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СУЧАСНІ ЗАСАДИ ДІАГНОСТИКИ
ТА ЛІКУВАННЯ БРОНХІАЛЬНОЇ
АСТМИ В ОСІБ ПОХИЛОГО ВІКУ

А.С. Свінціцький

Національний медичний
університет ім. О.О. Богомольця

© А.С. Свінціцький

Останніми роками спостерігається значний ріст 
захворюваності на бронхіальну астму (БА). Причи-
ною цієї негативної тенденції є підвищення алер-
гійної реактивності населення через розвиток хі-
мічної промисловості, забруднення довкілля, що 
збільшує контакт з алергенами та призводить до 
виникнення хронічних захворювань дихальних 
шляхів і розвитку БА [5, 11]. Сьогодні у світі налі-
чується близько 300 млн хворих на БА. У більшості 
випадків вона починається в дитячому, молодому 
або середньому віці, але в останні десятиріччя все 
частіше спостерігається дебют хвороби у старших 
людей; при цьому ризик смерті у них вищий, ніж 
у молодих [21, 24, 37, 41]. У різних країнах світу 
питома вага пацієнтів з БА у віці понад 65 років 
становить від 6,5 до 17% всієї популяції [16, 32].

Особливості функціонального стану дихальної 
системи в пацієнтів похилого віку (ППВ)
Нині кількість хворих на БА похилого і старечо-

го віку становить близько 45% від загальної кіль-
кості пацієнтів з цією патологією. Бронхолегене-
ва система у них зазнає різних функціональних і 
морфологічних змін. Захворювання в багатьох ви-
падках важко не лише діагностувати, а й лікувати 
через низку особливостей, серед яких найбільше 
значення мають множинність супутньої патології, 
стертість і неспецифічність проявів БА, виснажен-
ня адаптаційних механізмів, швидке погіршення 
стану при пізнорозпочатій терапії, частий розви-
ток ускладнень, спричинених як самою хворо-
бою, так й лікуванням [4, 8, 9].

Процеси старіння людини супроводжуються 

обмеженням функціональних резервів всіх органів 
і систем, зокрема апарату зовнішнього дихання. 
Зміни стосуються кістково-м’язового скелету груд-
ної клітки, повітроносних шляхів, легеневої парен-
хіми. Інволютивні процеси в еластичних волокнах, 
атрофія миготливого епітелію, дистрофія клітин за-
лозистого епітелію зі згущенням слизу та знижен-
ням секреції, ослаблення перистальтики бронхів 
внаслідок атрофії м’язового шару, зниження каш-
льового рефлексу призводять до порушення фізіо-
логічного дренажу й самоочищення бронхів, що 
в поєднанні зі змінами мікроциркуляції створює 
передумови для хронічного перебігу запальних 
захворювань бронхолегеневої системи [8].

У ППВ із БА ступінь порушення функції легень 
залежить також від тривалості захворювання та 
тяжкості його клінічних проявів. Такі чинники, як 
час з моменту встановлення діагнозу або фенотип 
хвороби, впливають на прогресуюче зниження 
об’єму форсованого видиху за 1-у секунду (ОФВ1). 
Значне щорічне зниження цього показника спо-
стерігається при вперше виявленій БА й ранньому 
початку неатопічної форми захворювання, яка фе-
нотипічно переважає в ППВ.

Зниження вентиляційної здатності легень і газо-
обміну, а також дискоординація вентиляційно-пер-
фузійних відносин зі збільшенням об’єму вентильо-
ваних, але неперфузованих альвеол сприяють про-
гресуванню дихальної недостатності [8, 42].

Алергічні реакції в ППВ
Установлено, що зі збільшенням віку відбува-

ється зниження чутливості до алергенів. З ураху-
ванням цих змін в алергічному запаленні можна 
припустити, що перебіг алергічного риніту та БА 
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Сьогодні спостерігається значний ріст захворюваності на бронхіальну астму (БА), особливо серед осіб похилого віку,
бронхолегенева система яких зазнає різних функціональних і морфологічних змін. Захворювання в багатьох випад-
ках важко не лише діагностувати, а й лікувати через низку особливостей (множинність супутньої патології, стер-
тість і неспецифічність проявів БА, виснаження адаптаційних механізмів, швидке погіршення стану при пізнороз-
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у ППВ має бути м’якшим. Однак співвідношення 
між рівнем загального IgE і рівнем захворюваності 
у ППВ, у яких була діагностована БА, зберігається 
[36]. Крім того, чутливість до конкретних алерге-
нів, таких як внутрішні алергени кліщів домашньо-
го пилу й тарганів, більш чітко пов’язана з наяв-
ністю БА у ППВ [15]. Хоча для ППВ алергічне запа-
лення характерне в ослабленому вигляді, наявні 
також численні неалергічні тригери, які зазвичай 
пов’язані з симптомами риніту й загостреннями 
БА. Вони включають подразники (наприклад, не-
приємні запахи та холодне повітря), респіраторні 
інфекції. Вказані тригери можуть бути пов’язані із 
запальними змінами, аналогічними тим, які відбу-
ваються при дії алергену.

Серед алергенів, які сприяють формуванню 
гіперсенсибілізації та розвитку БА у ППВ, провід-
ну роль відіграють алергени з вогнищевих інфек-
цій. Найчастішим їх джерелом є захворювання 
органів дихання: хронічний бронхіт, пневмонія. 
Так, до 80% загострень БА у дорослих викликано 
вірусною інфекцією верхніх дихальних шляхів. У 
ППВ спадкова схильність виражена менше, зустрі-
чається переважно інфекційно-алергійна форма 
БА, що виникає внаслідок запальних захворювань 
органів дихання. В організмі формується підвище-
на чутливість до продуктів розпаду власних тка-
нин, бактерій, токсинів з інфекційного джерела. 
Можливий одночасний початок БА й запального 
процесу в легенях, частіше бронхіту, бронхіоліту, 
пневмонії [9, 33, 40].

Імунологічні особливості
Результати численних досліджень показують, 

що зниження імунної функції в процесі старіння 
сприяє більш частому розвитку інфекційних захво-
рювань [28], автоімунних хвороб [18], злоякісних 
пухлин, що безпосередньо пов’язано з порушен-
ням імунного нагляду [29]. Найбільш вивченим 
компонентом імунної системи є Т-клітинна по-
пуляція. Відомо, що інволюція тимусу почина-
ється одразу після народження і підлягає заміні 
жировою тканиною, що майже завершується до 
60 років. Отже, зниження кількості циркулю-
ючих наївних Т-клітин відбувається поступово, 
і кількість Т-клітин пам’яті (CD45RO+) зрештою 
переважає. Крім того, відзначається зменшен-
ня кількості рецепторів Т-клітин і зниження ак-
тивності клітин Т-хелперів [39]. Інші вікові зміни 
Т-клітинної популяції включають також зниження 
проліферативних реакцій, рівня CD8+ Т-клітин, 
Fas-опосередкованого Т-клітинного апоптозу [38], 
зсув профілів цитокінів Th1 на Th2 при стимуляції 
[30] і збільшення DR+ T-клітин [43]. Якщо будь-яка 
з цих особливостей є більш-менш вираженою при 
специфічних запальних захворювань, чи є вона та-
кою при БА достеменно невідомо.

Клінічна картина
У клінічній практиці ППВ з БА можна умовно 

розділити на дві групи [21, 31, 32]. До першої гру-
пи входять ППВ, у яких діагноз встановлено впер-
ше у віці понад 65 років, а клінічна картина захво-
рювання має такі особливості:
• вікові зміни вегетативної нервової та ендо-

кринної систем, реактивності організму визна-
чають малосимптомний перебіг БА;

• у більшості ППВ БА з самого початку набуває 
хронічного перебігу і характеризується постій-
ним ускладненим свистячим диханням і за-
дишкою, яка особливо посилюється при фізич-
ному навантаженні та в періоди нападів ядухи, 
– все це зумовлено розвитком у ППВ обструк-
тивної емфіземи легень;

• спостерігається кашель з виділенням невеликої 
кількості світлого, густого, слизистого харкотиння;

• напади ядухи частіше виникають при заго-
стренні захворювань органів дихання, коли ак-
тивується інфекційно-запальний процес;

• при прогресуванні хвороби розвивається сен-
сибілізація до алергенів зовнішнього середо-
вища (побутового і домашнього пилу, пилку 
рослин, ліків тощо), тобто моновалентна алер-
гія переходить у полівалентну;

• напад може провокуватись іншими чинниками 
зовнішнього і внутрішнього середовища: ен-
докринними зрушеннями, метеорологічними 
впливами тощо;

• негативні та позитивні емоції можуть спричи-
нювати тяжкі напади БА;

• часто провокуючим чинником є фізичне пере-
навантаження;

• за останні роки збільшилась кількість пацієнтів 
із хронічними захворюваннями легень, що по-
єднуються з ішемічною хворобою серця (ІХС), 
причому остання часто перебігає атипово, без 
стенокардії;

• напади БА можуть виникати в різні періоди доби, 
але у ППВ вони з’являються частіше вночі, що 
пов’язано з накопиченням під час сну в бронхах 
секрету, який подразнює слизову оболонку, ре-
цептори і сприяє нападу БА, має значення також 
підвищення тонусу блукаючого нерва;

• крім бронхоспазму, що є основним функціо-
нальним порушенням при БА у будь-якому віці, 
у ППВ її перебіг ускладнюється віковою емфізе-
мою легень, тому в подальшому до легеневої 
недостатності швидко приєднується серцева;

• у ППВ часто, особливо в період загострення 
легеневого процесу, через наявність атеро-
склеротичного кардіосклерозу, артеріальної 
гіпертензії (АГ), які сприяють недостатності лі-
вого шлуночка серця, спостерігається поєдна-
на форма бронхіальної та серцевої астми, що 
спричинює важкий перебіг захворювання.
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Друга група – це пацієнти з БА, які захворіли в 
молодому віці та продовжують хворіти в похило-
му. Утаких хворих напади БА перебігають гостро; 
перебіг захворювання набуває характеру астма-
тичного бронхіту; через задавненість хвороби є 
виражені зміни бронхолегеневого апарату - об-
структивна емфізема легень, хронічний бронхіт, 
пневмосклероз і ознаки легеневого серця.

Діагностика
Сьогодні є доволі актуальним питання щодо 

своєчасної діагностики БА, яка виникла вперше в 
ППВ. Для встановлення цього діагнозу велике зна-
чення мають скарги (кашель, як правило, паро-
ксизмальний, напади задухи та/або свистяче ди-
хання). Часто БА у ППВ дебютує після перенесеної 
гострої респіраторної інфекції, пневмонії [44].

Атопія не є визначальною у виникненні БА у ППВ, 
однак лікарю слід зібрати відомості про всі супутні 
захворювання алергічного і неалергічного ґенезу 
(атопічний дерматит, набряк Квінке, рецидивуюча 
кропив’янка, екзема, риносинусопатія, поліпоз різ-
ної локалізації, наявність БА у родичів) [8, 12].

Під час гострих нападів спостерігається експі-
раторне порушення дихання зі свистом, задиш-
ка, кашель, ціаноз (пацієнт сидить, нахилившись 
уперед, опираючись на руки, дихальні м’язи на-
пружені). На початку нападу кашель сухий, часто 
болючий. Після його закінчення з кашлем виділя-
ється невелика кількість тягучого слизистого хар-
котиння. Порівняно з особами молодого віку, в 
ППВ дихання часте, зумовлене гіпоксією.

При перкусії легень визначається коробковий 
звук. Ми маємо можливість вислухати багато звуч-
них свистячих хрипів, іноді також й вологі. При 
аускультації серця – тони приглушені, тахікардія. 
У ППВ на висоті нападу може виникнути гостра 
серцева недостатність, пов’язана з рефлекторним 
спазмом вінцевих судин, підвищенням тиску в 
системі легеневої артерії, зниженням скоротливої 
здатності міокарда, а також через наявність у цьо-
му віці супутніх захворювань серцево-судинної 
системи (АГ, атеросклеротичний кардіосклероз). 
Це значною мірою зумовлено тяжкою гіпоксією, 
що часто виникає у ППВ на висоті нападу.

До обов’язкових методів дослідження відно-
ситься спірометрія з тестом на зворотність обструк-
ції. Ознаками порушення бронхіальної прохідності 
є зниження ОФВ1 < 80% від належного і співвідно-
шення ОФВ1 до форсованої життєвої ємкості легень 
(ФЖЄЛ) < 70%. Обструкція є зворотною, якщо через 
15-45 хв після інгаляції бронхолітика спостеріга-
ється приріст ОФВ1 не менше, ніж на 12% (або на 
понад 200 мл) порівняно з вихідним рівнем [3]. У 
зв’язку з тим, що з віком у хворих знижується чут-
ливість і кількість β2-рецепторів дихальних шляхів, 
як бронхолітик у ППВ частіше застосовують комбі-
націю β2-агоніста і холінолітика [41]. 

Для оцінки варіабельності порушень бронхі-
альної прохідності використовується також пікфло-
уметрія. Об’єктивне підтвердження скороминущої 
бронхообструкції у ППВ може бути ускладненим 
через важкість виконання ними діагностичних тес-
тів при спірометрії та пікфлоуметрії [1, 34].

Такі пацієнти нерідко мають більш виражену, 
ніж хворі молодого віку, бронхіальну обструкцію 
і меншу її зворотність після інгаляції бронхоліти-
ка, що у багатьох випадках ускладнює диферен-
ційний діагноз БА і хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ) [14]. Тому варто та-
кож проводити визначення дифузійної здатності 
легень, зниження якої спостерігається у хворих на 
ХОЗЛ, на відміну від пацієнтів з БА [3, 23].

Лабораторні дослідження включають:
• визначення кількості еозинофілів у периферій-

ній крові, виявлення кристалів Шарко-Лейде-
на, спіралей Куршмана та еозинофілів у хар-
котинні (слід враховувати, що у ППВ відсутня 
чітка еозинофілія в крові та харкотинні);

• визначення вмісту імуноглобулінів у крові: при 
інфекційній та атопічній БА знижується рівень 
IgG i IgА; при високому рівні IgЕ і низькому рів-
ні ІgА БА перебігає тяжко, з ускладненнями у 
вигляді інфекцій дихальних шляхів, тоді як при 
низькому рівні IgE i відсутності IgA загострення 
настають значно рідше.
Алергологічне обстеження допомагає у діаг-

ностиці БА та орієнтує лікаря на алерген або 
групу алергенів, до яких є підвищена чутливість 
організму. Але варто пам’ятати, що шкірні про-
би на алергени у ППВ менш інформативні, ніж у 
молодих. Також може спостерігатися неспецифіч-
на реакція через підвищену ламкість капілярів і 
зміни загальної імунологічної реактивності. Разом 
з тим, у 50-75% хворих старше 65 років наявна гі-
перчутливість як мінімум до одного алергену [7]. 
Встановлено також тісний зв’язок між рівнем IgЕ 
сироватки й поширеністю БА в людей у віці понад 
60 років [24].

Рентгенологічне дослідження грудної клітки 
допомагає визначити ступінь змін у легенях і ви-
ключити інші патологічні процеси, подібні до БА 
(обструктивна емфізема легень, стиснення трахеї 
пухлиною або закупорення нею головного брон-
ха, пневмонія тощо). Потрібно звертати увагу на 
особливі складнощі, які виникають при спробі від-
різнити БА від серцевої астми, яка у ППВ нагадує 
бронхіальну.

Існує залежність гіперчутливості дихальних 
шляхів від параметрів функції легень у пацієнтів з 
різною тривалістю захворювання (табл.) [31].

Діагностичні критерії БА у ППВ [20, 25, 35]:
• наявність задишки, що супроводжується свис-

тячими хрипами та кашлем і триває не менше 
12 місяців; при цьому вказані симптоми не є 
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зумовленими захворюваннями серцево-су-
динної системи;

• зворотність бронхіальної обструкції після інга-
ляції короткодіючих β2-адреноміметиків;

• позитивна відповідь на лікування інгаляційни-
ми, пероральними і парентеральними глюко-
кортикоїдами (ГК);

• наявність еозинофілів у харкотинні.

Диференційна діагностика
У ППВ значною мірою зникає межа між БА та 

ХОЗЛ. У цьому випадку проводиться пробний курс 
лікування (1-3 тижні) ГК в дозі 30-40 мг/добу в 
перерахунку на преднізолон. При БА значно по-
ліпшуються самопочуття та стан хворого, швид-
кісні показники спірометрії, знижується потреба в 
бронхолітиках. Пацієнту підбирають базисну тера-
пію, в основі якої мають бути інгаляційні ГК.

Нерідко причиною нападоподібного кашлю та 
задухи в ППВ може стати трахеобронхіальна дис-
кінезія або функціональний експіраторний стеноз 
трахеї – синдром, який характеризується патологіч-
ною розтяжністю й слабкістю мембранозної стінки 
трахеї з її пролабуванням у просвіт трахеї та част-
ковим або повним перекриттям (експіраторний ко-
лапс). Кашель і задуха при цьому синдромі частіше 
виникають при сміху, гучному мовленні. Невідпо-
відність скарг і фізичних даних, відсутність ефекту 
пробної терапії бронхоспазмолітиками та ГК, пато-
логічна рухливість мембранозної стінки трахеї при 
трахеоскопії дозволяють уточнити діагноз.

Причиною пароксизмального кашлю та ско-
роминущої бронхообструкції в ППВ може бути 
гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ). 
При підозрі на зв’язок кашлю й бронхоспазму з 
рефлюкс-езофагітом показані ендоскопічне дослі-
дження, проведення добової рН-метрії та мано-
метрії стравоходу паралельно з моніторуванням 
бронхіальної прохідності, пікфлоуметрією. Адек-
ватне лікування ГЕРХ може призвести до повного 
регресу або значного зменшення всіх її проявів, 
включаючи й бронхолегеневі [8].

Лікування
Метою терапії БА незалежно від віку пацієнта 

має бути повне усунення або суттєве зменшення 
симптомів, досягнення кращих показників функції 

зовнішнього дихання, зменшення кількості й тяж-
кості загострень, запобігання виникнення усклад-
нень, а також супутніх захворювань, раціональне 
використання лікарських засобів (ЛЗ) [2, 8, 17, 26].

Для досягнення контролю БА у ППВ важливо 
забезпечити не лише хворого, але і його родичів 
та близьких необхідною інформацією про хворо-
бу, способи її контролю в домашніх умовах, пра-
вила користування ЛЗ, зокрема інгаляторами. 
ППВ потребують систематичного і ретельного спо-
стереження. Для них необхідно складати пам’ятки 
з режиму прийому та дозування ЛЗ, контролюва-
ти правильність виконання інгаляцій, оцінювати 
швидкісні показники вдиху, особливо актуальне 
застосування спейсера [10, 13, 19, 27].

