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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
В ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГІПОТИРЕОЗОМ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ 
ДОСЛІДЖЕННЯ)

О.М. Радченко, Л.В. Оленич

Львівський національний 
медичний університет  
ім. Данила Галицького

Синдром гіпотиреозу є найпоширенішою 
ендокринною патологією після цукрового діа-
бету. За даними National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES III, США), пошире-
ність гіпотиреозу збільшується з  віком і  стано-
вить близько 2% віком від 12 до 19 років та 15% 
у 65-річному віці [14]. Категорія пацієнтів літньо-
го віку є найбільш складною для вчасної діагнос-
тики через особливості психосоматичного стану 
і наявні ураження багатьох органів та систем. До 
особливостей гіпотиреозу належать повільний 
розвиток та пізня його діагностика. Нерозпізна-
ний гіпотиреоз часто вважається іншим захворю-
ванням, оскільки вже навіть субклінічний гіпоти-
реоз порушує функцію органів та систем [5, 12].  
Субклінічний гіпотиреоз, як і вся тиреоїдна пато-
логія, частіше буває в жінок — утричі більше, ніж 
у  чоловіків. За даними Фремінгемського дослі-
дження, упродовж року в 5-15% осіб із субклініч-
ним гіпотиреозом він стає маніфестним. Частота 
субклінічного гіпотиреозу зростає з віком, почи-
наючи від 40 років [8].

Серцево-судинні прояви посідають одне 
з  провідних місць у  симптоматиці гіпотиреозу 
та визначаються прямими та опосередковани-
ми ефектами тиреоїдних гормонів на серце та 
судини. До таких проявів належать артеріальна 
гіпертензія (АГ), аритмії, дисліпідемії, ішемічна 
хвороба серця, серцева недостатність, кардіо
міопатія [1, 10, 13, 16].

Підвищення артеріального тиску (АТ) визна-
чають близько в  30% хворих на гіпотиреоз, до-
сить часто воно є одним із перших його клінічних 
проявів. У  10% хворих із недостатністю функції 
щитоподібної залози (ЩЗ) АГ передує розви-
тку клінічно маніфестного гіпотиреозу  [9, 2].  
Оскільки найбільша поширеність як АГ, так і  гі-
потиреозу спостерігається у віковій групі понад 
50 років, зростає проблема поєднання цих пато-
логій в осіб старшого віку [4, 7].

До цього часу існують протиріччя щодо пояс-
нення причини розвитку АГ у хворих на гіпотире-
оз. Одні дослідники вважають АГ хворобою, що 
розвивається незалежно від гіпотиреозу, однак 
відзначають стабілізацію АТ на тлі адекватної за-

Резюме
У  статті наведено результати проведеного огляду літератури та власних досліджень особливостей перебігу 
артеріальної гіпертензії (АГ) із гіпотиреозом у 177 пацієнтів, хворих на АГ ІІ стадії 1-го та 2-го ступенів, яких 
поділено на дві групи: 1-а — із гіпотиреозом та 2-а — зі збереженою функцією щитоподібної залози (ЩЗ), які 
були порівняні за віком, гендерним складом, тривалістю, стадіями та ступенями АГ, супутньою патологією. 
Доведено, що гіпотиреоз призводить до розвитку як діастолічної, так і систолічної АГ (пряма кореляція Т4 із 
систолічним і діастолічним артеріальним тиском), прогресування яких пов’язане зі збільшенням маси тіла та 
зростанням показників загального холестерину. Погіршення контролю за АТ відбувається паралельно з  іще 
більшим пригніченням функції ЩЗ, наростанням маси тіла до розвитку ожиріння, пригніченням функції кори 
надниркових залоз. При гіпотиреозі виникає ризик порушення функціональної здатності нирок та розвит-
ку гепатопатії. Гіпербеталіпопротеїнемія пов’язана з активацією лімфоцитарної ланки запалення та виступає 
чинником підвищеної кровоточивості (за протромбіновим індексом).

Ключові слова
Особливості перебігу, артеріальна гіпертензія, гіпотиреоз.
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місної терапії тироксином [11]. Водночас існують 
дослідження, які показують збереження стійкої 
гіпертензії в  50% пацієнтів навіть за умов до-
сягнення еутиреоїдного стану, що пояснюється 
порушенням еластичних властивостей аорти та 
великих артерій. АГ передусім проявляється в па-
цієнтів із спадковою схильністю до неї, а дефіцит 
тиреоїдних гормонів, збільшуючи периферійний 
опір судин, є могутнім її реалізатором [6].

Характерною особливістю АГ при гіпотирео
зі є початкове та переважне підвищення діа-
столічного артеріального тиску (ДАТ) уаслідок 
збільшення периферійного опору судин [2]. Од-
нак останнім часом з’явилися результати дослі-
джень, згідно з  якими етіологія АГ у  хворих на 
гіпотиреоз неоднорідна. Зі збільшенням віку па-
цієнтів зростає частка хворих, що мають АГ змі-
шаного ґенезу (гіпотиреоїдного та есенціально-
го). Вважають, що важкість гіпотиреозу корелює 
передовсім зі ступенем підвищення ДАТ  [9], 
а  при суттєвому підвищенні ДАТ підвищується 
і систолічний артеріальний тиск (САТ). Водночас 
гіпотиреоз безпосередньо сприяє підвищенню 
артеріальної жорсткості судин, що призводить 
до підвищення САТ [15].

Прямий зв’язок між гіпотиреозом та АГ, а та-
кож включення гіпотиреозу до чинників ризику 
розвитку АГ, особливо у  хворих літнього віку, 
одними авторами підтверджується, іншими  — 
заперечується. На сьогодні вважається доведе-
ним, що в пацієнтів із гіпотиреозом АТ із віком 
підвищується значно частіше, ніж в осіб із нор-
мальною функцією ЩЗ. Однак існують дослі-
дження, згідно з якими в гіпотиреоїдних пацієн-
тів, старших від 60 років, на частоту АГ впливає 
вираженість тиреоїдної дисфункції: при гіпоти-
реозі легкого та середнього ступенів важкості 
АГ трапляється частіше, ніж в осіб із досягненим 
еутиреозом [16]. Прямий зв’язок між рівнем АТ 
і зниженням функції ЩЗ підтверджують клінічні 
дані, що свідчать про рефрактерність АГ у  хво-
рих із гіпотиреозом при застосуванні тільки ан-
тигіпертензивних засобів.

Патогенез АГ при гіпотиреозі пов’язують 
із  декількома чинниками. По-перше, відбува-
ється активація симпато-адреналової системи. 
Рівні адреналіну та норадреналіну крові під-
вищуються, знижується щільність бета-адрено-
рецепторів, що сприяє підвищенню реакцій на 
альфа-адреностимуляцію і призводить до пери-
ферійної вазоконстрикції  [9]. По-друге, для гі-
потиреозу притаманна затримка натрію та води 
в організмі внаслідок зниження секреції перед-
сердного натрійуретичного чинника і  гіперсе-
креції антидіуретичного гормону  [3]. По-третє, 

у  стінці судин відбувається накопичення муко-
полісахаридів, що призводить до підвищення 
проникності судинної стінки, порушення елас-
тичної структури та функції вазодилатації, зни-
жується кількість ендотеліального оксиду азо-
ту. Гіпотиреоїдний стан також впливає на рівні 
С-реактивного протеїну (СРП) та гомоцистеїну, 
які вважають ранніми предикторами ендотелі-
альної дисфункції та чинниками серцево-судин-
ного ризику. Встановлено зворотний кореляцій-
ний зв’язок між рівнями тироксину та СРП. Так, 
виникає каскадний ефект підвищення артері-
альної жорсткості судин, що веде до посилення 
системного судинного опору [2, 13].

Окрім цих чинників, у  хворих на гіпотиреоз 
за наявності АГ вміст реніну плазми переваж-
но знижений, оскільки синтез реніну відбува-
ється під впливом трийодтироніну (Т3), тобто 
діастолічна гіпертензія в них має гіпореніновий 
характер [13]. Також спостерігаються зміна рео
логічних властивостей крові, вазоконстрикція 
внаслідок зниження основного обміну і  потре-
би обмеження тепловіддачі.

Деякі дослідження свідчать про те, що підви-
щення САТ і ДАТ виникають і зберігаються навіть 
за умов незначної тривалості гіпотиреозу (мен-
ше від 1 року). Не виявлено суттєвої різниці між 
показниками АТ у хворих із легким та середнім 
ступенем важкості хвороби. Тривалість гіпоти-
реозу суттєво не впливає на рівень АТ, а вплива-
ють лише стадія компенсації та ступінь важкості 
захворювання. При прогресуванні гіпотиреозу 
відбувається підвищення рівнів САТ і ДАТ та по-
рушується циркадний ритм АТ у  вигляді недо-
статнього зниження його в нічний час [3].

Таким чином, гіпотиреоз супроводжується 
різноманітними проявами збоїв роботи серце-
во-судинної системи і є поширеною патологією 
серед кардіологічних хворих, що потребує скри-
нінгу та лікування. У  літературних джерелах 
дані про зворотність АГ у  хворих із первинним 
гіпотиреозом на тлі замісної терапії тироксином 
неоднозначні. Багато авторів вважають, що від-
новлення еутиреозу приводить до нормалізації 
АТ у  більшості хворих із гіпотиреозом. Проте 
в  низці робіт показано, що за умов досягнен-
ня еутиреоїдного стану на тлі замісної терапії 
L-тироксином близько 50% пацієнтів усе  ж по-
требують продовження антигіпертензивної те-
рапії внаслідок нестабільності рівня АТ  [9, 15]. 
На сьогодні питання фармакотерапії АГ при гі-
потиреозі з  урахуванням патогенезу гемодина-
мічних змін, ступеня АГ, віку хворих, чергування 
періодів медикаментозної субкомпенсації та 
компенсації гіпотиреозу вивчені недостатньо.
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Матеріали та методи
У  дослідження включено 177  хворих на АГ 

ІІ стадії 1-го та 2-го ступенів, яких поділено на дві 
групи: 1-а  — із гіпотиреозом та 2-а  — зі збере-
женою функцією ЩЗ, які були порівняні за віком, 
гендерним складом, тривалістю, стадіями та сту-
пенями АГ, супутньою патологією. До 1-ї групи 
увійшов 141 пацієнт віком 53,00±9,67  року, до 
2-ї групи — 36 пацієнтів віком 61,00±11,54 року 
(p>0,05). Діагноз гіпотиреозу встановлював-
ся на підставі скарг, анамнезу, об’єктивного 
обстеження, підвищення тиреотропного гор-
мону (ТТГ) >4,0  мМО/мл, зниження вільно-
го T4 <10,0  пмоль/мл та трийодтироніну (T3) 
<4,0  пмоль/мл. Крім стандартних обстежень, за 
протоколом проводилось визначення індексу 
маси тіла (ІМТ), обводів талії (ОТ) і стегон (ОС) та 
їх відношення, швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ), індексу маси міокарда лівого шлуночка. 
Визначення рівнів ТТГ, Т3, Т4, кортизолу здійснено 
за допомогою твердофазного імуноферментного 
аналізу. Опрацювання результатів проводило-
ся за допомогою стандартного пакета програм 
Statistica for Windows 10.0 із розрахунком меді-
ани (М), стандартного відхилення (σ), верхньо-
го та нижнього квартилів, кореляційні зв’язки 
оцінені за критерієм Кендалла, рівень істотності 
прийнятий як p<0,05.

Результати та їх обговорення
Серед усіх хворих на гіпотиреоз 76/53,5±4,2% 

були з післяопераційним гіпотиреозом середньо-
го ступеня важкості та важким, 62/43,66±4,2% — 
з  автоімунним тиреоїдитом, 3/2,1±1,1%  — із 
вродженою гіпоплазією ЩЗ. Це свідчить про пе-
реважання післяопераційного ґенезу гіпотиреозу 
в пацієнтів з АГ. Тривалість гіпотиреозу станови-
ла 8,5±5,4 року, тоді як АГ у пацієнтів 1-ї групи — 
6,9±4,3 року, 2-ї групи — 10,0±6,9 року, що може 
вказувати на розвиток АГ після встановленого 
гіпотиреозу, тобто АГ має вторинний характер. 
Однак, враховуючи вік пацієнтів, виключити 
есенціальну складову неможливо. Медіана ІМТ 
обстежених хворих 1-ї групи відповідала над-
мірній масі (28,2[25,8;32,2] кг/м2), тоді як 2-ї гру-
пи  — ожирінню І  ступеня (32,3[28,4;34,9] кг/м2) 
(р<0,05), причому частка пацієнтів з  ожирінням 
у 2-й групі становила 54,6±10,6% проти 36,8±4,1% 
у 1-й групі (р>0,05).

В обох групах за межі норми виходили по-
казники загального холестерину (ЗХС), серед-
нє значення якого становило 5,7±1,6  ммоль/л 
у 1-й групі та 5,7±1,7 ммоль/л у 2-й групі (р>0,05). 
Рівень бета-ліпопротеїдів (β-ЛП) перевищував 
норму за умов гіпотиреозу (60,0±21,7  од.), що 

може свідчити про активніші процеси атероге-
незу за умов коморбідності.

У пацієнтів 1-ї групи встановлені прямі кореля-
ції САТ і пульсового артеріального тиску з рівнем 
ІХС (τ=0,14, р=0,001 та τ=0,13, р=0,014), що підтвер-
джує роль гіперхолестеринемії в розвитку та про-
гресуванні АГ. Важливо, що з підвищенням рівня 
САТ виникає потреба збільшення дози замісної те-
рапії левотироксином (τ=0,21, р=0,013). Крім того, 
виявлено обернений зв’язок САТ і ДАТ із рівнем Т4 
(τ= -0,24, р=0,022 та τ= -0,25, р=0,024), усі три по-
казники корелювали з  ІМТ (САТ: τ=0,14, р=0,031; 
ДАТ: τ=0,15, р=0,013; Т4: τ= -0,26, р=0,036). Вміст 
β-ЛП виявився обернено пов’язаним з  об’ємом 
ЩЗ (τ= -0,27, р=0,003), протромбіновим індексом 
(τ= -0,32, р=0,009) та рівнем сегментоядерних ней-
трофілів крові (τ= -0,24, р=0,007). Тобто в пацієнтів 
із гіпотиреозом та АГ гіпербеталіпопротеїнемія 
асоціюється зі зменшенням розміру ЩЗ, активаці-
єю лімфоцитарної ланки запалення та схильністю 
до гіпокоагуляції.

Встановлено негативний вплив гіпотиреозу 
на функціональний стан нирок та білоксинте-
тичну функцію печінки, на що вказують істотно 
вищі медіани рівнів креатиніну (78,3[71,0;90,4] 
проти 72,5[65,0;76,5]  мкмоль/л, р<0,05), сечо-
вини (5,3[4,4;6,6] проти 4,5[3,75;5,5]  ммоль/л, 
р<0,05) та тимолової проби (2,4[1,5;3,9] проти 
1,0[0,5;1,5] од., р<0,05).

Також за умов АГ та гіпотиреозу виявлено ниж-
чі показники кортизолу крові (222,7[122,1;368,7] 
проти 395,5[217,9;524,9] ммоль/л, р<0,05), який 
обернено корелював з  ІМТ (τ= -0,49, р=0,036) та 
ШКФ (τ= -0,57, р=0,048), прямо  — із ЗХС (τ=0,56, 
р=0,016). Фракція викиду лівого шлуночка була 
також істотно меншою (63,0[58,0;65,0] проти 
65,0[64,0;65,0]%, р<0,05), а прогресування гіпоти-
реозу веде до подальшого порушення скоротли-
вої функції міокарда, на що вказує обернена коре-
ляція з ТТГ (τ= -0,32, р=0,041).

Висновки
Гіпотиреоз призводить до розвитку як діасто-

лічної, так і  систолічної АГ (пряма кореляція Т4 із 
САТ і ДАТ), прогресування яких пов’язане зі збіль-
шенням маси тіла та зростанням ЗХС. Погіршення 
контролю за АТ відбувається паралельно з іще біль-
шим пригніченням функції ЩЗ, наростанням маси 
тіла до розвитку ожиріння, пригніченням функції 
кори надниркових залоз. При гіпотиреозі виникає 
ризик порушення функціональної здатності нирок 
та розвитку гепатопатії. Гіпербеталіпопротеїнемія 
пов’язана з активацією лімфоцитарної ланки запа-
лення та виступає чинником підвищеної кровото-
чивості (за протромбіновим індексом).
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PECULIARITIES OF ARTERIAL HYPERTENSION IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM (LITERATURE REVIEW AND OWN  
RESEARCH)

O.M. Radchenko, L.V. Olenych
Abstract
The article provides results of implemented literature review and own research of arterial hypertension (AH) with hypothyroidism 

in 177 patients with the second stage with 1st and 2nd degree who were divided into two groups: 1st is hypothyroidism and 2nd 
is preserved function of thyroid gland (TG) which were compared by age, gender composition, duration, AH stage and degrees, 
accompanying pathology. It is proved that hypothyroidism causes systolic and diastolic AH (direct correlation of Т4 with systolic and 
diastolic arterial pressure) which progress is related to increasing body weight and increasing general cholesterol indicators. Control 
deterioration happens parallel with the bigger oppression of TG functions, increasing body weight developing obesity, oppressing 
adrenal cortex function. With hypothyroidism occurs risk of various malfunctions of kidneys functional abilities and hepatopathy 
development. Hyperlipidemia is related to the activation of lymphocytic part of inflammation which is the reason enhanced 
hemorrhage (according to the prothrombin ratio).

Keywords: peculiarities, arterial hypertension, hypothyroidism.
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СТАН ТИРЕОЇДНОЇ 
ТА АДРЕНОКОРТИКОЇДНОЇ 
ФУНКЦІЙ У ДІТЕЙ 
ІЗ СИНДРОМОМ БІОЛОГІЧНО 
НЕАКТИВНОГО ГОРМОНУ РОСТУ

Н.А. Спринчук

ДУ «Інститут ендокринології 
та обміну речовин НАМН України 

ім. В.П. Комісаренка»
Національна медична академія 

післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика

Нормальний ріст і  розвиток кожного орга-
нізму залежать від взаємозв’язку чинників зо-
внішнього та внутрішнього середовища, що 
регулюється чіткою взаємодією генетичних, 
гормональних, метаболічних та багатьох ін-
ших процесів в  організмі, а  також складних 
механізмів їхньої регуляції. У  широкому спек-
трі гормонів, за участю яких відбувається ріст 
і життєдіяльність людини, ключовими є сомато-
тропний гормон (СТГ) та інсуліноподібні факто-
ри росту. Зниження синтезу гормону росту (ГР) 
або порушення чутливості тканин до дії ГР на 
різних рівнях регуляції, як правило, призводить 
до стійкої неадекватної відповіді тканин на ді-
ючі чинники, що в кінцевому результаті прояв-
ляється низькорослістю [1-8].

Але, крім ГР, є низка чинників, з  якими він 
взаємодіє, для того, щоб проявився ростовий 
ефект, а  за умов порушення цієї взаємодії спо-
стерігається порушення росту. Відомо, що гіпота-
ламо-гіпофізарна система (ГГС), а саме її чинни-
ки, бере безпосередню участь у рості людини та 
підтримці гомеостазу організму. Безпосередню 
участь у  рості беруть гормони щитоподібної за-
лози (ЩЗ), їхня недостатність значно відбиваєть-
ся на швидкості росту (ШР) дітей. Субклінічний 
стан гіпотиреозу необхідно компенсувати, коли 

в  дитини відмічається відставання в  рості, тим 
більше, якщо мова йде про низькорослість. Ба-
гатьма авторами доведено, що на тлі лікування 
рекомбінантним гормоном росту (рГР) потреба 
в гормонах ЩЗ зростає, і в разі недостатності гор-
мональних резервів необхідно проводити заміс-
ну терапію препаратами тироксину [9-14].

Не менш важливою функцією, яка бере участь 
у процесі росту та адаптогенних механізмах ор-
ганізму, є адренокортикотропна (АКТГ — корти-
зол), що безпосередньо реагує на всі стресові й 
надзвичайні ситуації в організмі. Під час активно-
го росту, особливо в поєднанні із статевим дозрі-
ванням, потреба в гормонах надниркових залоз 
значно зростає, і, за умов латентної недостатнос-
ті, саме в цей віковий період вона проявляється 
найчастіше, не обов’язково клінічно  [15]. Тому 
слід приділяти особливу увагу скаргам і самопо-
чуттю хворих, а  також необхідно їх активно ви-
являти. За умов прихованої адренокортикотроп-
ної недостатності діти погано переносять фізичні 
навантаження, це може проявлятися втомлю-
ваністю з  короткочасним підвищенням, а  потім 
зниженням АТ із компенсаторним значним під-
вищенням пульсу, що швидко може призводити 
до тяжких клінічних станів, які супроводжуються 
втратою свідомості та потребують реанімаційної 
допомоги.

Резюме
У статті наведено результати вивчення особливостей тиреотропної та адренокортикотропної функцій у пацієнтів 
із синдромом біологічно неактивного гормону росту. Обстежено 158 хворих із цим синдромом, із них 49 дівчат 
і  109  хлопців, середній вік яких становив 8,3±0,24  року; 128 дітей було передпубертатного віку, 30 дітей  — 
пубертатного. Проводилось дослідження ТТГ, Т4 віл., АКТГ і  кортизолу до та протягом 6 місяців лікування 
рекомбінантним гормоном росту. Аналізуючи результати дослідження, у пацієнтів із синдромом біологічно не-
активного гормону росту порушення тиреотропної та адренокортикотропної функцій організму не було вияв-
лено. Резервні адаптаційні механізми системи гіпоталамус-гіпофіз-щитоподібна залоза та гіпоталамус-гіпофіз-
надниркові залози мають адекватну реакцію на тривале лікування препаратами рекомбінантного гормону росту.

Ключові слова
Синдром біологічно неактивного гормону росту, тиреотропна функція, адренокортикотропна функція, діти, 
рекомбінантний гормон росту.
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Мета дослідження  — вивчити особливості 
тиреотропної та адренокортикотропної функцій 
у пацієнтів із синдромом біологічно неактивного 
гормону росту (СБНГР).

Матеріали та методи
У  відділі дитячої ендокринної патології 

ДУ  «Інститут ендокринології та обміну речо-
вин ім.  В.П.  Комісаренка НАМН України» було 
обстежено 158 хворих із СБНГР, із них 49 ді-
вчат і  109  хлопців, середній вік яких становив 
8,3±0,24  року; 128  дітей були допубертатного 
віку, 30 дітей — періоду пубертації. Усім пацієн-
там проводилось гормональне обстеження, що 
включало: визначення базального та стимульо-
ваного рівнів гормону росту (ГР), інсуліноподіб-
ного фактора росту 1 (ІФР‑1), рівнів тиреотроп-
ного гормону (ТТГ), тироксину вільного (Т4 віл.), 
трийодтироніну вільного (Т3 віл.), за потреби  — 
антитіл до тиреопероксидази (АТПО), а  також 
АКТГ та кортизолу. Контрольну групу становили 
42 здорові дитини відповідного віку. Усім пацієн-
там проводили ультразвукове дослідження (УЗД) 
щитоподібної залози та надниркових залоз.

Діти, яким проводили дослідження ТТГ та 
АКТГ-функції, були поділені на три групи: гру-
па  1  — контрольна, група 2  — діти із СБНГР до 
лікування препаратами рГР, група 3  — діти із 
СБНГР на тлі застосування препаратів рГР протя-
гом 6 міс., адже відомо, що тиреоїдна та адрено-
кортикоїдна функції гіпофіза можуть швидко ре-
агувати на подразники й лабораторні показники 
відносно функції щитоподібної та надниркових 
залоз і можуть віддзеркалювати її стан вже через 
4-6 тижнів після початку впливових чинників.

Для підтвердження СБНГР хворим обов’язково 
проводили 4-денну пробу на чутливість до 
ГР [16], у всіх пацієнті вона була позитивною.

Статистичну обробку результатів дослідження 
виконували з  використанням статистичних про-
грам Microsoft Excel та застосуванням методів 
варіаційної статистики. Результати надано у  ви-
гляді середніх значень та їхньої стандартної по-
хибки (M±m). Статистичну вірогідність оцінюва-
ли за параметричним критерієм Стьюдента (t). 
Різниця в результатах вважалась вірогідною при 
р˂0,05; при 0,05˂р˂0,1 відмічали тенденцію до 
вірогідності.

Результати та їх обговорення
За даними УЗД щитоподібної залози нормаль-

ні показники за структурою та об’ємом залози 
були відзначені в 97 (61,4%) пацієнтів, дифузний 
зоб І та ІІ ступеня зареєстрований у 61 (38,6%) ди-
тини. Ультразвукові ознаки автоімунного тирео
їдиту виявлені в  36 (22,8%) пацієнтів, що лабо-
раторно підтвердився в 9 (5,7%) дітей, хворих на 
СБНГР, причому в більшості своїй за рахунок під-

вищення АТПО, який становив 545±24,7 Од/л за 
умов референтних показників до 35 Од/л.

При дослідженні ТТГ у  дітей із СБНГР на 
момент встановлення діагнозу показник у  ці-
лому по групі дорівнював 2,29±0,23  мкОд/мл, 
Т4 віл. сягав до 15,04±0,31 нг/дл, що відповіда-
ло нормальній тиреоїдній функції. У  13 (8,2%) 
дітей із 158  відмічений субклінічний гіпотире-
оз, за якого середній показник ТТГ дорівнював 
4,53±0,24 мкОд/мл. У двох дітей визначена мі-
німальна тиреоїдна недостатність, яка прояв-
лялася субклінічними показниками ТТГ, а  саме 
4,04 та 4,49 мкОд/мл, і зниженими значеннями 
Т4 віл. відповідно 11,06  та 11,6 нг/дл; показни-
ки Т3 віл. у цих дітей були в межах референтних 
показників. Усім пацієнтам із субклінічним гіпо-
тиреозом були призначені препарати тироксину 
в дозі 25-50 мкг/добу залежно від віку, маси тіла 
та стадії статевого дозрівання на тривалий час. 
Контроль ТТГ рекомендовано провести через 
4-6 тижнів після початку приймання препарату, 
у  подальшому необхідно проводити спостере-
ження в динаміці кожні 3 місяці на тлі лікування 
рГР у комбінації з тироксином.

Після 6 міс. лікування рГР усім пацієнтам із 
СБНГР повторно було проведено досліджен-
ня ТТГ, середній показник по групі становив 
3,13±0,38 мкОд/мл (рис. 1).

З групи дослідження пацієнтів на тлі лікування 
було виключено 13 дітей із субклінічним гіпоти-
реозом, які отримували замісну терапію препа-
ратами тироксину і  були в  стані медикаментоз-
ної компенсації. Тому обробку показників ТТГ на 
тлі лікування рГР протягом 6 міс. було здійснено 
в 145 дітей із СБНГР. Якщо дослідити різницю по-
казників ТТГ між контрольною групою і  групою 
дітей із СБНГР до лікування рГР, визначено вищі 
показники ТТГ у  дітей із СБНГР, але вірогідної 
різниці між ними не спостерігали. Також немає 

Рис. 1. Динаміка показників ТТГ у дітей, хво-
рих на СБНГР, порівняно з контрольною групою 
(М±m)

Примітка. 1. Контрольна група, n=42. 2. Діти із СБНГР до 
лікування рГР, n=158. 3. Діти із СБНГР на тлі лікування рГР протягом 
6 міс., n=145. * р˃0,01 — вірогідність у порівнянні між групою 1 і 3.
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вже могло свідчити про нормальну реакцію над-
ниркових залоз.

При лабораторному дослідженні показників 
АКТГ і  кортизолу сироватки натще, згідно з  до-
триманням умов преаналітичної діагностики, 
у дітей із СБНГР до лікування і на тлі застосуван-
ня препаратів рГР отримано результати, які пред-
ставлені на рис. 3, 4.

Показники кортизолу сироватки не мали віро-
гідних відхилень серед показників у  дітей конт
рольної групи та хворих на СБНГР до лікування та 
на тлі застосування препаратів рГР. Якщо проана-
лізувати рівень АКТГ, який контролює гіпофізар-
но-надниркову вісь, то показник у дітей із СБНГР 
до лікування препаратами рГР і  контрольною 
групою не мав значущих відхилень. При засто-
суванні препаратів рГР показник АКТГ підвищу-
вався через 6  міс. із високим ступенем вірогід-
ності (р˃0,001) порівняно з АКТГ дітей, хворих на 
СБНРГ, до застосування рГР і  практично стає на 
один рівень із показниками АКТГ здорових дітей 
контрольної групи. При цьому, як уже було відмі-

вірогідної різниці між показниками ТТГ у хворих 
дітей із СБНГР на початку і через 6 міс. після ліку-
вання, але сам показник значно підвищився від 
2,29±0,23 до 3,13±0,38  мкОд/мл. Таким чином, 
під час терапії препаратами рГР показники ТТГ 
у дітей із СБНГР залишалися в межах нормальних 
значень і  мали тенденцію до підвищення. Але 
якщо проаналізувати показники ТТГ контрольної 
групи та дітей на тлі лікування через 6 міс. після 
призначення рГР, то отримуємо вірогідно зміне-
ні дані (р˃0,01) зі значним підвищенням ТТГ. Це 
може свідчити про те, що під час застосування 
препаратів ГР потреба в гормонах ЩЗ зростає.

Якщо оцінити периферичні тиреоїдні показ-
ники за даними Т4 віл. (рис. 2), вони не є показо-
вими, тому що їхні відмінності не сягають віро-
гідної різниці, тобто регулюючою ланкою роботи 
ЩЗ і  збереження адекватного тиреоїдного ста-
тусу є гіпофізарний компонент (ТТГ), який чітко 
віддзеркалює явну та лабораторну тиреоїдну не-
достатність.

Коли ТТГ-функція в організмі не порушена і ЩЗ 
має достатні резерви, вона адекватно реагує на 
будь-які центральні регуляторні та стресові проце-
си в організмі, на відміну від аналогічної ситуації 
в дітей із різними формами гіпопітуїтаризму (ізо-
льована соматотропна недостатність у поєднанні 
з  частковою вторинною недостатністю ТТГ, ком-
бінована латентна недостатність аденотропних 
гормонів), коли на тлі лікування рГР виникає вто-
ринний гіпотиреоз і є потреба в постійній замісній 
терапії препаратами тироксину [17-19].

При клінічному огляді дітей із СБНГР даних 
за вторинну недостатність надниркових залоз 
відмічено не було, тобто АТ і  пульс відповідали 
середнім віковим референтним значенням для 
дітей відповідного віку та статі. Більшість із паці-
єнтів (63%) займалися в спортивних секціях і тан-
цювальних гуртках по 1-2 год/день 2-3  рази на 
тиждень і адекватно, порівняно з іншими дітьми 
в  групах, переносили фізичні навантаження, що 

Рис. 2. Динаміка показників Т4 віл. у дітей, хво-
рих на СБНГР, порівняно з контрольною групою

Примітка. 1. Контрольна група, n=42. 2. Діти із СБНГР до 
лікування рГР, n=158. 3. Діти із СБНГР на тлі лікування рГР протя-
гом 6 міс., n=145.

Рис.  3. Динаміка показників АКТГ у  дітей, 
хворих на СБНГР, до і на тлі лікування препара-
тами рГР порівняно з контрольною групою

Примітка. 1. Контрольна група, n=42. 2. Діти із СБНГР до 
лікування рГР, n=158. 3. Діти із СБНГР на тлі лікування рГР протягом 
6 міс., n=158. 4. р˃0,001 — вірогідність у порівнянні між групою 2 і 3.

Рис.  4. Динаміка показників кортизолу 
в дітей, хворих на СБНГР, до і на тлі лікування 
препаратами рГР порівняно з  контрольною 
групою

Примітка. 1. Контрольна група, n=42. 2. Діти із СБНГР до 
лікування рГР, n=158. 3. Діти із СБНГР на тлі лікування рГР протягом 
6 міс., n=158.
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чено, показники кортизолу сироватки в усіх гру-
пах дітей залишалися вірогідно незмінними, що 
є свідченням хорошої адаптаційної можливості 
надниркових залоз і відсутності явної та прихова-
ної адренокортикотропної недостатності гіпофіза 
в дітей, хворих на СБНГР.

Таким чином, діти, хворі на СБНГР, мають 
нормальні адаптаційні механізми тиреотропної 
та адренокортикотропної функцій гіпофіза, що 
дає можливість забезпечити організм необхід-
ною кількістю відповідно тиреоїдних та глюко-

кортикоїдних гормонів за потреби залежно від 
ситуації.

Висновки
У  пацієнтів із СБНРГ не виявлено порушення 

тиреотропної та адренокортикотропної функцій 
організму. Резервні адаптаційні механізми сис-
теми гіпоталамус-гіпофіз-щитоподібна залоза 
та гіпоталамус-гіпофіз-надниркові залози мають 
адекватну реакцію на тривале лікування препа-
ратами рекомбінантного гормону росту.
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STATE OF THYROID AND ADRENOCORTICOID FUNCTIONS IN CHILDREN WITH SYNDROME OF BIOLOGICALLY INACTIVE 
GROWTH HORMON

N.A. Sprynchuk
Abstract
The aim of this work was to study the features of thyrotropic and adrenocorticotropic functions in patients with syndrome of 

biologically inactive growth hormone. There were examined 158 children with this syndrome, among them 49 girls and 109 boys, 
whose average age was 8.3±0.24 years, 128 children had prepubertal, 30 children — pubertal age. TSH, fT4, ACTH, and cortisol were 
studied before and during 6 months of treatment with a recombinant growth hormone. Analyzing the results of the study, no the 
disturbances in thyrotropic and adenocorticotropic functions of the body in patients with syndrome of biologically inactive growth 
hormone were revealed. Reserve adaptive mechanisms of the hypothalamic-pituitary-thyroid and the hypothalamus-pituitary-adrenal 
systems have an adequate responses to long-term treatment with recombinant growth hormone preparations.

Keywords: syndrome of biologically inactive growth hormone, thyrotropic function, adrenocorticotropic function, children, 
recombinant growth hormone.
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АНАЛІЗ СТРУКТУРИ ТА ФУНКЦІЇ 
КАПІЛЯРІВ У ХВОРИХ НА РАК 
ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 
В ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ

О.В. Булат

ДУ «Інститут ендокринології 
та обміну речовин 

ім. В.П. Комісаренка НАМН 
України», м. Київ

На сьогодні понад чотири мільйони жителів 
України мають захворювання щитоподібної зало-
зи (ЩЗ). Існує тенденція до щорічного зростання 
патології цього органа, у тому числі онкологічного 
переродження. Більшість хворих, яким встанов-
лено діагноз «рак щитоподібної залози»,  — це 
люди працездатного віку [1, 2].

Роль тиреоїдних гормонів в  обмінних проце-
сах організму беззаперечна. Окрім калоригенного 
ефекту, участі в розвитку ЦНС та росту організму, 
вони стимулюють синтез ферментативних білків, 
підвищують захват Са клітинами, збільшують кон-
центрацію цАМФ, впливають на транспорт цукрів 
та амінокислот із клітинних мембран, збільшують 
чутливість тканин до катехоламінів, впливають на 
всі структури клітини та ядра.

Ключем до регуляції функції ЩЗ є тиреотроп-
ний гормон (ТТГ)  — глюкопротеїд, що продуку-
ється базофільними клітинами передньої частки 
гіпофіза.

Взаємодія між гіпофізом та ЩЗ підпорядкова-
на механізмові зворотного зв’язку. Так, тиреоїдек-
томія супроводжується збільшенням вмісту ТТГ 
у  крові. Нормалізація  ж рівня Т3-Т4 під впливом 
замісної терапії знижує рівні ТТГ у крові. Існують 
також дані про позагіпофізарний вплив ЦНС на 
ЩЗ, який здійснюється шляхом вегетативної ін-
нервації.

Беручи до уваги той факт, що підвищення рів-
ня ТТГ є чутливим маркером гіпотиреозу, вимірю-
вання його вмісту в крові вважається найліпшим 
способом діагностики гіпотиреоїдних станів.

Відомо, що розлади в роботі ЩЗ здатні істотно 
дезорганізувати стан серцево-судинної системи 
шляхом впливу на нейрогуморальну та гемодина-
мічну регуляцію, а також метаболічний обмін. За 
умови повної відсутності ЩЗ можна передбачити 
швидке виникнення і прогресування серцево-су-
динних захворювань у хворих, прооперованих із 
приводу раку ЩЗ.

Наукові дослідження останніх  років перекон-
ливо свідчать про те, що порушення в системі кро-
вообігу можуть бути викликані змінами судинно-
го тонусу та рецепторного апарату судин завдяки 
виникненню ендотеліальних розладів.

Ендотелій — найбільший орган в організмі лю-
дини й найбільший ендокринний орган, маса яко-
го становить 2 кг, що в 5 разів перевищує масу сер-
ця. На сьогодні саме судини вважаються ключовою 
ланкою кровообігу, тоді як серце — орган, що ке-
рує кровообігом. Ендотелій — метаболічно актив-
ний орган, що має вибіркову пасивну проникність. 
Основною функцією ендотелію є підтримка судин-
ного гомеостазу. Анатомічна локалізація ендоте-
лію між просвітом судин та гладенькими м’язами 
судин модулює вазомоторний тонус, ріст, тромбоз, 
запалення судин та оксидативний стрес.

Резюме
У  статті наведено результати дослідження ендотеліальної функції капілярів у  молодих пацієнтів на тлі замісної 
супресивної гормонотерапії, прооперованих із приводу раку щитоподібної залози, у  віддалені післяопераційні стро-
ки. Матеріали та методи. Було обстежено 60  хворих, прооперованих із приводу раку щитоподібної залози, через 
7-10 років після тиреоїдектомії. Структура та функція капілярів вивчалася за допомогою бінокулярного мікроскопа МБC‑1.  
Результати. Структурні зміни капілярів проявлялися у звуженні або розширенні капілярних петель, а також у збільшенні 
кількості відкритих капілярів. Функціональні зміни капілярів полягали в наявності перикапілярного набряку, згладженості 
сосочкової лінії, зміні фону. Виявлені порушення можуть свідчити про переважання вазоконстрикторних або вазоди-
латуючих чинників у  кровоносній системі та розглядатися як компенсаторний механізм, спрямований на підтримку 
внутрішнього гомеостазу. Висновки. Виявлені зміни структури та функції капілярів можуть свідчити про порушення 
судинної регуляції й розглядатися як предиктор раннього розвитку серцево-судинних порушень у таких пацієнтів.

