтів. Можливо, це пов’язано зі знижен-
ням кортизолу в крові і, як наслідок, нормалізаці-
єю рівня глікемії. На жаль, пацієнти не проводили 
вимірювання рівня цукру в  крові під час виник-
нення скарг.

Висновки
Таким чином, можна стверджувати, що ми отри-

мали неочікуваний результат щодо нормалізації 
рівня глікемії і,  як наслідок, зменшення скарг на 

«незадоволеність своїм життям»; «відчуття пригні-
ченості, печалі та безнадійності»; «проблеми із за-
синанням, часті пробудження чи сонливість»; «від-
чуття втоми, слабкості та відсутності сил».

Можливо, лікування препаратом Огранія (пре-
габалін) у дозі 300 мг протягом 1 місяця для змен-
шення депресивних розладів не є достатнім для 
вірогідного зменшення проявів депресії в пацієн-
тів із цукровим діабетом 2-го типу загалом. Тому 
необхідно проводити подальші дослідження з ви-
вчення впливу цього препарату на рівень глікемії 
та депресивні розлади.

POSITIVE INFLUENCE OF PREGABALIN ON THE GLYCEMIA INDEX IN TYPE 2 DIABETIC AND DEPRESSED PATIENTS  
(MEDICAL CASE) 

N.N. Zherdоva, M.V. Shevchuk, B.N. Mankovsky
Abstract
Patients with diabetes suffer 1.4-3 times more often from concomitant depression than those without diabetes. The presence of 

depression in diabetic patients is one of the causes of insufficient glycemic control. The effect of pregabalin has been studied in several studies 
and the use of the drug has shown a good therapeutic response in patients with depression and a minimal amount of side effects. These 
studies were conducted on patients without diabetes mellitus. Therefore, the aim of our study was to study the effect of the preparation 
pregabalin (Ogrania, capsules produced by Farmak (Ukraine)) on mild and moderate depressive disorders in patients with type 2 diabetes.

Materials and methods. The study included 20 patients with type 2 diabetes with mild and moderate depressive disorders. Patients 
have been taking stable hypoglycemic therapy for the past 3 months. The mean age was 50.75±9.68 years. Evaluation of depressive 
manifestations was carried out using questionnaires: PHQ‑9, WHO and PAID. Assessment according to the questionnaires was carried out 
at the beginning of the study, 14 days after the start of the drug and at the end of the study. All patients taking part in the study received 
pregabalin (Ogrania) 150 mg twice daily for 30 days.

Results. There was no significant difference in the assessment of the questionnaires in the dynamics of PHQ‑9, WHO and PAID. 
However, there was a decrease in negative answers to the questions «daily life is of little interest and does not give pleasure» by 17.6%, 
«feeling of oppression, sadness and hopelessness» by 15.2%, «pine problems, frequent awakening or drowsiness» by 30.4%, «fatigue, 
weakness and lack of energy» by 44.6%. There was a significant decrease in the level of fasting glycemia after 1 month of taking pregabalin.

Conclusions. It is necessary to carry out further studies to study the effect of pregabalin on the level of glycemia and on depressive 
disorders.

Keywords: diabetes mellitus, anxiety-depressive disorders, depression, pregabalin.
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ПСИХОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ 
ЗАЧАТТЯ

Л.О. Герасименко

ВДНЗУ «Українська медична 
стоматологічна академія», 

м. Полтава

Із суто фізіологічної точки зору зачаття — це 
злиття в ампулярній частині маткової труби чо-
ловічої та жіночої статевих клітин (по 23 хромо-
соми кожна) і  формування зиготи, що містить 
уже 46 хромосом (батьківський і материнський 
набори). Але оскільки в  процесі еволюційного 
розвитку люди відійшли від суто інстинктивного 
ставлення до сексуальних стосунків, то навко-
ло процесу зачаття утворився цілий комплекс 
складних психологічних проблем, котрі лиша-
ються чи не найменш науково дослідженими, 
порівняно з іншими напрямками перинатальної 
психології.

З одного боку, можливість свідомого вибору 
та звільнення від інстинктивної залежності в пи-
таннях статевої поведінки дозволило на базі ба-
нальної фізіології створити цілий всесвіт високої 
естетики й моралі любовних стосунків. З іншого 
боку, десакралізація сексуальності мала наслід-
ком цілу низку негативних тенденцій, як то: її 
комерціалізація, поширення сексуальних пер-
верзій, стирання гендерних відмінностей (фемі-
нізація чоловіків і маскулінізація жінок).

Серед найскладніших і масштабних проблем 
психологічного характеру, які так чи інакше су-
проводжують зачаття, можна виділити: різно-
манітні аспекти травматичного й небажаного 
зачаття, сурогатного материнства, клонування, 
євгеніки.

Еволюція зачаття. Для більшості тварин сфе-
ра сексуальності має чіткий зв’язок з  інстинк-
том продовження роду, кожен свій статевий акт 
вони здійснюють з метою зачаття. Люди ж у пе-
реважній більшості випадків вважають зачаття 
небажаним результатом статевої близькості, 
натомість прагнучи отримати передовсім ор-
газмічне задоволення. У результаті на сучасно-
му етапі секс став як вищою точкою духовного 

та фізіологічного єднання в людей, які кохають 
одне одного, так і тяжким злочином, у випадку 
зґвалтування. Механізми таких трансформацій 
лишаються не до кінця з’ясованими, але для їх 
розуміння центральним питанням є еволюційне 
походження та біологічна роль оргазму як клю-
чового компонента людської сексуальності.

Орга́зм (із  грецьк. οργασμός оргазмос, що 
означає «наливатись», «мати хіть») — це фізіо
логічний стан, що виникає в момент завершен-
ня статевого акту чи інших сурогатних форм 
сексуальної активності та характеризується від-
чуттям максимальної насолоди.

Еволюційна роль оргазму в  чоловіків від-
носно зрозуміла. У  примітивному суспільстві 
право на спарювання (репродукцію свого ген-
ного матеріалу) має найсильніший самець. 
Оргазм виконує роль нагороди, яка стимулює 
його до участі в  змаганнях за право заплідни-
ти максимальну кількість самок. Таким чином, 
забезпечується еволюційна складова процесу 
розмноження: потомство дає лише найсильні-
ший представник, генетичний матеріал якого 
є надзвичайно конкурентним і  підвищує адап-
тивні властивості популяції загалом. Роль самки 
в цьому процесі, як правило, є пасивною.

Тривалий час вважалось, що жінки  — єди-
ні в  природі самки ссавців, котрі еволюційним 
шляхом здобули здатність переживати оргазм. 
Це пояснювалось тим, що сексуальні стосун-
ки людей, вийшовши за межі суто інстинктив-
ного прагнення до розмноження, стали одним 
з  основних чинників формування нуклеарної 
сім’ї як етапу соціальної еволюції. Стимулю
ючим чинником до формування таких стосунків 
стала поява оргазму в жінок, що зробило їх за-
цікавленими в статевих стосунках на рівні з чо-
ловіками, а  не лише у  вузьких рамках інстинк-
тивного сценарію розмноження [1].

Резюме
У статті наведено огляд проблем психологічного характеру, які супроводжують зачаття. Особливу увагу приділено 
різноманітним, актуальним аспектам травматичного та небажаного зачаття, сурогатного материнства, клонуван-
ня, євгеніки. Інформація подана з урахуванням як історичних аспектів, так і стану питання в сучасному суспільстві.

Ключові слова
Жінка, зачаття, сурогатне материнство, клонування, євгеніка, психотравма.
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Але пізніше було з’ясовано, що самки деяких 
приматів теж переживають оргазм, і це жодним 
чином не стимулює їх до моногамії. Навпаки, 
наприклад, гібони  — переважно моногамний 
вид, але їх самки не виявляють жодних ознак 
здатності переживати оргазм. Тоді після деталь-
ного вивчення фізіологічних аспектів даного 
явища було висунуто іншу теоретичну концеп-
цію, суть якої полягає в тому, що жіночий оргазм 
відігравав роль підсвідомого механізму постко-
пуляційного відбору генетичного матеріалу для 
зачаття ще на досімейному етапі розвитку циві-
лізації, в умовах проміскуїтету [2].

Проміскуїтет  — сексуальна нерозбірли-
вість, нічим не обмежені статеві зносини з  ба-
гатьма партнерами.

Фізіологічно оргазм викликає зсув кислотно-
лужного балансу піхви в  лужний, менш агре-
сивний бік. Це полегшує умови для виживання 
сперматозоїда та його подальшого проникнен-
ня крізь оболонку яйцеклітини. Тобто сперма-
тозоїди, які починають свій шлях на тлі оргаз-
мічних переживань жіночого організму, мають 
значно більше шансів на успіх, ніж ті, котрі стар-
тують у звичайних умовах.

З огляду на згадані вище еволюційні аспекти, 
питання про віднесення первинної аноргазмії 
в жінок до норми чи до патології лишається ак-
туальним і дискутабельним у середовищі спеці-
алістів. Але, безумовно, в сучасних умовах ніякі 
еволюційно закріплені підсвідомі механізми 
не можуть замінити доцільність усвідомленого 
ставлення до акту зачаття, що базується на інди-
відуальній моралі та високій сексуальній культу-
рі, котра має культивуватися в суспільстві.

Мотиви й обставини зачаття. Згідно з прове-
деними в США соціологічними дослідженнями, 
приблизно половина вагітностей, що закінчи-
лись пологами, були неплановими [3]. Аби зро-
зуміти масштаб проблеми, до цих показників 
варто додати ті випадки непланових вагітнос-
тей, котрі закінчились медичними абортами чи 
спонтанними викиднями.

Конструктивні мотиви зачаття насамперед 
пов’язані з почуттям взаємної любові, коли на-
родження дитини стає етапом розвитку та зміц-
нення стосунків у рамках сім’ї.

Натомість більшість вагітних жінок основним 
мотивом зачаття називають виконання певного 
«жіночого обов’язку»: жінка повинна мати дітей. 
Це свідчить про силу соціальних установок. Такі 
жінки мало задумуються про свої внутрішні праг-
нення й відчуття, натомість сприймають дитину 
як аргумент, який зможуть пред’явити суспіль-
ству як доказ своєї повноцінності й успішності.

Важливим чинником, що визначає перебіг ва-
гітності, є обставини зачаття, зокрема наявність 
усвідомленої згоди жінки. Іноді жінки наважу-

ються народити дитину, поступившись наполе-
гливим проханням, наприклад, некоханого чо-
ловіка чи своєї авторитарної матері, яка мріє про 
онука. Рішення про вагітність може прийматись 
з  огляду на бажання врятувати невдалий шлюб 
чи компенсувати самотність. Це може вирішу-
вати певні поточні проблеми, але створює ґрунт 
для наступних невротичних конфліктів. Тому такі 
обставини розцінюються як травматичні.

Травматичне зачаття  — це ситуація, коли 
жінка не готова стати матір’ю, але погоджується 
завагітніти (або залишити випадкову вагітність) 
під тиском обставин. Найтравматичнішими вва-
жаються обставини зачаття, пов’язані із ситуаці-
єю зґвалтування.

Зґвалтування  — сексуальне насильство, 
вчинення статевого акту одним або декількома 
людьми з іншою людиною без її на те згоди.

Важливою передумовою такої ситуації є 
безпорадний стан жертви, яка втрачає свідо-
мість, перебуває в стані сильного алкогольного 
сп’яніння, страждає на психічний розлад або не 
здатна чинити опір через малолітній вік. У біль-
шості випадків це відбувається з використанням 
фізичного насильства чи загрози його застосу-
вання, психологічного тиску, економічної, пси-
хологічної або іншої залежності жертви.

Зґвалтування визнається одним із тяжких або 
особливо тяжких видів злочинів і передбачає як 
покарання позбавлення волі на строк від 3 до 
6  років, який, у  випадку обтяжливих обставин, 
може збільшуватись до 20  років або навіть до 
довічного ув’язнення. Це свідчить про увагу су-
часного суспільства до проблеми генофонду та 
моралі сексуальних стосунків.

Поряд із прогресивним значенням такої 
трансформації поглядів, це призвело й до хви-
лі спекуляцій із боку жінок, які іноді схильні 
використовувати звинувачення в  зґвалтуван-
ні з корисливою метою або ж просто не здатні 
адекватно оцінювати межі дозволеного в сексу-
альних стосунках.

Зокрема, описана ціла серія судових позовів 
від пацієнток, які зазнали дії хлороформу чи ін-
шого наркозу. Перебуваючи в стані зміненої сві-
домості та переживаючи реалістичні сноподібні 
фантазії еротичного змісту, вони потім були не-
здатними відрізнити їх від реальності, безпід-
ставно звинувачуючи медиків у  сексуальному 
насильстві над ними [4].

Іншим надзвичайно цікавим і складним з точ-
ки зору юридичної оцінки є феномен сексомнії.

Сексомнія (лат. Sexus  — стать + Somnus  — 
сон)  — розлад психіки, варіація лунатизму, що 
характеризується сексуальною активністю лю-
дини під час сну. Вона спостерігається як у  чо-
ловіків, так і  в  жінок. Характерною рисою сек-
сомнії є неусвідомлення того, що відбувається, 
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амнезія на ці події. Іноді спогади все ж можливі, 
але зазвичай усе сприймається як еротичний 
сон. Це не дозволяє відповідні дії вважати зло-
чином, навіть якщо в результаті комусь завдано 
фізичної та моральної шкоди. Існують преце-
денти, коли діагноз «сексомнія» дозволяв зняти 
звинувачення в зґвалтуванні.

Але, незважаючи на таку увагу до захисту 
права жінки на свідомий вибір у  сексуальних 
стосунках, проблема зґвалтувань є й досі дово-
лі масштабною. На нашій планеті зберігаються 
місця, де це явище має всі ознаки гуманітарної 
катастрофи.

Згідно з  даними дослідження, здійснено-
го у  2009 році департаментом юстиції США, 
близько 18% дорослих американок пережи-
ли сексуальне насильство принаймні один раз 
у  житті  [5]. З  усієї кількості цих випадків лише 
16% завершились поданням офіційної заяви до 
поліції. Ці показники приблизно збігаються з ре-
зультатами аналогічних досліджень у інших ви-
сокорозвинених країнах і досить інформативно 
відображають реальний стан речей.

Для порівняння, згідно з  даними Організа-
ції Об’єднаних Націй у 1998-2000 роках, перше 
місце у  світі за кількістю зґвалтувань на душу 
населення посіла Південно-Африканська Рес-
публіка. Протягом року в  ПАР фіксують близь-
ко 500 000  зґвалтувань  [6]. Усе це відбувається 
на тлі низького розвитку освіти та медицини, 
в  умовах неможливості повноцінного юридич-
ного захисту постраждалих жінок.

Для жертв зґвалтування результатом пере-
житого часто стає посттравматичний стресовий 
розлад  — шокові психологічні реакції, котрі 
розвиваються внаслідок потужних стресів, зу-
мовлених переважно військовими конфліктами 
і природними катаклізмами.

Як правило, психологічні наслідки пережито-
го відчуваються протягом декількох років, але 
іноді переслідують постраждалих жінок протя-
гом усього їх подальшого життя. Вагітність за та-
ких умов перебігає надзвичайно складно, на тлі 
кризових психічних станів. Більшість жінок при-
ймають рішення про її переривання.

Євгеніка. Принципи євгеніки були сфор-
мульовані двоюрідним братом Ch. Darwin 
(1809-1882) англійським психологом F.  Galton 
(1822-1911). Він визначив євгеніку як науку, що 
займається «всіма чинниками поліпшення вро-
джених якостей раси». Тоді ж були сформовані 
основні ідеї соціального дарвінізму, які мали 
сильний вплив на настрої філософів того часу.

На жаль, F. Galton був расистом і вважав, що 
негри, злидарі та хворі люди не є гідними того, 
аби мати потомство. Погляди основоположника 
євгеніки, а також її політизація у ХХ ст. призве-
ли до тривалої дискредитації цього наукового 

напрямку. Зокрема, видатний етолог K.  Lorenz 
(1903-1989) як прихильник «практичної» євгені-
ки нацистської Німеччини після Другої світової 
війни став рersona non grata у багатьох країнах.

На сьогодні багато проблем спадкового 
здоров’я вирішуються в  рамках традиційної ге-
нетики людини й замість дискредитованого тер-
міну «євгеніка» часто використовується більш 
нейтральне словосполучення «генна інженерія».

Розрізняють позитивну та негативну євгеніку.
Позитивна євгеніка  — сприяння збережен-

ню й відтворенню генофонду людей з  ознака-
ми, які вважаються цінними для суспільства.

Негативна євгеніка  — припинення відтво-
рення генофонду осіб, які мають спадкові де-
фекти, або тих, кого в цьому суспільстві вважа-
ють фізично чи розумово неповноцінними.

Значна частина проблем пов’язана з  потен-
ційною можливістю «нецільового використан-
ня» даних про геном людини, які є лікарською 
таємницею, зокрема при страхуванні або при-
йманні на роботу. Наприклад, у  Китаї та Індії 
широко практикують діагностику статі плода 
й на цій підставі масово абортують дівчат. Зо-
крема, в Індії щороку не народжуються близько 
500  тисяч дівчат, які стають жертвами негатив-
ної євгеніки [7].

Актуальність євгеніки (генної інженерії) на 
цьому етапі зумовлена тим, що в  розвинених 
країнах на практиці росте так званий «генетич-
ний вантаж». Це є одним із результатів засто-
сування режиму «збереження» у  вагітних, що 
скоротило кількість спонтанних абортів і  дало 
можливість виживати фізіологічно слабким ор-
ганізмам. Іншою причиною росту генетичного 
вантажу є розвиток медицини, що дозволяє до-
жити до репродуктивного віку особам із вро-
дженими генетичними аномаліями. У  зв’язку 
з  цим євгеніка на сьогодні є ще актуальнішою, 
ніж 100 років тому.

Етично коректним способом скорочення ге-
нетичного вантажу є превентивне консультуван-
ня майбутніх батьків у медико-генетичних цен-
трах. У  низці країн уже доступна пренатальна 
діагностика ембріона від штучного запліднен-
ня (при числі клітин близько 10). Визначається 
наявність маркерів майже 6000  спадкових за-
хворювань і  тільки після цього вирішується пи-
тання про доцільність імплантації в  матку. Це 
дозволяє мати власну дитину парам із високим 
ризиком спадкових захворювань. Соціальною 
компенсацією для осіб, які не мають шансів на 
народження власного здорового потомства, є 
методи штучного запліднення, усиновлення, 
а також послуги сурогатних матерів.

Сурогатне материнство («surrogacy»)  — ме-
тодика репродукції людини, при якій жінка до-
бровільно погоджується завагітніти з  метою 
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виносити і  народити дитину, котра буде потім 
віддана на виховання іншим особам, які ви-
ступають замовниками й у  подальшому будуть 
юридично вважатись батьками.

Цей термін охоплює часткову й повну суро-
гатність.

Часткова (гендерна) сурогатність передбачає 
те, що гестаційна (та, що виношує) жінка має ге-
нетичний зв’язок із дитиною, надаючи свій ооцит. 
Така сурогатність є історично традиційною.

Повна (гестаційна) сурогатність  — жін-
ка, що виношує, не має жодного генетичного 
зв’язку з  дитиною. Цей вид сурогатного мате-
ринства з’явився як наслідок розвитку допоміж-
них репродуктивних технологій.

Проблема сімей, позбавлених радості рос-
тити та виховувати власних дітей, існувала за-
вжди, і  традиційне сурогатне материнство 
(часткова сурогатність) відоме з  давніх-давен, 
будучи законодавчо закріпленим ще в  кодексі 
законів царя Хамурапі (1781 рік до н. е.) [8]. Тоді 
було встановлено, що якщо дружина не може 
народити своєму чоловікові дитину, то вона має 
самостійно обрати серед своїх невільниць ту, 
яка це зробить замість неї. Такі ситуації завжди 
призводили до морально-етичних конфліктів, 
тому вже на той час передбачалися певні га-
рантії для сурогатних матерів. Заборонялося, 
зокрема, продавати їх згодом у власність іншим 
господарям.

Нова ера в лікуванні безпліддя розпочалася 
після того, як у  1978 році в  Англії народилась 
перша у  світі дитина після запліднення in vitro 
(ЕКЗ — екстракорпоральне запліднення).

Сучасні технології репродукції життя поро-
джують цілу низку морально-етичних проблем, 
які поки не мають однозначних рецептів вирі-
шення. Противники сурогатного материнства 
вважають, що воно перетворює дітей на подо-
бу товару, коли багаті люди наймають жінок 
для виношування своїх дітей. Вони також ствер-
джують, що материнство стає при цьому дого-
вірною роботою, а  деяких сурогатних матерів 
може психологічно травмувати необхідність від-
давати виношену та народжену «свою» дитину. 
Важливим є й питання психологічної адаптації 
дитини в цій ситуації: чи слід її інформувати про 
обставини власної появи на світ, можливе чи не-
можливе її спілкування із сурогатною матір’ю.

Наявні заперечення  — недостатні причини 
заборонити сурогатне материнство в  цілому, 
тому для уніфікації підходів 24 червня 2005 року 
Цільова група з  етики і  законів Європейського 
Товариства Репродукції Людини (Task Force on 
Ethics and Law ESHRE) запропонувала загаль-
ний алгоритм роботи за програмою сурогатного 
материнства, яким визначено статус основних 
учасників цього процесу [9].

З боку лікаря немає ні моральних, ні юридич-
них зобов’язань щодо обов’язковості співпраці 
в  проекті сурогатного материнства. Але якщо 
він погоджується співпрацювати, то має висту-
пати додатковим гарантом дотримання мораль-
но-етичних, медичних та юридичних правил 
здійснення цієї програми.

А ось сурогатна мати, вільно, усвідомлено й 
поінформовано приймаючи рішення виносити 
дитину для іншої пари, одночасно погоджується 
з  деяким обмеженням своєї автономності. Вона 
зобов’язується поводити себе як відповідальна 
вагітна жінка, зокрема, маючи на увазі можли-
вість дострокового припинення вагітності у  ви-
падку медичних показань. Якщо така необхідність 
виникає, необхідно додатково отримати згоду 
партнера сурогатної матері, щоб захистити їх сто-
сунки, а також тому, що відповідно до законодав-
ства багатьох країн партнер-чоловік на перших 
порах є юридичним (законним) батьком дитини.

Потенційні батьки мають бути також поін-
формовані, що вони є батьками будь-якої на-
родженої дитини (дітей). Для кращого розумін-
ня перспектив розвитку ситуації їх моральна 
та юридична відповідальність формалізується 
в  контракті. Бажаною є й відкритість батьків 
щодо потенційного бажання дитини знати об-
ставини свого свого народження та свого ге-
нетичного походження, якщо при заплідненні 
використовувалися гамети донора або ооцити 
сурогатної матері.

Етично прийнятною процедурою сурогатне 
материнство є тільки в  тому випадку, якщо це 
альтруїстичний акт жінки для допомоги безплід-
ній парі. При тому абсолютно етичною є також 
і  певна компенсація найнятій жінці за втрату 
нею потенційного доходу під час виношування.

Аби прийняти вільне й добре продумане рі-
шення, потенційна сурогатна матір повинна 
мати досвід народження принаймні однієї ди-
тини. Усім зацікавленим сторонам потрібно ре-
комендувати окреме обстеження незалежними 
фахівцями.

Клонування — процес отримання повної ге-
нетичної копії донорського організму. По суті, 
це феномен народження без зачаття у звичному 
розумінні. Виділяють репродуктивне й терапев-
тичне клонування.

Терапевтичне (ембріональне, лікувальне) 
клонування передбачає отримання культури 
стовбурових клітин ембріона, генетично іден-
тичних із власними клітинами донора. З  цією 
метою ембріон руйнують на стадії бластоциту, 
не допускаючи імплантації. Отримані клітини 
називають плюрипотентними, оскільки з  них 
можна отримати різні типи тканин.

Репродуктивне клонування — це відтворен-
ня всього організму повністю.
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Першого ссавця, вівцю Долі, було клоновано 
в  1997 році в  Шотландії завдяки методу сома-
тичної гібридизації, який винайшов Ian Wilmut. 
Бум інтересу до клонування поставив людство 
перед необхідністю вирішення цілої низки етич-
них проблем, зокрема, щодо морального та 
юридичного статусу ембріона. У цьому питанні 
можна виокремити два основні підходи: біоло-
гічний і гуманістичний.

Біологічний підхід полягає в  тому, що, не 
пройшовши імплантації та внутрішньоутробно-
го розвитку, ембріон залишається лише групою 
клітин, керованих не мозком, а генетичним ко-
дом. Зокрема, елементарні прояви наявності 
свідомості й здатності мислити стають поміт-
ними у  віці близько 28 днів після народження. 
І, звичайно ж, лише набагато пізніше дитина 
набуває здатності відчувати власне існування 
в часі.