Принципи лікування ППВ із БА [1, 3, 8, 9, 21, 22]:
• призначати ЛЗ з оптимальним ефектом і наймен-

шою вірогідністю виникнення побічних проявів;
• надавати перевагу інгаляційному способу вве-

дення протизапальних і бронхорозширюваль-
них засобів;

• незалежно від тяжкості перебігу БА потрібно 
оцінювати швидкісні показники вдиху (визна-
чати інспіраторний потік) для того, щоб вибра-
ти оптимальний інгалятор;

• оптимізувати способи введення ЛЗ до організ-
му (при базисній терапії використовувати інга-
лятори, які активуються вдихом, спейсери, не-
булайзери – в період загострення);

• ретельно дотримуватися правил профілактики 
можливих ускладнень (гігієна порожнини рота 
тощо);

• навчати пацієнтів (бажано індивідуально) по-
стійно контролювати виконання рекомендацій 
з лікування;

• адекватно лікувати супутні захворювання, ви-
ключити ЛЗ, які можуть негативно впливати на 
перебіг БА.
Враховуючи рекомендації, протоколи й стан-

дарти надання медичної допомоги хворим на БА, 
представлені вітчизняними та зарубіжними екс-
пертними групами, а також наш власний досвід, 
при лікуванні ППВ з БА пропонуємо дотримувати-
ся таких принципів:

1. Імунотерапію (специфічну алерговакцина-
цію) у більшості ППВ не проводять, тому що ви-
никнення БА частіше всього не пов’язане зі специ-

Таблиця. Особливості БА в ППВ із різною тривалістю захворювання
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фічною сенсибілізацією.
2. Більшості ППВ показана комплексна інди-

відуальна базисна медикаментозна терапія, яка 
включає протизапальні та бронхоспазмолітичні 
засоби. Для тривалого контролю за БА потрібно 
надавати перевагу інгаляційним ГК. До базисної 
терапії можна додати інгаляційні β2-агоністи про-
лонгованої дії, якщо бронхоспазмолітики короткої 
дії в максимальних дозах не є ефективними.

3. У ППВ для усунення та профілактики епізодів 
ускладненого дихання, ядухи або пароксизмаль-
ного кашлю використовують інгаляційні β2-агоністи 
короткої дії. Якщо виникають небажані ефекти (сти-
муляція серцево-судинної системи, тремор скелет-
них м’язів тощо), можна зменшити їх дозу за раху-
нок комбінації з антихолінестеразними ЛЗ. У ППВ у 
період загострення БА краще застосовувати брон-
хоспазмолітики через небулайзер [6].

4. Пролонговані теофіліни, враховуючи їх по-
бічні ефекти (аритмогенний, гастроінтестиналь-
ний тощо), обмежено застосовують в усіх вікових 
групах, особливо у ППВ. Їх призначають при не-
ефективності та непереносимості β2-агоністів і у 
випадку, коли пацієнти надають перевагу застосу-
ванню ЛЗ всередину (за відсутності ГЕРХ).

5. При призначенні місцевої протизапальної 
терапії ППВ необхідно враховувати, що всі відо-
мі інгаляційні ГК – беклометазону дипропіонат, 
будесонід, флютиказону пропіонат – дають до-
статній протизапальний ефект. Для успіху лікуван-
ня також велике значення мають згода пацієнта 
виконувати рекомендації лікаря і медичної се-
стри, вміння користуватися різними пристроями 
(спейсерами, небулайзерами) для оптимального 
введення ЛЗ і техніка виконання інгаляцій, яка по-
винна бути зручною і необтяжливою для хворого. 
Застосовування інгаляційних ГК показане біль-
шості пацієнтів протягом тривалого часу.

6. Частота відомих ускладнень тривалої терапії 
ГК (глюкокортикоїдна недостатність кіркової речо-
вини надниркових залоз, гіперглікемія, АГ, остео-
пороз тощо) останнім часом зменшується через 

переважне застосування інгаляційного способу 
введення ЛЗ. Актуальною залишається проблема 
остеопорозу, спричиненого ГК, у поєднанні з се-
нільним остеопорозом. Своєчасне переведення 
ППВ на інгаляційні ГК, динамічне спостереження 
за станом кісткової тканини (денситометрія), ме-
дикаментозна профілактика і лікування остеопо-
розу значно покращують якість життя пацієнтів.

7. У ППВ часто виникають захворювання сер-
цево-судинної системи, насамперед ІХС і АГ. Ліку-
вання пацієнтів з поєднаною патологією завжди 
є складним через небезпеку ятрогенної дії. Акту-
альність проблеми полягає в тому, що деякі ЛЗ, які 
призначають при ІХС та АГ, небажано застосовува-
ти або протипоказані при БА (β-блокатори, інгібі-
тори АПФ, які можуть спричинити кашель, брон-
хоспазм). Водночас деякі ЛЗ, що застосовуються 
для лікування БА, можуть негативно впливати на 
серцево-судинну систему (β2-агоністи, перевагу 
надають ЛЗ з найбільшою селективністю – сальбу-
тамолу, вентоліну). Серед антигіпертензивних ЛЗ 
при БА у ППВ обирають антагоністи кальцію [19].

8. Більшість ППВ мають хвороби опорно-рухо-
вого апарату з артралгіями, які лікують нестеро-
їдними протизапальними препаратами. У пацієн-
тів з «аспіриновою» астмою призначення цих ЛЗ 
може призвести до тяжкого загострення хвороби, 
навіть зі смертельним результатом.

Отже, потрібно застосовувати індивідуальний 
підхід до лікування хворого на БА для виключення 
всіх небажаних наслідків і забезпечення ефектив-
ності терапії, яка залежить не лише від механізму 
дії ЛЗ, але й від повноти його доставки до органу-
мішені (у даному випадку – дистальні бронхи).

Висновки
Ведення ППВ із БА передбачає знання лікарем 

широкого кола питань внутрішньої медицини, а 
лікування потребує комплексного підходу з ура-
хуванням всіх супутніх захворювань та вікових 
особливостей функціонального стану не лише ди-
хальної, але й інших систем організму [8].
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CURRENT PRINCIPLES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF BRONCHIAL ASTHMA IN THE ELDERLY
A.S. Svintsitskyy 

Summary
Bronchial asthma (BA) is a common disease in the elderly. Along with ageing, various functional and morphological changes in 

bronchopulmonary system are observed. It is difficult not only to diagnose but also to treat elderly patients (EP) because of specific 
features of BA clinical course (comorbidity, nonspecific manifestations of the disease, depletion of adaptive mechanisms, rapid 
deterioration at late start of treatment, frequent development of complications caused both by the disease and treatment). These 
features must be taken into consideration in the management of BA in EP.

Keywords: bronchial asthma, elderly patients, clinical course, diagnosis, treatment.
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Хворий А. 1989 р. н. надійшов до кардіологічно-
го відділення КМКЛШМД м. Львова 22.05.2013 р. 
зі скаргами на помірні болі колючого характеру в 
ділянці серця, головні болі, запаморочення, нудо-
ту, шум у вухах і голові, підвищення артеріального 
тиску (АТ) до 180/100 мм рт.ст., загальну слабість, 
швидку втомлюваність, зниження працездатності 
та болі в горлі.

Вважає себе хворим протягом останніх 8 років, 
коли вперше виявили підвищення АТ до 200/120 
мм рт.ст. у військовому комісаріаті. Через деякий 
час хворий почав зауважувати утвори на шкірі 
за ходом нервових волокон, м’якої консистенції, 
не болючі, не спаяні з оточуючими тканинами. 
З’явилися на шкірі плями кавового кольору, се-
редньої величини, без ознак запалення та зо-
внішнього дискомфорту. Звернувся до лікаря і 
був направлений 28.02.2010 р. у кардіологічне 
відділення КМКЛШМД м. Львова для діагности-
ки та лікування. Під час надходження турбували 
болі пекучого характеру в ділянці серця, задишка 
та серцебиття при фізичному навантаженні, під-
вищення АТ до 190/120 мм рт.ст., біль у колінних 
суглобах при зміні погодних умов, висипання на 
обличчі й тулубі, загальна слабкість. Висновок 
судинного хірурга: у хворого на грунті фібромус-
кулярної дисплазії спостерігається вазоренальна 
гіпертензія з артеріовенозною мальформацією 
лівої нирки. Враховуючи топічне ураження нирко-

вої артерії, показана операція автотрансплантації 
нирки з реконструкцією артерій ex vivo в умовах 
гіпотермії нирки.

Після проведеного стаціонарного лікування, 
враховуючи результати обстежень, хворому ре-
комендовано планову хірургічну малоінвазивну 
маніпуляцію – стентування обох ниркових арте-
рій. Проведено стентування лівої й правої нирко-
вих артерій (квітень 2010 р.), післяопераційний 
період був задовільним, АТ встановився в межах 
135-145/80-90 мм рт.ст. без прийому гіпотензив-
них середників. Хворому періодично проводили 
амбулаторне та стаціонарне лікування. Останнє 
звернення в кардіологічне відділення КМКЛШМД 
м. Львова зумовлене наростанням описаних вище 
скарг протягом останнього тижня.

Загальний стан середньої важкості. Свідомість 
ясна. Положення в ліжку активне. Будова тіла 
правильна. Конституція нормостенічна. Шкірні 
покриви та видимі слизові чисті, блідо-рожевого 
кольору, виявлено шкірні утвори за ходом нерво-
вих волокон, які не болять при пальпації, м’якої 
консистенції, що не спаяні з оточуючими ткани-
нами. Плями по тілу – середньої величини, каво-
вого кольору, без ознак запалення та зовнішньо-
го дискомфорту. Периферичні набряки відсутні. 
Підшкірна жирова клітковина розвинена помірно. 
Периферичні лімфовузли не збільшені, не болючі, 
не спаяні з оточуючими тканинами. Тонус м’язів 
збережений. Кістково-суглобова система без ви-
димих патологічних змін. Температура тіла 36,7 °С.

Резюме
У статті описано клінічний випадок та основні аспекти перебігу вазоренальної гіпертензії, зумовленої стенозом пра-
вої та лівої ниркових артерій на грунті фібромускулярної дисплазії, сучасні методи діагностики та лікування цього 
захворювання.

Ключові слова
Вазоренальна гіпертензія, стеноз, стентування, клінічний випадок.
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Дихання носом вільне, грудна клітка нормо-
стенічної форми. Обидві половини грудної клітки 
симетричні, рівномірно беруть участь в акті ди-
хання. При пальпації грудна клітка не болюча. Го-
лосове тремтіння проводиться симетрично з обох 
сторін. Перкуторно над легенями – ясний легене-
вий звук, аускультативно дихання везикулярне, 
частота дихання (ЧД) 18/хв.

Серцево-судинна система: ділянка серця без 
деформації. Патологічної пульсації судин шиї не 
виявлено. Верхівковий поштовх пальпується у V 
міжребер’ї на 1,5 см до середини від лівої серед-
ньо-ключичної лінії, площею 1,5 см2. Межі від-
носної серцевої тупості: права – 1 см від правого 
краю грудини, ліва – на 1 см до середини від лівої 
середньо-ключичної лінії, верхня – нижній край ІІІ 
ребра. Аускультативно – тони серця ритмічні. Чис-
ті, дещо ослаблені, акцент ІІ тону над аортою. АТ – 
150/90 мм рт.ст., ЧСС – 68 уд/хв., пульс – 68 уд/хв., 
задовільного напруження та наповнення.

Система органів травлення: язик вологий, не 
обкладений, живіт не збільшений за розмірами, 
доступний для поверхневої та глибокої пальпа-
ції, не болючий. При аускультації вислуховуються 
перистальтичні шуми. Печінка не виступає з-під 
краю реберної дуги, нижній край при пальпації 
загострений, не болючий. Селезінка не пальпуєть-
ся. Випорожнення – без патології.

Система органів виділення: ділянка нирок не 
змінена, при пальпації нирки не болючі. Симптом 
Пастернацького негативний з обох сторін. Сечови-
пускання вільне, діурез достатній. 

Дані лабораторних методів обстеження при 

надходженні. Загальний аналіз крові: гемоглобін – 
169 г/л, лейкоцити – 5,0х109/л, еозинофіли – 2%, па-
личкоядерні – 2%, сегментоядерні – 66%, лімфоци-
ти – 24%, моноцити – 6%, ШОЕ – 10 мм/год. Загаль-
ний аналіз сечі: білок 0,033, лейкоцити – 4-6 у полі 
зору, циліндри гіалінові 0-0-0-1 у полі зору. Дослі-
дження ліпідного спектру крові: холестерин ЛПНЩ 
– 2,95 ммоль/л, ЛПДНЩ – 0,60 ммоль/л, коефіцієнт 
атерогенності – 2,89. Коагулограма: протромбіно-
вий індекс – 107,1%, загальний фібриноген – 4,7 г/л.

Результат мікробіологічного дослідження 
слизу з зіву: виявлено 1х105 Neisseria perflava, 
1x105 Str. pyogenes, 1x105 Str. vіridans.

Результати додаткових методів обстежен-
ня та консультації спеціалістів перед стенту-
ванням обох ниркових артерій.

Ультразвукове дослідження (УЗД) ниркових ар-
терій від 15.02.2010 р.: ниркові артерії відходять 
від аорти в типових місцях. Стеноз проксимальної 
частини правої ниркової артерії 65%, дистальніше 
кровоплин магістрального типу. Стеноз 70% серед-
ньої третини лівої ниркової артерії, дистальніше 
кровоплин магістрально порушений (рис.).

Висновок: ультразвукові (УЗ) ознаки реновас-
кулярної гіпертензії, спричиненої фібромускуляр-
ною дисплазією.

Протокол аортографії та селективної ангіо-
графії за Селдінгером від 16.02.2010 р.: Кровопос-
тачання лівої нирки здійснюється трьома артері-
ями. Дві верхні артерії кровопостачають верхній 
полюс лівої нирки. Від обох із них відходять гілки 
до артеріовенозної мальформації (клубок судин 
та контрастування в ранню капілярну фазу дре-
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нуючої вени – вени лівої нирки). Вузол АВМ роз-
ташований за межами нирки. Критичний стеноз 
(більше 95%) устя правої ниркової артерії та кри-
тичний стеноз (більше 95%) устя основної гілки лі-
вої ниркової артерії.

Результати додаткових методів обстежен-
ня та консультації спеціалістів після стенту-
вання обох ниркових артерій.

Протокол аортографії та селективної ангіо-
графії за Селдінгером від 26.05.10 р.: стан після 
стентування артерії правої нирки та основної ар-
терії лівої нирки. У правій нирковій артерії 100% 
відновлення кровоплину без ознак рестенозу. В 
основній артерії лівої нирки залишковий стеноз 
до 30% (гемодинамічно незначний). Стеноз устя 
лівої додаткової артерії нирки 60%. Артеріове-
нозна мальформація (АВМ) кровопостачання – із 
додаткової гілки, яка відходить від аорти. Крово-
постачання АВМ – із басейну верхньої додаткової 
лівої артерії нирки, яке візуалізувалось при попе-
редніх ангіографічних обстеженнях, відсутнє.

УЗД ниркових артерій від 16.04.2013 р.: Права нир-
ка завдовжки 117 мм. Ліва нирка завдовжки 115 мм. 
Стан – після білатерального стентування ниркових 
артерій. Стеноз – близько 60% правої ниркової ар-
терії дистальніше від стента. Стеноз – близько 55% 
лівої ниркової артерії дистальніше від стента.

Висновок: УЗ ознаки стану після стентування 
ниркових артерій.

Результати додаткових методів обстежен-
ня та консультації спеціалістів при надходженні:

Ехо-КГ (30.05.2013 р.): розміри камер серця – у 
нормі, гіпертрофія стінок лівого шлуночка. Струк-
тура клапанів – звичайна, скоротливість міокарда 
– задовільна, ФВ 75%. Аномальна хорда – у лівому 
шлуночку.

УЗД органів черевної порожнини (28.05.2013 р.):
печінка 130 мм, не збільшена, структура дріб-

нозерниста, середня ехогенність, жовчні протоки 
не розширені, дещо розширені судини, об`ємних 
утворів не виявлено. Холедох не розширений, 
жовчний міхур – у нормі, стінка нормальна, кон-
крементів не виявлено. Підшлункова залоза – у 
нормі, структура гомогенна, об’ємних утворів не 
виявлено, середньої ехогенності. Нирка права: 
розміри 108х43 мм, корковий шар 14 мм, ехоген-
ність – середня. Чашково-мискова система (ЧМС) 
– не розширена, без затримки сечі, конкременти 
– солі, об’ємних утворів не виявлено. Ліва: розмі-
ри 110х60 мм., корковий шар 17 мм, ехогенність 
середня. ЧМС не розширена, без затримки сечі, 
конкременти – солі, об’ємних утворів не виявле-
но. Селезінка – у нормі, структура нормальна.

Висновок офтальмолога (27.05.2013 р.): Вира-
жена ангіопатія сітківки.

Висновок ЛОР-спеціаліста (23.05.2013 р.): Ри-
носкопія: слизова носа рожева, волога. Фарин-
госкопія: слизова глотки задньої стінки зерниста, 
гіперемована, п/ш з казеозним вмістом у лакунах.

Діагноз: Хронічний фаринготонзиліт.

Висновок завідувача відділенням інтернен-
ційної радіології (03.06.2013 р.): Рестеноз нирко-
вих артерій гемодамічно незначущий.

Велоергометричне дослідження (07.06.2013 р.): 
Проба сумнівно позитивна, не доведена до кін-
ця, внаслідок появи задухи та стискаючого болю 
за грудиною. Ці явища зникли після припинення 
навантаження. На ЕКГ на висоті навантаження де-
пресія сегменту ST у ІІ, AVF, V5; ІІ-й функціональний 
клас. Працездатність пацієнта знижена, виявлено 
зниження резервуарів серцево-судинної системи, 
зниження коронарної забезпеченості.

Клінічний діагноз: Вазоренальна гіпертензія, 
стеноз правої та лівої ниркових артерій на грунті 
фібромускулярної дисплазії. Стан після стентуван-
ня обох ниркових артерій (квітень 2010 р.). Озна-
ки рестенозу обох ниркових артерій. Гіпертензив-
не серце. Гіпертонічний криз (від 21.05.2013 р.), 
ускладнений гострою гіпертензивною енцефало-
патією. СН ІІ А, ФК ІІІ зі збереженою систолічною 
функцією ЛШ (ФВ 75%). Виражена ангіопатія сіт-
ківки. Зниження толерантності до фізичного на-
вантаження. Нирковокам’яна хвороба. Хронічний 
пієлонефрит, у стадії загострення.

Хвороба Реклінгаузена. Хронічний декомпен-
сований фаринготонзиліт.

Проведене лікування:
• режим І, ІІ, ІІІ;
• дієта №10;
• Sol. Analgini 50% – 2,0 в/м 2 р/д; Sol. Dimedroli 

1% – 1,0;
• Sol. Corvitini 0,5 в/в крап. за схемою; Sol. NaCl 

0,9% – 50,0;
• Sol. Glucosae 5% – 200,0 в/в крап. 1 р/д; Sol. 

Insulini 4 од.; Sol. Сardioarginini 10,0;
• Sol. Vitamini B6 1% – 1,0 в/м;
• Sol. Vitamini B12 200γ 1,0 в/м;
• Sol. Ac. Ascorbinici 5% – 2,0 в/м 1 р/д;
• Tab. Aspirin-cardio 100 mg по 1 табл. на ніч;
• Tab. Corinfar 20 mg по 1 табл. 1р/д;
• Tab. Amoxiclav 500 mg по 1 табл. 2 р/д;
• Tab. Nimesulid 100 mg по 1 табл. 2/д;
• Tab. Decatulen по 1 табл. 4 р/д;
• Sp. Hivalex 4 р/д;
• Sp. Humer 4р/д.

Хворого у задовільному стані виписано додо-
му під постійний нагляд за місцем проживання 
сімейного лікаря, кардіолога та кардіохірурга з 
дотриманням призначених рекомендацій:
• дотримання умов праці та відпочинку, конт-

роль артеріального тиску;
• дієтотерапія;
• корінфар 20 мг по 1 табл. 1 раз на день постійно;
• аспірин-кардіо 100 мг по 1 табл. на ніч постійно;
• квертин по 1 табл. 3 рази на день протягом місяця;
• кардіоаргінін 100 мл по 1 чайній ложці 2 рази 

на день протягом місяця;
• олія амаранту по 1 чайній ложці 3 рази на день;
• полоскання горла розчином перекису водню,
• морської солі, ромашкою, шавлією, евкаліптом;
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• збір трав нирковий:
- соснові шишки і хвоя – 2 частини;
- листя берези – 2 частини;
- подорожник – 1 частина;
- материнка – 1 частина;
- мати-і-мачуха – 1 частина;
- польовий хвощ – 1 частина;
- м`ята – 1 частина.
Збір трав нирковий перемішати, 2 ст. л. запа-

рити 1 л води, дати настоятись, приймати по 2/3 
склянки 3 рази на день перед їдою.