Ключові слова
Рак щитоподібної залози, ендотеліальна дисфункція, морфологія капілярів.
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від 15 до 40  років (середній вік 32,5±12,5  року). 
Усім хворим у  післяопераційному періоді було 
призначено супресивну дозу L-тироксину або еу-
тироксу (у середньому — 175 мг).

Результати капіляроскопії у хворих порівнюва-
лися з групою контролю та показниками в доопе-
раційному періоді.

Більшість хворих (50 чоловік) скаржилися на 
прояви вегетосудинної дистонії (прискорене сер-
цебиття в  основному під час фізичних наванта-
жень, запаморочення, задишка, підвищення арте-
ріального тиску, екстрасистолія).

Результати та їх обговорення
Капіляроскопічна картина в  осіб контроль-

ної групи свідчила про відсутність структурних 
і  функціональних змін капілярного кровообігу 
та характеризувалася прозорим блідо-рожевим 
фоном, сосочкова лінія була фестончастою, пе-
рикапілярний набряк був відсутній. Капілярні 
петлі (3-4  ряди) розташовувалися вертикально 
або дещо косо до поверхні і формою нагадували 
дамську головну шпильку або вісімку, артеріаль-
на бранш капілярів була вужчою та коротшою за 
венозну, внутрішньокапілярний кровотік був рів-
номірним та безперервним, кількість капілярів — 
12-15 у полі зору (рис. 1 а).

Зміни капілярів у  хворих, прооперованих із 
приводу раку ЩЗ, були верифіковані в  більшості 
обстежених і  залежно від виразності порушень 
структури і  функції капілярів були класифіковані 
як незначні (І стадія), помірні (ІІ стадія), виражені 
(ІІІ стадія).

У більшості хворих (55 пацієнтів) у  віддалені 
післяопераційні терміни спостерігалися функціо-
нальні та структурні зміни капілярів від незначних 
до виражених.

У 29 хворих (І стадія) спостерігали порушення 
функції капілярів, яке полягало в  незначній мут-
ності фону та дещо згладженості сосочкової лінії. 
Також мали місце структурні порушення: кількість 
капілярних рядів  — 2-3, спостерігалася незначна 
деформація капілярних петель, в  основному на 
ділянці венозних браншів, порушення співвідно-
шення діаметра капілярів проявлялося незначним 
звуженням або розширенням артеріальних та ве-
нозних частин як у  декількох капілярних петлях, 
так і у всіх капілярах, капілярний кровотік був нор-
мальним, прискореним або уповільненим, кіль-
кість функціонуючих капілярів лишалася в межах 
норми — 15-20 у полі зору (рис. 1 в).

Функціональні зміни капілярів у  18  хворих 
(ІІ  стадія) характеризувалися блідо-рожевим фо-
ном, помірним або вираженим перикапілярним 
набряком, згладженою сосочковою лінією. Струк-
турні зміни капілярів полягали в зменшенні кіль-
кості рядів капілярних петель, що проглядалися 
(1-2 ряди), капілярні петлі 1-го ряду були укороче-

Ендотелій формує бар’єр між кров’ю та тканина-
ми, одночасно дозволяє крові проникати через тка-
нини, ендотеліоцити являють собою як пасивний 
фільтр, так і метаболічно активну систему, що виді-
ляє різні речовини в кров, а також усуває їх із крові, 
регулюючи таким чином місцевий гомеостаз.

Ендотелій виконує ендокринну, аутокринну, 
паракринну та інтракринну функції і  бере участь 
у патогенезі практично усіх серцево-судинних за-
хворювань, а  також у  розвитку запальних, авто-
імунних та канцерогенних процесів  [3, 4]. Саме 
ендотелій є місцем утворення чинників вазоре-
лаксації та вазоконстрикції, співвідношення між 
якими зумовлює стан судинного тонусу [5, 6].

Зниження синтезу вазодилаторів поряд із 
збільшенням вазоконстрикторів не тільки впли-
ває на судинний тонус, а й сприяє трансформації 
судинної стінки [7].

У попередніх дослідах доведено [8], що у хво-
рих, прооперованих із приводу раку ЩЗ, виника-
ють суттєві порушення з боку електричної актив-
ності серця та його вегетативної регуляції, що, 
у свою чергу, не може не позначитися на стані су-
дин. Як вже зазначалося, саме периферичні суди-
ни на сьогодні вважаються вирішальною ланкою 
кровообігу, адже відомо, що саме на рівні капіля-
рів відбувається обмін речовин між кров’ю та ото-
чуючими тканинами. Оскільки кровоносні капіля-
ри зовсім не мають м’язових елементів у  складі 
своїх стінок, а складаються з одного шару пласких 
ендотеліальних клітин, саме тому капіляроско-
пія — інформативний метод у вивченні функції ен-
дотелію. Проте в спеціальній медичній літературі 
посилань на вивчення функції ендотелію у хворих 
із патологією ЩЗ, а також прооперованих із при-
воду раку щитоподібної залози ми не знайшли.

Мета дослідження  — оцінка ендотеліальної 
функції капілярних судин нижніх кінцівок у хворих 
на рак щитоподібної залози у віддалені післяопе-
раційні строки на тлі супресивної терапії залежно 
від віку та тривалості захворювання.

Матеріали та методи
Для вивчення капілярного кровообігу вико-

ристовувався бінокулярний мікроскоп МБС‑1. 
Обстеження проводилося на нігтьовому валику 
1-го  пальця нижніх кінцівок з  урахуванням чин-
ників: 1)  функціональних змін капілярного кро-
вообігу  — фону, рельєфу сосочкового шару, на-
явності перикапілярного набряку; 2) структурних 
змін капілярів — розташування, довжини, форми 
і кількості капілярних петель, ширини просвіту ка-
пілярних браншів, наявності анастомозів, внутріш-
ньокапілярного руху формених елементів крові.

Залежно від віку та тривалості захворювання 
було обстежено 60 хворих, прооперованих із при-
воду раку щитоподібної залози (через 5-7  років 
після операції), з яких 48 жінок і 12 чоловіків віком 
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ними, помірно або значно звивистими, одна або 
обидві бранші капілярів були спазмованими, ка-
пілярний кровотік був уповільненим щільним або 
уповільненим переривчастим, в  окремих капіля-
рах проглядався стаз формених елементів крові, 
відмічалося збільшення кількості відкритих капі-
лярів у полі зору — 20-25 (рис. 1 с).

У 8 хворих (ІІІ стадія) капіляроскопічна карти-
на характеризувалася такими функціональними 
змінами: блідо-рожевим фоном, іноді з жовтува-
тим відтінком, сосочкова лінія була згладженою, 
перикапілярний набряк був від помірного до ви-
раженого. Структурні порушення капілярів прояв-
лялися місцями відсутності капілярних петель, так 
званими «прогалинами». Деякі капіляри були ско-
роченими у вигляді крапок або ком. Збережені ка-
пілярні петлі були значно звивистими, в основно-
му на ділянках венозних браншів, рух формених 
елементів крові в спазмованих капілярах не про-
глядався, у  розширених венозних браншах від-
мічався стаз формених елементів крові, кількість 
відкритих капілярів у полі зору була 8-10 (рис. 1 d).

Виявлені зміни в структурі та функції капілярів 
можуть свідчити про те, що функція ендотелію 
у  хворих, прооперованих із приводу раку щито-
подібної залози, була порушена порівняно з конт
рольною групою.

Таким чином, незважаючи на те, що хворі, про-
оперовані з приводу раку ЩЗ, пожиттєво прийма-
ють супресивні дози L-тироксину, все ж таки вони 
мають певні прояви гіпотиреозу, оскільки немож-

ливо повністю врахувати та простежити опосеред-
ковані механізми обмінних процесів в  організмі 
таких хворих за умови повної відсутності щитопо-
дібної залози.

Дані нашого дослідження свідчать про наявність 
функціональних змін капілярного кровообігу (наяв-
ність перикапілярного набряку, згладженість сосо-
чкової лінії, зміна фону), що яскраво свідчить про 
ендотеліальну дисфункцію. Відомо, що ендотелій 
впливає на судинну проникність [9]. Проте при зни-
женні функції щитоподібної залози змінюється роз-
поділ загального альбуміну в організмі. Високобіл-
кові сполуки затримуються в тканинах, у серозних 
просторах акумулюється рідина, знижується лімфа-
тичний кліренс інтерстиційних рідинних білків [10].

Структурні зміни капілярів у  хворих, проопе-
рованих із приводу раку ЩЗ, що насамперед про-
являлися у  звуженні або розширенні капілярних 
петель та збільшенні кількості відкритих капілярів, 
можуть розглядатися як компенсаторний меха-
нізм задля забезпечення тканин організму киснем 
та іншими поживними речовинами та свідчити 
про переважання вазоконстрикторних або вазо-
дилатуючих чинників у кровоносній системі.

У клініці та експерименті переконливо доведе-
но, що гормони щитоподібної залози стимулюють 
як Са++ АТФ-азну активність, так і просування Са++ 
через клітинну мембрану завдяки змінам у каль-
цієвих канальцях. Існує також прямий, незалеж-
ний від ядерних рецепторів вплив гормонів ЩЗ на 
активність сарколемної Са++ АТФ-ази. Т3 опосеред-
ковує специфічні зміни на рівні мРНК, яка коорди-
нує Са++ АТФ-азу [11]. Швидкість течії крові впливає 
на здатність ендотеліальних клітин сприймати на-
пруження зсуву і викликає зсувну деформацію ен-
дотеліальних клітин. Цю деформацію сприймають 
чутливі до розтягнення іонні канали ендотелію, 
що призводить до збільшення вмісту Са++ в  ци-
топлазмі та вивільнення NO. Оксид азоту, у свою 
чергу, знижує деформацію ендотеліальних клітин, 
а також ефективність дії іонних каналів і пригнічує 
механочутливість ендотеліальних клітин [12].

Таким чином, іонні канали відіграють важливу 
роль у регуляції судинного тонусу. Потік Са++ всереди-
ну клітини через потенціал-залежні, керовані резер-
вом та активовані розтягненням кальцієві канали є 
головним джерелом активації резистентних артерій 
і артеріол. Як калієві та хлорні, так і кальцієві канали 
зумовлюють мембранний потенціал клітин [13].

На думку дослідників  [14], зміни капілярів 
у  хворих із патологією ЩЗ можуть пояснюватися 
наявністю васкуліту та ангіопатій, що розвивають-
ся на тлі метаболічних змін, а також ушкодженням 
ендотелію під впливом імунних комплексів на тлі 
хронічного автоімунного тиреоїдиту.

У хворих, що зазнали тотальної тиреоїдектомії, 
за відсутності паращитоподібних залоз, незва-
жаючи на екзогенне надходження кальцію (пре-

Рис.  1. Структурні зміни капілярів у  хворих, 
прооперованих із приводу раку щитоподібної за-
лози, у  віддалені післяопераційні строки на тлі 
приймання замісної супресивної гормонотерапії 
(а – норма; b — І стадія; c — ІІ стадія; d — ІІІ стадія)
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парати кальцію, вітамін D) та супресивну замісну 
гормонотерапію, може виникати дискоординація 
електролітного обміну, що призводить до судин-
ної дисрегуляції.

На етапі впливу чинників ризику ендотеліаль-
на дисфункція є ключовою, первинною і найбільш 
ранньою подією в розвитку судинних уражень і за 
багато років передує потовщенню інтими, чим зу-
мовлює майбутні серцево-судинні події.

Виявлені в нашому дослідженні зміни морфо-
логії та функції капілярного русла можуть свідчи-
ти про порушення ендотеліальної функції судин 
у  хворих, що зазнали тиреоїдектомії і  протягом 
кількох років постійно приймають супресивні дози 
L-тироксину. Прояви ендотеліальної дисфункції 
в таких хворих можуть зумовлювати ранній прояв 
судинної дисфункції, зокрема вегетосудинної дис-
тонії, гіпертонії, аритмії, що спостерігалося в біль-
шості досліджуваних хворих.

Висновки
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
1.	 У хворих, прооперованих із приводу раку ЩЗ, 

у віддалені післяопераційні строки спостеріга-
ється порушення структури та функції капіля-
рів, що свідчить про наявність ендотеліальної 
дисфункції і  може розглядатися як компенса-
торний механізм за умови зниженого метабо-
лізму в тканинах організму.

2.	 Визначення стану ендотеліальної дисфункції, 
а  також морфофункціональних змін капілярів 
як передвісників серцево-судинної патології 
може бути критерієм раннього розвитку атеро-
склеротичних уражень судин у молодих хворих 
на рак щитоподібної залози в  післяоперацій-
ному періоді для удосконалення алгоритму 
довгострокового клінічного нагляду за цими  
хворими.
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ANALYSIS OF STRUCTURE AND FUNCTION OF CAPILLARES IN PATIENTS WITH THYROID CANCER IN THE POSTOPERATIVE PERIOD
O.V. Bulat
Abstract
The aim was to study the endothelial function of capillaries in young patients on the background of substitutive suppressive 

hormone therapy, who were operated for thyroid cancer in distant postoperative periods. Material and methods. Sixty patients 
were examined in 7-10 years after total thyroidectomy. The structure and function of the capillaries was carried out using the MBC‑1 
binocular microscope. Results. Structural changes in capillaries consisted in constriction or expansion of capillary loops, as well as in an 
increase in the number of open capillaries. Functional disorders were manifested by the presence of pericapillary edema, smoothing 
of the papillary layer, change in background. The revealed changes may indicate the prevalence of vasoconstrictive or vasodilative 
factors in the circulatory system and be a compensatory mechanism aimed to maintaining internal homeostasis. Conclusions. The 
revealed changes in the structure and function of capillaries may indicate a disorder of vascular regulation and be considered as a 
predictor of early development of cardiovascular disorders in such patients.

Keywords: thyroid cancer, endothelial dysfunction, morphology of capillaries.
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СКЛЕРОДЕРМОПОДОБНЫЙ 
ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКИЙ 
СИНДРОМ: РЕВМАТОЛОГИЯ 
«OVERLAP» ОНКОЛОГИЯ

И.Ю. Головач1,
Е.Д. Егудина2

1Клиническая больница 
«Феофания» Государственного 

управления делами, г. Киев
2ДЗ «Днепропетровская 
медицинская академия»  

МЗ Украины

Системная склеродермия (прогрессиру
ющий системный склероз) (ССД) — это стадий-
но протекающее полиорганное заболевание 
с  характерными вазоспастическими сосуди-
стыми атаками по типу синдрома Рейно и  об-
литерирующей васкулопатией с  ишемически-
ми нарушениями, при котором развиваются 
специфические аутоиммунные расстройства, 
сопровождающиеся активацией фиброзообра-
зования и  избыточным отложением коллагена 
в тканях [5, 41]. Клинические и патологические 
проявления заболевания являются результатом 
трех различных, но параллельных процессов:
1)	 нарушения работы врожденного и приобре-

тенного звеньев иммунной системы, приво-
дящего к  аномалиям гуморального (синтез 
аутоантител) и клеточного иммунитетов;

2)	 фибропролиферативной васкулопатии сосу-
дов малого калибра;

3)	 дисфункции фибробластов, приводящей 
к избыточному накоплению коллагена и дру-
гих матриксных компонентов в коже, крове-
носных сосудах и внутренних органах [30].
Однако характерные клинические признаки 

ССД могут маскировать онкологические заболе-

вания, а паранеопластический процесс нередко 
маскируется под симптомы ССД.

Неопластические заболевания и  ревмати-
ческие синдромы. Сосуществование ревмати-
ческих и  неопластических процессов широко 
дискутируется. Общеизвестно, что хроническое 
течение ревматических заболеваний (дермато-
миозит, синдром Шегрена, системный склероз, 
ревматоидный артрит, системная красная вол-
чанка и др.) путем иммунологической стимуля-
ции может способствовать канцерогенезу. Гене-
тические факторы окружающей среды (вирусы, 
химические вещества, радиация) и  изменения 
иммунологического контроля могут быть при-
чиной развития как ревматических, так и пара-
неопластических синдромов  [2, 17]. В  научной 
литературе хорошо представлены данные о со-
существовании ревматических заболеваний 
с новообразованиями различной локализации. 
С одной стороны, онкологические заболевания 
могут вызывать паранеопластические ревма-
тические синдромы, а  с  другой  — они могут 
быть осложнением ревматического заболева-
ния [38].

Паранеопластический синдром  — это сим-
птом или совокупность симптомов, которые 

Резюме
В обзорной статье проведен анализ сосуществования системной склеродермии, паранеопластических реакций 
и злокачественных опухолей. Иммунные реакции, участвующие в патогенезе системной склеродермии, могут 
способствовать развитию онкологической патологии, поэтому пациенты с факторами риска этого заболевания 
требуют тщательного наблюдения за возможным неопластическим процессом. С другой стороны, симптомы си-
стемного склероза могут быть маской различных видов злокачественных новообразований. Дифференциация 
между идиопатической формой системной склеродермии, склеродермоподобным паранеопластическим син-
дромом и развитием рака на фоне аутоиммунной патологии вызывает множество трудностей. Пациенты с си-
стемной склеродермией, особенно старшего возраста, при высокой активности заболевания, быстропрогрес-
сирующем и атипичном течении, высоком титре антител к аутоантителам, нетипичной капилляроскопической 
картине должны быть подвержены более тщательному диагностическому поиску и контролю по поводу онколо-
гической патологии, особенно если пациент проявляет признаки и симптомы обоих состояний.

Ключевые слова
Системная склеродермия, паранеопластический процесс, склеродермоподобный синдром, онкологические за-
болевания, диагностика.
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ревматического заболевания исчезает, а ее по-
вторное появление может указывать на реци-
див неоплазмы [39].

Предрасположенность к любым, в т.ч. и зло-
качественным, процессам определяется ге-
нетической предрасположенностью, которая 
при наличии триггерных агентов (инфекции, 
химические вещества) приводит к  различным 
аутоиммунным проявлениям болезни. С  од-
ной стороны, в  ревматологии считается до-
казанной этиологическая и  триггерная роль 
вирусов, в  частности групп гепаденовирусов, 
ретровирусов и  др. С  другой стороны, хорошо 
известна вирусная теория онкогенеза. Дока-
зано участие вирусов в  развитии определен-
ных опухолей в  эксперименте и  клинике у  жи-
вотных и  человека. У  человека этиологическая 
роль вирусов доказана при Т-клеточных лейко-
зах, лимфомах, раке печени, раке матки и  др. 
Обсуждаются онкогенный потенциал вирусов 
и  механизмы его проявления. Вероятно, мож-
но говорить и  о  ревматогенном потенциале 
вирусов, которым свойственно вызывать им-
мунные, аутоиммунные реакции и заболевания 
ревматического профиля. Особое внимание 
уделяется тем вирусам, которые вызывают раз-
витие как опухолей, так и ревматических болез-
ней. Это прежде всего вирусы гепатита В  и  С, 
ДНК-содержащие вирусы Эпштейна  — Барр, 
группы РНК-содержащих вирусов, особенно  
ретровирусы, и др. [1].

Ревматические паранеопластические син-
дромы индуцируются такими факторами, как 
гормоны, цитокины, пептиды, аутокринными 
и  паракринными медиаторами, экскретируе-
мые злокачественной опухолью  [25, 56]. По-
скольку неопластические клетки не подвер-
гаются апоптозу, они могут быть источниками 
различных аутоантигенов, которые вызывают 
дисфункцию иммунной системы, что проявля-
ется в  стимуляции выработки аутоантител или 
цитотоксических лимфоцитов. Циркулирующие 
аутоантитела, иммунные комплексы или сенси-
билизированные Т-лимфоциты вместе с медиа-
торами, экскретируемыми новообразованием, 
могут повреждать эндотелиальные клетки и/
или мезенхимальную ткань  [39, 40]. Противо
опухолевое лечение препаратами и/или иони-
зирующее излучение также могут оказывать 
ятрогенное действие и приводить к ревматиче-
ским поражениям  [18]. Так, особую форму ас-
социации ревматических и опухолевых заболе-
ваний представляет постхимиотерапевтический 
лекарственный синдром, который развивается 
через 2-16 месяцев после проведенной по пово-
ду злокачественной опухоли комбинированной 
химиотерапии (циклофосфамид, метотрексат, 
флюорацил и др.). Чаще речь идет о появлении 

вторичны по отношению к первичному онколо-
гическому процессу. Эти симптомы могут быть 
вызваны веществами, секретируемыми опухо-
лью (гормонами и другими биологически актив-
ными веществами), или обусловлены реакцией 
иммунной системы на опухолевые клетки (ау-
тоиммунные реакции, образование иммунных 
комплексов, супрессия иммунной системы), что 
вовлекает в патологический процесс различные 
органы и  системы, расположенные дистантно 
от первичного очага или метастазов [2].

В литературе есть множество сообщений о со-
существовании новообразований и  паранео
пластических ревматических синдромов, таких 
как дерматомиозит и  полимиозит, ревматиче-
ская полимиалгия, эозинофильный фасциит, 
узелковая эритема, синдром Шегрена с  моно-
клональной гаммопатией, стероидорезистент-
ный лейкоцитокластический васкулит, асимме-
тричный артрит у  пожилых пациентов, артрит 
с  моноклональной гаммопатией, сакроилеит, 
болезнь Стилла у  взрослых, антифосфолипид-
ный синдром, смешанная криоглобулинемия, 
феномен Рейно у  пациентов в  возрасте 50  лет 
и  старше и  системная склеродермия (ССД)  [4, 
24, 29, 47, 48]. С другой стороны, некоторые хро-
нические ревматические заболевания, такие как 
ревматоидный артрит, синдром Шегрена, дер-
матомиозит, гигантоклеточный височный арте-
риит, системная красная волчанка, ССД, относят-
ся к предраковым состояниям [12, 13, 37, 50, 51], 
то есть к состояниям или поражениям, которые 
предрасполагают к  развитию злокачественной 
опухоли, увеличивают риск малигнизации от-
дельных тканей или органов, а одним из важных 
механизмов, стимулирующих его развитие, яв-
ляется активация иммунной системы.

Ревматические паранеопластические син-
дромы. Паранеопластический синдром может 
предшествовать появлению локальных симпто-
мов злокачественной опухоли (иногда на не-
сколько лет), возникать одновременно с  ним 
или же развиваться уже после установления 
опухолевого процесса или же появляться при 
рецидиве неоплазмы. При этом паранеопласти-
ческий процесс не находится в прямой зависи-
мости от объема опухоли и количества метаста-
зов [2].

Часто бывает трудно отличить паранеопла-
стические состояния от первичного идиопа-
тического заболевания, что требует глубокой 
дифференциации, специфических исследова-
ний, врачебного опыта и мастерства. Считается, 
что наличие паранеопластического синдрома 
является прогностически неблагоприятным со-
стоянием для течения злокачественного но-
вообразования  [11-13]. Одновременно с  вы-
здоровлением/излечением симптоматика 
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миалгии, артралгии, периартикулярных изме-
нений, теносиновитов, реже  — склеродермо- 
и  СКВ-подобных заболеваний. Нередко в  этих 
случаях используется условный термин «пост-
химиотерапевтический ревматизм» [1].

Многочисленные данные подтверждают об-
щую концепцию об этиологической или триг-
герной роли ксенобиотиков и  других факторов 
окружающей среды на фоне генетической пред-
расположенности к ревматическим и онкологи-
ческим заболеваниям в  рамках мультифакто
риального генеза.

Прогресс в развитии новых технологий в по-
следние годы в онкологии и иммунологии поз
волил идентифицировать более 400 аутоанти-
генов, среди которых выделены онкопротеины, 
тумор-супрессорные, пролиферативные и  дру-
гие антигены, которые могут участвовать в  об-
разовании аутоантител и  развитии аутоиммун-
ных и  ревматических заболеваний. Наиболее 
значимыми группами антигенов являются:
•	 онкопротеины (р185, 1myc, с-тус, c-myb);
•	 тумор-супрессорные антигены (р53);
•	 пролиферативные антигены (циклины, 

CENP-F, CDK.U3-RNP);
•	 онконевральные (Ни, Jo, Ri);
•	 другие антигены, ассоциированные с  онко-

логическими (MAGE, ВАСЕ, SSX) и ревматиче-
скими (RNP, Sm) заболеваниями.
Группа аутоантител, характерная для рев-

матических заболеваний, в  частности антитела 
к  ДНК, гистонам, РНП, Ro- и  La-антитела, рев-
матоидный фактор (РФ) и антифосфолипидные 
антитела (аФЛ), также обнаруживаются у части 
онкологических больных. С  патогенетических 
и  клинических позиций заслуживает внимания 
тот факт, что повышение аФЛ чаще выявляется 
у  раковых больных с  тромбозами. Активация 
аутоиммунных механизмов у  больных злока-
чественными заболеваниями является основой 
развития ревматических паранеопластических 
синдромов и болезней [2, 52].

Онкологические заболевания на фоне рев-
матических заболеваний

Примером нарушений иммунной регуляции 
при ревматических заболеваниях, которые мо-
гут инициировать неопластический процесс, 
является синдром Шегрена, ассоциированный 
с  увеличение риска развития неходжкинской 
лимфомы [22]. У генетически предрасположен-
ных лиц с синдромом Шегрена (с наличием HLA 
B8, DR2, DR3, DQ), оказавшихся под влиянием 
неблагоприятных факторов окружающей среды 
(УФ, радиация) и  перенесших инфекционные 
процессы (вирусная инфекция, вирус Эпштей-
на  — Барр, цитомегаловирус, вирус гепати-
та  С, ретровирусы), работа иммунной системы 
претерпевает значимые изменения, такие как 

инфильтрация CD4+, CD8+ Т-лимфоцитами, 
В-лимфоцитами, плазмоцитами, макрофагами 
и  мастоцитами в  слюнных и  слезных железах, 
а  также в  других органах и  тканях, образова-
ние аутоантител (антинуклеарные антитела  —  
SS-A(Ro) и  SS-b(La) и  антитела к  мускариново-
му рецептору M3), цитокинов, интерферона γ. 
Наблюдается пролиферация моноклональных 
В-клеток, приводящая впоследствии к развитию 
лимфом. Есть данные о  подобных патогенети-
ческих построениях при ревматоидном артри-
те, полимиозите, дерматомиозите, системной 
красной волчанке и ССД [3, 16, 21, 54, 59].

Этиопатогенез системной склеродермии 
и склеродермоподобных паранеопластических 
синдромов

Системный склероз и склеродермоподобные 
синдромы характеризуются сложными иммун-
ными нарушениями, повреждением сосудов 
и активированием фибробластов с избыточной 
продукцией внеклеточного матрикса. Развитие 
этих заболеваний связано со сложными взаи-
модействиями между эндотелиальными клет-
ками, лимфоцитами, макрофагами, фибробла-
стами, а  также с  действием ряда медиаторов, 
включая цитокины, хемокины, факторы роста, 
секретируемые воспалительными и  мезенхи-
мальными клетками, последние играют важную 
роль в развитии фиброза [58].

Сегодня установлено, что иммунологические 
патогенетические реакции при ССД также мо-
гут способствовать развитию злокачественных 
новообразований  [36]. Высокие концентрации 
профибротических цитокинов, участвующих 
в  патогенезе ССД, таких как трансформиру
ющий фактор роста β (TGF-β), можно обнару-
жить также при некоторых раковых заболевани-
ях (например, рак молочной железы, яичников, 
почек)  [33]. Как ССД, так и склеродермоподоб-
ные паранеопластические синдромы могут 
быть инициированы различными экзогенны-
ми факторами, включая триптофан  [53], крем-
невую пыль, ароматические углеводороды, 
алифатические растворители, хлорированные 
углеводороды, винилхлорид, трихлорэтилен, 
эпоксидные смолы, карбидопа, пентазоцин, 
кокаин, фенфлурамин, D-пеницилламин. Не-
которые из веществ, такие как органические 
растворители, могут одновременно являться 
фактором риска и  неопластического заболе-
вания, и  ССД, например силиконовые грудные 
имплантаты  [18, 35]. Обнаружено, что в  попу-
ляции женщин с  силиконовами грудными им-
плантатами увеличивается относительный риск 
ССД [10]. Доказаны токсический и адъювантный 
механизмы действия, возможны также мута-
генный и стимулирующий эффекты химических  
факторов.
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Ассоциация между ССД и неопластическими 
заболеваниями

Связь между неоплазмой и  ССД, осложнен-
ной фиброзом легких, была впервые описана 
в 1953 году [62]. Частота рака у пациентов с ССД 
колеблется в  пределах 3-7%  [3], а  в  некоторых 
исследованиях достигает даже 11,4% [34]. Стан-
дартизованный коэффициент заболеваемости 
раком среди таких пациентов в 2,1 раза выше, 
а  для рака легких выше в  7,4-16,5 раза, чем 
в  общей популяции  [48]. Стандартизованный 
коэффициент заболеваемости гемопоэтически-
ми раковыми заболеваниями составил 2,3, пер-
вичного рака печени  — 3,3, а  немеланомного 
рака кожи — до 3,3 [47].

Наиболее частыми злокачественными ново-
образованиями, ассоциированными с  ССД, яв-
ляются рак легких и молочной железы, а также 
новообразование гемопоэтической и лимфати-
ческой систем. Пожилой возраст при диагно-
стике ССД признан значимым фактором риска 
озлокачествления  [42]. Была также описана 
взаимосвязь между продолжительностью те-
чения склеродермии и  типом карциномы  [6]. 
Системный склероз на ранней стадии связан 
с  развитием рака молочной железы, а  через 
10 лет — с раком легких. Интересно, что ново-
образование, которое наиболее часто встреча-
ется у пациентов с ССД — рак легкого, не связан 
с курением сигарет [43], а наиболее частым ти-
пом карциномы является мелкоклеточная [60].

P.  Bielfeld (1996) описал 21 случай злокаче-
ственных поражений у пациентов с ССД: у вось-
ми пациентов развитие опухоли предшествова-
ло развитию ССД в интервале 3-24 года, в пяти 
случаях оба заболевания были диагностиро-
ваны в  один год. У  восьми пациентов возник-
новение ССД предшествовало манифестации 
новообразования в течение 5-20 лет накануне. 
В случае лимфомы химиотерапия, которая при-
вела к  ремиссии, облегчила симптомы ССД, 
тогда как бластный кризис у пациентов с хрони-
ческим миелобластным лейкозом усугубил сим-
птомы склеродермии [8].

Следует отметить особую связь ССД и  онко-
гематологических заболеваний. Так, имеются 
данные об одновременном возникновении ССД 
и  миелобластного лейкоза, макроглобулине-
мии Вальденстрема, лимфомы Беркитта, а так-
же иммуноцитарной лимфомы [8, 28].

Исследование, проведенное в  Австралии, 
продемонстрировало, что риск развития рака 
(особенно рака легких) увеличивается у  паци-
ентов со ССД по сравнению с  общей популя-
цией. Не было различий между пациентами 
с лимитированной и диффузной ССД, также не 
было никакой связи между распространенно-
стью рака и наличием антицентромерных анти-

тел (ACA) или антитопоизомеразных I  антител 
(анти-SCl‑70). Продемонстрировано, что в боль-
шинстве случаев ССД манифестирует после диа-
гностирования карциномы молочной железы, 
тогда как в  случае карциномы легкого склеро-
дермия нередко предшествовала диагностике 
опухоли [42]. Одновременно в этом же исследо-
вании авторы сообщили, что рак легких встре-
чался в  16,5 раза чаще у  пациентов с  лимити-
рованной ССД и с наличием антицентромерных 
антител. Кроме того, было обнаружено, что 
у 62% пациентов с ССД и фиброзом легких раз-
вился рак легких по сравнению с 28% пациентов 
с ССД, у которых рак не был диагностирован.

Результаты исследования M.  Higuchi 
(2000)  [27] показали, что присутствие антицен-
тромерных антител значительно увеличива-
ет риск развития рака у  пациентов с  ССД, в  то 
время как СОЭ, концентрация лактатдегидроге-
назы, γ-глобулина в  сыворотке, наличие анти-
ядерных антител, антител к  топоизомеразе  I 
не были связаны с  риском развития рака при 
ССД. С другой стороны, результаты, полученные 
французскими исследователями  [34], противо-
речили этим наблюдениям, поскольку они не 
обнаружили никакой связи между частотой 
неопластических поражений и  полом, вариан-
том течения ССД, легочным фиброзом, синдро-
мом Шегрена, наличием антиядерных антител 
и анти-Scl‑70, а также терапией иммунодепрес-
сантами. Аналогичные результаты получены 
и в исследовании С.Т. Derk et al. (2003) [20], ко-
торые не отметили различий в присутствии и от-
сутствии аутоантител у пациентов с ССД с ново-
образованием и без него.

Было высказано предположение, что анти-
Scl‑70, обнаруживающиеся у  10-15% пациен-
тов с  ССД и  направленные против топоизоме-
разы I, принимают участие в  репарации ДНК 
и  могут нарушать репарацию поврежденного 
генома, тогда как антицентромерные антите-
ла (АСА), обнаруживающиеся у  80% пациентов 
с  лимитированной формой ССД, могут приве-
сти к повреждению хромосом. В обоих случаях 
риск неопластической трансформации возрас-
тает. С другой стороны, избыточная экспрессия 
E-селектина, наблюдаемая при ССД, которая 
влияет на эндотелиальные клетки, может спо-
собствовать раковой инвазии путем стимуля-
ции ангиогенеза  [26]. Кроме того, неопласти-
ческие клетки могут экспрессировать лиганд 
E-селектина и  присоединяться к  эндотелиаль-
ным клеткам, «облегчая» метастазирование 
опухолей, таким образом, ССД может способ-
ствовать распространению опухоли [32].

Псевдосклеродерма как паранеопластиче-
ский симптом может быть индуцирована веще-
ствами, секретируемыми опухолью. Повышен-

РЕВМАТОЛОГІЯ



| ПЛ, том 7, №3, 2018 | www.likar-praktik.kiev.ua 21

ная экспрессия фактора роста соединительной 
ткани и коллагена типа I наблюдалась у пациен-
тов с раком легких [45]. Сообщалось о склеродер-
мальных поражениях кожи у пациентов с раком 
желудка, молочной железы, легких, носоглотки, 
вместе с меланомой и саркомой [9, 44].

Кроме того, пациенты с ССД имеют повышен-
ный риск развития рака вследствие высокой 
активности болезни и  применяемых методов 
лечения  [7, 52]. Повреждение вследствие хро-
нического воспаления и фиброза может приве-
сти к  злокачественной трансформации клеток 
в  некоторых органах  [57]. Например, интер-
стициальное заболевание легких (ИЗЛ) может 
способствовать развитию рака легких  [31], па-
циенты с  тяжелой рефрактерной гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезнью и  пищеводом 
Барретта могут иметь более высокий риск раз-
вития рака пищевода  [61]. Перекрестный син-
дром ССД с  первичным билиарным циррозом, 
наблюдаемый более часто у  пациентов с  ли-
митированной формой и  антицентромерными 
антителами, является фактором риска развития 
злокачественных новообразований печени [15].

Склеродермоподобные синдромы мо-
гут быть обнаружены у  пациентов с  POEMS-
синдромом (полинейропатия, органомегалия, 
эндокринопатия, моноклональная гаммапа-
тия, поражения кожи)  — крайне редкий тип 
плазмоцитомы, представляющий собой лока-
лизованное остеосклеротическое поражение. 
Кроме того, для POEMS-синдрома характерны 
хроническая сенсомоторная полинейропатия, 
органомегалия (гепатоспленомегалия), лимфа-
денопатия, эндокринопатия в  виде гипогона-
дизма, гинекомастия, адренокортикальная не-
достаточность, гипотиреоз, сахарный диабет, 
гиперпаратиреоз, характерной особенностью 
является также наличие моноклонального бел-
ка  [55]. Было высказано предположение, что 
склеродермальные поражения кожи могут воз-
никать из-за дисбаланса между цитокинами 
с  повышенными уровнями провоспалительных 
цитокинов, таких как интерлейкин‑1, интерлей-
кин‑6 и фактором некроза опухоли α.

Склеродермоподобные поражения кожи 
и кальцификация подкожной ткани также харак-
терны для синдрома Вернера (прогерия)  [55]. 
Это очень редкое аутосомно-рецессивное рас-
стройство, связанное с  преждевременным 
старением, которое становится очевидным 
в  период полового созревания. Расстройство 
вызвано дефектом гена WRN, расположенного 
на коротком плече 8-й хромосомы, и кодирует 
ДНК-геликазу, что нарушает разделение двух-
цепочечной ДНК и впоследствии приводит к не-
правильной репликации и  восстановлению. 
Симптомы синдрома Вернера — это небольшой 

рост, потеря и седина волос, катаракта, гипого-
надизм, преждевременный атеросклероз, сер-
дечные заболевания, сахарный диабет, остео
пороз. Характерной особенностью является 
геномная нестабильность, приводящая к  по-
вышенной вероятности соматических мутаций 
и  более высокой частоте опухолевых пораже-
ний, особенно мезенхимальных опухолей, та-
ких как саркомы и менингиомы.

Есть данные литературы, свидетельству
ющие о  том, что генетическая нестабильность 
может привести к  неоплазматическим заболе-
ваниям и  ССД. Кроме того, у  пациентов с  ССД 
IgG анти-WRN геликазные антитела и  их титры 
коррелируют с  уровнями антител против топо
изомеразы I, последние были значительно 
выше при диффузной форме ССД, чем при ли-
митированной [23].

Поврежденный геном у пациентов с ССД (бо-
лее высокая доля обломков хромосом, деле-
ция центрических фрагментов, спонтанные ну-
клеотидные повторения, ломкость хромосом, 
дополнительно повреждение иммунодепрес-
сантами) способствует развитию канцерогене-
за  [46]. Пациенты с  ССД имели более высокую 
распространенность средней общей сомати-
ческой мутации по сравнению с  контрольной 
группой. Кроме того, средняя соматическая му-
тация чаще встречалась у пациентов с диффуз-
ной ССД по сравнению с лимитированной ССД. 
У пациентов с ССД наблюдалась более высокая 
доля митотических рекомбинантных мутаций, 
но корреляции между частотой соматических 
мутаций и  продолжительностью заболевания, 
возрастом наступления или статусом аутоанти-
тел не было обнаружено. Было продемонстри-
ровано, что риск развития рака выше у первой 
степени родственников пациентов с ССД. Пред-
полагают, что генетический и  экологический 
фактор также оказывают влияние на риск раз-
вития как опухоли, так и ССД. Риск в группе ис-
следования составил 27,7% по сравнению с 9% 
в контрольной группе [49].