Протилежний, гуманістичний підхід пропо-
нує з першої миті існування ембріона захищати 
його як живу людину й повноцінну особистість. 
Із цієї точки зору етика не може виправдати ні 
терапевтичне клонування людини, ні інші поді-
бні експерименти, адже не можна створювати 
ембріон просто для наступного вбивства.

Національний інститут здоров’я США розро-
бив компромісний підхід, згідно з  яким ембрі-
он — не особистість, але, будучи формою люд-
ського життя, має моральну цінність. Критерій 
цього проміжного статусу — наявність трьох зу-
мовлених мозковою діяльністю здібностей: сві-
домості, мислення та здатності відчувати  [10]. 
Із цієї точки зору людська особистість проявля-
ється тільки на 14-й день розвитку, що підтвер-
джується трьома біологічними фактами:
1.	 Первинна смужка — прообраз ЦНС розвива-

ється на 14-й день.
2.	 До сьомого-десятого дня розвитку можли-

ві два явища: формування близнюків (поділ 
ембріона та утворення кількох генетично 
ідентичних особин) і мозаїцизм (злиття двох 
різних зародків в  єдиний організм із двома 
різними геномами).

3.	 Приблизно на 14-й день (іноді раніше) відбу-
вається імплантація в стінку матки. За умови 
природного запліднення до 60% ембріонів 
не імплантуються.
Гуманістичний підхід є популярнішим, і  на 

сьогодні майже всі розвинуті країни світу забо-
ронили клонування. Основні аргументи проти 
клонування виглядають таким чином:
1.	 Небезпека «нової ери», де генетична ін-

формація стане предметом торгу в  умовах 
ринкової економіки, що може призвести до 
генетичного вдосконалення фінансової та по-
літичної еліти суспільства, яка перетвориться 
на окремий «супервид».

2.	 Ризик мутації генів — спроби клонування тва-
рин призвели до народження величезного чис-
ла дефектних особин, і деякі з виявлених відхи-
лень виявлялись уже після народження. Навіть 
низка здорових клонів не виключає ймовірнос-
ті того, що створені після них будуть мати сер-
йозні проблеми зі здоров’ям унаслідок латро-
генних (неспецифічних) генетичних дефектів.

3.	 Небезпека скорочення життя — по суті, клон 
є особиною донора, відстроченою в  часі, 
а  його клітини несуть «пам’ять» донорсько-
го організму, тому існує ймовірність того, що 
новостворений індивідуум матиме вік орга-
нізму-донора уже при народженні, будучи за 
фактом свого походження позбавленим час-
тини повноцінного життя.

4.	 Емоційний ризик — результатом клонування є 
не дитина своїх батьків, як вони того очікують, 
а однояйцевий близнюк батька чи матері. Це 
може призвести до величезного емоційного 
тиску на дитину на тлі підвищеної та вельми 
специфічної до неї уваги. Наприклад, якщо 
«батько» побачить, що клон його дружини 
стає точнісінькою її копією у 18 років, то мова 
може йти уже про потенційний інцест, адже 
клон не має його генів. Неможливо також вга-
дати, як будуть змінюватися сімейні стосунки, 
коли клон померлої дитини почне проявляти 
свої психологічні відмінності відповідно до 
свого виховання в зміненому середовищі.

5.	 Нівелювання унікальності особистості — юри-
дичною проблемою стане регулювання відно-
син у сферах ідентифікації особистості, право-
наступництва, сімейних стосунків тощо. Окрім 
того, виникає необхідність ідентифікації бать-
ківства, адже за існуючою технологією в кло-
нуванні беруть участь троє: донор соматичної 
клітини, донор яйцеклітини, сурогатна матір.

6.	 Ризик зловживання технологією — в кожно-
му поколінні були і будуть люди, які прагнуть 
отримати максимальну вигоду від клонуван-
ня. Небезпека «армії клонів» цілком може 
стати актуальною реальністю.

7.	 Скорочення генетичного різноманіття  — 
людство стане вразливішим, наприклад, до 
епідемій, що призведе за найпесимістичні-
шими прогнозами до загибелі цивілізації.
Міркування милосердя вимагають, аби ри-

зик учасника дослідження не перевищував сту-
пеня важливості вирішуваної проблеми. Також 
заборонені експерименти, що свідомо перед-
бачають можливість загибелі пацієнта, крім об
умовлених Нюрнбергським протоколом випад-
ків, коли лікар здійснює експеримент на собі. 
Справедливість, у  свою чергу, вимагає, щоб як 
ризик, так і користь дослідження мали однако-
ве відношення до усіх верств суспільства: той, 
хто піддається ризику, має отримати й вигоду.
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Використання власних клітин для терапевтич-
ного клонування знімає багато етичних питань, 
оскільки людина має право розпоряджатися со-
бою та своїм тілом аж доки це не починає шко-
дити суспільству в цілому. Медики підтримують 
таку практику з огляду на дві професійні причи-
ни. По-перше, при використанні власних клітин-
них матеріалів повністю виключається ризик за-
раження інфекціями, які можуть бути присутніми 
в  донора. По-друге, ризик відторгнення тканин 
таким чином зводиться до мінімуму, адже уне-
можливлюється конфлікт генетичного коду.

Висновки
Загалом варто відзначити, що психологічно 

несприятливі обставини зачаття справляють ба-
гатокомпонентний психотравмуючий вплив як 
на жінку, так і на стан відносин у парі майбутніх 
батьків, а також на психологічне формування ще 
не народженої дитини. Можливості профілакти-
ки відповідних негативних соціально-психоло-
гічних наслідків лежать передовсім у площині їх 
більш глибокого вивчення та психопросвітниць-
кої й психокорекційної роботи з  потенційними 
батьками.
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PSYCHOLOGICAL ASPECTS OF CONCEPTION
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Abstract
The article gives an overview of the problems of psychological nature accompanying conception. Particular attention is paid to 

the various relevant aspects of traumatic and unwanted conception, surrogate motherhood, cloning, and eugenics. The information is 
presented taking into account both historical aspects and the state of the question in modern society.

Keywords: woman, conception, surrogate motherhood, cloning, eugenics, psychological trauma.

МЕДИЧНА ПСИХОЛОГІЯ



| ПЛ, том 6, №3, 2017 | www.likar-praktik.kiev.ua 51

МЕТОДИЧНІ 
РЕКОМЕНДАЦІЇ З ПИТАНЬ 
ПЕРЕТВОРЕННЯ ЗАКЛАДІВ 
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я  
З БЮДЖЕТНИХ УСТАНОВ  
У КОМУНАЛЬНІ НЕКОМЕРЦІЙНІ 
ПІДПРИЄМСТВА*

Схвалено «Робочою групою 
з питань реформи фінансування 
сфери охорони здоров’я України» 

Міністерства охорони здоров’я 
України, Протокол № 9  

від 14 квітня 2017 року, м. Київ

Терміни та скорочення, що використовуються

ЦК України Цивільний кодекс України від 
16.01.2003 № 435-IV

ГК України Господарський кодекс України від 
16.01.2003 № 436-IV

БК України Бюджетний кодекс України від 
08.07.2010 № 2456-VI

ПК України Податковий кодекс України від 
02.12.2010 № 2755-VI

КЗпП 
України

Кодекс законів про працю України 
від 10.12.1971 № 322-VIII

Закон про 
місцеве 
самовряду-
вання

Закон України «Про місцеве само-
врядування в Україні» 21.05.1997 
№ 280/97-ВР

Основи Закон України «Основи законодав-
ства України про охорону здоров’я» 
від 19.11.1992 № 2801-XII

Закон про 
публічні за-
купівлі 

Закон України «Про публічні заку-
півлі» від 25.12.2015 № 922-VIIІ

Закон про 
реєстрацію

Закон України «Про державну реє-
страцію юридичних осіб, фізичних 
осіб — підприємців та громадських 
формувань» від 15.05.2003 № 755-IV

Закон про 
оплату 
праці

Закон України «Про оплату праці» 
від 24.03.1995 № 188/95-ВР

Державний 
реєстратор

Орган, що здійснює державну ре-
єстрацію юридичних осіб та фізич-
них осіб — підприємців та громад-
ських формувань

ЗОЗ Заклад охорони здоров’я
ЄДР Єдиний державний реєстр юридич-

них осіб, фізичних осіб — підприєм-
ців та громадських формувань

Відповідно до Концепції реформи фінансуван-
ня системи охорони здоров’я України, схваленої 
розпорядженням Кабінету Міністрів України від 
30 листопада 2016 р. № 1013-p, одним з основних 
стратегічних завдань цієї реформи є перехід до 
оплати діяльності постачальників медичних послуг 
на підставі конкретних результатів їх діяльності. 
Для вирішення цього завдання необхідно змінити 
характер відносин між постачальником медичних 
послуг та їх замовником — відповідним розпоряд-
ником бюджетних коштів.

На зміну командно-адміністративній моделі 
взаємовідносин між цими суб’єктами має прийти 
контрактна модель, у  якій взаємовідносини регу-
люються договорами. За зазначеними договорами 
розпорядник бюджетних коштів діятиме в інте
ресах пацієнтів, як третя сторона-платник, а заклад 
охорони здоров’я (далі  — ЗОЗ) або лікар фізична 
особа  — підприємець, який одержав ліцензію на 
здійснення господарської діяльності з  медичної 
практики, виступатимуть як постачальники послуг.

Запровадження такої моделі взаємовідносин 
потребує надання державним та комунальним 
ЗОЗ управлінської та фінансової автономії. З  ура-
хуванням кращих світових практик цю автономію 
передбачається забезпечити шляхом реорганіза-
ції, зокрема перетворення таких ЗОЗ у повноцінні 
суб’єкти господарської діяльності  — державні та 
комунальні некомерційні підприємства.

Метою розробки цих Методичних рекомен-
дацій є надання методичної допомоги органам 
місцевого самоврядування, керівникам місцевих 
органів управління охороною здоров’я та закла-
дів охорони здоров’я, а також депутатам місцевих 
рад, відповідальним за підготовку та прийняття рі-
шень щодо зміни господарсько-правового статусу 
комунальних закладів охорони здоров’я шляхом їх 
реорганізації (перетворення) з бюджетних установ 
у комунальні некомерційні підприємства в межах 
чинного законодавства України.

РЕФОРМУВАННЯ СИСТЕМИ  
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я В УКРАЇНІ

*Закінчення, початок див. у «ПЛ» № 2, 2017 р.
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РЕФОРМУВАННЯ СИСТЕМИ  
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я В УКРАЇНІ

Додаток 1
Алгоритм реорганізації (перетворення) закладу охорони здоров’я з бюджетної установи 

в комунальне підприємство
ЕТАПИ СТРОКИ ПРИМІТКИ / РИЗИКИ

1. Прийняття відповідною радою тери-
торіальної громади рішення про при-
пинення ЗОЗ шляхом його реорганіза-
ції з бюджетної установи в комунальне 
підприємство, яке має містити, зокре-
ма, такі відомості:
•	 порядок і умови здійснення припи-

нення шляхом перетворення, у т.ч. 
відомості про персональний склад 
комісії з реорганізації, її голову, ре-
єстраційні номери облікових кар-
ток платників податків, порядок 
та строки заявлення кредиторами 
своїх вимог до ЗОЗ;

• розмір статутного капіталу (але не 
обов’язково) та найменування но-
воствореного ЗОЗ;

•	 передання повноважень щодо 
контролю за виконанням цього рі-
шення виконавчому комітету від-
повідної ради або іншому уповно-
важеному органу.

2. Передача державному реєстратору 
документів для державної реєстрації 
рішення про припинення ЗОЗ.
Документи, які надаються державно-
му реєстратору – див. примітки.

Протягом 3 (трьох) ро-
бочих днів з дати при-
йняття рішення (ч.  1 
ст. 105 ЦК України)

Державному реєстратору надаються 
(ч. 9 ст. 17 Закону про реєстрацію):
а) оригінал або нотаріально засвідчена 
копія рішення про припинення ЗОЗ;
б) документи, які підтверджують осо-
бистість та повноваження особи, яка 
надає документ (паспорт, нотаріаль-
но засвідчена копія довіреності, якщо 
документи подаються представником 
за довіреністю).

3. Державна реєстрація в ЄДР рішення 
про реорганізацію ЗОЗ.

Протягом 24 годин піс-
ля надходження доку-
ментів, крім вихідних та 
святкових днів  — див. 
пункт 2 алгоритму
(п. 1 ч. 1 ст. 26 Закону 
про реєстрацію)

4. Оприлюднення державним реє-
стратором рішення про реорганізацію 
(перетворення).

Протягом 24 годин піс-
ля надходження доку-
ментів, крім вихідних 
та святкових днів  — 
див. п. 2 алгоритму
(п. 9 ч. 2 ст. 25, п. 1 ч. 1 
ст.  26 Закону про реє-
страцію)

У день проведення реєстраційної дії 
технічний адміністратор ЄДР забезпе-
чує передачу відповідних даних до ін-
формаційних систем Пенсійного фонду 
України, податкового органу та статис-
тики (ч. 2 ст. 13 Закону про реєстрацію).
Реорганізація шляхом перетворення 
на відміну від інших видів реорганіза-
ції юридичних осіб не є підставою для 
проведення позапланової перевірки 
органами доходів і зборів та органами 
Пенсійного фонду юридичної особи, що 
перетворюється (п. 78.1.7. ПК України).
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ЕТАПИ СТРОКИ ПРИМІТКИ / РИЗИКИ
5. Розробка статуту комунального не-
комерційного підприємства ЗОЗ.

1 тиждень
(орієнтовний строк)

Рекомендується затвердити статут ра-
зом із передавальним актом (див. п. 9 
Алгоритму).

6. Прийняття та розгляд вимог креди-
торів ЗОЗ (задоволення або відхилен-
ня вимог кредитора).

Надання відповіді кре-
диторам за результа-
тами розгляду  — про-
тягом 30 днів з  дня 
отримання вимоги.
Задоволення вимог  — 
протягом строку, ви-
значеного рішенням 
про реорганізацію
ЗОЗ (від 2 до 6 місяців)

Кожна окрема вимога кредито-
ра, зокрема щодо сплати подат-
ків, зборів, єдиного внеску на 
загальнообов’язкове державне соці-
альне страхування, страхових коштів 
до Пенсійного фонду України, фондів 
соціального страхування, розгляда-
ється, після чого приймається від-
повідне рішення, яке надсилається 
кредитору не пізніше тридцяти днів 
з дня отримання юридичною особою, 
що припиняється, відповідної вимоги 
кредитора (ч. 6 ст. 105 ЦК України).
Кредитор може вимагати від юридич-
ної особи, що припиняється, виконан-
ня зобов’язань якої не забезпечено, 
припинення або дострокового вико-
нання зобов’язання або забезпечен-
ня виконання зобов’язання, крім ви-
падків, передбачених законом (ч.  1 
ст. 107 ЦК України).

7. Інвентаризація та оцінка майна ЗОЗ.  1 місяць (орієнтовний 
строк)

Оцінка майна ЗОЗ є обов’язковою 
згідно з ч. 2 ст. 7 Закону України «Про 
оцінку майна, майнових прав та про-
фесійну оціночну діяльність в Україні» 
(далі — Закон про оцінку).

8. Складення комісією з реорганізації 
передавального акта, який має міс-
тити положення про правонаступни-
цтво щодо всіх зобов’язань устано-
ви, що припиняється, стосовно всіх її 
кредиторів та боржників, включаючи 
зобов’язання, які оскаржуються сто-
ронами.

Після закінчення стро-
ку для пред’явлення 
вимог кредиторами 
(ч. 2 ст. 107 ЦК України)

У разі реорганізації усе майно, усі 
права та обов’язки ЗОЗ-установи пе-
реходять до його правонаступника —  
ЗОЗ-підприємства (ч.  1 ст.  104 ЦК 
України, ч. 2 ст. 108 ЦК України).

9. Затвердження передавального 
акта, підготовленого комісією з реор-
ганізації, радою територіальної грома-
ди — органом, який прийняв рішення 
про припинення ЗОЗ (бюджетної уста-
нови) (ч. 3 ст. 107 ЦК України) та стату-
ту ЗОЗ-підприємства.
Затверджений передавальний акт 
підписується головою і членами комі-
сії з реорганізації.

РЕФОРМУВАННЯ СИСТЕМИ  
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я В УКРАЇНІ
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ЕТАПИ СТРОКИ ПРИМІТКИ / РИЗИКИ
10. Подання документів для державної 
реєстрації створення ЗОЗ-комунального 
підприємства та державної реєстрації 
припинення ЗОЗ (бюджетної установи) 
(ч. 1 ст. 17 Закону про реєстрацію), паке-
ти документів подаються одночасно — 
див. примітки.
Документи для державної реєстра-
ції новоствореного ЗОЗ:
•	 заява про державну реєстрацію 

створення ЗОЗ;
•	 заява про обрання юридичною 

особою спрощеної системи опо-
даткування та/або реєстраційна 
заява про добровільну реєстрацію 
як платника податку на додану вар-
тість та/або заява про включення 
до Реєстру неприбуткових установ 
та організацій за формами, затвер-
дженими відповідно до законодав-
ства, — за бажанням заявника;

•	 примірник оригіналу (нотаріаль-
но засвідчену копію) рішення про 
створення ЗОЗ-підприємства;

•	 примірник статуту ЗОЗ-підприєм
ства;

•	 довіреність, інший документ, який 
підтверджує повноваження пред-
ставника ЗОЗ подати документи на 
реєстрацію;

•	 передавальний акт (примірник 
оригіналу, нотаріально засвідчена 
копія).

Документи для державної реєстра-
ції припинення ЗОЗ:
•	 заява про державну реєстрацію 

припинення юридичної особи 
в результаті її реорганізації;

•	 примірник оригіналу (нотаріально 
засвідчена копія) передавального 
акта;

• довіреність, інший документ, який 
підтверджує повноваження пред-
ставника ЗОЗ подати документи на 
реєстрацію.

Після закінчення про-
цедури припинення, 
але не раніше закін-
чення строку заявлен-
ня вимог кредиторами 
(ч. 13 ст. 17 Закону про 
реєстрацію)

Згідно з підп. 5 ч. 13 ст. 17 Закону про 
реєстрацію пакет документів для дер-
жавної реєстрації припинення ЗОЗ 
(бюджетної установи) та державної 
реєстрації новоствореного ЗОЗ (ко-
мунального підприємства) подається 
одночасно. У  той же час за змістом 
положень Закону про реєстрацію пер-
шим до ЄДР вноситься запис про при-
пинення ЗОЗ (установи), і потім — про 
створення нового ЗОЗ (підприємства).

Вимоги до оформлення документів 
передбачено ст.  15 Закону про реє-
страцію, зокрема: статут ЗОЗ виклада-
ється у письмовій формі, прошиваєть-
ся, пронумеровується та підписується 
засновниками (учасниками), уповно-
важеними ними особами, при цьому 
справжність підписів на статуті нотарі-
ально засвідчується; справжність під-
писів на передавальному акті також 
має бути нотаріально посвідчена.

11. Унесення до ЄДР запису про прове-
дення державної реєстрації новоство-
реного ЗОЗ (у  формі підприємства) 
внаслідок перетворення ЗОЗ — бю-
джетної установи та про проведення 
державної реєстрації припинення ЗОЗ 
(бюджетної установи).

Протягом 24 годин піс-
ля надходження доку-
ментів, крім вихідних 
та святкових днів (п.  1 
ч.  1 ст.  26 Закону про 
реєстрацію)

Дата внесення відповідного запису 
до ЄДР є датою державної реєстрації 
ЗОЗ-підприємства.

РЕФОРМУВАННЯ СИСТЕМИ  
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я В УКРАЇНІ
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ЕТАПИ СТРОКИ ПРИМІТКИ / РИЗИКИ
12. Оприлюднення державним реє-
стратором результатів державної ре-
єстрації припинення ЗОЗ (що  діяло 
як бюджетна установа) та державної 
реєстрації новоствореного ЗОЗ (у  т.ч. 
оприлюднення статуту новостворено-
го ЗОЗ).

Протягом 24 годин піс-
ля надходження доку-
ментів, крім вихідних 
та святкових днів (п.  9 
ч.  2 ст.  25 Закону про 
реєстрацію)

У день проведення реєстраційної дії 
технічний адміністратор ЄДР забезпе-
чує передачу відповідних даних до ін-
формаційних систем Пенсійного фонду 
України, податкового органу та статис-
тики (ч. 2 ст. 13 Закону про реєстрацію).

Відомості з  ЄДР про державну реє-
страцію створення ЗОЗ є підставою 
для взяття ЗОЗ на облік в  органах 
державної статистики, державної фіс-
кальної служби та/або вчинення ін-
ших дій відповідно до законодавства 
(ч. 3 ст. 13 Закону про реєстрацію).

13. Повідомлення трудового колекти-
ву про реорганізацію ЗОЗ (скорочен-
ня або переведення на іншу посаду в 
разі необхідності).

Після державної реє-
страції припинення ЗОЗ-
установи та створення 
ЗОЗ-підприємства

14. Оформлення та реєстрації за ЗОЗ 
у  формі комунального підприємства 
права користування об’єктами неру-
хомості (будівлями).
Реєстрація проводиться відповідними 
державними реєстраторами.

1,5-2 місяці Переоформлення прав на будівлі за 
ЗОЗ-підприємством здійснюється піс-
ля його державної реєстрації.

15. Оформлення та реєстрація за  
ЗОЗ-підприємством права користу-
вання земельними ділянками (в тому 
числі оренди).

4-9 місяців

16. Подання до Міністерства охорони 
здоров’я заяви про переоформлення 
ліцензії на здійснення господарської 
діяльності з медичної практики згідно 
з діючими Ліцензійними умовами.

Протягом 3 місяців

17. Переоформлення акредитаційного 
сертифікату закладу охорону здоров’я. 

РЕФОРМУВАННЯ СИСТЕМИ  
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Примірний Статут комунального підприємства 
(версія 1.0)

1. 	 Загальні положення 
2. 	 Найменування та місцезнаходження 
3. 	 Мета та предмет діяльності
4. 	 Правовий статус
5. 	 Статутний капітал. Майно та фінансування 
6. 	 Права та обов’язки
7. 	 Управління підприємством та громадський конт

роль за його діяльністю
8. 	 Організаційна структура підприємства 
9. 	 Повноваження трудового колективу
10.	Контроль та перевірка діяльності
11.	Припинення діяльності 

1.	 ЗАГАЛЬНІ ПОЛОЖЕННЯ
1.1.	 КОМУНАЛЬНЕ ПІДПРИЄМСТВО «(назва кому-

нального підприємства)» (найменування за-
сновника) ради (надалі  — Підприємство) є 
закладом охорони здоров’я  — комунальним 
унітарним некомерційним підприємством, що 
надає первинну медичну допомогу та здійснює 
управління медичним обслуговуванням насе-
лення (назва ОТГ, міста та/або області), вжи-
ває заходи з  профілактики захворювань насе-
лення та підтримання громадського здоров’я.

1.2.	 Підприємство створене за рішенням (найме-
нування засновника) (надалі — Засновник) від 
« 	 »            року № (сесія 	 скликання) відпо-
відно до Закону України «Про місцеве само-
врядування в  Україні» шляхом перетворення 
Комунального закладу охорони здоров’я «(по-
вне найменування закладу охорони здоров’я)» 
(найменування засновника) ради у комунальне 
некомерційне підприємство.
Підприємство є правонаступником усього май-
на, всіх прав та обов’язків Комунального за-
кладу охорони здоров’я «(повне найменування 
закладу охорони здоров’я)» (найменування за-
сновника) ради.

1.3.	 Підприємство створене на базі майна (тери-
торіальна громада).

1.4.	 Засновником, Власником та органом управ-
ління майном Підприємства є територіальні 
громади (адміністративна одиниця) в  особі 
(найменування засновника) ради (надалі — За-
сновник). Підприємство є підпорядкованим, 
підзвітним та підконтрольним Засновнику.

1.5.	 Підприємство здійснює господарську некомер-
ційну діяльність, спрямовану на досягнення 
соціальних та інших результатів без мети одер-
жання прибутку.

1.6.	 Підприємство у своїй діяльності керується Кон-
ституцією України, Господарським та Цивіль-
ним Кодексами України, законами України, 
постановами Верховної Ради України, акта-
ми Президента України та Кабінету Міністрів 
України, загальнообов’язковими для всіх за-
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кладів охорони здоров’я наказами та інструк-
ціями Міністерства охорони здоров’я України, 
загальнообов’язковими нормативними актами 
інших центральних органів виконавчої влади, 
відповідними рішеннями місцевих органів ви-
конавчої влади і органів місцевого самовряду-
вання та цим Статутом.

2.	 НАЙМЕНУВАННЯ ТА МІСЦЕЗНАХОДЖЕННЯ
2.1.	 Найменування:
2.1.1.	 Повне найменування Підприємства  — КОМУ-

НАЛЬНЕ ПІДПРИЄМСТВО « 	 »                      
ради.

2.1.2.	 Скорочене найменування Підприємства: — КП 
« 	 ».

2.2.	 Місцезнаходження Підприємства:                          .

