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ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ 
ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ 
ТА АНЕМІЯ 
(огляд літератури  
та власні дослідження)

О.М. Радченко, О.В. Федик

Львівський національний 
медичний університет 
 ім. Данила Галицького

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є однією з  провідних причин захворю-
ваності і смертності в усьому світі та становить 
значну економічно-соціальну проблему. За про-
гнозами, до 2030 року ХОЗЛ посяде третє місце 
серед причин смертності у світі [10]. Незважаючи 
на встановлені патогенетичні шляхи розвитку 
ХОЗЛ, ефективність його лікування є невисо-
кою і  не задовольняє ні практичних лікарів, ні 
науковців. Причинами цього є поліфенотип-
ність хвороби, що може визначатись супутніми 
станами — анемічним синдромом, ожирінням, 
цукровим діабетом тощо. Особливості перебігу 
ХОЗЛ за умов анемії не визначені, та не розро-
блені рекомендації щодо ведення таких пацієн-
тів, що зумовило доцільність такого огляду.

Мета дослідження — вивчення сучасних по-
глядів на особливості впливу анемії на пере-
біг ХОЗЛ на тлі проведеного огляду літератури 
в базі РubМed (близько 500 посилань) та вітчиз-
няних джерел за ключовими словами «ХОЗЛ + 
анемія (анемічний синдром)».

Результати та обговорення
За даними літератури, анемія у  хворих на 

ХОЗЛ вважається незалежним прогностичним 
предиктором передчасної смертності та госпі-
талізації, негативно впливає на ефективність 

лікування, клінічний перебіг ХОЗЛ і прогноз [12, 
21, 24, 41, 45]. За умов анемії виявлено на 25% 
вищу частоту госпіталізації з приводу загострен-
ня ХОЗЛ [14]. Рівень смертності був у 2 рази ви-
щий за умов анемії [11, 13]. Трирічна смертність 
становила 36% у  пацієнтів з  анемією проти 7% 
без анемії [32]. За одними даними, анемія була 
фактором ризику внутрішньолікарняної смерт-
ності у важких хворих на ХОЗЛ, які потребували 
штучної вентиляції легень  [24], але за іншими, 
вона підвищувала смертність у всіх пацієнтів із 
ХОЗЛ [18, 23, 29]. Особливо значним вплив ане-
мії був серед пацієнтів старшого віку, в яких рі-
вень смертності був у 2 рази вищим [13], а ХОЗЛ 
за її умов перебігає з  нечіткою клінікою  [4]. 
Ступінь важкості анемії зростав у міру прогресу-
вання ХОЗЛ [3].

Заслуговує на увагу дослідження зв’язку між 
смертністю хворих на ХОЗЛ і рівнем гематокри-
ту (Ht), у якому взяли участь пацієнти, що отри-
мували тривалу оксигенотерапію (ANTADIR). 
Встановлено, що зниження рівня Ht у пацієнтів 
із ХОЗЛ було пов’язано з  частішою госпіталіза-
цією, і  його зменшення визнано незалежним 
чинником вкорочення тривалості життя (3-річ-
не виживання 24% при Ht<35% і  70%  — при 
Ht>55%) [37].

Літературні дані щодо епідеміології, діагнос-
тики та лікування анемії у  хворих на ХОЗЛ не-

Резюме
Частота розвитку анемії в пацієнтів із ХОЗЛ дотепер остаточно невідома, дані щодо поширеності значно різняться 
(6,6-50%). Анемія у хворих на ХОЗЛ зумовлена множинними причинами (тривале запалення, гіпоксія, ендогенна 
інтоксикація, порушення обміну заліза, пригнічення продукції еритропоетину та реакції на нього, гормональний і ві-
тамінний дисбаланс). Наявність анемії спотворює клініку ХОЗЛ, маскуючи основні клінічні прояви. Анемія зумовлює 
частішу потребу в госпіталізації та погіршує перебіг ХОЗЛ. Існує потреба подальшого вивчення механізмів розвитку 
анемії при ХОЗЛ, зв’язків анемії з важкістю захворювання, дихальною недостатністю, клінічним перебігом і шляхів 
оптимізації тактики ведення пацієнтів із ХОЗЛ та анемією.

Ключові слова
ХОЗЛ, анемія, частота, механізми, перебіг хвороби.

© О.М. Радченко, О.В. Федик
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численні і  суперечливі  [23, 29], а  поширеність 
анемії при ХОЗЛ до цього часу остаточно неві-
дома. За різними даними, вона становить від 
6,6  до 50%  [7, 15, 39]. Частота анемії в  пацієн-
тів із ХОЗЛ аналогічна частоті за умов хронічної 
серцевої недостатності (23%)  [36]. У  централь-
ному регіоні Росії поширеність анемії при ХОЗЛ 
досягала 26,5% та частіше реєструвалась серед 
жінок (33,7%), ніж серед чоловіків (20,7%), при-
чому в жінок анемія розвивалася в більш моло-
дому віці  [6]. В українському дослідженні залі-
зодефіцитна анемія траплялась у 6,4%, а анемія 
хронічного захворювання (АХЗ) — у 16,3% паці-
єнтів  [2]. За власними даними, серед 470 паці-
єнтів із ХОЗЛ анемія спостерігалася в 31,6%, час-
тіше серед чоловіків похилого віку [5].

Оптимальний поріг гемоглобіну (Hb) для па-
цієнтів із ХОЗЛ досі обговорюється. Зазвичай 
рівень Hb>100  г/л вважається «безпечною зо-
ною», однак це не може бути правильним для 
хворих на ХОЗЛ  [24]. Було запропоновано зна-
чення норми Hb>143 г/л для жінок і >151 г/л для 
чоловіків із ХОЗЛ [31]. Описано, що зменшення 
рівня Hb<120  г/л було пов’язано з  підвище-
ним ризиком смерті в  інтубованих пацієнтів із 
ХОЗЛ [9]. У пацієнтів із важкими загостреннями 
ХОЗЛ, які перебували у  відділенні інтенсивної 
терапії на штучній вентиляції легень і  померли 
впродовж 30  днів, рівень Hb становив 123  г/л, 
тому автори вважають, що безпечний рівень Hb 
для хворих на ХОЗЛ повинен бути вищим, ніж 
його стандартні показники [20].

Механізми розвитку анемії у хворих на ХОЗЛ 
також остаточно не встановлені. В одних випад-
ках вона може бути зумовлена наявністю інших 
патологічних станів (дефіцити заліза, вітаміну В12 
або фолієвої кислоти, злоякісні пухлини, гемо-
бластози тощо) і трактуватися як істинна комор-
бідність. При виключенні зазначених станів мож-
на говорити про патогенетичний зв’язок анемії 
з  ХОЗЛ, оскільки в  70% пацієнтів анемія була 
патогенетично пов’язана з  ХОЗЛ  [16]. На думку 
більшості авторів, анемія у хворих на ХОЗЛ пере-
важно є АХЗ із множинними причинами розви-
тку, до яких включені порушення обміну заліза, 
пригнічення продукції еритропоетину та реакції 
на нього, сповільнення проліферації еритроїдних 
клітин-попередників, зниження тривалості життя 
еритроцитів  [39, 40, 42]. Рівень еритропоетину 
був значно вищим за умов анемії, ніж без неї, 
у  хворих на ХОЗЛ ІІ-ІІІ ступенів і  вищим під час 
ремісії, ніж при загостренні, а його рівень обер-
нено корелював із сатурацією кисню [25].

Провідною патогенетичною ланкою виник-
нення АХЗ вважається тривале активне запа-
лення. У хворих на ХОЗЛ виявлявся підвищений 
рівень маркерів запалення: цитокінів (IL (інтер-
лейкін)-6, -10, -8), TNF-α (туморнекротичний фак-

тор), гамма-інтерферон; адипокінів (лептин), 
інших білків гострої фази (СРП (С-реактивний 
протеїн), фібриноген, сурфактантний протеїн D, 
сироватковий амілоїд А); клітинних елементів 
(нейтрофіли, моноцити, лімфоцити)  [43, 45]. 
INF-γ (інтерферон-γ) підвищує експресію транс
портного білка  — двовалентного металотранс
портера (divalent metal transporter, DМТ)-1, 
унаслідок чого зростає поглинання заліза ма-
крофагами та знижується експресія феропорти-
ну, який є експортером заліза з макрофагів [33]. 
У  таких умовах залізо затримується в  макро-
фагах і  стає недоступним для еритропоезу. 
Інтерлейкіни -1β та -1α, TNF-α пригнічують про-
дукцію еритропоетину, що зумовлює зменшен-
ня числа еритроїдних попередників у  кістково-
му мозку  [26]. Зменшення середнього вмісту 
гемоглобіну в еритроциті (MCH) і середньої його 
концентрації (MCHC) асоціювалось із підвищен-
ням числа нейтрофілів крові  [3]. Унаслідок ак-
тивації запальних процесів також стимулюється 
синтез печінкою гепсидину — поліпептиду, який 
є основним регулятором гомеостазу заліза в ор-
ганізмі [44]. Тому АХЗ, як правило, супроводжу-
ється зниженим вмістом заліза в сироватці кро-
ві при нормальному чи підвищеному його вмісті 
в ретикулоендотеліальній системі.

Одним із механізмів розвитку анемії при 
ХОЗЛ вважають також гормональний дисба-
ланс: описано, що старші чоловіки зі зниженим 
рівнем тестостерону мають підвищений ризик 
розвитку анемії [10], що підтвердилось у нашо-
му дослідженні  [5]. Перспективним вважається 
дослідження впливу вмісту вітаміну D на ризик 
розвитку анемії, оскільки встановлено кореля-
цію між концентрацією вітаміну D у крові та рів-
нем гемоглобіну [35].

Ще одним механізмом розвитку анемії при 
ХОЗЛ може бути вплив фармакологічних препара-
тів, зокрема тих, що діють через систему ренін-ан-
гіотензин-альдостерон (RAAS), оскільки ангіотен-
зин II є фактором росту еритроїдних попередників 
у кістковому мозку та стимулятором секреції ери-
тропоетину. Вплив на RAAS через інгібітори ангіо
тензин-перетворювального ферменту та блока-
тори рецепторів ангіотензину, які призначаються 
при супутній артеріальній гіпертензії, може по-
яснити частіший розвиток анемії в  таких пацієн-
тів  [28]. Описано також пригнічувальний вплив 
теофіліну на еритропоез, що можливо через поси-
лений апоптоз еритроїдних клітин-попередників 
без зміни вмісту еритропоетину [43].

Дотепер остаточно не встановлені характе-
ристики анемії при ХОЗЛ. За даними досліджен-
ня ANTADIR (2005) та Portillo  K. (2013), анемія 
у  хворих на ХОЗЛ була частіше легкого чи се-
реднього ступенів важкості, нормоцитарною, 
нормохромною, але спостерігалась мікроцитар-
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на гіпохромна зі зниженням вмісту заліза, нор-
мальним чи підвищеним рівнем транcферину, 
нормальним чи підвищеним рівнем ферити-
ну  [34, 37]. За іншими даними, у  85,1% хворих 
на ХОЗЛ спостерігався залізодефіцитний харак-
тер анемії, а  лише в  14,9%  — нормоцитарний 
нормохромний. Важливо, що це залежало від 
статі. Так, у жінок із ХОЗЛ частіше спостерігалася 
залізодефіцитна анемія (61,9%), тоді як у чоло-
віків — нормохромна (54,5%) [6].

Описано також макроцитарний характер 
анемії при ХОЗЛ, однак точний механізм цьо-
го залишається незрозумілим  [27]: збільшення 
середнього об’єму еритроцитів (MCV  — mean 
cell volume) описано у  29-44,7% пацієнтів із 
ХОЗЛ  [38, 43]. Значення збільшення розмірів 
еритроцитів також є дискутабельним, хоча вва-
жається, що збільшення розміру еритроцитів 
і  розвиток анізоцитозу є маркерами несприят-
ливого перебігу ХОЗЛ [38]. Не було встановлено 
зв’язку між рівнем сироваткового еритропоети-
ну і макроцитозом, еритроцитозом і вираженіс-
тю гіпоксемії [43], хоча в пацієнтів із ХОЗЛ, які не 
курять, середній об’єм еритроцита (MCV) коре-
лював з об’ємом форсованого видиху за 1 с  та 
ступенем задишки [38]. Однією з причин макро-
цитозу може бути носійство еритроцитами фе-
тального Hb, що корелює з макроцитозом [43].

Описано, що ХОЗЛ також супроводжується змі-
нами морфології еритроцитів, що стосується пере-
будови цитоскелета, ультраструктурних змін, зни-
ження стійкості до окисного стресу  [1], причому 
вираженість таких змін залежить від ступеня по-
рушень вентиляційної функції легень [38].

Розвиток анемії впливає і на клінічні прояви 
ХОЗЛ, змінюючи їх і  ускладнюючи діагностику. 
У таких пацієнтів скарги на втому та задишку ви-
ходять на перший план, негативно впливаючи 
на якість життя [16]. Анемія істотно погіршувала 
психічне здоров’я, більшою мірою в жінок, а фі-
зичні характеристики життя погіршувались не-
залежно від статі; анемія проявлялась поганим 
самопочуттям, швидшою втомлюваністю і часті-
шою потребою госпіталізації  [6]. У  пацієнтів із 
ХОЗЛ за умов анемії була більш виражена за-

дишка і знижена толерантність до фізичного на-
вантаження за тестом 6-хвилинної ходьби  [30]. 
Такі пацієнти мали менший об’єм форсованого 
видиху за 1 с, ніж хворі без анемії та еритроци-
тозом, у  них зафіксовано більшу частоту заго-
стрень, ніж у хворих інших груп [2].

Лікування анемії при ХОЗЛ також дотепер 
остаточно не узгоджено, у  літературі є супереч-
ливі дані  [17, 22, 35]. За одними даними, ефек-
тивною є комбінація препаратів заліза з еритро-
поетином, зокрема тримісячний курс сорбіферу 
з  еритропоетином, причому ефективність ліку-
вання жінок була нижчою  [6]. За іншими  — до-
речність терапії залізом сумнівна, оскільки мі-
кроорганізми і пухлинні клітини використовують 
залізо для свого росту, а призначення препаратів 
заліза і В12 неефективне і лише затягує виявлення 
основної причини анемії і відповідну терапію. Як 
правило, не виникає потреби в гемотрансфузіях 
навіть у  випадках тяжкої анемії, оскільки вона 
розвивається поступово. У таких пацієнтів не слід 
також прагнути швидше скоригувати тяжку ане-
мію, оскільки виникає ризик подальшої гіперво-
лемії і серцевої недостатності. Водночас ведуться 
дослідження ефективності нових напрямків ліку-
вання анемії у  хворих на ХОЗЛ, зокрема пряме 
пригнічення активності гепцидину антитілами, 
застосування антитіл до рецептора IL‑6, викорис-
тання вітаміну D в осіб віком >60 років.

Висновки
Частота розвитку анемії у  хворих на ХОЗЛ 

дотепер остаточно невідома, дані щодо по-
ширеності значно різняться (6,6-50%). Анемія 
у  хворих на ХОЗЛ переважно зумовлена мно-
жинними причинами (тривале запалення, гіпок-
сія, ендогенна інтоксикація, порушення обміну 
заліза, пригнічення продукції еритропоетину та 
реакції на нього). Наявність анемії спотворює 
клініку ХОЗЛ, маскуючи основні клінічні прояви. 
Існує потреба подальшого вивчення механізмів 
розвитку анемії при ХОЗЛ, зв’язків анемії з важ-
кістю захворювання, дихальною недостатністю, 
клінічним перебігом і шляхів оптимізації такти-
ки ведення пацієнтів із ХОЗЛ та анемією.
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ПУХЛИНА ПРАВОГО 
ПЕРЕДСЕРДЯ СЕРЦЯ  
(клінічний випадок)
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О.В. Заремба-Федчишин, 
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ім. Данила Галицького

Хворий  В., 1959 р.н., перебував на стаціо-
нарному лікуванні в  кардіологічному відділен-
ні Комунального некомерційного підприємства 
клінічної лікарні швидкої медичної допомоги 
(КЛШМД) м. Львова з 06.05. по 22.05.2019 р.

Звернувся зі скаргами на задишку в стані спо-
кою, яка посилюється в положенні лежачи, набряк 
та ціаноз верхньої половина тіла, який щоденно 
збільшувався, відчуття прискореного серцебиття, 
коливання артеріального тиску, головний біль, 
запаморочення, озноб, кашель сухого характеру, 
особливо зранку, різку загальну слабкість, швид-
ку втомлюваність, зниження працездатності, по-
ганий сон, охриплість голосу, важкість під час роз-
мови.

Зростав та розвивався в задовільних соціально-
побутових умовах. Спадковий та алергологічний 
анамнез не обтяжений. Перенесені захворюван-
ня: ангіни 2-3  рази на  рік, ліпоматоз (скроневої, 
спинної ділянки, передпліччя, видалення ліпо-
ми з підщелепної ділянки — 2004 р.)., холецист
ектомія (флегмонозний холецистит  — 2017 р.). 
Професійний анамнез: водій. Вірусний гепатит, 
венеричні захворювання, алкоголь, куріння, ту-
беркульоз заперечує.

Вважає себе хворим із 2017 року, коли після 
проведеної холецистектомії почали турбувати 
підвищення температури тіла до 38,8  ˚С, озноб, 
відчуття прискореного серцебиття, задишка при 
незначному фізичному навантаженні, коливан-
ня артеріального тиску, різка загальна слабкість, 
швидка втомлюваність, зниження працездатнос-
ті. Амбулаторно приймав лікування: диклофенак 
3,0 в/м 2  рази на день, олфен 100  мг по 1  таб. 

1 раз на день, після чого відмічав зниження тем-
ператури тіла до 37,3 ˚С або її нормалізацію, по-
кращення загального стану, але після відміни 
лікування скарги поверталися. Гіпотензивну те-
рапію не приймав.