Синдром Рейно при неопластических забо-
леваниях. Одним из наиболее частых паране-
опластических синдромов является феномен 
Рейно. Он может быть первым симптомом ССД, 
иногда задолго предшествующий поражению 
кожи и вовлечению внутренних органов. Нали-
чие феномена Рейно у пациентов старше 50 лет, 
особенно при асимметричном поражении паль-
цев или прогрессирующем некрозе, может быть 
паранеопластическим симптомом, предшеству-
ющим диагностике новообразования  [19]. Есть 
данные об исчезновении клинических призна-
ков синдрома Рейно после туморэктомии [38].

Чаще всего возникновение синдрома Рейно 
ассоциировано с  неоплазмой легких, яичника, 
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тонкого кишечника, молочной железы, под-
желудочной железы, почек, лимфомы, плаз-
моцитомы или лейкемией  [14, 19]. Этиология 
феномена Рейно при неопластических заболе-
ваниях неизвестна, определенную роль отводят 
парапротеинам, криоглобулинам и  некоторым 
цитокинам. Вазодилататоры и  симпатэктомия 
неэффективны, у  80% пациентов развиваются 
дигитальные некрозы [19]

Системный склероз и  онкологические забо-
левания могут сосуществовать друг с  другом. 
Ключевую роль могут иметь некоторые факторы 
окружающей среды, такие как, например, ги-
пертриптофанемия или органические раствори-
тели, которые могут привести к  канцерогенезу 
и  склеродермоподобным изменениям. Кроме 
того, дефекты восстановления ДНК, такие как 
при синдроме Вернера, где склеродермоподоб-
ные изменения сосуществуют с  новообразова-
ниями, могут быть причиной множественных 
соматических мутаций, приводящих к  малиг-
низации и  аутоиммунным процессам. Имму-
нологические нарушения, ассоциированные 
с неоплазмой, могут вызывать склеродермопо-
добные поражения, так же как хронический ау-
тоиммунный процесс может вызвать канцеро-
генез. Некоторые цитостатические препараты 
индуцируют опухолевые и  склеродермоподоб-
ные поражения.

Мы хотели бы предложить алгоритм диагно-
стического поиска и  оценки паранеопластиче-
ского процесса, который должен выполняться 
у  всех пациентов в  дебюте ССД в  зависимости 
от возраста и  пола пациентов (табл.). Этот ал-
горитм включает в себя комплексное физикаль-
ное обследование, в  том числе пальпацию 
передних и  задних шейных, надключичных, 
подмышечных и паховых лимфатических узлов, 
сканирование кожи на нетипичные пораже-
ния, особенно с  асимметрией, нечеткими гра-
ницами, цветовым разнообразием или боль-
шим диаметром (>6  мм), тщательный осмотр 
полости рта, пальпацию щитовидной железы. 
Для пожилых пациентов с  манифестной ССД 
мы предлагаем повторить колоноскопию или 
мазок Папаниколау один раз, даже если паци-
ент прошел типичный возраст для рака толстой 
кишки (>75  лет) или скрининга на мазок Па-
паниколау (>65  лет). Женщинам должен быть 
назначен маммографический скрининг на рак 
молочной железы вне зависимости от возрас-
та. Дальнейший целенаправленный поиск мо-
жет потребоваться в  зависимости от наличия 
конкретных факторов риска. Следует отметить 
наличие у  таких пациентов «красных флаж-
ков» — ситуаций, требующих особого внимания 
и дополнительных исследований: аутоантитела 
к  РНК-полимеразе III, более старший возраст 

начала склеродермии (>50  лет), атипичное те-
чение, отсутствие эффекта от лечения, потеря 
веса, отягощенный наследственный анамнез по 
онкологическим заболеваниям. Таким пациен-
там должна быть назначена обширная визуа
лизация, такая как компьютерная томография 
грудной клетки, брюшной полости и  таза или 
всего тела, а также лабораторные исследования 
(электрофорез сыворотки/мочи, опухолевые 
маркеры).

Таблица. Алгоритм диагностического поис-
ка возможных паранеопластических процессов 
или злокачественного новообразования при сис-
темной склеродермии

Группы риска пациентов 
с системной склеродермией Рекомендации

Возраст: любой

Тщательное объективное 
исследование, включая пальпацию 

лимфоузлов, щитовидной 
железы, осмотр ротовой полости 
и доступных слизистых оболочек

Возраст: впервые 
выставленный диагноз 
в возрасте >50 лет

Ограничение курения, инсоляции
КФС или ЭФГДС + сигмоидоскопия

Мужчины: любого возраста Ректороманоскопия, онкомаркеры 
рака предстательной железы (PSA)

Мужчины: <40 лет УЗИ яичек

Женщины: любого возраста УЗИ органов малого таза, осмотр 
гинеколога, ПАП-тест

Женщины: старше 40 лет Ежегодная маммография
Факторы риска:
Курение: 30+ пачко-лет или 
бросил < 15 лет назад + 
возраст 55-80 лет

МСКТ органов грудной клетки

Пищевод Барретта ЭФГДС 1-3 раза в год
Эзофагит ЭФГДС 1-3 раза в год

Лечение циклофосфаном
Контроль анализа мочи 4 раза 

в год, цитология мочи, при 
необходимости — цистоскопия

Лечение микофенолат 
мофетилом

Ежегодное исследование кожи 
дерматоскопом

Особые клинические ситуации:

УЗИ брюшной полости и органов 
малого таза, УЗИ щитовидной 

железы, МСКТ с внутривенным 
усилением органов грудной 

клетки, брюшной полости, органов 
малого таза, КФС, ЭФГДС, ПЭТ КТ, 
онкомаркеры (СА‑125, СА‑19-9, 

РЭА)

Анти-RNA полимераза III 
позитивный тест
Начало дебюта ССД >65 лет
Агрессивное, атипичное, 
резистентное к лечению 
течение ССД
Потеря веса или выраженные 
симптомы, не коррелирующие 
с течением болезни
Онкологический анамнез 
в семье или у пациента

Примечания: ССД — системная склеродермия, КФС — колоно-
фиброскопия, ЭФГДС — эзофагофиброгастроскопия, МСКТ — муль-
тиспиральная компьютерная томография, УЗИ — ультразвуковое 
исследование, ПЭТ КТ  — позитронно-эмиссионная компьютерная 
томография.

Появление симптомов ССД у  пожилых па-
циентов является возможным паранеопласти-
ческим склеродермоподобным синдромом, 
однако не исключено дебютирование первич-
ной ССД в  таком возрасте. Кроме того, у  па-
циентов с  ССД существует повышенный риск 

РЕВМАТОЛОГІЯ



| ПЛ, том 7, №3, 2018 | www.likar-praktik.kiev.ua 23

злокачественных новообразований, некоторые 
авторы описывают ССД как фактор онкологи-
ческого риска, своеобразное предопухолевое 
состояние  [52]. Так, обширный фиброз, эффект 
аутоантител и  использование иммунодепрес-
сантов (особенно циклофосфамида) связаны 

с  более высокой частотой развития онкопато-
логии у пациентов с ССД. В частности, считает-
ся, что органы, которые страдают от чрезмер-
ного фиброза, такие как легкие, кожа и  даже 
грудь, подвергаются более высокому риску  
малигнизации.
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SCLERODERMA-LIKE PARANEOPLASTIC SYNDROME: RHEUMATOLOGY «OVERLAP» ONCOLOGY
I. Golovach, Ye.D. Yehudina
Abstract
The article presents analysis of coexistence of systemic sclerosis, paraneoplastic reactions and malignant tumors. Immune reactions 

involved in systemic sclerosis pathogenesis can contribute to the development of cancer pathology, thus, patients with risk factors 
for this disease require careful monitoring of a possible neoplastic process. On the other hand, the symptoms of systemic sclerosis 
can be a mask for various types of malignant neoplasms. The differentiation between the idiopathic form of systemic scleroderma, 
scleroderm-like paraneoplastic syndrome, and the development of cancer on the background of autoimmune pathology causes many 
difficulties. Patients with systemic scleroderma, especially the elderly, with high disease activity, rapid progression and atypical flow, 
high antibody titer to autoantibodies, atypical capillaroscopic pattern should be subjected to more thorough diagnostic search and 
control for oncological pathology, especially if a patient shows signs and symptoms of both states.

Keywords: systemic scleroderma, paraneoplastic process, scleroderm-like syndrome, malignant neoplasms, diagnostics.
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СИНДРОМ ГУДПАСЧЕРА: 
КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

І.П. Катеренчук1, В.В. Талаш1, 
О.Г. Шперно2, К.В. Гринь2, Т.І. Ярмола1

1ВДНЗУ «Українська медична 
стоматологічна академія», 

м. Полтава
2Полтавська обласна клінічна 

психіатрична лікарня 
ім. О.Ф. Мальцева

Синдром Гудпасчера (СГ) — імунокомплексний 
васкуліт (капілярит) з ураженням судин дрібного 
калібру, зумовлений наявністю автоантитіл, голо-
вним чином до базальної мембрани клубочків 
(БМК) і/або базальної мембрани альвеол (БМА), 
що проявляється клінікою прогресуючого гломе-
рулонефриту (ГН) у поєднанні з легеневою крово-
течею (кровохарканням) [8, 11, 12].

Необхідно зазначити, що захворюваність ста-
новить 0,5 на 1 млн населення [1, 10, 12], причо-
му СГ може розвиватись у людей будь-якого віку, 
проте найбільш часто спостерігається в чоловіків 
20-30-річного віку [1, 7, 12].

Клінічна картина захворювання може бути до-
сить різноманітною, що зумовлює труднощі в діа-
гностиці захворювання. Залежно від первинного 
ураження СГ може перебігати в 3 клінічних варі-
антах. Наразі виділяють: злоякісний варіант СГ, 
який проявляється швидкопрогресуючим розви-
тком геморагічної пневмонії, гломерулонефриту 
(ГН) із нирковою недостатністю (НН); повільно-
прогресуюче ураження легень і нирок та варіант, 
коли спочатку розвивається ГН, до якого у фіналі 
приєднуються симптоми ураження легень  [1, 8, 
12]. У більшості випадків захворювання розвива-
ється раптово, після гострої респіраторної вірусної 
інфекції [1, 10, 12]. У частини хворих, у дебюті хво-
роби, можуть відзначатись тільки неспецифічні 
симптоми: диспептичні явища, непостійна гаряч-
ка, схуднення, міальгії, артралгії, загальна слаб-
кість, нездужання, ознаки серцевої декомпенсації 

та легеневої недостатності [7, 9, 12], геморагії на 
шкірі і слизових оболонках [6, 9, 12], до яких у фі-
налі приєднується легенево-нирковий синдром 
(ЛНС), прогресуюча анемія, іноді  — артеріальна 
гіпертензія [1, 8, 12].

Стандарти діагностики СГ включають прове-
дення імунологічного дослідження сироватки 
крові, при якому виявляють антитіла до базальної 
мембрани клубочків (БМК) і  базальної мембра-
ни альвеол (БМА), та імунофлюоресцентне до-
слідження біоптату ниркової тканини  [5, 11, 15] 
та тканини легенів [7]. Характерним є виявлення 
лінійних депозитів, що включають імуноглобуліни 
(Ig) G або М і С3-фракцію комплементу на БМК та 
лінійних відкладень IgG на альвеолярних септах, 
які є необхідною умовою для призначення специ-
фічного лікування.

Додаткову роль у  діагностиці СГ мають: рент-
генологічні дослідження органів грудної клітки 
(ОГК) або комп’ютерна томографія (КТ); загаль-
ноклінічні та біохімічні дослідження крові, аналіз 
сечі і харкотиння. Зміни в легенях частіше носять 
двобічний характер і  більш виражені в прикоре-
невих відділах у  вигляді інфільтративних змін, 
вогнищевих тіней або хмаркоподібних інфільтра-
тів. У  загальному аналізі крові (ЗАК) виявляють-
ся ознаки прогресуючої залізодефіцитної анемії, 
лейкоцитозу та прискорення ШОЕ, у  загальному 
аналізі сечі (ЗАС) — протеїнурія, мікро- і макроге-
матурія, циліндрурія, у біохімічному аналізі крові 
(БАК) — ознаки азотемії, гіперкаліємії, гіперхолес-
теринемії, у  пробі Реберга  — ознаки зниження 

Резюме
У  статті описано 2 клінічних випадки синдрому Гудпасчера, на прикладі яких відображено можливості різних 
варіантів перебігу цього захворювання.
Наведені клінічні випадки демонструють лікарям, які у  своїй клінічній практиці стикаються з  легенево-нир-
ковим синдромом, необхідність проведення диференціального діагнозу із синдромом Гудпасчера, з  метою 
вчасної верифікації діагнозу та невідкладного призначення активної імуносупресивної терапії, яка може сприяти 
купіруванню гострого епізоду хвороби і тим самим подовжити життя пацієнту.

Ключові слова
Синдром Гудпасчера, легенево-нирковий синдром, гломерулонефрит, анемія.
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швидкості клубочкової фільтрації  [4, 7, 12], у  за-
гальному аналізі харкотиння (ЗАХ) виявляються 
еритроцити і сидерофаги [9-11].

Виявлення СГ на ранніх стадіях процесу та при-
значення своєчасного й адекватного лікування 
може сприяти купіруванню гострого епізоду хво-
роби та уповільнювати прогресування хвороби. 
Однак і  в  цьому випадку смертність варіює від 
10 до 40% [3, 12, 14].

Сучасна терапія СГ полягає у видаленні цирку-
люючих автоантитіл з  одночасним запобіганням 
подальшому їх утворенню та зменшенні вже іс-
нуючого пошкодження БМК й альвеол [2, 12, 13]. 
Із цією метою усім пацієнтам, за винятком діаліз-
залежних, що мають 100% півмісяців, за даними 
нефробіопсії, і не мають легеневих кровотеч, ви-
користовують термінову імуносупресію глюкокор-
тикостероїдами (ГКС), цитостатиками в поєднанні 
з інтенсивним плазмаферезом. У разі виникнення 
ризику розвитку легеневої кровотечі частину ви-
лученої плазми заміщують свіжозамороженою 
плазмою. При досягненні ремісії використовують 
підтримуючу терапію цитостатиками в комбінації 
з мінімальними або помірними дозами ГКС [2, 3, 
8]. Пацієнтам із термінальною нирковою недо-
статністю базову терапію поєднують із проведен-
ням сеансів гемодіалізу, а  в  деяких випадках  — 
виконують нефректомію однієї або обох нирок із 
трансплантацією [11-13].

За відсутності лікування СГ летальність серед 
пацієнтів досягає 75-90% [1, 8, 10].

Нижче наведено опис двох клінічних випадків 
із різними варіантами перебігу СГ, що становили 
найбільші труднощі для діагностики.

Клінічний випадок № 1. Пацієнт В., 1984 року 
народження, 26.09.2017  р. переведений із прок
тологічного відділення Полтавської обласної клі-
нічної лікарні до відділення інтенсивної терапії 
Полтавської обласної клінічної психіатричної лі-
карні ім. О.Ф.  Мальцева після появи ознак не
адекватності поведінки. Діагноз при надходженні: 
Маячний розлад органічного походження (шизо
френоподібний) комбінованого ґенезу (токсично-
го, інтоксикаційно-соматична складна патологія, 
енцефалопатія) з  галюцинаторно-параноїдним 
синдромом. Неспецифічний виразковий коліт 
(НВК) тяжкого ступеня, рецидивуюча форма пе-
ребігу, із субтотальним ураженням товстого киш-
ківника, ступінь активності ІІІ. Кахексія. Двобічна 
деструктивна пневмонія середнього ступеня тяж-
кості, ДН ІІ  ступеня. Susp. Ca Pulmоnum dextra. 
Вторинна кардіоміопатія, СН ІІ. ЦД, уперше вияв-
лений. Ацетонурія (15.09.2017). Кандидозний ба-
ланопостит. Фімоз. Гідроцеле справа.

При надходженні скаржився на надсадний ка-
шель із виділенням слизово-гнійного харкотиння 
з прожилками крові, утруднене дихання з відчут-
тям нестачі повітря, задишку при незначному фі-

зичному навантаженні, підвищення температури 
тіла до субфебрильних цифр, відсутність апетиту, 
втрату маси тіла, виражену загальну слабкість, не-
здужання, підвищену втомлюваність.

Вважає себе хворим упродовж 5  років, коли 
вперше був встановлений діагноз неспецифічного 
виразкового коліту. Періодично лікувався за міс-
цем проживання. Виражене погіршення стану ви-
никло близько 3 місяців тому, коли почав прогре-
сивно втрачати масу тіла (за 3 місяці втратив 15 кг). 
Упродовж останнього місяця погіршився апетит, 
з’явились часті рідкі випорожнення з домішками 
крові, хворий вкрай ослаб і потребував сторонньої 
допомоги при самообслуговуванні. 04.09.2017 р. 
був госпіталізований до терапевтичного відді-
лення Комсомольської ЦРЛ, а 12.09.2017 р. пере-
ведений до проктологічного відділення ПОКЛ ім. 
М.В.  Скліфосовського зі скаргами на відсутність 
апетиту, діарею, виражене схуднення, нездужан-
ня, загальну слабкість, підвищену втомлюваність. 
20.09.2017  р. без очевидних причин з’явився 
сухий кашель, який спочатку мав непостійний 
характер, проте наступного дня клінічно відзна-
чали зміну характеру кашлю на продуктивний із 
виділенням незначної кількості харкотиння сли-
зово-гнійного характеру з  прожилками крові, 
підвищилась температура тіла до субфебриль-
них цифр, наростала загальна слабкість. При об-
стеженні: ЗАК: ер.  — 2,68х1012/л, Hb  — 78  г/л, 
лейк. — 5,5х109/л, п/я — 20%, с/я — 57%, еоз. — 
2%, лімф. — 14%, мон. — 7%, ШОЕ — 70 мм/год;  
ЗАС: світло- жовтий колір, прозора, реакція — кис-
ла, відносна щільність  — 1010, цукор  — 1,82%, 
ер. — 6-8 у п/з, лейк. — 14 у п/з; глюкоза крові: 09:00 
— 5,8  ммоль/л, 11:00 — 12,4  ммоль/л, 15:00 — 
5,2 ммоль/л, 18:00-11,2 ммоль/л; БАК: загальний 
білок — 58 г/л, білірубін — 9,3-5,7-3,6 мкмоль/л, 
креатинін — 49 мкмоль/л, сечовина — 2 ммоль/л; 
коагулограма: фібриноген  — 3,2  г/л, протромбі-
новий час  — 11 с, протромбіновий індекс  — 80, 
АЧТЧ — 22 с; ФГДС — ерозивний бульбіт, гастро-
езофагеальна рефлюксна хвороба; іригографія — 
Ro-графічні ознаки неспецифічного виразкового 
коліту (НВК) з ураженням прямої та лівих відділів 
товстої кишки. Рекомендовано: КТ-колоноскопія; 
при УЗД ОЧП — УЗ-ознаки нефропатії, нефроптозу; 
на ЕКГ — ритм синусовий, вертикальне положен-
ня ЕВС. Ознаки перевантаження правих відділів 
серця. Порушення процесів реполяризації за-
дньобокової стінки лівого шлуночка. На КТ ОГК від 
25.09.2017 р. — КТ-ознаки правобічної сегментар-
ної S6 деструктивної пневмонії. Множинні порож-
нини розпаду в обох легенях із патогномонічною 
КТ-картиною грибкової аспергільозної пневмонії. 
Рекомендований контроль КТ ОГК у  динаміці. Із 
13.09.2017 р. по 25.09.2017 р. хворого консульту-
вали: кардіолог, уролог, ендокринолог, пульмоно-
лог, онколог. У динаміці лабораторних показників 
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зберігалась анемія, ознаки системного запалення, 
імунодефіциту, гіперглікемія; 15.09.2017  р. вияв-
лена ацетонурія. На підставі даних обстеження, 
які були на той момент, встановлений клінічний 
діагноз: Неспецифічний виразковий коліт тяж-
кого ступеня, рецидивуюча форма перебігу, із 
субтотальним ураженням товстого кишківника, 
ступінь активності ІІІ. Кахексія. Двобічна деструк-
тивна пневмонія середнього ступеня тяжкості, ДН 
ІІ ступеня. Вторинна кардіоміопатія. СН ІІ ступеня. 
Цукровий діабет, уперше виявлений. Ацетонурія 
(15.09.2017). Кандидозний баланопостит. Фімоз. 
Гідроцеле справа. У  зв’язку з  наявністю крово-
харкання, прогресивного схуднення, багатьох 
чинників ризику, які мали місце в  анамнезі жит-
тя хворого, фізикальних даних, анемії та змін на 
рентгенограмі ОГК виникла підозра на можливу 
ймовірність у хворого Ca Pulmonum dextra чи ту-
беркульозу легень. Рекомендована консультація 
фтизіатра. Призначене лікування: фармасулін, 
глюкоза, омез, реосорбілакт, глутаргін, інфезол, 
левофлоксацин, метронідазол, метонат. Незважа-
ючи на проведене інтенсивне лікування, стан хво-
рого далі погіршувався: наростали явища інтокси-
кації, легеневої недостатності, з’явилися ознаки 
неадекватності поведінки. У  зв`язку з  погіршен-
ням психічного стану та чисельними порушення-
ми лікувального режиму хворий був переведений 
до ВІТ ПОКПЛ ім. О.Ф. Мальцева для подальшого 
лікування.

Періодично працював різноробочим на будів-
ництві. Із 16  років курив, періодично вживав ал-
коголь. Алергічних захворювань та реакцій не від-
мічав.

Об`єктивний статус: Загальний стан вкрай важ-
кий. Хворий ослаблений, виснажений, перебуває 
в ліжку у вимушеному положенні (ортопное), по-
требує сторонньої допомоги в  процесах самооб-
слуговування. Температура тіла — 37,3 0С. Шкірні 
покриви і  видимі слизові оболонки ціанотичні із 
землистим відтінком («кава з молоком»). Висипки 
немає. Акроціаноз, риси обличчя загострені. Хво-
рий зниженого харчування, кахексія. Периферич-
них набряків не було. Дихання часте, поверхневе, 
відкритим ротом, ЧДР 24/хв. В акті дихання бере 
участь допоміжна мускулатура. Перкуторно: спра-
ва у верхньосередніх відділах легень — притуплен-
ня перкуторного звуку, зліва — легеневий звук не 
змінений, при аускультації вислуховуються сухі та 
різнокаліберні вологі хрипи на тлі ослабленого ве-
зикулярного дихання в  середньонижніх відділах 
легень, переважно справа. Пульс — 72/хв, малого 
наповнення, м’який. АТ  — 110/70  мм  рт.  ст. При 
перкусії межі відносної серцевої тупості розшире-
ні вліво на 2-2,5 см від серединно-ключичної лінії. 
Діяльність серця ритмічна, відмічається посилен-
ня звучності І тону на верхівці серця. Живіт м`який, 
безболісний при пальпації. Печінка по краю ре-

берної дуги, край гладенький, рівний, щільно-
еластичний, чутливий при пальпації. Симптом 
«постукування» негативний з обох боків.

Психіатричний стан: рухливо спокійний, впо-
рядкований, доступний мовному контакту. Пра-
вильно орієнтований у місці та часі, власній осо-
бистості. На питання відповідає вкрай детально, 
легко роздратовується, починає резонерствувати 
на медичні теми. Мова не завжди по суті, погли-
блюється в дрібні деталі, погано переключається. 
Мислення непослідовне. Стверджує, що чує голос 
Бога. Критика до власного стану відсутня. Виказує 
маячні ідеї ставлення до себе. Амбівалентний, 
амбітендентний. Демонстративний. Емоційно ла-
більний, неадекватний.

Перебуваючи у  ВІТ ПОКПЛ, хворий дообсте-
жений. У  динаміці показників ЗАК зауважили 
відсутність позитивної динаміки від лікування: 
зберігались ознаки анемії, прискорена ШОЕ, ней-
трофільний лейкоцитоз зі зсувом лейкоцитар-
ної формули вліво на тлі лімфоцитопенії: ер.  — 
2,5х1012/л, Hb — 74 г/л, КП — 0,88, лейк. — 6,0х109/л, 
п/я  — 18%, лімф.  — 11%, ШОЕ  — 75  мм/год; 
у ЗАС вперше виявився сечовий синдром: білок — 
0,088 г/л, ер. — 4-6 у п/з, лейк. — 6-10 у п/з; епіте-
лій: плоский — 2-3, перехідний — 0-1; бактеріурія 
«+», багато слизу; глікемічний профіль свідчив про 
субкомпенсацію вуглеводного обміну: глюкоза 
крові: 06:00 — 10 ммоль/л, 07:00 — 10 ммоль/л, 
08:00 — 19,4 ммоль/л. 04.10.2017 р. у БАК впер-
ше виявлено підвищення вмісту креатиніну до 
138  мкмоль/л та сечовини  — до 14,8  ммоль/л. 
Результати контрольної Ro-графії ОГК свідчили 
про наявність у  верхній частці правої легені по-
рожнини розпаду з потовщеними стінками на тлі 
фіброзу, у  середніх відділах  — ознаки масивної 
вогнищево-зливної інфільтрації легеневої ткани-
ни з порожнинами розпаду (рис. 1), а дані КТ ОГК 
від 27.09.2017 р. вказували на наявність по право-
му легеневому полю вогнищево-інфільтративних 
змін зливного характеру.

Рис. 1. Рентгенограма органів грудної клітки 
пацієнта В.
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На КТ головного мозку від 27.09.2017 р.  — 
ознаки дисциркуляторної енцефалопатії. У  цей 
же день хворий оглянутий терапевтом, невропа-
тологом, фтизіатром. Виявлені ознаки токсичної 
енцефалопатії, правобічної деструктивної пнев-
монії. З метою уточнення діагнозу та ґенезу наяв-
ної легеневої патології проводили диференціацію 
між грибковою аспергільозною пневмонією, ту-
беркульозом легень та ВІЛ-інфекцією. На користь 
туберкульозу свідчили: тривалий кашель із крово-
харканням (КХ), субфебрилітет, явища інтоксика-
ції, наявність порожнини розпаду у верхній частці 
правої легені. Проте й для грибкової пневмонії 
характерні КХ, причому найчастіше збудником є 
Aspergillus fumigatus, що зростає зі старої тубер-
кульозної порожнини (Kurul  I.C. et al., 2004). При 
цьому на Ro-грамі ОГК часто виявляються харак-
терні зміни у  вигляді порожнин двоконтурного 
вигляду з просвітленням у центрі, подібні до вияв-
лених у хворого. Отриманий негативний результат 
аналізу крові на ВІЛ-інфекцію. З огляду на це, при-
значено дообстеження з  подальшим обстежен-
ням в умовах ПОКТД та рекомендовано провести 
курс неспецифічної комбінованої антибіотикоте-
рапії (АБТ) і протигрибкового лікування із застосу-
ванням високих доз флуконазолу на тлі масивної 
дезінтоксикації та симптоматичної терапії.

29.09.2017  р. у  ЗАХ: харкотиння гнійно-
кров`янисте, лейкоцити на все п/з, ер. — 1/3 п/з; 
епітелій бронхів та альвеолярні макрофаги, коки; 
диплококи, гриби роду Candida, чутливі до флуко-
назолу. Клітин з ознаками злоякісності не виявле-
но; на КТ ОГК: по правому легеневому полю вог-
нищево-інфільтративні зміни зливного характеру 
з нечіткими контурами, поліморфні. У S3 справа — 
порожнина деструкції до 10 мм із нерівними кон-
турами, у S3 зліва — 3-4 мм. У нижній частці пра-
вої легені  — бронхоектази. Висновок: КТ-ознаки 
деструктивної пневмонії, імовірно, грибкового 
характеру або специфічного запалення, бронхо-
ектазів нижньої частки правої легені, хронічного 
бронхіту. Бактеріологічне дослідження з  рото-
глотки № 6 від 03.10.2017 р. — висіяно Klebsiella 
pneumoniae, Staphylococcus aureus, чутливі до 
амікацину. 04.10.2017 р. у ЗАК: ер. — 2,96х1012/л, 
Hb — 98 г/л, КП — 0,78, лейк. — 8,0х109/л, п/я — 
15%, лімф.  — 13%, ШОЕ  — 68  мм/год; при бак-
теріоскопії №  6566  — КСП  — не виявлені (посів 
№ 6566 — МБТ — не виявлені).

06.10.2017  р. повторно консультований фти-
зіатром, оглянутий інфекціоністом. Туберкульоз-
ний процес у  легенях, інфекційні захворювання 
та грибкова пневмонія відкинуті. З огляду на ма-
сивність ураження легень, верхньочасткову ло-
калізацію деструктивного процесу, абсцедування 
та даних бакпосіву з  ротоглотки висунуто припу-
щення про наявність у хворого двобічної деструк-
тивної абсцедуючої пневмонії, збудниками якої, 

найімовірніше, є асоціація Klebsiella pneumoniae 
і  Staphylococcus aureus. Рекомендовано продо-
вжувати комбіновану неспецифічну антибіотико- 
та протигрибкову терапію на тлі дезінтоксикації 
з  подальшою оцінкою динаміки променевих до-
сліджень. Призначено лікування: флуконазол, 
дексаметазон, метронідазол, левофлоксацин, 
амікацин, еритроміцин, сорбілакт, реосорбілакт, 
сода-буфер, глюкоза, омез, йогурт, фармасулін, 
рисперон, глутаргін, мукосол, вітамінотерапія.

На тлі проведеного лікування соматичний стан 
хворого значно покращився: хворий суб`єктивно 
відмічав покращення власного самопочуття: ста-
ло легше дихати, зменшилась вираженість задиш-
ки, з`явився апетит, нормалізувалася температура 
тіла, значно зменшився кашель, у харкотинні про-
жилки крові не виявлялись, спостерігалася тен-
денція до нормалізації лабораторних показників 
крові. Проте 08.10.2017  р. о  17:30 після вживан-
ня їжі стан хворого раптово погіршився: з`явився 
надсадний кашель, на тлі якого виникла масивна 
кровотеча з рота і хворий втратив свідомість, на-
стала зупинка дихання і серцевої діяльності. Реа
німаційні заходи проводились згідно з  діючими 
протоколами, проте безуспішно. О  18:00 конста-
товано біологічну смерть.

Заключний клінічний діагноз:
1.	 Госпітальна двобічна полісегментарна деструк-

тивна, абсцедуюча пневмонія тяжкого ступеня.
2.	 Гостра серцево-судинна та легенева недостат-

ність. Профузна легенева кровотеча.
3.	 Дисметаболічна кардіоміопатія. СН ІІ ступе-

ня. Неспецифічний виразковий коліт тяжкого 
ступеня, рецидивуюча форма перебігу, із суб-
тотальним ураженням товстого кишківника, 
ступінь активності ІІІ. Кахексія. Токсична енце-
фалопатія. Цукровий діабет, уперше виявле-
ний. Маячний розлад органічного походження 
(шизофреноподібний) комбінованого ґенезу 
(токсичного, інтоксикаційного) з галюцинатор-
но-параноїдним синдромом.
Патологоанатомічний діагноз:

1.	 Двобічна пневмонія з абсцедуванням (бак. до-
слідження № 6. Виділені Klebsiella pneumoniae, 
Staphylococcus aureus) у хворого із синдромом 
Гудпасчера (мезангіально-проліферативний 
гломерулонефрит, геморагічний пневмоніт).

2.	 Вогнищевий набряк легенів. Гідроторакс 
600 мл зліва, 200 мл — справа. Набряк голов-
ного мозку. Гіпертрофія серця (m  – 410  гр, 
ЛШ — 1,8 см, ПШ — 0,6 см). Малокров’я і па-
ренхіматозна дистрофія внутрішніх органів.

3.	 Хронічний бронхіт. Кахексія. Цукровий діабет 
(клінічно). Маячний розлад органічного похо-
дження (шизофреноподібний) із галюцинатор-
но-параноїдним синдромом (клінічно).
Внутрішнє дослідження. У  плевральній по-

рожнині — без злук, зліва — до 600 мл, справа — 
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до 200 мл жовтуватої прозорої рідини. На верхів-
ці правої легені визначаються значні злуки, що 
розділяються важко. Парієтальна та вісцеральна 
плевра сіруватого кольору. Очеревина гладка, сі-
рувата. Кишечник не роздутий.

Органи дихання. Гортань, трахея та бронхи 
містять помірну кількість жовтуватого напіврід-
кого слизу, слизова оболонка гладенька, рожева. 
Отвори бронхів розширені з незначною кількістю 
жовтуватого напіврідкого слизу. Стінки бронхів 
дифузно потовщені.

Легені червоного кольору. Тканина легень 
щільнувата, повнокровна, коричнево-червоного 
кольору, з  наявністю значних ділянок строкатого 
вигляду та порожнин від 0,8 до 2,8 см у діаметрі, 
заповнених зеленою рідиною. Із поверхні розрізу 
стікає піниста рідина, при натисканні із судин ви-
тікає рідка кров. Над поверхнею розрізу бронхи 
виступають у вигляді «пишучого пера» (рис. 2).

Патологоанатомічна картина: деструктив-
ний капілярит міжальвеолярних перетинок із ге-
морагічним некротизуючим альвеолітом, гемоси-
дероз, геморагії з крововиливами, що зливаються 
в  масивні фокуси. Макроскопічно: легені повно-
кровні, інтерстиціальні геморагії, що зливаються 
між собою в більші фокуси, порожнини розпаду, 
гемосидероз.

Сечостатева система. Жирові капсули нирок 
помірно виражені, фіброзні знімаються із зусил-
лям. Поверхня нирок гладка, блідо-коричневого 
кольору, з множинними червоними точками. Тка-
нина нирок щільнувата, блідо-коричнева, шари 
слабко диференціюють. Кірковий шар блідо-ко-
ричневий, із множинними червоними точками, 
пірамідки рожево-коричневі. Миски і чашечки не 
розширені, заповнені жовтуватою прозорою ріди-
ною, слизова оболонка складчаста (рис. 3).

Патологоанатомічна картина: проліфератив-
но-мембранозний (екстракапілярний) гломеру-
лонефрит (потовщення і гомогенізація базальних 
мембран клубочків, набряк та проліферація ендо-
теліоцитів капілярів). Макроскопічно: некротизу-
ючий гломерулонефрит.

Клінічний випадок № 2. Пацієнт Л., 1995 року 
народження, надійшов до приймального відді-
лення ПОКЛ в ургентному порядку 31.08.2017 р. зі 
скаргами на набряки ніг, обличчя, підвищення ар-
теріального тиску (АТ) до 200/100 мм рт. ст, ниючий 
біль у поперековій ділянці з обох боків, виражену 
слабкість, задишку при фізичному навантаженні, 
запаморочення при зміні положення тіла, нудоту.

З анамнезу: захворів у  квітні 2017  року, коли 
вперше, без доказової причини, виникли на-
бряки на ногах. По медичну допомогу звернувся 
26.05.2017 р. Упродовж 5 днів лікувався в терапев-
тичному відділенні клінічної лікарні № 15 м. Киє-
ва. При обстеженні вперше виявлений сечовий 
синдром, зниження концентраційної здатності ни-
рок та ознаки лівобічної реномегалії й об’ємного 
утвору лівої нирки (ангіоліпома?)  — при ультра
звуковому дослідженні (УЗД) органів черевної 
порожнини (ОЧП). Проведена відповідна анти-
бактеріальна, діуретична, антиагрегантна терапія. 
06.06.2017 р. при проведенні комп’ютерної томо-
графії (КТ) із внутрішньовенним контрастуванням 
органів грудної клітки (ОГК) та ОЧП виявлені озна-
ки гіпертрофії стовпа Бертена в  лівій нирці, про-
стої кісти правої нирки. У подальшому по медичну 
допомогу хворий не звертався.

Погіршення стану відзначив на початку серп-
ня, коли знову з’явились набряки на ногах та 

Рис. 2. Макроскопічний вигляд легень помер-
лого В. при автопсії

Рис.  3. Макроскопічна картина нирок по-
мерлого В.
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обличчі. Не лікувався. 25.08.2017  р. раптово ви-
ник головний біль, запаморочення, нудота, блю-
вання, підвищився артеріальний тиск (АТ) до 
160/90 мм рт. ст. Приймав антигіпертензивні пре-
парати, проте стан не покращувався. 26.08.2017 р. 
з’явився кашель, кровохаркання, підвищилась 
температура тіла до 37,8 0С, у зв’язку з чим був гос-
піталізований у терапевтичне відділення клінічної 
лікарні № 15 м. Києва. 28.08.2017 р. без дозволу 
залишив стаціонар, а 29.08.2017 р. зі скаргами на 
головний біль, підвищення АТ, підкашлювання, 
періодичне відчуття важкості в грудній клітці, на-
бряки гомілок, загальну слабкість госпіталізова-
ний до ЦРЛ за місцем проживання. 29.08.2017 р. 
при обстеженні: у  ЗАК: анемія (ер.  — 3,5х1012/л, 
Hb — 108 г/л); лейкопенія зі зсувом лейкоцитар-
ної формули вліво (лейк. — 3,8х109/л, п/я — 8%); 
у  ЗАС: протеїнурія  — 1,0  г/л, еритроцитурія  — 
5-6 у п/з, лейкоцитурія — 20-15 у п/з та циліндру-
рія (зернисті — 1-2 в п/з); на електрокардіограмі 
(ЕКГ): порушення внутрішньошлуночкової провід-
ності; на рентгенограмі (Rо-грамі) ОГК: у  серед-
ніх легеневих полях, зліва виявлена інфільтрація 
легеневого малюнка, справа  — вогнищеві тіні 
середньої інтенсивності. Консультований фтизіа-
тром — двобічна середньочасткова негоспітальна 
пневмонія, кровохаркання. 30.08.2017  р. на УЗД 
ОЧП  — УЗ-ознаки гепатомегалії, дискінезії жов-
човивідних шляхів, нефриту, асциту. Призначена 
антибактеріальна, антигіпертензивна та муколі-
тична терапія ефекту не дала. У динаміці лабора-
торних показників наростали явища анемії (Hb – 
108-106  г/л, ер.  — 3,5х3,4х1012/л), виявлялась 
лімфопенія (11%), ШОЕ прискорилась до 20  мм/
год; швидко наростала азотемія (креатинін — 106-
278-293 мкмоль/л), у сечі — збільшилась протеї-
нурія (1,0-1,47 г/л) та мікрогематурія (ер. — 5-6 — 
20-25 — 25-30 у  п/з), тому 30.08.2017  р. хворий 
переведений у  відділення інтенсивної терапії, 
а 31.08.2017 р. — направлений у центр нефрології 
та діалізу ПОКЛ ім.  М.В.  Скліфосовського на ста-
ціонарне лікування з діагнозом: Гострий гломеру-
лонефрит. Гостре пошкодження нирок ІІ ступеня. 
Анемія легкого ступеня. Артеріальна гіпертензія, 
І стадія, 2-й ступінь, ризик дуже високий. Уреміч-
ний пневмоніт? Кіста правої нирки.