3.	 МЕТА ТА ПРЕДМЕТ ДІЯЛЬНОСТІ
3.1.	 Основною метою створення Підприємства є 

надання первинної медичної допомоги та здій-
снення управління медичним обслуговуванням 
населення, що постійно проживає (перебуває) 
на території (назва ОТГ, району, міста або об-
ласті), а також вжиття заходів з профілактики 
захворювань населення та підтримки громад-
ського здоров’я.

3.2.	 Відповідно до поставленої мети предметом ді-
яльності Підприємства є:
•	 медична практика з  надання первинної та 

інших видів медичної допомоги населенню;
•	 забезпечення права громадян на вільний 

вибір лікаря з  надання первинної медичної 
допомоги у  визначеному законодавством 
порядку;

•	 організація надання первинної медичної до-
помоги у  визначеному законодавством по-
рядку, в  тому числі надання невідкладної 
медичної допомоги в  разі гострого розладу 
фізичного чи психічного здоров’я пацієнтам, 
які не потребують екстреної, вторинної (спе-
ціалізованої) або третинної (високоспеціалі-
зованої) медичної допомоги;

•	 проведення профілактичних щеплень;
•	 планування, організація, участь та контроль 

за проведенням профілактичних оглядів 
та диспансеризації населення, здійснення 
профілактичних заходів, у тому числі безпе-
рервне відстеження стану здоров’я пацієнта 
з метою своєчасної профілактики, діагности-
ки та забезпечення лікування хвороб, травм, 
отруєнь, патологічних, фізіологічних (під час 
вагітності) станів;

•	 консультації щодо профілактики, діагнос-
тики, лікування хвороб, травм, отруєнь, па-
тологічних, фізіологічних (під час вагітності) 
станів, а також щодо ведення здорового спо-
собу життя;

•	 взаємодія із суб’єктами надання вторинної 
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(спеціалізованої) та третинної (високоспе-
ціалізованої) медичної допомоги з  метою 
своєчасного діагностування та забезпечення 
дієвого лікування хвороб, травм, отруєнь, 
патологічних, фізіологічних (під час вагітнос-
ті) станів з урахуванням особливостей стану 
здоров’я пацієнта;

•	 організація відбору та спрямування хворих 
на консультацію та лікування до закладів 
охорони здоров’я та установ, що надають 
вторинну (спеціалізовану) та третинну (висо-
коспеціалізовану) медичну допомогу, а  та-
кож відбору хворих на санаторно-курортне 
лікування та реабілітацію у визначеному за-
конодавством порядку;

•	 проведення експертизи тимчасової непра-
цездатності та контролю за видачею листків 
непрацездатності;

•	 направлення на МСЕК осіб зі стійкою втра-
тою працездатності;

•	 участь у  проведенні інформаційної та 
освітньо-роз’яснювальної роботи серед на-
селення щодо формування здорового спосо-
бу життя;

•	 участь у  державних та регіональних про-
грамах щодо організації пільгового забез-
печення лікарськими засобами населення 
у  визначеному законодавством порядку та 
відповідно до фінансового бюджетного за-
безпечення галузі охорони здоров’я;

•	 участь у державних та регіональних програ-
мах щодо скринінгових обстежень, профі-
лактики, діагностики та лікування окремих 
захворювань у порядку, визначеному відпо-
відними програмами та законодавством;

•	 участь у  визначенні проблемних питань на-
дання первинної медичної допомоги у (ОТГ, 
районі, місті або області) та шляхів їх вирі-
шення;

•	 надання рекомендацій органам місцевого 
самоврядування щодо розробки планів роз-
витку первинної медичної допомоги (ОТГ, 
району, міста або області);

•	 визначення потреби структурних підрозді-
лів Підприємства та населення у  лікарських 
засобах, виробах медичного призначення, 
медичному обладнанні та транспортних за-
собах для забезпечення населення доступ-
ною, своєчасною та якісною медичною до-
помогою;

•	 моніторинг забезпечення та раціональне ви-
користання лікарських засобів, виробів ме-
дичного призначення, медичного обладнан-
ня та транспортних засобів;

•	 забезпечення підготовки, перепідготовки та 
підвищення кваліфікації працівників Підпри-
ємства;

•	 зберігання, перевезення, придбання, пере-
силання, відпуск, використання, знищення 
наркотичних засобів, психотропних речо-
вин, їх аналогів та прекурсорів, замісників їх 
аналогів, отруйних та сильнодіючих речовин 

(засобів) згідно з вимогами чинного законо-
давства України;

•	 залучення медичних працівників для надан-
ня первинної медико-санітарної допомоги, 
в тому числі залучення лікарів, що працюють 
як фізичні особи — підприємці за договора-
ми підряду, підтримка професійного розви-
тку медичних працівників для надання якіс-
них послуг;

•	 закупівля, зберігання та використання ре-
сурсів, необхідних для надання медичних 
послуг, зокрема лікарських засобів (у  т.ч. 
наркотичних засобів та прекурсорів), облад-
нання та інвентарю;

•	 координація діяльності лікарів із надання 
первинної медичної допомоги з  іншими 
суб’єктами надання медичної допомоги, 
зокрема закладами вторинної та третинної 
медичної допомоги, санаторіїв, а також з ін-
шими службами, що опікуються добробутом 
населення, зокрема соціальна служба, та 
правоохоронними органами;

•	 надання платних послуг з медичного обслу-
говування населення відповідно до чинного 
законодавства України;

•	 надання елементів паліативної допомоги па-
цієнтам на останніх стадіях перебігу невилі-
ковних захворювань, яка включає комплекс 
заходів, спрямованих на полегшення фізич-
них та емоційних страждань пацієнтів, мо-
ральну підтримку членів їх сімей;

•	 надання будь-яких послуг іншим суб’єктам 
господарювання, що надають первинну ме-
дичну допомогу на території (назва ОТГ, ра-
йону, міста або області);

•	 інші функції, що випливають із покладених 
на Підприємство завдань.

3.3.	 Підприємство може бути клінічною базою ви-
щих медичних навчальних закладів усіх рівнів 
акредитації та закладів післядипломної освіти.

4.	 ПРАВОВИЙ СТАТУС
4.1.	 Підприємство є юридичною особою.
4.2.	 Підприємство є юридичною особою публічно-

го права. Права та обов’язки юридичної особи 
Підприємство набуває з дня його державної ре-
єстрації.

4.3.	 Підприємство користується закріпленим за 
ним комунальним майном, що є власністю (те-
риторіальної громади) або спільною власністю 
(територіальних громад) на праві оператив-
ного управління.

4.4.	 Підприємство здійснює некомерційну госпо-
дарську діяльність, організовує свою діяль-
ність відповідно до фінансового плану, затвер-
дженого Засновником, самостійно організовує 
виробництво продукції (робіт, послуг) і реалі-
зує її за цінами (тарифами), що визначаються 
в порядку, встановленому законодавством.

4.5.	 Збитки, завдані Підприємству внаслідок вико-
нання рішень органів державної влади чи орга-
нів місцевого самоврядування, які було визна-
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но судом неконституційними або недійсними, 
підлягають відшкодуванню зазначеними орга-
нами добровільно або за рішенням суду.

4.6.	 Для здійснення господарської некомерційної 
діяльності Підприємство залучає і  використо-
вує матеріально-технічні, фінансові, трудові та 
інші види ресурсів, використання яких не забо-
ронено законодавством.

4.7.	 Підприємство має самостійний баланс, рахунки 
в  Державному казначействі України, установах 
банків, круглу печатку зі своїм найменуванням, 
штампи, а також бланки з власними реквізитами.

4.8.	 Підприємство має право укладати угоди, набу-
вати майнових та особистих немайнових прав, 
нести обов’язки, бути особою, яка бере участь 
у справі, що розглядається в судах України, між-
народних та третейських судах.

4.9.	 Підприємство самостійно визначає свою ор-
ганізаційну структуру, встановлює чисельність 
і затверджує штатний розпис.

4.10.	 Підприємство надає медичні послуги на підста-
ві ліцензії на медичну практику. Підприємство 
має право здійснювати лише ті види медичної 
практики, які дозволені органом ліцензування 
при видачі ліцензії на медичну практику.

4.11.	 Підприємство не може жодним чином розподі-
ляти отримані доходи (прибутки) або їх частину 
серед засновників (учасників), членів Підпри-
ємства, працівників (окрім оплати їхньої пра-
ці, нарахування єдиного соціального внеску), 
членів органів управління та інших пов’язаних 
з ними осіб.

4.12.	 Не вважається розподілом доходів Підприєм-
ства в  розумінні п.  4.11 Статуту використання 
Підприємством власних доходів (прибутків) ви-
ключно для фінансування видатків на утриман-
ня такої неприбуткової організації, реалізації 
мети (цілей, завдань) та напрямів діяльності, 
визначених Статутом.

5.	 СТАТУТНИЙ КАПІТАЛ.  
МАЙНО ТА ФІНАНСУВАННЯ

5.1.	 Майно Підприємства є комунальною власністю 
і  закріплюється за ним на праві оперативного 
управління. Майно Підприємства становлять 
необоротні та оборотні активи, основні засоби 
та грошові кошти, а також інші цінності, переда-
ні йому Засновником, вартість яких відобража-
ється у самостійному балансі Підприємства.

5.2.	 Підприємство не має права відчужувати або ін-
шим способом розпоряджатись закріпленим за 
ним майном, що належить до основних фондів, 
без попередньої згоди Засновника. Підприємство 
не має права безоплатно передавати належне 
йому майно третім особам (юридичним чи фізич-
ним особам), крім випадків, прямо передбачених 
законодавством. Усі питання, які стосуються від-
мови від права на земельну ділянку, що знахо-
диться на балансі Підприємства, або її відчужен-
ня вирішуються виключно Засновником.

5.3.	 Джерелами формування майна та коштів Під-
приємства є:

5.3.1.	 Комунальне майно, передане Підприємству 
відповідно до рішення про його створення.

5.3.2.	 Кошти місцевого бюджету.
5.3.3.	 Власні надходження Підприємства: кошти від 

здачі в оренду (зі згоди Засновника) майна, за-
кріпленого на праві оперативного управління; 
кошти та інше майно, одержані від реалізації 
продукції (робіт, послуг).

5.3.4.	 Цільові кошти.
5.3.5.	 Кредити банків.
5.3.6.	 Майно, придбане в  інших юридичних або фі-

зичних осіб.
5.3.7.	 Майно, що надходить безоплатно або у  ви-

гляді безповоротної фінансової допомоги чи 
добровільних благодійних внесків, пожертву-
вань юридичних і фізичних осіб; надходження 
коштів на виконання програм соціально-еко-
номічного розвитку регіону, програм розвитку 
медичної галузі.

5.3.8.	 Майно, отримане з  інших джерел, не заборо-
нених чинним законодавством України.

5.3.9.	 Інші джерела, не заборонені законодавством. 
Вилучення майна Підприємства може мати міс-
це лише у випадках, передбачених чинним за-
конодавством України.

5.4.	 Статутний капітал Підприємства становить: 	
(	        ) гривень                копійок.

5.5.	 Підприємство може одержувати кредити для 
виконання статутних завдань під гарантію За-
сновника.

5.6.	 Підприємство має право надавати в  оренду 
майно, закріплене за ним на праві оператив-
ного управління, юридичними та фізичними 
особами відповідно до чинного законодавства 
України та локальних нормативних актів орга-
нів місцевого самоврядування.

5.7.	 Підприємство самостійно здійснює оператив-
ний, бухгалтерський облік, веде статистичну, 
бухгалтерську та медичну звітність і подає її ор-
ганам, уповноваженим здійснювати контроль за 
відповідними напрямами діяльності Підприєм-
ства у визначеному законодавством порядку.

5.8.	 Власні надходження Підприємства використо-
вуються відповідно до чинного законодавства 
України.

6.	 ПРАВА ТА ОБОВ’ЯЗКИ
6.1.	 Підприємство має право:
6.1.1.	 Звертатися у  порядку, передбаченому законо-

давством, до центральних та місцевих органів 
виконавчої влади, органів місцевого само-
врядування, а також підприємств і організацій 
незалежно від форм власності та підпорядку-
вання для отримання інформації та матеріалів, 
необхідних для виконання покладених на Під-
приємство завдань.

6.1.2.	 Самостійно планувати, організовувати і  здій-
снювати свою статутну діяльність, визначати 
основні напрямки свого розвитку відповідно до 
своїх завдань і цілей, у тому числі спрямовува-
ти отримані від господарської діяльності кошти 
на утримання Підприємства та його матеріаль-
но-технічне забезпечення.
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6.1.3.	 Укладати господарські угоди з підприємства-
ми, установами, організаціями незалежно від 
форм власності та підпорядкування, а  також 
фізичними особами відповідно до законо-
давства. Здійснювати співробітництво з  іно-
земними організаціями відповідно до зако-
нодавства.

6.1.4.	 Самостійно визначати напрямки використання 
грошових коштів у порядку, визначеному чин-
ним законодавством України.

6.1.5.	 Здійснювати власне будівництво, реконструк-
цію, капітальний та поточний ремонт осно-
вних фондів у  визначеному законодавством 
порядку.

6.1.6.	 Залучати підприємства, установи та організації 
для реалізації своїх статутних завдань у визна-
ченому законодавством порядку.

6.1.7.	 Співпрацювати з іншими центрами та лікуваль-
но-профілактичними закладами вторинного та 
третинного рівнів, науковими установами.

6.1.8.	 Надавати консультативну допомогу з  питань, 
що належать до його компетенції, спеціалістам 
інших закладів охорони здоров’я на їх запит.

6.1.9.	 Створювати структурні підрозділи Підпри-
ємства відповідно до чинного законодавства 
України за погодженням із Замовником.

6.1.10.	Здійснювати інші права, що не суперечать чин-
ному законодавству.

6.2.	 Підприємство:
6.2.1.	 Створює належні умови для високопродуктив-

ної праці, забезпечує додержання законодав-
ства про працю, правил та норм охорони праці, 
техніки безпеки, соціального страхування.

6.2.2.	 Здійснює бухгалтерський облік, веде фінансо-
ву та статистичну звітність згідно із законодав-
ством.

6.3.	 Обов’язки Підприємства:
6.3.1.	 Керуватись у  своїй діяльності Конституцією 

України, законами України, актами Президента 
України та Кабінету Міністрів України, норма-
тивно-правовими актами Міністерства охорони 
здоров’я України, іншими нормативно-право-
вими актами та цим Статутом.

6.3.2.	 Планувати свою діяльність з  метою реалізації 
єдиної комплексної політики в  галузі охорони 
здоров’я (зі свого напрямку) в 	 (ОТГ, районі, 
місті, області). 

6.3.3.	 Створювати для працівників належні і безпечні 
умови праці, забезпечувати додержання чин-
ного законодавства України про працю, правил 
та норм охорони праці, техніки безпеки, соці-
ального страхування.

6.3.4.	 Забезпечувати своєчасну сплату податкових 
та інших обов’язкових платежів з урахуванням 
своєї статутної діяльності та відповідно до чин-
ного законодавства України.

6.3.5.	 Розробляти та реалізовувати кадрову полі-
тику, контролювати підвищення кваліфікації 
працівників.

6.3.6.	 Акумулювати власні надходження та витрачати 
їх в інтересах Підприємства відповідно до чин-
ного законодавства України та цього Статуту.

7.	 УПРАВЛІННЯ ПІДПРИЄМСТВОМ ТА ГРОМАД-
СЬКИЙ КОНТРОЛЬ ЗА ЙОГО ДІЯЛЬНІСТЮ

7.1.	 Управління Підприємством здійснює 	
рада (Засновник).

7.2.	 Поточне керівництво (оперативне управління) 
Підприємством здійснює керівник Підприєм-
ства  — Головний лікар (Директор), який при-
значається на посаду Засновником (уповно-
важеним ним органом) відповідно до діючого 
законодавства1. Строк найму, права, обов’язки 
і  відповідальність головного лікаря (директо-
ра), умови його матеріального забезпечення, 
інші умови найму визначаються контрактом.
Наглядова рада Підприємства (у  разі її утво-
рення) контролює та спрямовує діяльність 
керівника Підприємства. Порядок утворення 
Наглядової ради, організація діяльності та лік-
відації Наглядової ради та її комітетів, порядок 
призначення членів Наглядової ради затвер-
джується рішенням Засновника.

7.3.	 Засновник (Власник):
7.3.1.	 Визначає головні напрямки діяльності Підпри-

ємства, затверджує плани діяльності та звіти 
про його виконання.

7.3.2.	 Затверджує статут Підприємства та зміни до 
нього.

7.3.3.	 Затверджує фінансовий план Підприємства та 
контролює його виконання.

7.3.4.	 Укладає і розриває контракт з керівником Під-
приємства та здійснює контроль за його вико-
нанням.

7.3.5.	 Погоджує Підприємству договори про спільну 
діяльність, за якими використовується нерухо-
ме майно, що перебуває в його оперативному 
управлінні, кредитні договори та договори за-
стави.

7.3.6.	 Погоджує створення філій, представництв, 
відділень та інших відокремлених підрозділів 
Підприємства (надалі — Філії). Такі Філії діють 
відповідно до положення про них, погоджено-
го із Засновником та затвердженого наказом 
керівника Підприємства.

7.3.7.	 Здійснює контроль за ефективністю вико-
ристання майна, що є власністю (терито-
ріальної громади) або спільною власністю 
(територіальних громад) та закріплене за 
Підприємством на праві оперативного управ-
ління.

7.3.8.	 Приймає рішення про реорганізацію та лікві-
дацію Підприємства, призначає ліквідаційну 
комісію, комісію з  припинення, затверджує 
ліквідаційний баланс.

7.4.	 Місцевий (районний) орган виконавчої влади 
укладає з Підприємством договори про надан-
ня медичного обслуговування за рахунок ко-
штів районного бюджету.

7.5.	 Керівник Підприємства:
1 Після набрання чинності та введення в дію Закону України «Про 
внесення змін до деяких законодавчих актів України щодо удо-
сконалення законодавства з  питань діяльності закладів охорони 
здоров’я» керівник закладу охорони здоров’я призначається на 
конкурсній основі шляхом укладення з ним контракту на строк від 
трьох до п’яти років.
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7.5.1.	 Діє без довіреності від імені Підприємства, 
представляє його інтереси в  органах держав-
ної влади і органах місцевого самоврядування, 
інших органах, у відносинах з іншими юридич-
ними та фізичними особами, підписує від його 
імені документи та видає довіреності, делегує 
право підпису документів іншим посадовим 
особам Підприємства, укладає договори, від-
криває в  органах Державної казначейської 
служби України та установах банків поточні та 
інші рахунки.

7.5.2.	 Самостійно вирішує питання діяльності Підпри-
ємства, за винятком тих, що віднесені законо-
давством та цим Статутом до компетенції За-
сновника.

7.5.3.	 Організовує роботу Підприємства щодо надан-
ня населенню згідно з  вимогами нормативно-
правових актів медичної допомоги.

7.5.4.	 Несе відповідальність за формування та ви-
конання фінансового плану і  плану розвитку 
Підприємства, результати його господарської 
діяльності, виконання показників ефектив-
ності діяльності Підприємства, якість послуг, 
що надаються Підприємством, використання 
наданого на праві оперативного управління 
Підприємству майна спільної власності тери-
торіальних громад і доходу згідно з вимогами 
законодавства, цього Статуту та укладених Під-
приємством договорів.

7.5.5.	 Користується правом розпорядження майном 
та коштами Підприємства відповідно до зако-
нодавства та цього Статуту. Забезпечує ефек-
тивне використання і  збереження закріпле-
ного за Підприємством на праві оперативного 
управління майна.

7.5.6.	 У межах своєї компетенції видає накази та інші 
акти, дає вказівки, обов’язкові для всіх підроз-
ділів та працівників Підприємства.

7.5.7.	 Забезпечує контроль за веденням та зберіган-
ням медичної та іншої документації.

7.5.8.	 У строки і  в  порядку, встановлені законодав-
ством, повідомляє відповідні органи про будь-
які зміни в даних про Підприємство, внесення 
яких є обов’язковим до Єдиного державного 
реєстру юридичних осіб та фізичних осіб — під-
приємців та громадських формувань.

7.5.9.	 Подає в  установленому порядку Засновнику 
квартальну, річну, фінансову та іншу звітність 
Підприємства, зокрема щорічно до 01  лютого 
надає Засновнику бухгалтерську та статистичну 
звітність, інформацію про рух основних засобів, 
за запитом Засновника надає звіт про оренду 
майна, а також інформацію про наявність віль-
них площ, придатних для надання в оренду.

7.5.10.	Приймає рішення про прийняття на роботу, 
звільнення з роботи працівників Підприємства, 
а  також інші, передбачені законодавством про 
працю рішення у сфері трудових відносин, укла-
дає трудові договори з  працівниками Підпри-
ємства. Забезпечує раціональний добір кадрів, 
дотримання працівниками правил внутрішнього 
трудового розпорядку. Створює умови підви-

щення фахового і кваліфікаційного рівня праців-
ників згідно із затвердженим в  установленому 
порядку штатним розписом.

7.5.11.	Забезпечує проведення колективних перегово-
рів, укладення колективного договору в поряд-
ку, визначеному законодавством України.

7.5.12.	Призначає на посаду та звільняє з  посади 
своїх заступників і  головного бухгалтера Під-
приємства. Призначає на посади та звільняє 
керівників структурних підрозділів, інших  
працівників.

7.5.13.	Забезпечує дотримання на Підприємстві вимог 
законодавства про охорону праці, санітарно-гігі-
єнічних та протипожежних норм і правил, ство-
рення належних умов праці.

7.5.14.	Уживає заходи до своєчасної та в  повному об-
сязі виплати заробітної плати, а також передба-
чених законодавством податків, зборів та інших 
обов’язкових платежів.

7.5.15.	Несе відповідальність за збитки, завдані Підпри-
ємству з вини керівника Підприємства в поряд-
ку, визначеному законодавством.

7.5.16.	Затверджує положення про структурні підроз-
діли Підприємства, інші положення та порядки, 
що мають системний характер, зокрема:

•	 положення про преміювання працівників 
за підсумками роботи Підприємства;

•	 порядок надходження і  використання ко-
штів, отриманих як благодійні внески, гран-
ти та дарунки;

•	 порядок приймання, зберігання, відпуску 
та обліку лікарських засобів та медичних 
виробів.

7.5.17.	За погодженням із Засновником та відповідно 
до вимог законодавства має право укладати до-
говори оренди майна.

7.5.18.	Вирішує інші питання, віднесені до компетенції 
керівника Підприємства згідно із законодав-
ством, цим Статутом, контрактом між Засновни-
ком і керівником Підприємства.

7.6.	 Керівник Підприємства та головний бухгалтер 
несуть персональну відповідальність за додер-
жання порядку ведення і  достовірність обліку 
та статистичної звітності у встановленому зако-
нодавством порядку.

7.7.	 У разі відсутності керівника Підприємства або 
неможливості виконувати свої обов’язки з  ін-
ших причин, обов’язки виконує заступник ке-
рівника (заступник головного лікаря, заступник 
директора) чи інша особа згідно з функціональ-
ними (посадовими) обов’язками.

7.8.	 З метою здійснення ефективного громадського 
контролю за діяльністю Підприємства та реаль-
ного забезпечення права членів територіальної 
громади на участь в управлінні об’єктами кому-
нальної власності на Підприємстві створюється 
Спостережна рада, яка є ініціативним і дорад-
чим органом Засновника та дорадчим органом 
керівника Підприємства. Порядок створення, 
склад та строк повноважень такої ради визна-
чається в  порядку, передбаченому цим Стату-
том та чинним законодавством України.
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7.8.1.	 Члени Спостережної ради здійснюють свою ді-
яльність на громадських засадах без відриву 
від основної роботи чи заняття.

7.8.2.	 Метою діяльності Спостережної ради є покра-
щення якості та доступності медичної допомо-
ги та медичних послуг пацієнтам, дотримання 
прав та забезпечення безпеки пацієнтів, додер-
жання вимог законодавства при здійсненні ЗОЗ 
медичного обслуговування населення, спри-
яння ефективному управлінню і  розвитку Під-
приємства та покращенню його матеріально-
технічної бази. Задля досягнення поставленої 
мети Спостережна рада має право витребувати 
для ознайомлення від Керівника Підприємства 
та інших органів управління будь-які фінансові 
документи Підприємства, а  також інші доку-
менти, що пов’язані з  обігом та ефективністю 
використання активів Підприємства, порядком 
та рівнем якості медичних послуг, що надають-
ся Підприємством.