В амбулаторних умовах проведено загаль-
ний аналіз крові: ШОЕ утримувалася в межах 30-
41 мм/год (6-15 мм/год).

Додаткові методи обстеження:
1.	 ЕКГ-трактування (22.09.2018): передсердна 

екстрасистолія, у  тому числі з  аберантними 
комплексами QRS, за типом бігемінії, в  іншо-
му — в межах вікової норми. Рекомендовано: 
добове моніторування ЕКГ, ЕхоКГ.

2.	 ФЕГДСО (24.09.2018): поверхнева еритема-
тозна гастродуоденопатія. Ознаки дуоденога-
стрального рефлюксу. Рекомендовано: тест на 
виявлення Н. рylori.

3.	 Фіброколоноскопічне обстеження (24.09.2018): 
поліп сигмоподібної кишки. Поліп попере-
кового відділу ободової кишки. Поверхневий 
еритематозний сигмоїдит. Рекомендовано: 
поліпектомія на базі ендоскопічного відділу 
ЛДОРЛДЦ.

4.	 ЕхоКГ (25.09.2018): у порожнині лівого перед-
сердя візуалізується утвір розміром 3,6×2,3 см. 
Дилятація лівого передсердя. Легенева гіпер-
тензія. Сегментарна скоротливість не пору-
шена. Скоротлива здатність лівого шлуноч-
ка задовільна з  діастолічною дисфункцією. 
Рекомедовано МРТ серця.

5.	 МСКТ-ангіографія з  контрастним підсиленням 
(09.10.2018): тканинний утвір у  ділянці осно-
ви серця (імовірно, з  міжпередсердної пере-
городки) з  компресією передсердь та верх-

Резюме
У статті описано випадок пухлини правого передсердя серця із синдромом стиснення верхньої порожнистої вени, 
клінічний перебіг, сучасні методи діагностики та лікування.

Ключові слова
Пухлина правого передсердя серця, синдром верхньої порожнистої вени, дисплазія сполучної тканини, артеріаль-
на гіпертензія, клінічний перебіг, діагностика, лікування.
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ньої порожнистої вени, без ознак інвазивного 
поширення. За КТ-проявами більш імовірна 
фіброма або ангіосаркома. Гідроперикард. 
Паратрахеальна лімфаденопатія.
Після проведених лабораторно-інструменталь-

них методів обстеження для подальшої тактики 
лікування хворий звернувся за консультацією до 
кардіохірургічного відділення 13.12.2018 р., де 
йому було рекомендовано взяття біопсії з утвору 
та в подальшому оперативне втручання, від якого 
відмовився.

За тиждень загальний стан хворого погіршував-
ся, наростали симптоми інтоксикації, підвищення 
температури тіла до 38,8 ˚С, озноб, відчуття при-
скореного серцебиття, задишка при незначному 
фізичному навантаженні, коливання артеріально-
го тиску, різка загальна слабкість, швидка втомлю-
ваність, зниження працездатності, після чого звер-
нулвся за консультацією до КЛШМД м. Львова та 

був госпіталізований до кардіологічного відділен-
ня для подальшої діагностики та лікування, де пе-
ребував із 08.01. по 22.01.2019 р.

У хворого наявна недиференційована дис-
плазія сполучної тканини. Серед зовнішніх НДСТ 
виявлено: зміни з боку шкіри (ліпоми скроневої, 
спинної ділянки, передпліччя — фото 1, 2), вели-
кі вуха, що стирчать (фото 3), кістково-суглобової 
системи (арахнодактилія, сколіоз І ступеня важко-
сті — фото 4), остеохондроз хребта, макродакти-
лія другого пальця стопи, поперечна плоскосту-
пість (фото 5).

Результати лабораторних досліджень при над-
ходженні: загальний аналіз крові: гемоглобін  — 
121  г/л (130-160  г/л), еритроцити  — 3,6×10¹²/л 
(4-5×10¹²/л), лейкоцити  — 4,5×109/л (4-9×109/л), 
еозинофіли  — 0% (0-1%), паличкоядерні  — 3% 
(1-2%), сегментоядерні  — 69% (47-72%), лімфо-
цити  — 23% (19-37%), моноцити  — 5% (3-11%), 
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Фото 1. Ліпома передпліччя Фото 2. Ліпома спинної ділянки

Фото 3. Великі вуха, що 
стирчать

Фото 4. Сколіотичне ви-
кривлення хребта дугою вліво

Фото 5. Макродактилія дру-
гого пальця стопи, поперечна 
плоскоступість
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тромбоцити  — 223,2×109/л (180-320×109/л), 
ШОЕ  — 53  мм/год (6-15  мм/год), цукор крові  — 
4,0  ммоль/л (3,33-5,55  ммоль/л). Біохімічний 
аналіз крові: білірубін загальний — 7,0 мкмоль/л 
(до 21 мкмоль/л), креатинін — 98 мкмоль/л (44-
80 мкмоль/л), АсАТ — 11 Oд/л (32 Oд/л), АлАТ — 
23 Oд/л (33 Oд/л), сечовина — 7,78 ммоль/л (2,76-
8,07  ммоль/л), сечова кислота  — 352  мкмоль/л 
(142,8-39,2  мкмоль/л), амілаза  — 31  Oд/л (28-
100 Oд/л), білок — 85,1 г/л (66-87 г/л). Ліпідограма: 
ß-ліпопротеїди — 53 одSH (40-60 одSH), загальний 
холестерин  — 4,53  мМ/л (3,6-5,2  мМ/л), холес-
терин ЛПВЩ  — 1,31  мМ/л (>0,9  мМ/л), холесте-
рин ЛПНЩ — 2,81 мМ/л (<2,6 мМ/л), холестерин 
ЛПДНЩ  — 0,41  мМ/л (0,3-0,6  мМ/л), тригліце-
риди  — 0,91  мМ/л (0,44-1,82  мМ/л), коефіцієнт 
атерогенності  — 2,46 (чоловіки  — 2,36-2,64). 
Коагулограма: протромбіновий час — 19` (15-17`), 
протромбіновий індекс — 79,9% (85-100%), загаль-
ний фібриноген  — 9,4  г/л (2-4  г/л). Гострофазові 
показники: антистрептолізин-О  — 125 (до  200), 
С-реактивний білок  — 63,85 (до  5), ревмато-
їдний фактор  — 16,85 МО/мл (до  14  МО/мл),  
серомукоїди — 5,1 ум. од. (3-5 од.). Карта імуно-
логічного обстеження: циркулюючі імунні комп-
лекси  — 70 од/с (30-100 од/с). Загальний аналіз 
сечі: колір жовтий (солом’яно-жовтий), прозора 
(прозора), реакція кисла (кисла), білок «-» (не-
має), епітелій — 0-1 у полі зору (0-3 в полі зору), 
лейкоцити  — 3-4 в  полі зору (0-4 в  полі зору), 
циліндри «-» (немає), слиз + (немає). Проба за 
Аддісом  – Каковським: лейкоцити  — 666 666/
доба (до 2 000 000/доба), еритроцити — 133 333/
доба (до 100 000/доба), циліндри — 266 666/доба 
(до  20 000/доба). Бактеріологічне дослідження 
мазка із зіва на флору та чутливість до антибіо-
тиків 06.11.2018: Str. viridians — 105, Str. aureus — 
103, антибіотикограма стійка до еритроміцину, 
до всіх наступних чутлива. Кров на стерильність 
(16.01.2019): при посіві матеріалу патогенна та 
умовно-патогенна флора не виділена. Аналіз сечі 
на білок Бенс-Джонса (21.01.2019): відсутній.

Додаткові методи обстеження та консуль-
тації спеціалістів:
1.	 Добовий моніторинг артеріального тиску 

(ДМАТ) при застосуванні комбінації раміприл 
та амлодипін («Хартил АМ» — виробник EGIS, 
Угорщина, 5/5 1 раз на день). Результати про-
тягом лікування наведено в табл. 1.

2.	 ЕхоКГ (02.01.2019): Зливні множинні утвори 
в  обох передсердях, які щільно кріпляться до 
міжпередсердної перегородки, нерухомі в  лі-
вому передсерді  — 2,0×1,3  см і  2,9×1,3  см, 
у правому передсерді — до 2,0 см товщиною, 
протяжністю від ТК до верхньої частини право-
го передсердя. Дилятація лівого передсердя. 
Гіпертрофія стінок лівого шлуночка незначна. 
Атеросклероз аорти. Скоротливість міокар-

да лівого шлуночка задовільна: ФВ  — 60%. 
Діастолічна дисфункція лівого шлуноча ІІ  тип. 
Рідина в  плевральній порожнині не візуалізу-
ється.

3.	 УЗД органів черевної порожнини та щитопо-
дібної залози (10.01.2019): Хронічний гепатит, 
гемангіома? печінки. Макрофолікул лівої част-
ки щитоподібної залози.

4.	 Консультація офтальмолога (11.01.2019): Дале
козорість слабкого ступеня, гіпертонічна ангіо-
патія сітківки обох очей.
Серед внутрішніх фенотипових ознак ДСТ ви-

явлено: з  боку серця (зливні множинні утвори 
в обох передсердях), печінки (гемангіома? печін-
ки), нирок (дисметаболічна нефропатія, кіста лівої 
нирки), органів зору (далекозорість слабкого сту-
пеня), щелепно-лицевої ділянки (карієс, пародон-
тит).

Після проведеного курсу лікування загальний 
стан пацієнта з покращенням у зв’язку з відсутніс-
тю болів у ділянці серця та за грудниною в стані 
спокою і при незначному фізичному навантажен-
ні, нормалізацією артеріального тиску на тлі гі-
потензивної терапії та температури тіла, відчуття 
прискореного серцебиття не турбує, кашель та за-
дишка відсутні, зниження показників: загального 
аналізу крові (лейкоцитів, лейкоцитарної форму-
ли, ШОЕ), ревмопроб (С-реактивного білка, нор-
малізації рівня ревматоїдного фактора та серому-
коїдів).

В амбулаторних умовах хворий себе почував 
задовільно, дотримувався наданих рекоменда-
цій. За останній місяць після сильного фізичного 
навантаження стан різко погіршився. Почали на-
ростати вищеописані скарги.

Стан хворого важкий. Свідомість ясна. 
Положення активне. Будова тіла правильна, кон-
ституція нормостенічна. Шкірні покриви чисті, 
вологі, ціаноз та набряк верхньої половини тіла. 
Видимі слизові чисті, вологі, блідо-рожевого ко-
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Таблиця 1. Динаміка показників ДМАТ при за-
стосуванні комбінації раміприлу з амлодипіном

Показники/дата До 
лікування

Після 
лікування Норма

САТ д, мм рт. ст. 169,8 121,3 120 мм рт. ст.
ДАТ д, мм рт. ст. 103,6 76,4 70 мм рт. ст.
САТ н, мм рт. ст. 145,6 113,4 130 мм рт. ст.
ДАТ н, мм рт. ст. 92,6 74,1 80 мм рт. ст.

ЧСС, уд/хв 98,9 75,6 60-80 уд/хв
САТ доб, мм рт. ст. 157,7 117,4 135 мм рт. ст.
ДАТ доб, мм рт. ст. 98,1 75,3 85 мм рт. ст.

ПАТ д, мм рт. ст. 66,2 44,9 50 мм рт. ст.
ПАТ н, мм рт. ст. 53 39,3 50 мм рт. ст.

ПАТ доб, мм рт. ст. 59,6 42,1 45 мм рт. ст.
ІЧ САТ, % 72,1 21,3 <25%
ІЧ ДАТ, % 62,3 17,6 <25%

ІНТ, % 62,3 17,6 <25%
ДІ 21,5 10,9
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льору. Підшкірно-жирова клітковина розвинена 
помірно. Ліпоми (спинної ділянки, передпліч-
чя  — фото 1, 2). Кістково-суглобова система  — 
деформація дрібних суглобів лівої кисті. Набряки 
на нижніх кінцівках відсутні. Температура тіла  — 
36,7 °C.

Дихання носом вільне, грудна клітка нормосте-
нічної форми. Обидві половини грудної клітки си-
метричні, рівномірно беруть участь в акті дихання. 
При пальпації грудна клітка неболюча. Голосове 
тремтіння проводиться з  обох боків. Перкуторно 
над легенями ясний легеневий звук, аускультатив-
но дихання ослаблене в  нижніх відділах легень, 
частота дихання — 24 вд/хв.

Ділянка серця без деформації. Патологічної 
пульсації судин шиї не виявлено. Верхівковий по-
штовх пальпується в  V міжребер’ї на 1,5  см влі-
во від середньоключичної лінії, площею 1,5  см. 
Межі відносної серцевої тупості: справа  — 1  см 
від правого краю груднини, ліва — на 1,5 см до-
середини від лівої середньоключичної лінії, верх-
ня — нижній край ІІІ ребра. Аускультативно: тони 
серця ослаблені, ритмічні, акцент ІІ тону над аор-
тою, систолічний шум над верхівкою. Частота сер-
цевих скорочень — 108 уд/хв, пульс задовільного 
наповнення та напруження. Артеріальний тиск — 
140/90 мм рт. ст., SpO2 — 97%.

Язик вологий, дещо обкладений білим нальо-
том. Слизова рота блідо-рожева. Зів гіперемо-
ваний. Мигдалики з  гнійним вмістом. Живіт не 
збільшений у  розмірах, доступний поверхневій 
і  глибокій пальпації, неболючий. При аускульта-
ції вислуховуються перистальтичні шуми. Печінка 
збільшена, на 2 см виступає з-під краю реберної 
дуги, нижній край при пальпації заокруглений. 
Селезінка не пальпується. Стілець без патології.

Ділянка нирок не змінена, при пальпації небо-
лючі. Симптом Пастернацького (+,—) з обох боків. 
Сечовипускання вільне, діурез достатній.

Результати лабораторних досліджень при над-
ходженні — загальний аналіз крові: гемоглобін — 
93  г/л (130-160  г/л), еритроцити  — 2,9×10¹²/л 
(4-5×10¹²/л), лейкоцити  — 5,4×109/л (4-9×109/л), 
еозинофіли  — 0% (0-1%), паличкоядерні  — 10% 
(1-2%), сегментоядерні  — 59% (47-72%), лім-
фоцити  — 26% (19-37%), моноцити  — 5% (3-
11%), тромбоцити  — 414×109/л (180-320×109/л), 
ШОЕ  — 55  мм/год (6-15  мм/год), цукор крові  — 
5,8  ммоль/л (3,33-5,55  ммоль/л), анізоцитоз 
і  анізохромія еритороцитів помірно виражені, 
макроцитоз. Біохімічний аналіз крові: білірубін за-
гальний — 8,11 мкмоль/л (до 21 мкмоль/л), креа
тинін — 110 мкмоль/л (44-80 мкмоль/л), АсАТ — 
8,9  Oд/л (32  Oд/л), АлАТ  — 13,3  Oд/л (33  Oд/л), 
сечовина — 9,7 ммоль/л (2,76-8,07 ммоль/л), сечо-
ва кислота — 354 мкмоль/л (142,8-39,2 мкмоль/л), 
K  — 4,85  ммоль/л (3,50-5,10  ммоль/л), Na  — 
144,07  ммоль/л (130-156  ммоль/л), Cl  — 

100,48 ммоль/л (95-110 ммоль/л). Антинуклеарні 
антитіла — 0,42 (негативний (-): ˂ 1,0). Ліпідограма: 
ß-ліпопротеїди — 43 одSH (40-60 одSH), загальний 
холестерин  — 3,70  мМ/л (3,6-5,2  мМ/л), холе
стерин ЛПВЩ — 1,14 мМ/л (>0,9 мМ/л), холесте-
рин ЛПНЩ — 2,20 мМ/л (<2,6 мМ/л), холестерин 
ЛПДНЩ  — 0,36  мМ/л (0,3-0,6  мМ/л), тригліце-
риди  — 0,79  мМ/л (0,44-1,82  мМ/л), коефіцієнт 
атерогенності  — 2,25 (чоловіки  — 2,36-2,64). 
Коагулограма: протромбіновий час — 19` (15-17`), 
протромбіновий індекс — 79,9% (85-100%), загаль-
ний фібриноген — 13,4 г/л (2-4 г/л). Гострофазові 
показники: антистрептолізин-О — 46,71 (до 200), 
С-реактивний білок  — 182,72 (до  5), ревмато-
їдний фактор  — 19,61 МО/мл (до  14 МО/мл), 
серомукоїди  — 5,8 ум. од. (3-5 од.). Загальний 
аналіз сечі: колір жовтий (солом’яно-жовтий), 
слабо мутна (прозора), реакція кисла (кисла), бі-
лок «0,033» (немає), епітелій  — 3-4 в  полі зору 
(0-3 в  полі зору), лейкоцити  — 15-20 у  полі зору 
(0-4 в полі зору), циліндри «-» (немає), слиз + (не-
має), кристали сечової кислоти (немає). Проба за 
Аддісом  – Каковським: лейкоцити  — 1 066 666/
доба (до  2 000 000/доба), еритроцити  — 0/доба 
(до 100 000/доба), циліндри — 0/доба (до 20 000/
доба). Кров на стерильність: при посіві крові па-
тогенна та умовно-патогенна флора не виділена. 
Кров стерильна.

Додаткові методи обстеження та консуль-
тації спеціалістів:
1.	 ЕхоКГ (06.05.2019): Об’ємні нерухомі окру-

глі утвори в  обох передсердях, у  лівому  — 
2,7×1,7 см, щільно сидить на міжпередсердній 
перегородці, у  правому шлуночку, «грона» 
округлих нерухомих утворів з 1 великим «фло-
туючим», очевидно, ембологенним утвором. 
Виражена дилятація лівого передсердя, ди-
лятація правого шлуночка. Гіпертрофія сті-
нок лівого шлуночка. Атеросклероз аорти. 
Скоротливість міокарда лівого шлуночка задо-
вільна: ФВ — 60%. Діастолічна дисфункція ліво-
го шлуночка ІІ тип. Легенева гіпертензія помір-
на (хронічна). Рідина в плевральній порожнині 
в синусах із двох боків.