З анамнезу життя: часто хворів на ГРВІ, працю-
вав на будівництві, виконував тяжку фізичну ро-
боту, відмічав часті переохолодження, курив — до 
20 цигарок на добу, зловживав алкоголем, енер-
готоніками, упродовж 4 місяців вживав амфета-
мін. Алергологічний та спадковий анамнез не об-
тяжені.

При надходженні: стан середньої важкості, блі-
дість шкірних покривів та видимих слизових обо-
лонок, пастозність гомілок. Частота дихальних ру-
хів (ЧДР) — 18/хв. У легенях — дихання жорстке, 
ослаблене в  середніх та нижніх відділах. Пульс 

(Рs) — 88/хв, ритмічний. АТ — 190/120 мм рт. ст. 
Діяльність серця правильна, тони ослаблені, ак-
цент ІІ тону над аортою. Живіт м’який, безболіс-
ний. Симптом постукування слабко позитивний 
з  обох боків. Добовий діурез (ДД) не змінював-
ся, орієнтовно становив 1500 мл, чотири доби не 
було акту дефекації.

На Cito! проведені обстеження. На ЕКГ — сину-
сова тахікардія. ЧСС — 107/хв. ЕВС незначно від-
хилена вліво. Знижений вольтаж QRS. Гіпоксія пе-
редньої стінки лівого шлуночка; на Rö-грамі ОГК: 
легеневий малюнок згущений, підсилений та де-
формований — переважно прикоренево (можли-
во, за рахунок судинного компонента). Корені тя-
жисті. Синуси вільні. Соr — без особливостей; у ЗАК 
наростали явища анемії (ер.  — 3,5-3,10х1012/л, 
Hb  — 108-88  г/л), лейкоцитозу (7,5-17,1х109/л), 
ШОЕ — 15 мм/год; у ЗАС збільшилась протеїнурія 
(1,47-1,87  г/л) та еритроцитурія (ер.  — 20-30  на 
1/2 поля зору (незмінені) та 8 у п/з (змінені)), лей-
коцитурія зменшилась (20-15-8-10 у  п/з), вияв-
лялись поодинокі воскоподібні циліндри; у  БАК: 
аланінамінотрансфераза (АЛТ) — 76 ОД/л, аспар-
татамінотрансфераза (АСТ) — 91 ОД/л, загальний 
білок — 58 г/л, креатинін — 330,6 мкмоль/л, сечо-
вина  — 9,2  ммоль/л, калій  — 6,8  ммоль/л. Про-
водилась дезінтоксикаційна терапія, корекція ар-
теріальної гіпертензії, гіперкаліємії.

Протягом чотирьох наступних днів стан пацієн-
та суттєво не змінювався. В  об’єктивному статусі 
зберігалась блідість шкірних покривів, пастозність 
гомілок, ЧДР — 18-20/хв, у середніх та нижніх від-
ділах легень періодично вислуховувалась крепі-
тація на тлі ослабленого везикулярного дихання, 
відмічалась тахікардія (ЧСС — 94-98 уд/хв), АТ ста-
білізувався на рівні 140-150/90-100 мм рт. ст., при 
пальпації живота виявлявся незначний біль у пра-
вому підребер’ї, по ходу кишечника, без ознак 
подразнення очеревини. Добовий діурез у межах 
1800-2400 мл.

З 1 по 4 вересня 2017 року хворого консульту-
вали: пульмонолог, гастроентеролог, кардіолог, 
уролог, гематолог, окуліст, отоларинголог, прове-
дені езофагогастродуоденоскопія (ерозивна ду-
оденопатія, еритематозна гастропатія), УЗД ОЧП 
і  СВС (УЗ-ознаки нефриту, помірного посилення 
структури печінки); контрольна ЕКГ (знизилась 
ЧСС до 80 уд/хв та зменшилась амплітуда зубця Т 
у  V2-V5), ехокардіоскопія (змін не виявлено). Що-
дня здійснювався контроль клініко-лабораторних 
показників. У динаміці ЗАК наростали явища ане-
мії (Hb  – 86-74  г/л, ер.  — 2,98-2,63-2,47х1012/л), 
зменшувались явища лейкоцитозу (10,2-5,8х109/л), 
показники ШОЕ в  межах 36-10-37  мм/год; у  БАК 
нормалізувались показники АЛТ, АСТ, α-амілази, 
лужної фосфатази, γ-ГГТ, проте відмічалось підви-
щення ЛДГ (620 Од/л), холестерину (6,68 ммоль/л), 
тригліцеридів (2,42 ммоль/л) та зниження альбумі-
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ну (30 г/л) і загального білка (48-54-47 г/л); показни-
ки вмісту креатиніну (354,8-328-290,7  мкмоль/л), 
сечовини (19,7-13,2-14,6  ммоль/л) та калію 
(5,5-5,3-4,32  ммоль/л) мали тенденцію до зни-
ження. Рівень сироваткового заліза та латентна 
залізозв’язувальна здатність сироватки крові була 
в  межах норми (15,8 і 24,5  мкмоль/л відповід-
но). У  протеїнограмі  — незначне підвищення рів-
ня α2-глобулінів (12,73%) та зниження γ-глобулінів 
(13,59%); у  коагулограмі  — підвищений вміст фі-
бриногену (4,5-4,6 г/л), укорочений латентний пе-
ріод, помірна гіперагрегація тромбоцитів, збіль-
шення розчинних фібрин-мономерних комплексів 
(9  мг%) свідчили про активацію згортання крові; 
у ЗАС зменьшилась протеїнурія — 1,28 г/л та ери-
троцитурія (ер.  — до 25-30  в  п/з (незмінені)), ви-
являлись зернисті  — циліндри (1  у  п/з); добова 
протеїнурія — 2,23 г/добу; в аналізі сечі за Нечипо-
ренком — еритроцитурія.

04.09.2017  р. встановлений діагноз: Хронічна 
хвороба нирок (ХХН), ІІІ стадія: гломерулонефрит, 
сечовий синдром. ХНН ІІ ступеня. Артеріальна гі-
пертензія, ІІ стадія, 3-й ступінь, ризик дуже висо-
кий. Дисліпідемія. Вторинна нормохромна анемія 
середнього ступеня тяжкості. Кіста правої нирки. 
Неповне подвоєння лівої нирки. Неспецифічний 
реактивний гепатит. Хронічний гастрит. Ерозивний 
дуоденіт. Ангіоспазм сітківок обох очей. Неможли-
во виключити системні захворювання сполучної 
тканини, системний васкуліт  — синдром Гудпас-
чера? До лікування призначили мембраностабілі-
зуючу терапію, антитромботичні засоби, інгібітори 
протонної помпи, антианемічну терапію. Рекомен-
довано дообстеження: аналіз крові на антитіла 
до БМК та АНЦА, цистоскопія, фіброколоноскопія, 
аналіз секрету передміхурової залози.

05.09.2017 р., зранку о 08:00, хворий оглянутий 
лікуючим лікарем: стан стабільний, скарги на за-
гальну слабкість. Температура тіла — 37,5 0С. АТ — 
140/90 мм рт. ст. Рs — 100/хв. В  іншому — вира-
жених змін не відмічалось, проте об 11:45 стан 
хворого різко погіршився: розвинувся виражений 
абдомінальний синдром, підвищилась темпера-
тура тіла до 37,7 0С, у середніх та нижніх відділах 
легень  — ослаблене везикулярне дихання, кре-
пітація. Рs  — 100 уд/хв, АТ  — 130/80  мм  рт.  ст., 
серцева діяльність ритмічна. Живіт при пальпації 
м’який та болючий у  правій здухвинній ділянці. 
З метою виключення гострої хірургічної патології 
(гострий апендицит) на Сito! виконані: ЗАК, УЗД 
ОЧП, о 13:15 хворий оглянутий хірургом.

У лабораторних дослідженнях від 05.09.2017 р.: 
у ЗАК — виражена анемія (ер. — 2,64х1012/л, Hb — 
75 г/л), лейкоцитоз (12,9х109/л), лімфопенія (8%), 
прискорення ШОЕ  — до 27  мм/год; у  коагуло-
грамі: фібриноген — 4,8 г/л; у БАК: загальний бі-
лок — 47  г/л, вміст креатиніну — 284 мкмоль/л, 
сечовини  — 13,0  ммоль/л; С-реактивний бі-

лок, антистрептолізин-О, ревматоїдний фактор, 
LE-клітини, RW, HBs-Ag, HCV, ВІЛ  — негативні; 
в  імунограмі  — зниження Т-лімфоцитів (39%), 
Т-хелперів (28%), Т-супресорів (12%); в аналізі сечі 
за Зимницьким  — ознаки гіпоізостенурії, нікту-
рії; у  пробі Реберга  — зниження швидкості клу-
бочкової фільтрації (42,2 мл/хв) та канальцевої 
реабсорбції (93,1%); на УЗД ОЧП — УЗ-ознаки не-
фриту, наявність вільної рідини в  нижній частині 
живота, переважно справа. З діагнозом «гострий 
апендицит» хворий був переведений до хірур-
гічного відділення, де після проведення спинно-
мозкової анестезії виконана апендектомія. Після-
операційний період  — без особливостей, проте 
06.09.2017 р. о 06:00 з’явився кашель із домішками 
крові, ознаки швидкого прогресування легеневої 
недостатності. Призначена кровоспинна терапія, 
КТ ОГК. На КТ ОГК — ознаки двобічної вираженої 
інфільтрації, двобічного малого гідротораксу, лім-
фаденопатії. З урахуванням анамнестичних даних 
(кровохаркання) неможливо виключити наявність 
альвеолярного геморажу (рис. 4).

З 6 по 7  вересня 2017  р. консультований ото-
ларингологом, торакальним хірургом, ревматоло-
гом, пульмонологом, фтизіатром, проведений клі-
нічний розбір хворого. Хворобу диференціювали 
із синдромом Вегенера, мікроскопічним поліан-
гіїтом, системним червоним вовчаком, антифос-
фоліпідним синдромом, міліарним туберкульо-
зом легень  [6, 8, 11]. 07.09.2017  р. встановлено 
діагноз: Синдром Гудпасчера (альвеоліт, легенева 
кровотеча 06.09.2017  р.). ХХН ІV стадії: гломеру-
лонефрит, сечовий синдром. ХНН ІІІ ступеня. Ар-
теріальна гіпертензія ІІ стадії, 3-го ступеня, ризик 
дуже високий. Вторинна гіпохромна та постгемо-
рагічна анемія тяжкого ступеня. Гострий флегмо-
нозний апендицит, місцевий серозний перитоніт 
(операція 05.09.2017 р. — апендектомія).

У динаміці ЗАК — ознаки прогресуючої анемії 
(ер. — 1,92-1,76х1012/л, Hb — 57-50 г/л), лейкоци-

Рис. 4. КТ-картина легень пацієнта Л.
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тозу (18,4-16,1х109/л). Враховуючи виражену за-
гальну слабкість, прогресуючу анемію, проведен-
ня бронхоскопії було протипоказано.

Від переливання препаратів крові родичі і сам 
хворий категорично відмовлялись. Продовжува-
лась гемостатична терапія, корекція АТ. Незважа
ючи на проведену терапію, о 15:10 стан хворого різ-
ко погіршився: посилилась задишка, слабкість. При 
огляді: загальний стан важкий. Хворий сонливий, 
адинамічний. Шкірні покриви і слизові бліді, сухі 
на дотик. Температура тіла — 36,6 °C. ЧДР — 25/хв,  
виділення крові з дихальних шляхів немає. Дихан-
ня жорстке. Ps — 116/хв, АТ — 160/90 мм  рт.  ст. 
Живіт не здутий, помірно болючий у ділянці піс-
ляопераційної рани. Пов’язка суха. Із дренажу че-
ревної порожнини виділилось до 100 мл серозної 
рідини. Симптоми подразнення очеревини нега-
тивні. Перистальтика вислуховувалась. Гази від-
ходили. Сечовиділення не порушене. Враховуючи 
наявність у  хворого дихальної недостатності на 
Сito! викликаний анестезіолог. О 15:20 у хворого 
настала зупинка дихання. Розпочаті реанімаційні 
заходи. Хворий заінтубований, штучна вентиляція 
легень мішком АМБУ. Реанімаційні заходи прово-
дились протягом 45 хвилин — безуспішно, о 16:03 
констатовано біологічну смерть.

Заключний клінічний діагноз: ХХН ІV стадія: 
гломерулонефрит, сечовий синдром, ХНН ІІІ ступе-
ня. Артеріальна гіпертензія ІІ стадії, 3-го ступеня, 
ризик дуже високий. Синдром Гудпасчера (альвео
літ, легенева кровотеча 06.09.2017  р.). Вторинна 
гіпохромна та постгеморагічна анемія тяжкого 
ступеня. Гострий флегмонозний апендицит, місце-
вий серозний перитоніт (операція 05.09.2017 р. — 
апендектомія). ТЕЛА. Гостра серцево-легенева не-
достатність. Стан після реанімаційних заходів.

Патологоанатомічний діагноз:
1.	 Синдром Гудпасчера: мезангіально-проліфера-

тивний гломерулонефрит, геморагічний пнев-
моніт. Флегмонозний апендицит із місцевим 
серозним перитонітом (операція 05.09.2017 р.: 

апендектомія, дренування черевної порожнини).
2.	 Гідроторакс 500 мл — зліва, 300 мл — справа. 

Малокров’я і  паренхіматозна дистрофія вну-
трішніх органів. Вогнищевий набряк легенів. 
Набряк головного мозку.
Протокол розтину №  292. Внутрішнє дослі-

дження. У  плевральній порожнині  — без злук, 
зліва — до 500 мл, справа — до 300 мл жовтува-
тої прозорої рідини. Парієтальна та вісцеральна 
плевра сіруватого кольору. Очеревина гладка, сі-
рувата. Кишківник не роздутий.

Органи дихання. Гортань, трахея та бронхи 
містять слиз та пінисту рідину в незначній кількос-
ті, слизова оболонка блідо-сірувата. Стінки брон-
хів не потовщені.

Тканина легень помірно ущільнена по всьому 
об’єму, на розрізі темно-червоного кольору, по 
поверхні розрізу стікає кров’янисто-піниста ріди-
на в незначній кількості (рис. 5). У легеневих арте-
ріях рідка кров та буруваті згортки крові.

Сечостатева система. Жирові капсули нирок 
помірно виражені, фіброзні знімаються із зусил-
лям. Поверхня нирок гладка, блідо-коричневого 
кольору, з множинними червоними точками. Тка-
нина нирок щільнувата, блідо-коричнева, шари 
слабко диференціюють. Кірковий шар блідо-ко-
ричневий, із  множинними червоними точками, 
пірамідки рожево-коричневі. Миски і чашечки не 
розширені, заповнені жовтуватою прозорою рі-
диною, слизова оболонка блідо-сірувата, гладка 
(рис. 6).

Гістологічне дослідження № 40486-88: флег-
монозний апендицит із перипараапендицитом.

Гістологічне дослідження № 3815-36 до про-
токолу № 292. Легені — майже по всьому об’єму 
альвеоли заповнені кров’ю, ділянки скупчення ге-
мосидерофагів, дрібні осередки набрякової ріди-
ни в альвеолах, міжальвеолярні перетинки дещо 
потовщені, з  проліферацією капілярів, місцями 
перивазальні скупчення нейтрофільних лейкоци-
тів, дрібні судини з потовщеними та розрихлени-

Рис. 5. Макроскопічний вигляд легень померлого Л. при автопсії
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ми стінками, проліферацією ендотелію, деякі з не-
крозами (рис. 7).

Нирки — клубочки переважно збільшені в роз-
мірах, із проліферацією мезангіальних клітин, по-
товщенням капсули, частина клубочків із фібро-
пластичною трансформацією та гіалінозом, деякі 
з  них склерозовані, виражені дистрофічні зміни 
епітелію канальців, у  багатьох епітеліоцитах не 
простежуються ядра, в  інтерстиції  — вогнищева 

лімфолейкоцитарна інфільтрація 
(лімфоцити, нейтрофіли), нерів-
номірне кровонаповнення судин 
(рис. 8).

Висновки
Таким чином, синдром Гуд-

пасчера  — швидкопрогресуюче, 
прогностично несприятливе за-
хворювання з  різними варіанта-
ми перебігу, яке довгий час може 
перебігати під «маскою» інших 
хвороб та часто призводить до 
швидкої смерті людини від фуль-
мінантної легеневої кровотечі 
або уремії. Наявність синдрому 
Гудпасчера можна припустити 
насамперед клінічно, при ви-
никненні легенево-ниркового 
синдрому, а особливо при вияв-
ленні під час рентгенологічних 
чи КТ-досліджень ОГК двобіч-
них прикореневих вогнищево-
інфільтративних поліморфних 
змін зливного характеру з  не-
чіткими контурами, хмаркопо-
дібних інфільтратів, відсутність 
позитивної клініко-лабораторної 
динаміки від призначення не-
специфічної антибіотикотерапії. 
Якщо при цьому є кровохаркання 
або легенева кровотеча, альвео-
лярна інфільтрація на рентгено-
грамі легенів, гломерулонефрит 
зі швидким розвитком ниркової 

недостатності і залізодефіцитна анемія, то діагноз 
синдрому Гудпасчера є цілком імовірним.

Усім пацієнтам із наявністю легенево-нирково-
го синдрому для верифікації діагнозу необхідно 
негайно провести фібробронхоскопію з  бронхо-
альвеолярним лаважем, дослідження крові на на-
явність антитіл до базальної мембрани ниркових 
клубочків і альвеол та розглянути можливість про-

Рис. 7. Морфологічна картина легень померлого Л. Більшість 
альвеол заповнена геморагічним вмістом. Мікропрепарат. 
Окраска гематоксиліном і еозином. Об. 10х, ок. 10х

Рис. 8. Морфологічна картина нирок померлого Л. Капілярні 
клубочки з вираженими склеротичними змінами. У канальцях — 
десквамація і дистрофічні зміни епітеліоцитів. Мікропрепарат. 
Окраска гематоксиліном і еозином. Об. 25х, ок. 10х

Рис. 6. Макроскопічний вигляд нирок померлого Л. при автопсії
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ведення нефробіопсії, черезбронхіальної біопсії 
легенів.

Для диференціального діагностування вирі-
шальне значення має ретельний аналіз клінічних 
проявів, анамнезу, лабораторно-інструменталь-
них методів досліджень.

Рання діагностика та своєчасно розпочате лі-
кування глюкокортикостероїдами, цитостатиками 

в поєднанні із сеансами плазмаферезу чи гемодіа
лізу можуть сприяти купіруванню гострого епізоду 
хвороби і тим самим подовжити життя пацієнту.

Оскільки в клінічній практиці лікарів усе часті-
ше трапляються рідкісні хвороби та синдроми, то 
нагадування про можливість їх швидкопрогресу-
ючого перебігу й трагічного результату ми вважає-
мо корисним і доцільним.
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GOODPASTURE SYNDROME: CLINICAL OBSERVATIONS
I.P. Katerenchuk, V.V. Talash, O.G. Shperno, K.V. Gryn, T.I. Yarmola
Abstract
This article describes 2 clinical cases of Goodpasture syndrome, which represent the different clinical courses of this disease.
Presented clinical cases demonstrate for doctors (who in their clinical practice face to the renal-pulmonary syndrome) the 

necessity of making differential diagnosis in patients with Goodpasture syndrome, in order to verify the diagnosis in time with 
further immediate initiation of active immunosuppressive therapy that can help to relief the acute episode of the disease and, thus, 
contribute to increasing of life duration.

Keywords: Goodpascher’s syndrome, pulmonary kidney syndrome, glomerulonephritis, anemia.
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НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА 
ХВОРОБА ПЕЧІНКИ ЯК 
МУЛЬТИСИСТЕМНЕ МЕТАБОЛІТНЕ 
ЗАХВОРЮВАННЯ: ОСОБЛИВОСТІ 
ПРОФІЛАКТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

Г.А. Анохіна

Національна медична академія 
післядипломної освіти 

ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) є найбільш частою причиною хронічно-
го захворювання печінки, яке охоплює гепатоце-
люлярний стеатоз, стеатогепатит, що закінчується 
цирозом печінки і  гепатоцелюлярною карцино-
мою. Частота НАЖХП серед дорослого населения 
світу становить від 17 до 46%. Клінічне значення 
НАЖХП обмежується не тільки ураженням печін-
ки, але й високою частотою розвитку цукрового 
діабету типу 2, серцево-судинних захворювань, 
хронічної хвороби нирок (ХХН) тощо. Розвиток 
НАЖХП асоційований із такими захворювання-
ми, як нічне апное, підвищений ризик колорек-
тального раку, синдром полікістозних яєчників,  
псоріаз [24].

Дані метааналізів свідчать про те, що наявність 
НАЖХП збільшує загальну смертність на 57%, 
в  основному за рахунок серцево-судинних ката-

строф, викликає дворазове підвищення розвитку 
ХХН та цукрового діабету типу 2  [25]. Стурбова-
ність викликає збільшення поширеності НАЖХП 
у  дітей і  підлітків. Результати проведених дослі-
джень показали, що поширеність НАЖХП у дітей 
становить 3%, а в дітей з ожирінням — 53%.

Поняття НАЖХП включає дві морфологічні фор-
ми захворювання з  різним прогнозом: неалко-
гольний жировий гепатоз (НАЖХ) і неалкогольний 
стеатогепатит (НАСГ). У більшості випадків НАЖХП 
перебігає у  формі стеатозу печінки. При стеатозі 
печінки жирова інфільтрація носить позаклітин-
ний характер і відсутня типова для стеатогепатиту 
балонна дегенерація гепатоцитів. Для стеатогепа-
титу, крім балонної дегенерації, типовий розвиток 
різних позаклітинних ознак запалення: лейкоци-
тарної інфільтрації (частіше в III зоні, рідше — пе-
рипортальній) і осередкового фіброзу. Вміст три-
гліцеридів (ТГ) при НАЖХП може досягати 40% 

Резюме
У  статті наведено результати проведення оцінки ефективності модифікації харчування, фізичної активності, 
препаратів Антралю, Діаформіну та Гепаргіну в лікуванні хворих на неалкогольний стеатогепатит (НАСГ). Прове-
дено дослідження 25 хворих на НАСГ на тлі ожиріння віком від 28 до 52 років, серед яких жінок було 17 (85%), 
чоловіків — 8 (25%). Крім загальноприйнятих клінічних, лабораторних та інструментальних досліджень, визнача-
ли індекс маси тіла (ІМТ), обвід талії (ОТ), за допомогою ультразвукового дуплексного сканування виміряли тов-
щину комплексу інтима-медіа (ТКІМСА) екстракраніальних відділів сонної артерії, у крові визначали показники 
функціонального стану печінки, вміст ліпідів, глікованого гемоглобіну, С-реактивного білка. В обстежених хворих 
мав місце абдомінальний тип ожиріння: ІМТ становив 34,81±1,25 кг/м2, ОТ — 115,82±2,31 см; після лікування ІМТ 
зменшився до 30,34±1,37 кг/м2, а ОТ — до 106,17±1,32 см (р<0,05). У хворих на НАСГ виявлено підвищення в крові 
активності АЛТ, АСТ, ГГТП, після лікування показники в нормі (р<0,05 для всіх показників). Тривалість лікування 
становила 6 місяців. Основою лікування хворих на НАСГ є модифікація харчування та способу життя. Медикамен-
тозна терапія хворих на НАСГ має включати середники, які мають протизапальну та метаболітну дію, а саме пре-
парати Антраль, Гепаргін і Діаформін, які справляють позитивний вплив як на печінку, так і на судинну стінку. Кон-
троль за ефективністю лікування хворих на НАЖХП має включати не тільки традиційні аналізи крові на активність 
трансаміназ та вміст ліпідів, але й такі важливі для профілактики прогресування атеросклерозу показники, як 
HbA1c, С-реактивний білок, ТКІМСА. Після лікування в крові зменшився вміст ЗХ, ХС ЛПНЩ, ТГ та підвищилась 
концентрація ХС ЛПВЩ, КА знизився з 5,20±0,13 до 3,27±0,09 (р<0,05), зменшився відсоток HbA1c (р<0,05), вміст 
С-реактивного білка (р<0,05) і ТКІМСА з 1,05±0,05 до 0,75±0,03 мм.

Ключові слова
Неалкогольна жирова хвороба печінки, ожиріння, стеатоз, фіброз.
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від маси печінки (при нормі близько 5%)  [1]. На 
сьогодні більшість дослідників вважають НАЖХП 
чинником, який сприяє розвитку та прогресуван-
ню багатьох захворювань, включаючи хвороби 
серцево-судинної системи.

Пацієнти з  діагностованою НАЖХП мають 
вищу поширеність ішемічної хвороби серця, сту-
пінь тяжкості якої, за даними коронарної ангіо-
графії, більше корелює з  тяжкістю НАЖХП, ніж 
із  традиційними чинниками ризику  [26, 32, 47, 
49]. Результати метааналізу семи досліджень, які 
включали 3500  осіб, показали, що вираженість 
НАЖХП корелює зі збільшенням товщини комп-
лексу інтима-медіа сонної артерії та поширеністю 
атеросклеротичних бляшок. Відзначено розлад 
ендотелій-залежної потік-опосередкованої вазо-
дилатації, а  також збільшення раннього маркера 
субклінічного атеросклерозу товщини комплексу 
інтима-медіа сонної артерії у хворих, яка не зале-
жала від інших відомих чинників ризику серцево-
судинних захворювань, таких як куріння, гіпертонія 
тощо [3, 6, 12, 18, 19]. Виявлено, що зміни товщи-
ни інтима-медіа сонної артерії виникають уже на 
ранніх стадіях гістологічно доведеного стеатозу 
печінки і прогресують у міру прогресування гісто-
логічних проявів НАЖХП, незалежно від класичних 
чинників серцево-судинного ризику і компонентів 
метаболічного синдрому (МС)  [2, 14, 35, 43, 48]. 
Вивчення жорсткості судин, за даними оцінки 
швидкості поширення пульсової хвилі, показало, 
що у хворих на НАЖХП різного ступеня тяжкості за 
результатами індексів стеатозу й фіброзу відзнача-
лися зміни швидкості пульсової хвилі, корелюючи 
з індексом фіброзу печінки [21, 26, 31].

Наявність НАЖХП негативно впливає на функ-
ціональний стан міокарда. У пацієнтів із НАЖХП 
значуще вищий ступінь гіпертрофії лівого шлу-
ночка  [11]. Виявлено, що тяжкість структурно-
функціональних порушень із боку серця, а саме 
розмір лівого передсердя, кінцево-діастолічний 
об’єм, тиск у легеневій артерії, корелює з вира-
женістю ураження печінки за шкалою MELD [34]. 
Згідно з  результатами ехокардіографічного до-
слідження навіть у  молодих пацієнтів із НАЖХП 
виявляють ознаки дисфункції лівого шлуночка, 
а  за даними магнітно-резонансної спектроско-
пії з  фосфором‑31  — порушення енергетичного 
метаболізму міокарда  [27]. Одне з  досліджень 
показало, що має місце позитивний кореля-
ційний взаємозв’язок між стадією діастолічної 
дисфункції, вираженістю стеатогепатозу й інсу-
лінорезистентністю  [11]. Подовження інтервалу 
QT вважається предиктором серцево-судинної 
смертності в  загальній популяції, супроводжу-
ється підвищенням ризику розвитку злоякісних 
аритмій і  раптової смерті  [33, 37]. Подовження 
інтервалу QT у  пацієнтів із НАЖХП асоціюється 
з  тяжкістю НАЖХП. Коригування куріння, вжи-

вання алкоголю, зниження ІМТ, артеріальної гі-
пертензії не послаблювало зв’язок між НАЖХП 
і збільшеним інтервалом QT [46].

Збільшення активності запального процесу 
в печінці та показників хронічного системного за-
палення відіграє важливу роль у  прогресуванні 
НАЖХП та асоційованих захворювань. Важливим 
чинником є порушення ліпідного обміну, яке за-
вжди має місце при НАЖХП. Дані про високий ри-
зик розвитку загрозливих для здоров’я та життя 
хворих на НАЖХП ускладнень інших органів і сис-
тем стали підставою для створення у  2016  році 
спільних клінічних практичних гайдлайнів Євро-
пейського товариства з  вивчення захворювань 
печінки (EASL), Європейского діабетологічного то-
вариства (EASL) і Європейського товариства з ви-
вчення ожиріння (EASO) щодо лікування хворих на 
НАЖХП [24].

Серед механізмів накопичення жиру в печін-
ці має значення:
•	 збільшення надходження жиру і вільних жир-

них кислот (ВЖК) з їжею або з жирової тканини, 
чому сприяє інсулінорезистентність, терапія 
глюкокортикоїдами, голодування;

•	 посилення синтезу ВЖК у печінці при надмір-
ному харчуванні, особливо надлишку в раціоні 
вуглеводів (зокрема, продуктів, у яких містить-
ся фруктоза);

•	 синдром мальабсорбції різної етіології, еюно-
ілеоанастомоз, включаючи виконання баріа-
тричних операцій;

•	 пригнічення процесів β-окислення ВЖК у міто-
хондріях гепатоцитів при дефіциті карнітину та 
інших кофакторів;

•	 зменшення синтезу апопротеїнів, необхідних 
для утворення ЛПДНЩ при білковій недостат-
ності, голодуванні, синдромі мальабсорбції, 
зниженні білоксинтетичної функції печінки при 
впливі різноманітних токсинів, вагітності, спад-
кових дефектах ферментів;

•	 підвищення вмісту в печінці ефірів холестерину 
в  результаті зниження активності лізосомаль-
ного ферменту кислої ліпази внаслідок спадко-
вих дефектів;

•	 пригнічення окислення ВЖК та екскреції ефірів 
холестерину з жовчю при холестазі, генетичних 
порушеннях глюкуронізації [3, 7].
Надлишкові ВЖК у  гепатоцитах перетворю-

ються в  ТГ, а  також включаються до складу ефі-
рів із холестерином і  мембранних фосфоліпідів. 
Дослідження з  використанням ізотопів показує, 
що приблизно 60% вмісту тригліцеридів печінки 
отримані з ВЖК, які надходять із жирової тканини. 
Це свідчить про те, що ожиріння, особливо абдо-
мінальне, та інсулінорезистентність є основними 
причинами жирової інфільтрації печінки. На част-
ку харчового жиру в  розвитку стеатозу печінки 
припадає 14%, на інші причини — 26% [10].
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Накопичення в  печінці надмірної кількості 
ВЖК та ТГ підсилює процеси вільнорадикально-
го окислення і  тригліцеридів з  утворенням вели-
кої кількості продуктів, які супроводжують окис-
лювальний стрес, що призводить до утворення 
малондиальдегіду і  4-гідроксиноненалу, які ін-
дукують запалення, знижують антиоксидантну 
активність глутатіону, активують зірчасті клітини 
печінки, які є основними продуцентами колагену. 
Руйнування клітинних мембран активує запальні 
процеси, підвищує синтез прозапальних цитокі-
нів, таких як: фактор некрозу пухлини α (ФНП-α), 
інтерлейкін‑6, інтерлейкін‑1р. Прозапальні цито-
кіни стимулюють хемотаксис нейтрофілів, апоптоз 
та некроз гепатоцитів, утворення тілець Меллорі 
й активацію зірчастих клітин, що призводить до 
розвитку фіброзу та цирозу печінки. Запалення 
та фібротизація печінки погіршують мікроцирку-
ляцію, викликають гіпоксію тканин печінки, що 
сприяє прогресуванню НАЖХП аж до розвитку 
цирозу. Лікування хворих на НАЖХП має макси-
мально усувати причини розвитку захворювання, 
впливати на патогенетичні механізми формуван-
ня та прогресування НАЖХП. Основними цілями 
терапії НАЖХП є усунення патологічного процесу 
в печінці, попередження прогресування серцево-
судинної патології, поліпшення якості та збільшен-
ня тривалості життя.

Основне місце в  лікуванні хворих на НАЖХП 
посідає модифікація способу життя, яка вклю-
чає корекцію харчування та збільшення фізичної 
активності. Звертається особлива увага на необ-
хідність дотримання дієти з підвищеним вмістом 
вітамінів, обмеженням вуглеводів, що легко за-
своюються, жирів, а  також продуктів, особливо 
багатих на трансжирні кислоти, смажених, копче-
них та консервованих. Перевагу серед харчових 
джерел вуглеводів слід віддавати складним вуг-
леводам  — овочам, особливо низькокрохмаль-
ним, та обмежити вживання харчового жиру до 
нижньої фізіологічної межі. Харчування має бути 
повноцінним за вмістом вітамінів, мінералів, ан-
тиоксидантів та клітковини. Зниження маси тіла 
на 7-10% сприяє позитивній динаміці показників 
функціонального стану печінки, ліпідного обміну, 
глікованого гемоглобіну та зниженню артеріаль-
ного тиску, а також гістологічної картини печінки. 
Модифікацію способу життя проводимо за раху-
нок помірного, регулярного й адекватного для 
кожного пацієнта збільшення фізичної активнос-
ті  — прогулянка, скандинавська ходьба, біг під-
тюпцем, плавання тощо.

Мета дослідження — оцінка ефективності ліку-
вального комплексу, який, крім модифікації стилю 
життя, включав Антраль у дозі по 600 мг на добу 
впродовж 4  тижнів, Діаформін у  дозі 1000  мг на 
добу та Гепаргін у дозі по 1 фл. на добу впродовж 
трьох місяців у хворих на НАСГ.

Матеріали та методи
Проведено дослідження 25 хворих на НАСГ на 

тлі ожиріння віком від 28 до 52 років, серед яких 
жінок було 17 (85%), чоловіків — 8 (25%). Прово-
дили опитування хворих, загальноприйняті клініч-
ні, включаючи визначення індексу маси тіла (ІМТ), 
обвід талії (ОТ), лабораторні та інструментальні 
дослідження. Визначали в  крові вміст загально-
го білірубіну, активність аланінамінотрансфера-
зи (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ), луж-
ної фосфатази (ЛФ), γ-глутамілтранспептидази 
(γ-ГГТП), загального холестерину (ЗХ), тригліцери-
дів (ТГ), ХС ЛПНЩ, холестерину ліпопротеїдів дуже 
низької щільності (ХС ЛПДНЩ), холестерину ліпо-
протеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), глікованого 
гемоглобіну, С-реактивного білка. За допомогою 
ультразвукового дуплексного сканування вимі-
ряли товщину комплексу інтима-медіа (ТКІМСА)  
екстракраніальних відділів сонної артерії. Трива-
лість лікування становила 3 місяці.

Результати та їх обговорення
Хворі звернулись по медичну допломогу з при-

воду ожиріння, жоден із пацієнтів не спостерігався 
в  лікарів, вважаючи себе практично здоровими. 
У  клініці переважали скарги на підвищену втом-
люваність, сонливість у  денний час, метеоризм, 
збільшення маси тіла. При ультрасонографії у всіх 
хворих виявлені сонографічні ознаки жирової ін-
фільтрації печінки. Визначення ІМТ показало, що 
він підвищений та становить 34,81±1,25  кг/м2, 
ОТ  — 115,82±2,31  см. Вказані антропометричні 
показники свідчили про те, що в обстежених нами 
хворих мав місце абдомінальний тип ожиріння. 
Через три місяці після лікування у хворих на НАСГ 
ІМТ зменшився і  становив 30,34±1,37 кг/м2, а ОТ 
зменшився до 106,17±1,32 см (р<0,05).

Визначення біохімічних показників функціо-
нального стану печінки у  хворих на НАСГ вияви-
ло підвищення в  крові активності АЛТ, АСТ, ГГТП 
(р<0,05 для всіх показників).

Після лікування відмічено зниження актив-
ності АЛТ, АСТ та ГГТП, а  також зменшився вміст 
С-реактивного білка, що свідчило про протиза-
пальну ефективність призначеного лікування за-
вдяки препарату Антраль, який має виражену 
пролонговану протизапальну, а також імуномоде-
люючу дію. Сьогодні розуміння патогенезу атеро-
склерозу вийшло за межі ролі гіперхолестерине-
мії як провідного механізму процесу. Доведений 
також зв’язок між системним запаленням, що су-
проводжується підвищенням рівня СРБ у  плазмі 
крові, та метаболічним синдромом.

Важливим чинником, що відповідає за розви-
ток хронічного запалення при ожирінні, є жиро-
ва тканина, яка продукує прозапальні медіато-
ри типу ФНП-α та ІЛ‑6, тоді як останній є одним 
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Таблиця 1. Біохімічні показники крові у  хво-
рих на НАСГ до та після лікування

Показники Здорові
(n=17)

Хворі (n=25)

До 
лікування

Після 
лікування

Білірубін, мкмоль/л 17,3±1,3 20,9±1,8 19,1±0,5
АЛТ, мкмоль/г/л 0,48±0,06 1,45±0,07* 0,57±0,03**

АСТ, мкмоль/г/л 0,38±0,05 0,71±0,03* 0,45±0,02**

ГГТП, мкмоль/г/л 38, 7±3,5 72,3±1,91* 46,8±1,2**
ЗХ, ммоль/л 4,68±0,09 6,73±0,52* 5,43±0,43**

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,31±0,07 4,82±0,45* 3,87±0,35**
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,65±0,04 1,07±0,04* 1,30±0,05**

ТГ, ммоль/л 1,62±0,05 3,91±0,74* 2,14±0,41**
КА 1,98±0,06 5, 20±0,13* 3,27±0,09**

HbA1c 4,67±0,13 6,07±0,11* 5,39±0,07**
С-реактивний білок, 

мг/л 1,38±0,05 4,73±0,07* 2,59±0,06**

Примітки. * Вірогідно порівняно зі здоровими; ** вірогідно 
порівняно з показниками до лікування.

з основних стимуляторів продукції СРБ у печінці. 
Встановлена роль системного запалення в  роз-
витку гіпертонічної хвороби. Показано, що вміст 
цитокінів у  крові вірогідно корелює з  рівнем АТ. 
Як видно з  даних, наведених у  табл.  1, до ліку-
вання вміст С-реактивного білка у хворих на НАСГ 
у 3,4 раза вищий порівняно зі здоровими (р<0,05), 
а вже через місяць лікування С-реактивний білок 
зменшився в 3 рази (р<0,05).