На цей час відомо близько 20 видів патологіч-
них пошкоджень ниркових судин, які призводять 
до порушення ниркового кровоплину та розвитку 
вазоренальної гіпертензії. Серед них спостеріга-
ються вроджені вади (фібромускулярна дисплазія, 
аневризми ниркових артерій, артеріовенозні фіс-
тули, коарктація аорти зі стенозом ниркової арте-
рії, ангіоми, перекручування ниркової ніжки, мно-
жинні ниркові артерії, гіпоплазія, атрезія, стиснен-
ня ниркової артерії ніжками діафрагми та набуті 
фактори (атеросклеротичний стеноз або оклюзія, 
аортоартеріїт, нефроптоз із супутнім функціональ-
ним або набутим стенозом ниркової артерії, трав-
ма, внаслідок якої виникає тромбоз або аневриз-
ма, стиснення артерії ззовні за рахунок організації 
гематоми, заочеревинної пухлини, ретроперито-
неальний фіброз, перев’язка додаткових ниркових 
судин, артеріовенозні фістули після біопсій нирок).

Частіше зустрічаються атеросклероз, фібро-
мускулярна дисплазія та аортоартеріїт. Фібро-
мускулярна дисплазія зустрічається приблизно 
у 20% хворих на вазоренальну гіпертензію. При 
атеросклерозі уражуються середній і дистальний 
сегменти, біфуркація гілки 1-го та 2-го порядку 
й внутрішньониркові артерії. Частіше хворіють 
люди до 30 років, відношення жінок до чоловіків 
5:1. Морфологічний субстрат фібромускулярної 
дисплазії – розростання міоцитів і сполучної тка-
нини, які створюють перешкоду для кровоплину, 
пошкодження внутрішньої еластичної мембрани 
з утворенням аневризми.

Патогенез вазоренальної гіпертензії (ВРГ): зву-
ження ниркової артерії призводить до пониження 
тиску в привідних артеріолах, що стимулює баро-
рецептори щільної плями (macula densa), струк-
тури, тісно пов’язаної з юкста-гломедулярним ап-
паратом (ЮГА), де посилюється секреція реніну.
Ренін під впливом ферменту печінки ангіо-тензи-
ногену сполучається з a2-глобуліном крові й утво-

рює неактивну форму ангіотензин-1. Ангіотен-
зин-1 під дією ангіотензинперетворюючого фер-
менту (АПФ) перетворюється на ангіотензин-2, 
який викликає гіпертензивну дію, безпосередньо 
впливаючи на тонус артеріол, і стимулює секре-
цію альдостерону. Дія альдостерону пов’язана з 
підвищеною реабсорбцією натрію, зі збільшен-
ням об’єму позаклітинної рідини й плазми, на-
буханням стінок судин, підвищенням чутливості 
до пресорних впливів. Характерними ознаками 
ВРГ є: стійка висока гіпертонія (особливо в моло-
дих людей), відсутність тимчасового зниження 
артеріального тиску, відсутність сімейного (спад-
кового) характеру захворювання, резистентність 
до гіпотензивної терапії, злоякісний перебіг гіпер-
тензивного синдрому, судинний шум над місцем 
відходження судинних артерій, поява артеріаль-
ної гіпертензії після болю в проекції нирки, травми 
або операції на ній, асиметрія пульсу та артеріаль-
ного тиску на верхніх і нижніх кінцівках. При до-
слідженні очного дна значно частіше зустрічається 
ангіоспастична ретинопатія, унаслідок підвищеної 
продукції еритропоетину в таких хворих високий 
рівень еритроцитів і гемоглобіну крові, затримка 
з появою контрастної рідини в порожнинах нир-
ки, зменшення розмірів нирки, гіперконцентрація 
контрастної речовини на пізніх стадіях.

Лікування.
1. Медикаментозне: постійний контроль артеріаль-

ного тиску, мінімізація пошкодження органів-мі-
шеней, запобігання побічній дії медикаментів.

2. Оперативне: рентгенендоваскулярна балонна 
дилатація; суперселективна емболізація сег-
ментарної ниркової артерії при артеріовенозній 
фістулі ниркових судин; відкриті оперативні втру-
чання (трансаортальна ендартеректомія, резек-
ція ниркової артерії з реімплантацією в аорту або 
анастомозом «кінець у кінець», спленореналь-
ний анастомоз, використання трансплантатів, ав-
тотрансплантація нирки і нефректомія).
Незалежно від того, виконувалось оперативне 

лікування чи ні, – обов’язковим є утримання рівня 
цифр артеріального тиску на нормальних величинах, 
а після операції обов’язкова антикоагулянтна терапія.

Прогноз захворювання залежить від форми 
ураження артерій. Стан пацієнтів із фіброзом се-
редньої оболонки зазвичай стабільний, у той час 
як при гіперплазії середньої оболонки часто спо-
стерігається прогресування процесу, у результаті 
– нефросклероз і ниркова недостатність.

Надійшла до редакції 06.09.2013

MEDICAL CASE OF RENOVASCULAR HYPERTENSION CAU SED BY STENOSIS OF THE LEFT AND RIGHT RENAL ARTERIES ON 
THE BASIS FIBROMU SKULYARNOYI DYSPLASIA

Yе.Kh. Zaremba, O.M. Holyk, N.O. Rak 

Summary
Thе article describes the medical case and the main aspects of the course of renovascular hypertension caused by stenosis of the 

left and right renal arteries on the basis fibromuscular dysplasia, modern methods of diagnosis, and treatment of this disease
Keywords: renovascular hypertension, stenosis, stenting, medical case.
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УНІФІКОВАНИЙ КЛІНІЧНИЙ ПРОТОКОЛ 
первинної, екстреної та вторинної 

(спеціалізованої) медичної допомоги (2012)*

АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ
(продовження, початок див. у №2, 4, 2013)

АГ                  -                     артеріальна гіпертензія
АК                 -                     антагоністи кальцію
АЛТ               -                     аланінамінотрансфераза
АСТ               -                     аспартатамінотрансфераза
AT                  -                     артеріальний тиск
ББ                  -                     бета-адреноблокатори
БКК               -                     блокатори кальцієвих каналів
БРА               -                     блокатори рецепторів ангіотензину ІІ
ГК                  -                     гіпертензивний криз
ДАТ               -                     діастолічний артеріальний тиск
ДоплерКГ    -                     доплер-ехокардіографія
ЕКГ                -                     електрокардіографія
ЕхоКГ            -                     ехокардіографія
ЗАК               -                     загальний аналіз крові
ЗАС               -                     загальний аналіз сечі
ЗХС                -                     загальний холестерин
іАПФ -                                 інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту
ІМТ               -                     індекс маси тіла
ІХС                 -                     ішемічна хвороба серця
КТ                  -                     комп’ютерна томографія
ЛПМД          -                     локальний протокол медичної допомоги
МКАХ           -                     медична карта амбулаторного хворого

МРТ              -                     магнітно-резонансна томографія
МТ                -                     маса тіла
ОМ                -                     органи-мішені
ОТ                 -                     обхват талії
ОЧП              -                     органи черевної порожнини
CAT                -                     систолічний артеріальний тиск
ССР               -                     серцево-судинний ризик
ССЗ               -                     серцево-судинні захворювання
ТГ                  -                     тригліцериди
ТТГ                -                     тиреотропний гормон
ТД                 -                     тіазидний діуретик
УЗД               -                     ультразвукове дослідження
УКПМД         -                     уніфікований клінічний протокол медичної допомоги
УОМ             -                     ураження органів-мішеней
ФР                 -                     фактори ризику
цД                 -                     цукровий діабет
ХХН               -                     хронічна хвороба нирок
ХСЛПНЩ      -                     холестерин ліпопротеїнів низької щільності
ХСЛПДНЩ   -                     холестерин ліпопротеїнів дуже низької щільності
ХСЛПВЩ      -                     холестерин ліпопротеїнів високої щільності
ЧСС               -                     частота серцевих скорочень

ПЕРЕЛІК СКОРОЧЕНЬ

А.3.3. СХЕМА МЕДИКАМЕНТОЗНОГО ЛІКУВАННЯ

Вибір стратегії лікування
•    Пацієнти з АГ потребують щоденного лікування впродовж усього життя.
•    Рішення про вибір стратегії лікування залежить від рівня систолічного та діастолічного АТ у пацієнта та сумар-

ного серцево-судинного ризику.
•    Усім пацієнтам рекомендують заходи немедикаментозної корекції: відмова від тютюнопаління, раціональне

харчування, обмеження вживання солі та алкоголю, підтримання оптимальної маси тіла, достатнього рівня
фізичного навантаження тощо.

•    Медикаментозне лікування обов’язково призначається всім пацієнтам зі стабільно підвищеним АТ, починаючи
з рівня 160/100 мм рт.ст.

•    Медикаментозне лікування обов’язково призначається пацієнтам при рівні АТ менше 160/100 мм рт.ст (АГ І сту- 
       пеня), але з високим і дуже високим ризиком.
•    Пацієнтам з АГ І ступеня (АТ менше 160/100 мм рт.ст.) з низьким та помірним ризиком лікування починають

з призначення заходів немедикаментозної корекції. При їх неефективності – відсутності досягнення цільо-
вого рівня АТ упродовж декількох тижнів – заходи немедикаментозної корекції доповнюють призначенням
лікарських засобів. Важливо враховувати те, що кожен із заходів немедикаментозної корекції призводить до
зменшення АТ на 3-4 мм рт.ст.

•    Для стартової та підтримуючої антигіпертензивної терапії застосовуються тіазидні (тіазидоподібні) діуретики в
низьких дозах, АК (БКК), іАПФ, антагоністи рецепторів ангіотензину та β-блокатори (препарати I ряду). Порядок
переліку лікарських засобів не означає пріоритетності їх застосування.

•    Пацієнтам, в яких рівень АТ перевищує 160/100 мм рт.ст., та пацієнтам з більш низьким рівнем АТ за наявності
високого і дуже високого ризику, лікування бажано починати з комбінованої антигіпертензивної терапії.

•    При неефективності двокомпонентної антигіпертензивної терапії необхідно додати 3-й препарат. Один із пре-
паратів у комбінації має бути діуретиком.

•    При виборі лікарського засобу чи комбінації препаратів необхідно враховувати попередній досвід застосу-
вання в пацієнта препарату даного класу, ураження органів-мішеней, наявність клінічних проявів серцево-
судинних захворювань, уражень нирок чи цД, можливість взаємодії з препаратами, які використовують для
лікування супутньої патології в пацієнта, побічну дію препаратів, вартість препаратів.

•    Необхідно надавати перевагу лікарським засобам, антигіпертензивний ефект яких триває більше 24 годин при
прийомі 1 раз на добу.

•    У пацієнтів з АГ І ступеня та з низьким чи помірним сумарним серцево-судинним ризиком антигіпертензивна
терапія може починатись як з монотерапії, так і з комбінації 2 препаратів І ряду в низьких дозах.

•    Комбінації антигіпертензивних препаратів, що довели свою ефективність, наведені в А.3.3.1. Найбільш поши-
реною раціональною трикомпонентною комбінацією є іАПФ/БРА + АК (БКК) + ТД.

•    При відсутності нормалізації АТ на фоні терапії трьома лікарськими засобами потрібно, у першу чергу, упевни-
тись, що пацієнт приймає призначене лікування. При неефективності антигіпертензивної терапії трьома пре-
паратами різних груп пацієнта направляють на консультацію до кардіолога.

•    Використання фіксованих комбінацій препаратів допомагає спростити режим лікування і посилити прихильність пацієнта.
•    При недостатній ефективності або неможливості застосування препаратів I ряду в складі комбінованої терапії

використовують препарати II ряду (альфа1-адреноблокатори, петльові діуретики, блокатори реніну, алкалої-
     ди раувольфії, центральні альфа2-агоністи та селективні агоністи імідазолінових рецепторів).

* Затверджено Наказом Міністерства охорони здоров’я №384 від 24.05.2012 р.
** Тут і далі – із незначними скороченнями та стилістичними правками
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А.3.3.1. Комбінації антигіпертензивних лікарських засобів, що довели свою ефективність:

1 тіазидний діуретик* + інгібітор АПФ
2 тіазидний діуретик* + БРА
3 АК (БКК) + інгібітор АПФ
4 АК (БКК) + БРА
5 інгібітор АПФ (БРА) + АК (БКК) + тіазидний діуретик

* - або тіазидоподібний діуретик

А.3.3.2. Рекомендації вибору лікарських засобів для лікування пацієнтів АГ залежно від клінічної ситуації

Ураження органів мішеней
Гіпертрофія лівого шлуночка БРА, іАПФ, АК (БКК)
Початкові ознаки атеросклерозу АК (БКК), іАПФ

Ураження нирок, а саме:
Мікроальбумінурія іАПФ, БРА
Дисфункція нирок іАПФ, БРА
ХХН/протеїнурія іАПФ, БРА, петльові діуретики

Асоційовані клінічні стани
Перенесений інсульт Будь-які антигіпертензивні препарати
Перенесений інфаркт міокарда ББ, іАПФ, БРА
ІХС, Стенокардія ББ, АК (БКК)
Хронічна серцева недостатність Діуретики, ББ, іАПФ, БРА, антагоністи

альдостерону
Фібриляція передсердь пароксизмальна іАПФ, БРА
Фібриляція передсердь постійна ББ, недигідропіридинові АК (БКК)
ХХН/протеїнурія іАПФ, БРА, петльові діуретики
Захворювання периферичних артерій АК(БКК)

Особливі клінічні ситуації
Ізольована систолічна артеріальна гіпертензія (вік 60 років і старше) АК (БКК), діуретики
Артеріальна гіпертензія в осіб віком
60 років і старше БРА, АК (БКК), діуретики

Метаболічний синдром БРА, іАПФ, АК
цукровий діабет БРА, іАПФ
Вагітність АК (БКК), метилдопа, ББ

А.3.3.3. Абсолютні і відносні протипоказання до призначення різних груп антигіпертензивних 
лікарських засобів

Клас препаратів Абсолютні протипоказання Відносні протипоказання

Тіазидні діуретики Подагра
Метаболічний синдром, порушення тесту толерантності 
до глюкози (у високих дозах), вагітність

ББ
Атріовентрикулярна блокада 2-3 
ступеня, брадикардія (ЧСС<55), 
бронхіальна астма

Захворювання периферичних артерій, метаболічний 
синдром, порушення тесту толерантності до глюкози, 
спортсмени й фізично активні пацієнти, хронічне обст- 
руктивне захворювання легень

АК (БКК) дигідро- 
піридинові Тахіаритмії, хронічна серцева недостатність

АК (БКК) недигід- 
ропіридинові

Атріовентрикулярна блокада 2-3 
ступеня, брадикардія (ЧСС<55), 
хронічна серцева недостатність

іАПФ

Вагітність, гіперкаліємія, двосторонній 
стеноз ниркових артерій, 
ангіоневротичний набряк в анамнезі Хронічний кашель

БРА Вагітність, гіперкаліємія, двосторонній 
стеноз ниркових артерій

Обструкція жовчних шляхів, тяжкі порушення функції 
печінки, холестаз

А.3.3.4. Призначення статинів
1.  При відсутності протипоказань призначення статинів є обов’язковим для пацієнтів з АГ та:

•    встановленим серцево-судинним захворюванням;
•    цукровим діабетом;
•    високим та дуже високим серцево-судинним ризиком.

2.  При призначенні статинів потрібно проводити:
•    контроль рівня ЗХС та АЛТ через 3-4 тижні від початку прийому та після кожного підвищення дози. У разі

перевищення верхньої межі активності ферментів у три рази статини відміняються;
•    при появі скарг на біль у м’язах та/або слабкість – статини відміняються, необхідно визначити рівень креа- 
      тинфосфокінази в крові.

КАРДІОЛОГІЯ



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №1, 2014 |22

3.  Цільові рівні ЗХС і ХС ЛПНЩ у пацієнтів групи високого ризику становлять, відповідно, менше 4,5 ммоль/л та
менше 2,5 ммоль/л.

А.3.4. ГІПЕРТЕНЗИВНИЙ КРИЗ (ГК) – це раптове значне підвищення АТ від базового рівня (нормального або 
підвищеного), яке майже завжди супроводжується появою чи посиленням розладів з боку органів-мішеней або 
вегетативної нервової системи. Гіпертензивні кризи, як ускладнені, так і неускладнені потребують надання невід- 
кладної медичної допомоги для попередження або обмеження ураження органів мішеней.

Гіпертензивний криз
Неускладнений Ускладнений

Оцінка 
стану

Відсутні  ознаки  гострого  або  прогресуючого 
порушення  уражених  органів-мішеней.  Мож- 
ливі клінічні симптоми: головний біль;
−  кардіалгія;
−  екстрасистолія;
−  розлади вегетативної нервової системи (три-

вожність, тремтіння, часте сечовиділення)

Ознаки гострого або прогресуючого порушення уражених 
органів-мішеней:  інфаркт  міокарда,  інсульт,  гостра  недо- 
статність лівого шлуночка, гостре розшарування аневриз- 
ми, нестабільна стенокардія, аритмії (пароксизмальна та- 
хікардія,  фібриляція  передсердь),  транзиторна  ішемічна 
атака, еклампсія, гостра гіпертензивна енцефалопатія, кро- 
вотеча (у т.ч. післяопераційна, носова)

Лікування

Амбулаторне  лікування.  Зниження  АТ  впро- 
довж кількох годин орієнтовно на 25% упро- 
довж першої години або до 160/100 мм рт.ст. 
Перевага надається препаратам для перораль- 
ного прийому

Термінова госпіталізація до відділення інтенсивної терапії. 
Зниження АТ впродовж години. Внутрішньовенне введення 
препаратів

А.3.4.1. Алгоритм дії лікаря загальної практики при наданні медичної допомоги пацієнтові з неускладне-
ним гіпертензивним кризом

Основне завдання – попередити розвиток ускладнень.
1.  Забезпечити моніторинг АТ.
2.  Заспокоїти пацієнта й пояснити тактику лікування (за необхідності призначити седативні препарати).
3.  Провести оцінку клінічного стану, у т.ч. ризик виникнення ускладнень, які загрожують життю, визначити при-

чину підвищення АТ (уточнити, коли останній раз пацієнт приймав планові антигіпертензивні лікарські засоби).
4.  Надати антигіпертензивні препарати (сублінгвально/перорально) (див. А.3.4.2. Лікарські засоби для лікування

неускладнених кризів).
Лікар обирає препарат (чи комбінацію препаратів), орієнтуючись на стан пацієнта (вік, рівень АТ, ЧСС, наяв-

ність вегетативних розладів та супутньої патології), положення даного протокола та досвід пацієнта щодо вико-
ристання антигіпертензивних препаратів. Зниження АТ при неускладненому гіпертензивному кризі проводиться
упродовж годин/доби. АТ потрібно знизити до відносно безпечного рівня, швидкість зниження середнього АТ
повинна становити не більше ніж 25% упродовж першої години. Для того, щоб уникнути надмірного зниження АТ,
рекомендується починати лікування з низьких доз антигіпертензивних препаратів, при необхідності – повторити
їх прийом через 1-2 години. Особливо обережно потрібно підходити до зниження АТ у пацієнтів з ознаками вира-
женого атеросклерозу, зокрема, пацієнтів старечого віку. У цієї категорії пацієнтів призначення АК (БКК) короткої
дії (ніфедипіну) може призвести до розвитку нападу стенокардії внаслідок швидкої та вираженої гіпотензивної дії
препарату та розвитку синдрому обкрадання. При необхідності призначення ніфедипіну його доцільно призна-
чати в 1/2-1/3 стандартної дози в комбінації з пропранололом (при відсутності протипоказань).
5.  Важливо узгодити з пацієнтом дозу й час наступного прийому планових антигіпертензивних препаратів, щоб

попередити підвищення АТ. У разі необхідності провести корекцію планової терапії.
6.  При потребі провести необхідні інструментальні/лабораторні дослідження: ЕКГ, офтальмоскопію очного дна

тощо – для виявлення потенційно небезпечного ураження органів-мішеней і можливої причини кризового
перебігу АГ.