2.	 ЕхоКГ (07.05.2019): Лівий шлуночок гіпертро-
фований, не розширений. Значно дилятоване 
ліве передсердя, правий шлуночок. Сумарна 
скоротливість лівого шлуночка задовільна. 
Візуалізується утвір d  — 5,1×3,8  см, що вихо-
дить, імовірно, з міжпередсердної перегород-
ки переважно в порожнину правого шлуночка, 
частіше нерухомий. Імовірна компресія утво-
ром верхньої порожнистої вени. Легкого ступе-
ня мітральна недостатність, тристулкова недо-
статність. Помірна легенева гіпертензія. Рідина 
в порожнині перикарда.

3.	 ЕхоКГ (13.05.2019): Гідроперикард  — 1,0  см 
за боковою стінкою лівого шлуночка. Рідина 
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в плевральній порожнині зліва в синусі. Об’ємні 
утвори без динаміки.

4.	 УЗД органів черевної порожнини та щито-
подібної залози (06.05.2019): Хронічний ге-
патит, застійна печінка. Кіста лівої нирки. 
Вузловий зоб.

5.	 Рентгенологічне дослідження гайморових па-
зух, органів грудної клітки, шийно-грудного 
відділу хребта (06.05.2019): Легеневі поля без 
видимих патологічних тіней. Нижній синус із 
скісним рівнем рідини. Cor  — дещо збільше-
не в  розмірах та поширене вліво. Гайморові 
порожнини  — набряк слизової. Шийний та 
грудний відділи хребта  — рентген-ознаки ос-
теохондрозу. Зниження тіл дисків С5-С6, С6-С 7, 
Th 6-Th 7, Th 7-Th 8. Деформуючий спондильоз.

6.	 Ультразвукове дуплексне обстеження сонних 
та хребтових артерій (06.05.2019): При об-
стеженні  — хід сонних артерій правильний, 
судини прохідні, біфуркація загальної сонної 
артерії в  типовому місці. Товщина комплексу 
інтима-медіа в загальній сонній артерії не змі-
нена  — 0,7  мм з  обох боків. По сонних арте-
ріях кровоплин не порушений. Хребтові артерії 
візуалізуються з  обох боків, діаметр ліворуч 
у межах норми, праворуч — 1,8 мм, кровоплин 
з ознаками вираженої екстравазальної (верте-
брогенної) компресії в сегменті V2 праворуч та 
з вираженим дистальним ангіоспазмом право-
руч, помірним — ліворуч. Яремні вени розши-
рені з обох боків, площею до 2 см, кровоплин 
по них значно сповільнений, праворуч наявний 
пристінковий тромб.
Висновок. Гіпоплазія правої хребтової артерії, 

ознаки вираженої екстравазальної компресії пра-
вої хребтової артерії в сегменті V2 та вираженого 
дистального ангіоспазму по правій хребтовій ар-
терії, помірно — по лівій хребтовій артерії, розши-
рення обох яремних вен із тенденцією до тромбо-
утворення.
7.	 Консультація лікаря-кардіохірурга, проф. кафе-

дри хірургії № 2 (07.05.2019): У хворого комп-
ресія серця, ангіосаркома з наявністю синдро-
му ВПВ. Операції не підлягає. Антикоагулянти, 
низькомолекулярні гепарини.

8.	 УЗАС судин обох нижніх кінцівок (08.05.2019): 
УСГ-ознаки варіанта норми.

9.	 МРТ серця з  контрастуванням (17.05.2019): 
У  порожнині правого передсердя виявлено 
утвір, який виповнює приблизно задню по-
ловину порожнини передсердя, основні маси 
утвору по верхній стінці та міжпередсердної пе-
регородки, з «горбистою поверхнею» в порож-
нині правого передсердя. Простежується част-
кова обструкція верхньої порожнистої вени, 
меншою мірою — нижньої порожнистої вени. 
Діаметр верхньої порожнистої вени вище від 
місця компресії становить 17 мм, діаметр ниж-

ньої порожнистої вени нижче від рівня компре-
сії — 21 мм. Ознак поширення процесу в пра-
вий шлуночок не виявлено. Утвір поширюється 
назовні, з гомогенним МР-сигналом у режимах 
Fsat, T2, T1, розміром 158-114 мм (кор-саг), із 
нерівними чіткими контурами. Порівняно з КТ 
грудної клітки від 09.10.2018 р. простежується 
значне збільшення утвору в розмірах (був 75-
68 мм), поширення вгору вище від дуги аорти, 
охоплення більше ніж 75% висхідного відділу 
аорти, легеневого стовбура. Діаметр висхід-
ного відділу аорти становить 32  мм, низхід-
ного — 25 мм, легеневого стовбура — 16 мм, 
правої легеневої артерії  — 11  мм, лівої гілки 
легеневої артерії — 11 мм. Ознак проростання 
утвору в  просвіт судин не виялено, аорта без 
ознак компресії, стовбур та головні гілки леге-
невої артерії  — з  ознаками помірної компре-
сії. Утвір поширюється в  корені обох легень, 
більше вправо, зі зміщенням правого коре-
ня дозаду, оцінити ступінь комперсії судин та 
бронха важко. Після контрастування виявлено 
гетерогенне (плямисте) контрастування утвору. 
Незначна деформація лівого передсердя у ви-
гляді ввігнутості міжпередсердної перегородки 
в  порожнину лівого передсердя. Поперечний 
розмір лівого шлуночка — 43 мм, правого шлу-
ночка  — 35  мм, лівого передсердя  — 23  мм 
(чотирикамерна проекція, діастола). Товщина 
міжпередсердної перегородки в  базальному 
відділі становить 12  мм (2-й, 3-й  сегменти), 
нижньої стінки — 9 мм (4 -й сегмент). Загальна 
скоротлива здатність лівого шлуночка збере-
жена, ФВ становить 56%. Після введення контр-
астуючої речовини на відтермінованих сканах 
пізнє контрастування (10-20  хвилини) стінок 
шлуночків не виявлено. Листки перикарда не 
потовщені, випіт у  порожнині перикарда тов-
щиною до 7 мм. Випіт в обох плевральних си-
нусах, справа — товщиною до 7 мм, зліва — до 
29 мм.
Висновок. Об’ємний утвір правого передсердя 

серця, за сукупністю ознак, можливо, ангіосарко-
ма (фото 6). Охоплення висхідного відділу аорти, 
легеневого стовбура, поширення процесу вище 
за дугу аорти, у корені обох легень. Часткова об-
турація верхньої порожнистої вени, меншою мі-
рою  — нижньої порожнистої вени. Даний стан 
слід диференцювати з лімфомою. У динаміці — 
значне збільшення утвору в розмірах. Шлуночки 
інтактні. Ознак відтермінованого контрастування 
міокарда ЛШ не виявлено. Скоротлива здатність 
лівого шлуночка збережена. Гідроперикард. 
Двобічний гідроторакс. Рекомендовано: консуль-
тація лікуючого лікаря, КТ грудної клітки, черев-
ної порожнини та малого таза з контрастуванням 
(для оцінки стану аорти, стадіювання процесу, 
дифдіагнозу з лімфомою).
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10.	Консультація доц. інституту патології крові та 
трансфузійної медицини Академії медичних 
наук України» (20.05.2019): Рекомендовано: 
дообстеження КТ усього тіла (голова  — таз) 
з контрастним підсиленням.

11.	КТ-обстеження: МСКТ-скринінг усього тіла 
(голова  — таз) з  контрастним підсиленням 
(20.05.2019): При обстеженні головного мозку 
патологічних утворень чи вогнищ не виявлено. 
Серединні структури не зміщені. Шлуночкова 
система помірно розширена. У  середостінні 
визначається масивний пухлинний інфільтрат, 
який поширюється з  камер серця, інтенсив-
но накопичує КР. Інфільтрує всі камери серця 
(фото 7). Тромбоз верхньої порожнистої вени. 
Частково інтактні правий і  лівий шлуночки. 
Обширні патологічні колатералі довкола серця. 
Легеневий стовбур компресований. Просвіт без 
тромбозу. У нижній частці правої легені пухлин-
ний вузол 9×13 мм. Тіла хребців грудного відді-
лу хребта та ребра без видимих ознак деструк-
ції, з  незначними краєвими розростаннями. 
Просвіт спинномозкового каналу збережений, 
без ознак стенозу. М’які тканини грудної кліт-
ки без особливостей. Паравертебрально пато-
логічних змін не виявлено. Печінка звичайних 
розмірів із чітким рівним контуром, паренхіма 
печінки звичайної щільності та структури, без 
вогнищевих змін, внутрішньопечінкові та по-
запечінкові протоки не розширені. Селезінка 
типово розташована, без вогнищ. Підшлункова 
залоза не потовщена, звичайних розмірів, одно-
рідної щільності, без видимих вогнищевих змін, 
протока залози не розширена. Нирки розташо-
вані типово, контури нирок чіткі, паренхіма ни-
рок звичайної товщини, кірково-медулярна ди-
ференціація збережена, порожниста система не 
деформована, не розширена. Сечоводи не роз-
ширені, без патологічних включень. Надниркові 

залози розташовані типово, звичайної форми. 
Лімфатичні вузли черевної порожнини та за-
очеревинного простору не збільшені. Вільної 
рідини в черевній порожнині не виявлено. Тіла 
хребців поперекового відділу хребта без ознак 
деструкції, з  незначними краєвими розростан-
нями. Видимі відділи кишківника без особли-
востей. Збільшених лімфатичних вузлів у порож-
нині таза не виявлено, кістки таза без видимих 
ознак, стінки без особливостей. Контури сечо-
вого міхура чіткі, стінки не потовщені, патоло-
гічних утворів у  порожнині сечового міхура не 
виявлено. 
Висновок. Пухлинний процес серця з  тоталь-

ною інвазією камер серця, перикарда (фото 8). 
Primary cardiac angiosarcoma.

Хворий консультований неодноразово кардіо-
хірургами, науково-дослідним відділенням хіміо-
терапії солідних пухлин.

Клінічний діагноз: Tumor правого передсер-
дя серця. Cиндром верхньої порожнистої вени. 
Недостатність мітрального клапана (МК  +1-1,5). 
Недостатність трикуспідального клапана (ТрК +1-

Фото 6. Об’ємний утвір правого передсердя серця

Фото 7. Масивний пухлинний інфільтрат
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1,5). Виражена дилятація лівого передсердя, право-
го шлуночка та гіпертрофія стінок лівого шлуночка.

ІХС. Стабільна стенокардія напруги. ФК ІI. 
Атеросклероз аорти. Гіпертонічна хвороба ІІ ста-
дія, 2-й ступінь, ризик високий (3). Гіпертонічна 
ангіопатія сітківки обох очей.

СН IІ А, ФК IІ зі збереженою систолічною функ-
цією лівого шлуночка (ФВ  — 60%). Діастолічна 
дисфункція лівого шлуноча ІІ тип. Помірна легене-
ва гіпертензія.

Хронічний тонзиліт.
Кіста лівої нирки. Хронічний калькульозний 

пієлонефрит у стадії ремісії. ХХН 0 ст.
Остеохондроз. Деформуючий спондильоз.
Проведене лікування: режим ІІ, ІІІ; раціон № 2; 

sol. analgini 50% — 2,0 + sol. dimedroli 1% — 1,0 в/м 
2 р/д; tab. nitrosorbidi 10 mg 1 таб. 3 р/д; tab. tritazae 
5 mg 1 таб. 1 р/д; clexani 0,4 п/ш 1 р/д; tab. aterocardi 
75 mg 1 таб. 2 р/д; tab. verapamili 40 mg 1 таб. 1 р/д; 
tab. corvasani 5 mg 1 таб. 2 р/д; tab. furosemidi 40 mg 
1  таб. через день; tab. furosemidi 500 ¼ (125 mg) 
1 таб. за схемою; sol. prednisoloni 30 mg в/м о 08:00; 
tab. panangini 1 таб. 3 р/д у день прийому сечогін-
них препаратів; tab. amoxili-K 1000 1 таб. 2 р/д; sol. 
sulfocamfocaini 2,0 в/м 3 р/д; corvitini 0,5 + sol. NaCl 
0,9% — 50,0 в/в крап. за схемою № 5; sol. heparizini 
20,0 в/в пов. стр. 2 р/д № 16; sol. ATF 1,0 в/м 1 р/д; 
caps. olfeni 100 mg 1 таб. 1 р/д після їжі; sol. izoceti 
10,0 + sol. NaCl 0,9% — 100,0 в/в пов. крап. № 1; tab. 
nos-pa 1 таб. 3 р/д; контроль артеріального тиску, 
частоти серцевих скорочень, діурезу, температури 
тіла.

Хворий скеровується на лікування в  Націо
нальний інститут раку. Рекомендовано дотриман-
ня умов праці та відпочинку, контроль артеріаль-
ного тиску, частоти серцевих скорочень, діурезу, 
температури тіла; дієтотерапія з обмеженим вжи-

ванням солі, рідини, жирного, смаженого, гостро-
го, копченого, консервованого, збагачена вітамі-
ном С; тритаце 5 мг по 1 таб. 1 раз на день (07:00); 
кораксан 5  мг по 1  таб. 2  рази на день тривало; 
клопідогрель 75 мг 1 таб. 1 раз на день зранку піс-
ля їжі, аспірин-кардіо 100 мг 1 таб. 1 раз на день 
після обіду, фуросемід 125 мг по 1 таб. 2 рази на 
тиждень + панангін по 1  таб. 3  рази на день; бі-
цилін‑5 1,5 млн в/м 1 раз у 21 день протягом пів 
року, потім 1 раз на місяць; олфен 100 мг по 1 таб. 
1  раз на день зранку після їжі; постійний нагляд 
за місцем проживання сімейним лікарем, кардіо
логом, офтальмологом, ендокринологом.

Пухлини серця — первинні та вторинні (мета-
статичні), трапляються досить рідко. Кумулятивна 
частота їх виявлення становить 0,002% при пато-
морфологічних дослідженнях і 0,15% — за дани-
ми ехокардіографічного дослідження (ЕхоКГ)  [1]. 
Пухлини серця поділяються на доброякісні, зло-
якісні та проміжні невизначеного клінічного пере-
бігу. Виділені окремі рубрики для гермінативних 
пухлин (із первинних зародкових листків) і пухлин 
перикарда (табл. 2).

Таблиця 2. Класифікація пухлин серця (адап-
товано із [5])

Класи Представники
Доброякісні 

вроджені пухлини Рабдоміома, фіброма

Доброякісні 
набуті пухлини

Міксома, папілярна фіброеластома, гемангіома, 
ліпоматозна гіпертрофія ліпоми, запальні 

міофібробластичні пухлини
Пухлини 

з гермінальних 
клітин

Тератома, пухлина з жовткового мішка

Злоякісні пухлини Ангіосаркома, міксофібросаркома, рабдо-
міосаркома, лейоміосаркома, лімфома

Переважна кількість (75%) первинних пухлин 
серця є доброякісними, у тому числі міксоми (50% 
від усіх первинних доброякісних пухлин серця), 
фіброеластоми, фіброми, рабдоміоми, гемангіо
ми та ліпоми [2]. Первинні злоякісні пухлини сер-
ця виникають рідше, але характеризуються висо-
кою летальністю. Вони поділяються на саркоми, 
лімфоми серця та мезотеліоми перикарда  [3]. 
Найбільш широко представлені саркоми: ангіо-
саркоми, які переважають у  дорослих, а  також 
рабдоміосаркоми, лейоміосаркоми та інші більш 
рідкісні типи сарком (табл. 3).

Вторинні (або метастатичні) пухлини серця спо-
стерігаються в 40 разів частіше, ніж первинні [4]. 
Імовірність виявлення метастатичного ураження 
серця в  пацієнтів із встановленим діагнозом он-
кологічного захворювання коливається від 2,3 до 
18,3%  [5, 6]. Найпоширенішою метастатичною 
пухлиною серця є бронхогенна аденокарцинома, 
за якою слідують лімфоми, меланоми, лейкози, 
карциноми молочних залоз, стравоходу та нирок. 
Найпоширеніша локалізація метастатичних пух-
лин серця є перикард із подальшим розвитком 

Фото 8. Пухлинний процес серця з  тоталь-
ною інвазією камер серця
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RIGHT ATRIAL TUMOR (CLINICAL CASE)
Y.H. Zaremba, N.O. Rak, O.V. Zaremba-Fedchyshyn, O.V. Zaremba
Abstract
The article describes the case of the right atrial tumor with a syndrome of the superior vena cava, clinical course, modern methods 

of diagnosis and treatment.
Keywords: right atrial tumor, superior vena cava syndrome, connective tissue dysplasia, hypertension, clinical course, diagnosis, 

treatment.

випоту, іноді спостерігається інвазивне ураження 
міокарда.

Первинна ангіосаркома серця частіше трапля-
ється в чоловіків, більшість випадків реєструється 
на 4-й декаді життя [7]. Новоутворення зазвичай 
представлено безладним плетивом судинних 
порожнин різних розмірів з  анаплазією епітелі-
альних клітин, вираженими ділянками некрозів 
і крововиливів, із локалізацією переважно в пра-
вому передсерді  [8, 9]. Для пухлини характерна 
виражена інвазивна активність із проростанням 
у сусідні структури, перикард, нижню порожнисту 
вену, трикуспідальний клапан, праву коронарну 
артерію та правий шлуночок. Можливе метаста-
тичне поширення пухлини в легені, печінку, кіст-
ковий мозок, головний мозок [10].