Встановлено, що протизапальні та антиатеро-
генні властивості судинної стінки визначаються 
нормальним функціонуванням ендотелію, його 
здатністю продукувати і  вивільняти оксид азоту 
(NО). Введення в  лікувальний комплекс хворих 
на НАСГ засобу Гепаргін зумовлено його скла-
дом, який включає амінокислоту аргінін та бета-
їн. Аргінін є джерелом синтезу NO, який у  стінці 
судин виконує роль вазодилататора, викликає 
зниження загального периферичного опору, ар-
теріального тиску та зменшення гіпоксії тканин, 
включаючи тканини артерій. Аргінін також при-
гнічує утворення ендотеліїну — речовини, що має 
вазоконстрикторну дію та є стимулятором ділен-
ня гладком’язових клітин стінки судин. Крім того, 
аргінін є важливою амінокислотою для печінки, 
адже сприяє знешкодженню аміаку шляхом акти-
візації його перетворення в сечовину. Ліпотропна 
речовина бетаїн у  складі Гепаргіну використову-
ється як альтернативний донор метильних груп 
у перетворенні метіоніну з гомоцистеїну. У разі по-
рушень фолатного циклу участь бетаїну в перетво-
ренні гомоцистеїну в метіонін стає вирішальною. 
Накопичуючись в  організмі, гомоцистеїн пошко-
джує внутрішню стінку артерій, вкриту ендотелі-
єм. Пошкодження ендотелію судин, включаючи 
вени, провокують утворення тромбів і атероскле-

ротичних бляшок. Бетаїн також є коактиватором 
у синтезі фосфоліпідів клітинних мембран.

Невід’ємною діагностичною ознакою НАЖХП є 
атерогенна дисліпідемія — більш постійна і рання 
ознака стеатозу печінки порівняно з підвищенням 
активності трансаміназ. При вивченні вмісту ліпі-
дів у крові обстежених хворих на НАСГ виявлена 
атерогенна дисліпідемія, яка проявлялась підви-
щенням вмісту ЗХ, ХС ЛПНЩ, ТГ, зменшенням кон-
центрації ХС ЛПВЩ та підвищенням КА (р<0,05 для 
всіх показників). Через 3 місяці лікування виявле-
на позитивна динаміка ліпідного спектра крові, 
а саме зменшення концентрації ЗХ, ХС ЛПНЩ, ТГ, 
підвищення рівня ЛПВЩ та зниження КА (р<0,05 
для всіх показників).

Враховуючи той факт, що атеросклероз  — це 
захворювання з  тривалим доклінічним анамне-
зом і поява клінічних ознак є пізнім проявом за-
хворювання, коли складно суттєво вплинути на 
стан судинної стінки і  лікування зводиться до 
симптоматичної терапії ускладнень, при прове-
денні дослідження була поставлена мета про-
вести оцінку стану судинної системи шляхом ви-
мірювання в  обстежених нами хворих ТКІМСА 
екстракраніальних відділів сонної артерії до та 
через 3 та 6 місяців лікування в 15 хворих, які були 
мотивовані на подальше лікування. Показник 
ТКІМСА виступає як незалежний чинник ризику, 
який за здатністю передбачення серцево-судин-
них ускладнень є більш раннім показником по-
рівняно з  традиційними чинниками ризику: ві-
ком, расою, діабетом, холестерином, гіпертонією 
та курінням. Крім показника ТКІМСА, ми вважали 
доцільним оцінити також показники, які є зна-
чущими для судинної стінки, — це показник сис-
темного запалення С-реактивний білок і  HbA1c. 
Лікувальний комплекс даних пацієнтів включав 
модифікацію харчування та збільшення фізичної 
активності, додатковий курс приймання Антралю 
в дозі 600 мг на добу впродовж 2 тижнів щоквар-
тально, епізодичні прийоми Діаформіну в  дозі 
500 мг на прийом при ситуативному бажанні паці-
єнта з’їсти більше вуглеводів (табл. 2).

Таблиця 2. Показники HbA1c, С-реактивного 
білка, ТКІМСА у хворих на НАСГ до та після ліку-
вання

Показники Здорові
(n=17)

Хворі (n=25)

До 
лікування

Після 
лікування

через 
3 місяці
(n=25)

Після 
лікування

через 
6 місяців

(n=15)
HbA1c 4,67±0,13 6,07±0,11* 5,39±0,07** 5,09±0,15**

С-реактивний 
білок, мг/л 1,38±0,05 4,73±0,07* 2,59±0,06** 1,76±0,08**

ТКІМСА, мм 0,48±0,02 1,05±0,05* 0,92±0,04 0,75±0,03**
Примітки. * Вірогідно порівняно зі здоровими; ** вірогідно 

порівняно з показниками до лікування.
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Призначення пролонгованого лікування хво-
рим на НАСГ привело до нормалізації вмісту 
в  крові HbA1c, С-реактивного білка та вірогідно-
го зменшення товщини ТКІМСА з  1,05±0,05 до 
0,75±0,03 мм чере 6 місяців лікування (р<0,05).

Висновки
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
1.	 Основою лікування хворих на НАСГ є модифіка-

ція харчування та способу життя шляхом при-
значення харчування з  підвищеним вмістом 
повноцінного білка, помірним зменшенням 
енергетичної цінності раціону за рахунок змен-
шення вуглеводів та жирів.

2.	 Медикаментозна терапія хворих на НАСГ має 
включати середники, які мають протизапальну 
та метаболітну дію, а саме препарати Антраль, 
Гепаргін та Діаформін, які мають позитивний 
вплив як на печінку, так і на судинну стінку.

3.	 Лікування хворих на НАСГ з огляду на його ви-
ражений вплив на розвиток серцево-судинних 
захворювань не повинно обмежуватись нор-
малізацією активності трансаміназ. Контроль 
за ефективністю лікування хворих на НАЖХП 
має включати не тільки традиційні аналізи кро-
ві на активність трансаміназ та вміст ліпідів, 
але й такі важливі для профілактики прогре-
сування атеросклерозу показники, як HbA1c, 
С-реактивний білкок, ТКІМСА.
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NON-ALCOHOLIC LIVER DISEASE MULTI-SYSTEMIC METABOLITIC DISEASE: PREVENTION AND TREATMENT
G.A. Anokhina
Abstract
Purpose: evaluation of the effectiveness of diet modification, physical activity, medicinal products Antral, Diaformin and Hepargine 

in the treatment of patients with non-alcoholic steatohepatitis (NASH). Materials and Methods. 25 patients with NASH associated with 
obesity aged 28 to 52 years were studied. There were 17 (85%) women and 8 (25%) men. In addition to the generally accepted clinical, 
laboratory and instrumental studies, body mass index (BMI) and waist circumference (WC) were determined by ultrasound duplex 
scan measurement of the intima-media thickness (IMT) of the extracranial carotid arteries. Liver function tests, lipid content, glycated 
haemoglobin, C-reactive protein were determined in the blood. The duration of treatment was 6 months. Results. The examined 
patients had an abdominal type of obesity: BMI was 34.81±1.25 kg/m2; WC was 115.82±2.31 cm. After the treatment BMI decreased 
to 30.34±1.37 kg/m2, and WC to 106.17±1.32 cm (p<0.05). Blood ALT, AST, GGTP were increased in patients with NASH. After the 
treatment, these parameters were normal (p<0.05 for all parameters). Following the treatment, blood TC, LDLC, TG decreased, 
and the concentration of HDLC, and coefficient of atherogeny decreased from 5.20±0.13 to 3.27±0.09 (p<0.05), the percentage of 
HbA1c reduced (p<0.05), the content of the C-reactive protein (р<0.05) and IMT decreased from 1.05±0.05 mm to 0.75±0.03 mm. 
Conclusion. The basic therapy of patients with NASH includes diet and lifestyle modification. Medicinal therapy with Antral, Hepargine 
and Diaformin, that have anti-inflammatory and metabolic actions, have a positive effect both on the liver and on the vascular wall. 
The control of the treatment efficacy in patients with NAFLD should include not only traditional blood tests for transaminase activity 
and lipid content, but HbA1c, C-reactive protein, IMT which are important for prevention of the atherosclerosis progression.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, obesity, steatosis, functional state of the liver, lipids, glycated haemoglobin, C-reactive 
protein, intima-media thickness.
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ЗАСТОСУВАННЯ L-ОРНІТИН-
L-АСПАРТАТУ (ГЕПАТОКС) 
У КЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ

С.Ю. Похилько

Компанія Nikopharm, м. Київ

L-орнітин-L-аспартат (LOLA)  — це сіль двох 
природних амінокислот орнітин та аспартат, які 
присутні в  організмі людини. Кожна амінокис-
лота включається як у  загальні, так і  специфічні 
для кожної амінокислоти метаболічні шляхи. 
Орнітин виступає субстратом для циклу Кребса, 
у  перипортальних гепатоцитах, а  також оптимі-
зує основний шлях детоксикації аміаку — синтез 
сечовини в  орнітиновому циклі. Аспартат бере 
участь у  реакції переамінування з  глутаміном, 
у  результаті чого підвищується його концентра-
ція і  трансформування в  аспарагін. Аспарагін 
і глутамін є важливими амінокислотами, що бе-
руть участь у синтезі білка. Ці реакції перебігають 
як у  перивенозних гепатоцитах, так і  м’язових 
тканинах, що відіграє важливу роль при хроніч-
них захворюваннях печінки  [1]. Комплекс цих 
двох амінокислот відіграє ключову роль у деток-
сикації аміаку, а  також у  синтезі поліамінів, не-
обхідних для синтезу ДНК і відновлення клітин, 
що регенерують печінку. За останні 25 років було 
проведено велику кількість досліджень з  ефек-
тивності LOLA при лікуванні печінкової енцефа-
лопатії, а також інших захворювань [2].

L-орнітин-L-аспартат при печінковій енце-
фалопатії. Печінкова енцефалопатія є основною 
причиною захворювань і  смертності при цирозі 
печінки, що викликано токсинами, які циркулю-
ють системою кровопостачання. Основний ток-
сичний ефект створює аміак, якого найбільше 
в системі кровообігу і спинномозковій рідині [3]. 
L-орнітин-L-аспартат (Гепатокс) має сильну деток-
сикаційну функцію, що доведено великою кількіс-
тю клінічних досліджень. У рандомізованому пла-

цебо-контрольованому клінічному дослідженні 
(Kircheis G., 1997) було показано на 126 пацієнтах 
ефективну дію L-орнітин-L-аспартату на різних 
стадіях печінкової енцефалопатії. До лікування рі-
вень аміаку становив 81 мкмоль/л у групі хворих, 
яким потім був призначений L-орнітин-L-аспартат, 
і  83  мкмоль/л у  хворих, які потім отримували 
плацебо. L-орнітин-L-аспартат вводили внутріш-
ньовенно в дозі 20 г/добу протягом 7 днів. Після 
такої терапії вміст аміаку в крові в групі L-орнітин- 
L-аспартату становив 64 мкмоль/л, а в групі пла-
цебо — 77 мкмоль/л (p<0,02). Дане дослідження 
доводить вірогідне зниження індексу енцефало-
патії, що містить оцінку вираженості ментальних 
порушень, часу виконання тесту зв’язку чисел 
і рівня аміаку в крові [4].

Клінічне дослідження (Ahmad et al., 2008) 
було проведено на 80 пацієнтах, що мали ци-
роз із гіперамоніємією і печінковою енцефало-
патією. L-орнітин-L-аспартат призначали в  дозі 
20  г/добу протягом 5  днів. Вихідними показ-
никами, що контролювалися, був вміст аміаку 
в крові і психоемоційний стан хворих. У резуль-
таті було з’ясовано, що L-орнітин-L-аспартат по-
рівняно з  плацебо є ефективним препаратом, 
що покращує підконтрольні показники в пацієн-
тів із цирозом і печінковою енцефалопатією [3].

За даними системного клінічного дослід
ження було доведено, що введення 20  г/добу 
L-орнітин-L-аспартату внутрішньовенно впро-
довж 3 діб (вибірка 120 пацієнтів) сприяло по-
кращенню стану пацієнтів у 35-47,5% [5].

Усі перераховані вище клінічні досліджен-
ня обґрунтовують призначення L-орнітин-
L-аспартату в  дозі 20 г/добу при печінко-

Резюме
В оглядовій статті наведено результати дослідження використання L-орнітин-L-аспартату при печінковій енцефа-
лопатії, панкреатиті, неалкогольній жировій хворобі печінки, невідкладній хірургічній абдомінальній патології. 
Аналіз досліджень свідчить про ефективність призначення L-орнітин-L-аспартату та значне покращення біохіміч-
них показників, детоксикацію аміаку, швидше відновлення нервово-психічних функцій та зниження терміну гос-
піталізації в середньому на 18,5%.

Ключові слова
Гепатокс, L-орнітин-L-аспартат, гепатопротектор, печінкова енцефалопатія.
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вій енцефалопатії. Також було доведено, що 
L-орнітин-L-аспартат не тільки полегшує де-
токсикацію аміаку, а  й підвищує толерантність 
до харчового білка, що сприяє його засвоєнню 
і зменшенню продукції аміаку [6].

L-орнітин-L-аспартат при панкреатиті. Печін-
кова недостатність — одне з важких ускладнень 
гострого панкреатиту. З  літературних даних ві-
домо, що у 20,6% хворих при набряковому пан-
креатиті та 78,7% при деструктивному процесі 
в  підшлунковій залозі відбувається порушення 
функцій печінки, що значною мірою погіршує 
стан хворого і  в  72% спостережень є безпосе-
редньою причиною смерті [7].

У 2010  році було закінчено мультицентрове 
нерандомізоване дослідження з вивчення ефек-
тивності L-орнітин-L-аспартату при комплексно-
му лікуванні хворих із гострим панкреатитом. 
У дослідженні взяли участь 232 пацієнти. Препа-
рат призначали в дозі 10 г/добу (2 ампули) вну-
трішньовенно крапельно зі швидкістю введен-
ня 5 г/год, розчинивши в 400 мл фізіологічного 
розчину натрію хлориду. Терапія тривала 5 діб, 
із 6-ї доби пацієнта переводили на пероральне 
приймання L-орнітин-L-аспартату.

У пацієнтів із тяжкістю стану за SAPS II >30 ба-
лів у ході дослідження було виявлено позитив-
ний вплив L-орнітин-L-аспартату на динаміку 
біохімічних показників сироватки крові, при 
цьому найбільш значущі зміни стосувалися по-
казників цитолітичного синдрому і  швидкості 
відновлення нервово-психічних функцій. Також 
не менш важливим результатом лікування було 
відносне зниження терміну госпіталізації в  се-
редньому на 18,5% у хворих основної групи [8].

L-орнітин-L-аспартат при неалкогольній жи-
ровій хворобі печінки. Натепер неалкогольна 
жирова хвороба печінки (НАЖХП) посідає одне 
з  основних місць серед причин непрацездат-
ності, інвалідності та смертності, а  також має 
тенденцію до значного зростання. НАЖХП по-
єднується з  порушенням метаболізму жирних 
кислот у  печінці і  жировій тканині, наявністю 
синдрому системного запалення та іншими 
чинниками ризику ураження серцево-судинної 
системи  [9]. Цукровий діабет 2-го типу (ЦД2) 
і ожиріння є двома найбільш важливими мета-
болічними причинами НАЖХП.

Застосування L-орнітин-L-аспартату в пацієн-
тів із ЦД2 і супутньою НАЖХП за схемою лікуван-
ня внутрішньовенного введення по 10  г/добу 
(2  ампули) протягом 10  діб, а  потім перораль-
но супроводжувалося поліпшенням показників 
ліпідного обміну (ХС, β-ліпопротеїди, ТГ, білі-
рубін) на 20% і зниженням показників цитолізу 
гепатоцитів (АЛТ, ACT і ЛФ) на 50%, зниженням 
глікемії натщесерце і  постпрандіальної на 20% 
від початкового рівня [10].

Приймання L-орнітин-L-аспартату при НАЖХП 
у хворих на ожиріння з проявами метаболічного 
синдрому на тлі пролонгованого використання 
гіпокалорійної дієти забезпечило коригуючу дію 
на деякі метаболічні і  гормональні показники, 
також мало багатовекторну клінічну дію: коригу-
вало деякі неврологічні і трофологічні симптоми, 
справляло низку органотропних протекторних 
ефектів (нейро-, нефро-, гепато-, міопротектив-
них), підвищувало схильність пацієнтів до дієтич-
них обмежень та кінетичних навантажень [11].

L-орнітин-L-аспартат при невідкладній хірур-
гічній абдомінальній патології. Розвиток таких 
важких захворювань, як гострий панкреатит (ГП), 
перитоніт, обструкційна жовтуха, цироз печінки, 
гостра кровотеча в просвіт травного тракту, зрід-
ка обмежується ізольованим ураженням орга-
нів. Частота розвитку позаорганних ускладнень 
коливається в  межах 60,8-96,5%. Найбільш ранні 
ускладнення, що супроводжуються порушенням 
функцій серцево-судинної системи, легень, печін-
ки та нирок, становлять найбільшу небезпеку і  є 
причиною високої летальності.

У дослідження ефективності L-орнітин- 
L-аспартату при невідкладній хірургічній абдомі-
нальній патології було включено 127  пацієнтів. 
Усім їм вводився L-орнітин-L-аспартат у  добовій 
дозі 40 г (8 ампул) зі швидкістю введення не біль-
ше ніж 5 г за годину. Курс лікування тривав 5 днів.

У результаті дослідження відзначена позитив-
на динаміка в біохімічних показниках — зменшен-
ня цитолітичного синдрому з нормалізацією рівня 
амінотрансфераз, посилення білково-синтетичної 
функції печінки. Більш виражений цей ефект при 
захворюваннях, пов’язаних із безпосереднім по-
шкодженням печінкової паренхіми (ГКПТК при 
цирозі печінки, обструкція жовчних шляхів). Од-
нак при інших гострих хірургічних захворюваннях 
черевної порожнини виявлено біохімічні зміни, 
що вказують на печінкову дисфункцію як наслідок 
інтоксикаційного синдрому. З огляду на отримані 
дані, застосування L-орнітин-L-аспартату доціль-
но в  пацієнтів із гострою хірургічною патологією 
черевної порожнини при виявленні біохімічних 
ознак порушення білково-синтетичної функції  
печінки [12].

Висновок
З  огляду літератури можна зробити висно-

вок про те, що L-орнітин-L-аспартат є ефектив-
ним препаратом при печінкових енцефалопатіях, 
панкреатитах, неалкогольній жировій хворобі 
печінки та при невідкладній хірургічній абдомі-
нальній патології. Вітчизняним препаратом L-орнітин- 
L-аспартату є препарат Гепатокс компанії Nikopharm. 
Це єдиний препарат в  Україні, що виготовляється 
в сучасних поліетиленових ампулах із дозуванням 
5 г в ампулі та німецькою якістю виготовлення.
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THE USE OF L-ORNITHINE-L-ASPARTATE (GEPATOX) IN CLINICAL PRACTICE
S. Pokhylko
Abstract
The article presents the results of the study of the use of L-ornithine-L-aspartate in liver encephalopathy, pancreatitis, non-

alcoholic fatty liver disease, and urgent surgical abdominal pathology. All studies prove the efficacy of L-ornithine-L-aspartate and 
significant improvement in biochemical parameters, detoxification of ammonia, faster restoration of neuropsychiatric functions and 
an average 18.5% reduction in the duration of hospitalization.

Keywords: Gepatox, L-ornithine-L-aspartate, hepatoprotector, hepatic encephalopathy.
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ПРО ДОСЛІДЖЕННЯ  
ШЛУНКА І КИШОК*

В.П. Образцов

Досліджуючи в  листопаді минулого 
1886 року одного виснаженого 55-річного від-
ставного чиновника, який уже понад десять ро-
ків страждав на постійні закрепи та сильні болі 
в животі після їжі, я, пальпуючи в горизонталь-
ному положенні хворого його живіт, намацав 
на три пальці нижче від пупка, по середній лінії 
кишку у вигляді досить товстого циліндра, який 
рухався догори й униз і  не видавав бурчання 
та абсолютно ясно простежувався вправо й 
уліво по ходу його підйому до підребер’я, зни-
каючи за ним. З такою ж ясністю й виразністю, 
як щойно було описано кишку, я намацав два 
інші циліндри, що спускаються з боків донизу, 
з  яких один, лівий, переходив у  s. romanum, 
а  інший, правий, у  coecum. Усі ці кишки мали 
приблизно одні й ті  ж властивості, тобто були 
приблизно одного калібру та однієї щільнос-
ті; лише coecum був дещо ширшим від інших 
частин і містив незначну кількість газів, що да-
вали при пальпації бурчання; s. romanum же 
був трохи тоншим і  в  ньому можна було про-
мацати, у вигляді окремих кусків, щільні калові 
маси. Але ця різниця була надто незначною, 
щоб змусити відмовитися від уявлення про то-
тожність анатомічної будови та властивостей 
вмісту даних кишок. Тож, визначаючи в цьому 
випадку з чим ми маємо справу, було легко ви-
знати те, що відділи кишок, які йдуть із боків 
у вертикальному напрямку і безпосередньо пе-
реходять у coecum і s. romanum, не можуть бути 
нічим іншим, як тільки висхідною та низхідною 
частинами ободової кишки; питання могло ви-
никнути тільки стосовно тієї кишки, яка, почи-
наючись від одного підребер’я і  спускаючись 

побічно вниз до середньої лінії, піднімалася 
потім угору до іншого підребер’я, утворюючи, 
таким чином, дугу, найнижча частина якої, 
звернена опуклістю до лонного зчленування, 
розташовувалась на три пальці нижче від пуп-
ка; але, порівнюючи праву й ліву гілки цієї дуги 
з висхідною та низхідною частинами ободової 
кишки, які лежать від підребер’їв до рівня пупка 
поруч із ними, не можна було також не визна-
ти, що ця низхідна дуга є ні чим іншим, як по-
перечною частиною тієї ж кишки, яка під впли-
вом певних моментів опустилася на три пальці 
нижче від пупка і  прямує не поперек справа 
наліво, а  утворює опуклістю звернену донизу 
дугу. Водночас, продовжуючи пальпувати вище 
цієї дуги, яка виявилася, отже, нічим іншим, як 
colon transversum, я  почув у  ділянці пупка й 
вище нього досить гучний шум плескоту, який 
не виходив утім за певні межі, а  саме  — він 
починався на середній лінії — посередині між 
рrос. xyphoideus і пупком, якраз у тому місці, де 
закінчувалася печінкова тупість, спускався вниз 
на 1 палець нижче від пупка, вправо, по рівню 
пупка йшов від нього на три пальці, а зліва до-
сягав лівого підребер’я і чути його було на всій 
довжині від хряща 7-го ребра до 10-го ребра. 
Природно, що виникало питання, де б міг утво-
ритися цей плескіт; але коли ми були переко-
нані, що петля, яка спускається у  вигляді дуги 
була colon transversum, нам неважко вже було 
зробити висновок про те, що описаний плескіт, 
який зверху обмежується печінковою тупістю 
і  поширюється вліво до підребер’я, може від-
буватися не інакше, як у шлунку, нижня части-
на якого є опущеною більше звичайного, що 
могло бути викликано, найімовірніше, розши-
ренням шлунка, на яке були вказівки й раніше, 
хоча спроба ввести хворому шлунковий зонд 
не вдалася. Віднайдений шум плескоту в цьо-
му випадку, звичайно, не міг бути великою не-
сподіванкою, оскільки при розширенні шлунка 
він описується як річ звичайна. Особливість тут 
полягала в тому, що цей плескіт не можна було 
віднести ні до якого іншого відділу кишкового 

* У попередньому числі журналу «Практикуючий лікар» (№ 2 
за 2018 рік) публікацією адаптованих оригінальних текстів 
видатного вітчизняного вченого-клініциста В.П. Образцова 
редакція започаткувала нову рубрику «Класика методів 
діагностики». Сьогодні продовжуємо цю тему матеріалом 
«Про дослідження шлунка й кишок» із монографії В.П. Образцова 
«К физическому исследованию желудочно-кишечного канала 
и сердца», Киев, 1915 (уперше був надрукований у «Щотижневій 
клінічній газеті» за 1887 рік, № 22). [Адаптовано Михайлом 
Дземаном (доцент, к.м.н.), Анатолієм Гладуном (голова 
технічного підкомітету ПК‑6 ТК‑20 «Інформаційні технології» зі 
стандартизації в Україні, доцент, к.т.н.), Олександром Власом 
(керівник проекту)].
Закінчення — у наступному номері журналу.
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каналу, оскільки частина цього каналу, яка ле-
жить нижче від шлунка, саме colon transversum, 
з яким насамперед і можна було б сплутати ор-
ган, що дає при пальпації шум плескоту, уже за-
відомо не могла відігравати жодної ролі в утво-
ренні описаних акустичних явищ; адже colon 
transversum, що цілком ясно промацувався на 
1,5-2 пальці нижче від тієї межі, за яку виходив 
при пальпації шум плескоту, був щільним, тоб-
то не містив ні газів, ні рідини і при пальпації не 
видавав жодних звуків.

Описаний випадок, в якому мені вперше вда-
лося промацати colon transversum, я вважав спо-
чатку абсолютно винятковим, але через днів де-
сять після дослідження цього хворого я, на своє 
здивування, з такою ж чіткістю прощупав соlon 
transversum у 16-річної гімназистки, яка страж-
дала на легкий кривавий понос, мала погане 
травлення, плоскі груди й опущену праву нирку. 
І тут colon transversum був теж опущеним, лежав 
по середній лінії на два пальці нижче від пуп-
ка; і тут сoecum містив незначну кількість газів, 
що видавали при натисканні бурчання; в інших 
же доступних для промацування відділах обо-
дова кишка була чутливою, досить щільною, не 
давала бурчання й не містила щільних калових 
мас, які б окремо промацувались. Шлунок у цієї 
хворої при першому дослідженні не визначав-
ся, але на початку березня цього року вона була 
в мене на прийомі й тоді з’ясувалося, що і в неї 
дуже легко виникає шум плескоту, нижня межа 
якого сягає пупка, а на два пальці нижче від пуп-
ка так само, як і в листопаді, цілком чітко про-
мацувався colon transversum разом з  іншими 
відділами ободової кишки, що лежать поза кіст-
ковим скелетом.

Третій випадок, який я спостерігав на початку 
грудня минулого року, був таким: 25-річна по-
коївка досить щільної статури, але дещо бліда, 
прийшла до мене зі скаргами на спазми в живо-
ті, на які вона страждала протягом трьох місяців 
і від яких зазвичай вживала проносне. Напере-
додні візиту до мене вона також прийняла про-
носне. Досліджуючи хвору в  горизонтальному 
положенні, я натрапив у верхній частині живота 
зразу ж на смугу, в якій виникало голосне бур-
чання. Смуга ця йшла в поперечному напрямку 
через весь живіт, при цьому її нижня межа була 
на рівні пупка, а  верхня лежала на три пальці 
вище від нього. При перкусії вона давала тимпа-
нічний тон і зникала за підребер’ям, яке давало 
такий же перкуторний тон. Вище від цієї смуги 
в  надчеревній ділянці був також тимпаніт, що 
переходив і на верхні частини ребрових дуг, і на 

нижню частину sterni, тому вузьку смугу печін-
кової тупості можна було простежити тільки до 
lin. sternalis dextra. Напівмісячний простір був 
також збільшеним і  сягав 6-7  пальців. Пальпу
ючи соecum і s. romanum, я спричиняв у них таке 
саме бурчання, як і в смузі, що лежить поперек 
на рівні пупка. Стінки обох щойно названих 
кишках вдалось визначити ще при пальпації; 
у поперечній же смузі на початку дослідження 
стінки не промацувались зовсім, але після кіль-
кох повторних промацувань у ділянці правої по-
ловини буркітливої смуги я все ж із меншою й 
меншою легкістю отримував бурчання, проте 
все ж із більшою й більшою ясністю став прома-
цувати стінки кишки з рідким вмістом. Присту-
пивши тепер до пальпації coeci і соli ascendentis 
і спричинивши в них голосне бурчання, а потім 
пальпуючи праву половину кишки, яка лежить 
поперечно, я знову віднайшов тут велику кіль-
кість газів і  стінки, що слабко промацувались. 
Знову витиснувши і звідсіля гази та отримавши 
кишку, яка чітко промацується, я залишив хво-
ру на одну хвилину в спокої. Приступивши піс-
ля цього знову до пальпації вправо від пупка, 
я,  як і  раніше, промацував кишку, що лежить 
поперек, яка, однак, давала незначне бурчан-
ня; після нової пальпації coeci і соli ascendentis 
я моментально отримав досить гучне бурчання 
й у ній.

Як вже зауважувалось вище, смуга, яка дава-
ла бурчання, була шириною в три пальці, а над 
нею при перкусії поставав тимпанічний тон, 
пальпація  ж ніяких звукових явищ не давала; 
утім після півтора склянки випитої хворою води 
при пальпації у верхній частині надчеревної ді-
лянки з’явився шум плескоту, який знизу не до-
ходив до смуги бурчання по середній лінії на 
1 палець. Нижче від пупка, за винятком бокових 
частин, тобто обох клубових (здухвинних) діля-
нок, при пальпації ні бурчання, ні шуму плеско-
ту не виникало.

Я не буду аналізувати тут, з  якими частина-
ми шлунково-кишкового каналу ми мали в цьо-
му випадку справу, отримуючи описані звукові 
явища, але я докладно зупинився на цьому ви-
падку тому, що стосовно властивостей товстих 
кишок він є протилежним відносно перших 
двох розглянутих випадків. Загальним же в усіх 
трьох випадках є те, що в них можна було визна-
чити межі шлунка, а також місцезнаходження та 
деякі властивості товстих кишок.

У цій статті, яку я  хотів би зробити корот-
кою настільки, наскільки це можливо без явної 
шкоди для з’ясування суті питання, я повинен 
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Редакційний коментар

В історичних реаліях склалось так, що на середину 
ХІХ  сторіччя методологія застосування перкусії та аус-
культації як інструментів дослідного пізнання в клінічній 
медицині вже була загалом належним чином розробле-
на. А  от науково обґрунтованої методи пальпаторного 
дослідження в клінічній медицині ще не було. І саме у ви-
рішення цього надзавдання київський професор Василь 
Парменович Образцов зробив в останній чверті ХІХ сто-
річчя грандіозний внесок. Звитяжно-творчою титанічною 
працею ним було розроблено так звану методичну ков-
зну пальпацію органів черевної порожнини, якою цей 
геніальний учений-клініцист і вписав золотими літерами 
своє ім’я в  історію медицини. Більше того, досконало 
розробивши методу глибокої ковзної методичної паль-
пації органів черевної порожнини й віртуозно володіючи 
перкусією та аускультацією, геніальний київський професор, великий трудівник-клініцист фак-
тично запропонував систему комплексного фізикального дослідження, що дала можливість не 
тільки належним чином визначати анатомо-топографічне співвідношення внутрішніх органів, 
але й з’ясовувати їхні властивості (наприклад, під час дослідження товстого кишківника — діа-
метр, властивості стінок і вміст кишок). Постать В.П. Образцова завершує перелік найвизначні-
ших сподвижників-інтерністів цієї царини клінічної медицини, серед яких Леопольд Ауенбру-
гер, Жана-Ніколя Корвізар і Рене-Теофіл-Гіацинт Лаеннек.

При цьому зазначимо, що свою звитягу вченого-інтерніста доктор медицини В.П.  Образ-
цов започаткував саме в стінах госпітальної терапевтичної клініки Університету св. Володими-
ра Київського військового шпиталю. Дослідники історії медицини водносталь стверджують, 
що лікарський шлях він розпочинав земським і військовим лікарем (правда, під час відпустки 
в Німеччині коротко вдосконалювався і в хірургічній спеціалізації), а науковий — патологом. 
І тільки отримавши чудову можливість працювати на клінічній базі медичного факультету Уні-
верситету св. Володимира, він харизматично розпочав свою зіркову діяльність інтерніста в клі-
ніці госпітальної терапії. За 5  років (1  жовтня 1880 – 9  липня 1885 року) Василь Парменвич 
натхненно пройшов шлях від молодшого ординатора до завідувача терапевтичного відділення 
Київського військового шпиталю. Одночасно він також викладав у  Київській військово-фель-
дшерській школі, що функціонувала при госпіталі.

А щодо мотивації доктора медицини В.П. Образцова для здійснення своїх оригінальних 
клінічих досліджень зазначимо наступне. В університетській госпітальній клініці Київсько-
го військового шпиталю на той час панувала творча атмосфера. Під керівництвом професора 
К.Г. Трітшеля розроблялись передові на той час методи дослідження шлункового соку. Зокрема, 
ординатор кафедри М.С. Засядько досліджував ефективність флюроглюцин-ванілінового реак-
тиву для визначення в шлунковому соку кількості вільної соляної кислоти. Між тим, очільнику 
терапевтичного відділення доктору медицини В.П.  Образцову доводилось невідкладно при-
ймати діагностично-лікувальні рішення щодо численних захворювань органів травного тракту, 
з якими він щоденно мав справу. Їх діагностика на той час була примітивною, симптоматика 

відмовитися від опису досліджень інших хво-
рих, тобто від надання документів, найпере-
конливіших для справи клінічного вивчення 
медицини; але й для цілей цієї статті я  вва-

жав за необхідне наведення зазначених вище 
трьох випадків, які стали для мене причиною 
для більш постійного детальнішого досліджен-
ня шлунка і товстих кишок.
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погано вивченою, а  методика належного об’єктивного дослідження та дослідного пізнання 
фактично взагалі відсутньою. Тому допитливий і трепетний до чіткої визначеності Василь Пар-
менович розпочинає свої оригінальні дослідження з розробки пальпації черевної порожнини. 
На дату початку цього напрямку своїх досліджень він сам чітко вказав: «Мої пальпаторні дослі-
дження черевної порожнини, спрямовані на пошук спочатку рухомих нирок, а потім і рухомих 
нирок та селезінки, почалися з 1884 року…»

На які ж тогочасні здобутки в розробці пальпаторного дослідження органів черевної порож-
нини доктор медицини В.П. Образцов міг опертися і від чого відштовхнутись? На це питання 
він також відповідь дає сам: «Наприкінці 1886 р., отже, пізніше Гленара, але абсолютно неза-
лежно від нього, став здійснювати пальпацію кишок і я. Перш ніж промацувати в перший раз 
поперечно-ободову кишку, я, як і Гленар, займався питанням блукаючої нирки…» І як практику-
ючий інтерніст, якому потрібно вирішувати клінічну ситуацію в кожного конкретного пацієнта, 
що перебував під його курацією, він, на відміну від Гленара, зовсім не пов’язував можливість 
пальпаторного дослідження кишечника виключно з наявністю ентероптозу. Як відомо, Гленар 
такої можливості за відсутності ентероптозу навіть не допускав.

До слова, так само чітко Василь Парменович вказує й на час початку в терапевтичному від-
діленні Київського військового шпиталю своїх наукових пошуків щодо діагностики тромбозу 
вінцевих артерій серця. У 1909 році у своїй знаменитій історичній доповіді «До симптоматоло-
гії та діагностики тромбозу вінцевих артерій серця» на І Всеросійському з’їзді терапевтів ним 
чітко описано, як у 1883 році після його доповіді на консиліумі в  терапевтичному відділенні 
військового шпиталю історії хвороби «складного» пацієнта професор Мерінг Ф.Ф. прижиттєво 
виставив пацієнту діагноз тромбозу вінцевих судин. Цей випадок і став першим клінічним спо-
стереженням його майбутнього відкриття.

Після вимушеного звільнення з військового шпиталю доктор медицини В.П. Образцов по-
чинає займатися в Києві приватною практикою (близько двох років) й намагається вступити на 
службу в Університет св. Володимира. Його лікарський талант, досвід, товариськість, життєра-

Корпус Київського Головного військового госпіталю МО України, в якому працював доктор ме-
дицини В.П. Образцов
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дісність, надзвичайно уважне ставлення до хворих швидко приносять популярність. На щас-
тя, Василю Парменовичу вже не потрібно було думати про засоби для існування. Приватна 
лікарська практика допомогла йому міцно стати на ноги. Окрилений доктор медицини під-
сумовує досягнуте в розробці об’єктивних методів дослідження органів черевної порожнини 
та в 1887 році опубліковує в «Щотижневій клінічній газеті» свою першу наукову працю, при-
свячену пальпації органів травлення «Про дослідження шлунка і  кишок». А  наступного року 
В.П. Образцов уже опублікував цю наукову працю й у «Німецькому архіві клінічної медицини». 
Очевидно, що ця наукова праця для Василя Парменовича залишиться улюбленою та фаворит-
ною на все життя. Тож коли в  1915  році в  Києві світ побачила історично знакова для клініч-
ної медицини його фундаментальна монографія «К  физическому исследованию желудочно-
кишечного канала и  сердца» з  ошатним додатком оригінальних світлин (якісні фотографічні 
знімки, які ілюстрували окремі елементи фізикального дослідження органів грудної клітки та 
черевної порожнини автором), вона починалась саме з наукової праці професора В.П. Образ-
цова 1887 року «Про дослідження шлунка й кишок». Тож і ми цією першою в царині унікальних 
досліджень Василя Парменовича науковою роботою, що присвячені пальпації органів травлен-
ня, продовжуємо друк адаптованих сучасною українською мовою наукових праць достойників 
у рубриці «Класика методів діагностики».

Підготував М. Дземан
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БАЗОВІ ПРИНЦИПИ 
КАРДІОРЕАБІЛІТАЦІЇ ПАЦІЄНТІВ 
ПІСЛЯ ІНФАРКТУ МІОКАРДА

М.І. Швед, Л.В. Левицька, 
С.Й. Липовецька

ДВНЗ «Тернопільський державний 
медичний університет 

ім. І.Я. Горбачевського МОЗ 
України»

Гострий інфаркт міокарда (ІМ) на сьогодні 
залишається однією з  головних причин смерт-
ності. Ризик виникнення подальших серцево-
судинних ускладнень, включаючи рецидив ІМ, 
раптову серцеву смерть, серцеву недостатність 
(СН) та інсульт у післяінфарктному періоді, є іс-
тотним навіть в  епоху оптимальної стратегії 
реперфузії  [2-5]. Численними дослідженнями 
доведено, що найбільш ефективними в плані по-
передження розвитку кардіальних захворювань 
є програми саме первинної профілактики, які 
включають модифікацію способу життя з відпо-
відною корекцією чинників ризику. Проте неза-
перечною залишається ефективність кардіореа-
білітаційних програм, насамперед серед хворих 
після перенесеного ІМ, операцій на серці та при 
лікуванні хронічних форм ІХС. Згідно з  даними 
рандомізованих контрольованих досліджень 
Taylor R.S. та співавт., при застосуванні програм 
реабілітації частка смертності від серцево-су-
динних причин знижується на 26% [23].