7.8.3.	 Основними завданнями Спостережної ради є:
•	 сприяння ефективній діяльності Підприєм-

ства шляхом участі у  визначенні напрям-
ків його розвитку та підготовці пропозицій 
з удосконалення діяльності;

•	 участь у  плануванні та здійсненні заходів 
щодо залучення додаткових ресурсів на ці-
льові потреби Підприємства та пацієнтів;

•	 здійснення громадського моніторингу ви-
користання коштів, що надійшли у  вигляді 
благодійної допомоги та з  інших джерел, 
передбачених Статутом, антикорупційний 
контроль;

•	 надання потенційним благодійникам (інвес-
торам) мотивованої інформації (рекомен-
дацій) щодо закупівлі медичних виробів, 
лікарських засобів тощо;

•	 установлення та підтримка взаємодії Під-
приємства з  відповідними структурами, 
в тому числі закордонними, сприяння в ор-
ганізації заходів з обміну досвідом;

•	 інформування громадськості про діяльність 
Підприємства та Спостережної ради;

•	 представництво інтересів та захист прав па-
цієнтів, медичних працівників Підприємства 
та територіальної громади;

•	 здійснення поточного моніторингу додер-
жання Підприємством законодавства про 
здійснення публічних закупівель;

•	 надання                      раді та органам управ-
ління Підприємством рекомендацій щодо за-
стосування заходів заохочення чи стягнення 
відносно працівників Підприємства;

•	 підготовка звернень до правоохоронних 
та контролюючих органів у  разі виявлення 
в  діях працівників Підприємства (чи  інших 
осіб) ознак протиправних діянь;

•	 інші завдання, пов’язані з розвитком грома-
дянського суспільства, забезпеченням до-
тримання прав на охорону здоров’я та роз-
витком галузі охорони здоров’я, що мають 
важливе суспільне значення.

7.8.4.	 Спостережна рада складається з 5 осіб.
7.8.5.	 Спостережна рада формується, та її склад за-

тверджується рішенням Засновника (Власни-
ка), при цьому до її складу входять:
•	 1 уповноважена особа від Засновника (Влас-

ника), яка призначається його рішенням. 
Така особа не обов’язково має бути депута-
том                               ради;

•	 2 особи з числа представників громадськос-
ті та громадських об’єднань, діяльність яких 
спрямована на захист прав у  сфері охоро-
ни здоров’я, та організацій, що здійснюють 
професійне самоврядування у сфері охоро-
ни здоров’я, які обираються до складу Спо-
стережної ради за рішенням Засновника 
(Власника) на умовах конкурсу (умови та по-
рядок проведення конкурсу визначаються 
Засновником (Власником));

•	 2 особи з  числа працівників Підприємства, 
які обираються на загальних зборах трудо-
вого колективу простою більшістю.

7.8.6.	 Строк повноважень Спостережної ради стано-
вить 5 років з правом необмеженого повторно-
го переобрання членом такої Ради.

7.8.7.	 Спостережна рада самостійно визначає та за-
тверджує порядок своєї роботи.

7.8.8.	 Членом Спостережної ради не може бути осо-
ба, яка не має повної цивільної дієздатності, 
а  також має судимість за вчинення умисних 
злочинів чи протягом останніх 5 років перед 
призначенням притягалася до відповідальності 
за вчинення корупційних правопорушень.

7.8.9.	 Голова та Секретар Спостережної ради обира-
ються зі складу членів цієї Ради на першому 
її засіданні на строк її повноважень. Головою 
Спостережної ради не може бути особа, яка є 
штатним працівником Підприємства. Перший 
склад Спостережної ради має бути сформова-
ний не пізніше ніж через 6 місяців з  дня дер-
жавної реєстрації Підприємства.

7.8.10.	Член Спостережної ради може бути виключений 
з її складу за рішенням такої Ради у разі:
•	 порушення Конституції та законів України, 

що підтверджується відповідним судовим 
рішенням;

•	 притягнення до відповідальності за вчинен-
ня корупційного правопорушення;

•	 притягнення до кримінальної відповідаль-
ності за вчинення умисного злочину;

•	 порушення норм етики та моралі, що уне-
можливлює виконання функцій члена Спо-
стережної ради;

•	 систематична (2 і  більше разів) без поваж-
них причин відсутність на засіданнях Спо-
стережної ради;

•	 систематичне недбале ставлення до вико-
нання своїх обов’язків;

•	 з власної ініціативи.
7.8.11.	У разі припинення повноважень членом Спо-

стережної ради, заміщення відбувається на під-
ставі відповідного рішення Засновника (Влас-
ника) в  порядку, визначеному п.  7.9.5, особою 
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з представників суб’єкта (Засновник, громадські 
об’єднання або трудовий колектив Підприєм-
ства), попередній представник якого припиняє 
свої повноваження.

7.8.12.	Прийняття нових членів Спостережної ради 
здійснюється за квотою представництва та у по-
рядку, визначеному цим Статутом.

7.8.13.	Засідання Спостережної ради відбувається за 
необхідності, але не рідше одного разу на квар-
тал. Позачергове засідання може бути скликане 
з  ініціативи Голови Спостережної ради, керів-
ника Підприємства або не менше 2 членів цієї 
Ради.

7.8.14.	Засідання Спостережної ради є повноважним, 
якщо на ньому присутні не менше 3 членів Ради.

7.8.15.	Рішення Спостережної ради вважається при-
йнятим, якщо його підтримало не менше 3 чле-
нів Ради, крім випадку про виключення члена 
Ради — у такому разі рішення Ради вважається 
прийнятим, якщо за нього проголосували 4 чле-
ни Ради (член Ради, щодо якого приймається 
рішення про виключення, не бере участі у голо-
суванні).

7.8.16.	Рішення Спостережної ради оформлюється про-
токолом. Члени, які не згодні з рішенням, можуть 
висловити окрему думку, яка вноситься до про-
токолу. Протокол засідання Ради складається не 
пізніше 5 (п’яти) робочих днів після проведення 
засідання. Протокол засідання підписують Голо-
ва та Секретар зборів Ради у двох примірниках.
У протоколі має бути зазначено:
•	 дата, місце та час проведення засідання;
•	 прізвище, ім’я, по батькові присутніх членів;
•	 питання, винесені на голосування, і підсум-

ки голосування з цих питань;
•	 зміст рішень, що ухвалені Спостережною 

радою, з  обов’язковим зазначенням пріз-
вищ відповідальних осіб та термінів їх ви-
конання.

7.8.17.	Спостережна рада, у разі необхідності, інформує 
за підписом Голови Спостережної ради органи 
державної влади та органи місцевого самовря-
дування, громадські та міжнародні організації, 
засоби масової інформації, а також інші медичні 
установи та громадян про прийняті на її засідан-
нях рішення.

7.9.	 При Підприємстві можуть також утворювати-
ся опікунські ради, до складу яких (за  їхньою 
згодою) можуть включатися благодійники, 
представники громадськості та громадських 
об’єднань, благодійних, релігійних організацій, 
органів місцевого самоврядування, засобів ма-
сової інформації, волонтери та інші. Рішення 
про створення опікунської ради та положення 
про неї затверджуються наказом керівника Під-
приємства або уповноваженого органу.

8.	 ОРГАНІЗАЦІЙНА СТРУКТУРА ПІДПРИЄМСТВА
8.1.	 Структура Підприємства включає:
8.1.1.	 Адміністративно-управлінський відділ.
8.1.2.	 Допоміжні підрозділи, у тому числі господарчі.
8.1.3.	 Лікувально-профілактичні підрозділи (амбу-

латорії, які можуть включати фельдшерсько-
акушерські пункти, фельдшерські пункти, ме-
дичні пункти).

8.2.	 Структура Підприємства, порядок внутрішньої 
організації та сфери діяльності структурних 
підрозділів Підприємства затверджуються ке-
рівником Підприємства.

8.3.	 Функціональні обов’язки та посадові інструк-
ції працівників Підприємства затверджуються 
його керівником.

8.4.	 Штатну чисельність Підприємства керівник ви-
значає на власний розсуд на підставі коштори-
су Підприємства, погодженого в установлено-
му законодавством та цим Статутом порядку 
з  урахуванням необхідності створення відпо-
відних умов для забезпечення належної до-
ступності та якості медичної допомоги.

9.	 ПОВНОВАЖЕННЯ ТРУДОВОГО КОЛЕКТИВУ
9.1.	 Працівники Підприємства мають право бра-

ти участь в  управлінні Підприємством через 
загальні збори трудового колективу, профе-
сійні спілки, які діють у  трудовому колективі, 
Спостережну раду, інші органи, уповноваже-
ні трудовим колективом на представництво, 
вносити пропозиції щодо поліпшення роботи 
Підприємства, а  також з  питань соціально-
культурного і побутового обслуговування.
Представники первинної профспілкової ор-
ганізації представляють інтереси працівників 
в органах управління Підприємства відповідно 
до законодавства. Підприємство зобов’язане 
створювати умови, які б забезпечували участь 
працівників у його управлінні.

9.2.	 Трудовий колектив Підприємства складаєть-
ся з  усіх громадян, які своєю працею беруть 
участь у його діяльності на підставі трудового 
договору (контракту, угоди) або інших форм, 
що регулюють трудові відносини працівника 
з Підприємством.

9.3.	 До складу органів, через які трудовий колек-
тив реалізує своє право на участь в управлінні 
Підприємством, не може обиратися керівник 
Підприємства. Повноваження цих органів ви-
значаються законодавством.

9.4.	 Виробничі, трудові та соціальні відносини тру-
дового колективу з адміністрацією Підприєм-
ства регулюються колективним договором.

9.5.	 Право укладання колективного договору на-
дається керівнику Підприємства, а  від імені 
трудового колективу  — уповноваженому ним 
органу.
Сторони колективного договору звітують на 
загальних зборах колективу не менш ніж один 
раз на рік.

9.6.	 Питання щодо поліпшення умов праці, життя 
і  здоров’я, гарантії обов’язкового медичного 
страхування працівників Підприємства та їх 
сімей, а  також інші питання соціального роз-
витку вирішуються трудовим колективом від-
повідно до законодавства, цього Статуту та 
колективного договору.
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9.7.	 Джерелом коштів на оплату праці працівників 
Підприємства є кошти, отримані в  результаті 
його господарської некомерційної діяльності.
Форми і системи оплати праці, норми праці, роз-
цінки, тарифні ставки, схеми посадових окладів, 
умови запровадження та розміри надбавок, до-
плат, премій, винагород та інших заохочувальних, 
компенсаційних і гарантійних виплат встановлю-
ються у  колективному договорі з  дотриманням 
норм і  гарантій, передбачених законодавством, 
Генеральною та Галузевою угодами.
Мінімальна заробітна плата працівників не може 
бути нижчою від встановленого законодавством 
мінімального розміру заробітної плати.
Умови оплати праці та матеріального забезпе-
чення керівника Підприємства визначаються 
контрактом, укладеним з Уповноваженим орга-
ном управління.

9.8.	 Оплата праці працівників Підприємства здій-
снюється у  першочерговому порядку. Усі інші 
платежі здійснюються Центром після виконання 
зобов’язань щодо оплати праці.

9.9.	 Працівники Підприємства провадять свою ді-
яльність відповідно до Статуту, колективного до-
говору та посадових інструкцій згідно із законо-
давством.

10.	 КОНТРОЛЬ ТА ПЕРЕВІРКА ДІЯЛЬНОСТІ
10.1.	 Контроль якості надання медичної допомоги хво-

рим на Підприємстві здійснюється шляхом екс-
пертизи відповідності якості наданої медичної 
допомоги міжнародним принципам доказової 
медицини, вимогам галузевих стандартів у сфері 
охорони здоров’я та діючому законодавству.

11.	 ПРИПИНЕННЯ ДІЯЛЬНОСТІ
11.1.	 Припинення діяльності Підприємства здійсню-

ється шляхом його реорганізації (злиття, приєд-
нання, поділу, перетворення) або ліквідації — за 
рішенням Засновника, а  у  випадках, передба-
чених законодавством України,  — за рішенням 
суду або відповідних органів державної влади.

11.2.	 У разі реорганізації Підприємства вся сукупність 
його прав та обов’язків переходить до його пра-
вонаступників.

11.3.	 Ліквідація Підприємства здійснюється ліквіда-
ційною комісією, яка утворюється Засновни-
ком, або за рішенням суду.

11.4.	 Порядок і  строки проведення ліквідації, а  та-
кож строк для пред’явлення вимог кредито-
рами, що не може бути меншим ніж два місяці 
з  дня опублікування рішення про ліквідацію, 
визначаються органом, який прийняв рішення 
про ліквідацію.

11.5.	 Ліквідаційна комісія розміщує у  друкованих 
засобах масової інформації повідомлення про 
припинення юридичної особи та про порядок 
і  строк заявлення кредиторами вимог до неї, 
а  наявних (відомих) кредиторів повідомляє 
особисто в  письмовій формі у  визначені зако-
нодавством строки.
Одночасно ліквідаційна комісія вживає усіх 
необхідних заходів зі стягнення дебіторської 
заборгованості Підприємства.

11.6.	 З моменту призначення ліквідаційної комісії до 
неї переходять повноваження з управління Під-
приємством. Ліквідаційна комісія складає лік-
відаційний баланс та подає його органу, який 
призначив ліквідаційну комісію. Достовірність 
та повнота ліквідаційного балансу повинні бути 
перевірені в  установленому законодавством 
порядку. Ліквідаційна комісія виступає в  суді 
від імені Підприємства, що ліквідується.

11.7.	 Черговість та порядок задоволення вимог кре-
диторів визначаються відповідно до законо-
давства.

11.8.	 Працівникам Підприємства, які звільняються 
у зв’язку з його реорганізацією чи ліквідацією, 
гарантується дотримання їх прав та інтересів 
відповідно до законодавства про працю.

11.9.	 У разі припинення Підприємства (ліквідації, 
злиття, поділу, приєднання або перетворення) 
усі активи Підприємства передаються одній 
або кільком неприбутковим організаціям від-
повідного виду або зараховуються до доходу 
бюджету.

11.10.	Підприємство є таким, що припинило свою ді-
яльність, із дати внесення до Єдиного держав-
ного реєстру запису про державну реєстрацію 
припинення юридичної особи.

РЕФОРМУВАННЯ СИСТЕМИ  
ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я В УКРАЇНІ
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МАТЕРІАЛИ ЩОДО ІСТОРІЇ 
СТАНОВЛЕННЯ ТРАДИЦІЙ 
КЛІНІЧНОГО ВИКЛАДАННЯ 
ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ 
В УНІВЕРСИТЕТІ СВЯТОГО 
ВОЛОДИМИРА (частина 5: 
професор В.Т. Покровський)

М.І. Дземан

Науково-виробничий центр  
ТОВ «ЕРБІС», ПП «Лабораторія 

ЕРБІС», м. Київ

Отже, після відставки Сергія Петровича 
Алфер’єва кафедру факультетської терапевтич-
ної клініки очолює професор Ф.Ф. Мерінг, а про-
фесору Ю.-Ф.І.  Мацону доводиться протягом 
1865-1866  років тимчасово (за  сумісництвом) 
завідувати університетською госпітальною клі-
нікою і  кафедрою приватної патології та тера-
пії [1]. Оскільки Юлій-Фердинанд Іванович все ж 
мав основні обов’язки з  керівництва власною 
кафедрою (загальної патології й патологічної 
анатомії) та обіймав ще й посаду віце-прези-
дента Товариства київських лікарів, то з  травня 
1866  року очолювати кафедру приватної пато-
логії та терапії в повному обсязі з госпітальною 
клінікою (знову ж тимчасово) доручили доктору 
медицини Л.К. Горецькому [2, с. 267]. За цей час 
керівництво університету наполегливо намага-
лось визначитись із кандидатом на завідуван-
ня  [3]. За обставин, що склались, це завдання 
було не тільки складним, а  й амбітним. Відтак 
медичний факультет, розглядаючи надіслані 
згідно з умовами оголошеного конкурсу наукові 
твори претендентів, незмінно відхиляв усіх кан-
дидатів [3].

Якщо розглядати загальний контекст стану 
проблеми з викладанням внутрішньої медицини 
у вищих освітніх закладах Російської імперії в се-

редині ХІХ сторіччя, то потрібно відверто сказа-
ти таке. Прагнення російського самодержавства 
зберегти повний контроль за університетською 
освітою  [4, с.  325] та бюрократично обмежене 
сприйняття педагогів виключно як державних 
службовців вельми негативно давались взнаки1. 
Зрештою, такий підхід кардинально суперечив 
самому принципу академічної свободи універ-
ситетської освіти. Такий стан речей суттєво галь-
мував і  так непростий процес інтеграції в євро-
1 Показовими в  цьому відношенні є такі передчасні 
відставки в  Московському університеті визначних 
інтерністів. У  1836  році за «блюзнірське» пояснення на 
лекції факту природної муміфікації «нетлінних мощей» 
негайно був звільнений з університету професор медичного 
факультету, завідувач кафедри патології, терапії та 
клініки Іустин Євдокимович Дядьковський. А  це  ж саме 
він керував дослідами майбутнього відомого фізіолога 
І.Т. Глєбова «над відправленням нервової системи» і цілком 
справедливо вважається предтечею фізіологічного підходу 
С.П.  Боткіна. У  1848  році взагалі без жодних пояснень 
було звільнено завідувача кафедри приватної патології й 
терапії професора Григорія Івановича Сокольського, який 
незалежно й практично одночасно (1836, 1838) описав 
із видатним представником паризької клінічної школи 
Ж.Б. Буйо ревматизм як загальне захворювання з важким 
ураженням серця. Його основна наукова праця «Вчення 
про грудні хвороби» (1838) була написана в дусі Лаеннека. 
Без сумніву, за належних обставин рівень освіченості та 
наукової підготовки, харизматичні риси Григорія Івановича 
могли стати надійним підґрунтям для його подальших 
звитяжних досягнень на ниві наукової клінічної медицини.

Резюме
У статті подано матеріали щодо організації в Університеті св. Володимира клінічного викладання внутрішньої ме-
дицини та заснування Київської школи терапевтів. В її п’ятій частині акцентовано увагу на науково-педагогічній та 
організаційній діяльності професора-терапевта Василя Тимофійовича Покровського.

Ключові слова
Професор Василь Тимофійович Покровський, Університет св. Володимира, клінічне викладання, традиції, засну-
вання викладання спеціальної патології і терапії.
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пейський освітній простір щойно заснованих 
в  імперії університетів  [5, 6]. А на вимогу часу 
потрібно було вже суттєво змінювати сам фор-
мат викладання внутрішньої медицини. Згідно 
з  положеннями загального статуту університе-
тів Російської імперії 1863 року [7] її викладання 
потрібно було комплексно здійснювати вже за 
пеpеліком і  pозподілом навчальних дисциплін 
по програмах загальної теpапії й лікарської діа-
гностики, теpапевтичної факультетської клініки, 
госпітальної теpапевтичної клініки та спеціаль-
ної патології й теpапії. І  тут чималу проблему 
становила відсутність належним чином визначе-
ного порядку клінічного викладання спеціальної 
патології й теpапії. Наприклад, згідно з положен-
нями діючого статуту вчення про сифілітичні хво-
роби і захворювання сечових та статевих оpганів 
з  клінікою викладалось на кафедрі теоpетичної 
хіpуpгії та офтальмології  [8]. Зрештою, чіткого 
визначення терміну «спеціальна патологія та 
теpапія» не було, його розуміння було непо-
мірно широким (щоб не сказати «розмитим») 
та явно збірним. Відтак ця клінічна дисциплі-
на включала в  себе викладання патології дуже 
різних органів та систем (наприклад, неpвові та 
«душевні» захворювання разом із вченням про 
нашкірні висипи тощо). Проте статутні вимоги 
потрібно було виконувати.

Щодо конкретики викладання внутрішньої ме-
дицини в Київському університеті, то тут насам-
перед невідкладно була потрібна особистість, 
спроможна запровадити викладання навчальної 
клінічної дисципліни «спеціальна патологія та те-
рапія» саме на базі Київського військового шпи-
талю. Іншої належної клінічної бази просто не 
було й можливості заснувати таку найближчим 
часом не передбачалось. За цього зазначимо, 
що, хоча умови функціонування університетської 
госпітальної клініки і регламентувались узгодже-
ним положенням про клінічну базу [2, с. 40-46], 
насправді вони більшою мірою все  ж залежа-
ли від волі адміністрації Київського військового 
шпиталю. Бути за таких обставин очільником 
кафедри на такій клінічній базі, а  тим більше 
здійснювати керівництво університетською кліні-
кою, було не просто. Пригадаємо, що свого часу 
(в  1855  році) навіть засновник університетської 
госпітальної клініки Сергій Петрович Алфер’єв 
відмовився від керування нею і  залишив за со-
бою тільки посаду завідувача кафедри [2, с. 259]. 
Та і його наступник професор Ф.Ф. Мерінг 3 трав-
ня 1862  року також подав рапорт про відставку 
з  посади завідувача університетської госпіталь-
ної терапевтичної клініки. За цього Федір Федо-
рович чітко мотивував свою принципову позицію 
відсутністю можливості впливати на недоліки 
в  її роботі через незгоду з  адміністрацією шпи-
талю [9, с. 25-26]. Потрібно також сказати, що на 

цей час учні засновника Київської школи внутріш-
ньої медицини професора Ф.С.  Цицуріна докто-
ри медицини Людвіг Казимирович Горецький та 
Людвіг-Карл Адольфович Маровський вже очо-
лювали науково-педагогічні медичні колективи 
і  намагалися заснувати власні клінічні школи2. 
Людвіг Казимирович у  1863-1864  рр. заснував 
і  очолив у  тому  ж Київському військовому шпи-
талі перше в  Російській імперії відділення «на-
шкірних хвороб». Йому було доручено очолити 
викладання курсу «нашкірних захворювань» при 
кафедрі приватної патології та терапії в  повно-
му обсязі з госпітальною клінікою, але, на жаль, 
тільки на посаді доцента (ад’юнкта). У  подаль-
шому створене ним відділення стало клінічною 
базою першої в Україні кафедри і школи дерма-
тології та сифілідології. А Л.-К.А. Маровський на 
цей час вже завідував кафедрою факультетської 
терапевтичної клініки медичного факультету Хар-
ківського університету. Тож 27 вересня 1866 року 
на Раді Університету св. Володимира професор-
анатом О.П.  Вальтер запропонував розглянути 
на завідування кафедрою приватної патології 
та терапії в  повному обсязі з  госпітальною клі-
нікою кандидатуру позаштатного співробітника 
(приват-доцента3) Імператорської медико-хі-
рургічної академії в  Санкт-Петербурзі, доктора 
медицини Василя Тимофійовича Покровсько-
го  [10]. Молодий перспективний учений щойно 
повернувся на батьківщину з  дворічного закор-
донного стажування, але у своїй alma mater зміг 
за конкурсом обійняти тільки посаду приват-до-
цента. М.  Кульбін в  «Большой биографической 
энциклопедии»  [11] стверджує, що професор 
О.П.  Вальтер, який був знайомий «тільки з  нау
ковими працями» молодого вченого, навіть зміг 
попередньо отримати його згоду. І дійсно, на той 
час В.Т.  Покровський вже мав престижні публі-
кації не тільки у виданнях Російської імперії, а й 

2 «Практикуючий лікар». 2012. № 2, С. 79-85.
3 Насправді в університетах Російської імперії ідея приват-
доцентури як категорії позаштатних університетських 
викладачів реалізувалась дуже не просто  [12]. Термін 
«доцент» уперше в  законодавчо регламентуючому 
документі з’явився в  Статуті Імператорського 
Університету cвятого Володимира 1842  року  [13], а  його 
визначення «рассадник для штатных адъюнктских 
и  профессорских мест» має явні ознаки авторства 
М.І. Пирогова. Ним було введено статус університетських 
позаштатних викладачів, що мали право читати лекції. 
У  1843  році постановою Міністерства народної освіти 
такий статус для позаштатних університетських 
викладачів було поширено на інші університети Російської 
імперії  [14]. Загальним статутом університетів імперії 
1863  року посада «ад’юнкт» змінює своє термінологічне 
визначення й отримує назву «доцент», а для позаштатних 
університетських викладачів із правом читати лекції 
вводиться статус приват-доцентів. І  тільки аж після 
скасування загальноуніверситетським статутом 
1884 року посади штатної доцентури приват-доцентура 
посіла її місце у викладацькій ієрархії [12].
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у  закордонних (Вірховському архіві). Серед них 
«Материалы для объяснения действия железных 
препаратов» в  «Медицинском вестнике» 1861  г. 
(№№ 31, 32 и 36) та у «Virch. Arch.», т. XXII, стр. 476; 
«Болезни почек, смешиваемые с  Брайтовою 
болезнию»  — «Медицинский вестник» 1862  г. 
(№№ 11 и 12); та у «Virch. Arch.», т. XXX; «О страв-
лении окисью углерода» — «Медицинский вест-
ник» 1864  г. (№  5) та «Virch. Arch.», т.  XXXVI, IV, 
стр. 482; а також окремі відтиски матеріалів його 
дисертації на ступінь доктора медицини, СПб, 
1864 г. А от те, що М. Кульбін стверджує, що Ва-
силь Тимофійович попередньо дав згоду на вису-
нення своєї кандидатури, все  ж звертає на себе 
увагу. Цілком очевидно, що Олександр Петрович, 
не будучи особисто знайомим із кандидатом, аж 
ніяк не міг отримати і його згоди. Тож, найімовір-
ніше, що авторитетному київському професору-
анатому О.П.  Вальтеру керівництво університету 
просто доручило винести таку пропозицію на роз-
гляд Ради Університету св. Володимира. Зрештою, 
таке доручення було цілком вмотивованим. Ме-
дичному факультету Університету св. Володимира 
згідно зі статутом 1863 року необхідно було невід-
кладно розширювати та оновлювати викладання 
внутрішньої медицини щодо подальшої спеціалі-
зації її розділів. Безпосередньо в університетській 
клініці (яка на той час іще знаходилась у  примі-
щенні головного корпусу університету) для цього 
не було жодних умов. За таких обставин потрібна 
була особистість, яка була  б не тільки спромож-
на вдосконалити науково-педагогічну роботу на 
кафедрі приватної патології та терапії в  повному 
обсязі з  госпітальною клінікою шляхом впрова-
дження викладання спеціальної патології згідно 
з вимогами часу. Дуже важливо було, щоб очіль-
ник кафедри й університетської клініки був із на-
лежною повагою сприйнятий адміністрацією Ки-
ївського військового шпиталю. І тут потрібно мати 
на увазі, що Імператорська медико-хірургічна 
академія в Санкт-Петербурзі та Київський військо-
вий шпиталь (на базі якого і знаходились кафедра 
приватної патології і  терапії в повному обсязі та 
університетська госпітальна клініка) безпосеред-
ньо підпорядковувались військовому відомству 
імперії. Тож у цьому відношенні постать доктора 
медицини Василя Тимофійовича Покровського — 
вихованця Імператорської медико-хірургічної 
академії та її позаштатного співробітника (та  ще 
й кафедри внутрішньої медицини, яку в 1864 році 
заснував й очолив С.П. Боткін) була особливо при-
вабливою. 9  листопада 1866  року на черговому 
засіданні Рада Університету св.  Володимира од-
ноголосно затверджує 28-річного приват-доцента 
В.Т.  Покровського на посаду завідувача приват-
ної патології і терапії у званні екстраординарного 
професора [2, с. 267]. Він також одночасно отри-
мує призначення і  на посаду надкомплектного 

молодшого ординатора 
Київського військового 
шпиталю «c денежным 
и другими видами обес-
печения за должнос-
тью» [15].