Первинні ангіосаркоми серця клінічно проявля-
ються, як правило, тільки на пізній стадії, симптоми 

залежать від локалізації та розміру пухлини  [11]. 
Пухлини з обмеженим ростом у міокарді зазвичай 
безсимптомні або можуть викликати порушення 
ритму. При зростанні пухлини в  просвіт правого 
передсердя (ПП) та поширення в правий шлуночок 
(ПШ) виникає обструкція ПП, ПШ, трикуспідального 
клапана та клапана легеневої артерії. Проявляється 
симптомами правошлуночкової недостатності (на-
бряки нижніх кінцівок, асцит, збільшення печін-
ки, набухання шийних вен). При обструкції усть 
порожнистих вен пухлиною з’являються непри-
томність та епізоди різкого падіння артеріально-
го тиску (АТ), пов’язані зі зміною положення тіла. 
Обструкція гирла верхньої порожнистої вени при 
проростанні пухлини може супроводжуватися на-
бряком обличчя та верхніх кінцівок. Проростання 
в перикард призводить до перикардіального випо-
ту, частіше — геморагічного [12]. За даними літера-
тури, у 86% випадків ангіосаркома серця дебютує 
з  перикардіальним випотом або правошлуночко-
вою серцевою недостатністю через обструкцію по-
рожнистих вен або шляхів припливу крові в  ПШ. 
Окрім того, можливі болі в серці, задишка, субфе-
брильна температура, пітливість, втрата маси тіла. 
Перераховані симптоми дозволяють запідозри-
ти об’ємне утворення правих відділів серця, але, 
оскільки на тлі захворювання вони з’являються піз-
но, а також враховуючи рідкісність ангіосаркоми, ці 
прояви зазвичай спочатку помилково розцінюють-
ся як симптоми більш поширених серцево-судин-
них або екстракардіальних захворювань.

Таблиця 3. Класифікація злоякісних пухлин 
серця (адаптовано із [5])

Гістологіч-
ний тип

Вік Локалізація в серці
Множин-

ністьДіти Дорос-
лі Шар Локалізація

Ангіосаркома +/. ++ Усі шари ПП, перикард Випадково
Міксофібро-

саркома +/. ++ Ендокард ЛП, інші місця Рідко

Рабдоміосар-
кома ++ + Міокард Шлуночки Ні

Лейоміосар-
кома +/. ++ Ендокард ЛП Ні

Лімфома +/. ++ Міокард ПП, інші місця Випадково
ПП — праве передсердя, ЛП — ліве передсердя
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В РЕВМАТОЛОГИЧЕСКОЙ 
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Криоглобулинемия — это обнаружение в сы-
воротке крови анормальных иммуноглобулинов 
(Ig), которые обратимо преципитируют при низ-
кой температуре и снова растворяются при по-
вышении температуры. Cуществуют три подти-
па криоглобулинемии, в зависимости от состава 

Ig. Криоглобулинемия I типа представляет собой 
отдельные моноклональные Ig (чаще всего IgM, 
редко IgG или IgA), тогда как II и  III тип класси-
фицируются как смешанная криоглобулинемия, 
поскольку они включают два типа Ig, обычно IgG 
и IgM [1]. Термин «криоглобулинемия» относит-
ся только к наличию криоглобулинов в сыворот-
ке пациента. Криоглобулинемический васкулит 

Резюме
В статье представлен современный взгляд на вопросы менеджмента и лечения криоглобулинемии и криоглобу-
линемического васкулита в  ревматологической практике. Криоглобулинемия  I типа представляет собой перси-
стирование моноклональных иммуноглобулинов, ассоциированное с  B-клеточными лимфопролиферативными 
заболеваниями. Криоглобулинемия II и III типа, часто называемая смешанной криоглобулинемией, состоит из по-
ликлональных иммуноглобулинов (Ig) G с или без моноклонального IgM с активностью ревматоидного фактора, 
связанная чаще всего с инфицированием вирусом гепатита С. Концентрация криоглобулинов выше 50 мг/л счита-
ется диагностически значимой для констатации криоглобулинемии. Продукция криоглобулинов, как правило, явля-
ется следствием основного заболевания, что требует этиологической оценки в зависимости от иммунохимического 
определения компонентов криоглобулина. Диагноз криоглобулинемического васкулита (КВ) базируется на лабора-
торном обнаружении сывороточной криоглобулинемии в  сочетании с  характерными клиническими признаками 
и симптомами. Основные клинические проявления включают общие симптомы (тяжелая усталость, необъяснимая 
лихорадка с потерей веса или без нее), поражение кожи (ортостатическая пурпура, некротические язвы), суставов 
(артриты, артралгии), периферической нервной системы (мононевриты, полиневрит) и  почек (мембранопроли-
феративный гломерулонефрит). Классификационные критерии КВ включают опросник, характерные клинические 
и лабораторные признаки. КВ диагностируется, если по крайней мере два из трех пунктов были положительными 
и пациент имеет позитивный результат при определении сывороточных криоглобулинов по крайней мере в двух 
определениях в течение 12 недель или больше. Лечение КВ остается сложной задачей из-за серьезных и специфи-
ческих поражений органов-мишеней и иногда угрожающих для жизни проявлений. Стратегия лечения у пациентов 
с криоглобулинемией зависит от типа заболевания. При вторичной криоглобулинемии лечение основного заболе-
вания имеет решающее значение. Цитостатическая терапия снижает уровни иммуноглобулинов и их вклад в син-
дром гипервязкости у пациентов с лимфопролиферативными заболеваниями и криоглобулинемией I типа. При КВ 
на фоне смешанной криоглобулинемии стратегия лечения основана на противовирусной, противовоспалительной 
и иммуносупрессивной терапии. Цели терапии для КВ включают снижение уровня иммуноглобулинов и удаление 
антигена. Первая цель может быть достигнута с помощью иммунодепрессантов, в то время как вторая цель зависит 
от того, известен антиген или нет. При КВ, ассоциированном с ВГС, противовирусная терапия уменьшает количество 
антигенов. Однако при аутоиммунных заболеваниях потенциальный антиген обычно не распознается и использу-
ются только неспецифические иммуносупрессанты.

Ключевые слова
Криоглобулинемия, васкулит, иммуноглобулины, клинические проявления, диагностика, лечение, ритуксимаб.
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(КВ) — это иммунокомплексно-опосредованное 
поражение мелких сосудов, реже  — средних 
и  крупных, включающее в  себя наличие крио-
глобулинемии с  клиническими проявлениями: 
триада Мельтцера (криоглобулинемическая 
пурпура, артралгии, слабость), а  также гене-
рализованный васкулит с  преимущественным 
поражением периферической и  центральной 
нервной системы и  почек, что обычно опреде-
ляет прогноз заболевания.

Диагноз криоглобулинемического васкули-
та (КВ) основан на лабораторном обнаруже-
нии криоглобулинов в  сочетании с  характер-
ными клиническими признаками (рис.  1)  [2]. 
Продукция криоглобулинов чаще всего являет-
ся следствием основного заболевания, которое 
требует этиологической оценки в  зависимости 
от иммунохимического определения компонен-
тов криоглобулина. В клинической практике ве-
рификация криоглобулинов должна проводить-
ся всем пациентам с  вирусом гепатита  С (ВГС) 
или В  (ВГВ) или без него, с  типичными прояв-

лениями КВ, включая пальпируемую ортостати-
ческую пурпуру, артралгии и/или артрит, сла-
бость, периферическую невропатию, синдром 
«сухого глаза», изменения в анализах мочи, се-
ропозитивность по ревматоидному фактору или 
низкий уровень С4.

Обнаружение и  характеристика криоглобу-
линов. Лабораторное обнаружение циркулиру-
ющих сывороточных криоглобулинов всегда не-
обходимое мероприятие для соответствующей 
классификации и  диагностики криоглобулине-
мии и КВ. После долгих дебатов было установ-
лено, что концентрация криоглобулинов выше 
50  мг/л считается диагностически значимой 
для констатации факта криоглобулинемии  [3]. 
В  стандартных серологических тестах для вы-
явления криоглобулинов ложноотрицательные 
результаты обычно вызваны осаждением анти-
тел при низкой температуре, поэтому иммуно-
глобулиновые компоненты криопреципитата 
должны быть идентифицированы и  классифи-
цированы иммуноэлектрофорезом или иммуно-
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Рис. 1. Клинические, серологические и гистологические признаки криоглобулинемического ва-
скулита. Наличие смешанной криоглобулинемии может быть изолированным серологическим 
обнаружением возможного основного заболевания или признаком определенного криоглобули-
немического васкулита. Криоглобулинемический васкулит представляет собой комбинацию се-
рологических изменений (в основном смешанная криоглобулинемия с повышенной активностью 
ревматоидного фактора (РФ) и часто низким содержанием сывороточного комплемента C4 и 
типичными клинико-гистологическими признаками (ортостатическая пурпура, лейкоцитокла-
стический васкулит и поражение многих органов)). 

ВГВ − вирусный гепатит В; ВГС − вирусный гепатит С; ИК − иммунные комплексы.

Гистологические признакиКлинические признаки Серологические признаки

Клинические симптомы  
без криоглобулинемии

•	 Отсутствие криопреципити-
рующих ИК

•	 Повторить определение 
криоглобулинов с различ-
ными временными интер-
валами для подтверждения 
диагноза криоглобулинеми-
ческого васкулита

•	 Тщательная клиническая 
оценка возможных инфекци-
онных (например, ВГС, ВГВ), 
аутоиммунных, гематологи-
ческих, опухолевых заболе-
ваний

Смешанная криоглобулинемия
•	 Возможное доклиническое 

состояние с или без РФ и/
или низким C4

•	 Тщательная клиническая 
оценка возможных инфекци-
онных (ВГС или ВГВ), аутоим-
мунных, гематологических, 
опухолевых заболеваний

•	 Мониторинг без лечения

Клинические признаки
•	 Пурпура
•	 Слабость
•	 Артралгия
•	 Вовлечение почек
•	 Вовлечение печени
•	 Вовлечение кожи
•	 Периферическая невропатия 

Серологические признаки
•	 Смешанная криоглобулинемия
•	 РФ +
•	 Низкий С4

Патогистологические признаки
•	 Лейкоцитокластический васкулит
•	 Экспансия В-лимфоцитов
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фиксацией при 37 °C во избежание возможного 
осаждения и/или потери криоглобулинов  [4]. 
Альтернативно, иммуноблоттинг или 2D элек-
трофорез в полиакриламидном геле также мо-
гут использоваться для классификации сыво-
роточных криоглобулинов  [5]. Характеристика 
сывороточных криоглобулинов является обяза-
тельной для установления точного диагноза как 
криоглобулинемии, так и КВ [4, 5].

Как уже упоминалось, обнаружение криогло-
булина может быть технически затруднено из-
за значительной термической нестабильности 
криоглобулинов, которые легко осаждаются, 
если температура образца крови падает ниже 
37 °C. Следовательно, оценка других лаборатор-
ных особенностей, которые предполагают крио
глобулинемию, чрезвычайно важна. Так, для 
криоглобулинемии довольно специфичны не-
которые комплементарные аномалии: сниже-
ние ранних компонентов (C1q, C2 и C4) и CH50 
и  увеличение уровней компонентов компле-
мента (C5 и C9) и ингибитора C1; при этом уро-
вень С3 обычно нормальный [4]. Ревматоидный 
фактор (РФ) часто встречается при смешанной 
криоглобулинемии, но редко выявляется при 
криоглобулинемии I типа.

Уровни криоглобулинов в сыворотке обычно 
не коррелируют с тяжестью и/или активностью 
КВ  [6]. Исключением является классический 
синдром гипервязкости, который может по-
являться при наличии очень высоких уровней 
криокрита. Данное состояние характеризуется 
аномально высокой вязкостью сыворотки и/или 
цельной крови из-за увеличения концентрации 
циркулирующих сывороточных иммуногло-
булинов и  типичных клинических симптомов, 
главным образом триады: кровотечений из сли-
зистых оболочек, нарушения зрения и невроло-
гических симптомов  [7]. Синдром гипервязко-
сти обычно возникает при криоглобулинемии 
I  типа. Важно, что циркулирующие криоглобу-
лины могут влиять на  различные лаборатор-
ные исследования и ассоциироваться с ложной 
количественной оценкой белков плазмы, ско-
ростью оседания эритроцитов, псевдолейко-
цитозом, псевдотромбоцитозом или псевдома-
кроцитозом [7].

При обнаружении криоглобулинемии I  типа 
необходимо проводить диагностический поиск 
основного В-клеточного лимфопролифератив-
ного заболевания, в основном макроглобулине-
мии Вальденстрема, множественной миеломы 
или моноклональной гаммапатии [8]. Реже об-
наруживаются другие В-клеточные заболевания, 
такие как хронический лимфоцитарный лейкоз, 
волосатоклеточный лейкоз или В-клеточная не-
ходжкинская лимфома. Лабораторное обнару-
жение криоглобулинов, состоящих из IgM, наво-

дит на мысль о  болезни Вальденстрема, тогда 
как криоглобулинемия, включающая IgG или 
IgA, встречается при множественной миеломе 
или моноклональной гаммапатии.

Смешанная криоглобулинемия II типа мо-
жет быть обнаружена с  помощью электрофо-
реза и иммуноэлектрофореза, которые выявля- 
ют поликлональную гипергаммаглобулинемию 
(обычно IgG) с  моноклональным компонентом 
(обычно IgMκ)  [1]. Криоглобулинемия  III типа 
включает только поликлональные компоненты 
иммуноглобулина  [1]. Криоглобулинемии  II и 
III  типа в большей степени, чем I тип, ассоции-
рованы с возникновением КВ.

Диагностика КВ. Диагноз КВ обычно основы-
вается на ассоциации клинических симптомов 
васкулита, лабораторного определения сыворо-
точных криоглобулинов и сниженного уровня С4 
в  сыворотке. Снижение уровня ранних компо-
нентов каскада комплемента, таких как С4, почти 
всегда наблюдается при смешанной криоглобу-
линемии и  используется в  качестве косвенного 
теста. Кроме того, пациенты с  сывороточными 
криоглобулинами и  КВ должны быть протести-
рованы на ревматоидный фактор, поскольку он 
почти всегда обнаруживается, особенно при 
смешанной криоглобулинемии типа II и III [9, 10].

Отсутствие четких классификационных кри-
териев КВ способствовало проведению иссле-
дования  [4] с  участием европейских экспертов 
(рис.  2). Это исследование было  разделено на 
две части, первая из которых посвящена разра-
ботке опросника, оценивающего наибольшую 
чувствительность и  специфичность симптомов 
для КВ, во второй части исследования непо-
средственно  разрабатывались классификаци-
онные критерии.

Клиническая картина. Иммунокомплексно-
опосредованные нарушения проявляются КВ 
и  поражением  различных органов, однако 
механизмы поражения отдельных систем от-
личаются друг от друга и  в  некоторых случаях 
точно не установлены. Возможно, характер 
иммунокомплексного поражения органов, раз-
вивающегося при КВ, связан с  физико-химиче-
ским структурным составом криокомплексов, 
имеющих различия при разных патологических 
состояниях. КВ чаще всего встречается при сме-
шанной криоглобулинемии. Женщины заболе-
вают чаще, чем мужчины, соотношение женщин 
и мужчин 2:1 [11]. Симптомы появляются в чет-
вертом или пятом десятилетии жизни без  раз-
личий по этническим группам  [12]. Наиболее 
характерными общими симптомами являются 
тяжелая усталость и  необъяснимая лихорадка 
с потерей веса или без нее  [13]. В табл. 1 при-
ведены основные клинические проявления и их 
частота при каждом типе криоглобулинемии.
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Таблица 1. Основные клинические, лабора
торные и  ассоциированные проявления в  соо-
тветствии с иммунохимическим типом криогло-
булинемии [8, 12, 14]

Иммунохимический тип Ia II-IIIb

Кожа
Пурпура
Феномен Рейно
Дистальные язвы / некроз
Холод-индуцированные симптомы / 
холодовая крапивница
Ливедо

80%
25-40%
30-35%

90-100%

10-15%

75-90%
20-30%
5-15%
0-10%

5-10%
Артралгия / артрит 25-30% 50-80%
Поражение нервной системы
Периферическая невропатия
Вовлечение ЦНС

30-50%
чрезвычайно 

редко

50-75%
5-10%

Поражение почек 15-30% 30-40%
Поражение желудочно-кишечного 
тракта

чрезвычайно 
редко

редко

Поражение сердечно-сосудистой 
системы

чрезвычайно 
редко

редко

Поражение легких чрезвычайно 
редко

редко

Примечание. ЦНС — центральная нервная система; А — про-
стая криоглобулинемия, состоящая из моноклонального имму-
ноглобулина; В  — смешанная криоглобулинемия, тип II: моно-
клональные и  поликлональные иммуноглобулины, тип III: только 
поликлональные иммуноглобулины.

Сосудистая пурпура часто является первым 
проявлением КВ; сначала поражаются нижние 
конечности с  дальнейшим распространени-
ем на брюшную стенку. Пурпура, как правило, 
имеет рецидивирующее течение. Поражения 
представляют собой инфильтрированные незу-

дящие петехии или папулы с возможным после-
дующим  развитием дистального некроза, осо-
бенно у пациентов с криоглобулинемией I типа. 
Холод-индуцированные симптомы, такие как 
феномен Рейно и холодовая крапивница, встре-
чаются у 25% пациентов в целом, причем также 
чаще у пациентов с криоглобулинемией I типа. 
Холодовая крапивница представляет собой хро-
нические незудящие уртикарные высыпания, 
триггером которых является низкая температу-
ра  [15]. Сыпь может быть индуцирована поме-
щением кубика льда на предплечье пациента.

Суставные проявления (50-75%) часто пред-
ставляют собой немигрирующие артралгии, за-
трагивающие преимущественно мелкие суставы 
кистей и коленные, реже поражаются локтевые 
и  голеностопные суставы  [16]. Характер пора-
жения суставов двусторонний и симметричный 
без деформаций. Истинные артриты встречают-
ся реже и являются неэрозивными [16]. В лите-
ратуре описано также возможное вовлечение 
позвоночника и  сакроилиальных сочленений, 
однако данное поражение опорно-двигатель-
ного аппарата достаточно редкое.