7.  При неможливості забезпечення моніторингу АТ та клінічних симптомів, пацієнт із гіпертензивним кризом
підлягає госпіталізації.
Найбільш часті проблеми при наданні медичної допомоги пацієнтові з гіпертензивним кризом: пізня діагнос-

тика, неналежна оцінка симптомів, невчасне (занадто пізнє) призначення терапії, що не дозволило уникнути ура-
ження органів-мішеней, неправильний вибір препарату, неналежний моніторинг АТ та інших клінічних симпто-
мів, занадто швидке зниження АТ, що призвело до порушення перфузії внутрішніх органів.
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А.3.4.2. Лікарські засоби для лікування неускладнених ГК

Лікарський засіб Доза та спосіб введення Час дії Побічні ефекти

Каптоприл
25 мг під язик або перорально,
за необхідності – повторити через
90-120 хв до 100 мг каптоприлу

Початок дії – 15-30 хв, 
максимум – 30-90 хв, 
тривалість – 4-6 годин

Гіпотензія в пацієнтів із ренін- 
залежною гіпертензією

Ніфедипін (таб./ краплі)
+ пропранолол 20 мг
для попередження
рефлекторної тахікардії)

5-10 мг під язик/5 крапель Початок дії – 15-30 хв, 
тривалість – до 6 годин

Головний біль, тахікардія, 
почервоніння обличчя

Клонідин 0,075-0,3 мг перорально 30-60 хвилин
Сухість у роті, сонливість. 
Протипоказаний при 
атріовентрикулярній блокаді

Пропранолол 20-40 мг сублінгвально 15-30 хв, тривалість –
до 6 годин Брадикардія, бронхообструкція

Фуросемід 40 мг перорально 30-60 хв Ортостатична гіпотензія, 
слабкість

Торасемід 10-20 мг перорально 30-60 хв Ортостатична гіпотензія, 
слабкість

Бендазол, 1% розчин 3-5 мл внутрішньовенно
4 – 8 мл внутрішньом’язово 10-30 хв

Ефективніший у комбінації з 
іншими антигіпертензивними 
засобами

А 3.4.3. Диференційований підхід до терапії пацієнтів з ускладненим ГК

Рекомендації розроблені Робочими групами з невідкладної кардіології та артеріальної гіпертензії Асоціації 
кардіологів України у співпраці з Науково-практичним товариством неврологів, психіатрів та наркологів України 
(Артеріальна гіпертензія, 2011, № 3, С. 64-95).

Морбідний фон, 
орган-мішень Початок терапії Мета терапії Препарати вибору

Не рекомен- 
довані 

препарати
Гостра гіпертензивна 
енцефалопатія

Початковий рівень
АТ > 140/90 мм рт.ст.

Зниження серАТ*
на 25% упродовж 8 годин Лабеталол, есмолол Нітропрусид , 

гідралазин

Гострий ішемічний 
інсульт

При проведенні ТЛТ* 
САТ > 185 або
ДАТ > 110 мм рт.ст.

Зниження та підтримання 
САТ < 180 та ДАТ < 105 мм 
рт. ст. упродовж 24 годин

Лабеталол, урапідил Нітропрусид

Без ТЛТ
САТ > 220 або
ДАТ > 120 мм рт.ст.

Зниження серАТ на 10-15% 
за 2-3 години, на 15-25% 
упродовж 24 годин

Лабеталол, урапідил Нітропрусид

Геморагічний інсульт САТ > 180 або
серАТ > 130 мм рт.ст.

Не підвищений ВЧТ* (< 25) 
- САТ < 160 та серАТ < 110 мм 
рт. ст. упродовж 24 годин. 
Підвищений ВЧТ* (> 25) - 
САТ < 180 серАТ < 130
та перфузійний тиск ГМ* >
60-80 мм рт.ст. Зниження
САТ до 140 мм рт.ст. вва-
жається безпечним

Лабеталол, урапідил, 
есмолол

Нітропрусид , 
гідралазин

Субарахноїдальна 
кровотеча САТ > 160 мм рт.ст.

До операції – зниження 
та підтримання САТ < 140 
мм рт.ст.;
після операції –
підтримання рівня САТ <
200 мм рт.ст.

Лабеталол, урапідил, 
есмолол.
Німодипін усім пацієнтам 
(попередження 
мозкового вазоспазму)

Нітропрусид , 
гідралазин

Гострий коронарний 
синдром

САТ > 160 або ДАТ >
100 мм рт.ст. Зниження серАТ на 20-30% Бета-блокатори, 

нітрогліцерин
Нітропрусид , 
еналаприлат

Гостра 
лівошлуночкова 
недостатність

Початковий рівень
АТ > 140/90 мм рт.ст. Зниження серАТ на 20-30%

Основні – нітрогліцерин/ 
нітропрусид + петльовий 
діуретик. Альтернатива
– еналаприл, урапідил

Есмолол, 
метопролол, 
лабеталол

Розшарування аорти САТ > 120 мм рт.ст.
САТ від 100 до120 мм 
рт.ст, серАТ < 80 мм рт.ст. 
(бажано зменшення ЧСС <
60 за хв)

Есмолол/ лабетолол/ 
метопролол (I ряд) чи 
ділтіазем/верапаміл 
(при протипоказаннях 
до бета-блокаторів) +
нітропрусид , еналаприл, 
урапідил (II ряд - за 
недостатнього ефекту 
бета-блокаторів)

Призначення 
вазодилата- 
торів до 
застосування 
бета-блокаторів
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Морбідний фон, 
орган-мішень Початок терапії Мета терапії Препарати вибору

Не рекомен- 
довані 

препарати

Інтра- та 
постопераційна 
гіпертензія

САТ або серАТ >
20% від рівня АТ до
операції

Зниження ДАТ на 10-
15% або до 110 мм рт.
ст. за 30-60 хв. У цілому
зниження серАТ не більше
25%. Зниження АТ прово-
дити на фоні помірної
інфузійної терапії

Урапідил, лабетолол, 
есмолол –

Кардіохірургія – АТ >
140/90 мм рт.ст. або
серАТ > 105 мм рт.ст.

Підтримання САТ < 140 та
ДАТ < 90 мм рт.ст.

Урапідил, нітрогліцерин, 
лабетолол, есмолол, 
нітропрусид

Не рекомендо- 
ване застосу- 
вання бета-бло- 
каторів при су- 
путній серцевій 
недостатності

Еклампсія
Судоми при АТ ≥
140/90 мм рт.ст. у
вагітної, роділлі чи
породіллі

Припинення судом, 
відновлення прохідності 
дихальних шляхів

Магнію сульфат Інгібітори АПФ

Гіперсимпатико- 
тонія (феохромо- 
цитома/інтокси- 
кація кокаїном, 
амфетамінами 
тощо/синдром 
відміни клонідину)

Початковий рівень
АТ > 140/90 мм рт.ст. Зниження серАТ на 20-30%

Альфа-адреноблокатор 
(урапідил) 
Альтернативні: 
нітрогліцерин/ 
нітропрусид , верапаміл

Бета-адрено- 
блокатори без 
попереднього 
призначення 
альфа- 
блокаторів

Примітка: серАТ – середній АТ, ТЛТ – тромболітична терапія, ВЧТ - внутрішньочерепний тиск, ГМ - головний мозок, перфузійний тиск
ГМ = серАТ – ВЧТ.

А 3.4.4. Госпіталізація при ГК

За необхідності термінової госпіталізації рекомендується терміновий контакт зі службою ШМД і прибуття 
бригади ШМД на місце виклику відповідно до нормативу надання екстреної медичної допомоги в межах 10-хви- 
линної транспортної доступності в містах та 20-хвилинної транспортної доступності в сільській місцевості з ураху- 
ванням чисельності та густоти проживання населення, стану транспортних магістралей, інтенсивності руху транс-
порту (відповідно до наказу МОЗ України від 01.06.2009 № 370 «Про єдину систему надання екстреної медичної 
допомоги»).

Рекомендується транспортування пацієнта у важкому стані з попереднім інформуванням закладу охорони 
здоров’я, що приймає пацієнта.

Доведено, що такий порядок дій зменшує смертність і покращує результати лікування. Алгоритм госпіталізації 
пацієнтів з неускладненими ГК у конкретному закладі охорони здоров’я визначається затвердженим локальним 
протоколом з клінічним маршрутом пацієнта або відповідним наказом. Перелік необхідних дій при госпіталізації 
пацієнта наведено у Додатку № 5. Надання медичної допомоги на догоспітальному етапі пацієнтам з ГК (екстрена 
медична допомога).

*Продовження в наступних номерах журналу
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FUNCTIONAL STATE OF GALL BLADDER IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME ACCORDING TO DIET
L. Zhuravlyova, T. Moiseyenko.

Summary
The influence of diet on functional state of gallbladder (GB) in patients with metabolic syndrome (MS) was investigated using 

dynamic echocholecystogragraphy and multiple duodenal intubation. 72 outpatients of middle age with obesity I-II stage and with 
signs of MS but without diabetes mellitus were observed.

Patients with MS have signs of hypotonic and hypokinetic dyskinesia of GB. Severity of dyskinesia depends on the diet of a 
patient. It is determined that patients with MS with prevalence of carbohydrates in diet have significant decrease of contractile 
ability of GB than in patients with MS and balanced diet – the phenomenon of unresponsiveness of GB when there is no secretion 
of gallbladder bile after insertion of standard cholekinetics.

Thereby the excess of carbohydrates in diet in patients with MS enhance disturbance of contractile ability of GB and may 
further progression of the disease. 

Keywords: functional state of gallbladder, metabolic syndrome, diet.
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РОЛЬ МІСЦЕВОЇ ТЕРАПІЇ
В ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА
ОСТЕОАРТРОЗ

А.С. Свінціцький

Національний медичний
університет 

ім. О.О. Богомольця, м. Київ

© А.С. Свінціцький

В основі розвитку остеоартрозу (ОА) лежить 
первинна дегенерація суглобового хряща з супут-
німи деструктивними змінами епіфізів, які утво-
рюють суглоб кісток, що зумовлено дисбалансом 
між механічним навантаженням на суглобову по-
верхню хряща та можливістю компенсації цього 
навантаження [7-9]. При цьому порушення мета-
болізму хряща характеризуються кількісними та 
якісними змінами протеогліканів його основної 
речовини, які забезпечують стабільність структу-
ри колагенової сітки [2, 10]. При формуванні ОА 
зазвичай спостерігається недостатнє утворення 
або посилений катаболізм компонентів хрящової 
тканини, розвиток різного ступеня вираженості 
реактивного синовіту, що клінічно проявляється 
болем, крепітацією, тугорухомістю, припухлістю, 
обмеженням рухів, деформацією суглобів. Най-
більш значимими клінічними проявами ОА є біль 
у суглобах та обмеження в них активних і пасив-
них рухів [1].

Фармакотерапія больового синдрому при ОА 
включає в себе використання як швидкодійних 
симптоматичних засобів (парацетамол, нестеро-
їдні протизапальні препарати – НПЗП), так і по-
вільнодійних – базисних (хондропротекторних) 
препаратів [2, 12, 13].

Важливим елементом лікування хворих на ОА, 
особливо при ураженні великих суглобів нижні 
кінцівок, є локальна терапія, яка в деяких випад-
ках має виражені переваги перед пероральним 
прийомом лікарських засобів (ЛЗ). Місцеве нане-
сення медикаменту є простим, доступним і без-
болісним способом лікування пацієнтів з ОА, що 
доповнює та посилює ефективність системнодій-
них препаратів. Сьогодні до локальної терапії ви-
суваються такі вимоги:

• ЛЗ має бути високоефективним, тобто воло-

діти вираженою аналгетичною дією;
• препарат не повинен викликати місцевих 

токсичних та алергічних реакцій;
• медикамент має проникати через шкіру, до-

сягаючи тканини-мішені;
• концентрація ЛЗ у сироватці крові не пови-

нна досягати рівня, що призводить до дозозалеж-
них побічних ефектів;

• метаболізм і виведення препарату має бути 
таким же, як й при системному застосуванні [4, 5].

Значення місцевої терапії ОА багато в чому ви-
значається тим, що в частини пацієнтів локальне 
запалення виступає на перший план, а в деяких 
випадках патологічний процес обмежується за-
паленням однієї або кількох ділянок, що дозво-
ляє безпосередньо впливати на основне вогнище 
ураження – суглоб [3]. Перевагою цього способу 
застосування ЛЗ є також досягнення оптимальної 
їх терапевтичної концентрації в ураженому органі.
Навіть у випадках із системним запаленням мож-
на виділити найбільш уражені ділянки, які потре-
бують додаткових локальних заходів. Окрім біль-
шої цілеспрямованості дії, місцева терапія також 
зменшує потребу в ЛЗ, що призначаються систем-
но. При локальному нашкірному призначенні те-
рапевтична концентрація препарату створюється 
безпосередньо під місцем нанесення; при цьому 
до загального кровообігу надходить лише незнач-
на його кількість, що дозволяє майже уникнути 
розвитку системних несприятливих, зокрема ток-
сичних, побічних ефектів [4].

Місцева терапія переважно застосовується 
для усунення больового синдрому, зменшення 
набряку навколосуглобових тканин, рефлектор-
ного спазму присуглобових м’язів, покращання 
мікроциркуляції, лікування слабко- й помірнови-
раженого синовіту. Розширення капілярів і підви-
щення проникливості їх стінок внаслідок місцевих 
нейрогуморальних процесів виникають не лише в 
місці нанесення препарату, але й у глибоко розта-

Резюме
У статті наведено результати дослідження з вивчення ефективності комбінованого препарату Артифлекс крем у лі-
куванні хворих на остеоартроз. Доведено, що цей лікарський засіб є ефективним і безпечним, а тому може бути ре-
комендованим для широкого застосування в пацієнтів з остеоартрозом із переважним ураженням великих суглобів.

Ключові слова
Остеоартроз, локальна терапія, Артифлекс крем, ефективність, переносимість, безпека.
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шованих тканинах. Разом із посиленням крово- та 
лімфообігу, підвищенням резорбційної здатності 
тканин спостерігається послаблення м’язового то-
нусу, посилення видільної функції шкіри й змен-
шення набряку у вогнищі запалення, знижується 
компресія больових провідників [5].

Перевагами локального застосування ЛЗ є від-
сутність медикаментозної взаємодії; порівняно 
коротший ніж при пероральному прийомі час на-
стання ефекту; крім того, не потрібно проводити 
титрування до появи значного зменшення болю 
або виявлення побічних ефектів.

Для місцевого лікування рекомендовані мазе-
ві, кремові та гелеві форми НПЗП, хондропротек-
торів та інших ЛЗ, що здатні глибоко проникати до 
шкіри та підшкірної клітковини, блокуючи больові 
рецептори. Препарати для локального застосуван-
ня наносяться безпосередньо на болісну ділянку 
тіла у вигляді гелю, крему, рідини або пластиру.

Одним із таких ЛЗ є комбінований препарат 
Артифлекс крем (містить глюкозаміну гідрохлорид 
– хондропротектор, ібупрофен – НПЗП, алантоїн – 
рослинний препарат живокосту лікарського), вироб-
ництва ТОВ «Фармацевтична компанія «Здоров’я».

Глюкозаміну гідрохлорид – низькомолекуляр-
ний мукополісахарид, який стимулює регенера-
цію суглобової сумки та хрящової тканини суглоба, 
а також уповільнює процеси руйнування хрящової 
тканини. Поліпшує синтез внутрішньосуглобової 
рідини, яка виконує роль мастила, поліпшуючи 
ковзання суглоба. Глюкозаміну гідрохлорид під-
вищує резистентність хондроцитів до дії протиза-
пальних цитокінів та активує метаболічні процеси 
в матриксі суглоба, тим самим сприяючи форму-
ванню сталого суглоба. Він підвищує еластичність 
та опір стисненню хряща, які необхідні для проти-
дії фізичному навантаженню, а також володіє по-
мірним протизапальним ефектом, тому посилює 
дію ібупрофену [14].

Ібупрофен має аналгезуючу та протизапальну 
дію, що пов’язано зі зниженням інтенсивності за-
палення, зменшенням вироблення та ослаблен-
ням специфічних медіаторів болю (аналгогенів 
брадикініну). Ослаблює больовий синдром, зо-
крема артралгію у спокої та при русі, знижує вра-
нішню скутість і припухлість суглоба, сприяє збіль-
шенню обсягу рухів.

Алантоїн володіє протизапальними властивос-
тями, зменшує больові відчуття, стимулює проце-
си регенерації кісткової тканини.

Метилпіролідон є трансдермальною речови-
ною, яка сприяє кращому проникненню діючих 
речовин препарату через шкіру до тканин суглоба.

Виходячи з аналізу характеристик складників, 
комбінований ЛЗ для локального застосування 
Артифлекс крем володіє хондропротекторним, 
аналгетичним, протизапальним, антиексудатив-
ним, мембранопротекторним та антиоксидант-
ним ефектами.

Мета дослідження – підвищити ефективність 
лікування хворих на ОА шляхом застосування пре-
паратів місцевої дії.

Матеріали та методи
Обстежено 53 хворих (13 чоловіків і 40 жінок, 

вік – від 35 до 70 років) на ОА з ураженням ве-
ликих суглобів І-ІІ клініко-рентгенологічної стадії 
з помірно вираженим або вираженим больовим 
синдромом (5-8 см за візуально-аналоговою шка-
лою – ВАШ, індекс Lequesne ≥5) у процесі локаль-
ного застосування Артифлекс крему.

Лікування пацієнтів з ОА проводилось у вигляді 
монотерапії. Препарат у формі крему наносили 2-3 
рази на добу на шкіру на осередок запалення й вти-
рали протягом 2-3 хв; курс терапії тривав 14 днів.

У процесі дослідження хворі не застосовували 
інших НПЗП і хондропротекторів загальної та міс-
цевої дії, будь-яких аналгетиків та анестетиків, зо-
крема використовуваних при фізіотерапевтичних 
процедурах, та глюкокортикоїдів. Допускалось за-
стосування ЛЗ, що постійно використовувались па-
цієнтом для лікування супутніх захворювань.

Ефективність терапії оцінювали за ступенем-
зменшення вираженості больового синдрому за 
ВАШ [6], ступенем тяжкості ураження суглобів за 
індексом Lequesne [11], часом проходження 30 м 
до кінця курсу лікування.

Переносимість терапії досліджуваним препа-
ратом оцінювали на підставі:

• даних клінічного обстеження;
• визначення життєвоважливих показників;
• даних про побічні явища (реакції);
• даних лабораторних досліджень крові та сечі.