Уродженець Ка-
лузької губернії Василь 
Тимофійович Покров-
ський (3  березня 1838 
— 14  січня 1877) наро-
дився в родині сільсько-
го священика [3, 11, 15, 
16, с. 554-556; 17, с. 89]. 
Будучи вихованцем Ка-
лузької духовної семі-

нарії, він все  ж обирає тернистий шлях фахівця 
з  лікувальної справи і  в  1856  році казеннокош-
тним студентом вступає до Імператорської меди-
ко-хірургічної академії. У 1861 році Василь Тимо
фійович із золотою медаллю закінчив навчання 
в академії й здобув диплом лікаря з відзнакою. 
Як кращого з кращих його залишають для удоско-
налення при академії ще на три роки (щоправда, 
тільки на посаді позаштатного лікаря 2-го вій-
ськово-сухопутного Санкт-Петербурзького шпи-
талю). І  тут, окрім даного Василю Тимофійовичу 
провидінням через родовід Покровських талан-
ту та працелюбності, для нього винятково вдало 
склались сприятливі обставини для становлення 
як фахівця з внутрішньої медицини за спеціаліза-
цією «приватна патологія і терапія».

Професор  
В.Т. Покровський
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Щодо цього пригадаємо, що саме на почат-
ку 60-х років окрилені та повні натхнення після 
стажування в європейських університетах Сергій 
Петрович Боткін та Іван Михайлович Сєченов за-
проваджують в Імператорській медико-хірургіч-
ній академії модерні засади науково-дослідного 
пізнання в лікувальній справі. Із позиції історич-
ної ретроспективи також бачимо, що саме з  їх 
іменами пов’язане постання перших знакових 
російських національних медичних шкіл [18-20]. 
Їх діяльність стала «найкращим уособленням за-
конного і  плідного союзу медицини та фізіоло-
гії — тих двох різновидів людської діяльності, які 
на наших очах споруджують будинок науки про 
людський організм і обіцяють у майбутньому за-
безпечити людині її найкраще щастя — здоров’я 
і життя». Ось так влучно та з гордістю сказав про 
сутність діяльності своїх знаменитих наставни-
ків перший серед російських учених Нобелів-
ський лауреат І.П. Павлов [21]. Саме за сприяння 
С.П. Боткіна та І.М. Сєченова Іван Петрович і був 
запрошений завідувати експериментальною 
лабораторією клініки внутрішніх захворювань 
академії, ще будучи її студентом 5-го курсу (тут 
потрібно мати на увазі, що ще до навчання в ме-
дичному виші він із відзнакою закінчив Санкт-
Петербурзький університет)  [22]. Оскільки фор-
мування особистостей видатних учених-медиків 
С.П. Боткіна та І.М. Сєченова і становлення їхніх 
шкіл в умовах тодішньої дійсності Російської ім-
перії є знаковим  [18-27], то хоч і  коротко, але 
все ж давайте розглянемо їх генез.

Задумуючи реформування медичної освіти, 
міністр С.С.  Уваров домігся виведення всіх ме-
дико-хірургічних академій (окрім Петербурзької, 
яка була передана військовому відомству) із під-
порядкування Міністерства внутрішніх справ до 
галузі народної просвіти  [8]. Така реорганізація 

була цілком раціональною. Завдання, поставлене 
урядом імперії перед різними медичними шко-
лами та академіями щодо подолання тотального 
дефіциту лікарів на військовій і державній службі 
шляхом підготовки лікарів «із природних росіян», 
загалом вже було виконано. На часі було вирішен-
ня проблеми належного рівня медичної освіти. 
Приєднання академій до медичних факультетів 
університетів дало можливість швидко і без осо-
бливих затрат суттєво покращити їх матеріальну 
базу та підвищити якість викладання. Проте, не-
зважаючи на всі потуги, наприкінці першої поло-
вини ХІХ сторіччя здійснена в  Російській імперії 
низка організаційних заходів аж ніяк не вирішила 
проблеми досягнення належного рівня медичної 
освіти. І  тільки на початку 60-років ХІХ сторіччя 
в Санкт-Петербурзькій Імператорській медико-хі-
рургічній академії здійснюється суттєвий поступ 
у запровадженні належних засад науково-дослід-
ного пізнання в лікувальній справі, а відтак і мо-
дерних підходів до клінічного викладання.

С.П. Боткін та 
М.І.  Сєченов прибу-
ли до Петербурга в 
1860  році на запро-
шення віце-прези-
дента Імператорської 
медико-хірургічної 
академії професора 
Івана Тимофійовича 
Глєбова  — свого на-
ставника періоду на-
вчання в  Московсько-
му університеті  [28]. 
Свою діяльність у  ній 
вони розпочинають 
з  успішного захис-
ту підготовлених під 
час стажування в  європейських університетах 
докторських дисертацій. Вже в тому ж 1860 році 
в Петербурзькій медико-хірургічної академії Сер-
гій Петрович Боткін успішно захищає докторську 
дисертацію «Про всмоктування жиру в  кишках», 
а  Іван Михайлович Сєченов  — «Матеріали для 
майбутньої фізіології алкогольного сп’яніння». 
Одразу  ж (у  1861  році) Сергій Петрович очолює 
кафедру терапевтичної клініки академії. Щоправ-
да, за цього його відносини з  попереднім завід-
увачем кафедри професором П.Д. Шипулінським 
вкрай зіпсувалися, й  останній навіть був змуше-
ний подати у відставку. Однак Конференція акаде-
мії не погодилась передати керівництво клінікою 
29-річному професору. Проте лист-клопотання від 
студентів та лікарів (ну і, звичайно ж, принципова 
позиція віце-президента академії) все ж дозволи-
ли С.П.  Боткіну очолити кафедру терапевтичної 
клініки академії. За таких сприятливих обставин 
Сергію Петровичу і вдалось створити першу в Ро-

С.П. Боткін та І.М. Сєченов 
(світлина 1860-х років)

Професор Глєбов І.Т.
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сії клініко-експериментальну лабораторію. І  це 
був надважливий поступ. А  І.М. Сєченову за під-
тримки І.Т.  Глєбова вдається заснувати в  акаде-
мії одну з перших у Росії модерних фізіологічних 
лабораторій. І  тут Івану Михайловичу особливо 
стала в  пригоді здобута ще до навчання на ме-
дичному факультеті Московського університету 
солідна інженерна та фізико-математична освіта. 
У 1848 році він здобув диплом випускника Голов-
ного (військового) інженерного училища. Навчаю-
чись в училищі, він захоплювався лекціями акаде-
міка Остроградського Михайла Васильовича і став 
одним із його послідовників. Бунтівний нащадок 
козацько-старшин-
ського роду Остро-
градських, який по-
ходить із Пашенівки 
(нині — Козельщин-
ський район Пол-
тавської області), 
був одним із про-
відних математиків 
світу в  середині XIX 
сторіччя. Михайло 
Васильович викла-
дав математику та 
фізику у  вищих на-
вчальних закладах 
Франції та Росії  [29, 
30]. Він все життя 
пам’ятав батькові 
розповіді про своїх 
пращурів, які вели 
родовід від славних 
князів Острозьких та 

звитягу прадіда Матвія – миргородського полков-
ника, заарештованого разом із Павлом Полубот-
ком за наказом Петра І. Тож і його у 1821 році, за 
доносом «пильних людей» на викладача-вільно-
думця за нечувану сміливість читати у своїй alma 
mater лекції з математики українською мовою, 
позбавили наукового ступеня, відібрали універси-
тетський атестат та звільнили з роботи. У 2001 році 
визначний український учений академік М.В. Ост-
роградський внесений ЮНЕСКО до списку видат-
них математиків світу. У серпні того ж року Наці-
ональний банк України з  ініціативи Харківського 
університету випустив пам’ятну монету «Михайло 
Остроградський» із серії «Видатні діячі України».

Поява двох перших, так давно очікуваних, уче-
них-медиків першої величини серед етнічних росі-
ян засвідчила, що стратегія Міністерства народної 
освіти самодержавної імперії та його наполеглива 
і цілеспрямована діяльність щодо засвоєння пере-

Академік  
Остроградсь-

кий М.В. [http://uahistory.
com/topics/famous_

people/2712]

Головне інженерне училище  
(Інженерний замок — колишній Михайлівський імператорський палац у Петербурзі)

Пам’ятна монета присвячена 200-річчю з дня 
народження видатного українського вченого-

математика, академіка п’яти академій 
(Паризької, Санкт-Петербурзької, Римської, 

Туринської й Американської)  
Михайла Васильовича Остроградського
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дового європейського 
освітнього досвіду  [5, 
6, 31] вже починає да-
вати свої результати. 
За цього зазначимо, 
що Сергій Петрович, 
як і  Іван Михайлович 
(останній, між іншим, 
зовсім і  не мав намі-
ру отримувати ступінь 
лікаря), пройшли на-
лежний вишкіл «прак-
тичного клінічного 
вчення внутрішніх за-
хворювань» на кафе-
дрі госпітальної терапії 
медичного факультету 
Московського універ-
ситету ще студентами [32]. Ця кафедра була засно-
вана професором Йосипом Васильовичем Варвин-
ським4 у 1846 році. Цей талановитий уродженець 
Полтавщини і  випускник Харківського універси-
тету досконало володів фізикальними методами 
діагностики [33-35]. Під керівництвом професора 
Г.Й. Замена в «професорському інституті» Дерпт-
ського університету ним у 1838 році було успішно 
захищено докторську дисертацію «De nervi vagi 
physiologia et pathologia». Після її успішного захис-
ту Варвинський  Й.В. мав плідне дворічне стажу-
вання в  кращих європейських клінічних школах. 
4 ВАРВИНСЬКИЙ Йосип Васильович. (28.10.1811, м. Хорол 
Полтавської губ.  — 27.09.1878, Москва)  — терапевт, 
доктор медицини (1838), ординарний (1844), заслужений 
(1864) професор, дійсний статський радник. Закінчив ме-
дичний факультет Харківського ун-ту (1833) та Професор-
ський ін-т при Дерптському університеті (1838). У  1838-
1841 рр. — ад’юнкт кафедри приватної патології і терапії, 
де працював під керівництвом Г.І. Сокольського. Одночасно 
(1839-1841) — помічник директора Клінічного ін-ту і секре-
тар медичного факультету та ІМУ. У  1841-1843  рр. удо-
сконалювався в  клініках і  лабораторіях Берліна, Парижа, 
Відня. У 1843-1844 рр. читав на медичному факультеті ІМУ 
курс «Вчення про хвороби серця». З 1844 по 1846 рік — орди-
нарний професор патології і терапії Дерптського ун-ту, де 
в 1845 р. прочитав спеціальний курс «Про хвороби органів 
дихання і кровообігу у зв’язку з вченням про аускультацію 
і перкусію з демонстраціями і практичними заняттями на 
живих і трупах» і завідував поліклінікою. У 1846-1878 рр. — 
ординарний професор госпітальної терапії та директор 
госпітальної терапевтичної клініки медичного факульте-
ту ІМУ. Й.В. Варвинський — перший директор госпітальної 
терапевтичної клініки медичного факультету ІМУ. Розро-
бив методику викладання курсу госпітальної терапії, впро-
вадив у навчальний і лікувальний процес новітні досягнення 
медицини того часу: перкусію, аускультацію, клініко-ана-
томічні розбори, мікроскопічні і хімічні методи досліджен-
ня. Наукові дослідження присвячені розробці різних проблем 
загальної та клінічної патології з  позицій гуморальної па-
тології К. Рокитанського. Дійсний член і з 1866 р. товариш 
президента Фізико-медичного т-ва. Нагороджений орде-
нами Св. Анни II і  III ст. та іншими державними нагорода-
ми. (Сайт «Велика бібліотека біографій» [http://ua.bio-graf.
ru/i/iosif-vasilevich-varvinskij-zhizn-prepodavateli-medicina-
biografiya.html])

Йосип Васильович пройшов вишкіл в І. Мюллера 
та І.  Шьонлейна в  Берліні, Ф.  Бруссе, Г.  Андраля, 
Ж. Буйо, Ф. Мажанді, Ф. Вельпо в Парижі, К. Роки-
танського та Й. Шкоди у Відні. У 1844-1846 роках 
професор Й.В.  Варвинський плідно працював на 
посаді ординарного професора патології і  тера-
пії в  Дерптському університеті. У  Московському 
університеті він креативно засновує належне ви-
кладання курсу методів об’єктивного досліджен-
ня в клініці. Практичні навички він почергово ви-
кладав на кафедрах семіотики й терапевтичної 
клініки (1839) та госпітальної клініки (1846-1878). 
Цікавий нюанс — ви-
хованець професо-
ра Й.В.  Варвинсько-
го та ад’юнкт його 
кафедри П.Л.  Піку-
лін був одружений 
з  Анною Петрівною 
Боткіною (сестрою 
Сергія Петровича). 
Тож після того, як 
студент Сергій Бот-
кін поскаржився та 
відверто зізнався 
своєму родичу в не-
достатній підготовці 
з  навичок фізичної 
діагностики, Пав-
ло Лукич зробив 
усе, щоб виправити ситуацію. Він вечорами «фа-
культативно» займався з родичем та його друзя-
ми  [32, 36]. Професор  В.М.  Сиротінін у  вступній 
статті до першого тому «Курсу клініки внутрішніх 
хвороб» С.П. Боткіна підкреслює, що про П.Л. Пі-
куліна «Сергій Петрович зберіг найкращі спога-
ди». С.П. Боткін зазначав, що «Пікуліну всі ми, які 
навчалися, зобов’язані за його вправи в  перкусії 
та аускультації». Йосип Васильович Варвинський, 
відзначаючи на іспитах високий рівень навичок 
у  фізикальній діагностиці та, очевидно, далеко-
глядно передбачаючи велике майбутнє С.П. Боткі-
на, подарував йому свій стетоскоп [32].

Зрозуміло, що особливо суттєвим стало й ста-
жування Сергія Петровича та Івана Михайловича 
по закінченні медичного факультету Московсько-
го університету  (у 1856-1858 роках) в кращих 
університетах Європи. Там дружні стосунки сту-
дентів-однокашників переростають у  дружбу 
однодумців та побратимів-соратників щодо на-
уково-дослідного пізнання в медицині. Михайло 
Сєченов працював у лабораторіях Йоганна Мюл-
лера, Е. Дюбуа-Реймона, Ф. Хоппе-Зейлера в Бер-
ліні, Ернст Вебера, О. Функа в Лейпцигу, К. Люд-
віга у  Відні. Згодом за рекомендацією Людвіга 
в лабораторіях Роберта Бунзена та Германа Гель-
мгольца в Гейдельберзі. Також у Берліні він про-
слухав курси фізики Магнуса й аналітичної хімії 

Професор  
Й.В. Варвинський

П.Л. Пікулін
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Розі. За кордоном М.І.  Сєченов сконструював 
«кров’яний насос»  — принципово новий при-
лад для вивчення впливу алкоголю на гази крові. 
Цей дослідний апаратний пристрій був належно 
поцінований К.  Людвігом та іншими вченими. 
Згодом цей прилад використовуватимуть у своїх 
дослідженнях багато фізіологів. І  сьогодні ори-
гінальний «кров’яний насос» у  робочому стані 
зберігається в  музеї кафедри загальної фізіоло-
гії Санкт-Петербурзького університету. А  Сергій 
Боткін за кордоном пройшов належну підготовку 
з найрізноманітніших розділів медицини. Він ста-
жувався в клініці професора Гірша в Кенігсберзі, 
в  патологічному інституті в  Р.  Вірхова у  Вюрц-
бурзі та Берліні, в  лабораторії Гоппе-Зейлера, 
в клініці сифілідології Береншпрунга в Берліні та 
в  знаменитого терапевта Л.  Траубе, невропато-
лога Ромберга, фізіолога К.  Людвіга і  клініциста 
Оппольцера у  Відні, а  також у  лабораторії екс-
периментатора-фізіолога К.  Бернара, в  клініках 
Бартеза, Бюшу, Трюссо та ін. у  Парижі. У  Від-
ні  С.П.  Боткін закохався в  Настусю Крилову, яка 
тоді лікувалася в  Європі. Вона і  стала його пер-
шою дружиною. А загалом становлення в другій 
половині ХІХ сторіччя в Російській імперії перших 
знакових наукових медичних шкіл стало перекон-
ливим свідченням успішності вибраної Міністер-
ством народної освіти стратегії розвитку медич-
ної галузі та інтеграції в  освітній європейський  
простір.

Залишившись в  академії як позаштатний лі-
кар, В.Т.  Покровський попав в  атмосферу тала-
новитого запровадження Сергієм Петровичем 
та Михайлом Івановичем експериментальної 
методології в клінічну практику. Тож Василь Тим-
офійович з  ентузіазмом береться за наукову 
розробку актуальних для того часу проблем 
клінічної медицини. У цій своїй благородній та 
важкій роботі він творчо застосовує власне екс-
периментальну методу дослідного пізнання. На 
жаль, його самовіддана діяльність була обмеже-
на тільки п’ятирічним терміном. Але і  за такий 
короткий період здібний молодий учений досяг 
визначних результатів. Його клінічні наукові до-
слідження того періоду носять переважно експе-
риментальний характер, і  на них сильно позна-
чився вплив М.І. Сєченова. Василь Тимофійович 
ще на студентській лаві виконав самостійну на-
укову роботу про дію залізних препаратів, яку 
опублікували одночасно у «Вірховському архіві» 
і  «Медичному віснику» (1861). У  1862  році він 
оприлюднив результати своїх досліджень про 
хвороби нирок. На 1864 рік ним була вже викона-
на докторська дисертація «Про отруєння окисом 
вуглецю. Матеріали для фізіології чаду». Після її 
успішного захисту В.Т. Покровському був присво-
єний ступінь доктора медицини. У  тому  ж  році 
Василь Тимофійович (за  поданням С.П.  Боткіна) 

був посланий Конференцією Академії для науко-
вого вдосконалення за кордон на два роки [37]. 
За кордоном (у Німеччині) він наполегливо про-
довжує та навіть оприлюднює результати своїх 
подальших наукових досліджень щодо отруєння 
окисом вуглецю та озоном. У 1866 році В.Т. По-
кровський повертається до Петербурга і виголо-
шує дві пробні лекції  [37, 38]. В одній із них він 
детально виклав огляд способів розпізнавання 
та лікування захворювань вуха (згодом вона була 
надрукована в  «Медичному віснику»). Комісія 
в  складі професорів В.В.  Бессера5 і  С.П.  Боткіна 
схвалює його лекції. Тож Василя Тимофійовича 
ще на два роки залишають при академії, на жаль, 
тільки на правах позаштатного співробітника  — 
приват-доцента. Протягом 1866 року приват-до-
цент В.Т.  Покровський встигає вичитати повний 
курс лекцій «Про вушні та носові хвороби» та за-
класти методологічні основи викладання отола-
рингології в академії. Зрозуміло, що можливість 
отримати звання професора та обійняти посаду 
завідувача кафедри приватної патології і  терапії 
в Університеті св. Володимира відкривали докто-
ру медицини, приват-доценту В.Т.  Покровсько-
му унікальну перспективу успішно продовжити 
творчий злет інтерніста та вченого.

Тож, приїхавши до Києва, Василь Тимофійо-
вич із піднесенням та ентузіазмом береться до 
викладацької, наукової та клінічної роботи. Влас-
тиво, що Київська школа внутрішньої медицини 
початково була заснована професором Ф.С.  Ци-
цуріним на методології суто дослідного пізнан-
ня  [39]. Тож освоєні молодим ученим в  останні 
роки своєї діяльності в  аlma mater (на  кафеді 
С.П. Боткіна і фізіологічній лабораторії М.І. Сєче-
нова) та стажування в європейських університе-
тах експериментальна метода і модерний підхід 
наукового пізнання в  клінічній медицині стали 
вдалим форматом для його науково-педагогіч-
ної діяльності в Києві. Відповідно, Василь Тимо
фійович був доброзичливо та схвально сприй-
нятий як на медичному факультеті Університету 
5 Бессер Віктор Вілібальдович — таємний радник, ординар-
ний професор Імператорської медико-хірургічної академії, 
син відомого професора ботаніки Університету св.  Во-
лодимира Бессера Вілібальда Готлібовича. Народився він 
24  березня 1825 р. у  Кременці Волинської губернії. Вихова-
нець першої київської гімназії. У 1845 році закінчив 1-й від-
діл філософського факультету Київського університету 
св.  Володимира зі ступенем кандидата і  званням домаш-
нього наставника. Згодом вступив до медичного факуль-
тету Московського університету і закінчив його з відзна-
кою. Три роки вдосконалювався за кордоном (у Вірхова та 
Рокитанського), ретельно вивчав закордонні мінеральні 
води. У 1855 році в Москві у своїй alma mater успішно захис-
тив докторську дисертацію «Терапевтична активність 
мінеральної води». У 1860 році Віктор Вілібальдович одно-
голосно був обраний професором кафедри загальної пато-
логії, діагностики і терапії з клінікою Імператорської меди-
ко-хірургічної академії. Помер 15 квітня 1890 року. [https://
ru.wikipedia.org/wiki/Бессер,_Виктор_Вилибальдович]
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св. Володимира, так і загалом київською медич-
ною спільнотою. Він був зрозумілим і почувався 
серед колег по Київській школі внутрішньої меди-
цини однодумцем та соратником. Відтак випус-
кник Імператорської медико-хірургічної академії 
в Петербурзі, учень С.П. Боткіна Василь Тимофі-
йович Покровський не тільки сприймає, але й 
стає гідним та відданим продовжувачем плідних 
ідей засновника Київської школи внутрішньої ме-
дицини професора Ф.С. Цицуріна в клінічній ме-
дицині. З волі провидіння саме Василю Тимофі-
йовичу судилось (на вимогу статуту 1863 року) на 
належному методологічному рівні впровадити 
запропонований засновником Київської школи 
внутрішньої медицини професором Ф.С.  Цицу-
ріним ще в  1845  році принцип модерного ви-
кладання внутрішньої медицини щодо поетап-
ного освоєння студентами клінічних дисциплін 
з  обов’язковими практичними демонстраціями. 
Знаково, що свою вступну лекцію «Про кращий 
спосіб викладання приватної патології і  терапії» 
(виголошену 29 липня 1867 року) молодий про-
фесор саме цьому і присвячує. Олександр Петро-
вич Вальтер мав повне право пишатися тим, що 
саме він рекомендував Василя Тимофійовича По-
кровського. Ось як він із гордістю описав сприй-
няття свого протеже на медичному факультеті: 
«Рідко кого зустрічали з таким високим очікуван-
ням. Я добре пам’ятаю, яка велика кількість слу-
хачів зібралася на його вступну лекцію в 1867 р., 
яка в той час у Київському університеті вирішува-
ла успіх і статус нового викладача» [40].