Поражение почек обычно является позд-
ним проявлением болезни, но одним из 
наиболее жизнеугрожающих осложнений 
ВГС-ассоциированного КВ, и  может непосред-
ственно влиять на клинический исход заболе-
вания. Пациенты с  криоглобулинемическим не-
фритом имеют плохой прогноз, обусловленный 
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Рис. 2. Классификационные критерии криоглобулинемического васкулита (адаптировано нами 
по [2, 4]). Пациенты были классифицированы как имеющие КВ, если по крайней мере два из трех 
пунктов (опросник, клинический, лабораторный признак) были положительными и пациент 
имеет позитивный результат при определении сывороточных криоглобулинов по крайней мере 
в двух определениях в течение 12 недель или больше 

Позитивный результат при определении сывороточных криоглобулинов  
по крайней мере в двух определениях в течение 12 недель или больше

Клинические признаки: по край-
ней мере 3 из следующих 4 (в насто-
ящий момент или в анамнезе):
(а)	Конституциональные симптомы: 

усталость, низкая температура, 
лихорадка (>8 °С, без причины), 
фибромиалгия

(б)	Поражение суставов: артралгии, 
артрит

(с)	 Поражение сосудов: пурпура, 
кожные язвы, некротический ва-
скулит, синдром гипервязкости, 
феномен Рейно

(d)	Неврологическое поражение: пе-
риферическая невропатия, пора-
жение черепных нервов, васкулит 
центральной нервной системы

Опросник: как минимум 2 
из следующих 3:
(а)	Помните ли Вы один или не-

сколько эпизодов маленьких 
красных пятен на коже, осо-
бенно нижних конечностей?

б)	 Были ли у Вас красные пят-
на на нижних конечностях, 
которые после их исчезнове-
ния оставляли коричневатый 
цвет?

(c)	 Доктор когда-нибудь гово-
рил Вам, что у вас вирусный 
гепатит?

Лабораторные признаки: 
по крайней мере 2 из сле-
дующих 3 (в настоящий мо-
мент):
(а)	Снижение сывороточного 

С4
(б)	Положительный ревмато-

идный фактор в сыворот-
ке крови

(c)	 Положительный сыворо-
точный компонент М
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быстрой прогрессией заболевания, высокой 
частотой сопутствующей патологии, такой как 
инфекционные заболевания, заболевания пе-
чени и  сердечно-сосудистая патология. Общая 
10-летняя выживаемость после постановки диа-
гноза КВ колеблется от 50 до 90% [17]. В когор-
те из 246 пациентов с  криоглобулинемическим 
нефритом сердечно-сосудистые заболевания 
были основной причиной смерти у  более 60% 
пациентов; пожилой возраст, более высокий 
уровень креатинина в сыворотке крови и повы-
шенная протеинурия при постановке диагноза 
являются предикторами раннего  развития по-
чечной недостаточности и  преждевременной 
смерти  [17]. Протеинурия и  микроскопическая 
гематурия являются основными проявлениями 
криоглобулинемического поражения почек [18]. 
Атипичный нефротический синдром или острый 
нефритический синдром встречаются намного 
реже  [18]. Артериальная гипертензия является 
наиболее распространенным симптомом вовле-
чения почек при КВ, затрагивающим более 50% 
пациентов. У большинства пациентов заболева-
ние почек медленно прогрессирует, а  почечная 
недостаточность, требующая хронического диа-
лиза, встречается редко (<10%) [19].

При подозрении на поражение почек, на-
пример аномалии в  анализе мочи с  уменьше-
нием или снижением скорости клубочковой 
фильтрации, требуется проведение нефробио
псии [20]. Типичным гистологическим проявле-
нием является диффузный мембранопролифе-
ративный гломерулонефрит с  мезангиальной 
пролиферацией, которая может иметь узловой 
вид  [20]. Аморфные эозинофильные внутри-
просветные тромбы и  васкулиты, поражающие 
мелкие и  средние сосуды (25%), с  фибрино-
идным некрозом стенок сосудов имеют не-
благоприятное прогностическое значение  [1]. 
Иммунофлуоресценция позволяет верифициро-
вать субэндотелиальные и  внутрипросветные 
депозиты иммуноглобулинов, организованные 
в  микротрубочки диаметром от 10 до 25  нм, 
идентичные тем, которые присутствуют в крио
преципитате; C3 обнаруживается только в  суб
эндотелиальных депозитах [3].

Периферическая нервная система является 
одним из основных органов-мишеней при КВ. 
Дистальная сенсорная или сенсомоторная по-
линевропатия, преобладающая на нижних ко-
нечностях, встречается у 2/3 пациентов, а мно-
жественный мононеврит  — у  1/3. Начальные 
симптомы включают нарушения поверхностной 
чувствительности с  невропатической болью 
и парестезией. Двигательные нарушения встре-
чаются реже, появляются позже: от нескольких 
месяцев до нескольких лет и  постепенно про-
грессируют [21].

К редким клиническим проявлениям КВ от-
носят вовлечение желудочно-кишечного трак-
та, органов дыхания, центральной нервной си-
стемы и  сердечно-сосудистой системы (<5%). 
При поражении желудочно-кишечного тракта 
пациенты могут испытывать боли в животе, си-
мулирующие клинику острого живота, также 
могут возникнуть кровотечения или перфора-
ция полых органов. Эти желудочно-кишечные 
проявления обусловлены дистальным васку-
литом, поражающим брыжеечные артериолы 
и капилляры. Кроме того, у пациентов с хрони-
ческой ВГС-инфекцией и  криоглобулинемией 
частота развития цирроза и показатели фиброза 
печени выше, чем у  пациентов без криоглобу-
линемии [22].

Васкулит головного мозга — редкое клиниче-
ское проявление КВ, включающее в себя острый 
или подострый неврологический дефицит, го-
ловные боли, судороги, поражения черепных 
нервов и в некоторых случаях острые церебро-
васкулярные события  [23]. Гистологически до-
казанный церебральный васкулит встречается 
очень редко. Предварительный диагноз осно-
вывается на результатах исследований изобра-
жений, в  частности, магнитно-резонансной 
томографии или компьютерной томографии. 
Могут быть видны одно или несколько ишеми-
ческих поражений, а также дистальная обструк-
ция или неравномерность диаметра сосуда. 
Цереброспинальная жидкость обычно без пато-
логических изменений, хотя сообщается о плео
цитозе и повышении уровня белка [3]. Один из 
предполагаемых механизмов ишемии голов-
ного мозга при КВ связан с  внутрисосудистым 
осаждением криоглобулинов в малых мозговых 
сосудах без их воспаления.

Вовлечение сердечно-сосудистой системы 
встречается достаточно редко, однако ассоци-
ируется с  высокой смертностью. Развиваются 
микрососудистые поражения, вызывающие тя-
желую сердечную недостаточность, которая яв-
ляется ведущей причиной смерти у  пациентов 
с  криоглобулинемией  [8]. Посмертное обсле-
дование обнаруживает некротизирующий ва-
скулит коронарных артериол. Также возможен 
инфаркт миокарда вследствие поражения круп-
ных коронарных артерий. Острый перикардит 
является более распространенным проявлени-
ем и редко вызывает осложнения.

Поражение легких также встречается крайне 
редко. Облитерирующий бронхиолит, интерсти-
циальная пневмония и синдромы альвеолярно-
го кровотечения, вероятно, обусловлены васку-
литом и лимфоцитарным альвеолитом [10].

Патогистологические изменения при био
псии кожи. Криоглобулинемия связана с  нене-
кротизирующим лейкоцитокластическим васку-
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литом, вовлекающим сосуды малого (артериолы, 
капилляры и  венулы) и  среднего калибра  [24]. 
Воспалительный инфильтрат, состоящий пре-
имущественно из лимфоцитов и  моноцитов 
с  небольшим количеством нейтрофилов, при-
сутствует в  основном вокруг кровеносных сосу-
дов, образуя поверхностный слой и имея слабую 
тенденцию к инвазии в стенку сосудов [25]. Тем 
не менее у  20% пациентов может наблюдаться 
некротизирующий васкулит с  фибриноидным 
некрозом, преимущественно с  поражением со-
судов среднего калибра, с  проявлениями, сход-
ными с узелковым полиартериитом [25].

Дифференциальная диагностика. Ассоци
ированные с  ВГС и  не-ВГС криоглобулинемии 
часто демонстрируют клинико-патологиче-
ские особенности, которые мимикрируют ряд 
других аутоиммунных и/или неопластических 
расстройств, в  частности первичный синдром 
Шегрена, ревматоидный артрит, мембранопро-
лиферативный гломерулонефрит, аутоиммун-
ный тиреоидит и  B-клеточные лимфомы  [26]. 
Исходя из этого, необходима тщательная клини-
ко-серологическая оценка пациентов для пра-
вильной верификации и диагностики отдельных 
клинических проявлений (рис. 3).

Как уже упоминалось, у  пациентов с  КВ 
обычно наблюдаются симптомы неэрозивного 
артрита [26], тем не менее у некоторых пациен-
тов с ВГС-ассоциированным КВ может развить-
ся симметричный эрозивный полиартрит, что 
предполагает перекрест КВ и  ревматоидного 
артрита. В этих случаях необходимо проводить 
исследования сывороточных антител к  цикли-
ческому цитруллированному пептиду, которые 
могут быть использованы для дифференциаль-
ной диагностики этих двух состояний [27].

Связь между синдромом «сухого глаза», 
первичным синдромом Шегрена и  КВ, особен-
но у  пациентов с  хронической ВГС-инфекцией, 
является еще одной интригующей проблемой. 
Ксеростомия и  ксерофтальмия довольно часто 
выявляются при КВ  [28]. Важно отметить, что 
КВ с «сухим синдромом» и первичный синдром 
Шегрена имеют ряд общих симптомов, которые 
усложняют своевременную постановку диа-
гноза: ксеростомия и/или ксерофтальмия, ар-
тралгии, пурпура, позитивный ревматоидный 
фактор в  сыворотке крови и  наличие криогло-
булинов, а  также повышенный риск  развития 
В-клеточной лимфомы присущи обоим забо-
леваниям  [28]. Таким образом, для постанов-
ки правильного диагноза может потребоваться 
тщательная клиническая и лабораторная оценка 
состояния пациента. Специфические гистопато-
логические изменения слюнных желез и  серо-
позитивность к  специфическим аутоантителам 
(главным образом к  антителам против экстра-

гируемых ядерных антигенов anti-Ro/SSA и/или 
anti-La/SSB) являются отличительными призна-
ками первичного синдрома Шегрена. В отличие 
от первичного синдрома Шегрена, КВ с  изоли-
рованным «сухим синдромом» характеризуется 
наличием ВГС-инфекции у подавляющего боль-
шинства пациентов [4].

Дифференциальный диагноз может оказать-
ся более сложным у пациентов с отрицательным 
ВГС с  симптомами как первичного синдрома 
Шегрена, так и КВ. Этим пациентам рекоменду-
ется выставлять диагноз overlap-синдрома [29]. 
Перекрестный синдром часто характеризуется 
низкими сывороточными уровнями анти-Ro/
SSA и/или анти-La/SSB наряду с  высокими ти-
трами смешанной криоглобулинемии, низким 
уровнем C4 в  сыворотке, системными аутоим-
мунными проявлениями и сопутствующим раз-
витием лимфом, которые могут быть причиной 
более тяжелых исходов. В настоящее время ак-
тивно обсуждается вопрос, можно ли в  клини-
ческой практике сочетание КВ с первичным син-
дромом Шегрена рассматривать как отдельную 
нозологическую единицу с  соответствующими 
требованиями к  мониторингу, особенностями 
лечения и прогноза [26].

Существует частый клинический перекрест 
(оверлап) между некоторыми заболевания-
ми, ассоциированными с  вирусом гепатита  С, 
и  определенными аутоиммунными заболева-
ниями. В  частности, криоглобулинемический 
васкулит, первичный синдром Шегрена и  рев-
матоидный артрит демонстрируют сходные 
клинико-патологические признаки независимо 
от сопутствующего ВГС. Более того, ВГС может 
быть ассоциирован с «сухим синдромом» и/или 
артритом. Для первичного синдрома Шегрена 
характерен типичный гистопатологический 
паттерн при биопсии слюнных желез и  нали-
чие специфических аутоантител (анти-Ro/SSA 
и/или анти-La/SSB), которые редко встреча-
ются у  пациентов с  КВ; наоборот, кожный лей-
коцитокластический васкулит с  поражением 
внутренних органов (гломерулонефрит и/или 
гепатит), с низким уровнем сывороточного ком-
племента С4 и  наличием ВГС-инфекции четко 
укладывается в  диагноз КВ. Эрозивный сим-
метричный полиартрит и  сывороточные анти-
тела к  циклическому цитруллинированному 
пептиду (анти-CCP), что типично для классиче-
ского ревматоидного артрита, отсутствуют при 
ВГС-ассоциированной криоглобулинемии, для 
которой характерен неэрозивный олигоартрит. 
РФ, обнаруживаемый у ВГС-позитивных пациен-
тов и  при других аутоиммунных заболеваниях, 
является менее диагностически значимым мар-
кером. Наконец, B-клеточные новообразования 
являются частым основным заболеванием при 
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КВ, тем не менее В-клеточная неходжкинская 
лимфома (BКНЛ) также может осложнить тече-
ние КВ (рис. 3).

Лечение. Согласно последним исследовани-
ям, для лечения КВ, ассоциированного с  ВГС, 
достаточно эффективной является комбинация 
противовирусных препаратов и/или ритукси-
маба (анти-CD20 моноклональное антитело, 
запускающее гибель В-клеток)  [1, 30-32]. Тем 
не менее КВ остается сложной задачей из-за 
серьезных специфических поражений орга-
нов-мишеней и  иногда угрожающих для жиз-
ни проявлений  [25]. Исследования, в  которых 
сообщалось о  влиянии лечения, показали, что 
смертность в  исходе КВ составляет 8-15%  [33]. 
В когорте пациентов с ВГС-ассоциированным КВ 
выживаемость через 1, 3, 5 и 10 лет составила 
96, 86, 75 и 63% соответственно [34]. Наиболее 

распространенными причинами смерти при 
КВ являются инфекционные осложнения (чаще 
сепсис), заболевания печени, ассоциированные 
с  ВГС, сердечно-сосудистые события, реже  — 
лимфома и/или новообразование. Исходными 
факторами, связанными с  плохим прогнозом, 
являются наличие тяжелого фиброза печени, 
ассоциированного с  ВГС, поражение нервной 
системы, почек и  сердца  [35]. Другой много-
факторный анализ у пациентов с не-ВГС КВ по-
казал, что возраст >60  лет и  поражение почек 
были независимыми предикторами повышен-
ной смертности [33].

Стратегия лечения у  пациентов с  криогло-
булинемией зависит от типа заболевания. При 
вторичной криоглобулинемии лечение основ-
ного заболевания имеет решающее значение. 
Например, химиотерапия обычно снижает уров-

Рис. 3. Дифференциальный диагноз состояний, ассоциированных с вирусным гепатитом С  
и аутоиммунными заболеваниями

Примечание. ВГС – вирус гепатита С; РФ – ревматоиный фактор; анти-ССР – антитела к циклическому цитруллированному пепти-
ду; С3/С4 – фракции комплемента; анти-Ro/SSA и/или анти-La/SSВ – антитела против экстрагируемых ядерных антигенов; «+» − на-
личие симптома/признака; «−» − отсутствие; «±» − возможное отсутствие или присутствие признака.
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ни иммуноглобулинов и их вклад в синдром ги-
первязкости у  пациентов с  лимфопролифера-
тивными нарушениями и  криоглобулинемией 
I типа. С другой стороны, при смешанной крио
глобулинемии (тип II и  III) стратегия лечения 
в  основном основана на противовоспалитель-
ной и иммуносупрессивной терапии. Цели тера-
пии для КВ включают снижение уровня имму-
ноглобулина и удаление антигена. Первая цель 
может быть достигнута с  помощью иммуносу-
прессантов; достижение второй цели зависит 
от верификации антигена. При КВ, связанном 
с  ВГС, противовирусная терапия существенно 
уменьшает количество антигенов и,  соответ-
ственно, улучшает исходы лечения КВ. Однако 
при аутоиммунных заболеваниях потенциаль-
ный антиген обычно не распознается, поэтому 
используются только неспецифические имму-
носупрессанты.

Клиническое течение КВ непредсказуемо 
и тесно зависит от сопутствующих заболеваний 
и  осложнений. Поэтому рекомендуется про-
водить тщательный мониторинг осложнений, 
угрожающих жизни, главным образом нефропа-
тии, васкулита, В-клеточной лимфомы или дру-
гих злокачественных новообразований.

Поскольку наиболее частым и  угрожающим 
жизни проявлением КВ является поражение по-
чек, терапию дифференцируют не только в зави-
симости от этиологического фактора, но и от на-
личия или отсутствия ренальных манифестаций.

Пациенты с  поражением почек должны по-
лучать лечение в соответствии с двумя общими 
принципами. Во-первых, иммуносупрессивная 
терапия должна предоставляться в  качестве 
инициальной терапии тем пациентам, у  кото-

рых выявлено быстрое прогрессирующее, угро-
жающее органам или жизни течение, независи-
мо от этиологии КВ. Эта иммуносупрессивная 
терапия обычно включает короткий курс глю-
кокортикоидов (для подавления воспаления) 
и/или лечение ритуксимабом  [31, 32] (рис.  4). 
Пациенты с быстро прогрессирующим гломеру-
лонефритом и/или нефротическим синдромом 
должны получать пульс-терапию метилпредни-
золоном с  последующим пероральным назна-
чением глюкокортикоидов [24].

Циклофосфамид может быть использован 
для супрессии иммунной системы, однако ри-
туксимаб является предпочтительным агентом 
вследствие его меньшей токсичности. В  случа-
ях, когда терапия ритуксимабом недоступна, не 
дает клинического ответа или плохо переносит-
ся, в  качестве альтернативы можно использо-
вать терапию циклофосфамидом.