Результати та їх обговорення
Як видно з результатів проведеного дослі-

дження (табл. 1), до початку лікування 29 (54,7%) 
пацієнтів відзначали виражений (7-8 см) біль у ді-
лянці ураженого суглоба, 24 (45,3%) хворих – по-
мірний (5-6 см). У середньому в осіб з ОА до по-
чатку терапії вираженість больового синдрому за 
ВАШ становила 7,25 см.

Через 7 днів лікування відбувся суттєвий пере-
розподіл кількості хворих із больовим синдромом 
різного ступеня вираженості – збільшилася кіль-
кість пацієнтів із помірним болем і зменшилась 
– із вираженим. Позитивна динаміка вираженості 
больового синдрому зберігалась і протягом на-
ступних 7 днів фармакотерапії. До 14-го дня лі-
кування суттєве зменшення вираженості болю за 
ВАШ на 2 см і більше спостерігалось у 48 (90,6%) 
хворих, а середня вираженість больового синдро-
му становила 4,8 см (р<0,01).

До закінчення курсу терапії суттєво знизилося 
(із 9,28 до 6,59 балів) середнє значення індексу 
Lequesne (р<0,02); при цьому зниження даного 
показника на одну градацію й більше відзнача-
лось у 50 (94,3%) обстежених пацієнтів, що свід-
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чить про значне покращання стану в абсолютної 
більшості хворих на ОА.

Позитивна динаміка функціонального стану 
ураженого суглоба в процесі лікування підтвер-
джувалась також зменшенням часу проходжен-
ня 30-метрової відстані; мало місце й зменшення 
кількості пацієнтів, які проходили 30 м за понад 50 
с, і збільшилось число хворих, які проходили цю 
відстань менше, ніж за 40 с (табл. 2).

Ми не спостерігали випадків негативної ме-

рокого застосування в пацієнтів з ОА з пере-
важним ураженням великих суглобів.

3. Перспективним напрямом досліджень у цій 
галузі є вивчення ефективності комбінованої 
локальної терапії в поєднанні з іншими мето-
дами лікування хворих на ОА, що дозволить 
своєчасно розпочати проведення фізіотера-
певтичної, психотерапевтичної й поведінкової 
реабілітації, спрямованої на підвищення якості 
життя пацієнтів.

% % %

% % %

дикаментозної взаємодії при призначенні 
цього препарату з іншими ЛЗ, включени-
ми до загальноприйнятих схем лікування. 
Проте слід мати на увазі, що кофеїн по-
силює аналгезуючий ефект ібупрофену, 
а ібупрофен може знижувати діуретичну 
дію фуросеміду.

Висновки
1. Локальна терапія є важливим еле-

ментом лікування хворих на ОА й має 
проводитись не емпірично, а бути чіт-
ко орієнтованою на відомі механізми 
розвитку патологічного процесу, тому 
поєднане застосування НПЗП із хон-
дропротекторами дозволяє досягти 
швидкого й тривалого ефекту.

2. Комбінований препарат Артифлекс 
крем є ефективним і безпечним ЛЗ та 
може бути рекомендованим для ши-
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ROLE OF LOCAL THERAPY IN TREATMENT OF PATIENTS WITH OSTEOARTHRITIS
A.S. Svintsitskyy

Summary
In the article the results of a study on the efficiency of a combined drug Arthiflex cream in the treatment of patients with 

osteoarthritis are presented. It is shown that the medicament is effective and safe, so it can be recommended for widespread use 
in patients with osteoarthritis.

Keywords:  osteoarthritis, local therapy, Arthiflex cream, efficiency, tolerability, safety.
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Постгерпетична невралгія (ПГН) – найчастіше 
ускладнення герпесвірусної інфекції (Herpes zoster) 
[15]. Біль, що продовжується після зникнення ви-
сипання й триває більше 3-4 місяців, традиційно 
трактується як постгерпетична невралгія [11]. Інші 
дослідники використовують це поняття на більш 
ранніх стадіях захворювання. Звідси суперечли-
вість відомостей про частоту розвитку ПГН. Як і 
рівень захворюваності на оперізувальний герпес 
(ОГ), так і частота ПГН зростає з віком [22]. Напри-
клад, ПГН (визначалася як больовий синдром про-
тягом одного місяця й довше після зникнення ви-
сипання) є відносно незвичним явищем у пацієнтів 
до 50 років, але вона буває у 50% хворих віком від 
60 років і в 75% – після 70 років [4, 5, 10].

ПГН призводить до значних соціальних і еконо-
мічних втрат [2, 4], що зумовлено втратою пацієн-
тами працездатності, обмеженнями в повсякден-
ній активності внаслідок вираженого постійного 
невропатичного болю, який часто резистентний 
до різних методів терапевтичного впливу. Так,  у 
пацієнтів із діагностованим ОГ: 45% хворих пові-
домляють про біль, який відчувають щодня, 23% – 
про біль протягом усього дня, а 42% – про «жахли-
вий», «виснажливий» біль, що часто і є причиною 
госпіталізації [17]. В одному з досліджень було по-

казано, що 59% пацієнтів, які страждають на ПГН, 
відчували обмеження в повсякденній активності 
протягом 16 років і більше [9].

ПГН безпосередньо впливає на:
1) фізичний стан – хронічна втома, зниження 

маси тіла, фізичної активності, інсомнія;
2) психічний стан – занепокоєння, тривога, де-

пресія, утруднення концентрації уваги;
3) соціальний статус – зниження соціальної ак-

тивності;
4) щоденне функціонування – одягання, прий-

няття душу, їжа тощо [21].
Збудником ОГ є вірус Herpes zoster, який у ди-

тячому віці спричиняє вітряну віспу. Захворюван-
ня характеризується везикулярним висипанням і 
невропатичним болем. Епізод вітряної віспи в ди-
тинстві дає імунний захист від повторного спалаху 
герпетичної інфекції на 40-50 років. Протягом цьо-
го часу віруси можуть залишатися в організмі. Піс-
ля первинної інфекції вірус через чутливі корінці 
поширюється в спинномозкові або краніальні ган-
глії, де й перебуває в латентному стані [25]. Про-
тягом цього часу він не розмножується, отже, не 
є патогенним. Зниження імунітету до реактивації 
вірусу, вірусної реплікації і є чинником прояву ОГ 
[3, 7, 13]. За ходом відповідного нерва з’являється 
характерне везикулярне висипання, яке поступо-
во перетворюється на кірочки, що зберігаються в 
середньому до 4 тижнів. Після зникнення виси-

Резюме
Обстежено 86 хворих (38 чоловіків та 48 жінок віком від 20 до 86 років, середній вік – 56,7±9,8), які перебувають 
на лікуванні в інфекційному відділенні КМКЛ №4 з 2010 по 2013 рік. Вивчено анамнез захворювання, проведено 
клініко-неврологічне обстеження. Огляд хворих здійснювали на момент госпіталізації та виписки. Особливу увагу 
приділяли наявності больового синдрому. У більшості пацієнтів захворювання починалося із загальних інфекційних 
проявів. Через 2-3 доби після появи пекучого болю на шкірі з’являлося герпетичне висипання. Після лікування (до 
відлущування кірочок) постгерпетичну невралгію (ПГН) спостерігали у 27 хворих. У більшості пацієнтів захворюван-
ня почалося з вираженої невралгії (52 хворих), а герпетичні висипання виникли на 2-гу добу захворювання. Серед 
27 хворих із ПГН больовий синдром регресував (на тлі прийому габапентину чи карбамазепіну) протягом 2-3 місяців 
у 14 пацієнтів, у 13 – залишався протягом 6-12 місяців.

Ключові слова
Постгерпетична невралгія, больовий синдром, частота розвитку, ефективність лікування.

ПОСТГЕРПЕТИЧНА НЕВРАЛГІЯ
͵ ПРАВИЛЬНИЙ ДІАГНОЗ ТА
ОПТИМАЛЬНЕ ЛІКУВАННЯ
(літературний огляд і власні
дослідження)
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пання в 10-20% осіб зберігається сильний біль за 
напрямком ураженого нерва [1]. Це і є постгерпе-
тична невралгія.

На ОГ можуть захворіти лише ті, хто переніс ві-
тряну віспу. Але певні групи людей більше схильні до 
розвитку ПГН. Передвісниками цього можуть бути:
• вік – можливість розвитку ПГН вища у старшій 

віковій групі (більше 50% всіх пацієнтів із ПГН 
старші за 60 років, 75% хворих із зазначеною 
патологією припадає на вікову групу старших 
за 75 років; половина всіх пацієнтів із ПГН стар-
ших за 60 років відчуває постійний біль більше 
6 місяців, і лише 10% – у віці 30-50 років [26];

• жіноча стать;
• локалізація висипань – симптоми невралгії 

більш виражені, якщо висипання були в ділян-
ці чола або очей;

• супутня патологія, що супроводжується пригні-
ченням імунітету (після хіміотерапії або при-
йому імунодепресантів), гострі вірусні інфекції 
або захворювання типу СНІД [16].
ПГН викликає дифузне запалення периферич-

ного нерва, ганглія, заднього корінця і, у деяких 
випадках, спинного мозку. Протягом тривалого 
часу після завершення гострої інфекції зберіга-
ються симптоми хронічного запалення перифе-
ричних нервів, неврологічного дефіциту в зоні 
іннервації заднього корінця, що зумовлене част-
ковим руйнуванням аксонів і демієлінізацією ура-
женого нерва, що супроводжується чутливими 
розладами (дизестезія, алодинія та гіпералгезія) 
[12]. Поява невропатичного болю також зумов-
лена порушенням взаємодії ноцицептивних й 
антиноцицептивних систем, механізмів контролю 
збудливості ноцицептивних нейронів у ЦНС [18].

Симптоми ПГН варіюють залежно від індиві-
дуальних особливостей людини та зустрічаються 
тільки в ділянці тіла, що уражена Herpes zoster:

a) у 50% пацієнтів – на тулубі;
б) у 20% – на голові;
в) у 30% – на кінцівках (15% на руках і 15% наногах).
Основні прояви ПГН: біль; затерпання, поколю-

вання, свербіж; головний біль, якщо оперізуваль-
ний лишай локалізований на голові або обличчі; 
рідко – слабкість м’язів або параліч внаслідок по-
шкодження нерва, що іннервує певний м’яз.

Неврологи виділяють три варіанти болю у хво-
рих із ПГН (частота їх приблизно однакова):
1. Біль постійний, тиснучий або пекучий, глибокий.
2. Біль за типом удару струмом – раптовий, періо-

дично повторюється, стріляючого або колючо-
го характеру.

3. Алодинія – з’являється при щонайменшому 
дотику (іноді досить торкання одягом) і відріз-
няється відчуттям поверхневого печіння, яке 
часто має виражений характер.
Пацієнти зазвичай описують больові відчуття 

як безперервні напади гострого, пульсуючого або 

пекучого болю, який нерідко не дає їм заснути 
вночі. У половині випадків біль йде за напрямком 
міжреберних нервів. Він поширюється від хребта 
паралельно напрямку ребер на передню поверх-
ню грудної клітки. Як правило, носить односто-
ронній характер. Рідше біль при ПГН поширюється 
на кінцівки. У більшості випадків біль зберігається 
близько року після перенесеного ОГ, іноді він може 
зберігатися роками й навіть протягом усього життя, 
впливаючи на повсякденне життя людини.

Діагноз ПГН виставляється виключно на підста-
ві стійких больових відчуттів після перенесеного 
ОГ, при цьому відносно критеріїв часу, що вико-
ристовуються для діагностики, єдиної думки не-
має. Найчастіше ПГН визначають як біль, що збе-
рігається більше 3-4 місяців (один місяць загоєння 
ураженої шкіри й три місяці больового синдро-
му). Часто вчені використовують це поняття в ран-
ніх стадіях захворювання. У випадках визначення 
ПГН як болю, що зберігається протягом 3-4 тиж-
нів після загоєння висипання, поширеність його 
становить 8%. Якщо біль зберігається протягом 2 
місяців, його частота складає 4,5% [8]. Постійний 
біль протягом 1 місяця після висипання відчува-
ють до 15% нелікованих пацієнтів, і близько 25% 
(4% від загальної кількості) пацієнтів відзначають 
збереження болю протягом року [19].

Лікувальна тактика при ОГ включає два основ-
них напрямки: противірусну терапію й купірування 
невропатичного болю. Ця тактика відноситься як до 
гострого періоду захворювання, так і до стадії ПГН.

Противірусна терапія найбільш ефективною 
є при застосуванні протягом перших 72 годин з 
моменту появи висипань [23]. Найбільш широке 
застосування знайшли такі специфічні протигер-
петичні препарати, як ацикловір, фамцикловір і 
валацикловір, які, будучи нуклеозидними анало-
гами, блокують вірусну реплікацію [1]. Ці препа-
рати зменшують тяжкість, тривалість Herpes zoster 
і сприяють попередженню ПГН, особливо при 
ранньому призначенні [24].

Противірусну терапію необхідно призначати в 
адекватній дозі, з обов’язковим парентеральним 
введенням препаратів, особливо у важких випадках, 
що розвинулись на тлі порушень імунної системи.

Можливе також сумісне використання противі-
русної терапії і глюкокортикостероїдів [27]. Вияв-
лено, що така комбінація ефективніша від моно-
терапії противірусними препаратами, особливо 
для лікування гострого болю і корекції різних ас-
пектів якості життя пацієнтів. Комбінація ацикло-
вір + преднізолон значно швидше усуває гостру 
невралгію і повертає пацієнта до звичайної життє-
діяльності, але істотно не впливає на перебіг ПГН, 
тобто вона найбільш показана в гострому періоді 
в старших вікових групах для терапії гострого бо-
льового синдрому [18].

Купірування невропатичного болю. Як керів-
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With advancing age, sarcopenia (the loss of mus-
cular mass) becomes one of the processes accompa-
nying it. Sarcopenia is divided into the primary (there 
are no other reasons of muscular mass decrease) 
and secondary due to the loss of muscular mass as a 
result of any disease [20]. The incidence of primary 
sarcopenia fluctuates from 5% to 13% among per-
sons at the age of 60-70 years [4]. The decrease of 
muscular mass is not an isolated process because it 
goes simultaneously with accumulation of fatty mass 
[23, 34]. There is a tendency to a higher frequency of 
fatty infiltration occurrence in satellite cells in sarco-
penia the consequence of which is the occurrence of 
fatty muscles infiltration [32].

Currently, more and more attention is given to 
disorders of skeletal and respiratory muscles (among 
other extrapulmonary complications) in chronic ob-
structive pulmonary disease (COPD), which is charac-
terized by their progressing atrophy (with the loss of 
muscular strength and mass) as well as subsequent 
formation of physical exercise intolerance and chron-
ic respiratory insufficiency [3, 10, 19]. The latter 
depends not only on the degree of severity of pul-
monary pathology [21, 31] but also on extrapulmo-
nary disorders [18, 30]. The decrease of respiratory 
muscles (RM) strength by 15-30% in 20-50% of COPD 
patients (depending on the severity of the disease 
and kind of RM) was detected [6]. A loss of muscle 
strength is predominantly the result of RM atrophy 
and not loss their contractile properties [11]. Be-
sides, it is believed [33] that the function of intercos-
tals and sternocleidomastoid muscles are at less of a 
disadvantage than the diaphragm in the presence of 
severe lung hyperinflation. Insufficient RM inspirato-
ry activity leads to hypoventilation occurrence while 
weakness of expiratory RM favors the development 

of dynamic hyperinflation which increases during 
exercise [2, 24, 28]. The increase of RM fatigability 
and their atrophy are connected (in a complex man-
ner) with occurrence of breathlessness on exertion 
as well as the exercise limitation.

It was shown [5, 8], that the long presence of 
bronchial obstruction (which increases the work and 
oxygen demand of breathing) in COPD leads to RM 
overburden and reduction of their ability to gener-
ate the maximum respiratory effort. RM answer by 
their hypertrophy in response to increased RM func-
tional load even in initial COPD stages [8]. Then (dur-
ing the progress of COPD), RM strength decreases on 
the background of atrophic changes increase. The 
atrophy of muscles is reversible but only partially in 
COPD patients [6].

The insidious development of flow limitation and 
hyperinflation over many years in COPD allows for 
several structural adaptive mechanisms of muscles 
to chronic mechanical loading come into play to 
preserve the functional strength of overburdened 
RM [13, 15, 27, 35]. They include the reduction in 
sarcomers length and increase in the relative propor-
tion of fatigue resistant type fibers as well as mito-
chondrial concentration (which improves oxidative 
capacity). The presence of differences in morpho-
logical changes occurring during the damage of the 
myofibrils was detected in COPD [29]. Thus one of 
the most common forms of muscular dystrophy is 
the formation of contractures when myofilaments 
become deregulated and displaced whereas myofi-
brils lose cross-section striation [16]. The reduction 
of capillaries quantity in unit of the area in muscular 
tissue in COPD patients was revealed as well [14].

The frequent decrease of body weight in COPD pa-
tients is observed with years first of all at the muscles 
expense while its increase occurs due to accumula-
tion of fatty mass. Fatty muscles infiltration leads to © A. Makarevich, S. Lemiasheuskaya, A. Pochtavcev, A. Lemiasheuski,

    M. Nedzvedz

.
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their decreased strength and inadequate functioning. 
Indeed, arising hypodynamia, in turn, stimulates the 
growth of sarcopenia. One more mechanism of the 
muscular mass decrease is the imbalance (to the side 
of catabolism) between synthesis and protein degra-
dation. It is caused by the depression of a humoral 
factors formation which stimulate the protein syn-
thesis with a simultaneous expression of subclinical 
inflammation factors (TNF-α, IL-6) and depression of 
the myocytes apoptosis [9, 26].

The role of RM in common muscular status is a 
little isolated because of the necessity to overcome 
the elastic properties of chest. The main thing for 
RM is the peak effort (where type II muscular fibers 
play a bigger role), whereas the endurance and rela-
tive strength have greater importance for the skeletal 
muscles. Basic characteristic of RM is the airflow peak 
speed during expiration, but its relationship with sar-
copenia is not established to a full extend. Inspiratory 
RM in COPD patient should generate more negative 
intrathoracic pressure than normally for adequate al-
veolar ventilation. It is due to the presence of inter-
nal positive pressure at the end of expiration phase as 
well as static and dynamic hyperinflation [2, 24].

The appearance of RM dysfunction in COPD oc-
curs due to the complex action of some factors [1, 
12, 14, 17, 19, 36, 39]: increase of proinflammatory 
mediators (which plays a key role in the pathogenesis 
of these changes); decrease of nutritional status and 
anabolic hormone levels; tissue hypoxia; oxidative 
stress; reduced capillarity and proportion of type II 
fibers; muscle apoptosis; use oral or inhaled corti-
coids in high doses. Besides, RM are involved in this 
pathological process with some delay [29]. Thus, the 
increase of circulating proinflammatory cytokines 
(IL-1, 2, 6; TNF-α, interferon-γ) levels in the blood-
flow leads to the decrease of muscular fibers syn-
thesis. Indeed, TNF-α directly or indirectly promotes 
the development of systemic inflammatory process 
and proteolysis of myosin as well as the increase of 
catecholamins synthesis [38]. Besides, in COPD the 
pathological changes of muscular fibers which are 
combined with the decrease of oxidative enzymes as 
well as transverse section area of muscular fibers are 
formed [25]. These changes of RM decrease the ef-
ficacy of muscles mechanical work.