Працелюбність і  вдача Василя Тимофійовича 
забезпечують йому успіх вже на перших порах 
діяльності на поприщах керівника клініки, викла-
дача, лікаря та дослідника. «Дійовий, живого ха-
рактеру (інколи навіть нетерплячий і нервовий), 
він був дуже відвертим» [3]. Щодня з 9-ї години 
ранку до 17-ї вечора професор В.Т. Покровський 
натхненно працював у  своїй клініці. Все, що 
у  великому 1200-ліжковому шпиталі в  клінічно-
му сенсі було знаковим, ним вивчалось і  усві-
домлювалось. Пацієнти з  неясними або/і рід-
кісними діагнозами обов’язково переводилися 
в  університетську госпітальну терапевтичну клі-
ніку й особисто обстежувалися професором [41]. 
В  очолюваній Василем Тимофійовичем клініці 
діагностичний процес насамперед ґрунтувався 
на багатосторонньому дослідженні. Тематич-
ні хворі, які були важливими для педагогічного 
процесу, також переводились у  «професорські 
палати». Загалом ці палати вміщували до 200 па-
цієнтів  [2, с.  267-273]. Змістовні клінічні лекції 
професора В.Т.  Покровського були результатом 
дбайливої праці саме біля ліжка хворого і  в  ла-
бораторії. Відтак лекції Василя Тимофійовича 
вражали тонкістю клінічного аналізу та вели-
ким запасом наукових даних. Практично весь 

свій час він проводив у шпиталі і багато працю-
вав безпосередньо в  клініці з  пацієнтами. Він 
постійно вдосконалювався та набирався прак-
тичного досвіду фахівця з  лікувальної справи. 
Таким чином, професор В.Т. Покровський швид-
ко спростував всі побоювання відносно того, 
що за доброї підготовки в  теоретичному плані  
«…якості і  досвідченість практичного лікаря 
в ньому погано гарантовані»  [42]. Дуже швидко 
всі переконались у  протилежному і  він став од-
ним із найпопулярніших у  Києві лікарів-практи-
ків. Його діагностика базувалась на великому 
запасі наукових відомостей і була успішною. За-
стосовуючи науково-дослідне пізнання, Василь 
Тимофійович успішно розпізнавав рідкісні на 
той час хвороби. Судячи з того, що вже в серпні 
1871 року Василь Тимофійович придбав чималу 
садибу на розі вул. Васильчиковської (тепер вул. 
Прорізна) та пров. Михайлівського (тепер вул. 
Паторжинського)  [43] й одразу  ж розпочав бу-
дівництво родинної кам’яниці (вона збереглась 
до сьогоднішнього дня), він бажав бачити своє 
майбутнє саме серед соратників та побратимів 
по київській медичній спільноті.

Удосконалення викладання клінічних дисци-
плін із внутрішньої патології на медичному фа-
культеті Університету св. Володимира стає сенсом 
педагогічної діяльності Василя Тимофійовича По-
кровського на посаді завідувача кафедри приват-
ної терапії в повному обсязі з госпітальною кліні-
кою та керівника університетської терапевтичної 
клініки протягом усього київського періоду його 
життя [2, 44, 45]. Вище вже зазначалось, що із са-
мого початку свого педагогічного шляху Василь 
Тимофійович завзято розпочав впровадження 
поетапного викладання внутрішньої медицини та 
наочного методу клінічного вишколу. Він переко-
нано стверджував: «Дві години демонстраційно-
го викладання набагато краще, ніж чотири годи-
ни теоретичного» [44]. Розроблені ним програми 
та навчальні плани занять із внутрішньої меди-

Сучасний вигляд реконструйованої родинної 
кам’яниці професора В.Т. Покровського
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цини для 3-5-х курсів були системними та логіч-
ними. Тож вони стали методологічною основою 
клінічного викладання внутрішньої медицини на 
медичному факультеті Університету св.  Володи-
мира. Суть запропонованого полягала в тому, що 
на третьому курсі здійснювалось вивчення клі-
нічної методології (тобто мистецтва обстеження 
хворого), на четвертому — вивчалась клініка за-
хворювань, а на п’ятому — в лікарняних умовах 
засвоювалися індивідуальні особливості перебігу 
захворювань і підхід до їх комплексної терапії. За 
цього розпочата його великими попередниками 
професорами Ф.С.  Цицуріним, С.П.  Алфер’євим, 
Ф.Ф.  Мерінгом робота з  організації викладання 
курсу лікарської діагностики нарешті отримала 
свій практичний вимір. Саме професор В.Т.  По-
кровський запропонував конкретні рекомендації 
щодо здійснення вичитування курсу лікарської 
діагностики з  обов’язковими наглядними клі-
нічними демонстраціями. Сьогодні бачимо, що 
зрештою і в наші дні такий методологічний підхід 
залишився базовим у  клінічному викладанні на 
кафедрах пропедевтики внутрішніх захворювань, 
факультетської і госпітальної терапії (чи внутріш-
ньої медицини) [45]. Таким чином, запропонова-
ні фундаторами Київської школи терапевтів 
професорами Ф.С. Цицуріним, С.П. Алфер’євим, 
Ф.Ф. Мерінгом та Ю.-Ф.І. Мацоном прогресив-
ні принципи викладання внутрішньої медици-
ни були Василем Тимофійовичем Покровським 
системно опрацьовані та успішно впрова-
джені в конкретних програмах та навчальних 
планах. Вони залишаються базовими й до наших 
днів [46, с. 118]. Зважаючи на те, що етапність клі-
нічного викладання внутрішньої медицини зали-
шається фундаментально значущою і в сьогоден-
ня, давайте детальніше зупинимося на хронології 
її запровадження на медичному факультеті Київ-
ського університету святого Володимира.

У другій частині цієї статті6 вже зазначалось, 
що наріжний постулат етапності у  викладанні 
внутрішньої медицини був проголошений родо-
начальником Київської школи терапевтів профе-
сором Ф.С.  Цицуріним у  першій же його лекції 
1845 року. Належна ж практична реалізація цьо-
го фундаментального положення клінічного ви-
кладання почалась із того, що 3 квітня 1869 року 
В.Т.  Покровський разом із Ф.Ф.  Мерінгом за-
пропонували медичному факультету розділити 
викладання внутрішньої медицини так, «…щоб 
воно починалося з легших розділів на третьому 
курсі і  продовжувалось із переходом до більш 
важких протягом 4-го і  5-го курсів»  [2, с.  270]. 
Вони також пропонували здійснювати окремо 
теоретичне і демонстраційне викладання лікар-
ської діагностики для студентів третього курсу, 
які готувались до засвоєння клінічних дисци-
6 «Практикуючий лікар». 2016. № 3. С. 99-115.

плін  [47]. Для викладання предмету «лікарська 
діагностика» була запропонована кандидатура 
вихованця медичного факультету Університету 
св.  Володимира, учня професора Ф.С.  Цицуріна 
(на той час вже завідувача кафедри та директора 
терапевтичної клініки Харківського університе-
ту) професора Л.-К.А. Маровського [48]. Та Рада 
Університету все ж вирішила читання цього кур-
су доручити учню професора В.Т. Покровського, 
ординатору Київського військового шпиталю та 
університетської госпітальної клініки, викладачу 
військово-фельдшерської школи Євгену Іванови-
чу Афанасьєву.

Євген Івано-
вич також був 
випускником Ім-
ператорської ме-
дико-хірургічної 
академії. Він за-
кінчив навчання 
в  академії навіть 
на рік швидше за 
Василя Тимофі-
йовича але  був 
в і д р я д ж е -
ний у  війська7. 
У  1865  році вій-
ськовий лікар 
Афанасьєв  Є.І. 
був прикоман-
дирований до 

7 Афанасьєв Євген Іванович (1838, Орловська губ. — 1897, Київ), 
д-р медицини, заслужений ординарний професор. У 1860 р. за-
кінчив Санкт-Петербурзьку. МХА і  був призначений баталь-
йонним лікарем у  Ширванський піхотний полк на Кавказі. 
У 1862 р. — завідувач лазаретного відділення на Ахтинських 
мінеральних водах. У  1864  р.  — ординатор Чугуївського вій-
ськового шпиталю. З  1865  р.  — завідувач дерматологічної 
клініки Київського військового шпиталю та відділення «водя-
ночних» хвороб, а в 1866 р. ще й відділення «гострих» хвороб. 
З 1867 р. — ординатор терапевтичної клініки. У 1867-1968 рр. 
викладав у  Київській фельдшерській школі; в.о. ординатора 
при терапевтичній госпітальній клініці Ун-ту св. Володимира. 
З 1870 р. — доцент кафедри клінічної і теоретичної патоло-
гії і  терапії. Одночасно з  викладацькою діяльністю працю-
вав лікарем Старокиївського відділення Кирилівської лікарні. 
З  1886  р.  — заслужений ординарний професор, із 1893  р.  — 
завідувач кафедри спеціальної патології та терапії Ун-ту 
св.  Володимира. У  1869  р. захистив докторську дисертацію 
«К физиологии мозговых ножек». Першим описав випадок діа-
гностування в Києві «поворотної» гарячки; сприяв відокрем-
ленню тифу в самостійну нозологічну одиницю. Один з орга-
нізаторів Товариства для боротьби із заразними хворобами. 
Голова комісії з розробки Положення про Бактеріол. ін-т. За-
вдяки А. за ініціативою М. Терещенка створена безкоштов-
на лікарня цісаревича Миколи для чорноробів (нині Київська 
міська спеціалізована лікарня «Охматдит»). Голова Київського 
тов-ва каналізації: сприяв проведенню каналізації в  м. Києві 
(1894). Товариш голови Тов-ва київських лікарів (1866-1970) та 
почесний член цього тов-ва. Гласний Київської міської думи. На-
городжений орденами Св. Станіслава  ІІІ ст. і Св. Анни ІІІ ст. 
Л-ра: Медицина в Україні. Біобібліографічний словник. К., 2005. 
Вип. 2. Р.О. Марценюк.

Професор Є.І. Афанасьєв
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Київського військового шпиталю. В 1869 році він 
під керівництвом професора В.Т.  Покровського 
вже успішно захистив докторську дисертацію 
«До фізіології мозкових ніжок». У 1870 році док-
тор медицини Є.І. Афанасьєв уперше на медич-
ному факультеті Університету св.  Володимира 
здійснив повне вичитування курсу лікарської 
діагностики з  пропедевтичною клінікою  [2, 
с.  274-277]. Євген Іванович буде самостійно її 
здійснювати аж до 1885 року. Рада Університету 
двічі (в 1878 та 1879 роках) відхилить його кан-
дидатуру на завідування кафедрою госпітальної 
терапії [9, с. 69]. У 1885 році наполегливий Євген 
Іванович започатковує вичитування ще й окре-
мого курсу спеціальної патології і  терапії  [17]. 
А  в  1893  році професор Є.І.  Афанасьєв все  ж 
організовує й очолює однойменну (спеціальної 
патології і  терапії) кафедру внутрішньої меди-
цини. Однак у  цьому  ж 1893  році він передав 
керівництво нею В.П. Образцову і практично до 
кінця життя залишатиметься її понадштатним 
професором  [17]. До речі, в  1928  році кафедри 
лікарської діагностики та спеціальної патології 
і  терапії було реорганізовано в  єдину кафедру 
пропедевтики внутрішніх захворювань. Таким 
чином, саме учень В.Т.  Покровського профе-
сор Є.І.  Афанасьєв започаткував систематичне 

викладання окремого курсу лікарської діагнос-
тики та пропедевтичної клініки на медичному 
факультеті Університету св. Володимира. Відтак 
саме професорами Покровським В.Т. та Афана-
сьєвим  Є.І. були закладені основи клінічного 
викладання пропедевтики внутрішніх захворю-
вань у Київській школі внутрішньої медицини. 

Могила Євгена Івановича одна з  небагатьох, 
що збереглась до сьогоднішнього дня серед ко-
лись чисельних поховань некрополя Видубиць-
кого монастиря. У своєму заповіті Є.І. Афанасьєв 
на заснування для обдарованих студентів-меди-
ків стипендії власного імені відписав 6 000 кар-
бованців (щоправда, на жаль, з умовою, що нею 
можуть користуватись тільки «русские подданые 
и православные» [49]).

Професор  В.Т.  Покровський безпосередньо 
відповідно до вимог статуту 1863  року успішно 
запровадив викладання спеціальної патології 
та терапії на базі університетської госпітальної 
терапевтичної клініки в  Київському військово-
му шпиталі. І  тут важливо розуміти, що Василю 
Тимофійовичу як вихованцю терапевтичної на-
укової школи С.П.  Боткіна (яка сповідувала док-
трину, що організм — це цілісна система з фено-
менальною здатністю до самоорганізації) було 
затишно і  комфортно провадити науково-педа-
гогічну діяльність у форматі Київської школи вну-
трішньої медицини (яка, власне, вже початково 
була заснована на цій засадничій концепції [31]). 
Це був саме той унікальний випадок, за якого ор-
ганізаційні заходи з  удосконалення викладання 
терапевтичних дисциплін та лікувально-діагнос-
тичного процесу здійснювались очільником клі-
ніки за сприятливих обставин, та ще й натхненно 
і  цілком усвідомлено, бо повністю відповідали 
його власним переконанням. Як керівник уні-
верситетської госпітальної терапевтичної кліні-
ки професор В.Т.  Покровський домігся відкрит-
тя в  її складі відділення нервових захворювань  
[2, с. 269]. До того ж йому навіть вдалось домог-
тися приєднання до університетської клініки жі-
ночого відділення Київського військового шпита-
лю із затвердженням по очолюваній ним кафедрі 
посади доцента по «жіночих захворюваннях». 
Більше того — він добився заміщення відомим 
акушером-гінекологом М.П.  Толочиновим  [50]. 
Зазначимо, що засноване в 1863 році та очолюва-
не доктором медицини Л.К. Горецьким відділен-
ня «нашкірних хвороб» Київського військового 
шпиталю вже початково було засновано як клі-
нічна база кафедри. Також Василь Тимофійович 
вдало доповнив започатковане ще в  1864  році  
Л.-К.А. Маровським на посаді позаштатного спів-
робітника Університету св. Володимира («приватъ-
доцентомъ по діагностикѣ и  ларингоскопіи»  
[16, с.  399]) викладання отоларингології автор-
ським курсом лекцій з отіатрії.

Могила професора Є.І. Афанасьєва в некрополі 
Видубицького монастиря
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Вищевикладене переконливо засвідчує, що 
на очолюваній професором В.Т.  Покровським 
кафедрі були створені всі належні умови для за-
провадження систематичного клінічного викла-
дання суміжних із терапевтичними хворобами 
дисциплін («спеціальної патології») як самостій-
них. Мова йде насамперед про вчення про шкір-
ні висипи, нервові та душевні хвороби, а  також 
патологію верхніх дихальних шляхів. І це був зна-
чний поступ. Так було  започатковував витоки 
клінічного викладання в Україні одразу чотирьох 
важливих клінічних медичних дисциплін: дер-
матовенерології, неврології, психіатрії та отола-
рингології. Зазначимо, що вичитування лекцій-
ного курсу з  трьох останніх дисциплін керівник 
університетської терапевтичної клініки професор 
В.Т.  Покровський здійснював особисто  [2]. Ха-
ризматичний Василь Тимофійович наполегливо 
працював над поглибленням своїх знань і впер-
то удосконалювався як інтерніст. У 1868 році він 

протягом 4  місяців 
(між іншим, під час 
літніх канікул) пере-
бував у відрядженні 
в  Німеччині з  на-
уковою метою  [16, 
с. 554-556]. Одержи-
мий непереборною 
жагою до знань про-
фесор В.Т.  Покров-
ський, перебуваючи 
за кордоном, увесь 
час проводить у клі-
ніці знаменитого 
професора Вільгель-
ма Грізінгера  [51] 
і  наполегливо ви-
вчає психічні захво-
рювання [52].

Настирлива та харизматично-сподвижниць-
ка діяльність дала щедрий ужинок: на очолю-
ваній професором В.Т.  Покровським кафедрі 
приватної патології та терапії з  госпітальною 
терапевтичною клінікою в  повному обсязі клі-
нічне викладання досягає не тільки належного, 
а  й прогресивного формату. В  університетській 
госпітальній терапевтичній клініці на базі Київ-
ського військового шпиталю на той час навча-
лися студенти 9-го і  10-го семестрів медичного 
факультету. Окрім цього, на його базі здійсню-
вався вишкіл практичних лікарів, які готувалися 
до практичних випробувань (ті, які готувалися 
до здачі докторських іспитів чи претендували на 
посаду ординаторів та приват-доцентів). Відо-
мо, що під керівництвом професора В.Т. Покров-
ського пройшли клінічний вишкіл обдарований 
лікар Субботін Віктор Андрійович (згодом відо-
мий український гігієніст та засновник першої 

в  Україні самостійної кафедри гігієни), доктор 
медицини О.С. Косухін, земський лікар О.М. Бо-
гомолець (батько академіка О.О. Богомольця) [2, 
с.  277]. Всі вони в  госпітальній терапевтичній 
клініці набували навичок клінічного обстеження 
хворого та навчалися вмінню спостерігати за пе-
ребігом хвороби. Обов’язковим у навчанні було 
й оволодіння як методиками здійснення, так 
і трактування результатів досліджень різних па-
тологічних виділень за допомогою хімічних і фі-
зичних методів. На підставі зібраних таким чи-
ном даних студентам потрібно було встановити 
діагноз і визначити необхідне лікування залеж-
но від індивідуальних особливостей у  кожному 
конкретному випадку. Вони також допускались 
до ведення історії хвороби та щоденно запису-
вали в них результати своїх спостережень за пе-
ребігом хвороби  [53]. Окрім занять у  клініці зі 
студентами випускного курсу професор В.Т. По-
кровський безпосередньо в шпиталі здійснював 
і вичитування лекційного курсу зі спеціальної па-
тології та терапії по 2 години на тиждень студен-
там 5, 6, 7 і 8-го семестрів [54]. Також на базі уні-
верситетської госпітальної терапевтичної клініки 
студентам 3-го курсу здійснювалось викладання 
інфекційних та нервових захворювань [55].

Таким чином, доклавши чимало зусиль для 
виконання на медичному факультеті Універ-
ситету св.  Володимира вимог загальноро-
сійського статуту університетів 1863  року 
щодо диференційованого викладання спеці-
альної патології і  терапії, професор В.Т.  По-
кровський успішно запровадив на очолюваній 
ним кафедрі та базі університетської госпі-
тальної терапевтичної клініки в  Київсько-
му військовому шпиталі клінічне викладання 
внутрішньої медицини на прогресивному та 
модерному рівні.

Результативна діяльність Василя Тимофійо-
вича була гідно відзначена, і  вже через півто-
ра роки після його призначення на завідування 
кафедрою приватної терапії в  повному обсязі 
з  госпітальною клінікою він був затверджений 
на посаді ординарного професора. Рекоменду
ючи Василя Тимофійовича на посаду ординар-
ного професора, завідувач кафедри фізіології 
професор В.Б. Томса 3 травня 1868 року на Раді 
Університету св.  Володимира підкреслив: «Ді-
яльність Покровського … проявилася в  такому: 
ним на практиці використано демонстративний 
метод викладання спеціальної патології і терапії. 
Ретельне ведення занять у госпітальній терапев-
тичній клініці для студентів 5-го курсу забезпе-
чило Покровському репутацію кваліфікованого 
клініциста, як це мені відомо із загальних від-
гуків лікарів, які були приваблені до клініки ін-
тересом до викладання»  [55]. Самовіддана та 
прогресивна діяльність київського професора-

Професор Вільгельм 
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терапевта Покровського Василя Тимофійовича 
мала позитивний громадський резонанс і отри-
мала належне визнання державних інстанцій. 
Він був затверджений у  ранзі статського рад-
ника і  нагороджений орденами Св.  Станіслава 
II  ступеня (1871) та Св.  Анни II  ступеня (1874)  
[16, с. 554-556].

У київський період звитяжною та знаковою 
була і наукова діяльність професора В.Т. Покров-
ського. Це ж його школі належить пріоритет дифе-
ренціальної діагностики (суто за клінічними озна-
ками) висипного та поворотного тифу і, зрештою, 
фактично виділення останнього як самостій-
ної нозологічної форми захворювання  [56-60].  
Зазначимо, що на той час ці дві інфекційні хво-
роби не те що плутали, але й сама дефініція 
«тиф» була поняттям виключно збірним. На той 
час вона тільки об’єднувала дуже різні захво-
рювання, що в  загальному поєднували у  своїй 
клінічній картині в  той чи інший спосіб синдро-
ми лихоманки, шкірного висипу, шлункових 
розладів та загальмованості нервової системи. 
Щоправда, Ш.  Бретонне в  1826  році та П’єр Луї 
в  1829  році вже відносно чітко та комплексно 
описали клінічну картину черевного тифу. Проте 
збудники черевного тифу, поворотного, як, зре-
штою, й епідемічного чи ендемічного висипного 
тифу, були ще не встановленими. Та спостереж-
ливий Василь Тимофійович, виступаючи 2 берез-
ня 1868  року на засіданні Товариства київських 
лікарів із доповіддю про тифозні захворювання 
пацієнтів військового шпиталю в період листопа-
да — грудня 1867 року, робить сміливий висно-
вок: «екзантематозний» (епідемічний висипний) 
тиф однозначно відрізняється від поворотного 
(син.: траншейна, п’ятиденна чи волинська га-
рячка; хвороба Вернера  — Гіса)  [2, с.  268]. За 
цього він детально описує клінічну картину та 
проводить диференціальну діагностику цих за-
хворювань у пацієнтів (всі вони пройшли за його 
курації лікування в шпиталі). Відтак у дискусії, що 
розгорнулася після його виступу, доповідач впев-
нено зробив висновок про незалежний розвиток 
епідемій висипного і  поворотного тифу серед 
військових Київського гарнізону  [61]. Результати 
своїх досліджень щодо тифу професор В.Т.  По-
кровський підсумував у  статті «Епідемія тифоз-
них захворювань у  Києві»  [59]. У  подальшому 
розробка цієї важливої проблеми буде плідно 
продовжена його учнями, ординаторами Київ-
ського військового шпиталю Є.І.  Афанасьєвим 
і Ф.Г. Пастернацьким [58-60].

Натхненно та віртуозно застосовуючи мето-
дологію науково-дослідного пізнання, професор 
В.Т. Покровський першим у Києві описав два ви-
падки бронзової хвороби [62] та клінічну картину 
цереброспінального менінгіту  [63]. 23  березня 
1874 року Василь Тимофійович на Товаристві ки-

ївських лікарів зробив повідомлення про випадок 
важкого захворювання, яке спостерігав у  Київ-
ському військовому шпиталі в рекрута Г. Баранова 
22 років [2, с. 269]. Пацієнт став новобранцем до 
війська в  січні 1874  року, а  вже в  лютому, пере-
буваючи в Чернігові, захворів. Лікувався протягом 
трьох днів з  приводу гарячки. Після прибуття до 
Києва перебував на збірному пункті на Подолі. 
8 березня в результаті переохолодження захворів 
знову і  наступного дня був госпіталізований. За-
хворювання супроводжувалося підвищеною тем-
пературою, затьмареною свідомістю, проносом. 
14 березня хворий помер, і на секції було діагнос-
товано цереброспінальний менінгіт. На засіданні 
Товариства київських лікарів 5  жовтня 1874  року 
Василь Тимофійович доповів вже про 8 випадків 
цього захворювання. Окрім вищеописаного ви-
падку, у двох хворих цереброспінальний менінгіт 
був туберкульозної етіології, в п’яти — нетуберку-
льозної. У  п’ятьох випадках патологоанатомічне 
дослідження не здійснювалось і діагноз був кон-
статований за клінічними даними [63].