У некоторых пациентов с  КВ и  поражением 
почек, особенно с  синдромом гипервязкости, 
можно использовать плазмаферез для сниже-
ния концентрации криоглобулинов в  сыворот-
ке крови  [36]. Плазмаферез следует назначать 
в начале курса лечения и проводить ежедневно 
в течение 10-14 дней или 3 плазмафереза в не-
делю в  течение 2-3 недель  [37]. Жидкость для 
замены плазмы может представлять собой рас-
твор альбумина, который должен быть нагрет, 
чтобы предотвратить осаждение циркулиру
ющих криоглобулинов, или свежезаморожен-
ная плазма у пациентов с риском кровотечения 
(например, после биопсии почки). Благодаря 
высокой молекулярной массе криоглобулинов, 
метод двойной фильтрации может быть очень 
эффективным для удаления криоглобулинов из 

Рис. 4. Тактика лечения криоглобулинемического васкулита в зависимости от степени тяже-
сти и вовлечения органов-мишеней 

Примечание. ГН – гломерулонефрит; ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; ЦНС – центральная нервная система; ЦТА – цитотоксиче-
ские агенты; ГК – глюкокортикоиды.
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плазмы во время плазмафереза. Однако этот 
метод лечения не предотвращает образование 
новых криоглобулинов и  должен проводиться 
наряду с  терапией ритуксимабом для элими-
нации клонов В-клеток, которые продуцируют 
криоглобулины [38].

Всем пациентам рекомендуется проведе-
ние этиотропной терапии, направленной на 
этиологический фактор смешанной криогло-
булинемии. Пациенты с  хронической ВГС-ин
фекцией должны получать противовирусную 
терапию (табл.  2), пациенты с  основным лим-
фопролиферативным или аутоиммунным за-
болеванием  — соответствующую терапию, 
специфическую для конкретного заболевания. 
У  пациентов с  ВГС выбор определенных про-
тивовирусных препаратов зависит от степени 
нарушения функции почек. Прямое действие 
противовирусных, безинтерфероновых схем 
в настоящее время является предпочтительной 
терапией на основе улучшенных профилей без-
опасности и  эффективности этих препаратов, 
а  также высокого уровня клинического ответа. 
Продолжительность противовирусной тера-
пии зависит от генотипа ВГС, степени фиброза 
и функции печени, предшествующего ответа на 
лечение, вирусной нагрузки (в некоторых случа-
ях) и переносимости лечения.

Противовирусная терапия на основе ин-
терферона показала положительный эффект 
при некоторых внепеченочных проявлениях 
ВГС [39]. Однако эти препараты имеют токсиче-
ские побочные эффекты и ограниченную эффек-
тивность. Открытие прямых антивирусных аген-
тов (DAA), которые непосредственно нацелены 
на неструктурные вирусные белки, участвующие 
в репликации ВГС, привели к прорыву в терапев-
тическом подходе к ВГС-инфекции. Текущая те-
рапия основана на различных комбинациях DAA 
без интерферона с  короткой продолжительно-
стью терапии (обычно 8-24 недели) и минималь-
ными побочными эффектами, а также высокой 
противовирусной эффективностью, приближа-
ющейся к  100%  [40]. Использование противо-
вирусных препаратов (особенно терапии на 
основе софосбувира) связано с  улучшением 
прогноза у  пациентов с  ВГС-ассоциированным 
КВ  [41]. Частота полной ремиссии при ВГС-КВ 
с  поражением почек с  применением противо-
вирусной терапии софосбувиром плюс дакла-
тасвир через 3, 6 и 12 месяцев составила 85, 90 
и 90% соответственно [40]. Во всех случаях был 
достигнут устойчивый вирусологический ответ 
на 12-й неделе после лечение. Исчезновение 
криоглобулинемии было отмечено в 50% случа-
ев, предполагая, что криоглобулин-продуциру-
ющие клоны В-клеток могут сохраняться даже 
после подавления ВГС [41].

Противовирусную терапию следует отложить 
на 1-4 месяца у пациентов с тяжелой почечной 
недостаточностью, которым требуется началь-
ная иммуносупрессивная терапия. Тем не менее 
у пациентов с КВ, ассоциированным с ВИЧ или 
ВГВ-инфекцией, антивирусная терапия всегда 
должна начинаться до или одновременно с им-
муносупрессивной терапией, поскольку у  этих 
пациентов существует высокий риск усиленной 
репликации вируса в  результате применения 
ритуксимаба или циклофосфамида [42]. В част-
ности, ритуксимаб не следует применять у паци-
ентов с активными обострениями гепатита: есть 
данные о фатальном молниеносном гепатите на 
фоне лечения ритуксимабом  [43]. У  некоторых 
пациентов с инфекцией ВГС в анамнезе, которая 
успешно была пролечена антивирусной терапи-
ей, могут наблюдаться клинические проявления 
криоглобулинемии, что является результатом 
экспансии клонов В-клеток или лимфомы, кото-
рая  развилась в  результате ВГС-инфекции. Эти 
пациенты также должны получать терапию ри-
туксимабом.

Частота клинического и  лабораторного мо-
ниторинга пациентов зависит от активности за-
болевания, связанного с  криоглобулинемией, 
режима лечения, сопутствующих заболеваний 
и  переносимости терапии. Контроль показате-
лей общего анализа крови, электролитов, сыво-
роточного креатинина, тестирование функции 
печени и уровень глюкозы в крови должны про-
водиться еженедельно в  течение первых 2 не-
дель противовирусной терапии и  ежемесячно 
после нее. Однако пациентам с  циррозом пе-
чени и портальной гипертензией или нарушен-
ной функцией почек потребуется более частое 
наблюдение из-за более высокого риска побоч-
ных эффектов. Все пациенты с КВ, которым про-
водится иммуносупрессивная терапия, должны 
также получать профилактику оппортунистиче-
ских инфекций, таких как пневмоцистная пнев-
мония, а  также соответствующую возрастным 
нормам иммунизацию прививками, в идеале за 
несколько недель до начала иммуносупрессив-
ной терапии.

При наличии экстраренальных проявлений 
терапия разнится не только от этиологического 
фактора, но и  от степени тяжести и  выражен-
ности КВ  [43]. Пациентам с  легким течением 

Таблица 2. Прямые антивирусные агенты
Ингибиторы NS3-NS4A 
(ингибиторы протеаз)

Ингибиторы 
NS5A

Ингибиторы 
NS5B

• Паритапревир — ритонавир
• Гразопревир
• Глекапревир

• Воксилапревир
• Телапревир
• Боцепревир

• Велпатасвир
• Омбитасвир
• Эльбасвир

• Пибрентасвир
• Даклатасвир

• Софосбувир
• Дасабувир
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ВГС-ассоциированного васкулита необходимо 
назначать только новые противовирусные пре-
параты (табл.  2), тогда как пациентам с  васку-
литом от умеренной до тяжелой степени мо-
жет потребоваться кратковременный курс 
глюкокортикоидов для быстрого ингибирова-
ния повреждения, вызванного васкулитом, как 
«мост-терапия» к  противовирусному лечению 
(рис.  4)  [16, 44]. Внутривенную пульс-терапию 
метилпреднизолоном и  иммуносупрессантами 
в  сочетании с  плазмаферезом следует исполь-
зовать при наличии угрожающих для жизни 
проявлений, включая множественные и/или 
обширные кожные язвы, тяжелую нейропатию, 
поражение центральной нервной системы, аль-
веолярное кровотечение или желудочно-кишеч-
ную ишемию  [16, 44]. Наиболее многообеща
ющий подход к  лечению ВГС-ассоциированной 
криоглобулинемии, исключающий применение 
глюкокортикоидов, основан на использовании 
В-клеточных агентов  [30]. Препараты, вызы-
вающие деплецию В-клеток, демонстрируют 
гораздо больше доказательств эффективности 
по сравнению с  другими вариантами лечения 
(глюкокортикоиды и  химиотерапевтические 
агенты), причем не только в  отношении числа 
пролеченных пациентов, но также в отношении 
превосходящих результатов небольших контро-
лируемых исследований, даже у пациентов с та-
кими осложнениями, как цирроз печени  [23]. 
В  целом эффективность ритуксимаба проде-
монстрирована и подтверждена у 85% пациен-
тов с  кожными язвами, у  79% пациентов с  ар-
тралгией, у 77% пациентов со слабостью и у 67% 
пациентов с периферической нейропатией [45].

Не-ВГС КВ является довольно редким клини-
ческим состоянием, о котором сообщалось в не-
скольких международных исследованиях [46, 47].  
Пациентам назначают наиболее подходящую 
специфическую противоинфекционную терапию 
в  качестве первой линии в  сочетании с  кратко-
временными курсами глюкокортикоидов, плаз-
мафереза и/или ритуксимаба при наиболее 
тяжелых проявлениях КВ. Основной инфекци-
онной этиологией не-ВГС КВ является ВГВ  [33]. 
Терапевтической целью является эрадикация 
ДНК ВГВ (маркера активной хронической инфек-
ции) с  использованием противовирусных аген-
тов (энтекавир, агенты на основе интерферона, 
адефовир или ламивудин)  [47]. Также сообща-
лось об успешном применении ритуксимаба 
в таких случаях в сочетании с противовирусными 
препаратами  [33]. Тем не менее рецидивы КВ 
регистрируются достаточно часто, а  зарегистри-
рованная смертность достигает 25% у пациентов 
с хронической ВГВ-инфекцией и КВ [47].

Криоглобулинемия, которая не связана с  ге-
матологическими или инфекционными про-

цессами, должна рассматриваться как незави-
симый первичный (идиопатический) васкулит 
или как ассоциация с  другими системными 
аутоиммунными заболеваниями, главным об-
разом с  первичным синдромом Шегрена  [48]. 
Терапевтический подход в  данном случае ба-
зируется на использовании обычной иммуно-
супрессии и/или истощения В-клеток в  попыт-
ке подавить экспансию клональных В-клеток, 
ответственных за синтез криоглобулинов. 
Традиционные подходы к  индукции клиниче-
ской ремиссии основываются на высокодози-
рованной терапии глюкокортикоидами и  ци-
клофосфамидом, исходя из терапевтических 
стратегий, применяемых для других системных 
васкулитов. Азатиоприн и  микофенолат мофе-
тил в  основном используются в  качестве под-
держивающих ремиссию агентов  [7]. Однако, 
согласно последним данным, использование 
глюкокортикоидов и  ритуксимаба (вместо ци-
клофосфамида) может считаться наиболее обо-
снованным и  рациональным терапевтическим 
подходом первой линии у пациентов с тяжелым 
неинфекционным КВ [49].

При криоглобулинемии, ассоциированной 
с  гематологической патологией, основной те-
рапевтической целью является воздействие на 
основное гематологическое заболевание, ко-
торое представляет собой преимущественно 
В-клеточные новообразования. Наиболее рас-
пространенными ассоциированными с  КВ но-
вообразованиями являются множественная 
миелома (преимущественно связанная с  крио-
глобулинемией I типа и синдромом повышенной 
вязкости крови) и  В-клеточная лимфома (чаще 
ассоциированная со смешанной криоглобулине-
мией II или III типа и КВ). Лечение основного мо-
ноклонального В-клеточного пролиферативного 
заболевания ассоциируется с улучшением и/или 
стабилизацией криоглобулинемических симпто-
мов у большинства пациентов с криоглобулине-
мией I типа [12], хотя снижение уровня сыворо-
точных криоглобулинов было достигнуто только 
у  половины пациентов. Алкилирующие агенты, 
такие как циклофосфамид, бортезомиб (ингиби-
тор протеасомы) и схемы на основе ритуксима-
ба, являются основными терапевтическими ва-
риантами в данной клинической ситуации [50].

Выводы
Течение КВ непредсказуемо и во многом опре-

деляется ассоциированными заболеваниями, ти-
пом криоглобулинемии, развившимися осложне-
ниями и ответом на терапию. Иммуносупрессия 
традиционно рассматривается как первая линия 
лечения при тяжелом КВ, особенно при нали-
чии поражения почек. Ритуксимаб является наи-
более широко используемым биологическим 
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агентом для лечения КВ. Средство, вызывающее 
деплецию В-клеток, имеет более безопасный 
профиль, чем обычные иммунодепрессанты, 
и  его применение существенно изменило кли-
ническое течение ассоциированного с  ВГС КВ, 
вызывая длительную ремиссию. Помимо имму-
номодулирующего эффекта, ритуксимаб также 
играет важную роль, истощая CD19-позитивные 
В-клетки, которые, как известно, являются ре-
зервуарами ВГС. Долгосрочный результат зави-
сит от возникновения тех или иных осложнений 
течения КВ. Эти пациенты подвержены хрониче-
ским инфекционным заболеваниям печени, вы-
званным ВГС, например фиброзу печени, цирро-
зу и  гепатоцеллюлярной карциноме. Пациенты 
с  КВ, не ассоциированным с  ВГС, имеют повы-
шенный риск смерти, в основном из-за сепсиса, 
и  четырехкратный повышенный риск  развития 
В-клеточной неходжкинской лимфомы.

Необходимы дальнейшие исследования для 
определения методов лечения для тех немно-
гих пациентов с  КВ, которые являются ритукси-
маб-рефрактерными и/или имеющие неперено-
симость к  препарату. Рефрактерное течение КВ 
может быть определено как клиническая карти-
на, которая не улучшается в течение 4-6 недель 

после первоначального лечения, или улучшение 
<50% через 12 недель, или хронические стой-
кие проявления после >12 недель лечения [51]. 
В  такой ситуации следует исключить другие за-
болевания, имитирующие КВ, сопутствующую 
инфекцию или рак, и  критически учитывать со-
блюдение пациентом медицинских предписа-
ний и адекватность назначаемой терапии. Были 
предложены альтернативные подходы для лече-
ния рефрактерного КВ, включая абатацепт или 
тоцилизумаб. Среди прочих перспективными 
являются также новые биологические агенты, 
такие как B-клеточный фактор (активирующий 
В-клетки фактор (BAFF), член 13B суперсемейства 
лигандов фактора некроза опухоли) и  агонисты 
интерлейкина‑21. Роль плазмообмена и каскада 
двойной фильтрации для удаления криоглобу-
линов из сыворотки все еще можно принимать 
во внимание в  наиболее тяжелых или рефрак-
терных случаях, особенно в присутствии высоких 
концентраций криоглобулина перед введением 
ритуксимаба. Опять же, сочетание этих новых 
агентов с противовирусными средствами прямо-
го действия может способствовать контролю над 
васкулитным процессом и  элиминацией вирус-
ного триггера.
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ПРЕПАРАТІВ ВІСМУТУ 
В ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЧНІЙ 
ПРАКТИЦІ: НОВІ ПОГЛЯДИ 
НА АСПЕКТИ ЗАСТОСУВАННЯ

Л.В. Журавльова, Ю.О. Шеховцова

Харківський національний 
медичний університет

Вісмут (Bi)  — відносно рідкісний елемент, 
що має не тільки металеві властивості, але й 
характеристики, близькі до напівпровідників та 
ізоляторів, тому іноді класифікується як напів-
метал або металоїд. Bi (III) легко гідролізується 
у  водних розчинах і  має високу спорідненість 
до кисню, азоту та сірковмісних ліганд. Bi (V) є 
потужним окислювачем у водному розчині і не-
стійкий у біологічних системах [1].

Сполуки вісмуту увійшли в  медичну прак-
тику з  часів середньовіччя, а  перша наукова 
доповідь про використання препаратів вісму-
ту для лікування диспепсії була зроблена ще 
в 1786 році [1]. На сьогодні найбільш широке за-
стосування сполуки вісмуту знайшли в гастроен-
терології, а саме вісмуту субсаліцилат і колоїдний 
вісмуту субцитрат (вісмуту трикалій дицитрат,  
ВТД) [2, 3].

У минулому столітті сполуки вісмуту широ-
ко використувалися в  лікуванні різних шлун-
ково-кишкових розладів і  мікробних інфекцій, 
включаючи сифіліс, діарею, гастрити і  коліти. 
Лікарське застосування, а також біокоординацій-
на хімія вісмуту і  його сполук стали предметом 
багатьох оглядових статей [2-6]. Вісмут взаємодіє 
з  нуклеотидами, амінокислотами, пептидами, 

білками і ферментами, тісно пов’язаний із їх над-
ходженням, накопиченням, транспортом і  ви-
веденням з  організму людини, антимікробною 
і протипухлинною ефективністю [7].

Колоїдний вісмуту субцитрат знайшов за-
стосування насамперед для лікування за-
хворювань, асоційованих із хелікобактерною 
інфекцією, а  також як плівкоутворюючий га-
стропротектор. Саме цей препарат становить 
найбільший інтерес із точки зору фармакологіч-
них властивостей і клінічного застосування в га-
строентерології.

Перспективним є застосування радіонуклідів 
вісмуту (наприклад, 213Bi) для діагностики та лі-
кування різних пухлин — лімфом, лейкемії [4, 5].  
Ці методи проходять клинічні випробування 
і  стають складовими майбутніх терапевтичних 
стратегій.

На поверхні слизової ВТД утворює глікопроте-
їн-вісмутові комплекси, які, по суті, є дифузійним 
бар’єром для HCl, що посилюється за рахунок 
додаткового підвищення в’язкості пристінкового 
слизу [6, 7]. Цей процес є рН-залежним і слабшає 
з підвищенням рН  [8]. Якщо при нейтральному 
рН ВТД переважно перебуває в колоїдному стані, 
формуючи структури [Bi6O4(cit)4]

6 і [Bi12O8(cit)8]
12–, 

то при рН<5 він швидко утворює тривимірні по-

Резюме
В оглядовій статті наведено результати аналізу ефективності вісмутовмісної субстанції в умовах патології шлунково-
кишкового тракту. Встановлено антидіарейну активність даної сполуки, а також її протинабрякові й протинудотні 
властивості. Додатково розглянуто адсорбуючі властивості субстанції вісмуту при введенні ендотоксинів збудників 
бактеріальних кишкових інфекцій і екзотоксину холерного вібріона, а також її вплив на репродукцію ротавірусів 
і  перебіг неінфекційних діарей. Окрім того, показана гастропротекторна активність субсаліцилату вісмуту при 
впливі шлункових чинників агресії, що доповнюється його вираженою антисекреторною і  протизапальною 
активністю на тлі запальних захворювань кишечника.