The ultrasonic method allows direct detection of 
separate structures and early pathological changes in 
RM of COPD patients and their timely correction af-
terwords. Unfortunately, only the area of crosssection 
RM and their amplitude of movement are currently 
analyzed by this method [37]. At present the estima-
tion of morphometric changes in RM are sparse [7]. 
The relationship between these RM changes and 
other pathological processes occurring in COPD has 
not been studied in detail yet. Usually biopsy of RM 
(with the subsequent morphological and histochemi-
cal analysis) is used only for scientific aims. All this em-
phasizes the importance of developing new noninva-
sive dynamic assessment of functional and structural 
pathologic changes of RM in COPD patients.

The aim was to assess the RM status (dystrophic 
changes) by ultrasonic scanner and to compare them 
with the histological data of bioptic muscular mate-
rial in males with different GOLD stages of COPD.

Materials and methods
We undertook a trial at the pulmonologic depart-

ment of the 10-th Minsk City Clinic in 2009-2012 
years. All participants gave a written informed con-
sent. The study protocol was approved by the Human 
Studies Committee on research ethics of the Belaru-
sian State Medical University. The inclusion criteria 
for the study had been established before the trial 
and were strictly followed. This inclusion criterion 
was - males of 50-67 years with different severity of 
COPD having FEV1 increase <15% during bronchodi-
latating test. Exclusion criteria included substantial 
uncontrolled comorbidity.

The following RM were studied: muscles of inspi-
ration - sternocleidomastoid (SCM), scalenus anterior 
(SA), external intercostals (ExI) and muscles of expi-
ration - abdominal internal oblique (AIO), abdominal 
external oblique (AEO), rectus abdominis (RA), trans-
versus abdominis (TA) and internal intercostals (InI). 
We received the following quantitative indices of RM: 
homogeneity (IH – which characterized the degree of 
muscle homogeneity), echogenicity (IE - level of shade 
of the grey scale, most often emerging in the outlined 
zone), structure density (ISD – which allowed quan-
titatively to estimate muscles of different size) and 
standard deviation (SD – one of the parameters which 
characterized the amplitude histogram) by using ultra-
sonic scanner HONDA Electronics HS-2000 (the linear 
counter with 7,5 МHz/50 mm and with a considerable 
quantity equal 256 shades of grey color that defined 
a qualitative level of the histogram) to measure the 
peak of histograms in the B-mode image.

152 COPD patients (aged 51-67 years) with acute 
exacerbation (increased wheezing, dyspnea, spu-
tum volume or sputum purulence 1 week prior to 
admission) of varying severity and control group (34 
healthy persons of comparable age, sex and smoking 
status and body mass index - BMI) were examined.

The special emphasis was placed on the history 
of chronic, progressive symptoms such as dyspnea, 
cough and wheezing as well as smoking. Most of 
these patients were current smokers or ex-smokers 
(stopped smoking at least 12 months before evalu-
ation) and some of them were nonsmokers. The di-
agnosis of COPD and its severity was based on the 
GOLD guidelines. Expressiveness of dyspnea in these 
COPD patients was defined according to the modi-
fied questionnaire MRC [22].

These patients were divided into three consecu-
tive groups according to COPD severity which re-
flected the evolution of disease (Table 1). The first 
group (COPD1) consisted of 42 patients with mild 
COPD (median age and duration of disease - 55 and 
4 years respectively; FEV1 – 83%; BMI – 27 kg/m2; cur-
rent smokers – 79%). The second, moderate group 
(COPD2) was formed by 80 patients (median age and 
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duration of disease 57 and 10 years respectively; 
FEV1 – 55%; BMI – 30 kg/m2; current smokers – 78%). 
The third, severe group (COPD3) was formed by 30 
patients (median age and duration of disease 60 and 
13 years respectively; FEV1 – 33%; BMI – 25 kg/m2; 
current smokers – 86%).

As seen from Table 1, the control group accord-
ing to the median age, percent of patients under 60 
years, BMI and intensity of smoking did not differ 
from COPD1 patients. Compared with normal sub-
jects, COPD1 patients had only decreased ventilation 
parameters. Thus, COPD3 patients had significantly 
higher median age, disease duration, MRC index 
breathlessness and number of present smokers as 
compared with the control group as well as COPD1,2 
patients, while BMI was significantly lower than in 
COPD2. As shown in Table 1, the significant increase 
in the number of exacerbations (which are the im-
portant component of clinical evolution of disease) 
over the past year was found in severe COPD as com-
pared with mild to moderate COPD.

We detected progressing decrease of ventilation 
parameters during COPD evolution (COPD1→COPD3): 
FVC from 86% to 38% respectively, FEV1 from 80% 
to 33% and blood oxygen saturation from 97% to 

93% respectively. These patients were treated with a 
combination of inhaled long active anticholinergic or 
β2-agonists, inhaled steroids and antibiotics (if there 
was the clinical evidence of exacerbation types 1 or 2 
according to the criteria of Anthoninsen).

Additionally we did morphological research of 
biopsy material of AIO in 25 stable COPD1,2 patients 
(Table 2) which was received during herniotomy (in-
guinal) for estimation of the accuracy of proposed ul-
trasonic method in the diagnostics of RM dystrophic 
changes. The histological method of hematoxylin-eo-
sin staining and the latter by Van Gieson were used. 
We quantitatively estimated the following morpho-
logical signs in RM: atrophic and sclerotic changes, 
myolysis, fragmentations and contractures of myofi-
brils, the presence of granules in sarcoplasm, prolif-
eration of perimysium cells and fibroblasts as well as 
growth of fatty tissue into the muscular tissue.

Statistical analysis was performed using the pro-
gram software Microsoft Office Excel 2010 and the 
package of applied programs of Statistic 6.1 (USA). 
The preliminary analysis of the considered variables 
(for the correspondence to the normal distribution) 
was made according to the criteria of Shapiro-Wilk.
The results of analysis were shown as median and in 

Parameters Control (n=15) COPD1 (n=42) COPD2 (n=80) COPD3 (n=30)
Median age (years):
<60/>60 years (%)

56 (54; 59)
73/27

55 (51; 59)
79/21

57 (53; 60)*
66/34

60 (55; 67)*,**,***
50/50

Body mass index (kg/m2) 26,0 (23,5; 30) 27,0 (24; 30) 29,7 * (24,8; 33) 25,1 *** (20,8; 32,1)

Present smokers (%) 60 79 78 86*

Smoking history (index pack-years) 17 (10; 30) 20 (10; 30) 20 (10; 30) 28 (15; 40)

Median duraƟ on of COPD (years) - 4 (2; 6) 10 (4; 14) 13**,*** (8; 19)

Number exacerbaƟ on for the last year - 1 (0,1; 2) 2 (1; 3) 3**,*** (2; 4)

MRC index dyspnoea (score) 0 0 (0; 1) 2 (1; 3) 3**,*** (2; 3)

FVC (% pred.) 102 (98; 112) 86 (75; 90)* 55 (48; 66)*,** 38 (28; 46)*,**,***
FEV1 (% pred) 88 (77; 94) 80 (75; 87)* 55 (50; 64)*,** 33 (22; 40)*,**,***
FEV1/FVC (%) 98 (89; 104) 70 (66; 71)* 67 (57; 70)* 51 (39; 57)*,**,***
psO2 (%) 97 (96; 97) 97 (96; 97) 96 (95; 98) 93 (90; 95)*,**,***

C-reacƟ ve protein (mg/dl) 0,4 (0,1; 2,0) 0,6 (0,1; 2,8) 3,3 *,** (1; 5,6) 2,9 *,** (0,9; 5,4)

CorƟ coids (%): inhaled/oral;
with inhaled long acƟ ve anƟ cholinergic - - 35/2

20
43/13***

7
Inhaled long acƟ ve в2-agonists with 
inhaled corƟ coids (%): - - 1 17***

Parameters Control (n=11) COPD1 (n=12) COPD2 (n=13) Kruskel-Wallis ANOvA, р
Age, years 55 (48; 60) 56 (51; 60) 57 (56; 59) >0,05

BMI, kg/m2 24 (23; 28) 24 (22; 26) 24 (24; 26) >0,05
FEV1, % 94 (85; 98) 79 (75; 87) 54 (49; 64) <0,05*

Present smokers, % 58 68 80 <0,05*
Index “packs/years” 12 (4; 20) 14 (5; 20) 29 (22; 40) <0,05*

Table 1. Baseline characteristics of patients [Me (25, 75)]

*- p<0,05 vs the control; ** - p<0,05 vs COPD1; *** - p<0,05 vs COPD2

Table 2. Clinical characteristics of COPD patients who underwent morphologic research [Me (25; 75)]

*- p<0,05 - signifi cant diff erence between these groups
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terquartile range (25-75%) for the parameters which 
do not obey the normal dispersion. The comparison 
of the non-parametric parameters in the two inde-
pendent groups was carried out according to the 
criterion Mann-Whitney, while in three or more in-
dependent groups it was performed with the aid of 
Kruskel-Wallis rank dispersive analysis. The χ2 meth-
od Fisher’s was used for detection of the significant 
difference between independent groups according 
to the frequency characteristic of the investigated 
sign. The Spearmen correlation coefficient (rs) was 
used to describe the relationship between the two 
quantitate variables which differed from the normal 
dispersion. All P values were two tailed. The signifi-
cance level was set at p<0,05.

Results
The ultrasonic images of RM in the control and in 

all patients groups were significantly different. Thus, 
the tissue of the RM was represented by poor echo-
genic and homogenic structure in the control group. 
The peak histogram of abdominal external and inter-
nal oblique muscles showed that more often detected 
echogenicity was revealed in the initial part of the grey 
color scale (Fig. 1). Additionally, the small SD (i.e. a 
wider spectrum of grey color gradation was involved) 
value and the narrow basis of this graph denoted the 
uniformity of this muscular tissue (i.e. more narrow 
spectrum of grey color gradation was involved).

We detected various ultrasonic images denoting 
the increase of echogenicity and heterogeneity in 
muscular tissue of COPD1,2,3 patients. The increase of 

21%; p<0,05) which almost reach the control value. 
Dynamics of these indices of SA was similar to SCM, 
but was less pronounced during COPD progression. IH 
of ExI was decreased significantly in COPD2,3 (by 13% 
and 15% vs the control), while IE of ExI was increased 
in COPD2,3 (by 29% and 21% vs the control). ISD of 
ExI did not significantly differ from the control value. 
These phased changes of echogenicity index during 
developing COPD are quite well evident in Fig. 3.

The changes of echodensitometric parameters 
of expiration RM were similar to RM of inspiration. 
So, IH and ISD of AIO were decreased significantly in 
COPD2 (both by 7% vs the control) and in COPD3 (by 
7% and 5%), while IE was increased in COPD2,3 (by 
14% and 10% vs the control). IH and IE of AEO did not 
differ from the control in COPD1,2,3, although ISD was 
decreased only in COPD2 (by 10% vs the control). IH 
and ISD of RA were also decreased in COPD2 (by 18% 
and 20%) and COPD3 (by 20% and 13% vs the con-
trol) while IE was increased significantly in COPD2,3 
(by 31% and 42%). The dynamics of SDI changes in 
RM noticeably differed from the dynamics of IE dur-
ing COPD progression (Fig. 4).

Additionally we studied the relationship between 
the patient’s physical activity (according to severity 
of breathlessness) and introduced echodensitomet-
ric parameters of RM. All the patients were divided 
into four subgroups according to the degree of dys-
pnea expressiveness (scale MRC). In these subgroups 
significant differences according to IH for AEO; ExI; 
InI; SCM; SA and RA were revealed. The changes of 
IE were expressed to a greater extent as compared 

the basis of the peak histogram and 
value as well as the changes of ISD, 
IE, IH were observed. Thus, in Fig. 
2 you can see the typical amplitude 
histogram of abdominal oblique 
muscles in mild to moderate COPD 
patients.

We determined that the chang-
es of ISD, IE, IH in RM of inspiration 
varied in a complex way (Table 3; 
Fig. 3, 4) during COPD progression. 
Thus, the significant increase of IH, 
ISD against the background of IE de-
crease was revealed. So, ISD of SCM 
was increased significantly in COPD1 
(by 9% vs the control) while it was 
decreased in COPD2 (by 14% vs the 
control). IE was decreased in COPD1 
and increased in COPD2 (both by 18% 
vs the control). Vice versa IH of SCM 
increased in COPD1 (by 6% vs the con-
trol) and decreased in  COPD2 (by 13% 
vs the control).

We observed the increase of IH 
of SCM in COPD3 (by 8% vs COPD2; 
p<0,05), but this parameter still re-
mained below the control. A simi-
lar picture was detected in ISD in 
COPD3: increased ISD vs COPD2 (by 
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with IH in these COPD subgroups. 
Thus, a significant difference between 
the subgroup of MRC0 and subgroups 
of MRC1,2,3 according to IE for all the 
studied RM was revealed (Table 4).

Morphological research of RM in 
COPD1,2 patients gave the following 
picture (Table 5). Thus, structural ab-
normalities - atrophic changes were 
found in 25% of COPD1 patients as 
compared with 69% of COPD2 patients 
and in 45% of persons from the control 
group (χ2=4,91; р=0,085). Additionally 
in COPD2 the share of patients with 
atrophic changes in muscular tissue as 
compared with COPD1 (69% and 25% 
respectively) was increased (χ2=4,89; 
р=0,047). It is necessary to note, that 
this morphological sign was not specif-
ic for COPD patients because it was of-
ten detected in the control group, too.

As seen in Tab. 5, the presence of 
myolysis in RM (Fig. 5A) was observed 
both in COPD1,2 (in 92% of these pa-
tients), but only in 9% persons from 
the control group which was less 
(χ2=23,6; р=0,00001). In some cases in 
these COPD patients we detected the 
presence of myolysis zones in which 
proliferation of perimysium cells ar-
ranged into the continuous series was 
apparent. Additionally, the presence 
of granules in sarcoplasm (as the sign 
of severe dystrophic changes) was 
revealed. We also observed deeply 
dystrophic albuminous granules of 
various sizes among relatively undam-
aged muscular fibers. The fragmenta 

tion of myofibrils was present in all observed groups 
too: 82% in the control, 83% and 85% in COPD1 and 
COPD2 (χ

2=0,01; р=0,99).
We did not detect the difference between the 

control and COPD1,2 groups according to the pres-
ence of perimysium cells proliferation (36%, 67%, 
72% respectively; χ2=2,43; p=0,29) as well as be-
tween COPD1,2 groups (Fig. 5B). A round-cell infil-
trates around microcirculation vessels, perivascular 
and in intermuscular fatty tissue along the myofibrils 
but without difference between the control group 
and COPD1,2 patients (χ2=6,08; р=0,06) were re-
vealed. We observed instill of lymphocytes in sepa-
rate fibers with fusion of sarcolemma and bordering 
sarcoplasm in COPD1,2 patients but without differ-
ences between these groups (χ2=0,99; p=0,43). We 
did not detect proliferation of fibroblasts in the con-
trol group, but it was observed in 25% and 69% of 
COPD1 and COPD2 patients respectively. There were 
differences between the control and these groups 
(χ2=13,4; р=0,0012) as well as among COPD1 and 
COPD2 (χ

2=4,89; р=0,047). Intergrowth of fatty tissue 
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into the muscular tissue (Fig. 6A) was observed in 
25% of COPD1 patients and in 69% of COPD2 patients 
as well as in 36% of persons from the control group. 
It shows a nonspecific character of these changes al-
though there was a difference between COPD groups 
and the control (χ2=12,3; р=0,002) as well as among 
COPD1 and COPD2 (χ2=11,54; р=0,0012). We deter-
mined a marked focal growth of fatty tissue between 
muscular fibers and among the damaged muscular 
fibers (under consideration as a sign of «a false hy-
pertrophy» of muscular tissue).

Sclerotic changes of muscular tissue of RM was 
observed in 75% of COPD1 patients and in all COPD2 

patients (Fig. 6B, 7A) while only in 9% of healthy sub-
jects. It also indicates no specificity of these changes, 
although there was a difference among these three 
groups (χ2=20,6; р=0,00038) as well as among COPD1 
and COPD2 (χ

2=5,16; р=0,039) at combination of the 
expressed and not significant sclerotic manifestations. 
An expressed interstitial sclerosis which extended to 
places on the damaged muscular fibers was revealed.

Contractures of myofibrils (Fig. 7B) were observed 
in 67% and 85% of COPD1 and COPD2 patients respec-
tively, while these changes were not revealed in the 
control. There was a significant difference between 
these COPD groups and the control, although such dif-

Parameters Control (n=43) COPD1 (n=42) COPD2 (n=80) COPD3 (n=30)
RM of inspiraƟ on: Sternocleidomastoid

IH 41 (30,8; 45,9) 43,4* (38,1; 52,1) 35,7*,** (27,6; 43,4) 38,5** (33; 41,9)
IE 1,7 (1,4; 2,1) 1,4* (1,0; 1,7) 2,0** (1,3; 2,8) 1,8** (1,4; 2,3)

ISD 1965 (1620; 2183) 2133* (1794; 2638) 1688*, ** (1327; 2204) 1823** (1613; 2058)
External intercostals

IH 24,5 (21,2; 25,1) 23,4 (19,6; 29,1) 21,4*,** (18,8; 24,2) 20,8*,** (16,7; 23,6)
IE 3,8 (3,1; 4,8) 3,9 (3,0; 5,1) 4,9*,** (4,0; 5,6) 4,8*,** (3,4; 5,3)

ISD 1100 (980; 1221) 1120 (940; 1380) 986 (780; 1120) 1020 (816; 1290)
Scalenus anterior

IH 37,9 (27,8; 45) 38,8 (34,5; 46,6) 33,4*,** (27,2; 40,9) 37,4 (25,4; 45)
IE 1,7 (1,3; 2,5) 1,6 (1,2; 1,9) 2,1*,** (1,4; 3,0) 2,0*** (1,2; 2,9)

ISD 1490 (1175; 1975) 1637 (1280; 2180) 1497 (1105; 2065) 1470 (1190; 1770)
RM of expiraƟ on: Abdominal external oblique

IH 19,1 (16,1; 28,6) 22,9 (18,8; 27,9) 18,0 (15,7; 20,4) 19,2 (16,7; 22,3)
IE 4,5 (2,6; 5,4) 3,8 (2,5; 4,2) 4,7 (4,1; 5,9) 4,4 (3,7; 5,3)

ISD 958 (805; 1331) 1139 (901; 1400) 860*,** (722; 976) 936 (821; 1032)
Rectus abdominis

IH 19,6 (15,6; 25,1) 18,4 (14,8 26,8) 16,1*,** (13,6; 19,0) 15,7*,** (14,5; 17,9)
IE 3,8 (2,9; 4,8) 4,4 (2,6; 5,2) 5,0*,** (4,0; 6,3) 5,4*,** (4,3; 5,9)

ISD 981 (778; 1221) 890 (761; 1180) 787*,** (669; 917) 792*,** (716; 897)
Internal intercostals

IH 30,1 (23; 31) 27,8 (23,7; 30,9) 24,4*,** (20,5; 29,4) 24,5*,** (20,4; 27,3)
IE 3,3 (2,5; 4,5) 3,5 (2,8; 4,6) 4,4*,** (3,7; 5,4) 4,3*,** (3,3; 5,8)

ISD 1262 (1015; 1403) 1267 (930; 1555) 1000*,** (770; 1310) 1095 (910; 1380)
Abdominal internal oblique

IH 20,9(18,2; 27,5) 20,9 (18,3; 23,3) 19,3*,** (17,4; 22) 19,3*,** (17,3; 22,7)
IE 4,2 (3,0; 5,4) 3,7 (3,4; 4,7) 4,8*,** (4,1; 5,8) 4,6** (3,7; 5,5)

ISD 1013 (893; 1325) 1012 (872; 1195) 941*,** (836; 1085) 972 (826; 1171)
Transversus abdominis

IH 29,5 (26,5; 36,4) 26,7 (22,3; 33,3) 24,0*,** (18,9; 27,6) 25,1* (20,8; 29,6)
IE 3,0 (2,5;3,7) 3,3 (2,6;4,2) 4,3*,** (3,4;5,2) 4,3*,** (3,5;4,7)

ISD 1350 (1163;1695) 1263 (1015;1660) 1170* (937;1335) 1179* (1013;1395)

Table 3. Echodensitometric parameters of respiratory muscles [Me (25; 75)]

*- p<0,05 vs the control; ** - p<0,05 vs COPD1; *** - p<0,05 vs COPD2

Таble 4. The comparison of echogenicity index values in RM with the severity of dyspnea [Me (25; 75)]

RM MRC0 (n=26) MRC1 (n=20) MRC2 (n=83) MRC3 (n=24)
AEO 3,0 (2,1; 3,5) 4,3* (3,0; 5,3) 4,7*,**  (4,1; 5,6) 4,3*, �

 
(3,6; 5,6)

AIO 3,5 (3,3; 4,5) 4,2 (3,6; 5,2) 4,8*,** (4,1; 5,8) 4,8*,** (3,6; 5,5)
TA 3,2 (2,4; 3,7) 3,7 (2,7; 4,7) 4,3* (3,4; 5,1) 4,1* (3,4; 4,7)
ExI 3,8 (2,9; 5,2) 4,2 (3,5;5,2) 4,8* (3,8;5,5) 4,6* (4,0; 5,6)
InI 3,4 (2,4;4,0) 3,9* (3,1; 5,5) 4,4* (3,6; 5,3) 4,2* (3,4; 5,9)

SCM 1,4 (0,9;1,7) 1,5 (1,2;2,5) 1,9* (1,3;2,6) 2,0* (1,6;2,3)
SA 1,4 (1,1; 1,8) 1,9* (1,7; 3,0) 1,9* (1,3; 2,8) 2,3* (1,4; 3,2)
RA 3,4 (2,5; 5,1) 5,1* (4,5; 5,6) 5,3* (4,0; 6,5) 4,9* (4,2; 5,7)

* - р<0,05 vs МRС0; **- р<0,05 vs МRС1; ***- p<0,05 vs МRС2; �- р<0,05 vs МRС3
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ference was not detected among these COPD groups 
(χ2=1,1; р=0,37). The combinaƟ on of the presence of 
intersƟ Ɵ al sclerosis around a separate muscular fi bers 
and fascicle as well as of contractures foci was revealed.