Відповідно до визначення Американської 
асоціації серцево-судинної профілактики та реа
білітації (AACVPR) кардіореабілітація (КР)  — це 
скоординоване багатогранне втручання, спрямо-
ване на оптимізацію фізичного, психологічного 
та соціального функціонування пацієнтів із сер-
цево-судинними захворюваннями (ССЗ), додат-
ково до стабілізації, уповільнення прогресування 
і навіть зворотного розвитку атеросклеротично-
го процесу, а  отже, зниження захворюваності 

і  смертності  [18]. У  60-і роки минулого століття 
Фремінгемське дослідження дало можливість 
встановити причини епідемічного зростання за-
хворюваності на ІХС та ідентифікувати основні 
чинники кардіоваскулярного ризику. Пізніше цим 
та багатьма іншими серйозними дослідженнями 
підтверджувалася доцільність впровадження 
високотехнологічних методів хірургічного ліку-
вання у хворих на ІХС, а також комплексного за-
стосування реабілітаційних заходів, у тому числі 
вторинної профілактики. Існують переконливі 
докази того, що поєднання регулярних фізичних 
тренувань із заходами щодо зміни способу життя 
і модифікації чинників ризику сприятливо позна-
чається на перебігу ССЗ і знижує серцево-судин-
ну смертність у цілому, залишаючись при цьому 
надзвичайно економічно ефективними [13]. Од-
нак проблема недостатнього використання мож-
ливостей КР є досі актуальною і для США, і для 
низки європейських країн залежно від системи 
медичного страхування. Можливість врятувати 
набагато більше життів кардіологічних хворих, 
використовуючи комплекс заходів, що відповідає 
рекомендаціям із КР та вторинної профілактики, 
ніж за допомогою впровадження додаткових ви-
сокотехнологічних інтервенційних методик, пе-
реконливо доведена дослідженнями останнього 
десятиріччя  [15, 17], тому національні системи 
охорони здоров’я економічно розвинутих країн 
світу шукають шляхи для максимально можливої 
імплементації кардіореабілітаційних програм та 
максимального охоплення ними пацієнтів.

Резюме
Гострий інфаркт міокарда (ІМ) на сьогодні залишається однією з головних причин смертності. Впровадження ефек-
тивних кардіореабілітаційних програм для пацієнтів, які перенесли гострі форми ІХС, є важливим засобом покра-
щення якості та тривалості життя. У більшості рекомендацій кардіореабілітація має І клас А рівень доказовості. 
План реабілітації повинен бути індивідуальним і  базуватися на попередньо проведеній стратифікації ризику, 
визначенні рівня функціональної здатності й конкретних потребах хворого. На сьогодні, крім традиційної моделі 
кардіореабілітації, що включає 4 етапи, запропоновані альтернативні моделі з використанням персоніфікованої 
телемедицини, сфокусованої на індивідуальному профілю чинників ризику, а також спільнотних та домашніх 
програмах, які враховують можливість вибору для пацієнтів відповідно до їхніх потреб.

Ключові слова
Кардіореабілітація, інфаркт міокарда, навантажувальні тести.
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Традиційно кандидатами для КР були паці-
єнти, які нещодавно перенесли ІМ та аортоко-
ронарне шунтування, однак ця група останнім 
часом була розширена за рахунок хворих після 
черезшкірної транслюмінальної коронарної ан-
гіопластики, пацієнтів, яким планується або ви-
конана трансплантація серця, що мають ХСН зі 
стабільним перебігом, атеросклероз артерій 
нижніх кінцівок із симптомами переміжної куль-
гавості, інші форми ССЗ. До програми КР можуть 
бути включені також пацієнти, які перенесли хі-
рургічні втручання на клапанах серця [18]. У су-
часних програмах реабілітації беруть участь: 
особи, які перенесли ІМ і/або обхідне шунту-
вання коронарних артерій; хворі зі значною 
дисфункцією лівого шлуночка, застійною СН, 
зумовленою фізичними навантаженнями; іше-
мічним захворюванням периферичних судин, 
аритмією, діабетом, ІХС; особи, які перенесли 
черезшкірну транслюмінальну пластичну опера-
цію; з імплантованими пейсмекерами; більшість 
літніх людей, котрі страждають на серцеві за-
хворювання [8]. Програми КР і вторинної профі-
лактики повинні проводитися під керівництвом 
кардіолога, який має досвід виконання тестів 
із фізичним навантаженням і  фізичних трену-
вань хворих із різними ССЗ, при яких показано 
проведення таких програм, і має знання по всіх 
основних аспектах надання допомоги з  КР та 
вторинної профілактики. У штат фахівців повин
ні входити кардіолог, фізіотерапевт (спеціаліст 
із фізичної реабілітації), дієтолог, психолог або 
психотерапевт і,  бажано, соціальний працівник 
або консультант із  питань професійної адапта-
ції. Загальновизнаного переліку вимог до осна-
щення, матеріально-технічного забезпечення, 
сертифікації не існує, проте в  більшості євро-
пейських країн є національні керівництва. Хоча 
в процесі реалізації програм КР серцево-судинні 
ускладнення, які становлять загрозу для життя, 

трапляються рідко, важливим елементом кож-
ної з них є добре продумана і перебуває під по-
стійним контролем організація медичної допо-
моги в надзвичайній ситуації. Персонал повинен 
проходити навчання із серцево-легеневої реа-
німації та інтенсивної терапії, має бути встанов-
лена і  проходити регулярну перевірку система 
сигналізації про нештатну ситуацію, забезпече-
на можливість екстреної дефібриляції і миттєва 
доступність інших засобів порятунку життя. Що 
стосується оснащення, то в  більшості європей-
ських країн існує єдина думка, що повинні бути 
доступні ЕКГ у 12 відведеннях, ергометри (вело-
ергометрія або тредміл-тест), 2D-ЕхоКГ із допле-
рівським аналізом, рентгенографія і  телеметрія 
або холтерівське моніторування. Оптимальний 
період всебічної реабілітації більшості хворих 
на ССЗ характеризується суттєвими коливання-
ми і,  на думку більшості спеціалістів, повинен 
тривати до 1  року  [8, 9, 21]. План реабілітації 
повинен бути індивідуальним і базуватися на іс-
торії хвороби пацієнта, прогнозі, рівні функціо
нальної здатності і  конкретних потреб. Програ-
ма повинна бути спрямована на забезпечення 
максимальної безпеки, ефективності і  суворого 
виконання призначень і рекомендацій.

Для ефективної модифікації способу життя КР 
і всі інші заходи в рамках вторинної профілакти-
ки повинні проводитися тривало. За пропозиці-
єю ВООЗ, КР включає три фази: гостру фазу, фазу 
відновлення, підтримуючу фазу — див. рис. [23]. 
У процесі переходу від фази 1 до фази 3 ступінь 
медичного контролю і витрати охорони здоров’я 
знижуються, а  відповідальність самого хворо-
го за продовження модифікації способу життя 
зростає. З  метою забезпечення максимальної 
безпеки, ефективності і  суворого контролю за 
кожним пацієнтом сучасні реабілітаційні програ-
ми передбачають поділ ІІ (амбулаторного) етапу 
на ранній і пізній.

Рис. Фази кардіологічної реабілітації відповідно до рекомендацій ВООЗ
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План програми можна розділити на 4 окре-
мих етапи, які Американський коледж спортив-
ної медицини визначив таким чином [9]. Етап І: 
стаціонарний. Цей етап передбачає негайну ста-
ціонарну реабілітацію, в якій увага акцентується 
на виховному аспекті, тобто неофіційних бесідах 
із медсестрами та лікарями і  рекомендаціях. 
Фази кардіологічної реабілітації відповідно до 
рекомендацій ВООЗ включають рухи кінцівками, 
а також тренування в положенні сидячи, стоячи 
і ходьбу (табл. 1, 2). Головна мета етапу І — про-
тидія негативним впливам тривалого ліжково-
го режиму і  підготовка хворого до повернення 
до нормальної повсякденної діяльності. Етап  ІІ: 
ранній амбулаторний, у домашніх умовах чи на 
базі лікарні. Етап ІІ найбільш доцільно починати 
через 3 тижні після виписки хворого. Його голо-
вна мета  — поступове підвищення рівня функ-
ціональної здатності, зниження чинників ризику 
серцево-судинних захворювань і підготовка хво-
рого до повернення до професійної діяльності. 
Цей етап включає рухову активність і, як прави-
ло, триває до трьох місяців. Фізична підготовка 
повинна включати фізичні навантаження низь-
кої та середньої інтенсивності, аеробного і  си-
лового напрямку. На цьому етапі продовжується 
навчання хворих щодо зниження чинників ризи-
ку, забезпечується психологічна підтримка, а та-
кож надаються рекомендації щодо відновлення 
професійної діяльності. Етап  ІІІ: пізній амбула-
торний, регіональний або домашній. Головна 
мета етапу ІІІ  — покращення фізичного стану 
пацієнтів. Продовжується навчання хворих, ак-
центується увага на модифікації чинників ри-
зику. Перехід від етапу ІІ до ІІІ базується на клі-
нічній, фізіологічній і  психологічній інформації. 
Здійснюється при стабілізації стану хворого і до-
сягненні бажаних результатів завдяки фізичним 
навантаженням (зазвичай 6-12 тижнів). Етап  ІV: 
регіональний (підтримуючий) етап збереження 
досягнутого. Передбачає контроль і  збережен-
ня результатів, досягнутих на попередніх етапах 
реабілітації.

Щоб мінімізувати індивідуальний ризик учас-
ників програм КР, рекомендується двоступенева 
система оцінки:
•	 по-перше, повинні бути виключені ті, хто має 

протипоказання (аналогічні протипоказан-
ням до навантажувальних тестів) [1];

• 	 по-друге, повинен бути стратифікованим ри-
зик важких ускладнень відповідно до анамне-
зу хворого і його функціональних показників.
Програми фізичних тренувань відрізняють-

ся між собою залежно від місця розташування 
(де проводяться тренування) — стаціонарні або 
амбулаторні; виду контролю (спостереження 
медперсоналу)  — контрольовані або неконтро
льовані; виду тренування  — тренування витри-

валості або сили; рівномірні (постійної інтенсив-
ності) або інтервальні (змінної інтенсивності). Ця 
різноманітність зумовлена необхідністю індиві-
дуального підбору програми фізичної реабілі-
тації, оптимальної для кожного хворого. Метою 
КР хворих, які перенесли ІМ або мають ІХС ста-
більного перебігу, є збільшення працездатності, 
не обмеженої симптомами стенокардії, і  поліп-
шення якості життя (тактичні цілі), а  також за-
побігання майбутнім серцево-судинним подіям 
(стратегічні цілі).

Важливим доповненням до процесу реабілі-
тації є класифікація хворих за ступенем ризику 
залежно від історії хвороби і  прогнозу подаль-

Таблиця 1. Схема комплексу ЛФК для хворих 
із неускладненим перебігом Q-інфаркту міокарда

№ 
комплексу 

ЛФК

Час від 
початку 

ІМ

Кількість 
вправ

Положення тіла, види вправ, 
їх ускладнення в наступних 

комплексах ЛФК

1, 2а,
2б

1-й
тиждень 17-18

Переважно положення лежачи, 
рухи кистей та стоп,

розведення в боки, згинання та 
розгинання рук і ніг,

колові рухи в суглобах, підняття та 
опускання рук,

розведення ніг, перехід 
у положення сидячи, ходьба

сидячи, окремі вправи сидячи

3а, 3б
Кінець 
1-2-го
тижнів

22-25

Переважно положення сидячи, 
перехід у положення стоячи, 
включення вправ із палицею, 

колові рухи
плечима, ногами, нахил 

і повертання голови, підняття 
та покачування ніг, перехід 

у положення стоячи та
ходьба по палаті, повертання тіла 

сидячи та стоячи

4 2-3-й
тиждень 28

Половина вправ у положенні 
стоячи, ускладнення

рухів із палицею, ходьба

5 3-6-й
тиждень 29

Більше ніж половина вправ 
у положенні стоячи, ходьба,

ускладнення рухів із палицею, 
збільшення нахилів тіла

Таблиця 2. Рухова активність для хворих 
із Q-інфарктом міокарда

Дні 
захворювання Обсяг фізичної активності

3-й Сидіти на стільці до 10-15 хв
4-й Сидіти на стільці до 30 хв

5-й Самостійне миття обличчя, рук, розчісування 
волосся, гоління, перехід у положення стоячи

7-й Початок ходьби по палаті, самостійне одягання, 
роздягання

8-10-й На 8-й день збільшення дистанційної ходьби, на 
10-й день прибирання ліжка

11-й Миття під ручним душем стоячи

12-й Початок освоєння сходів, тест із дозованим 
фізичним навантаженням у разі потреби

13-й
Збільшення дистанційної ходьби, вихід із 

приміщення за температури на вулиці не нижче 
від –10 °C

13-22-й Продовження збільшення дистанційної ходьби, 
ходьба по сходах
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ших значних проявів ССЗ, а  також коефіцієнта 
виживання в перший рік після інфаркту міокар-
да чи обхідного шунтування коронарних артерій 
(шкала GRACE).

Американський коледж лікарів класифікує 
хворих таким чином [8]:

Хворі з низьким ступенем ризику:
•	 клінічний курс стаціонарного лікування без 

ускладнень;
•	 відсутність доказів ішемії міокарда;
• 	 рівень функціональної можливості вище від 

7 МЕТ;
• 	 нормальна функція лівого шлуночка (фракція 

викиду лівого шлуночка >50%);
• 	 відсутність значної шлуночкової аритмії.

Хворі із середнім ступенем ризику:
• 	 зниження сегмента ST ≤ на 2 мм;
• 	 зворотні дефекти при візуалізації з талієм;
• 	 середня  — добра функція лівого шлуночка 

(фракція викиду 35-49%).
Хворі з високим ступенем ризику:

• 	 фракція викиду лівого шлуночка в спокої мен-
ше від 35%;

• 	 зниження систолічного артеріального тиску 
при навантаженні чи збільшення менш ніж на 
10 мм рт. ст. при виконанні навантажувально-
го тесту;

• 	 безперервний або рецидивуючий біль іше-
мічного характеру протягом 24 годин і більше 
після надходження до лікарні;

• 	 рівень функціональної здатності менше від 
5 МЕТ із гіпотензивною реакцією артеріально-
го тиску чи зниженням сегмента ST ≥1 мм;

• 	 синдром застійної серцевої недостатності 
в лікарні;

• 	 зниження сегмента ST ≥2  мм при піку ЧСС 
135 уд/хв чи менше;

• 	 значні шлуночкові ектопічні аритмії.
Згідно з рекомендаціями Американського ко-

леджу спортивної медицини та  Американської 
асоціації з  реабілітації осіб, які страждають на 
кардіореспіраторні захворювання, при визна-
ченні протипоказань до початку занять фізични-
ми вправами на І етапі програми реабілітації [8, 9]  
повинні враховуватися такі критерії:
•	 нестабільна стенокардія;
•	 систолічний артеріальний тиск у спокої вище 

від 200 мм рт. ст. або діастолічний артеріаль-
ний тиск вище від 100 мм рт. ст.;

•	 ортостатичне зниження артеріального тиску 
на 20 мм рт. ст. і більше;

• 	 середній — виражений стеноз аорти;
• 	 гостре системне або інфекційне захворювання;
• 	 неконтрольована передсердна або шлуноч-

кова екстрасистолія;
• 	 неконтрольована синусова тахікардія 

(>120 уд/хв);
• 	 неконтрольована застійна СН;

• 	 передсердно-шлуночкова блокада третього 
ступеня;

• 	 активний перикардит або міокардит;
• 	 недавня емболія;
• 	 тромбофлебіт;
• 	 зміщення сегмента ST у спокої (>3 мм);
• 	 неконтрольований діабет;
• 	 ортопедичні проблеми, які не дозволяють ви-

конувати фізичні навантаження.
Кожен пацієнт, який включається до програ-

ми реабілітації, повинен пройти певну підго-
товку (щонайменше 6-12 занять згідно з  реко-
мендаціями Американської асоціації з проблем 
серця [20]). Водночас хворі з низьким ступенем 
ризику (приблизно 50%) можуть займатися в до-
машніх умовах чи після завершення етапу від-
новлення долучитися до звичайної фітнес-про-
грами для дорослих. Хворі із середнім і високим 
ступенем ризику, як правило, потребують більш 
тривалої підготовки, яка передбачає ретельний 
контроль під час занять фізичними вправами, 
до досягання стабілізації їхнього стану.

Перед випискою з  лікарні хворому доцільно 
провести тест із навантаженням, що дозволить 
отримати важливу інформацію стосовно ризику 
наступних проявів серцево-судинних захворю-
вань. Проведення такого тесту певною мірою 
є джерелом відновлення впевненості хворого 
у  своїх силах, оскільки він переконується, що 
може виконувати фізичні вправи без виникнен-
ня значних симптомів захворювання.

Для хворих із низькими можливостями пере-
несення фізичних навантажень (<6 МЕТ), із проя-
вами стенокардії в поєднанні з додатковим зни-
женням сегмента ST (>1  мм після перебування 
в спокої), з комплексною аритмією, а також для 
пацієнтів, в яких систолічний артеріальний тиск 
не підвищується при досягненні субмаксималь-
них навантажень, характерний більш високий 
ризик повторного інфаркту і раптової смерті [6].

Варто також відмітити, що через появу остан-
нім часом тенденції скорочення тривалості 
стаціонарного лікування, кількість тестів із по-
ступовим збільшенням навантаження, що про-
водяться перед випискою, значно скоротилась. 
Більшість програм передбачає проведення та-
кого тесту з низьким рівнем зусиль (приблизно 
5  МЕТ або ЧСС 130  уд/хв) через 3  тижні після 
хірургічного втручання чи гострого прояву за-
хворювання, потім проводять тест із поступовим 
збільшенням навантаження без прояву симпто-
мів через 3-6 тижнів після виписки з лікарні.

На сьогодні традиційна програма КР трапля-
ється із серйозними викликами, насамперед 
через фінансове забезпечення і доступність, що 
актуально для більшості пацієнтів, які вимагають 
вторинної профілактики, зокрема старших, жі-
нок, зубожілих верств населення [10, 11, 14, 16, 
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BASIC PRINCIPLES OF CARDIOREHABILITATION OF PATIENTS AFTER MYOCARDIAL INFARCTION
M.I. Shved, L.V. Levytska, S.Y. Lypovetska
Abstract
Acute myocardial infarction is one of the main causes of mortality nowadays. The introduction of effective cardio-rehabilitation 

programs for patients with severe coronary heart disease is an important tool for improving of life’s quality and duration. In most of 
the recommendations, cardio-rehabilitation has Class I A level of evidence. The plan of rehabilitation should be individual and based 
on pre-made stratification of risk, determining the level of functional capacity and specific needs of the patient. Today, in addition to 
the traditional model of cardio-rehabilitation, which includes 4 stages, alternative models with the use of personalized telemedicine, 
focusing on an individual profile of risk factors, as well as community and home-based programs that take into account the possibility 
of choosing for patients according to their needs and benefits, are proposed.

Keywords: cardioreabilitation, acute myocardial infarction, load testing.

19]. Це стало поштовхом для розвитку альтерна-
тивних моделей КР: особисті візити, громадські 
послуги, домашні посібники, телефонні контак-
ти, використання соціальних мереж для гнуч-
кого та індивідуального ведення пацієнтів. Інші 
варіанти передбачають медсестринську опіку, 
телемоніторинг із періодичними «follow up» ві-

зитами, груповими заняттями тощо. Метаана-
ліз, проведений Clark  R. et al.  [12], показав, що 
усі альтернативні моделі сприяють аналогічному 
зменшенню ризику ССЗ так само, як і стаціонарні 
традиційні програми, маючи перевагу в значній 
економічній вигоді та доступності для хворих.
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ДО 100-РІЧЧЯ ЗАСНУВАННЯ 
НАЦІОНАЛЬНОЇ АКАДЕМІЇ 
НАУК УКРАЇНИ: АКЦЕНТОВАНІ 
ПИТАННЯ В ДИСКУРСІ 
ЕВОЛЮЦІЇ МЕДИЧНИХ ПІЗНАНЬ 
УКРАЇНЦІВ (1-ше подання)

М.І. Дземан

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

ЕРБІС», м. Київ

Наукова творчість є особливо соціально значу-
щою сферою людської діяльності. Її функцією і про-
дуктом є вироблення й використання теоретично 
систематизованих об’єктивних знань про дійсність. 
Тож поняття «наука» включає в себе діяльність для 

здобування нового знання і  результат цієї діяль-
ності — суму набутих у процесі пізнання наукових 
знань. Наука з галузі пізнання вже давно трансфор-
мувалась у найпродуктивніший засіб виробництва. 
Отже, у щоденному лексиконі маємо такі узвичаєні 
терміни, як науково-технічна революція, наукові 
методології, науковий прогрес тощо.

Резюме
У статті подано історичну конкретику й продиктовану нею логіку становлення українських наукових корпорацій 
у  дискурсі еволюції наших медичних пізнань. Для цього тезисно визначено (1-ше подання) етапність становлення 
в загальноцивилізаційному поступі форм та змісту наукової діяльності від античних часів (ІІІ  тисячоліття до н. е. — 
V сторіччя нашої ери), коли відбулось виділення науки в самостійну сферу діяльності та Середньовіччя (V-XV сторіччя) 
— періоду заснування серед станових об’єднань ремісників перших виразних наукових корпорацій, аж до сучас-
них реалій, де наукові корпорації отримали широку академічну автономію, а  галузі пізнання трансформувались 
у найпродуктивніші засоби виробництва.
Щодо еволюції медичних пізнань українців, то увага акцентується на ролі доби язичества в трипільський, скіфський, 
сарматський та дохристиянський періоди, перших давньоруських держав Карпатської (Білої, Великої) Хорватії (VI-
X ст.) і Київської Русі (ІХ-ХІІІ ст.) — моменті започаткування давньоруською пізнавальною емпірикою національної 
української світоглядної традиції та їхньому впливові на подальший розвиток і становлення медицини на українських 
теренах. Визначено, що Карпатська Хорватія-Русь спадкоємно передала Київській Русі засади світоглядних традицій 
ладування та розуміння гармонічного співіснування різних просторів, перші паростки християнської віри та єдності, 
релігійної терпимості, засади триєдності лікувального процесу та вербального впливу.
Становлення монастирської медицини на українських теренах (2-ге подання*) відбулося шляхом інтеграції 
язичницької медицини Київської Русі з традиціями монастирської медицини Візантії. При цьому слід відмітити 
те, що монастирською медициною Київської Русі була практично реалізована традиція лікувального процесу 
в триєдиному поєднанні — душі, духа і тіла.
Водночас відсутність власної української державності, а  відповідно й належних національних організаційно-
наукових інституцій виключили можливість належного становлення вітчизняних освітньо-наукових корпорацій 
в період Середньовіччя. В історичному вимірі становлення української медицини безпосередньо пов’язано з хре-
щенням Русі: до — давньоязичницька, після — монастирська, а ще пізніша — світсько-реміснична медицина. До 
останньої можна умовно віднести й козацьку медицину Запорізької Січі.
Утім, незважаючи на ординське ярмо, Литовську добу, перебування в складі Речі Посполитої, безпрецедентну 
колонізацію та визиск Української козацької держави московськими «збирачами земель», українці вистояли: у ко-
роткий період нашої справжньої незалежності саме за Гетьманської України 14 листопада 1918 року і була засно-
вана Українська академія наук. У радянські часи її так і не наважились зліквідувати. Святкуючи річницю, в умо-
вах важкої депресивної ситуації затяжного перехідного періоду в нас просто немає іншого виходу, ніж зробивши 
висновки з історії світового та власного наукового поступу, розпочати відповідальну розбудову організаційних 
структур українських наукових корпорацій включно з Національною медичною академією, належно до етапів 
становлення постіндустріального суспільства.

Ключові слова
Традиції, українська наукова корпорація, Національна академія наук України, українська медицина, Національна 
медична академія.

*У наступному числі журналу
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Наука як одна з найважливіших галузей 
людської діяльності в  загальноцивілізаційно-
му поступі пройшла надскладний шлях ста-
новлення. Ще в  античні часи (ІІІ  тисячоліття до  
н.е. — V сторіччя нашої ери) відбулось виділення 
науки в  самостійну сферу діяльності. Проте ви-
разно наукові корпорації постають саме в  часи 
Середньовіччя (V-XV  сторіччя). Якраз у  період 
заснування цехів (станових об’єднань ремісни-
ків) можновладці як із релігійної, так і зі світської 
влади погодились і  на їх заснування. За тих об-
ставин наукові корпорації отримали широку ака-
демічну автономію — окреме самоуправління та 
навіть власну юрисдикцію. Автономний акаде-
мічний статус наукових корпорацій забезпечив 
гармонічне поєднання їх важливої соціальної 
функції з  принципами внутрішньої організації. 
Їх окремішне творення стало визначальним кро-
ком у набутті людством ефективного інструмен-
ту для належного використання наукової мето-
дології у  своєму поступі. Належна погодженість 
соціальної адаптації та відповідальності забез-
печила пригожі умови для успішного функціо-
нування наукових корпорацій. Також саме в пе-
ріод Середньовіччя започатковується умовне 
розмежування релігійного та наукового пізнання 
(трансцендентного й раціонально іманентного).

Сьогодні офіційні (із належним правовим ста-
тусом) організаційні структури, що реалізують 
діяльність наукових корпорацій, вирізняють-
ся своєю різноманітністю. Серед них академії, 
університети, науково-дослідні інститути, на-
укові товариства, науково-виробничі центри, 
тимчасові наукові колективи тощо. І ось у листо-
паді цього року знаменна в нашій історії подія — 
27  листопада 2018  року виповнюється 100-річчя 
заснування Національної академії наук України 
(НАН України)  [1-3]. Остання й на сьогодні є ви-
щою науковою самоврядною організацією Украї-
ни та залишається найбільшим центром наукових 

досліджень у країні. Зазначимо, що наукова кор-
порація вчених-медиків у  загальному вітчизня-
ному науковому поступі відіграла важливу роль 
і серед дев’яти очільників НАН України двоє були 
фаховими лікарями.

За три десятиріччя не-
залежності спостерігаємо 
справжній парад вже спе-
ціалізованих національних 
академій. Тож 24  лютого 
1993  року було засновано 
і  Національну академію 
медичних наук (НАМН) 
України. Цього  року 24-
25  квітня було вшановано 
вже її 25-річчя [4].

Заболотний Данило Кирилович, президент 
ВУАН у 1928-1929 роках, академік АН УРСР, 

професор

Богомолець Олександр Олександрович, прези-
дент УАН із 1930 р., а в 1936-1946 роках —  

АН УРСР, академік АН УРСР, професор

Приміщення Президії НАН України на вулиці 
Володимирській № 54 в Києві
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Утім, академія наук 
як форма структурної 
організації наукової кор-
порації має досвід вже 
багатьох  сторіч. Однією 
з перших в  Європі ака-
демій наук є французька 
(Académie des sciences). 
За пропозицією знаме-
нитого Жана-Батиста 
Кольбера вона була за-
снована в 1666 році ко-
ролем Франції Людови-
ком  XIV безпосередньо 
для заохочення й за-
хисту духу французьких 
наукових досліджень. 
Зазначимо, що історич-
на ретроспектива давно 

переконливо засвідчила можливість успішного 
функціонування організаційних структур наукових 
корпорацій виключно на прогресивних засадах 
у  суворій відповідності до конкретики нагальних 
проблем часу. Щодо цього у світовій історії є при-
клади їх докорінних трансформацій на жорстку 
вимогу обставин епохи. Самі засадничі основи їх 
фінансування залежно від конкретики проблем 
часу можуть принципово різнитися в  широкому 
діапазоні: від повної залежності всіх структур на-
укових корпорацій від держави аж до успішного 
творення науково-педагогічних колективів, діяль-
ність яких фінансується суто приватним сектором 
чи забезпечується договірними пайовими співвід-
ношеннями господарчих об’єднань різних форм 
власності. Революційне перетворення у ХVIII сто-
річчі «докласичного» університету у «класичний» 
є наглядним прикладом невідворотності суворої 
відповідності структур наукових корпорацій кон-
кретиці часу.

Тож пригадаємо, як на межі ХVII-ХVIII сторіч сис-
тема організації середньовічної привілейованої на-
укової корпорації цілковито перестала відповідати 
тогочасним вимогам. Тоді «докласичний» універ-
ситет з  інструменту підвищення загальної культу-
ри та наукового поступу суспільства перетворився 
на повністю закриту корпорацію, в  якій кафедра 
успадковувалась із покоління в покоління в межах 
однієї «професорської родини». Яскравим свідчен-

Будівля Національної академії медичних наук 
України, м. Київ, вул. Герцена, 12

Возіанов Олександр 
Федорович, президент 

НАМН України  
в 1993-2011 роках, 

академік НАМН 
України, професор

Сердюк Андрій Ми-
хайлович, президент 
НАМН України у 2011-
2016 роках, академік 

НАМН України,  
професор

Цимбалюк Віталій 
Іванович, президент 

НАМН України 
з 2016 року, академік 

НАМН України, 
професор

Король Франції Людовик XIV відвідує Академію 
наук
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ням кризи вмить стала зміна самооцінки вчених 
титулів у  самому університетському середовищі. 
У  XVII  сторіччі спостерігалось значне «перевироб-
ництво» академічних титулів без соціального за-
питу та перетворення їх на об’єкт купівлі-продажу. 
Їх отримання численними неуками викликало від-
верте глузування. Такий стан речей і спадкоємність 
«сімейних професорських династій» за середньо-
вічним цеховим принципом вже не мали жодного 
стосунку до розвитку науки й досягнення належної 
ефективності освітнього процесу. Загалом у серед-
ині ХVII  — на початку ХVІІІ  сторіччя освітній про-
цес в університетах перестав відповідати науковій 
актуальності, а його основою стала проста (але не 
зовсім якісна) передача корисних для майбутньої 
служби знань. Престиж університетів як наукових 
центрів невпинно падав. Активна наукова діяль-
ність перемістилась в  академії, що засновувались 
і  функціонували за заступництва можновладних 
суверенів. Одначе останні мали вагомий недо-
лік — відсутність безпосереднього контакту зі спу-
дейською молоддю обмежувала їх прогресивний 
розвиток. За таких обставин держава дедалі біль-
ше намагалась взяти під контроль діяльність вищих 
навчальних закладів. Сукупність усіх цих процесів 
і дала поштовх модернізації університетів — спочат-
ку більшою мірою протестантських, а згодом і като-
лицьких. Викликана процесами модернізації якісна 
трансформація університетів у кінцевому результа-
ті призвела до становлення їх «класичної» моделі. 
Наукова корпорація при «класичній» моделі уні-
верситету вже перебуває на утриманні держави, 
контролюється нею, але зберігає академічну сво-
боду. І європейська вища освітня традиція, яка на 
той час вже мала досвід шести століть університет-
ської «докласичної» моделі у ХVIII cторіччі, успішно 
пройшла шлях модернізації у «класичну». Кількіс-
но це віднайшло своє вираження в скороченні на-
явних в Європі станом на 1789 рік 143 університетів 
до 83 станом на 1815-й. За таких обставин у про-
тестантських університетах був започаткований 
процес очищення науки від догм і перехід від про-
цесу передачі знань до наукового викладання. Між 
іншим, це й створило належні умови народження 
в європейській освітній традиції належних перед
умов для започаткування клінічного викладання та 
формування клінічного мислення. Надалі країни, 
які успішно пройшли шлях «модернізації» форма-
ту функціонування наукової корпорації, здійсни-
ли значний поступ. Війни та реформи революцій-
ної наполеонівської Франції не тільки перекроїли 
карту та розбурхали Європу, але й реформували 
французьку науку та освіту. Тож Париж на почат-
ку ХІХ сторіччя вийшов на авансцену політичного, 
культурного та наукового життя Європи. А пізніше 
вдале поєднання в німецьких університетах науко-
во-дослідного та викладацького прогресу забезпе-
чило вже економічно сприятливий формат функці-

онування та прогрес і цієї наукової корпорації. Для 
Німеччини це стало основою успішного державот-
ворення та економічної потуги.

На жаль, українська наукова спільнота отри-
мала можливість творити у власному (такому не-
досконалому й незатишному, але  ж у  рідному) 
національно-освітньому просторі тільки на межі 
ІІІ тисячоліття. Проте постійно чуємо фарисей-
ські спекуляції та оцінки ситуації щодо здобутків 
українських наукових корпорацій. Фарисейство 
полягає в  тому, що історично жорстко визначе-
ний трагічний факт бездержавності українського 
етносу повністю виключив і можливість ефектив-
ного функціонування його національних наукових 
корпорацій. За відсутності належних умов випле-
кані в  Україні вчені вимушені були здійснювати 
свої наукові відкриття у  світах. Тож хоча внесок 
наших співвітчизників у світовому науковому по-
ступі є загальновизнаним, Україна у  світі своїми 
конкретними здобутками в  науковому поступі є 
маловідомою. І що кому до того, що синів і дочок 
бездержавної України (незважаючи на їх етнічне 
походження) все життя мучить біль і ностальгія за 
Батьківщиною. «Україна — обітована земля мого 
серця»,  — влучно з  душевною розпукою напи-
ше лауреат Нобелівської премії (1981  року) аме-
риканський хімік Роальд Гофман (Руал Сафран) 
у  листі до М.  Бабинської з рідного містечка Зо-
лочева [5]. І сьогоденну недосконалість організа-
ційних структур українських наукових корпорацій, 
і  тотальний «синдром запізнення», і  т.д., і  т.п., й 
навіть підґрунтя часто таких безплідних і  трива-
лих дискусій щодо ефективного шляху розвитку 
вітчизняної науки, звичайно  ж, можна зрозумі-
ти  — вони мають цілком об’єктивні причини. От 
тільки це розуміння ніяк не може бути фактором 
виправдування, а  навпаки  — є безпосередньою 
мотивацією до плодотворної дії. Безперспектив-
ним, а отже, і неприпустимим є намагання вибу-
довувати організаційну структуру наукової галузі 
та здійснювати керування нею на засадах ХІХ сто-
річчя чи радянського минулого. А посилання при 
цьому на національні особливості щонайменше 
є некомпетентними!!? Нагально потрібно визна-
чати та упроваджувати найпрогресивніші (і  вже 
давно відомі у світі) формати організації наукових 
корпорацій відповідно до вимог сьогоднішнього 
дня. На питання, чи це можливо, дамо конкрет-
ну відповідь, посилаючись на постанову Кабінету 
Міністрів України від 4 липня 2018 року. Нею, на-
решті, засновано Національний фонд досліджень, 
що вже з 2019 року має розпочати не бюджетне 
забезпечення, а грантову підтримку наукових до-
сліджень і розробок [6].

Безперечно, ефективне запровадження в сьо-
годення української наукової корпорації прогре-
сивних засад організації її діяльності неможливе 
без належного врахування конкретики національ-

ТРАДИЦІЇ МЕДИЦИНИ



www.likar-praktik.kiev.ua | ПЛ, том 7, №3, 2018 |58

них особливостей її ста-
новлення. Останні мають 
глибоку традицію й тво-
рились усією надсклад-
ною сукупністю історич-
ної дійсності становлення 
українського етносу. І їх 
треба дійово враховувати, 
а не намагатись ними ви-
правдовувати небажання 
до дії, а то й суто меркан-
тильну зацікавленість. За 
важкої сьогоденної реаль-
ності усталені у  світі фор-
ми організації наукової ді-
яльності повинні бути чим 
швидше належним чином 
упроваджені в  практи-
ку українських наукових 
корпорацій. При цьому 
в  державному управлін-
ні необхідно забезпечити 
як належний статус пра-
цівника науково-освітньої галузі, так і  визначити 
його відповідальність. А то в нас вже сформувався 
цілий суспільний прошарок «цезариків», які, обі-
ймаючи керівні адміністративні державні посади, 
встигли позахищати дисертації й здобути всемож-
ливі звання академіків. Унаслідок цього ми й отри-
мали цілком очікувану прірву безрезультативності 
в  державному управлінні та науковій діяльності. 
І це знову ж обґрунтовується «національними осо-
бливостями»?! Тож давайте розглянемо історичну 
конкретику та продиктовану нею логіку станов-
лення української наукової корпорації. Хроноло-
гічно обмежимось періодом до заснування НАН 
України та будемо намагатись надати особливе 
значення еволюції наших медичних пізнань. Це 
цілком виправдано: оскільки медицина є однією 
з прадавніх поприщ наукової та практичної діяль-
ності людини, то й історія становлення української 
медицини загалом достовірно відтворює поступ 
дослідного пізнання в нашій традиції.

Дослідне пізнання українців своїм корінням 
сягає сивої давнини. За доби язичництва в  три-
пільський, скіфський, сарматський періоди і в до-
християнські часи перших давньоруських дер-
жав Карпатської (Білої, Великої) Хорватії (VI-X ст.) 
і Київської Русі (ІХ-ХІІІ ст.) пізнання наших предків 
набувались за безпосереднього контакту з навко-
лишнім середовищем і носили емпіричний харак-
тер. Перші відомості про них віднаходимо в  пе-
трогліфах «Кам’яної могили» (XII-ХІV тисячоліття 
до н.е.) [7] Стільського городища та Пліснеського 
археологічного комплексу VII-IX  сторіччь  [8-12]. 
Потрібно розуміти, що праукраїнський етнос ти-
сячоліттями формувався на перехресті головних 
шляхів між Європою та Азією. Щодо цього Norman 

Davies в його «EUROPE A History»  [13] влучно за-
значає: «На шляху до свого майбутнього дому єв-
ропейські народи у  великій кількості проходили 
по землях України». Відповідно, у  прадавні часи 
на українських теренах тисячоліттями відбувалась 
благодатна інтеграція емпіричних пізнань вели-
кої кількості етносів. І  в  українській лінгвістичній 
традиції маємо свідчення цього. Так, вважається, 
що термін «лікар» походить від кельтського «лей-
кер». Але спочатку були гойцої (ті, що гоять) — так 
називали знахарів. Вони займались лікувальною 
практикою і  були вельми популярними та шано-
ваними. Зрештою, вони були єдиним станом, що 
володів хоч якимись навичками лікування.