Ключові слова
Препарати вісмуту, шлунково-кишковий тракт, запальні захворювання кишечника.
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лімерні преципітати оксихлориду і  цитрату ві-
смуту, оптимум утворення яких спостерігається 
при рН≈3,5 [6, 9].

Розподіл ВТД по слизовій шлунка є нерів-
номірним  — значна частина його виявляється 
в  ділянці дна виразки, а  решта розподіляється 
по неушкодженій слизовій  [l0]. У  ділянці по-
шкодженої слизової преципітати мають значно 
більші розміри і  формують своєрідну «полі-
мерну плівку», що, як передбачається, забез-
печує більш виражений захисний ефект  [4]. 
Вважається, що завдяки негативному заряду 
мікропреципітати вісмуту особливо активно осі-
дають на уражених ділянках слизової, що мають 
через велику кількость білків позитивний заряд. 
Утворені мікропреципітати можуть проникати 
в  мікроворсинки і  шляхом ендоцитозу потра-
пляти в клітини епітелію [11].

Одночасно під впливом ВТД відбувається пе-
рерозподіл продукції муцинів  — рівень кислих 
муцинів, підвищений в ураженому епітелії, зни-
жується при одночасному зростанні кількості 
нейтральних муцинів [12].

Дослідження in vitro показали, що ВТД влас-
тива й антипепсинова активність. У  концентра-
ції 25  і  50  г/л препарат (після преінкубації із 
шлунковим соком при рН=4) інгібував протеолі-
тичну активність пепсину (при рН=2) відповідно 
на 29 і 39% [13]. У пацієнтів із виразкою дванад-
цятипалої кишки ВТД (120 мг 4 рази/добу) змен-
шував як базальну, так і  стимульовану продук-
цію пепсину більше ніж на 30% [14].

Передбачається, що ці ефекти опосередко-
вані як безпосередньою інактивацією пепсину 
внаслідок утворення комплексів із вісмутом, так 
і зниженням активності головних клітин [15].

Феномен зв’язування жовчних кислот ВТД 
був описаний після досліджень in vitro, і  доте-
пер його клінічна значущість до кінця не визна-
чена. Проте при рН=2  ВТД пов’язує різні жов-
чні кислоти, особливо глікохенодеоксихолеву 
(до  50%), різко втрачаючи цю активність при 
рН=4 [16].

Препарати вісмуту мають вплив на продукцію 
простагландинів і  бікарбонату. Цей компонент 
механізму дії розглядається як важливий у реа
лізації гастропротекторної дії ВТД і  прискорен-
ні загоєння виразкового дефекту. Дозозалежне 
збільшення продукції простагландину Е2 було 
показано в  експериментальних і  клінічних до-
слідженнях [17, 18]. Так, у хворих із виразковим 
ураженням слизової шлунка після трьох тиж-
нів терапії ВТД концентрація простагландину Е2 
в  слизовій антрального відділу шлунка збіль-
шувалася на 54%, а в слизовій дванадцятипалої 
кишки — на 47% [18].

Одночасно із секрецією простагландинів 
зростає і  простагландинзалежна продукція бі-

карбонату, що збільшує буферну ємність сли-
зу  [19, 20]. Цей ефект значно знижується під 
впливом нестероїдних протизапальних засобів.

У дослідженні M.G.  Moshal і  співавт. (1979) 
у  хворих із виразкою дванадцятипалої кишки 
застосування ВТД протягом шести тижнів при-
водило до епітелізації дефекту з  формуванням 
нормального епітелію без зміни структури мі-
кроворсинок (на  відміну від циметидину)  [21]. 
Передбачається, що поряд із дією класично 
описуваних фармакологічних ефектів вісмуту, 
що забезпечують захист і відновлення слизової, 
позитивний вплив має прискорення репарації 
епітелію в зоні виразкового дефекту за рахунок 
зниження епідермального фактора росту від 
гідролітичного руйнування [17].

Поряд із цим обговорюється здатність ВТД 
стимулювати мембранний Са2+-чутливий ре-
цептор (CaSR), що активується в нормі позаклі-
тинним Са2+ і  забезпечує підвищення внутріш-
ньоклітинного Са2+, MAP-кіназної активності 
і,  нарешті, проліферацію епітеліальних клітин 
слизової шлунка [22].

В експериментальних дослідженнях на сли-
зовій товстої кишки мишей показана здатність 
іонів Bi (III) за рахунок антагонізму з  іонами Fe 
(III) пригнічувати активність неамідованого га-
стрину і,  таким чином, можливість зниження 
надлишкової гастрин-зумовленої проліферації 
клітин [23].

Бактерицидна дія ВТД має дуже важливе 
значення. Під дією іонів вісмуту H.  pylori втра-
чає здатність до адгезії, знижується рухливість 
мікроорганізму, відбувається вакуолізація 
і  фрагментація клітинної стінки, придушення 
ферментних систем бактерій тощо. Досягається 
бактерицидний ефект (відносно як вегетатив-
них, так і  кокових форм H.  pylori)  [24-26]. Цей 
ефект при монотерапії ВТД хоча і  незначний 
(перебуває в межах 14-40%), але не схильний до 
розвитку резистентності і  різко потенціюється 
при одночасному призначенні з антибіотиками.

Вісмут проникає в  H.  pylori, переважно ло-
калізуючись у  ділянці клітинної стінки мікро-
організму. Він активно взаємодіє з  нуклеоти-
дами та  амінокислотами, пептидами і  білками 
H.  pylori. Хоча молекулярні механізми антихе-
лікобактерної дії сполук вісмуту вивчені в  по-
вному обсязі, зрозуміло, що основними міше-
нями в мікроорганізмі все ж є білкові молекули 
(у  тому числі ферменти). Експресія приблизно 
восьми білків піддається up- або down-регуляції 
при дії іонів вісмуту [27, 28].

J.R.  Lambert і Р. Midolo сформулювали осно-
вні молекулярні механізми антихелікобактерної 
дії препаратів вісмуту  [29], згодом доповнені 
іншими дослідниками  [27]: 1) блокада адге-
зії H.  pylori до поверхні епітеліальних клітин; 
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2)  пригнічення різних ферментів, які продуку-
ються H.  pylori (уреаза, каталаза, ліпаза/фос-
фоліпаза, алкілгідропероксидредуктаза тощо), 
і  трансляційного фактора (Ef-Tu); 3) пряма вза-
ємодія з  білками теплового шоку (HspA, HspB), 
нейтрофіл-активуючим білком (NapA), пору-
шення структури і функції інших білків; 4) пору-
шення синтезу АТФ та інших макроергів; 5)  по-
рушення синтезу, структури та функції клітинної 
стінки і функції мембрани; 6) індукція вільнора-
дикальних процесів.

Одним із механізмів антибактеріальної дії іо-
нів вісмуту є їх взаємодія з комплексом клітинної 
стінки/глікокаліксу, наявним у  деяких мікроор-
ганізмів (у тому числі в H. pylori), із витісненням 
двовалентних катіонів Mg2+ і  Ca2+, необхідних 
для побудови полісахаридних ланцюжків. При 
цьому відбувається локальне ослаблення ді-
лянок глікокаліксу і  випинання клітинної стін-
ки/мембрани, через що утворюються «вікна», 
що призводить до порушення функціонування 
мікроорганізму і  може активувати автолітичні 
процеси, які призводять до його загибелі [30].

Передбачається, що потрапляння вісмуту в 
H. pylori опосередковується через Fe-транспортний 
шлях, а проникнувши, він взаємодіє з ділянками 
зв’язування Zn (II), Ni (II) і Fe (III) білків і ферментів, 
порушуючи їх функцію [31, 32].

H. pylori характеризується незвичайною вер-
сією шапероніну GroES (тобто HpGroES), який 
має унікальний C-кінець, багатий гістидином, 
цистеїном, і  три метал-зв’язуючих залишки 
(із  Zn (II)), що забезпечує згортання поліпеп-
тидних ланцюгів із формуванням четвертичної 
структури білка. Препарати, які містять вісмут, 
міцно прикріплюються на цьому сайті, витісня-
ючи пов’язаний цинк і, отже, викликаючи різке 
порушення функції шапероніну HpGroES [34].

Препарати вісмуту, проникаючи в  H.  pylori, 
здатні індукувати потужний окислювальний 
стрес у мікроорганізмі, що призводить до галь-
мування діяльності багатьох ферментів у цілому. 
Потенціюється прооксидантна дія пригніченням 
активності тіоредоксину та алкілгідропероксид
редуктази (TsaA) мікроорганізму [27, 28].

Інгібування таких важливих для мікроорга-
нізму ферментів, як протеаза та уреаза, є дове-
деним фактом у розвитку антихелікобактерного 
ефекту ВТД [4]. У мінімальній інгібуючій концен-
трації ВТД пригнічує загальну протеазну актив-
ність мікроорганізму приблизно на 87% [28].

Великого значення надається взаємодії ві-
смуту з ферментами циклу трикарбонових кис-
лот H. pylori (фумаратредуктази, фумарази), що 
забезпечує утворення низки біохімічних пре-
курсорів (α-кетоглутарат, сукциніл-КоА, окса-
лоацетат) і працює як джерело постачання АТФ. 
У результаті зменшується продукція макроергів 

і пригнічуються енергозалежні процеси (у тому 
числі репаративні, рухові), що відбивається, на-
приклад, на швидкості колонізації мікроорганіз-
мів різних відділів шлунка [34-36]. Підсилюється 
цей ефект за рахунок блокади локалізованого 
в  мікробній стінці/мембрані дитіольного фер-
менту Na+/K+-АТФази, з яким іони Bi утворюють 
стабільний комплекс [24].

Як ферментна мішень препаратів вісмуту 
розглядається алкогольдегідрогеназа, що бере 
участь у  продукції ацетальдегіду, який секрету-
ється мікроорганізмом, чинить переважно дію на 
локальні захисні фактори слизової, пригнічуючи 
секрецію білка і порушуючи зв’язування піридок-
сальфосфату із залежними ферментами [37].

Важливе значення має також пригнічен-
ня вісмутом активності фосфоліпаз С  і  А2 
H.  pylori  [38, 39]. Серед нових мішеней для 
антихелікобактерного впливу ВТД називають 
S-аденозилметіонінсинтазу, альдолазу, фрукто-
зобісфосфат і  протеїн S6 30S-субодиниці рибо-
соми [39].

Після перорального приймання ВТД концен-
трація вісмуту в слизу шлунка і слизової зберіга-
ється в межах трьох годин, після чого різко падає 
внаслідок нормального поновлення слизу  [40]. 
Незважаючи на те, що невелика частина мікро-
преципітатів ВТД може проникати в  мікровор-
синки і  шляхом ендоцитозу потрапляти в  кліти-
ни епітелію, точні механізми транспорту вісмуту 
в  системний кровотік дотепер невідомі. Однак 
очевидно, що цей процес відбувається переваж-
но у верхньому відділі тонкої кишки [41].

Біодоступність препаратів вісмуту низька 
і у ВТД становить 0,2-0,5% від введеної дози [42, 
43]. Н2-гістаміноблокатори та інгібітори про-
тонної помпи можуть збільшувати цей показ-
ник  [44]. Після потрапляння в  кров препарат 
більше ніж на 90% зв’язується з білками плазми.

Вимірювання концентрації вісмуту в  крові 
і  сечі після курсового застосування ВТД у  дозі 
360  мг/добу протягом 4-6  тижнів показало ве-
лику варіабельність цього показника. Так, кон-
центрація вісмуту в  крові варіювала від 9,3 до 
17,7  мкг/л і  виходила на плато приблизно на 
4-му тижні застосування препарату [45]. В окре-
мих дослідженнях були зафіксовані більш висо-
кі рівні препарату в крові (33-51 мкг/л), проте це 
не супроводжувалося розвитком побічних ефек-
тів [46, 47]. Концентрація вісмуту в крові, як і пло-
ща під фармакокінетичною кривою, вища в тому 
випадку, якщо препарат приймається вранці, по-
рівняно з раннім вечірнім прийманням [48].

У дослідженнях на тваринах було виявлено, 
що переважне накопичення препарату відбува-
ється в нирках, і в значно меншій концентрації 
він виявляється в легенях, печінці, мозку, серці 
і скелетних м’язах [49].
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Особливості метаболізму та елімінації вісму-
ту вивчені недостатньо. Період напіввиведення 
вісмуту з крові і сечі в пацієнтів з інтоксикацією 
становить відповідно 5,2 і  4,5 дня  [50]. У  здо-
рових добровольців і  пацієнтів із гастритом 
кліренс становить приблизно 22-102 мл/хв (ме-
діана 55 мл/хв), що свідчить про тканинне депо-
нування препарату і  його повільної мобілізації 
звідти  [51]. На виведення препарату впливає 
функція нирок, і при її погіршенні нирковий клі-
ренс препарату може знижуватися.

ВТД є важливим компонентом клінічних схем 
антихелікобактерної терапії або в складі тради-
ційної квадротерапії, або як додатковий компо-
нент потрійної терапії першої лінії, що дає при-
ріст ефективності ерадикації на 15-20% [52-54]. 
Насамперед це зумовлено здатністю ВТД долати 
резистентність H. pylori до антибіотиків (особли-
во до кларитроміцину), а  не власною бактери-
цидною активністю препарату вісмуту  [55-57]. 
Інтерес становить також включення ВТД у схеми 
послідовної антихелікобактерної терапії [58].

Незважаючи на статус важкого металу, ві-
смут та його сполуки вважаються нетоксични-
ми. Нетоксичність сполук вісмуту пояснюється 
переважно за рахунок їх нерозчинності в  ней-
тральних водних розчинах і біологічних рідинах 
і  вкрай низькою біодоступністю. Більшість спо-
лук вісмуту є навіть менш токсичними, ніж хло-
рид натрію [59].

A.C. Ford і співавт. у рамках метааналізу, про-
веденого за публікаціями баз MEDLINE і EMBASE, 
що включає 35 рандомізованих контрольованих 
досліджень і  4763 пацієнтів, дійшли висновку, 
що терапія виразкової хвороби шлунка з  вико-
ристанням препаратів вісмуту безпечна і добре 
переноситься. Найбільш частим побічним ефек-
том є потемніння стільця за рахунок утворення 
сульфіду вісмуту [60].

У дуже невеликої частини хворих може спо-
стерігатися легке короткочасне підвищення 
рівня трансаміназ, однак воно зникає після за-
кінчення курсу терапії. Унікальність ВТД полягає 
в тому, що він поєднує в собі властивості гастро-
протекторного й антибактеріального препарату. 
Його багатокомпонентний механізм дії забезпе-
чує захист слизової від впливу різних факторів, 
а  антихелікобактерна активність дозволяє до-
лати стійкість H. pylori до антибіотиків, підвищу
ючи ефективність фармакотерапії.

Цікаві дані були отримані при проведенні 
плацебо-контрольованого клінічного дослі-
дження, у  якому оцінювався терапевтичний 
вплив субцитрату вісмуту на симптоми та якість 
життя дорослих пацієнтів із синдромом подраз-
неного кишечника (СРК), яке було проведено 
протягом липня 2015 року по січень 2016 року 
в Ірані. У кожний із трьох підтипів (СРК-закреп, 

СРК-діарея та СРК-змішаного типу) включались 
пацієнти із СРК у віці 18-70 років. До цього дослі-
дження було зараховано 129 пацієнтів, які мали 
право на участь, із них 119 продовжили участь 
у протоколі до кінця дослідження. Їх розподіля-
ли в групу плацебо (група А) або групу втручан-
ня (група В). Пацієнтів групи В  лікували мебе-
верином та вісмутом субцитратом, а  пацієнтів 
групи А  — мебеверином та плацебо. Спочатку 
пацієнти обох груп заповнювали опитувальни-
ки, пов’язані із СРК (якість життя при СРК, сис-
тема оцінювання тяжкості СРК), після чого вони 
отримували ліки протягом 4 тижнів (перший пе-
ріод індукції). Надалі обидві групи отримували 
лише мебеверин гідрохлорид у  капсулі 200  мг 
протягом ще 4  тижнів. Нарешті група А  та гру-
па  В  отримували ліки (2-й період індукції) такі 
самі, як у  1-й період індукції. Що стосується 
якості життя, то тенденція оцінки значно зміни-
лася протягом періоду дослідження як у  групі 
втручання, так і в групі плацебо; однак суттєвих 
відмінностей між двома групами не спостері-
галося (р<0,005). Тенденції зміни вираженості 
болю під час дослідження між групою втручан-
ня та плацебо суттєво відрізнялися (р=0,018). 
Згідно з  отриманим результатом дослідження, 
симптоми хворих на СРК-діарею значно покра-
щилися в результаті терапії з включенням вісму-
ту субцитрату. Було встановлено, що додавання 
вісмуту субцитрату в низькій дозі до мебевери-
ну в пацієнтів із СРК на тлі стандартного лікуван-
ня є доцільним [61].

У статті Голденберг і  співавт. описана про-
тидіарейна дія субсаліцилату вісмуту в  мишей 
і щурів. Двом видам лабораторних тварин вво-
дили різні дози касторової олії, які спочатку зна-
чно прискорювали переміщення древесного ву-
гілля вздовж тонкого кишечника мишей і щурів, 
а  також збільшували як кількість фекалій, так 
і  частоту діареї в  мишей. Субсаліцилат вісмуту 
значно запобігав посиленню транспорту дре-
весного вугілля, викликаного касторовою олією, 
у мишей і щурів. Підвищений фекальний викид 
і  підвищена частота діареї в  мишей також зна-
чно знижувались субсаліцилатом вісмуту дозо-
залежним чином. Результати цих експериментів 
приводять авторів до остаточного висновку про 
те, що субсаліцилат вісмуту проявляє антидіа-
рейну активність у мишей і щурів, і підтримують 
його застосування в загальній терапії клінічних 
станів, що проявляються діареєю [62].