The structural changes of accessory RM (which 
were revealed by ultrasonic densitometry) consisted 
of echogenicity phased changes (the cause of which 
may be mulƟ factorial). The relaƟ onship between the 
severity of COPD and dystrophic changes in RM ac-
cording to the data of ultrasonic densitometry was 
established. We illustrate this assumpƟ on by Fig. 8.

We determined that changes of the echodensi-
tometry parameters in isolated RM were intercon-
nected with the decrease of FEV1 and with the increase 

of breathlessness expressiveness 
in COPD paƟ ents. As a paƩ ern 
of the correlaƟ on between the 
echodensitometric parameter of 
external intercostals muscle and 
FEV1 as well as breathlessness 
we give the following fi gures (Fig. 
9, 10). AddiƟ onally the parallel 
increase of dyspnoea severity 
and echogenicity of isolated RM 
in the course of COPD evoluƟ on 
was detected on the background 
of decreasing IH and ISD due to 
expressive atrophy of muscular 
fi bers as well as expansion of con-
necƟ ng and faƩ y Ɵ ssue.

Dynamics of these ultrasonic 
parameters precisely enough re-
fl ects the course of dystrophic 
process in RM during COPD pro-
gressing: from compensatory 
hypertrophy of RM in response 
to the increase of RM funcƟ onal 
load → to their dystrophy with a 
phase of replaceable expanding 
faƩ y and connecƟ ng Ɵ ssue → up 
to severe atrophy of RM in severe 
COPD. So, each of the following 
severity stages of COPD leads to 
the rising atrophic and degenera-
Ɵ ve of RM changes. This fact gives 
grounds to make a conclusion 
about relaƟ onships between RM 
structural changes (revealed dur-
ing their ultrasonic research) and 
funcƟ onal changes of respiratory 
system (manifested by decrease 
of FEV1 and increase of dyspnea 
expressiveness) in severe COPD. 
The signifi cance of these phased 
echodensitometric parameters 
changes in RM is not fully under-
stood. This dynamics of echoden-
sitometric parameters in COPD1 
could be explained to a certain 
degree by the increase of echo-

genicity due to replaceable and excessive growth of 
faƩ y and  and excessive growth of faƩ y and connecƟ ve 
Ɵ ssue. Thus, we determined a signifi cant posiƟ ve cor-
relaƟ on between sclerosis manifestaƟ ons of RM and 
their index echogenicity (Fig. 11) in COPD paƟ ents.

IH and ISD had a liƩ le increase in COPD3 as com-
pared with COPD2 while IE was slightly decreased. We 
can assume that the development of RM faƟ gue in 
severe COPD was caused by some factors (decrease 
of their mass, scleroƟ c changes and disappearance of 
faƩ y mass) which reduced echogenicity of RM. These 
morphological changes could be due to the expressed 
systemic infl ammaƟ on (fi rst of all) as well as changes 
of hormonal status and high sensiƟ vity of the paƟ ents 

Morphological sign Control (n=11) COPD1 (n=12) COPD2(n=13)
Atrophy of myofi brils 5/45 3/25 9/69**
Myolysis 1/9 11/92* 12/92*
ProliferaƟ on of perimysium cell 4/36 8/67 8/62
ProliferaƟ on of fi broblasts 0 3/25 9/69*,**
Intergrowth of faƩ y Ɵ ssue into
a muscular Ɵ ssue 4/36 3/25 9/69**

ScleroƟ c changes: moderate 
pronounced

1/9 7/58 3/23*
0 2/17 10/77*,**

Contractures of myofi brils 0 8/67* 11/85*

Таble 5. DistribuƟ on of COPD1,2 paƟ ents according to the presence
of some morphological signs in RM (n/% )

*- p<0,05 vs control; **- p<0,05 vs COPD1
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who received high doses of glucocorƟ coids during 
COPD exacerbaƟ on (in a less degree).

The advantages of this ultrasonic method in di-
agnosƟ cs of scleroƟ c changes, inter-
growth of faƩ y Ɵ ssue into the mus-
cular Ɵ ssue as well as its atrophic 
changes were revealed. This method 
has provided a major source of infor-
maƟ on for assessing the structural 
changes of RM. Probably it was con-
nected with the possibility of ultra-
sonic method to research the muscle 
for all its thickness. Thus, these mor-
phological data can suggest that alter-
nate increase and decrease of the ul-
trasonic parameters could be caused 
by changes of faƩ y Ɵ ssue volume in 
the muscular Ɵ ssue in diff erent COPD 
stages of its evoluƟ on.

Morphological research of RM is invasive and 
awkward and be sides is associated with the possibil-
iƟ es of developing some complicaƟ ons, whereas, the 
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ultrasonic method of RM research proposed by us is 
simple and safe. In the light of the aforesaid, we com-
pared the possibiliƟ es of these two diagnosƟ c meth-
ods for esƟ maƟ on of RM status in COPD paƟ ents with 
diff erent severity. Thus, sensiƟ vity and specifi city of 
this ultrasonic method was defi ned in 55% and 59% 
for esƟ maƟ on of scleroƟ c changes in RM as com-
pared with the results of morphological research. 
Both prognosƟ c posiƟ ve and prognosƟ c negaƟ ve re-

sults of this ultrasonic method made 57%. Thus, the 
likelihood raƟ o for the posiƟ ve result was 1,34. We 
did not detect a signifi cant diff erence between ultra-
sonic and morphometric methods according to the 
esƟ maƟ on of scleroƟ c changes (χ2=0,82; р=0,37) in 
COPD paƟ ents who underwent this trial.

SensiƟ vity and specifi city of this ultrasonic method 
were defi ned both in 55% for esƟ maƟ on of expres-
siveness of faƩ y Ɵ ssue intergrowth into the muscular 
Ɵ ssue. PrognosƟ c posiƟ ve as well as prognosƟ c nega-
Ɵ ve results of this ultrasonic method made both 55%. 
Thus, the likelihood raƟ o for posiƟ ve result =1,20. No 
signifi cant diff erence according to this morphological 
phenomena (χ2=0,36; р=0,55) between the ultrasonic 
and morphometric methods was revealed.

SensiƟ vity and specifi city of ultrasonic method were 
defi ned in 55% and 59% to esƟ mate atrophic muscular 
Ɵ ssue expressiveness. PrognosƟ c importance of posi-
Ɵ ve result and negaƟ ve result made both 57%. Thus, 
the likelihood raƟ o for posiƟ ve result =1,33. We did not 
detect signifi cant diff erence comparing COPD paƟ ents 
who underwent the examinaƟ on by both the ultrasonic 
and morphometric methods (χ2=0,82; р=0,37) accord-
ing to the esƟ maƟ on of atrophic muscular Ɵ ssue ex-
pressiveness. The accuracy of ultrasonic method was 
lower than that of morphological method in diagnosing 
RM dystrophic changes in accordance with the other 
analyzed morphological signs.

Conclusions
1. The proposed echodensitometric parameters 

showed heterogeneity of RM pathological chang-
es and refl ected in a complex way the dynamics 
of the degeneraƟ ve processes occurring in RM 
during COPD progression. Thus, more dystrophic 
changes were detected in the following RM: ster-
nocleidomastoid, external intercostal, abdominal 
internalexternal oblique and rectus. So, in COPD1 
the tendency to increased IH and ISD as well as de-
creased IE was observed, whereas in COPD2 there 
was a tendency to decreased IH and ISD, while IE 
was increased. In COPD3 the tendency to re-raising 
of IH and ISD against the background of IE decrease 
was detected. The greater diff erence was detected 
according to IE between COPD groups.

2. Increase of breathlessness in COPD paƟ ents posi-
Ɵ vely correlated with IE and negaƟ vely correlated 
with ISD of sternocleidomastoid, internal intercos-
tal, abdominal external oblique and rectus muscles.

3. High informaƟ on value of this ultrasonic method 
for esƟ maƟ on of some dystrophic changes in RM 
was revealed. That gives grounds to consider this 
method as a choice for monitoring RM pathologic 
changes during COPD progression.
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ
ДИАГНОСТИКА
ТРОМБОЦИТОПЕНИЙ
У ПАЦИЕНТОВ С
ИДИОПАТИЧЕСКОЙ
ТРОМБОЦИТОПЕНИЧЕСКОЙ
ПУРПУРОЙ И ПАЦИЕНТОВ
С ВИЧͳИНФЕКЦИЕЙ
(на примере клинических случаев)

И.А. Родионова,
С.В. Скрипниченко,
Т.С. Скрипниченко

Национальный медицинский
университет им. А.А. Богомольца

© И.А. Родионова, С.В. Скрипниченко, Т.С. Скрипниченко

ВИЧ-инфекция ассоциирована с многочислен-
ными нарушениями гемопоэза, воздействуя как 
на лимфоидный, так и на миелоидный ростки 
кроветворения на уровне стволовых клеток кро-
ветворения. У 70-80% ВИЧ-инфицированных па-
циентов развивается анемия, нейтропения может 
быть прослежена у более чем 50% индивидуумов 
с выявленным ВИЧ-ассоциированным иммуно-
дефицитом. Тромбоцитопения также часта, она 
затрагивает приблизительно 40% пациентов, а у 
10% пациентов с ВИЧ является первым симпто-
мом или знаком инфекции [1].

Этиология этих нарушений различна. Суще-
ствует дискутабельное утверждение о том, что 
гемопоэтические стволовые клетки или CD34+ 
клетки-предшественницы резистентны к инфи-
цированию ВИЧ. Однако многие относящиеся к 
миелоидным предшественникам клетки могут 
быть инфицированы, и становятся функциональ-
но неполноценными, с заметным снижением ро-
ста колоний. Более того, нарушается микросреда 
костного мозга, необходимая для роста и разви-
тия нормальных клеток крови. Такие клетки, как 
Т-клетки и макрофаги, составляющие это микро-
окружение (строму), подвержены заражению 
ВИЧ, в результате снижается продукция различ-
ных гемопоэтических ростовых факторов, что спо-
собствует дальнейшим нарушениям роста клеток 
предшественниц. Все перечисленные факторы 

вместе с многочисленными дополнительными 
нарушениями в конечном итоге приводят к часто-
му развитию цитопении, включая тромбоцитопе-
нию, анемию и нейтропению [2].

Клиническая значимость костномозгового ми-
кроокружения состоит в способности к продукции 
различных гемопоэтических ростовых факторов 
(ГМ-КСФ – гранулоцитарно-макрофагальный коло-
ниестимулирующий фактор, Г-КСФ – гранулоцитар-
ный колониестимулирующий фактор, М-КСФ – ма-
крофагальный колониестимулирующий фактор), 
необходимых для пролиферации, дифференци-
ровки и функционирования зрелых грануло-, мо-
ноцитов, базо- и эозинофилов. Эритропоэтин, син-
тезируемый интерстициальными клетками почек, 
играет роль в продукции эритроцитов. Тромбопо-
этин, создаваемый печенью, стимулирует продук-
цию тромбоцитов. К тому же тромбопоэтин, Flt3 
и фактор стволовых клеток (kit-лиганд) являются 
ранними активаторами гемопоэтических стволо-
вых факторов, помогающих инициации роста всех 
линий гемопоэза (эритроцитов, гранулоцитов и 
мегакариоцитов/моноцитов) [3].

Характерным для ВИЧ-инфекции является 
уменьшение числа CD4-лимфоцитов, заканчиваю-
щееся выраженным иммунодефицитом. Schittman 
с соавт. [4] считают, что ВИЧ может инфицировать 
все клетки крови, имеющие CD4-рецептор. Этого 
же мнения придерживаются Р.М. Хаитов и Г.А. Игна-
тьева [5], выделяя прямые клетки-мишени для ВИЧ 
в организме человека. Наиболее отчетливые нару-
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шения отмечаются в позднюю стадию заболевания.
Довольно частым и единственным прояв-

лением гематологических изменений у ВИЧ-
инфицированных как в стадии СПИДа, так и при 
асимптомном течении инфекции может быть 
тромбоцитопения. Как известно, рецепторы CD4 
на тромбоцитах отсутствуют, что исключает пря-
мое воздействие ВИЧ на эти клетки. R.S. Busch с 
соавт. [6], исследуя кроветворный костный мозг 
с использованием специфических моноклональ-
ных антител к мегакариоцитам, установили, что 
мегакариоциты составляют около 0,4% от ядерно-
содержащих клеток костного мозга и на 25% этих 
клеток экспрессирован антиген CD4, примерно в 
тех же количествах, что и на Т-лимфоцитах. Нали-
чие CD4-антигена на этих клетках дает право гово-
рить о прямом поражении ВИЧ мегакариоцитов и 
объясняет патогенез тромбоцитопении при ВИЧ-
инфекции [6]. Помимо этого механизма тромбо-
цитопения у ВИЧ-инфицированных может быть 
обусловлена аутоиммунной агрессией.

Тромбоцитопения может развиться у ВИЧ-
положительных людей по различным причинам. 
Первая причина в том, что ВИЧ инфицирует ме-
гакариоциты, что означает, что ВИЧ сам по себе 
может привести к нехватке тромбоцитов.

Другая причина может быть в том, что иммунная 
система может вырабатывать антитела, которые на-
правлены против здоровых тромбоцитов организма. 
Такое состояние называется тромбоцитопеничес-
кая пурпура (или геморрагическая пурпура). Такие 
антитела называются аутоантителами, а состояние 
- аутоиммунным, это означает, что организм выра-
батывает антитела «против самого себя». Аутоанти-
тела подают сигнал селезенке, которая уничтожает 
и удаляет тромбоциты из организма [7].

Если количество тромбоцитов становится ниже 
30000 в мкл – это означает высокий риск неконтроли-
руемого кровотечения, включая кровоизлияние в мозг.

Многие люди с тромбоцитопенией, особенно 
умеренной, не замечают никаких специфических 
симптомов. При более тяжелых случаях тромбо-
цитопении, сопровождающихся частыми и чрез-
мерными носовыми кровотечениями, появле-
нием на теле синяков «без причины», слишком 
сильные кровотечения при ранах или из десен, у 
женщин возможны чрезмерные кровотечения во 
время менструаций [8].

Идиопатическая (иммунная) тромбоцито-
пеническая пурпура (ИТП) – заболевание, при 
котором происходит повышенная деструкция 
покрытых аутоантителами тромбоцитов макро-
фагами селезенки, костного мозга и печени. ИТП 
при ВИЧ-инфекции выявляется у 10-15% инфици-
рованных, и ее частота растет по мере уменьше-
ния количества CD4+ лимфоцитов. ИТП не служит 
маркером СПИДа, так как встречается на всех ста-
диях ВИЧ-инфекции – от ранней до развернутой. У 
большинства пациентов количество тромбоцитов 
превышает 10х109/л, проявлений кровоточивости 
нет или они незначительны [9]. Однако всегда су-
ществует потенциальный риск угрожающего жиз-
ни кровотечения, включая кровоизлияние в ЦНС. 

Иногда количество тромбоцитов самостоятельно 
возвращается к норме, но в большинстве случаев 
без патогенетического лечения, ИТП рецидивиру-
ет и прогрессирует. Подтверждением служат кли-
нические случаи тромбоцитопений.

Материалы и методы
Исследования костного мозга и проведение 

иммуноцитохимических исследований мазков 
костного мозга и периферической крови пациен-
тов проводились в иммуноцитохимическом отде-
ле НИИ экспериментальной патологии, онкологии 
и радиобиологии имени Р.Е. Кавецкого НАН Украи-
ны. Стандартные лабораторно-инструментальные 
исследования (общий анализ крови, подсчет мие-
лограммы, рентгенография и компьютерная томо-
графия органов грудной полости, ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости, биохи-
мическое исследование крови) выполнены на базе 
клинико-диагностической лаборатории Киевской 
городской клинической больницы (КГКБ) №9.

Результаты и их обсуждение
В сентябре 2012 года в гематологическое отде-

ление №1 КГКБ №9 поступила пациентка 26 лет 
в связи с появлением обильных кровотечений 
из десен и снижением количества тромбоцитов 
до 8,0х109/л. Впервые появление кровотечений 
отметила 2 года назад, когда внезапно была го-
спитализирована и прооперирована по поводу 
гемоторакса в одной из больниц г. Киева. При-
чины гемоторакса установлены не были. На про-
тяжении 2-х лет наблюдались незначительные 
носовые кровотечения и постепенное снижение 
количества тромбоцитов в пределах 40-50х109/л 
с остальными нормальными показателями ана-
лиза крови. При полном обследовании пациент-
ки в гематологическом отделении, включающем 
анализ крови (лейкоциты – 2,8х109/л, эритроциты 
– 3,9х1012/л, гемоглобин – 110 г/л), в лейкоцитар-
ной формуле обращал на себя внимание относи-
тельный лимфоцитоз – 48% лимфоцитов, нали-
чие 4% плазматических клеток и 3% атипичных 
мононуклеаров или вироцитов, что указывало 
на наличие возможной вирусной причины дан-
ной ситуации. При исследовании костного мозга 
(определялось наличие единичных действующих 
в препарате мегакариоцитов) с иммуноцитохими-
ческими исследованиями препаратов костного 
мозга и периферической крови, а также рядом 
иммунологических исследований для исключе-
ния наличия вирусных гепатитов, вирусов группы 
герпеса, ВИЧ-инфекции – заболеваний системы 
крови не выявлено. Учитывая низкое содержа-
ние тромбоцитов с геморрагическим синдро-
мом, была проведена симптоматическая терапия 
(е-аминокапроновая кислота, дицинон), гормо-
нотерапия (медрол 1мг/кг/сут. с положительной 
динамикой к моменту получения результатов 
обследований на ВИЧ (тромбоциты – 200х109/л) 
и переводом пациентки на лечение в специали-
зированное отделение.