Власне, давньоязичницька давньоруська піз-
навальна емпірика започатковує українську сві-
тоглядну традицію ладування (забезпечення 
оптимальної життєдіяльності людини на прин-

Національний історико-археологічний 
заповідник «Кам’яна Могила» http://www.

stonegrave.org

Національний історико-археологічний заповідник «Кам’яна Могила» — 
світова пам’ятка давньої культури в Україні поблизу Мелітополя 

(смт Мирне) у Запорізькій області понад річкою Молочною
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ципах її природовідповідної чи екологічної по-
ведінки). При цьому суттєвою частиною давньо-
язичницьких емпіричних пізнань наших предків 
були саме способи лікування. Досить обмежені 
дані, що отримані з археологічних розкопок, бу-
вальщин (билин), сказань, рукописів чужоземних 
мандрівників (наприклад, Геродота) та літописів, 
свідчать, що саме в язичеський період були закла-
дені основи застосування в  народній медицині 
зільництва, вербальної магії та мануальних вправ-
лянь. Приблизно в ті часи з’являються й перші лі-
кувальні середники з продуктів землеробства й 
тваринництва. Прадавні перекази про чудодійну 
«живу воду» можуть свідчити, що знахарям тих 
часів було відомо про лікувальні властивості мі-
неральних вод. Носіями цих знань були виключ-
но служителі дохристиянських культів і  знахарі. 
В  їхній практиці шляхом емпірики відбулось ста-
новлення примітивних підходів до вербального 
впливу. Загалом вербальну магію, яку можна вва-
жати першими паростками психотерапевтичного 
впливу, визначають характерною особливістю для 
наших теренів. Вона базувалася на язичницьких 
традиціях  — заговорах, позбавленні від «порчі» 

та «поробленого»  [14]. Рідко серед яких етносів 
в  історичній ретроспективі були такі популярні 
ворожки, шептухи, заклинателі, відьми тощо [15]. 
Характерно, що традиція вербального впливу не 
прийшла до нас ззовні (ні з Візантії, ні з півночі, ні 
з  античності). Вона збереглася на наших землях 
із незапам’ятних часів і  є невід’ємною частиною 
нашої традиції сприйняття зв’язку живої людини 
з «іншим» світом [16-18]. Ми на сьогодніактивно 
досліджуємо й говоримо про галактичний і  на-
нотехнологічний виміри, світ флори та фауни, вір-
туальний і  безліч різних інших просторів. А  наші 
мудрі предки, перебуваючи в гармонічній єдності 
з природою, ще в  дохристиянські часи не сумні-
вались у  багатовимірності та багапросторовості 
світу й розуміли фундаментальну важливість 
гармонійного співіснування різних просторів 
для їхнього буття. І, очевидно, зовсім не випад-
ково математичне обґрунтування багатовимір-
ності нашого буття було здійснено саме відомим 
українським правозахисником і  гуманістом, ен-
циклопедистом, багаторічним в’язнем совісті й 
засновником Кирило-Мефодієвського братства 
Миколою Гулаком у математичних працях ХІХ сто-
річчя («Дослідження трансцендентних рівнянь», 
1859; «Досвід геометрії чотирьох вимірів», 1877).

У глобальному сенсі розглядати процес запо-
чаткування давньоруською пізнавальною емпі-
рикою національної української світоглядної тра-
диції [16] потрібно починаючи з часів Карпатської 
(Великої, Білої) Хорватії-Русі (Горватії). Прадавній 
давньоруський слов’янській етнос карпатських 
(білих) хорватів постійно перебував у  центрі Єв-
ропи в безпосередньому контакті із багатьма на-
родностями й успішно здійснив інтеграцію в укра-
їнську традицію емпіричних пізнань багатьох й 
самих різних етносів [19-26]. Завдяки карпатським 
хорватам давньоруська давньоязичницька пізна-
вальна емпірика має дуже глибокі інтеграційні 
витоки зі світового загальноцивілізаційного по-
ступу. На превеликий жаль, на догоду політичній 

Петрогліф в язичницькому храмі Стільського 
городища

Вигляд на один із десяти скельних храмів Стільського городища VIII-X століття, що поблизу 
містечка Миколаєва на Дністрі у Львівській області
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кон’юнктурі радянська (та  й, на жаль,  європей-
ська) історіографія намагалася замовчати і  зніве-
лювати значення першої давньоруської держави 
Карпатської Хорватії. Воно й зрозуміло  — дав-
ньоруську державу VII-Х cторіччя вже аж ніяк не 
можна «вмонтувати» у концепцію прямої спадко-
ємності Московською «Руссю» величної традиції 
слов’янської звитяги, а для цивілізованої Європи 
факт втрати наприкінці XVIII сторіччя державного 
суверенітету всіма слов’янськими етносами (див. 
карту) є далеко не кращою сторінкою її історичної 
дійсності. Отже, дослідження та популяризація іс-
торії Карпатської Хорватії кон’юнктурно були не 
на часі. Тож навіть фахові історики дуже обмеже-
но та суперечливо поінформовані про Карпатську 
(Велику) Хорватію. Натепер ситуація принципово 
змінилась, й важливість потуги Карпатської Хор-
ватії-Русі як у загальному поступі слов’янства, так 
і в передісторії Української держави вже є незапе-
речною [19-31]. Не викликає жодних сумнівів зна-
чення давньоруських держав Великої Хорватії та 
Київської Русі в європейському поступі та їх відпо-
відність цій традиції. Незважаючи, що історичний 
поступ, етногенез, а відтак і традиція праукраїн-
ського (давньоруського) слов’янського етносу в 
період феодальної роздрібленоті і формально ре-
алізувалися в різних державних утвореннях вони 
є єдиними та спадкоємними. Зважаючи на хро-

нологію і поставлені завдання з’ясувати витоки 
традиції нашого дослідного пізнання та еволюцію 
українського медичного пізнання, визначимось 
перш за все з історичними передумовами їх інте-
грації в матеріально-духовну культуру Карпатської 
Хорватії-Русі.

Сьогодні наявний беззаперечний історичний 
фактаж про цю давньоруську державу. Одним 
із ключових історичних джерел про карпатських 
хорватів є твір Костянтина VII Багрянородного «De 
Administrando Imperio» («Про управління імпері-
єю») [32]. У цьому історико-географічному трактаті 
візантійський імператор першої половини Х сторіч-
чя дає настанови своєму сину, спадкаємцю трону, 
Роману  II. У  ньому безпосередньо йде мова про 
мешканців держави Велика (Біла) Хорватія. Костян-
тин VII саме від них виводить південнослов’янських 
(«червоних») хорватів, які переселилися на Балкан-
ський півострів ще за правління візантійського ім-
ператора Іраклія (610-641 рр.). Сам етнонім «хор-
вати» означає «мешканці великої країни». Нестор 
Літописець конкретно визначає хорватів як частину 
спільноти давньоруських слов’янських племен [33]. 
Ну а безпосереднім наочним підтвердженням істо-
ричної дійсності Карпатської (Білої, Великої) Хор-
ватії-Русі є виявлені у 80-х роках минулого століття 
Верхньодністрянською археологічною експедиці-
єю НАН України (під керівництвом відомого архео-
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лога Ореста Корчинського) на території Львівської, 
Івано-Франківської, Тернопільської, Чернівецької 
областей і  Підкарпатського Воєводства в  Польщі 
33 об’єктів із багатьма археологічними пам’ятками 
площею від 40 до 250 гектарів доби VI-X cторіч [8, 
9, 27, 34, 35]. Серед них і Стільське городище, яке 
в Х столітті взагалі не мало аналогів в Європі (і, між 
іншим, було у 25 разів більшим за тогочасний Київ). 
Довжина виявлених оборонних стін городища ся-
гає близько 10  км. Унікальною пам’яткою інже-
нерної думки є система споруд, зведена давніми 
будівничими на р. Колодниці на початку Х ст. для 
здійснення руху невеликих річкових суден від Стіль-
ська вниз по течії ріки до Дністра та у зворотному  
напрямку [8].

Цілком очевидно, що вивчення археологічних 
даних та історичної звитяги давньоруської Кар
патської Хорватії-Русі потребує продовження. Од-
нак частина академіків НАН України з числа кому-
ністичної партноменклатури (під очільництвом 
Петра Толочка) відверто вороже сприйняли ці від-
криття й домоглися ліквідації Верхньодністрянської 
археологічної експедиції  [36]. Тут є явними нама-
гання замовчати і знівелювати історичну достовір-
ність. Про причини такої політичної кон’юнктури 
вище вже було зазначено. Зрештою за бездержав-
ності українців для нищення ідентичності їх безбо-
ронного етносу часто застосовувались драконівські 
інструменти, а в сьогодення вони просто стали ще 
витонченішими з  обов’язковими посиланнями на 
фінансову неспроможність. Загальновідомо, що 
в Російській імперії та Радянському Союзі над на-
писанням історії, яка б відповідала імперській полі-
тичній кон’юнктурі, працювали спеціально створені 
державні структури. Початок цьому поклав Петро І, 
який повелів із 1721  року іменувати Московське 
царство Російською імперією  [37]. Одночасно він 
наказав вилучити всі давні першоджерела та архіви 
з України й доставити їх у Москву й Санкт-Петербург. 
За його наказом із 1733по 1743 рік уродженець ні-
мецького містечка Герфорд Г.Ф. Міллер [38] робить 
те саме зі стародавніми золотоординськими архі-
вами Сибіру. Саме запрошені Петром І німці Готліб 
Зіґфрід Баєр та Ґерґард Фрідріх Міллер стали пер-
шими істориками-норманістами в  російській істо-
ріографії  [39]. А  скандальна доповідь останнього 
«Origines gentis et nominis Russorum», виголошена 
в Петербурзькій академії наук 6 вересня 1749 року, 
поклала початок дискусії (яка, на жаль, часто втра-
чала науковий характер) норманістів та антинор-
маністів щодо витоків Київської Русі, яка триває й 
зараз. Категорично відмежовуючись від намагань 
образити відданих науковому пошуку багатьох по-
колінь вітчизняних дослідників, усе ж мусимо ви-
знати проблематичність її здійснення за обставин 
конкретно поставленого імперською владою за-
вдання довести спадкоємність Московії традиції 
Візантії і проголошення творення «третього Риму». 

Хоч якось «правдоподібно» це можна було зроби-
ти, тільки присвоївши історію Київської Русі. Отже, 
уже згідно з  указом Катерини  ІІ навіть було ство-
рено спеціальну «Комісію для складання записок 
про давню історію, переважно Росії» (1789)  [37]. 
Маловідомим є той факт, що Катерина ІІ особисто 
керувала роботою цієї комісії [40]. Звичайно ж, ця 
комісія «успішно» підготувала задуманий імпера-
трицею кон’юнктурний проект історії Росії з абсо-
лютно довільним викладенням реального фактажу. 
Закономірним результатом такого підходу та діяль-
ності цих «комісій» стало не тільки довільне викла-
дання історії імперії, а  й сумна дійсність: жодних 
оригіналів давньоруських літописів нині не існує! 
Аналіз кириличних «копій-переписів» засвідчує на-
явність у них чітких ознак компілятивності, різних 
вставок, обробки історичного матеріалу та числен-
них правок [41]. Тому Г.Ф. Міллер, який початково 
зробив чи не найбільше для формування ідеологіч-
ної основи московської історичної лженауки, пере-
лякано рекомендував «…застерегти співгромадян 
наших від читання іноземних книг, про Росію на-
писаних» [37]. В епоху інформаційної революції ці 
застереження вже є недоречними, щоб не сказати 
смішними. І  ось навіть побіжний перегляд тільки 
частково перевиданих у  Росії перекладів першо-
джерел відомих історичних матеріалів європейців 
Вільгельма де Рубрука [42] та Іоана де Плано [43], 
учених-східнознавців В.Г. Тізенгаузена [44, 45] і Ра-
шид-аддіна Фазлуллах ібн Абу-Л-Хейр Алі Хамада-
ні  [46] виявляє принципові розбіжності в  історич-
ному фактажі. Отже, розглядаючи контекст наших 
давніх історичних подій, потрібно брати до уваги 
тільки загальновизнані в світовій історіографії фак-
ти та керуватись здоровим глуздом.

У науковій літературі щодо історичної інтеграції 
емпіричних пізнань різних етносів в українську тра-
дицію в час Великої Хорватії є беззаперечні дані [47-
53]. У III-V століттях складний карпатський симбіоз 
даків, слов’ян, германців і  сарматів закінчився на 
користь слов’ян, основу яких становив хорватський 
етнос [47, 48]. У цьому процесі слов’янізації хорва-
тами й було інтегровано звичаї та навички багатьох 
інших етносів. А вже в V-VI століттях цей інтегрова-
ний та очолений хорватами етнос остаточно запо-
внив землі басейну Дністра й Сяну (і  змішався із 
сербським населенням), а далі — Східної Словач-
чини й уздовж Татрів і  Судетів дійшов аж до ви-
токів рік Одри та Ельби, басейну рік Заале й Білої 
Ельстер [47-52]. Аварська експансія, а також зумов-
лені завершальним етапом великого переселення 
тенденції змусили хорватів у  середині VI століття 
вирушити в Паннонію і Далмацію. Між впадінням 
Морави й Тиси ними було форсовано Дунай. У 587-
593 роках вони освоїли басейн Драви, стали просо-
чуватися в межиріччя Драви та Сави, а звідти пере-
йшли в нинішню Боснію. Із Боснії в 614 році вони 
форсували прохід до Адріатичного узбережжя че-
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рез Клісу та Салону й цим поклали початок завою-
ванню Далмації. Друга хвиля хорватів заполонила 
Балкани в 626-630 роках і завершилась остаточним 
завоюванням Далмації.

Щодо конкретних історичних постатей того 
часу, то маємо дані про звитягу давньоруського 
хорвацького князя Самослава  [53-55] (в  інозем-
них джерелах він також відомий під спрощеним 
ім’ям Само). Дехто з істориків зазначає, що очо-
люване ним Нітранське князівство мало навіть 
певну історичну традицію, пов’язану з  ім’ям дав-
ньоруського князя Одоакра  [55], який правив 
Римом 14 років (479-493 рр.). Однак нам не вда-
лось знайти належного підтвердження цієї вер-
сії. Зазначимо, що Нітранське князівство було не 
просто слов’янським, а  насамперед давньорусь-
ким, зокрема білохорватським. У  районі місця 
знаходження першої ймовірної столиці держави 
Само  — Вишгорода (Нітри) жодних інших етно-
сів окрім карпатських хорватів, на той час просто 
не було. Відомо, що в 623 році хорватський князь 
Самослав об’єднує навколо себе усі найближчі 
слов’янські племена. В союзі з візантійським васи-
левсом Іраклієм він розбиває аварів, а потім і очо-
люваних королем Дагобертом франків. У 627 році 
князя Самослава обирають королем племінних 
княжих слов’янських об’єднань, і  він 35  років 
правив давньоруською державою Велика Хорва-
тія, що простяглась від Кедану та Краківця в Чехії 
аж до самого Дністра включно зі Стільськом [56]. 
У період Великої Хорватії основна резиденція кня-
зя Самослава знаходилась у  Галичині, недалеко 
від сучасного Львова в Стільсько. Там і нині збе-
реглись своєрідні печерні та кам’яні споруди, які 
нагадують про своє героїчне минуле.

Чільним етносом Карпатської Хорватії були 
карпатські (білі) хорвати. Та перемоги князя Само-
слава дали можливість усім слов’янським етно-
сам у завершальний період великого переселення 
переміститись у глибину Європи. Так, після пере-
можної битви князя Самослава під Унгостом слі-

дом за відступаючими франками на захід від річок 
Вагу та Морави подалися чехи (морав’яни), які за-
хопили Швабію та Франконію, а в Баварії дійшли 
до річки Манн. Тим часом серби перемістились 
у Саксонію [28]. У 662 році князь Самослав помер, 
і його держава за тогочасної феодальної дійсності 

Князь Самослав
Терени держави хорватів

Резиденція князя Самослава — Стільсько

Мапа розселення слов’янських племен у VII ст.
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мала чотири суверени-князівства: Нітранське (за-
хід сучасної Словаччини, північ Угорщини й не-
велика частина Польщі), Краківське, Горватське 
й Стільське (між річками Стир та Дністер із сто-
лицею в  Стільсько). Незважаючи на феодальну 
роздробленість, карпатські хорвати успішно про-
тистояли намаганням експансії з  боку чеського 
князя Болеслава І [24].

Наприкінці ІХ сторіччя постає потуга й давньо-
руської держави Київської Русі. Цікаво, що Хорив 
(а за легендою саме таким є ім’я одного з братів-
засновників Києва та й усієї цієї праукраїнської 
держави) шляхом мовознавчих закономірностей 
розшифровується як хорват  [23]. Правда, щодо 
ролі чи причетності карпатських хорватів до утво-
рення Київської Русі історія поки що мовчить. Зва-
жимо, що Нестор Літописець чітко зазначає, що на 
суміжних до Київської Русі територіях здавна вже 
проживали хорвати. До слова, історики так і не ді-
йшли до згоди щодо генези київських князів Рю-
риковичів. Усі зазначені вище версії їх походження 
дискутуються і по сьогодні [57]. Деякі дослідники 
й надалі виводять їх походження від варягів-нор-
манів  [39, 58, 59]. А  прихильники антинорман-
ської теорії вважають, що Рюрик  — представник 
князівського роду полабсько-слов’янського союзу 
племен ободритів (боричів) і варягів, який очолю-
вали ререги [26, 60, 61]. Також існує теорія про те, 
що літописний Рюрик взагалі вигадана фігура [62]. 
Щодо цього тільки зауважимо, що з  позиції здо-
рового глузду дуже проблематичним є те, щоб у ті 
часи малочисельна еліта, не знаючи мови чисель-
ного автохтонного етносу, змогла ним управляти. 
Тож легендарного Рюрика частина істориків вва-
жає князем ободритів, а наймення цього чільного 
князівського роду вони пов’язують зі слов’янами-
ререгами та канонізованим у  слов’янській мі-
фології іменем птаха Рарога (дух вогню, який 
з’являється у вигляді хижого птаха — найчастіше 
сокола)  [63-65]. Існує навіть гіпотеза, що від об-
разу Рарога-сокола походить і  «герб Рюрикови-

чів», тобто Тризуб [66]. Тож очевидно, що зовсім 
не випадково дружиною Ярослава Мудрого стала 
шведська принцеса Інгігерда (св. Анна Новгород-
ська), мати якої  — королева Естрід  — до заміж-
жя була ободрітською княжною  [61]. Не тільки 
пам’ятали київські князі свою родословну, але 
шанували й продовжували свою традицію. І  тут 
пригадаємо, що слов’янські етноси змогли в  за-
вершальний період великого переселення  [67] 

переміститись у глибину Європи завдяки саме пе-
ремозі великого князя карпатських хорватів Само-
слава під Унгостом. Тоді протягом VІІ-VІІІ  століть 
полабські та поморські слов’яни дійшли до лінії 
Нюрнберг-Гамбург, і  ця експансія була зупинена 
лише Карлом Великим у 800 роках. Зазначимо, що 
саме «герб Рюриковичів» бачимо серед петроглі-
фів Стільського городища.

Зважаючи на викладене вище, стає зрозумі-
лим, чому протягом  сторіччя Київська Русь та 
давньоруські князівства карпатських хорватів ви-
ступають як союзні держави. Стосунки були дові-
рливими: карпатські хорвати визнавали верховну 
владу київського князя, але при цьому не були 
зобов’язані платити йому данину  [68, С.  412; 69, 
С. 65]. Заради справедливості відмітимо, що в іс-
торичній інтерпретації низки археологічних дослі-
джень прийнято (на нашу думку, зовсім довільно) 
пов’язувати руйнування фортець Подністров’я 
та Східного Прикарпаття, яке відбулося на зламі 
ІХ-Х століть, із відомим із  руського літопису фак-
том намагання київського князя Олега у 885 році 
узалежнити білих хорватів, уличів і  тиверців  [70, 
С. 14]. Так, робиться висновок, що в останній чвер-
ті IX  сторіччя слов’янські племена Подністров’я 
та Прикарпаття були втягнуті у  сферу впливу Ки-
ївської держави саме насильним чином. Сумнів-
но, однак, щоб щойно заснована Київська Русь 
мала змогу силово домінувати над войовничими 
карпатськими хорватами. Та й М.С.  Грушевський 
однозначно стверджує, що хорвати і тиверці тоді 
перебували в статусі союзників і  зберігали само-
стійність  [68, С.  419]. Найімовірнішим є те, що 
головним фактором руйнування прикордонних 
городищ карпатських хорватів були звичні тоді на-
біги кочівників. На користь цього свідчить швидка 
в подальшому відбудова прикордонних городищ 
та їх значне зміцнення [71, С. 66-67]. Звернімо ува-
гу: Нестор Літописець повідомляє, що в 907 році 
карпатські хорвати беруть участь у  поході князя 
Олега на Візантію [70, С. 16]. А в 939 році вже київ-
ський князь Ігор для відбиття агресії чеського кня-

Тризуб, висічений на скелі поблизу печери в Іліві, 
околицях Стільського городища. Джерело: 

http://photo-lviv.in.ua/derzhava-davnih-halychan-
abo-tajemnychi-predky/
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зя Болеслава Жорстокого прислав хорватським 
князям рідного брата своєї матері з  дружиною. 
Значною мірою саме завдяки цьому тоді карпат-
ські хорвати й відстояли свої землі на заході. Кар-
патські хорвати на знак вдячності за це в 944 році 
разом із київським князем Ігорем знову ходили на 
Константинополь. Тож цілком очевидно, що на-
явність надійного союзника на східних окраїнах 
дозволила князівствам карпатських хорватів зміц-
нитись. Ну а для Київської Русі спокій на західних 
кордонах був особливо принципово важливим.

Раптова загибель на землі деревлян у 945 році 
київського князя Ігоря докорінно змінює ситуа-
цію. Його син Святослав був ще малою дитиною, 
тому не був здатним не тільки допомагати кар-
патським хорватам відстояти Богемську Хорватію 
від зазіхань чеського князя Болеслава Жорстоко-
го, а навіть і захистити рідну Київщину. Тож князь 
Славник, шукаючи спільників, заключає союз із 
німцями та одружується з  дулібською княгинею 
Стережиславою  [24]. Під тиском обставин, з  ме-
тою протистояння експансії агресивних сусідів, 
князь Славник розпочинає процес об’єднання та 
відновлення Великої Хорватії. За цього Дулібія 
охоче та без жодного спротиву приєдналася до 
його князівства — саме Дулібія мала тоді спільні 
кордони з Богемією. Загалом розрахунок Славни-
ка виявився вдалим: німці почали постійно загро-
жувати взяттям Праги й Болеславу Жорстокому 
тоді вже стало не до Хорватії, і  він, нарешті, за-
лишив її у спокої. У 955 році князь Славник разом 
із німцями розбиває угорців, і до його князівства 
приєдналися Угорська (Нетранське князівство) та 
Краківська Русь (Краківське князівство). Найімо-
вірніше, це сталося на цілком добровільній осно-
ві, особливо в  тому, що стосується Краківської 
Хорватії. Пам’ятаємо, хорватів у Чехію свого часу 
привів князь Крак, і  місцевий хорватський князь 
Добромир явно був хоча й далеким, але родичем 
Славника. Таким чином, у середині Х сторіччя кня-
зю Славнику вдалось відновити централізовану 
державу Велика Хорватія. З  усього видно, що це 
була мудра, хоробра та розважлива людина, тала-
новитий політик.

Після смерті князя Славника його місце посідає 
старший син Собеслав і  гідно продовжує держа-
вобудівничу традицію батька й навіть намагаєть-
ся друкувати власні монети [26]. У Києві в цей час 
вже почав князювати Володимир Святославо-
вич, а в Богемії — князь Болеслав  ІІ. Затаїв чесь-
кий князь злобу на своїх сусідів-хорватів. Добре 
знав Болеслав ІІ про причину смерті свого рідно-
го дядька князя Вацлава. А передісторія була тут 
дуже сумною. 28 вересня 935 року князь Вацлав 
був підступно вбитий. Його батько, Болеслав  І 
Жорстокий, очолив змову проти свого старшого 
брата князя Богемії Вацлава і таким чином усунув 
його від влади. Після загибелі свого старшого си-

ночка Вацлава бабуся князя Болеслава ІІ Драгоми-
ра втекла до хорватів. Болеслав І енергійно нама-
гався дістати втікачку, але не зміг цього зробити. 
Справа в тому, що Драгомира була з князівського 
роду полабських братів-слов’ян і хорватські князі 
не могли дозволити її скривдити. І  от наляканий 
міццю двох давньоруських держав чеський князь 
Болеслав  ІІ почав хитромудро підбурювати київ-
ського князя Володимира. Тим часом великий ки-
ївський князь Володимир Святославич мав визна-
чену провидінням складну долю. Його особистість 
також формувалась за дуже непростих обставин. 
Володимир був наймолодшим (і  позашлюбним) 
сином київського князя Святослава Ігоровича (від 
ключниці Малки). Оскільки його мати вважалася 
рабинею, то Володимира відлучили від матері 
в дуже ранньому віці. Позбавлений любові мате-
рі Володимир не зміг знайти духовної близькос-
ті і  з  батьком. Вихованням хлопчика займались 
бабуся княгиня Ольга і брат його матері воєвода 
Добриня. Але батьківське серце князя Святослава 
не дозволило викреслити з  престолонаступників 
плід свого останнього палкого кохання, і  він дає 
наймолодшому сину князівське ім’я Володимир 
і цим однозначно визначає його князівські права 
нарівні зі старшими братами. Володимир Святос-
лавович став Новгородським князем ще за життя 
батька. Після смерті Святослава він залишився 
в Новгороді, його старший брат Ярополк став пра-
вити в Києві, а Олег — у землях древлян. Із часом 
між братами розгорілася міжусобна феодальна 
війна, в якій переміг Володимир. І тут тривала від-
даленість князя Володимира від стольного міста 
почала неабияк даватись взнаки й впливати на 
глибину його розуміння державних справ Київ-
ської Русі. А чеський князь зумисно перекручував 
історичну дійсність про стосунки в першій полови-
ні Х сторіччя Карпатської Хорватії-Русі та Київської 
Русі і постійно схиляв Володимира спільними зу-
силлями завоювати її й розділити між собою. Він 
видав за нього красунь-чехинь Адельту і Малфрі-
ду (у  той час Володимир ще був поганином). До 
певного часу великий київський князь Володимир 
не надавав особливого значення цим намовлян-
ням і  його цілком влаштовував стан стосунків із 
феодально роздрібленою Великою Хорватією.

Тим часом германці продовжували свій пер-
ший в  історії (ще  суто інтуїтивний) «drang nach 
osten» (натиск на схід). Після того як вони потісни-
ли полабських слов’ян, почалось витіснення поля-
ків вже не тільки з території сучасної Німеччини, 
але навіть із західних регіонів сучасної Польщі. 
Витіснені далі на схід поляки, у  свою чергу, по-
чали тиснути на сусідів і перейшли річку Пілицю 
(у  ті часи далі за річку Пілицю польські кордони 
ще не заходили). Київський князь цим був обуре-
ний і стурбований — кордони християнського сві-
ту наблизилися аж до Стирі. Тож у 981 та 992 рр. 
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київський князь Володимир здійснює успішні по-
ходи на захід, під час яких завойовує в тому числі 
і східну частину Великої Хорватії [31, 70].

Чеський князь Болеслав ІІ одразу ж скористав-
ся ситуацією [24]. 27 вересня 995 року він знагла 
нападає на стольний град князя Собеслава Лю-
беч. План був дуже підступним. Князь Собеслав 
саме проводив переговори за межами князівства. 
Підступність полягала в тому, що напад було під-
ло здійснено саме в неділю, у час, коли в церкві 
Пресвятої Богородиці відбувалася Служба Божа. 
Вся знать і  воїни були саме там. Загинула прак-
тично уся величезна князівська родина Славни-
ка. З тими, хто вцілів, князь Собеслав пізніше був 
вимушений негайно виїхати до Польщі, до свого 
близького родича Болеслава Хороброго (двоюрід-
ного брата  — мати останнього була рідною се-
строю його батька князя Славника).

На межі Х-ХІ  сторіч Карпатська Хорватія-Русь 
остаточно пішла в небуття, а ліквідація її держав-
ної потуги суттєво змінила баланс сил у тогочасній 
європейській реальності. Відтак знищення першої 
давньоруської держави в  європейській традиції 
мало свої геополітичні наслідки  — її знищення 
потрібно розглядати не тільки в  контексті реалій 
Київської Русі чи слов’янського етносу загалом, 
а  й європейського поступу в  цілому. Втративши 
здобутий карпатськими хорватами важливий до-
свід державотворення (Велике князівство Само, 
Карпатська Хорватія, Королівство Хорватія), різ-
нобарвному слов’янському етносу вже не вдасть-
ся в  період національних європейських імперій 
розбудувати свою повноцінну державу, яка  б 
відповідала за потугою та відданістю загальній 
панслов’янській традиції Великої Хорватії часів 
феодалізму. В  європейському багатоголоссі дав-
ньоруська традиція вже не матиме повноцінного 
звучання. І  звичайно ж, важко не погодитись з 
Олексієм Панасюком [26], що розгром білих (кар-
патських) хорватів через декілька століть обер-
нувся для Київської Русі стратегічною поразкою. 
На жаль, замість того, щоб підтримувати дружній 
тандем двох потужних давньоруських держав 
і постійно дбати про взаємодопомогу в боротьбі 
з ворогами, київський князь Володимир, поспри-
явши знищенню давньоруської держави, необач-
но наблизив до своєї держави із заходу кордони 
багатонаціональної войовничої Європи.

Давньоруський літописець із тріумфом ствер-
джує, що після походу 992 року князя Володимира 
було встановлено спільний русько-польсько-угор-
сько-чеський кордон  [70, С.  106]  — звичайно  ж, 
кон’юнктурно замовчуючи той факт, що в жертву 
було принесено давньоруську державу Карпатська 
Хорватія. Той тріумф тривав тільки до 999  року. 
Спокою на західних кордонах у  нашій давній іс-
торії більше не буде. Ні великий київський князь 
Володимир, ні його знаменитий син та наступник, 

розбудовувач-державник і  просвітитель Ярослав 
Мудрий не спромоглись утримати завойовані 
землі давньоруської Карпатської Хорватії в  лоні 
Київської держави. Після розколу Вселенської 
християнської церкви в  1054  році ситуація тіль-
ки суттєво погіршиться. Набутий карпатськими 
хорватами важливий досвід державотворення 
для нас був втрачений. Генетично споріднених 
з європейськими народами карпатських хорватів 
було позбавлено можливості складати державну 
політичну серцевину в  державотворенні Украї-
ни. І  за такої ситуації, на превеликий жаль, було 
втрачено можливість ефективного використання 
їхнього європейського статусу та династичної спо-
рідненості знаті карпатських хорватів із династич-
ними родами Європи. Ми ще й сьогодні бачимо 
конкретне відображення викладених вище бу-
ремних подій у  генофонді наших співвітчизників 
із західних теренів. Наприклад, як свідчать наве-
дені Борисом Явір Іскрою дані  [80], поширення 
гілок R1a Y-хромосомної гаплогрупи наявне в 55% 
населення Галичини, у  ній спостерігається повне 
домінування власне європейських гілок гапло-
групи R1a та досить низькі відсотки євразійських: 
західнослов’янську гілку маємо у  27%, до 15% є 
носіями центрально-європейської гілки, у 19% та 
15% наявні балто-карпатська й суто карпатська гіл-
ки і тільки у 13% — західно-євразійська.

Після знищення давньоруської держави кар-
патських хорватів і  продовження германцями 
в X-XI століттях «drang nach osten» на землі захід-
них слов’ян карпатські хорвати потрапляють під 
владу німецьких, чеських, польських та угорських 
феодалів. За відсутності суверенітету багато їх зна-
тних родів, поєднаних династичними шлюбами із 
знаттю сусідніх етносів, асимілюються. Остаточно 
українські князівські роди згасли (здебільшого 
полонізувалися чи зросійщились) у XVI-ХІХ століт-
тях. Але більшість шляхти продовжувала служити 
своїй традиції якщо не мечем, то пером [72]. Тож 
на сьогодні нам відомо близько 600 родин герба 
Драг-Сас, які користувалися і  користуються біль-
ше ніж 120 його відмінами  [73]. Що тільки зна-
чать для продовження нашої традиції хоча б такі 
її представники, як академік Дмитро Яворниць-
кий  [74], митрополит Андрей Шептицький  [75], 
архієпископ В.Ф. Войно-Ясенецький [76], гетьман 
Петро Конашевич Сагайдачний  [77] і  генерал-гу-
бернатор М.І. Драгомиров (Драгомирецький) [77, 
78, 79].

А тоді зневажені карпатські хорвати за над-
складних історичних умов у  процесі етногенезу 
поступово трансформувалися на своїх історичних 
етнічних землях у  русинів-українців, і  сьогодні їх 
нащадки представлені лемками, бойками, гуцу-
лами, волиняками й закарпатцями [54]. Та багато 
хто з них був вимушений переселитися в північні 
поліські й литовські землі  [26]. Жили вони в  на-
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півземлянках великими сім’ями, які називалися 
задругами. Прийнявши християнство, вони про-
довжували дотримуватися старих традицій: від-
мічали день Купайла, Зелені свята тощо. Між со-
бою шанобливо спілкувалися через звертання 
«друже» або «сябро». Їхня добре розвинута мова 
стала мовою не тільки літературною, а й діловою 
та офіційною в Русі та Литві. Їх внесок у багатьох 
державно-політичних формуваннях є важливим. 
А  хвиля карпатських хорватів, що в  часи князя 
Самослава за протидії аварській експансії запо-
лонила Балкани (VI-VII  ст.), втративши зв’язок із 
прабатьківщиною, заснувала там власну державу. 
Маючи чималий досвід, вони пройшли непростий 
шлях власного державотворення від князівства 
Приморська Хорватія та Королівства Далмації до 
сучасної Респу́бліка Хорва́тія (країна, яка сьогодні 
є членом Європейського союзу).

Історичний досвід давньоруського хорватсько-
го етносу відіграв важливе значення в  станов-
ленні традиції й українського державотворення. 
На думку експерта Євгена Пащенка, «Полицький 
статут» і  кодекс «Руська правда» (найважливі-
ші середньовічні правові документи хорватів та 
українців відповідно) напрочуд подібні  [23]. Ви-
значне значення мала Карпатська Хорватія й 
для поширення християнства в  Київської Русі. 
Від неї значною мірою прийшли на Дніпро перші 
паростки християнської віри (церковна літургія 
церковнослов’янською мовою, пісенність, музи-
ка, літописання). Відомо ж, що 988 року Володи-
мир Великий запросив до Києва з Тихан (а  там 
у  Карпатській Хорватії був один із перших дав-
ньоруських печерних монастирів) «учителів сло-
венської грамоти»  — Єфрема, Мойсея та Георгія 
Угринів [81]. Єфрем і Мойсей не тільки привезли 
до Києва Руський літопис і перші літургійні книги, 
а й стали першими печерськими подвижниками. 
Потрібно окремо зазначити, що з першими па-
ростками християнської віри карпатські хорвати 
заклали та спадкоємно передали в Київську Русь 
дорогоцінну традицію релігійної терпимості 
й засади триєдності лікувального процесу. Тут 
нагадаємо те, що великий розкол християнства 
відбувся в 1054 році, а до того часу західна й схід-
на частини перебували в канонічній єдності. При 
цьому потрібно розуміти, що хрещення Русі не 
було одномоментним явищем, а тривало довгий 
історичний період. Відомо ж, що іще в III-ІV сторіч-
чі на землях сучасної України вже існували Скіф-
ська, Таврійська та Готська єпархії, що перебували 
в  складі Константинопольського патріархату іще 
єдиної Вселенської християнської церкви [82].

Наведемо знаковий приклад реальності тради-
ції релігійної терпимості в праукраїнців. Звичайно, 
що залучення карпатських хорватів і Київської Русі 
до християнства відбувалось за жвавої конкурен-
ції між Римом та Константинополем. Та їх конку-

ренція не мала ознак антагонізму. До прикладу, 
у  961  році імператор щойно утвореної Священ-
ної Римської імперії германських націй Оттон  І 
на прохання княгині Ольги направив із метою 
пропаганди християнства до Києва посольство, 
яке духовно безпосередньо підпорядковувалось 
Риму [83]. Княгиня ж запросила цю місію з причи-
ни, що, отримавши хрещення в  Константинополі 
іще в 955 році, їй так і не вдалось отримати жод-
них політичних переваг від Візантії. Очолив по-
сольство Адальберт Магдебургський — духовний 
наставник наймолодшого сина чільного тоді князя 
карпатських хорватів Славника  [24]. Маленький 
Славко був при народженні хрещений у  Любе-
чі в  руській церкві. Зрештою князь Славник і  всі 
його діти — дочка Стережислава, старші синочки 
Собеслав, Порей, Доброслав і Радим також були 
хрещені у візантійській традиції. Та сталось нещас-
тя — малою дитиною Вячеслав важко захворів — 
і  єпископ римської традиції Адальберт, який був 
тоді проїздом у  Любечі, запропонував Славнику 
вилікувати улюбленого синочка та стати його ду-
хівником. Князь Славник згодився, а Адальберт не 
тільки вилікував хлопця, але й висвятив його на 
єпископа Празького і дав йому як духовному сину 
своє власне ім’я Адальберт. Оскільки римське по-
сольство категорично наполягало на хрещенні Русі 
в Києві, старшого Адальберта не було сприйнято. 
Діяльність Ольги щодо впровадження християн-
ства як державної релігії тоді зовсім не знаходила 
підтримки й розуміння в її найближчому оточенні. 
Навіть син Святослав, незважаючи на вмовляння 
матері, відмовився від прийняття християнства. 
Заради справедливості треба сказати, що нама-
гання зберегти власну самобутність між Заходом 
і Сходом часто призводило до того, що в праукра-
їнському суспільстві періодично відбувалися спро-
би реставрувати язичництво. А щодо Адальберта-
В’ячеслава (наймолодшого сина князя Славника), 
то в римській традиції він сьогодні відомий як свя-
тий Войцех. Він був канонізований за смерть, при-
йняту в 997 році за християнську віру в місцевості 
поблизу Кеніґсберга від рук прусів. 