Дослідники історії Київського товариства лі-
карів О.М. Ціборовський та В.М. Сорока зазнача-
ють, що на його зібраннях «В.Т. Покровський де-
монстрував хворих, доповідав про захворювання 
нирок, зокрема про блукаючу нирку» [64]. Проте 
серед списку наукових праць Василя Тимофійови-
ча київського періоду наукові публікації щодо па-
тології нирок відсутні. Та візьмемо на себе сміли-
вість стверджувати, що це зовсім не свідчить, що 
професор В.Т. Покровський не провадив дослід-
ницької роботи в  цьому напрямку. Пам’ятаємо, 
що здійснені ним ще в  Санкт-Петербурзі дослі-
дження («Болезни почек, смешиваемые с Брай-
товою болезнию», «Клинические замечания 
к  диагностике почечных болезней», «Подвиж-
ность почек») є співзвучними із захищеною на 
початку 1850 року Мацоном Ю.-Ф.І. на медично-
му факультеті Університету св. Володимира док-
торською дисертацією «Первинні зміни в нирках 
при Брайтовій хворобі». А  виконана в універси-
тетській госпітальній клініці під безпосереднім 
керівництвом Василя Тимофійовича його учнем 
Є.І. Афанасьєвим наукова робота «Общіе выводы 
изъ 45 наблюденій надъ Брайтовою болѣзнею» 
(Медиц. Вѣстникъ 1867, №№ 15, 16 и 17) і є без-
посереднім продовженням цих досліджень. 
Отже, започаткований у  Київській школі вну-
трішньої медицини професором Ю.-Ф.І. Мацо-
ном традиційний напрям наукових досліджень 
щодо нефрології знайшов своє гідне продо-
вження і в школі професора В.Т. Покровського. 
Особливо плідно цей напрямок наукових дослі-
джень був продовжений (тільки на превеликий 
жаль, вже не в  Києві) ще одним визначним ви-
хованцем професора В.Т. Покровського Федором 
Гнатовичем Пастернацьким [2, с. 273-274; 65, 66].
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Потрібно зазначити, що професор Пастер-
нацький Ф.Г. захистив свою докторську дисерта-
цію «До питання про дію жарознижуючих таллі-
ну, антипірину та  антифебрину на температуру 
внутрішню і зовнішню та на втрати тепла шкірою 
організму, який лихоманить» аж у  1888  році, 
тобто через 11  років після смерті свого настав-
ника. Федір Гнатович захистив її на кафедрі діа-
гностики і  загальної терапії Імператорської вій-
ськово-медичної академії, якою керував учень 
С.П.  Боткіна Чудновський Юрій Трохимович. Та 
становлення цього визначного випускника ме-
дичного факультету Університету св. Володими-
ра як лікаря, науковця та клінічного викладача 
відбулось (у  1872-1877  рр.) безпосередньо під 
керівництвом київського професора Василя 
Тимофійовича Покровського.

Ф.Г.  Пастернаць-
кий одразу після за-
кінчення медичного 
факультету Універ-
ситету св.  Володи-
мира свій науково-
педагогічний шлях 
розпочав як орди-
натор госпітальної 
клініки В.Т.  Покров-
ського та викладач 
Київської військово-
фельдшерської шко-
ли  [2]. До того часу 
його доля складалась 
властиво для біль-
шості студентів 
медичних факульте-

тів університетів Російської імперії. Федір Гна-
тович народився 13 грудня 1843 року в містечку 
Дукора Ігуменського повіту (нині — Червенський 
район) Мінської губернії в  сім’ї священика  [66]. 
Після закінчення в 1866 році Мінської духовної се-
мінарії вступив на медичний факультет Універ-
ситету св.  Володимира. Матеріальна скрута 
змусила Федора Гнатовича звернутися до керів-
ництва університету зарахувати його в число 
казеннокоштних стипендіатів [67]. Відтак піс-
ля закінчення університету з 1871 року Ф.Г. Пас-
тернацький був відправлений для проходження 
військової служби в 129-му піхотному Бессараб-
ському полку  [68]. Щоправда, Рада медичного 
факультету рекомендувала залишити його та 
ще двох молодих лікарів (Іванова і Ліпського) для 
продовження навчання на посадах ординаторів 
факультетської терапевтичної клініки. Але на 
очолювану професором Ф.Ф.  Мерінгом кафедру 
за конкурсом був обраний тільки Ліпський  [69]. 
Федір Гнатович як казеннокоштний стипен-
діат був відправлений у  війська. А  вже як вій-
ськовий лікар 129-го піхотного Бессарабського 

полку він був на період 1872-1878  років прико-
мандирований до госпітальної терапевтичної 
клініки Київського військового госпіталю. У шпи-
талі на Ф.Г.  Пастернацького було покладено 
обов’язки ординатора. Зважаючи на належну 
підготовку, йому також було доручено викла-
дати в Київській військово-фельдшерській школі  
[2, с. 273-274]. А вже 3 жовтня 1873 року медич-
ний факультет офіційно обрав лікаря Ф.Г. Пас-
тернацького позаштатним ординатором уні-
верситетської терапевтичної госпітальної 
клініки по кафедрі професора В.Т.  Покровсько-
го  [70]. Через рік (у  1874  році) відповідальному 
Ф.Г.  Пастернацькому Рада Університету на-
віть доручає завідування «доставкою в анато-
мічний театр» із військового шпиталю трупів  
[9, с.  53-54; 71, с.  246-286]. Це було дуже відпо-
відальне доручення, яке за задумом керівництва 
університету мало забезпечити належне уна-
очнення і цим поліпшити викладання анатомії. 
У 1875 році Ф.Г. Пастернацький підготував для 
військово-фельдшерської школи підручник «Ко-
роткий курс гігієни» [2, с. 273]. Федір Гнатович 
був активним членом Товариства київських лі-
карів. Результатами його виступів на ньому 
нерідко ставали публікації на сторінках «Про-
токолів засідань Товариства київських лікарів». 
Однією з його перших статей став опублікова-
ний у  звітах про роботу Товариства за 1872-
1873 рр. «Випадок заповзання аскарид у жовчні 
протоки печінки». Декілька його повідомлень 
на засіданнях товариства в 1875 році були при-
свячені аналізу перебігу «шлунково-кишкових 
катарів», дизентерії та висипного тифу у  вій-
ськових. У них звертають на себе увагу подані 
результати використання під час лікування ви-
сипного тифу методу Цімсена (лікування холод-
ними ваннами) в  поєднанні з  великими дозами 
сірчанокислого хініну [72-75]. 19 лютого 1877 р. 
Ф.Г. Пастернацький на черговому засіданні Това-
риства київських лікарів виступив із доповіддю 
на тему «Нарис про тифозні процеси, що спо-
стерігалися в Київському військовому госпіталі 
в 1876 р.» [2, с. 273]. Матеріалом для цього по-
відомлення були власні спостереження автора 
за хворими на висипний тиф у  Бессарабському 
піхотному полку, артилерійській бригаді та 
військовому шпиталі. Федір Гнатович робить, 
зокрема, висновок про більш високі показники 
захворюваності на висипний тиф у  піхотному 
полку порівняно з  артилерійським. Доповідач 
пояснив це більш важкими умовами служби, гір-
шими побутовими та санітарно-гігієнічними 
умовами розміщення піхотинців (скупченість, 
недостатність освітлення, повітряної вен-
тиляції тощо). Аналізуючи клінічний матеріал, 
отриманий під керівництвом професора В.Т. По-
кровського в  п’ятому спеціальному відділенні 

Пастернацький Федір 
Гнатович
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шпиталю, Ф.Г. Пастернацький диференціює всі 
тифозні процеси на три види: висипний тиф, 
черевний тиф і  поворотна гарячка  [76]. Зазна-
чимо, що така нозологічна характеристика 
тифів на той час була дуже прогресивною і збе-
рігається до наших днів. 21  березня 1877  року 
Ф.Г.  Пастернацький на засіданні Товариства 
київських лікарів виступив із доповіддю «Епі-
лептичний стан у періоді статевого розвитку 
та епілептиформний тетанус під впливом 
травматичної причини» з  демонстрацію паці-
єнта  — 17-річного слухача Київської військово-
фельдшерської школи [77]. За час київського пе-
ріоду своєї діяльності Ф.Г. Пастернацький, окрім 
процитованих вище наукових праць, опубліку-
вав ще й такі: «Випадок інкапсульованого аб-
сцесу мозочка» та «Випадок гліосаркоматозної 
телеангіектатичної пухлини в  правій половині 
мозку» [78].

На жаль, після трагічної смерті свого вчи-
теля Федір Гнатович на вершині творчого зле-
ту був змушений покинути Київ. Щоправда, він 
ще з 10 травня 1877 р. по 1 вересня 1878 р. про-
ходив службу на посаді старшого лікаря, упо-
вноваженого Київського військового шпита-
лю при Червоному Хресті. Але вже 20  травня 
1879  року Ф.Г.  Пастернацького переводять на 
службу в  Брест-Литовський військовий шпи-
таль і,  відповідно, звільняють із посади поза-
штатного ординатора університетської гос-
пітальної терапевтичної клініки. На щастя, 
в цьому ж році він був запрошений професором 
Ю.Т.  Чудновським на кафедру діагностики та 
загальної терапії Петербурзької медико-хірур-
гічної академії, де в 1882 році і був затвердже-
ний на посаді асистента.

Вже в Петербурзі, в alma mater свого вчите-
ля  — Імператорській військово-медичній акаде-
мії, Ф.Г.  Пастернацький як професор, завідувач 
кафедри госпітальної клініки і  керівник її кліні-
кою в  1891-1902 роках разом зі своїми учнями 
плідно продовжує дослідження захворювань 
нирок, а  також започатковує напрямок кліма-
то- та бальнеотерапії  [65]. Федір Гнатович 
описав характерні ознаки низки захворювань ни-
рок — біль при постукуванні поперекової ділянки 
(що сьогодні відомий у широкій клінічній практи-
ці «симптом Пастернацького»), запропонував 
оригінальний метод пальпації нирок (у  колінно-
долонному положенні хворого), розробив мето-
ди фізіотерапевтичного і курортного лікування 
хвороб нирок. Він і його співробітники з метою 
лікувального використання природних ресурсів 
провели вивчення кавказьких мінеральних вод 
та кліматичних особливостей Чорноморсько-
го узбережжя Кавказу. Він організував і  очолив 
клімато-бальнеологічну секцію Російського то-
вариства охорони народного здоров’я. Ф.Г. Пас-

тернацький є автором понад 35 наукових робіт, 
присвячених питанням діагностики та терапії 
найбільш поширених захворювань. Під його ке-
рівництвом виконано понад 30 докторських дис-
ертацій і більше ніж 150 наукових робіт. Він ввів 
у клінічну практику популярні методи фізикаль-
ного дослідження для виявлення патології ни-
рок. Спільнота інтерністів із вдячністю увікові-
чила його ім’я, назвавши один із запропонованих 
ним діагностичних методів «симптомом Пас-
тернацького». Помер Федір Гнатович Пастер-
нацький 7 серпня 1902 року від загострення хро-
нічного інтерстиціального нефриту і похований 
у Білорусії (село Пятевщина Мінського повіту).

Приємно, що в  Петербурзькій військо-
во-медичній академії ім. С.М.  Кірова МО РФ 
пам’ятають та шанують звитяжний внесок 
знаного вихованця Університету св.  Володи-
мира та Київської школи терапевтів профе-
сора Ф.Г.  Пастернацького. До речі, певний пе-
ріод його замісником з  керівництва клінікою 
кафедри був син С.П.  Боткіна доктор меди-
цини, лейб-медик імператора Миколи  ІІ Євген 
Сергійович Боткін, який, виконуючи лікарський 
обов’язок, добровільно розділив трагічну долю 
імператорської сім’ї. Наступником Федора Гна-
товича із завідування кафедрою став профе-
сор Сиротінін Василь Миколайович. Приємно 
бачити на світлині сучасний колектив кафедри 
госпітальної терапії академії на тлі портрету 
професора Пастернацького Федора Гнатовича. 
На жаль, на сайті кафедри  [79] про спадкоєм-
ність терапевтичних шкіл, як і, зрештою, ви-
значальну роль київського професора В.Т.  По-
кровського в становленні блискучого кініциста 
та вченого-медика Федора Гнатовича Пастер-
нацького, не сказано нічого. А шкода…

Професорсько-викладацький склад кафедри 
госпітальної терапії Військово-медичної академії 
ім. С.М. Кірова МО РФ у Санкт-Петербурзі на тлі 
фотогалереї засновників та очільників кафедри 

її знаної терапевтичної школи [https://www.
vmeda.org/gistorikafedrtrrirorr/] (стрілочкою  

вказано на портрет проф. Покровського В.Т.)
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Згідно встановлених на сьогоднішній день 
даних та відповідно до загальноприйнятих ви-
мог  [80] професору В.Т.  Покровському другому 
в Київській школі внутрішньої медицини — без-
посередньо після її родоначальника Федора 
Степановича Цицуріна — вдається створити 
повноцінну терапевтичну наукову школу. За 
цього змушені констатувати, що питання засну-
вання професором В.Т.  Покровським наукової 
терапевтичної школи і сьогодні залишаються не 
з’ясованими належним чином. Із формальної 
точки зору в нього тільки один учень — професор 
Є.І. Афанасьєв. І внесок Євгена Івановича в ста-
новлення Київської школи внутрішньої медицини 
є особливо суттєвим і стосується започаткування 
викладання на медичному факультеті Київського 
університету св.  Володимира самостійного кур-
су лікарської діагностики. Та пишаємось і  тим, 
що серед вихованців Василя Тимофійовича зна-
кова постать професора Ф.Г.  Пастернацького. 
Потребує ретельного подальшого дослідження 
та вивчення й науковий спадок співробітників 
університетської терапевтичної клініки на базі 
Київського військового шпиталю в  період, коли 
його очолював професор В.Т.  Покровський. На-
приклад, докторська дисертація ординатора уні-
верситетської госпітальної клініки Університету 
св.  Володимира Олександра Сергійовича Косу-
хіна «До вчення про емболічний інфаркт», яка 
була захищена в 1876 році[81, 82]. На нашу дум-
ку найімовірніше, що вихованець Петербурзької 
медико-хірургічної академії О.С. Косухін є учнем 
професора В.Т.  Покровського. Та твердження 
щодо наукового керівництва Василя Тимофійо-
вича в  цій дисертації все  ж потребує належно-
го обґрунтування. На жаль, більшість дослідни-
ків акцентують увагу тільки на приналежність 
В.Т.  Покровського до школи С.П.  Боткіна і  зде-
більшого цим обмежуються. Тим часом такими 
знаними вихованцями професора-терапевта 
В.Т.  Покровського в  Київській школі терапевтів, 
як поважні вчені, доктори медицини Є.І. Афана-
сьєв, О.С. Косухін та Ф.Г. Пастернацький, маємо 
повне право пишатись.

Отже, в  науково-педагогічній діяльності ор-
динарного професора-терапевта В.Т.  Покров-
ського знайшли своє гідне продовження тради-
ційні напрямки науково-педагогічної діяльності 
Київської школи внутрішньої медицини. Ужи-
нок Василя Тимофійовича є особливо значущим 
щодо розробки та успішного впровадження 
прогресивних форм клінічного викладання й 
здійснення наукових клінічних досліджень в  ін-
фектології, неврології та нефрології. Професор 
В.Т. Покровський заснував науково-педагогічну 
школу внутрішньої медицини. 

Василь Тимофійович, незважаючи на свою 
професійну завантаженість, дбав і про добробут 

своєї чималої родини. Авторитетний лікар-прак-
тик без особливих труднощів у серпні 1871 року 
придбав у  середмісті Києва садибу площею в 
789 кв. сажнів (1 кв. сажень — 4,5 кв. м — авт.) 
[43]. Вище вже зазначалось, що це є свідченням 
того, що професор-терапевт Покровський  В.Т. 
хотів мати успішне майбутнє саме серед сорат-
ників та побратимів по київській медичній спіль-
ноті. Тож до кінця 1871  року він вже закінчив 
будівництво розкішної родинної кам’яниці, що, 
між іншим, була споруджена за проектом попу-
лярного київського архітектора О. Шіле. Це була 
двоповерхова будівля з  мезоніном. В  її компо-
зиції домінувала триповерхова наріжна частина 
з  віссю парадного входу з  боку вул. Прорізної. 
Вхід було акцентовано прямим аттиком із де-
коративною вазою (сьогодні втраченою). А вже 
в  1872 р. на подвір’ї садиби було зведено три 
цегляні господарські будівлі, в  яких містилися 
дров’яники, стайня, корівник, сінники, комори 
(не збереглися), проведено водогін, влаштовано 
газове освітлення. У цій садибі родина Покров-
ських мешкала до 1877 року. У травні 1887 року 
нащадками професора В.Т.  Покровського було 
підписано купчу, за якою садиба перейшла 
у  власність М.  Іващенко (дочки українського 
підприємця-цукрозаводчика та благодійника, 
почесного громадянина м. Києва Миколи Тере-
щенка). Наприкінці ХІХ — на початку ХХ сторіччя 
в  глибині садиби вже подружжя Іващенків зве-
де п’яти-, шестиповерховий житловий флігель 
(№ 18/1-г) та розширить головний будинок добу-
довою крила вздовж вул. Паторжинського. У ра-
дянські часи всі будинки садиби було реконстру-
йовано: головний будинок надбудовано третім 
поверхом, пробито вітрини з  боку вул. Проріз-
ної, зроблено внутрішнє перепланування тощо. 
Останніми роками над лівою частиною флігеля 
влаштовано мансарду. У сьогодення реконстру-
йований будинок київського професора медици-

Будинок № 18/1 на розі вулиць Прорізної 
та Паторжинського
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ни В.Т. Покровського по 
вул. Прорізній №  18/1 
є популярною забудо-
вою. На його фасаді 
в 1994 році встановлено 
бронзову меморіальну 
дошку Євгену Павлови-
чу Плужнику (ск. О.  Че-
ботар, арх. О. Стукалов). 
Є.  Плужник (1898-1936) 
є яскравою постаттю 
серед розстріляного 
в  радянській імперії 
покоління культурно-
го українського відро-
дження початку ХХ сторіччя. Він у 1923-1934 рр. 
мешкав у  квартирі №  42 будинку №  18/1-г на 
шостому поверсі (одна кімната в  комунальній 
квартирі) разом із дружиною Г.  Коваленко. Ці-
каво, що в цій самій квартирі № 42 займав кім-
нату і  Черкаський Теофан (Феофан) Васильович 
(1892-?) — відомий політичний діяч українсько-
го відродження, член Української партії соціаліс-
тів-революціонерів. У серпні 1919 р. він в уряді 
Б.  Мартоса обіймав посаду міністра народного 
господарства, пізніше в уряді І. Мазепи — міні-
стра преси й пропаганди. Після приходу до влади 
більшовиків залишився працювати в  Києві, був 
редактором видавництва «Рух» (у  Харкові). Був 
заарештований саме в цій квартирі в 1931 році 
та засуджений у 1932 році на три роки виправ-
но-трудових таборів. Як і за яких обставин він за-
гинув, взагалі невідомо. Сьогодні реконструйо-
ваний будинок київського професора медицини 
В.Т.  Покровського (по  вул. Прорізній №  18/1) є 
зразком житлової забудови у формах історизму. 
Наказом Головного управління охорони культур-
ної спадщини він від 25.06.2011 № 10/38-11 охо-
роняється законом.

За своєї десятирічної професорської діяль-
ності трудолюбивий В.Т.  Покровський надбав 
собі репутації прогресивного клінічного викла-
дача й одного з найталановитіших лікарів Києва. 
Всі визнавали його демонстративні лекції видат-
ними за науковістю, ясністю і жвавістю викладу. 
Ф.Г.  Пастернацький, говорячи про велику попу-
лярність професора В.Т. Покровського серед сту-
дентів, влучно характеризує сутність конструк-
тивізму доброзичливого ставлення великого 
наставника до своїх вихованців: «Суворий і  ви-
могливий щодо справи, він любив молодь» [11]. 
Василь Тимофійович, будучи вихованцем пер-
ших російських національних медичних шкіл, 
сформованих вже на підставі науково-дослідно-
го пізнання, став яскравим представником Київ-
ської школи внутрішньої школи, яка професором 
Ф.С.  Цицуріним була початково заснована на 
цій плідній методології. Він на своїх лекціях не 

тільки повідомляв своїм слухачам наукові дані, 
а  й, опановувавши їх увагою, вміло закладав 
алгоритм та непомітним чином привчав їх до 
клінічної думки суворо в  руслі дослідного піз-
нання. Особливо цікавими були лекції професо-
ра В.Т. Покровського з епідеміології та патології 
нервової системи [2, с. 267-273]. Вони особливо 
вражали слухачів тонкістю аналізу дуже велико-
го запасу наукових відомостей. Діагнози Василя 
Тимофійовича ґрунтувались на багатосторонньо-
му дослідженні і тому зазвичай підтверджували-
ся із завидною точністю. Репутація досвідченого 
клініциста привертала до нього численних хво-
рих. Тож потрібно сказати, що крім університет-
ської діяльності в професора-терапевта В.Т.  По-
кровського була вагома приватна практика.

Проте обставини безпосередньо професійної 
діяльності професора В.Т.  Покровського в  Києві 
складалися непросто. Як відомо, клініки Київ-
ського військового шпиталю розташовувались 
на Печерську і,  його будівлі далеко не завжди 
були пристосованими для належного здійснен-
ня лікувального процесу. Розташування палат, 
відсутність системи вентиляції і  навіть темпера-
турний режим лікарняних приміщень зовсім не 
відповідали вимогам щодо закладів охорони 
здоров’я. За таких обставин важко було не те що 
облаштувати наукову клініку, але й організувати 
належний рівень лікувально-діагностичного про-
цесу. Василь Тимофійович влучно називав свою 
клініку «діагностичною станцією» і  полум’яно 
прагнув до докорінних її перетворень [2, с. 272]. 
Він склав докладну записку про вади клінічних 
приміщень і звернувся до Міністерства народної 
освіти з клопотанням про виділення 150 000 кар-
бованців на будівництво нових клінік  [3]. І  на 
початку 1874  року міністр навіть запропонував 
університету скласти кошторис проекту забудо-
ви клінічних бараків. Тим часом і  київське місь-
ке управління шукало можливостей будівництва 
нової міської лікарні. У комісію з розробки про-
екту нової лікарні разом з  іншими представни-
ками університету було запрошено і В.Т. Покров-
ського. Він енергійно працював і в міській комісії, 
але, на жаль, усі його намагання щодо розбудо-
ви лікарняних приміщень для університетських 
клінік внутрішньої медицини так і не увінчалися 
успіхом. Та Василь Тимофійович не зважав на це 
й харизматично та невтомно працював і в непри-
вабливій госпітальній обстановці.

Активна громадська діяльність професора 
В.Т. Покровського в Києві була невіддільною від 
професійної. Він був діяльним членом факуль-
тетських зборів. Так, на засіданні медичного фа-
культету 27 лютого 1868 року після обговорення 
рапорту професора В.Т.  Покровського  [9, с.  42] 
було ухвалено таке подання Раді Університету: 
«Згідно з визначенням, що відбулось на засідан-
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ні 27  лютого, медичний факультет, подаючи 
при цьому дійсний рапорт екстраординарного 
професора Покровського про незручності спо-
лучення між Університетом і Київським військо-
вим госпіталем, для належного розпорядження 
має честь уклінно просити Раду Університету 
клопотатися про облаштування мосту через 
струмок, що протікає під госпітальної горою, 
і  про продовження Бульонської вулиці через 
гору для ближчого сполучення з військовим гос-
піталем». До речі, Рада Університету підтрима-
ла рапорт професора В.Т. Покровського й навіть 
звернулася з  відповідним клопотанням до ке-
рівництва Київської губернії. Та реакція губерн-
ського начальства на клопотання університету 
не була, м’яко кажучи, оперативною: до самої 
смерті Василь Тимофійович та його колеги були 
змушеними пробиратися через часом абсолют-
но непрохідне болото біля підніжжя госпітальної 
гори за допомогою підручних засобів.

Особливою активністю відзначилась діяль-
ність Василя Тимофійовича в Червоному Хресті, 
коли в червні 1876 року розпочалась Турецько-
сербська війна  [11]. Саме в  клініці професора 
В.Т. Покровського молоді лікарі отримували на-
лежну підготовку для успішної боротьби з  не-
ймовірно підступним ворогом будь-якої вій
ни  — висипним тифом. Отриманий молодими 
військовими лікарями вишкіл в очолюваній ним 
клініці став неоціненним під час військових дій 
уже в Російсько-турецькій війні 1877-1878 років.

Окремо потрібно відмітити науково-практич-
ну спрямованість діяльності професора В.Т. По-
кровського. Важливим було те, що результати 
своїх досліджень він постійно намагався вико-
ристати для вдосконалення та підвищення ефек-
тивності лікувального та педагогічного процесу. 
Так, працюючи в шпиталі, професор В.Т. Покров-
ський багато уваги приділяв дослідженню при-
чин виникнення захворювань у  військових. По-
казовим у  цьому відношенні є такий випадок. 
Наприкінці 1872 року до шпиталю на лікування 
надійшло 46 військових із поворотною гарячкою 
129-го піхотного Бессарабського полку. З метою 
вивчення гігієнічних умов проживання військо-
вих Василь Тимофійович особисто оглядає Ми-
кільські казарми. Вже 2  грудня 1872  року про-
фесор В.Т. Покровський доповів про результати 
своєї інспекції на засіданні Товариства київських 
лікарів [2, с. 271]. Умови проживання військовос-
лужбовців він однозначно визнає незадовіль-
ними. У своєму виступі він про це говорить ціл-
ком відверто: «…по 20 осіб у кожному казематі, 
скляна стеля, відсутність печей; нари, де сплять 
нижчі чини, занадто тісні…» Професор  В.Т.  По-
кровський визначив, що такі побутові умови без-
посередньо могли сприяти виникненню спалаху 
захворюваності на поворотний тиф. З метою по-

шуку способів боротьби з  інфекцією, яка загро-
жувала подальшим поширенням серед військо-
вих, Василь Тимофійович зумів домогтися наказу 
головного лікаря шпиталю щодо розміщення 
всіх висипно-тифозних хворих у  спеціальному 
п’ятому відділенні під його спостереження [56].