Другой случай наличия тромбоцитопении и 

КОМОРБІДНІ СТАНИ



| Практикуючий лікар, №1, 2014 | www.likar-praktik.kiev.ua 99

геморрагического синдрома (периодические не-
обильные носовые кровотечения) у пациента 40 
лет, который был направлен на дообследование 
и лечение в гематологическое отделение №1 
КГКБ №9. Количество тромбоцитов на период по-
ступления было в пределах 20х109/л. После про-
ведения необходимых клинико-лабораторных 
исследований, включающих анализ крови (лей-
коциты в пределах нормы – 4х109/л, эритроциты 
– 3,7х1012/л, гемоглобин – 118 г/л, патологических 
изменений в лейкоцитарной формуле не выявле-
но), миелограмму (нормальное содержание ме-
гакариоцитов, большая часть которых недейству-
ющая), иммуноцитохимические исследования 
костного мозга и периферической крови, пациен-
ту был установлен диагноз ИТП и назначено лече-
ние согласно стандартам диагностики и лечения 
заболеваний системы крови. Пациент получал 
преднизолон в дозе 1 мг/кг/сут., симптоматичес-
кую терапию. Через 1,5 месяца от момента нача-
ла терапии, геморрагический синдром полностью 
отсутствовал, а количество тромбоцитов норма-
лизовалось (220х109/л), пациент был выписан с 
рекомендациями о постепенном снижении дозы 
преднизолона до полной отмены. Спустя 1 месяц 
и при достижении дозы преднизолона 30 мг/сут. у 
пациента возобновились носовые кровотечения, 
а уровень тромбоцитов снизился до 30х109/л. Па-
циент был повторно госпитализирован в гемато-
логическое отделение КГКБ №9 для дообследо-
вания и лечения. Проведение исследований на 
наличие вирусных инфекций, включая ВИЧ, под-
твердило инфицированность пациента ВИЧ.

Обращает на себя внимание третий клиничес-
кий случай у пациентки 28 лет, которая в марте 
2013 года была направлена на обследование и 
лечение в терапевтическое отделение КГКБ №9 
в связи с невыясненной причиной панцитопении 
в крови (эритроциты – 3,5х1012/л, гемоглобин 
– 100 г/л, лейкоциты – 2,6х109/л, тромбоциты – 
49х109/л, в лейкоцитарной формуле – относи-
тельный лимфоцитоз – 52% лимфоцитов). Клини-
чески признаков какой-либо инфекции не было 
установлено, хотя температура тела в вечерние 
часы поднималась в пределах 37,2-37,4 oС. Имму-
ноцитохимические исследования костного моз-
га, включающие подсчет миелограммы, данных 
за заболевания системы крови не подтвердили. 
Проведения иммунологических исследований 
для исключения вирусной инфекции выявило у 
пациентки ВИЧ, дальнейшее ее лечение прово-
дилось в условиях специализированной клиники.

На примере клинических случаев видно, что 
одними из факторов, способствующих прогрес-
сированию ВИЧ-инфекции, являются нарушения, 
развивающиеся в системе кроветворения у ВИЧ-
инфицированных больных. Спектр этих измене-
ний довольно многообразен и касается всех зве-
ньев гемопоэза как периферической крови, так 
и костномозгового кроветворения. Изменения 
периферической картины крови у больных ВИЧ-
инфекцией сопровождались тромбоцитопенией, 
нейтропенией и анемией. Во всех случаях прихо-

дилось проводить дифференциальную диагности-
ку с заболеванием системы крови, а именно идио-
патической тромбоцитопенической пурпурой, при 
которой тромбоциты с антителами на мембране 
тромбоцитов устраняются макрофагами селезен-
ки. В отличие от ВИЧ-инфицированных пациентов, 
у которых не отмечена кровопотеря или она была 
незначительной, истинная ИТП сопровождается 
значительными по количеству и распространен-
ности кровотечениями (задействованы множе-
ственные слизистые оболочки и кожа). К тому же 
вероятность кровотечений очень мала у пациентов 
с ВИЧ пока количество тромбоцитов не снизится до 
10х109/л и ниже, в отличие от ИТП, где потенциаль-
но риск угрожающего жизни кровоизлияния в го-
ловной мозг требует внимательного наблюдения и 
незамедлительного лечения в полном объеме.

Выводы
1. Обычно «de novo» тромбоцитопения возника-

ет у людей, не инфицированных ВИЧ, в силу 
выработки специфических аутоантител против 
собственных антигенов тромбоцитов, таких 
как IIb/IIIa рецепторов. С током крови тром-
боциты попадают в синусоиды селезенки, 
где контактируют с макрофагами. Макрофаги 
имеют рецепторы к Fc-молекулам антител, что 
позволяет комплексу тромбоцита с антителом 
захватываться макрофагом, который перера-
батывает его посредствам фагоцитоза. В ито-
ге тромбоцитопения становится результатом 
периферической деструкции тромбоцитов. В 
ответ на это компенсаторно возрастает про-
дукция тромбоцитов, что выражается увели-
чением количества мегакариоцитов костного 
мозга. Однако это не позволяет полностью 
компенсировать повышенное разрушение 
тромбоцитов, и в периферической крови по-
является выраженная тромбоцитопения. Не-
смотря на низкий уровень тромбоцитов при 
ИТП, кровотечения возникают редко. Причина 
состоит в том, что поступающие из костного 
мозга молодые тромбоциты более крупные и 
функционально активные. Так, если нормаль-
ные тромбоциты живут в кровотоке 7-10 дней, 
они прогрессивно уменьшаются в размерах и 
теряют активность. При ИТП тромбоциты не-
сут на себе антитела, они покидают кровоток 
гораздо быстрее [9]. В результате в крови цир-
кулируют молодые, более функционально ак-
тивные тромбоциты, поступившие из костно-
го мозга. По этой причине пациенты с ИТП на 
ранней стадии не страдают от угрозы развития 
существенного кровотечения.

2. Как и при ИТП «de novo», тромбоцитопения у 
ВИЧ-инфицированных пациентов обусловле-
на повышенным распадом тромбоцитов при 
фагоцитозе макрофагами селезенки. Однако 
при ВИЧ-инфекции описан несколько отли-
чающийся механизм действия тромбоцитас-
социированных антител. Так, обнаружение у 
ВИЧ-инфицированных пациентов с тромбо-
цитопенией специфических антител к тромбо-
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цитам, иммунохимически характеризующихся 
как анти-гликопротеин (gp) IIb и/или gp IIIa, ука-
зывает на механизм, сходный с описанным при 
ИТП «de novo». Однако также продемонстриро-
вана перекрестная реакция между антителами к 
антигенам структур ВИЧ-gp 160/120 и антигенами 
тромбоцитов IIb/IIIa. Установлено, что сыворо-
точные антитела против ВИЧ-gp 160/120 активны 
против антигенов тромбоцитов пациентов, имею-
щих ВИЧ-индуцированную ИТП, и что эти ВИЧ-
специфические антитела перекрестно реагируют 
с антигенными детерминантами тромбоцитов gp 
IIb/IIIa. Очевидно, что молекулярная мимикрия 
между ВИЧ-gp 160/120 и тромбоцитарными gp IIb/
IIIa-антителами может обусловливать иммунную 
деструкцию тромбоцитов у ВИЧ-инфицированных 
пациентов с ИТП. Дальнейший механизм разру-
шения тромбоцитов состоит в связывании иммун-
ных комплексов против ВИЧ на тромбоцитарных 
Fс-рецепторах, последующим связыванием с ма-
крофагом и фагоцитозом [10].

3. Были проведены динамические исследования 
продукции и деструкции тромбоцитов у ВИЧ-
инфицированных пациентов с ИТП, результаты 
сравнивались с пациентами без патологии и с 
теми, кто имел ИТП «de novo». Средняя продол-
жительность жизни тромбоцитов значительно 
снижена у пациентов с ВИЧ-ИТП независимо 
от того, принимали они специфическую тера-
пию или нет. Что интересно, средняя продол-
жительность жизни тромбоцитов была также 
значительно снижена у ВИЧ-инфицированных 
пациентов с нормальным уровнем тромбо-
цитов. В дополнение к такой повышенной де-
струкции тромбоцитов, установлено снижение 
продукции тромбоцитов у пациентов с ВИЧ-

ИТП. Однако пациенты, получающие специфи-
ческую терапию, независимо от наличия тром-
боцитопении демонстрировали значительное 
повышение продукции тромбоцитов [11].

4. Снижение продукции тромбоцитов при ВИЧ-
инфекции может быть связано с инфицирова-
нием мегакариоцитов ВИЧ. Человеческие мега-
кариоциты, несущие CD4+ рецепторы, способны 
связываться с ВИЧ-1. ВИЧ-1 способен усваивать-
ся человеческими мегакариоцитами. CXCR4 - хе-
мокиновый рецептор, известный как важный 
корецептор к ВИЧ, присутствует на предшествен-
никах мегакариоцитов, мегакариоцитах и тром-
боцитах. Экспрессия вирусной РНК была обна-
ружена методом FISH в мегакариоцитах 10 из 
10 пациентов. Известны специфические ультра-
структурные нарушения в ВИЧ-инфицированных 
мегакариоцитах, выражающиеся в вакуолиза-
ции поверхностной мембраны [8, 9, 11]. 
И в заключение, хочется подтвердить вышеиз-

ложенные данные экспериментом, проведенным 
Харкер с соавт., которые описали трех шимпанзе, 
инфицированных ВИЧ-1, и у которых развилась 
ИТП, связанная с повышением уровня антител к 
тромбоцитарному gp IIIa. Использование рекомби-
нантных пегилированных (искусственно связанных 
с ПЭГ – полиэтиленгликолем – для пролонгирова-
ния всасывания) человеческих факторов роста и 
развития мегакариоцитов привело к снижению 
противотромбоцитарных антител в плазме крови, 
а также к повышению уровня тромбоцитов в крови 
и уровня мегакариоцитов и их предшественников в 
костном мозге. Эти изменения подразумевают, что 
механизм ИТП у ВИЧ-инфицированных шимпанзе 
обусловлен недостаточной продукцией тромбоци-
тов так же, как это описано у людей.

Надійшла до редакції 03.03.2014

КОМОРБІДНІ СТАНИ
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Надійшла до редакції 06.03.2014
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М.І. Дземан

Науково-виробничий центр ТОВ
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м. Київ

М.І. Дземан

(частина ІІ)
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Надійшла до редакції 05.03.2014

ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №1, 2014 |116

МЕДИЧНІ ПОДІЇ



| Практикуючий лікар, №1, 2014 | www.likar-praktik.kiev.ua 117

МЕДИЧНІ ПОДІЇ

  Розпочалось формування реєстру кращих медич-
них працівників 2014 року!

З 1 листопада 2013 року розпочалось формування Реєстру 
«ТОП100 в медицині» 2014 року. Відтепер, кожна організація, що 
працює у сфері охорони здоров'я України має змогу подати канди-
дата на отримання найвищої громадської відзнаки в медицині.

Якщо у вашому закладі системи охорони здоров'я, працює лікар 
чи будь-який інший медичний працівник рівень професіоналізму якого 
та особисті якості заслуговують на те, аби бути відзначеним найвищою 
громадською відзнакою у сфері медицини - подавайте їх кандидатури до 
Реєстру «ТОП100 в медицині». Хто знає, можливо, саме цей медичний 
працівник стане лауреатом Національної Медичної Премії 2014 року!

Нагадаємо, що збір Реєстру «ТОП100 в медицині» відбувається що-
річно, триває з жовтня 2013 року по вересень 2014 р., а також є осно-
вою визначення лауреатів Національної Медичної Премії.

Кандидатів до Реєстру «ТОП100 в медицині» можуть подавати 
нижченаведені юридичні особи з цієї чи іншої категорії організацій, 
які діють у сфері охорони здоров’я. Кожна із категорій - має відповід-
ну кількість балів, які отримає поданий цією категорією організацій 
Кандидат. Якщо Кандидата подано юридичними особами, які діють 
у різних категоріях  – бали мають бути підсумовані.
• Медичні асоціації (професійні громадські організації);
• Співорганізатори Конкурсу «НМП», а також АМНУ;
• Обласні управління охорони здоров’я та ДОЗ;
• Бізнес структури;
• Відомча медицина (Міністерства, відомства та інші);
• Профспілкові організації;
• Медичні та інші ЗМІ;
• Громадські організації;
• Центри здоров’я.

З деталями подання кандидатів ви маєте змогу ознайомитись у 
розділі «Взяти участь» сайту Національної Медичної Премії.

Форми документів та інструкції щодо їх заповнення розміщені 
на сторінці «ТОП100» Інтернет-сайту Конкурсу «Національна Медич-
на Премія» www.nmp.org.ua.

Документи (форми №2–8, та №10, тексти листа-подання та про-
токолу, коротка інформація про кандидатів, фотографії) згідно наве-
деного переліку надсилаються до Оргкомітету електронною поштою 
на адреси: nmp@healthup.org.ua або top100@healthup.org.ua.

Оригінали документів (лист, протокол, згоди на обробку даних) 
надсилаються звичайною поштою на адресу Виконавчої дирекції 
або передаються через представників Оргкомітету.

Виконавча дирекція Національної Медичної Премії: проспект 
Героїв Сталінграда, 4, корпус 1, кв. 4, м. Київ, 04211, Україна.

Контакти: Анна Козаченко, прес-служба Національної Медичної Премії 
(044) 353-71-00, (096) 118-20-27, press@healthup.org.ua, www.nmp.org.ua

С 12 по 14 марта в Киеве на одной площадке с 14-м Конгрессом 
индустрии красоты «Эстет Бьюти Экспо» состоится Медицинский спе-
циализированный форум «Новые технологии, тенденции, инновации».

Профессиональное мероприятие нового формата объединит 
практикующих врачей и специалистов в области медицины. А бла-
годаря соседству с крупнейшим событием в индустрии красоты – 
наверняка заинтересует профессионалов в области косметологии, 
пластической хирургии, anti-age медицины, руководителей меди-
цинских центров и клиник эстетической медицины.

В развитие дерматологии, диетологии, anti-age медицины и дру-
гих перспективных сегментов науки о здоровье человека сегодня 
значительный вклад вносят специалисты разных отраслей. На стыке 
медицины, индустрии красоты, пищевой промышленности стреми-
тельно растут новые нишевые направления и проекты. 

Специализированная медицинская выставка в рамках форума 
предоставит профессиональной аудитории возможность ознако-
миться с новинками узконаправленной медицинской продукции, 
оборудования и препаратов. Экспозиция форума  позволит понять 
реалии развития и составить картину перспективных тенденций в 
этих секторах. 

Тематические разделы Медицинского специализированного 
форума 2014:
• Диетология 
• Менеджмент частных медицинских центров и клиник

В рамках научной программы форума состоятся профессиональ-
ные мероприятия.

12 марта 2014 состоится специализированный семинар-практи-
кум по диетологии для врачей-диетологов, эндокринологов, карди-
ологов, семейных врачей, а также специалистов в области здоровья 
и здорового образа жизни. Поддержку мероприятию оказывает Ас-
социация диетологов Украины.

13 марта 2014 года пройдет тренинг для директоров, руководи-
телей и владельцев медицинских центров и частных клиник «Стан-
дарты и качество обслуживания в частной медицине». Тренинг 
проведет сертифицированный бизнес-тренер, бизнес-консультант, 
управляющий партнер консалтинговой компании «Окрыляем успе-
хом» Ольга Сергеева.

Форум пройдет в Международном выставочном центре 
(Киев, Броварской пр., 15, метро «Левобережная»).

Организаторы – компания «Премьер Экспо» (Украина) и ITE 
Group Plc (Великобритания).

Подробнее – на сайте форума www. medforum.kiev.ua

Медицинский специализированный форум 
–  эффективный формат профессионального 

мероприятия в области здоровья
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Міністерство охорони здоров’я України
Національна академія медичних наук України

Національна медична академія післядипломної освіти ім.П.Л. Шупика
Українська гастроентерологічна Асоціація

Науково-медичний консультативний гастроентерологічний центр
Київське товариство гастроентерологів

ВЕЛЬМИШАНОВНІ КОЛЕГИ!

Запрошуємо Вас взяти участь у роботі наукового симпозіуму з міжнародною участю – ХV І Національна Школа гастро-
ентерологів, гепатологів України «Новини гастроентерології з позиції доказової медицини», який відбудеться 3-4 квітня 
2014 р. в м. Києві.

У рамках симпозіуму буде проведено Європейський післядипломний курс «Кишкова мікробіота в нормі і патології. 
Причини, наслідки». Курс організований Європейською Асоціацією Гастроентерології, Ендоскопії та Нутриціології – EAGEN 
(European Assocіatіon for Gastroenterology, Endoscopy and Nutrіtіon) разом із НМАПО ім. П.Л. Шупика.

Доповідачі від EAGEN: проф. А. Газбаріні (Італія), проф. П. Малфертайнер (Німеччина), проф. Ж. Тюлаше (Угорщина), 
проф. Т. Милосавьєвич (Сербія), проф. Л. Люндель (Швеція), проф. Г. Крейс (Австрія).

Керівник європейського курсу післядипломної освіти: проф. Пітер Малфертайнер.

Питання, що будуть розглядатися:

• Роль кишкової мікробіоти та її еволюція з віком
• Кишкова мікробіота та метаболічний синдром, НАСГ, АСТ
• Кишкова мікробіота і печінкова енцефалопатія, захворювання кишечнику
• Баріатрична хірургія та гастроінтестинальна мікробіота
• Шлункова мікробіота та гастродуоденальна патологія
• Мікробіота та колоректальний рак
• Пробіотики, пребіотики, продукти функціонального харчування
• Фекальна інтестинальна трансплантація
• Новини діагностики та лікування захворювань органів травлення (за матеріалами Всесвітніх та Європейських консенсусів)

Місце проведення: Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика за адресою: м. Київ, вул. 
Дорогожицька, 9. Відкриття конференції: 3 квітня 2014 р. о 9-00 в Актовому залі НМАПО (м. Київ, вул. Дорогожицька, 9).
Реєстрація учасників: 3 квітня 2014 р. о 8-00 у холі НМАПО (м. Київ, вул. Дорогожицька, 9). Проїзд: станція метро «До-
рогожичі». Телефон для довідок: (044) 432-04-73, електронна адреса: gastro_endo@ukr.net

Науковий симпозіум проводиться згідно Реєстру з’їздів, конгресів, симпозіумів, науково-практичних конференцій, затвердженого 
МОЗ і НАМН України. Запрошуються лікарі-гастроентерологи, терапевти, сімейні лікарі, хірурги, дієтологи, алергологи, інфекціоніс-
ти, ендоскопісти, педіатри та лікарі інших спеціальностей. Слухачі отримають Європейський сертифікат з післядипломної освіти. 
Доповідачами на Школі плануються провідні фахівці з Німеччини, Австрії, Сербії, Італії, Швеції, Угорщини, України та Росії. У рамках 
наукового симпозіуму відбудеться виставка лікарських засобів вітчизняних та зарубіжних фармацевтичних компаній.
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