Також, говорячи про традицію християнської 
єдності, зазначимо те, що є й альтернативна вер-
сія дати прийняття нашим праукраїнським етно-
сом християнства як державної релігії. Саме за 
це і  йшла жорстока конкуренція між Римом і  Ві-
зантією іще до великого розколу. Відомо ж, що 
давньоруський хорватський князь із Нітри При-
біна у  869  році зробив християнство державною 
релігією і  заснував у  заселеному русинами-укра-
їнцями Блатненському князівстві Паннонське 
єпископство  [84, 85]. Але оскільки він прийняв 
хрещення з рук Риму, то для московських, а  за 
ними й вітчизняних істориків його ім’я стало табу. 
Наведений фактаж однозначно визначає спад-
коємність нашої традиції християнської єднос-
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ті й терпимості від Карпатської Хорватії-Русі. 
Отже, щиро сподіваємося, що в умовах повернен-
ня до нас справжньої історії України всі питання, 
що стосуються Карпатської (Великої, Білої) Хор-
ватії (Горватії), будуть добросовісно вивчені без 
кон’юнктурних штампів. Віримо, що шляхом ре-
тельного порівняння стародавніх документів (що є 
в архівах різних країн і теологічних центрах) та ар-
хеологічних даних історичну справедливість буде 
відновлено. Зрештою, у  нашій історичній пам’яті 
спадкоємність про звитягу Карпатської Хорватії-
Русі українці вдячно бережуть. І великий гетьман 
Богдан Хмельницький у своїх універсалах до укра-
їнського народу 1648 року закликав «іти слідами 
свого славного предка Одоакра, який 14 літ воло-
дів Римом…» Ведучи переговори зі шведами, він 
посилався не менше і не більше, як на територію 
Великої Хорватії [25]. І сьогодні ми своєю історич-
ною пам’яттю засвідчуємо пошану та вдячність до 
великих звершень наших далеких предків.

В ІІ тисячолітті становлення дослідного пізнан-
ня праукраїнців відбувається в  реаліях Київської 
Русі. Карпатська Хорватія-Русь спадкоємно пере-
дала їй засади світоглядних традицій ладування 
та розуміння гармонічного співіснування різних 
просторів, перші паростки християнської віри та 
єдності, релігійної терпимості, засади триєдності 
лікувального процесу та вербального впливу. По-
дальше дослідне пізнання праукраїнців вже ево-
люціонуватиме в  середовищі, що формувалось 
під впливом християнства. Хрещення в  988  році 
Київської Русі знаменує собою введення держав-
ної релігії та започатковує на сьогоденних тере-
нах України процес плідної інтеграції емпіричних 
пізнань язичницької доби й надбань світу [86, 87]. 
Оскільки візантійська культура розвивалася на 
перехресті декількох цивілізацій (пізньоантичної, 
східної та новонародженої середньовічної), то до 
її творення залучилися поліетнічні народи, і вона 

увібрала всі передові пізнання Стародавнього 
світу. Вона не тільки стала берегинею античної 
спадщини, а й творчо впорядкувала її християн-
ським духом. Згадаймо коротку й таку влучну ха-
рактеристику християнства Олеся Гончара: «З усіх 
відомих учень найгуманнішим таки, очевидно, є 
християнство». У монастирській медицині Візан-
тії були бережно акумульовані всі відомі на той 
час медичні пізнання та закладено традицію лі-
кувального монастиря як особливої організацій-
ної структури. У монастирських закладах почали 
широко застосовуватись засоби, рекомендова-
ні карфагенським теологом Тертуліаном (III  ст.) 
і  християнським філософом блаженним Авгус-
тином (V  ст.): молитви, «накладення рук», свя-
та вода тощо. Починаючи з ХІ  сторіччя в  надрах 
охрещеної Київської Русі, базуючись на інтеграції 
відомих тоді медичних пізнань, починається ста-
новлення традиції монастирської медицини. Її 
принциповою відмінністю від давньої язичниць-
ко-народної медицини є здійснення лікарської 
допомоги та соціальної опіки над хворими і зне-
доленими на засадах християнського благочестя 
й милосердя. Після хрещення Русі становленню 
монастирської медицини активно сприяє влада. 
Великий князь Володимир Святитель спеціаль-
ним указом у 996 році надає монастирям право 
лікувати не тільки послушників і  ченців, а  й ми-
рян незалежно від їх віросповідання. Князівський 
«Устав про церковні суди» трактує знахарство та 
лікування за допомогою зілля як злочини проти 
церкви і християнства [87, 88]. Важливим тут є те, 
що при хрещенні Київської Русі християнство іще 
було в єдності. До церковного собору 1054 року, 
на якому було прийнято заборону східним церк-
вам зноситися із Римом, було іще 66 років, і, так 
би мовити, адміністративна теологічна належ-
ність іще не створювала перепон для інформацій-
них потоків.

Князь Ярослав Мудрий та його місто
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За таких обставин у  Русі-Україні і  був засно-
ваний один із перших європейських осередків 
просвітництва. Він був створений у Києві під па-
тронатом великого князя Ярослава Мудрого ще 
в  1037  році  [89, 90]. У  ньому здійснювалось ви-
давництво (перекладання та написання) книг 
у  прекрасному кам’яному храмі Святої Софії, що 
славився унікальними мозаїками й фресками. 
Учені зазначають, що князівська книгозбиральня 
загалом налічувала до 1000  унікальних видань! 
Проте саме тут було написане відоме «Слово Іла-
ріона», «Слово про Закон і  Благодать» київсько-
го митрополита Іларіона та здійснено переклад 
із  болгарської трактату «Ізборника Святослава» 
(1073, 1076 рр.) [91, 92]. Книга містила в собі окре-
мі частини біблійних сказань, праці богослова 
Василя Великого й твори відомих візантійських 
теологів. Окрім міркувань про віру та християн-
ську мораль, книга містила статті самого уклада-
ча, ченця Іоанна, які стосувались найпоширеніших 
хвороб, їх лікування й профілактики. В «Ізборнику 
Святослава» подаються тогочасні уявлення про 
етіологію різних захворювань, медико-профілак-
тичні та гігієнічні поради з прогресивних позицій. 
Зокрема, щодо оздоровчого харчування подаєть-
ся думка про те, що «сили оздоровчі в  овочі ве-
ликі», а «питво безмірне — сказ є». У гігієнічних 
рекомендаціях йшлося про користь щоденних 
обмивань, про важливість утримування в чистоті 
одягу й житла. Згідно з «Ізборником», наші пращу-

ри мали непогані знання із застосування хірургіч-
них методів лікування. Усі інструменти перед за-
стосуванням обов’язково прокалювалися на вогні. 
Особа, яка оперувалась, присиплялась настоями 
маку. У  польових умовах виймали наконечники 
стріл за допомогою магнітного залізняку, а  рани 
припікали розжареним залізом або використову-
вали трав’яні мазі, вино, золу. На жаль, у часи на-
шої бездержавності бібліотеку Ярослава Мудрого 
втрачено.

Вагомий внесок щодо систематизації емпі-
ричних пізнань (здебільшого медичних) та ста-
новлення монастирської медицини Київської 
Русі зроблено в Києво-Печерській лаврі. Монас-
тир цей був заснований у  1051  році. В  унікаль-

Сторінки «Ізборника Святослава»
Прп. Антоній Печерський. Гравюра.  
Києво-Печерський патерик. К., 1661

Сучасний вигляд Києво-Печерської лаври
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ній пам’ятці православної агіографічної літе-
ратури «Києво-Печерському патерику»  [93,94] 
та «Повісті минулих літ»  [95] віднаходимо такі 
дані. Засновник монастиря преподобний Ан-
тоній (у  миру Антипа), уродженець Любеча, що 
поблизу Чернігова, був ченцем-лічцем. До при-
буття в  Київ він отримав чудову медичну освіту 
в античних традиціях і довго працював у лікарнях 
грецьких колоній. Його поверненню на Батьків-
щину передували двадцятирічний послух і  на-
бування освіти в  монастирях на горі Афон (Гре-
ція). Антоній — цей «пречудний лікар», як іменує 
його монастирський літопис, особисто доглядав 
хворих, яких лікував, давав їм «вкушати» цілю-
ще «зілля». Вилікувавшись в  Антонія, великий 
князь київський Ізяслав Мстиславич подарував 
для створення обителі гору біля київських печер 
над Дніпром. Передача пізнань монастирської 
медицини Візантії здійснювалась не тільки через 
трактати античного світу (наприклад, «Аскліпово 
та Галіна», «Галінове на Іппократє», робіт Демо-
крита, Аристотеля, Епікура, Плутарха, Діодора 
Сішилійського та інших), але й через безпосе-
реднє засвоєння практичних лікувальних нави-
чок ченців-лічців із монастирів Візантії. Із «Житія 
Феодосія Печерського», написаного Нестором, 
дізнаємось таке. Учень Антонія, а згодом ігумен 
Києво-Печерської лаври, преподобний Феодосій 
був засновником першої монастирської лікарні, 
де хворим надавалась стаціонарна допомога. 
Визначення часу виникнення й характеру діяль-
ності перших монастирських лікарень на україн-
ських теренах є складною науковою проблемою, 
але в історичній науці з XIX сторіччя склалась міц-
на традиція пов’язувати відкриття першої лікарні 
власне з ім’ям Феодосія Печерського (уродженця 
м. Васильків, що під Києвом) [96-100].

Ізяслав II Мстиславич, великий князь Київський

Опис у «Печерському Патерику» життя 
Алімпія-іконописця

Зроблений гравером Києво-Печерської лаври 
Іллєю іконографічний портрет Агапіта, надру-
кований у «Патерику Печерському» 1661 року
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Києво-Печерська лавра стала справжнім ко-
лектором у  передачі знань античного світу та 
монастирської медицини. За часів Київської Русі 
лікувальна справа в  Києво-Печерській обителі 
спочатку розвивалася келійно — окремо практи-
куючими ченцями, як-то преподобними Агапітом, 
Даміаном, Алімпієм, Григорієм-чудотворцем та ін. 

Дотепер дійшли легенди про надзвичайний 
лікувальний хист монастирського лічця по імені 
Агапіт. Він завоював особливу прихильність киян 
завдяки «безмездной», тобто безкоштовній, лікар-
ській допомозі городянам. У патерику повідомля-
ється й про іконописця Алімпія, котрий допомагав 
хворим із шкірними захворюваннями, пресвітера 
Даміана, який «спеціалізувався» на лікуванні дітей, 
Григорія-чудотворця, що мав особливу силу «на бі-
сів» і допомагав психічно хворим. До нашого часу 
в  Ближніх печерах Києво-Печерської лаври збе-
реглася перша «Келія біснуватих», яку можна вва-
жати першою вітчизняною «психотерапевтичною 
клінікою». Власне, у Печерському монастирі князь 
Микола Святоша у  ХІІ столітті засновав перший 
шпиталь для хворих монахів і заклад для ченців-ін-
валідів  [93, 101, 102]. Прийнявши після одужання 
чернечий постриг, він переносить монастирську лі-
карню на інший бік обителі і розширює її настільки, 
що утворюється цілий лікувальний монастир. На 
честь небесного покровителя засновника лікарні 
Миколи Святоші він отримав назву Микільського. 
Архітектуру його храмових споруд було адаптова-
но таким чином: ліворуч — лікарняна палата, пра-

воруч — церква. При цьому внутрішнє приміщен-
ня храму кардинально відрізнялося від звичайної 
християнської обрядової зали. У ньому були розта-
шовані лави, на яких немічні ченці сиділи під час 
богослужіння. Нині на цьому місці в Лаврі розташо-
вана Микільська церква.

Ретельний аналіз наукових праць другої поло-
вини ХХ  ст., в  яких «Києво-Печерський патерик» 
використовується як важливе історичне джерело 
з  історії медицини Київської Русі  [94, 96-100], дає 
нам змогу зробити висновок про таке. По-перше, 
достовірність цього унікального літопису ні в кого 
не викликає сумніву. Щодо цього М.С.  Грушев-
ський підкреслює: «… ні один інший твір не зо-
стався в такій постійній пам’яті, уживанні і лектурі 
не тільки чернечій, а  й світській… Завдяки тому, 
що Печерський монастир був найбільш тривкою 
й сильною інституцією, яка вижила всі тяжкі пер-
турбації переходової доби, сей пам’ятник його свя-
тості і провіденціальної ролі на Україні-Русі вижив 
також із  ним разом, підтримуваний печерськими 
книжниками в  можливій популярності й приступ-
ності. Його копіювали, підновляли, доповнювали 
новими статтями і,  очевидно, пильно популяри-
зували… «Печерський патерик»  — єдина, власне, 
книга в неперерванім уживанні, передана старою 
Руссю українським як не масам, то все-таки доволі 
широким колам… Стала вона… фундаментальним 
каменем, який непохитно перестояв увесь хаос 
українського життя…» [103]. По-друге, усі його до-
слідники стверджують, що на загал у ньому відтво-
рено беззаперечний факт становлення на наших 
теренах нового етапу розвитку духовної культури, 
добродійності та каритативної діяльності.

Закінчення в наступному номері

Бронзовий монумент свято-
му преподобному Печерському 

чудодійнику, князю Святославу-
Панкратію Давидовичу 

Чернігівському (Миколі Святоші) 
скульптора Є.І. Дерев’янка

Загальний вигляд Микільського шпитального  
(Троїцький Больницький) монастиря
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ЛІКАР І ВЧЕНИЙ ВІД БОГА: 
ДО 100-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ 
НАРОДЖЕННЯ ПРОФЕСОРА 
СТЕПАНА ФЕДОРОВИЧА 
ОЛІЙНИКА

Є.Х. Заремба

Львівський національний 
медичний університет ім. Данила 

Галицького

Захворювання — це не так ціна цивілізації 
(а точніше, несприятливі наслідки деяких 

її чинників), як розплата за ігнорування 
природних захисних сил організму людини.

Професор С.Ф. Олійник

Життєвий і  творчий шлях Степана Федоро-
вича був нелегким. Він народився 10  квітня 
1918  року в  селі Кудлаї Немирівського району 
на Вінниччині в  селянській родині. Сім’я Олій-
ник пережила важкі роки Голодомору. За неба-
жання вступати в колгосп батька було ув’язнено 
і вислано на Соловки. Велику підтримку і допо-
могу надав хлопцю його перший учитель, який 
одразу виявив у  талановитого учня потяг до 
знань, кмітливість, працьовитість.

У 1933 році після закінчення сільської серед-
ньої школи Степан Олійник вступив до медич-
ного училища. Згодом бажання вчитися далі 
привело юнака до Києва: приховавши минуле 
батька, він вступив до Київського медичного 
інституту. Одночасно з навчанням працював на 
підсобних роботах, щоб заробити на прожиття. 
З четвертого курсу інституту пішов на фронт, де 
неодноразово був поранений. Навчання в  ін-
ституті закінчив після війни в Саратові.

Працював ординатором терапевтично ї клі-
ніки, асистентом кафедри факультетської те-
рапії, доцентом кафедри шпитальної терапії 
Вінницького медичного інституту (1946-1952); 

докторантом кафедри 
шпитальної терапії 
Одеського медичного 
інституту (1952-1954); 
доцентом кафедри те-
рапії Одеського інсти-
туту удосконалення 
лікарів (1954-1955); 
завідувачем кафедр 
терапії Запорізького 
інституту удоскона-
лення лікарів (1956-
1957) та Дніпропе-
тровського медичного 
інституту (1957-1959). 
Розквіт наукової дум-
ки вченого припадає на період його роботи 
у  Львові, де він упродовж 26  років (з  1959 по 
1986 рік) завідував кафедрою факультетської те-
рапії Львівського медичного інституту.

У 1950 році Степан Федорович захистив кан-
дидатську дисертацію, присвячену історії, мето-
диці й техніці переливання крові, а через п’ять 
років у  37-річному віці  — докторську дисерта-
цію «Матеріали до характеристики серцевих 
шумів». Переважну більшість апаратури для ви-
конання роботи конструював власними руками.

Як ученому від Бога, професору С.Ф.  Олій-
нику були притаманні широта і  різноманіття 
наукових інтересів. Відчуваючи нагальність 
проблеми, він переглядав гори літератури, 

Резюме
10 квітня 2018 року виповнилося б 100 років від дня народження доктора медичних наук, завідувача кафедри 
факультетської терапії нашої Alma Mater у 1959-1986 роках, професора Степана Федоровича Олійника — видатної 
особистості, відомого вченого, талановитого організатора терапевтичної школи, який зробив вагомий внесок 
у розвиток терапевтичної служби.

Ключові слова: організатор терапевтичної школи Львівщини, відомий учений, Олійник С.Ф.

© Є.Х. Заремба
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щоб впевнитися, що йде непротореною стеж-
кою. Бути першовідкривачем завжди цікаво. 
А  це вимагає від ученого повної самопосвяти, 
вміння відчувати пульс часу, бачити проблему 
в перспективі.

Фундаментальні монографії професора 
С.Ф.  Олійника «Теорія серцевих шумів» і  «Діа-
гностичне значення серцевих шумів» стали 
класикою аускультації серця, бібліографічною 
рідкістю. У кардіології ним були запроваджені 
реєстрація і  пояснення коливальних, ротацій-
них, систолічних, «латеральних» рухів серця, 
серцевого поштовху та поштовху віддачі, пи-
тання методичної пальпації серця. Степан Фе-
дорович запропонував модель звукомірного 
стетоскопа і методи графічної реєстрації показ-
ників артеріального тиску, описав мезокарді-
альну та югулярну точки аускультації серця.

Він та його учні зробили вагомий внесок 
у проблему лікування хворих на інфаркт міокар-
да, якій було віддано понад 10 років праці. Це 
методики знеболення, ранньої фізичної реабілі-
тації та транспортування в стаціонар хворих на 
інфаркт міокарда в гострому періоді. Як відомо, 
життя хворого при цій патології значною мірою 
залежить від своєчасно наданої кваліфікованої 
медичної допомоги, але традиційно вважалося 
небезпечним транспортувати їх у лікарню, тому 
вони залишалися вдома під наглядом діль-
ничного лікаря, кваліфікація якого була недо-
статньою, що, зрозуміло, знижувало шанси на 
одужання.

У вересні 1962  року у  Львові за ініціативою 
професора Степана Олійника вперше в  Україні 
було організовано транспортування хворих на 
гострий інфаркт міокарда в  перші години його 
розвитку в  терапевтичні стаціонари міста спе-
ціалізованою кардіологічною бригадою. Спеці-
ально обладнану бригаду також було створено 
з  ініціативи Степана Федоровича, що дозво-
ляло в  машині надавати необхідну ургентну 
допомогу.

Результати ранньої госпіталізації були над-
звичайні. Якщо до впровадження ранньої гос-
піталізації смертність від інфаркту на дому 
становила 50-80%, у  стаціонарах Львова  — 46-
50%, то серед хворих, доставлених у  стаціонар 
спеціалізованою кардіологічною бригадою 
швидкої допомоги, смертність становила лише 
20,8%. Згодом у клініці професора С.Ф. Олійни-
ка було відкрито перше у Львові спеціалізоване 
інфарктне відділення. Через декілька років Мі-
ністерством охорони здоров’я СРСР було прий
нято рішення про обов’язкову ранню госпіталі-
зацію хворих на гострий інфаркт міокарда, але 
піонерів цієї ідеї не згадали.

Професор  С.Ф.  Олійник уперше в  Україні та 
СРСР запропонував режим ранньої фізичної 

реабілітації хворих на інфаркт міокарда і  довів 
доцільність дотримання ними полегшеного ліж-
кового режиму. Призначення хворим ранніх ру-
хів малого об’єму, легкого масажу і  дихальних 
вправ попереджало ускладнення та знижувало 
рівень летальності хворих із легким і середньої 
важкості перебігом інфаркту міокарда, зменшу-
вало ймовірність несприятливого перебігу в гру-
пі пацієнтів із важким варіантом захворювання. 
Лікування інфаркту міокарда на полегшеному 
ліжковому режимі дозволило знизити загальну 
лікарняну смертність на 9%.

Степан Федорович вбачав користь рухів 
у зменшенні психічного і фізичного обтяження, 
яке властиве режиму «абсолютного» спокою, 
що призначався таким хворим за інструкцією, 
а також у профілактиці тромбозів, тромбоембо-
лій, гіпостатичних пневмоній та інших усклад-
нень (порушення функції центральної нервової 
системи, коронарного кровообігу).

Професор  С.Ф.  Олійник запропонував оригі-
нальну нейроплегічну суміш для знеболення, 
яка, крім знеболювальної дії, має властивість 
зменшувати зону некрозу міокарда, що є дуже 
важливим у гострому періоді захворювання.

Усі напрямки наукових розробок професора 
С.Ф.  Олійника, які виконувались його учнями, 
були нетрадиційними, цікавими, мали велику 
практичну цінність, але часто зустрічали неро-
зуміння і  супротив авторитетів від медицини. 
Але Степан Федорович був мужньою людиною 
і ніщо не могло зупинити його творчих пошуків. 
Час усе розставляв на свої місця, життя підтвер-
джувало наукову цінність його винаходів.

Оригінальними були дослідження його уче-
ниці Р.Ф.  Зубової про необґрунтованість страху 
перед звичайними дозами харчового холесте-
рину. Обстеження працівників птахофабрики, 
які достатньою мірою харчувались яйцями, не 
показали підвищення в  них рівня холестерину 
в крові, що спростувало загальноприйняту дум-
ку про небезпечність харчового холестерину 
для розвитку раннього атеросклерозу.

Монографія професора С.Ф.  Олійника «Хро-
ніосептичні захворювання внутрішніх органів» 
(1967) є, по суті, клінікою вторинних імуноде-
фіцитів, викликаних хронічною інфекцією в по-
рожнині рота (зуби, мигдалики), нераціональ-
ним лікуванням. Положення, які в  наш час не 
викликають сумнівів, тоді заперечувались ба-
гатьма вченими, зокрема, той факт, що хроніч-
ний карієс може бути причиною захворювання 
внутрішніх органів (серця, нирок тощо). Моно-
графія залишається актуальною до нашого часу 
і  слугує прикладом глибокого прогностичного 
спостереження лікаря.

Основним напрямом діяльності професора 
С.Ф. Олійника була санологія — наука, яка дово-
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дить, що виникнення захворювання та особли-
вості його перебігу залежать від реактивності 
організму. У  численних працях учнів Степана 
Федоровича підтверджено, що організму люди-
ни властиві феноменальні саногенні властивос-
ті, які треба використовувати і стимулювати. Су-
часна медицина широко користується терміном 
«синологія», «санологічні властивості організ-
му», тобто властивості організму до самозахис-
ту від різних шкідливих чинників. А в 1967 році 
наука санологія тільки починала роботи перші 
кроки. Професор  С.Ф.  Олійник був піонером 
її становлення, вважаючи, що санологічний 
напрям є найперспективнішим у  медицині. 
У Львові він організував три, найперші у колиш-
ньому СРСР, санологічні конференції.

Вагомою є праця С.Ф.  Олійника та його уче-
ниці М.В. Панчишиної з проблем дисбактеріозу 
кишківника та участі кишкової флори в  обмі-
ні холестерину. Доведено, що коліфлора бере 
участь у  канцеролізі (протипухлинній стійкос-
ті організму), оскільки в  кишківнику є флора 
з канцеролітичною дією, яка запобігає розвитку 
онкозахворювань.

Школа професора С.Ф.  Олійника зробила 
значний внесок у  проблему кортикостероїдної 
терапії. Було запропоновано методику стиму-
ляції кори надниркових залоз методом «пере-
мінного гормонального вакууму» і «підсилено-
го гормонального вакууму» з  використанням 
переривчастого введення кортикостероїдів та 
інсуліну (Є.Х.  Заремба). Доведено, що через 
день введення преднізолону та інсуліну спри-
яє покращенню функції надниркових залоз, за-
побігає розвитку гормональної залежності при 
тривалому призначенні кортикостероїдів.

За ініціативою С.Ф.  Олійника його учень 
Я.М. Федоров провів ґрунтовні обстеження пра-
цівників заводу «Кінескоп» із виявлення причин 
високої захворюваності. Встановлено, що за-
стосування хімічних речовин при виробництві 
кінескопів знижує реактивність організму пра-
цівників, що призводить до підвищення захво-
рюваності. Результати проведених досліджень 
лягли в основу заходів із покращення умов пра-
ці та здоров’я робітників (1974 рік).

Степан Федорович обґрунтував доцільність 
застосування кофеїну та ефедрину при лікуван-
ні хворих на гіпертонічну хворобу. Досліджен-
ня його учня В.М. Фрайта довели, що у хворих, 
які отримують гіпотензивні препарати в  по-
єднанні з  кофеїном, зниження артеріального 
тиску є більш вираженим, ніж при використан-
ні лише гіпотензивних середників. Його учень 

І.О.  Мартинюк довів можливість лікування 
ожиріння великими дозами вершкового масла. 
Цікаві результати були отримані при вивченні 
впливу малих доз радіації на організм людини 
(В.Б. Паньковський).

Результати творчої праці професора Степа-
на Олійника — це понад 200 друкованих робіт, 
у кожну з яких були вкладені його ідеї та резуль-
тати копіткої праці. Він був проти дописування 
його в  наукових роботах як почесного співав-
тора. З-під його пера вийшло 11 монографій 
і 5 наукових збірників, які він особисто редагу-
вав. Остання його наукова робота — монографія 
«Емоції та їх роль у терапії» — залишилась у ру-
кописі на письмовому столі.

Довгі роки професор С.Ф. Олійник очолював 
Львівське обласне наукове кардіологічне това-
риство, яке було ним же і засноване. Він був ак-
тивним членом президії Товариства кардіологів 
і терапевтів України та головою проблемної ко-
місії з кардіології.

Під керівництвом Степана Федоровича за-
хищено 28 кандидатських і  10 докторських ди
сертацій. Ніхто не сумнівався в  тому, що коли 
професор погоджувався бути керівником нау
кової роботи, то вона буде цікавою та неорди-
нарною, викличе багато дискусій і  своєчасно 
з успіхом захищена. Приділяючи основну увагу 
кардіології, його ідеї та передові наукові думки 
втілювались у  гастроентерології, ендокриноло-
гії, пульмонології та інших розділах медицини. 
Професор Степан Олійник відзначався добро-
зичливістю до своїх учнів, повагою до думки ко-
лег, був дуже порядною та скромною людиною.

Нерідко наукова думка професора Олійника, 
випереджаючи час, суперечила існуючим у ме-
дицині догмам. Через нетрадиційність мислен-
ня його часто не розуміли «традиційні» вчені. 
Заслуги Степана Федоровича важко переоціни-
ти, завдяки його старанням відбулося збагачен-
ня багатьох галузей української терапевтичної 
науки, її вихід на європейський рівень. При цьо-
му він залишався скромним і невтомним трудів-
ником, працював заради науки та людей, не на-
магаючись здобувати нагороди.

Професор Степан Олійник був видатним уче-
ним, мудрим лікарем, педагогом, невтомним 
трудівником, добрим сім’янином, порадником, 
товаришем. Він любив людей, і  люди любили 
його. Життя, справи, здобутки, науковий спадок 
Степана Федоровича можуть бути прикладом 
для будь-кого з нас і заслуговують на велику по-
вагу, вдячність та гідне вшанування його пам’яті.

Надійшла до редакції 10.09.2018
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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:

Молекулярные механизмы патогенеза сахарного диабета и его осложнений. 	 NEW 
Тронько Н.Д., Пушкарев В.М., Соколова Л.К., Пушкарев В.В., Ковзун Е.И.
Сучасні технології відновного лікування хворих із гострим коронарним синдромом. Швед М.І., Левицька Л.В.	 NEW
Клінічне тлумачення й діагностичне значення лабораторних показників у загальнолікарській практиці. Катеренчук І.П.	 NEW
Основи діагностики, лікування та профілактики неалкогольної жирової хвороби печінки: навчальний посібник  
для лікарів-інтернів терапевтів та лікарів загальної практики. Журавльова Л.В., Огнєва О.В., Журавльова А.К.	 NEW
Хронічна постінфарктна аневризма серця. Солєйко О.В., Солейко Л.П.	 NEW
Гострі та невідкладні стани в неврології: навчальний посібник. Погорєлов О.В.
Діагностика та лікування ревматичних захворювань: навчальний посібник. Свінціцький А.С.
Гиперчувствительность к лекарственным препаратам. Руководство для врачей. Кайдашев И.П.
Інфаркт міокарда — не вирок! Катеренчук І.П.
Діагностичні алгоритми в неврології. Яворська Н.П., Гриб В.А., Смілевська В.В., Геник С.І.
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.

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

Л.В. Журавльова, О.В. Огнєва, А.К. Журавльова

Основи діагностики, лікування 
та профілактики неалкогольної 
жирової хвороби печінки:  
навчальний посібник для лікарів-інтернів 
терапевтів та лікарів загальної практики

Навчальний посібник при-
свячений висвітленню теоре-
тичних та практичних питань 
щодо такої патології, як не-
алкогольна жирова хвороба 
печінки. Робота із  цим ви-
данням допоможе не тільки 
в  підготовці до семінарських 
та практичних занять лікарям-
інтернам, а  й стане в  нагоді 
в  практичній діяльності ліка-
рів загальної практики.
Для лікарів-інтернів терапевтів 
та лікарів загальної практики.

І.П. Катеренчук

Клінічне тлумачення й діагностичне 
значення лабораторних показників 
у загальнолікарській практиці
У навчальному посібнику наведено діагностичні значення й 
клінічне тлумачення лабораторних показників у терапевтич-
ній клініці, визначено референтні норми клінічних і біохіміч-
них показників крові й сечі та 
інших біологічних рідин залеж-
но від віку й статі, висвітлено ме-
ханізми змін цих показників при 
різних захворюваннях і патоло-
гічних станах, акцентовано ува-
гу на тому, що точний результат 
можливий лише за умови чітко-
го дотримання правил прове-
дення діагностичної процедури.
Посібник буде корисним ліка-
рям-інтернам, сімейним ліка-
рям, практикуючим лікарям ін-
ших спеціальностей.
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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

Вельмишановний(а) колего!

26-28 вересня 2018 року в м. Києві  
буде проходити XIX Національний конгрес 
кардіологів України, і я запрошую Вас до 

активної участі в ньому

Цьогорічною тематикою Конгресу будуть сер-
цево-судинні захворювання: від профілактики 
до лікування.

У рамках Конгресу будуть проходити пленарні 
засідання, на яких будуть представлені лекції ві-
домих вітчизняних та зарубіжних учених, секцій-
ні засідання, майстер-класи, симпозіуми, семіна-
ри, де будуть висвітлені основні питання сучасної 
кардіології та можливості лікування пацієнтів.

Уже стало доброю традицією проведення 
Спільного засідання Європейського товариства 
кардіологів та Асоціації кардіологів України, а та-
кож Українсько-Французького мітингу за участю 
провідних кардіологів України та Франції.

Традиційно буде проведений конкурс стендо-
вих доповідей та конкурс молодих учених, орга-
нізована виставка сучасних лікарських засобів, 
виробів медичного призначення і  спеціалізова-
них видань.

Запрошуємо Вас до активної співпраці в  ор-
ганізації XIX Національного конгресу кардіологів 
України. Чекаємо від Вас пропозицій у  форму-
ванні програми та тези доповідей на адресу орг-
комітету.

З повагою,
Президент Асоціації кардіологів України, 

Віце-президент НАМН України 
академік НАМН України,  

професор В.М. Коваленко

Конгрес буде проходити в НСК «Олімпійський»  
(вул. Велика Васильківська, 55 — ст. метро «Олім-
пійська», Палац спорту)

Адреса оргкомітету: 03151, Київ‑151, вул. На-
родного ополчення, 5, ДУ «ННЦ «Інститут кардіо
логії імені академіка М.Д. Стражеска» НАМНУ

Оргкомітет  XIX Національного конгресу 
кардіологів України, тел. для довідок: 249-70-03, 
факс: 249-70-03, 275-42-09, Е-mail: orgmetod2017@
gmail.com, сайт: www.strazhesko.org.ua



| ПЛ, том 7, №3, 2018 | www.likar-praktik.kiev.ua 79

МЕДИЧНІ ПОДІЇ



www.likar-praktik.kiev.ua | ПЛ, том 7, №3, 2018 |80

МЕДИЧНІ ПОДІЇ



| ПЛ, том 7, №3, 2018 | www.likar-praktik.kiev.ua 81

ДЕРЖАВНИЙ ЕКСПЕРТНИЙ ЦЕНТР МОЗ УКРАЇНИ
УКРАЇНСЬКИЙ ЦЕНТР НАУКОВОЇ МЕДИЧНОЇ ІНФОРМАЦІЇ ТА ПАТЕНТНО-ЛІЦЕНЗІЙНОЇ РОБОТИ МОЗ УКРАЇНИ

АСОЦІАЦІЯ ЛІКАРІВ-ІНТЕРНІСТІВ УКРАЇНИ

План проведення освітніх конференцій та нарад-семінарів 
член-кореспондента НАМН України, професора Нетяженка В.З. 

щодо впровадження в клінічну практику нових стандартів діагностики та лікування  
внутрішніх хвороб на 2018 р.

Назва заходу, тема Місто та дата проведення 
форуму (число, місяць)

Всеукраїнська науково-практична конференція центрального 
регіону «Міждисциплінарний підхід у профілактиці та лікуванні 
основних неінфекційних захворювань лікарями загальної 
практики – сімейної медицини, терапевтами, кардіологами 
та неврологами. Коморбідні стани в клініці внутрішніх хвороб»

м. Вінниця
(мм. Житомир, Черкаси)

27.04.2018

Всеукраїнська науково-практична конференція «Інноваційні 
аспекти впровадження європейських стандартів діагностики 
та лікування хворих із серцево-судинною патологією в практику 
лікаря внутрішньої медицини»

м. Київ
22.05.2018

Північно-Західна науково-практична конференція 
«Міждисциплінарний підхід у діагностиці та лікуванні серцево-
судинних захворювань згідно з міжнародними рекомендаціями 
та протоколами»

м. Рівне
(мм. Луцьк, Хмельницький)

08.06.2018

Південноукраїнська науково-практична конференція  
«Шляхи впровадження міжнародних стандартів лікування 
в практику лікарів внутрішньої медицини»

м. Одеса
(мм. Миколаїв, Херсон)

28.09.2018

Всеукраїнська науково-практична конференція «Діагностика 
та лікування тромбогеморагічних ускладнень у клініці внутрішніх 
хвороб, хірургічній та акушерсько-гінекологічній практиці»

м. Київ
11.10.2018

Північно-Східна науково-практична конференція лікарів 
внутрішньої медицини «Актуальні питання використання сучасних 
міжнародних рекомендацій у практиці українських лікарів. 
Коморбідні стани в клініці внутрішніх хвороб»

м. Полтава
(мм. Чернігів, Суми, Харків)

25.10.2018

Всеукраїнська науково-практична конференція
«Міждисциплінарний підхід у діагностиці та лікуванні серцево-
судинних захворювань згідно з використанням рекомендацій 
та протоколів європейського рівня»

м. Дніпро
(мм. Кропивницький, 

Запоріжжя)
03.11.2018

Закарпатська науково-практична конференція  
«Шляхи впровадження міжнародних рекомендацій у практику 
українських лікарів. Коморбідні стани в клініці внутрішніх хвороб» 

м. Ужгород
(м. Івано-Франківськ, 

м. Чернівці)
16-17.11.2018

З повагою,
Член робочої групи МОЗ України з питань проведення аналізу ефективності функціонування 
механізмів державного регулювання цін на лікарські засоби,
Президент Асоціації лікарів-інтерністів України,  
член-кореспондент НАМН України, професор	 Нетяженко В.З.

МЕДИЧНІ ПОДІЇ
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ГРОМАДСЬКА ОРГАНІЗАЦІЯ
«АСОЦІАЦІЯ НЕВРОЛОГІВ, ПСИХІАТРІВ І НАРКОЛОГІВ УКРАЇНИ»

ІНФОРМАЦІЙНЕ ПОВІДОМЛЕННЯ

Громадська організація «Асоціація неврологів, психіатрів та наркологів України», Державна 
установа «Інститут неврології, психіатрії та наркології Національної академії медичних наук 

України»,  Запорізький державний медичний університет та Харківський національний університет 
імені В.Н. Каразіна запрошують Вас взяти участь у науковому симпозіумі з міжнародною участю 

«Разом задля покращення неврологічного та психічного здоров’я», 
який відбудеться 3-4 жовтня 2018 року в м. Запоріжжі, згідно з «Реєстром з’їздів, конгресів, 

симпозіумів та науково-практичних конференцій, які проводитимуться у 2018 році, № 214».

Місце проведення: головний корпус Запорізького державного медичного університету (пр. Маяков-
ського, 26, м. Запоріжжя, Україна, 69035)

ПРОГРАМА СИМПОЗІУМУ ВКЛЮЧАЄ ТАКІ НАПРЯМКИ:

1.	 Охорона неврологічного, психічного та наркологічного здоров’я в Україні: сучасний стан, 
тенденції розвитку, нові моделі організації допомоги в умовах соціально-економічних викликів 
сьогодення.

2.	 Організація послуг та сучасні сервіси в охороні неврологічного, психічного та наркологічного 
здоров’я в Україні.

3.	 Інтеграція охорони неврологічного, психічного та наркологічного здоров’я в систему первинної 
медичної допомоги в Україні.

4.	 Кадрове забезпечення та вдосконалення підготовки фахівців, які працюють у сфері 
неврологічної, психіатричної та наркологічної допомоги, розвиток мультидисциплінарного 
підходу.

5.	 Інноваційні методи діагностики та лікування у наданні допомоги хворим на неврологічні, 
психічні та наркологічні розлади.

6.	 Стандартизація і персоніфікація надання неврологічної, психіатричної та наркологічної 
допомоги.

7.	 Сучасні напрями профілактики неврологічних, психічних та наркологічних розладів.
8.	 Сучасні аспекти реабілітації хворих, що перенесли гострі порушення мозкового кровообігу.
9.	 Психічне здоров’я внутрішньопереміщених осіб, емігрантів та реемігрантів.
10.	 Організація неврологічної, психіатричної та медико-психологічної допомоги учасникам  АТО.
11.	 Вдосконалення діагностики та лікування хворих із нейродегенеративною патологією.
12.	 Сучасні моделі надання наркологічної допомоги: досвід регіонів.
13.	 Роль психотерапії та медичної психології в наданні неврологічної, психіатричної та 

наркологічної допомоги.
14.	 Міжнародне науково-практичне співробітництво в галузі психоневрології та застосування його 

можливостей для розвитку охорони здоров’я України.

Заїзд учасників симпозіуму — 2-3 жовтня 2018 року.
Реєстрація учасників — 3 жовтня з 8:00 год у холі актової зали Запорізького державного медичного 

університету (пр. Маяковського, 26, м. Запоріжжя, Україна, 69035).
Початок роботи симпозіуму — 3 жовтня 2018 р. о 10:00 год в актовій залі Запорізького державного 

медичного університету.
У роботі симпозіуму візьмуть участь лікарі-психіатри, лікарі-наркологи, лікарі-психотерапевти, 

лікарі-психологи, психологи, організатори охорони здоров’я України.

Довідки з організаційних питань можна одержати за телефонами:

+38 (050)301-24-34, Панько Тамара Василівна
+38 (050) 615-87-05, Міщенко Владислав Миколайович
+38 (097) 614-04-44, Колєснік Тетяна Миколаївна
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