На заключення зазначимо, що при обранні 
доктора медицини, приват-доцента В.Т. Покров-
ського на завідування кафедрою внутрішньої ме-
дицини Київського університету св. Володимира 
на нього покладались особливі надії. Сьогодні 
бачимо, що вони справдилися лише частково. Та 
все вищевикладене однозначно свідчить, що все 
від нього залежне Василь Тимофійович особисто 
беззастережно виконав. Провидінням йому було 
визначено яскраву та звитяжну, але, на жаль, 
коротку життєву дорогу сподвижника. У  січні 
1877 року професор В.Т. Покровський, виконую-
чи свій професійний обов’язок у клініці, сам за-
разився тифом і на 39-му році життя помер [83].

На засіданні Ради Університету св.  Володи-
мира 18  лютого 1877  року було доведено таку 
інформацію медичного факультету: «14  січня 
1877  року ординарний професор по кафедрі 
спеціальної патології і  терапії та надкомп-
лектний ординатор Київського військового 
госпіталю, статський радник Василь Тим-
офійович Покровський помер від тифу. Цією 
хворобою п. Покровський заразився під час ви-
конання службових обов’язків у Київському вій-
ськовому госпіталі, про що свідчить видане 
комітетом цього шпиталю 31 січня 1877 року 
за № 406 свідоцтво такого змісту: «Комітет 
Київського військового госпіталю цим засвід-
чує, що завідувач терапевтичної госпітальної 
клініки Імператорського Університету св.  Во-
лодимира ординарний професор, статський 
радник Василь Покровський дійсно заразився 
висипним тифом при виконанні своїх службо-
вих обов’язків та надаючи фахову лікувальну 
допомогу хворим, що страждали на висипний 
тиф» [9, с. 64, 65]. Рада Університету щодо цієї 
трагічної інформації визначилась таким чином: 
«Подаючи п. Опікуну Київського навчального 
округу згадане вище свідоцтво про причину 
смерті п. Покровського, що видане головним 
лікарем Київського військового госпіталю, по-
служний список професора Покровського і відо-
мість про належну пенсію, просить клопотан-
ня його превосходительства про призначення 
сімейству покійного, тобто вдові його з  4 ді-
тьми, повної пенсії в розмірі 1200 р. сер. на рік 
і,  крім того, одноразового окладу платні; за 
цього доповісти п. Опікуну Київського навчаль-
ного округу, що задоволення цього клопотан-
ня віддасть останню справедливу данину тієї 
гідної безмежної поваги діяльності професо-
ра Покровського, яка звела його в  могилу і  за-

ТРАДИЦІЇ МЕДИЦИНИ



| ПЛ, том 6, №3, 2017 | www.likar-praktik.kiev.ua 85

вжди була високо поцінована його товаришами 
і співчленами по Університету св. Володимира, 
вказавши при цьому коротко на ті заслуги по-
кійного, які не можуть не викликати глибокого 
і при тому найбільш неупередженого співчут-
тя». На тому ж засіданні Ради було оголошено 
таку пропозицію опікуна Київського навчального 
округу від 26 січня 1877 року: «Унаслідок подан-
ня від 24 січня за № 73 і з повагою до викладе-
них у ньому причин, я на підставі § 26 універси-
тетського статуту 1863  року дозволяю Раді 
Університету видати вдові померлого 14 цьо-
го січня ординарного професора Університету 
св.  Володимира Василя Покровського для від-
шкодування витрат, понесених нею на його по-
ховання, п’ятсот рублів із спеціальних коштів 
Університету. За цього ж вважаю за обов’язок 
додати, що з  цієї видачі не слід утримувати 
10% на користь інвалідів».

Василь Тимофійович Покровський був по-
хований у  Києві на Байковому кладовищі. Його 
могила не збереглася [84]. Під час похорону ви-
датного професора студенти влаштували почес-
ну ходу з  факелами. Також студентами в  день 
поховання було зібрано 900 рублів на стипендію 
його імені  [11]. За рік газета «Киевлянин» по-
відомила, що на момент публікації в  редакцію 
для її заснування вже надійшло 3250 рублів [85]. 
Прізвище Покровського Василя Тимофійови-
ча викарбовано на траурній дошці в  його alma 
mater  — в  Петербурзькій військово-медичній 
академії (в  сьогодення  — Военно-медицинская 
академия им. С.М. Кирова МО РФ) поруч з  іме-
нами тих її вихованців, які трагічно загинули під 
час виконання свого обов’язку [11].

Науковий спадок київського професора-тера-
певта Василя Тимофійовича Покровського є ва-
гомим: «Материалы для объяснения действия 
железных препаратов» в «Медицинском вестни-
ке» 1861 г., №№ 31, 32 и 36; то же в «Virch. аrch.», 
т.  XXII, стр. 476; «Болезни почек, смешиваемые 
с  Брайтовой болезнию»  — «Медицинский вест-
ник» 1862 г., №№ 11 и 12; то же в «Virch. аrch.», 
т.  XXX; «Клинические замечания к  диагностике 
почечных болезней» — «Медицинский вестник» 
1863 г., № 8 и 9; «Случай излечения заикания» — 

там же №  13; «Подвижность почек»  — там же 
1864 г., № 5; «О стравлении окисью углерода» — 
там же 1864 г.; то же, отдельн. оттиски — диссер-
тация на степень доктора медицины, СПб, 1864 г.; 
почти то же в «Virch. аrch.», т. XXXVI, IV, стр. 482; 
«Об озоне в  крови и  о  судьбе окиси углерода 
при отравлении им» — «Медицинский вестник» 
1866 г., №№ 17-20: замечания Радуловича по по-
воду этой работы  — «Московская медицинская 
газета» 1866 г., № 27; ответ Радуловичу — «Ме-
дицинский вестник» 1866  г., №  40; «Об озоне 
в крови» — «Медицинский вестник» 1867 г., № 7; 
замечания Радуловича — «Московская медицин-
ская газета» 1867  г., №  27; ответ  — «Медицин-
ский вестник» 1867 г., № 30; ответ Радуловича — 
«Московская медицинская газета», № 35; «Обзор 
диагностических и  терапевтических приемов 
в отиатрике» — «Медицинский вестник» 1866 г., 
№  46; «Сущность отравления окисью углеро-
да»  — «Военно-медицинский журнал» 1866  г., 
№  97, отд. IV, стр. 1-48; «Исследования над ин-
нервацией сердца» — «Современная медицина» 
1867 г., стр. 15; «О лучшем способе преподавания 
частной патологии и терапии» — там же, стр. 26; 
«Случай Адиссоновой болезни»  — «Протоколы 
Общества киевских врачей» 1867-1868  гг., №  3; 
«Два случая бронзовой кожи»  — там же, №  10; 
«Эпидемия тифозных болезней в Киеве» — «Ки-
евские университетские известия» 1868  г., VI, 
1-15; то же — в «Современной медицине» 1868 г., 
стр. 31-33; пер. с нем. яз. Гризингер: «О заведе-
ниях для помешанных в Германии и их дальней-
шем развитии»  — «Киевские университетские 
известия» 1868  г., IX, 1-14; X, 1-20; XI, 1-8. Отд. 
отт. Киев. 1868  г.; «Об устройстве психиатричес-
ких клиник»  — там же 1868  г., XI, 9-16; «Случай 
компликации брюшного тифа с  возвратной го-
рячкой» — «Протоколы Общества киевских вра-
чей» 1872-1773 гг., № 2; «Случай паралича nervi 
glosso-pharyngo-labialis» — там же, № 7; «Запис-
ка о  недостатках нынешнего устройства клиник, 
как университетских, так и госпитальных», Киев. 
1873  г.; «О  лечении скарлатины прохладными 
ваннами» — «Протоколы Общества киевских вра-
чей» 1873-1874 гг.; «О восьми случаях meningitis 
cerebrospinalis» — там же, 1873-1874 гг.
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MATERIALS CONCERNING HISTORY OF FORMATION OF INTERNAL MEDICINE CLINICAL TEACHING TRADITIONS AT SAINT 
VOLODYMYR UNIVERSITY (PART 5: РROFESSOR POKROVSKYI VASYL TYMOFIEVYCH)

M.I. Dzeman
Abstract
Materials regarding the setup of internal medicine teaching in the clinical environment and foundation of Kyiv School of 

internists at the Faculty of Medicine of St. Volodymyr University are presented in the article. In its fifth part the focus is set on 
scientific, pedagogical and organizational activity of professor Pokrovskyi Vasyl Tymofievych.

Keywords: Professor Pokrovskyi Vasyl Tymofievych, St. Volodymyr University, teaching in the clinical environment, traditions, 
teaching practice setup for the topics of special pathology and therapy.
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29 вересня 2017 року на 65-му році життя піс-
ля тяжкої тривалої хвороби відійшла у вічність 
Бабенко Ірина Георгіївна, доцент кафедри ендо-
кринології Івано-Франківського національного 
медичного університету. 

Ірина Георгіївна народилася 4 травня 1953 року 
в Донецьку й однорічною дитиною переїхала 
до Івано-Франківська у зв’язку з призначенням 
батька – Георгія Овксентійовича ректором Івано-
Франківського медичного інституту. З того часу 
все її життя було пов’язано з цим містом. Вона на 
відмінно закінчила школу і по стопах свого батька 
вступила до очолюваного ним медичного інститу-
ту. Приклад батька, який заснував відому на весь 
тодішній Радянський Союз школу мікроелемен-
тології, в якій було захищено понад 100  доктор-
ських і кандидатських дисертацій, спонукав її до 
вивчення ролі мікроелементів у розвитку і пере-
бігу цукрового діабету. У своїй кандидатській  дис-
ертації, яку  написала, навчаючись в аспірантурі, 
вона довела, що іони хрому покращують вугле-
водний обмін, включаючись як каталізатор у про-
цеси гліколізу. Можливо, вона могла б досягнути 
і вагоміших успіхів у науковій роботі, але її більше 
цікавила практична медицина. В одну мить після 
закінчення аспірантури вона навіть хотіла стати 
хірургом, але перемогла ендокринологія, і, по-
чинаючи з 1982 року, вона присвятила їй все своє 
активне життя, ставши одночасно і педагогом і лі-
карем-практиком. 

Доцент Бабенко І.Г. внесла великий вклад в ор-
ганізацію протизобних експедицій у гірські райо-
ни Івано-Франківщини, в результаті яких ендеміч-
ний зоб як крайова проблема була в основному 
вирішена.

Лікарська діяльність Ірини Георгіївни відзна-
чалась великою професійною майстерністю, вмін-
ням підійти до кожного хворого, увійти в його в 
положення. Про педагогічний талант свідчать не 
тільки її блискучі лекції і практичні заняття, але й 
уміння залучити багатьох студентів до роботи в 
науковому гуртку, яким вона тривалий час керува-
ла, привити їм любов до ендокринології.

Для І.Г. Бабенко була характерна особлива до-
брозичливість, принциповість і чесність, скром-
ність, вимогливість до себе і підлеглих. Вона 
завжди була найбільш поважним і улюбленим 
співробітником кафедри і відділення ендокрино-
логії. Завдяки клінічному, педагогічному, науко-
вому, організаційному таланту і, звичайно, не на 
останньому місці – особливій привабливості, вона 
завоювала великий авторитет серед співробітни-
ків, студентів і пацієнтів. 

Чимало жінок завдячують їй, ставши матерями, 
оскільки вона чудово розбиралась у гінекологіч-
ній ендокринології. Її чарівна, артистична усмішка 
додавала всім, хто був біля неї, гарного настрою, 
вселяла оптимізм. Чарівність і щирість Ірини Геор-
гіївни дозволяли прийти кожному з його турбота-
ми, тривогами і завжди знайти участь і отримати 
підтримку.

Ми ніколи не забудемо дорогу Ірину Георгіївну, 
вона завжди житиме в наших серцях.

Колектив кафедри ендокринології  
Івано-Франківського національного медичного 

університету і співробітники відділення 
ендокринології Івано-Франківської обласної 

клінічної лікарні

ПАМ’ЯТІ  
ІРИНИ ГЕОРГІЇВНИ  
БАБЕНКО

НЕКРОЛОГ
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КОРИСНА КНИГА

Вінниця Магазин «Дім книги», вул. Інтернаціональна, 3/2. Тел. 0-432-65-65-99.
Житомир Магазин «Світ книг», вул. Київська, 17/1. Тел. 0-412-47-27-52.

Запоріжжя Книгарня «Медична книга», вул. Сталеварів, 31-Б (ЗДМУ). Тел. 0-612-
220-72-27; 0-66-292-43-75.

Івано-
Франківськ Книгарня «Академія», пл. Ринок, 14. Тел. 0-342-77-86-25.

Кропивницький Магазин «Книжковий світ», вул. Набережна, 11. Тел. 0-522-24-94-64.
Конотоп Магазин «Книголюб», пл. Миру, 1. Тел. 0-5447-2-35-01.
Лебедин Магазин «Книголюб», пл. Інтернаціональна, 4-А. Тел. 0-5445-2-12-36.
Луцьк Магазин «Знання», пр. Волі, 41. Тел. 0-332-77-00-46.

Львів

Магазин «Медична книга», вул. Пекарська, 69-А (хол стоматологічного 
центру). Тел. 0-32-240-30-45, 0-97-994-78-23.
Книгарня «Ноти», пр. Тараса Шевченка, 16. Тел. 0-32-261-19-64.
Магазин «Дім книги», пл. Міцкевича, 8. Тел. 0-32-235-70-04.

Миколаїв Магазин «Будинок книги», вул. Радянська, 3-А. Тел. 0-512-37-29-82.
Магазин «Кобзарь», пр. Леніна, 122. Тел. 0-512-55-20-07.

Одеса Магазин «Бібліомед», вул. Базарна, 61. Тел. 0-97-795-44-84.

Полтава Книжковий кіоск, вул. Шевченка, 23 (УМСА). Тел. 050-857-97-37.
Рівне Книгарня «Дружба», Майдан Незалежності, 5. Тел. 0-362-26-15-97.
Ромни Магазин «Книголюб», вул. Соборна, 8-А. Тел. 0-5448-2-26-44.
Суми Супермаркет «Книголюб», вул. Козацький Вал, 1. Тел. 0-542-22-53-00.

Тернопіль Магазин «Дім книги», вул. Й. Сліпого, 1. Тел. 0-352-43-03-71.
Магазин «Дім книги», вул. Коперніка, 19. Тел. 0-352-43-01-39.

Ужгород Магазин «Книги», пр. Свободи, 3. Тел. 0-50-673-47-02.
Харків Книжковий магазин, вул. Корчагинців, 58 (ХМАПО). Тел. 0-66-749-75-22.

Херсон
Магазин «Учбова книга», вул. Декабристів, 22. Тел. 0-552-22-26-10.
Магазин «Учбова книга», вул. І. Кулика, 135. Тел. 0-552-34-22-90.
Магазин «Учбова книга», вул. 40-річчя Жовтня, 27, 1-й поверх (ХДУ). 

Хмель
ницький

Магазин «Книжковий світ», вул. Подільська, 25. Тел. 0-382-70-45-45.
Магазин «Дім книги», вул. Грушевського, 50. Тел. 0-382-70-40-04.

Черкаси Магазин «Світоч», вул. Байди Вишневецького, 38. Тел. 0-472-36-03-37.
Чернівці Магазин «Лучаферул», вул. Ольги Кобилянської, 39. Тел. 0-67-372-33-09.
Чернігів Магазин «Підручники», вул. Воровського, 29. Тел. 0-462-61-40-21.
Шостка Магазин «Книголюб», вул. Комуністична, 1. Тел. 0-5449-7-07-66.

Замовити книги можна за телефоном (044) 485-15-86, на сайті www.medkniga.kiev.ua або в книгарнях за адресами:

Гострі та невідкладні стани в неврології: навчальний посібник. Погорєлов О.В.	 NEW
Діагностика та лікування ревматичних захворювань: навчальний посібник. Свінціцький А.С.	 NEW
Гиперчувствительность к лекарственным препаратам. Руководство для врачей. Кайдашев И.П.	 NEW
Інфаркт міокарда — не вирок! Катеренчук І.П.	 NEW
Сучасні технології та методи кардіореабілітації. Швед М.І., Левицька Л.В.
Діагностичні алгоритми в неврології. Яворська Н.П., Гриб В.А., Смілевська В.В., Геник С.І.
Антимікробна терапія в оториноларингології. Науменко О.М., Задорожня А.Г., Юрочко Ф.Б.
Актуальна гінекологія: від лікаря до пацієнта. Ткачук Т.Є.
Клінічне тлумачення і діагностичне значення лабораторних показників у клініці внутрішньої медицини. Катеренчук І.П.
Краткое пособие к клиническому исследованию больного. Сокол М.С.
Проблема боли в общеврачебной практике. Лысенко Г.И.
Діагностика та лікування хвороб нирок. Свінціцький А.С., Мойсеєнко В.О.
Діагностика та лікування поширених захворювань органів травлення. Свінціцький А.С.
Избранные вопросы амбулаторной кардиологии. Корниенко C.И.
Основні синдроми й методи обстеження в пульмонології та фтизіатрії. Тодоріко Л.Д., Бойко А.В.

Как избежать сердечно-сосудистых катастроф. Коваленко В.В.	 NEW
Этюды о природе человека. Мечников И.И.
Цицурін Федір Степанович: погляд крізь сторіччя. Дземан М.І.
Мое водолечение. Кнейп С.
Анатомия стресса. Ганс Селье и его последователи

Свінціцький А.С.

Діагностика та лікування  
ревматичних захворювань
навчальний посібник

У навчальному посібнику представлено класичні та су­
часні відомості про етіологію, патогенез, класифікацію, 
клінічну картину, алгоритми 
діагностики і лікування рев­
матичних захворювань.
Видання розраховане на те­
рапевтів, лікарів загальної 
практики  — сімейної меди­
цини, ревматологів, орто­
пед-травматологів, слухачів 
курсів спеціалізації та пере­
датестаційних циклів, лікарів-
інтернів та студентів старших 
курсів вищих медичних на­
вчальних закладів ІІІ-ІV  рівня 
акредитації.

Катеренчук І.П., Циганенко І.В.

Ендотеліальна дисфункція 
та кардіоваскулярний ризик:  
причини, механізми розвитку, клінічні прояви, 
лікування і профілактика

У монографії висвітлені новітні уявлення про функції ендоте­
лію, процес синтезу ендотелієм 
біологічно активних речовин, 
біологічна роль оксиду азоту, 
проаналізовано фактори, які 
позитивно впливають на ендо­
телій.
Детально охарактеризовані 
умови, що є несприятливими 
для функціонування ендотелію, 
визначені провідні механізми 
розвитку та характеристики ен­
дотеліальної дисфункції, її роль 
у розвитку кардіоваскулярного 
ризику.
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МЕДИЧНІ ПОДІЇ

Міністерство охорони здоров’я України
Національна академія медичних наук України

ДП «Державний експертний центр МОЗ України»

Шановні колеги!
Запрошуємо Вас взяти участь

у роботі науково-практичної конференції з міжнародною участю

«25 років діяльності Державного експертного центру:
уроки минулого, погляд у майбутнє»

яка відбудеться 5-6 жовтня 2017 р. у м. Києві
(згідно з Реєстром проведення з’їздів, конгресів, симпозіумів, науково-практичних конференцій 

і наукових семінарів на 2017 рік)

Основні напрямки роботи конференції:

•	 Експертиза матеріалів реєстраційного досьє лікарських засобів, які подаються на реєстрацію, 
перереєстрацію та зміни (оригінальних, генеричних ЛЗ тощо)

•	 Експертиза матеріалів лікарських засобів щодо біоеквівалентності
•	 Сучасні вимоги щодо організації, проведення та контролю доклінічних та клінічних випробу-

вань в Україні та світі
•	 Фармаконагляд: роль та місце в системі охорони здоров’я
•	 Раціональна фармакотерапія (формулярна система, Національний перелік лікарських засобів, 

стандартизація медичної допомоги)
•	 Питання клінічної фармакології
•	 ІТ-технології: супровід ведення баз даних та реєстрів
•	 Історія створення ДЕЦ: спогади та коментарі
 
План конференції передбачає проведення пленарних та секційних засідань, круглих столів, 
майстер-класів та семінарів:
•	 «Актуальні питання вивчення біодоступності та біоеквівалентності лікарських засобів» (для 

заявників, дослідників, розробників та виробників лікарських засобів) — 05-06.10.2017.
•	 «Клінічні випробування в Україні. Реалії та перспективи»  (семінар для громадських 

організацій) — 05.10.2017.
•	 «GCP – Належна клінічна практика. Нормативно-правове регулювання проведення клінічних 

випробувань» (семінар для дослідників) — 06.10.2017. 

За матеріалами конференції передбачено видання збірника тез.

Реєстрація
Конференція відбудеться 05-06 жовтня 2017 р. у приміщенні «Mercure Kyiv Congress Centre» за 
адресою: м. Київ, вул. Вадима Гетьмана, 6.
Реєстрація учасників конференції починається 05 жовтня 2017 р. з 8.00.
Для участі в роботі конференції необхідно надіслати на адресу оргкомітету заповнену реєстраційну 
форму учасника конференції; учасника семінару, доповідача або учасника конференції та семінару 
(поштою, факсом або електронною поштою). Прийом заявок на участь у роботі конференції 
закінчується 30 вересня 2017 р.

Контактні особи з питань участі в конференції:
Ковтун Людмила Іванівна, тел. +38 (044) 202-17-02;
e-mail: kovtun@dec.gov.ua (заявки на доповіді та реєстрація тез); 
Садовнича Ольга Олегівна, тел. +38 (044) 202-17-00;
e-mail:  sadovnycha@dec.gov.ua (заявки на участь у конференції, семінарі, заявки на доповіді та 
реєстрація тез).
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ШАНОВНІ КОЛЕГИ!
Для того, щоб оформити БЕЗКОШТОВНУ передплату на електронну версію будь-якого журналу  

Видавничого дому «МЕДКНИГА», необхідно:
1.	 Надіслати свій e-mail на нашу електронну адресу med_peredplata@ukr.net
2.	 Вказати назву журналу, який би Ви хотіли отримувати:

•	 «Практикуючий лікар»
•	 «Акушерство. Гінекологія. Генетика»
•	 «Ендокринологія»
•	 «Журнал Неврології» ім. Б.М. Маньковського

3.	 Вказати Ваше прізвище, ім’я та спеціальність.
4.	 Вказати Ваш контактний номер телефону.

МЕДИЧНІ ПОДІЇ

МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ
НАЦІОНАЛЬНА АКАДЕМІЯ ПІСЛЯДИПЛОМНОЇ ОСВІТИ ІМ. П.Л.ШУПИКА

УКРАЇНСЬКА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЧНА АСОЦІАЦІЯ
АСОЦІАЦІЯ ДІЄТОЛОГІВ УКРАЇНИ

ЄВРОПЕЙСЬКА ОРГАНІЗАЦІЯ ХВОРОБИ КРОНА І КОЛІТУ

Науково-практична конференція
КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ ПАТОЛОГІЇ КИШЕЧНИКА:  

НОВІ МОЖЛИВОСТІ ВДОСКОНАЛЕННЯ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ
29-30 листопада 2017 року, м. Київ

Шановні друзі!
Всеукраїнські громадські організації «Українська гастроентерологічна асоціація» та «Асоціація 

дієтологів України» запрошують Вас прийняти участь в якості Партнера у проведенні науково-прак-
тичної конференції Клінічні аспекти патології кишечника: нові можливості вдосконалення діагнос-
тики та лікування, проведення якої планується 29-30 листопада 2017 року в м. Києві. Технічний 
партнер конференції — ГО Міжнародна академія медичної освіти (ГО МАМО).

Науково-практична тематика конференції: фактори ризику та причини кишкової патології, вдо-
сконалення діагностики та лікування функціональних та запальних захворювань кишечника (ВЗК), 
позакишкові прояви та коморбідна патологія при ВЗК, розбір складних клінічних випадків, дієтоте-
рапія та соціальна реабілітація пацієнтів, співпраця із пацієнтськими організаціями. 

До участі у конференції запрошуються гастроентерологи, сімейні лікарі, терапевти, хірурги, пе-
діатри, дієтологи та лікарі інших спеціальностей.

Дата проведення: 29-30 листопада 2017 року. Місце проведення — Київ, готель Хрещатик, 
вул. Хрещатик, 14.

Під час проведення конференції відбудуться презентації та обговорення стендових доповідей; 
виставка, круглі столи; презентація доповідей молодих вчених. Учасники заходу отримають серти-
фікат та інформаційні матеріали конференції.

З повагою,
Співголова оргкомітету,
Національний представник Європейської організації 
хвороби Крона і коліту в Україні	 А.Е. Дорофєєв
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