Була проведена ретроспективна оцінка лі-
кування хронічної діареї з  використанням пер
оральної форми вісмуту субцитрату. Завдяки 
загальновідомим антидіарейним властивостям 
вісмутові сполуки протягом століття використо-
вуються для лікування епізодичної діареї в  ді-
тей і  дорослих. Два дослідження повідомили 
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про ефективність лікування вісмутовою клізмою 
при дистальному виразковому коліті. Відкрите 
дослідження з  пацієнтами, резистентними до 
звичайного лікування, показало 60% частоту 
клінічної відповіді та 40% повну швидкість ремі-
сії після 8 тижнів терапії. Друге багатоцентрове 
подвійне сліпе рандомізоване контрольне до-
слідження, яке порівнювало вісмутову клізму 
з  клізмами 5-аміносаліцилової кислоти, пока-
зало еквівалентну терапевтичну користь із ві-
смутовими клізмами для лікування лівобічного 
виразкового коліту [63].

У 1976 році Голденберг і співавт. виявили про-
тинабрякові і протинудотні властивості субсалі-
цилату вісмуту в собак і підтвердили їх у людей. 
Доклінічні та клінічні дослідження проводили-
ся для визначення ефективності субсаліцилату 
вісмуту для пом’якшення нудоти і  запобігання 
блювоті. У здорових собак, які перебували у сві-
домості, введення субсаліцилату вісмуту ви-
кликало зниження числа позивів при введенні 
блювотної дози сиропу іпекакуани (блювотного 
кореня). У  здорових людей введення суспензії 
субсаліцилату вісмуту, на відміну від композиції 
плацебо, успішно пригнічувало нудоту і блюво-
ту в 66,7 і 80% суб’єктів відповідно у відповідь 
на сироп іпекакуани. Обидва експерименти по-
казують, що субсаліцилат вісмуту може забезпе-
чити протиблювотну дію і  що зменшення кіль-
кості блювоти в людей і собак супроводжується 
зменшенням нудоти [64].

У 1979 році італійські вчені Сцевола і співавт. 
продемонстрували можливість використання 
ВСС у  рамках антиендотоксинової терапії при 
захворюваннях печінки [65].

Вард та співавт. у  1985 році проаналізували 
in vitro активність солей вісмуту, у т.ч. ВСС, про-
ти ротавірусів та інших кишкових вірусів. Солі 
вісмуту пригнічували розмноження всіх тесто-
ваних кишкових вірусів, які включали чотири 
штами ротавірусу та один штам кожного з ехові-
русу, реовірусів і поліовірусів. Сполуки не мали 
прямого віруцидного ефекту при концентра-
ціях від 0,025 до 2,5  мг/мл, а  інгібуючі ефекти 
спостерігалися тільки при концентраціях трохи 
нижче від тих, які викликали велику цитотоксич-
ність. Таким чином, зрозуміло, що противірусна 
активність була результатом втручання вісмуту 
у функції клітин-господарів із вторинним інгібу-
ванням продукції вірусів [66].

У 1990 році були опубліковані результа-
ти продовженого Еріксоном і  співавт. дослі-
дження властивостей ВСС, що стосуються його 
антисекреторної і  протизапальної активнос-
ті. Антисекреторні властивості пепто-бісмолу 
і  його активного інгредієнта, субсаліцилату ві-
смуту, вивчалися на моделях лігованих сегмен-
тів кишечника (кролики і  свині) і  нелігованих 

(щури). Коли пепто-бісмол вводили в  сегмен-
ти перед інокуляцією кишечника термічно ла-
більними ентеротоксинами Escherichia coli або 
Vibrio cholerae, інгібування накопичення рідини 
становило 74-94% і 60-91% відповідно. У свиней 
відсоток інгібування пепто-бісмолом акумуляції 
рідини, що продукується організмами або токси-
нами, становив 69% для E. coli P57, що продукує 
термостабільний ентеротоксин, 89-95%  — для 
E. coli P155, яка продукує термостабільний і тер-
молабільний токсини, 52% — тільки для стабіль-
ного, 95% — тільки для лабільного. Коли пепто-
бісмол вводили свиням відразу після інокуляції 
E. coli P57, E. Coli P155, тільки термостабильного 
токсину, тільки термолабільного токсину або їх 
суми, відсоток інгібування накопичення рідини 
становив 76, 80, 56, 97 і 69% відповідно.

Терапевтичний ефект субсаліцилату вісмуту 
(пепто-бісмол) вивчався при коліті, виклика-
ному Clostridium difficile, у  золотих сірійських 
хом’яків. C. difficile вводили хом’ячкам через 
орогастральну інтубацію через 2-3 дні після їх 
прибуття. Кліндаміцин (1,5 мг на тварину) вво-
дили внутрішньочеревно через 4 дні. Через 
24 години після зараження кліндаміцином тва-
рини отримували ВСС у дозах 5, 10 і 15 мг два 
рази на день протягом 5 днів через орогастраль-
ну інтубацію. Затримка під час смерті спостері-
галася у всіх тварин, які отримували ВСС, і була 
статистично значущою на 4-6 днів у хом’яків, які 
отримували 15 мг два рази на день. Ванкоміцин 
викликав більшу затримку смерті, ніж ВСС. Дане 
дослідження показує, що ВСС у  дозі 15  мг два 
рази на день справляє терапевтичний вплив на 
коліт, викликаний C. difficile, у хом’ячків [67].

Ханін у дослідженні, проведеному в 1990 році, 
оцінював ефективність ВСС на мишах щодо запо-
біганню росту Campylobacter jejuni в кишечнику. 
За трьома схемами дозування було проведено 
безперервне лікування до і  після бактеріально-
го зараження, імітований спосіб терапевтичного 
використання ВСС для профілактики діареї ман-
дрівників був найбільш ефективним. Інгібування 
росту залежить від дози: висока доза (2000 мкг/
добу) була більш ефективною, ніж 300 мкг/добу. 
Після припинення лікування кількість кампіло-
бактерів збільшувалася до рівня, зазначеного 
в контрольних тварин [68].

Грінфілд і  співавт. опублікували дані про 
ефективність ВСС як засобу профілактики інфек-
ції, опосередкованої Cryptosporidium parvum, 
у імунодефіцитних мишей [69].

У статті Багчі і  співавт. продемонстровано 
порівняння захисної активністі солей вісмуту 
при хімічно індукованому оксидативному по-
шкодженні тканин шлунково-кишкового тракту. 
Кисневі вільні радикали беруть участь у  пато-
генезі стресу, хімічно індукованих ураженнях 
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шлунково-кишкового тракту. Слизові оболонки 
як шлунка, так і  кишечника були індивідуально 
піддані in vitro впливу цих вільнорадикальних 
систем та залежать від концентрації захисних 
властивостей вісмутовмісних сполук проти пере-
кисного окислення ліпідів. Ступінь пошкодження 
тканини в  слизових визначався шляхом оцінки 
ПОЛ, фрагментації ДНК і мікров’язкості мембран. 
Також оцінювали дозозалежні захисні властивос-
ті in vivo КВС (100  мг/кг). Результати показують, 
що ВСС можуть прибирати реактивні види кисню 
і запобігати пошкодженню тканини [70].

Петерсон і  співавт. показали терапевтичну 
ефективність ВСС, КВС і 5-аміносаліцилової кис-
лоти на моделі хронічного запалення товстої 
кишки в  самців щурів, викликаного введенням 
5-6,6-тринітробензолсульфонової кислоти у  ви-
гляді клізми [71].

Препарати вісмуту, що слабо всмоктуються, 
можуть принести користь при різних хронічних 
захворюваннях товстої кишки, включаючи вираз-
ковий коліт. Вісмут-індукована нейротоксичність 
є потенційним ускладненям тривалого викорис-
тання цих препаратів, тож потрібна мінімально 
абсорбована форма вісмуту. Якщо абсорбція ві-
смуту проходить переважно у верхній кишці, то лі-
карський засіб вісмуту з уповільненим вивільнен-
ням може зменшити поглинання. Суарез і співавт. 
досліджували сайт абсорбції вісмуту ВСС у щурів. 
Протягом 15 днів ВСС (50  мг/добу) вводили все-
редину або безпосередньо в  сліпу кишку через 
хронічно імплантовану канюлю. Пероральне вве-
дення ВСС призводило до збільшення рівня ві-
смуту в сироватці і сечі в рази вище (3,5±0,3 мкг/л 
і 1,570±286 мкг/г креатиніну відповідно), ніж при 
введенні в сліпу кишку (невизначений (<1,5 мкг/л) 
і  75±25  мкг/г креатиніну). Таким чином, погли-
нання вісмуту ВСС відбувається майже повністю 
у верхній частині кишечника. Ці результати дають 

підставу для аналогічного дослідження препара-
тів вісмуту з  уповільненим вивільненням у  лю-
дей [72].

У 2008 році вийшла стаття Аткінса і  співавт. 
про ефективність ВСС при діареї в  гепардів. 
Мамастровірус був ідентифікований на початку 
діареї в  гепардів (Acinonyx jubatus). П’ять моло-
дих дорослих і  два дорослих гепарди протягом 
11-денного періоду демонстрували сонливість, 
анорексію, водянисту діарею і зригування. Зразки 
фекалій були представлені для електронної мі-
кроскопії та посіву. Результати електронної мікро-
скопії виявили частинки, морфологічно сумісні 
з астровірусами, і ніяких інших вірусних патогенів 
або значущих бактеріальних патогенів не виявле-
но. Астровірус був підтверджений і  секвестрова-
ний із використанням консенсусної астравірусної 
ПЛР. Усі тварини отримували таблетки ВСС (524 мг 
перорально двічі на день протягом 5 днів) і відно-
вилися без додаткового втручання [73].

У 2015 році в статті Пітц і співавт. описали як 
протимікробну, так і  противірусну активність 
ВСС щодо збудників, які викликають діарею [74].

Нові напрямки створення препаратів вісмуту 
для лікування гастроентерологічних захворювань 
включають розробку вісмутовмісних нанострук-
тур (bismuth-containing nanoparticles, Bi NPs). 

Висновки
Використання препаратів вісмуту в  гастроен-

терологічній практиці є патогенетично обґрунто-
ваним, ефективним і перспективним напрямком 
терапії гастроентерологічної патології, яка носить 
високий профіль безпеки та ефективності.

В Україні препарати ВСС представлені де-
кількома виробниками, але особливу увагу слід 
звернути на Вис-Нола (АТ «Фармак», Україна), 
форма випуску якого (капсули по 120 мг Ві2О3) є 
зручною та забезпечує швидку дію.
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THE POSSIBILITIES OF BISMUTH PREPARATIONS USAGE IN GASTROENTEROLOGY PRACTICE: NEW VIEWS ON APPLICATION 
ASPECTS

L.V. Zhuravlyova, Yu.O. Shekhovtsova
Abstract
The analysis of efficiency of bismuth substance in the conditions of the digestive tract pathology has been made in the review. The 

antidiarrheal activity of this combination as well as its antiedematous and antiemetic properties have been determined. The adsorbing 
properties of the substance on administration of endotoxins of causative agents of bacterial intestinal infections and exotoxin of cholera 
vibrion have been considered and also its influence on the reproduction of rotaviruses and the course of noninfectious diarrheas. 
Besides, the gastroprotective activity of bismuth subsalicylate on the influence of gastric factors of aggression has been shown which 
was complemented by its expressed antisecretory and anti-inflammatory activity against the background of inflammatory diseases of 
the intestines.

Keywords: bismuth, digestive tract, inflammatory diseases of the intestines.
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Протягом останніх двох десятиріч неінфек-
ційні захворювання витіснили інфекційні як 
найбільш важливі причини смертності в загаль-
ній популяції. Інфекційні захворювання вважа-
ються відповідальними за 24,9% загального 
числа 52,8 млн померлих, про які повідомлено 
у світі у 2010 році, однак такий факт демонструє 
важливе зниження відносно 1990 року, коли ці 
хвороби спричинили 34,1%, загалом 46,5  млн 
смертей [20]. Вірус імунодефіциту людини/син-
дром набутого імунодефіциту, туберкульоз та 
хронічний вірусний гепатит становлять важливі 
винятки. Наявна значна регіональна варіабель-
ність такої тенденції  [13], що зумовлює важли-
вість постійного епідеміологічного моніторингу 
за всіма хворобами, які формують суспільне 
здоров’я. Серед таких — хронічний вірусний ге-
патит С (ВГС) є значущою причиною захворюва-
ності та смертності. На сьогодні у світі проживає 
понад 180  млн осіб, хронічно інфікованих ВГС, 

які перебувають у  значному ризику розвитку 
печінкового цирозу, печінкового захворювання 
кінцевої стадії та гепатоцелюлярної карциноми. 
До того ж 3-4 млн осіб наново інфікуються що-
року [4, 17, 24]. Приблизно в 57 та 78% пацієнтів 
з активною вірусною реплікацією розвиваються 
цироз та гепатоцелюлярна карцинома відповід-
но протягом двох або трьох десятиріч, за від-
сутності антивірусного лікування з  500  тис. по-
мерлих, що підсумовується щорічно [9]. Велике 
суспільно-базоване австралійське дослідження 
продемонструвало, що у  хворих із ВГС, імовір-
но, значно підвищений ризик смертності, зу-
мовленої печінковими розладами, порівняно 
із загальною популяцією  [5, 28]. Крім того, ВГС 
є однією з провідних причин хронічного печін-
кового захворювання, пов’язаного із цирозом 
кінцевої стадії та гепатоцелюлярною карцино-
мою  [16], з  приблизно 20% хронічно інфікова-
них пацієнтів, у яких розвинувся цироз, та при-
близно 10%, у яких розвинувся рак [22].

Резюме
У статті висвітлено власні клінічні спостереження олігосимптомного перебігу вірусного гепатиту С із маніфестними 
ускладненнями стану в  ін’єкційного наркозалежного. Натепер у  світі проживає понад 180  млн осіб із хронічним 
вірусним гепатитом С. Такі особи перебувають у значному ризику розвитку печінкового цирозу, печінкового захво-
рювання кінцевої стадії та гепатоцелюлярної карциноми. До того ж 3-4 млн осіб наново інфікуються щороку. У ве-
ликого відсотка пацієнтів з  активною вірусною реплікацією розвиваються цироз та гепатоцелюлярна карцинома 
протягом двох або трьох десятиріч. Викладаючи на практичних клінічних заняттях та проводячи підготовку лікарів 
первинної ланки на додипломному й післядипломному етапах, вважаємо доречним у процесі викладання держав-
ною та англійською мовами студентам та інтернам застосовувати в різних формах опис та аналіз різноманітних по-
ширених і рідкісних клінічних станів та особливостей їх лікування.

Ключові слова
Вірусний гепатит С, вірус гепатиту С, цироз печінки, гепатоцелюлярна карцинома.
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Вірус гепатиту С  (hepatitis C virus, HCV) на-
лежить до роду Hepacivirus у  межах родини 
Flaviviridae. Уперше вірус гепатиту С  був за-
пропонований як окремий інфекційний вірус 
у 1975 році  [12] та формально ідентифікований 
у 1989 році [8, 19]. За цей час сім основних гено-
типів вірусу гепатиту С та декілька підтипів були 
виокремлені  [31]. Вірус гепатиту С  демонструє 
комплексну таксономічну структуру. Генетична 
різноманітність поміж генотипами вірусу ста-
новить приблизно 30%, тоді як підтипи відріз-
няються приблизно на 15%  [7, 30]. Генотипи 
демонструють характерний розподіл у  різних 
географічних регіонах [18]. Хоча генотипи 1, 2 та 
3 можуть траплятися всесвітньо  [26], генотипи 
1 та 2 є ендемічними в Західній Африці, а гено-
тип 3 є ендемічним для Індійського субконти-
ненту. Генотипи 4  та 5 переважно виявляються 
в Африці, тоді як генотип 4 є особливо ендеміч-
ним в  Єгипті та Центральній Африці. Генотип  6 
є ендемічним для Азії, тоді як розподіл геноти-
пу 7 не було повністю оцінено [3, 15, 18, 23, 29]. 
Генотип 2 становить найдавнішу лінію, за якою 
слідують генотипи 3, 5 та 6, тоді як генотипи 1 та 4 
з’явились відносно недавно. Глобально пошире-
ні генотипи характеризуються як епідемічні, та їх 
швидка дисемінація за минуле сторіччя первин-
но відноситься до особливостей шляхів трансмі-
сії, а саме внутрішньовенні введення препаратів, 
нозокоміальна трансмісія та гемотрансфузії [21]. 
Ендемічні генотипи є зазвичай високодивергент-
ними (різноманітними) та обмеженими до до-
бре визначених географічних регіонів  [14]. Такі 
характерні розподілення полегшують ідентифі-
кацію місця походження та відстеження генетич-
ної історії різних ліній вірусу гепатиту С. Загалом 
високий ступінь генетичної варіабельності серед 
вірусних ліній, що з’явилась у  відносно малих 
географічних регіонах, може означати довго-
тривалу еволюцію. Подібним чином, лінії, які 
демонструють меншу генетичну гетерогенність, 
мають коротші генетичні історії та часто асоцію-
ються з нещодавнім введенням в обіг та більши-
ми швидкостями трансмісії [26].

Патологічний перебіг ВГС тісно пов’язаний із 
наслідками хвороби та їх прогресуванням [10, 11].  
Печінкове ураження, яким маніфестує ВГС, по-
ступово прогресує від хронічного гепатиту до 
печінкового цирозу та гепатоцелюлярної кар-
циноми [25]. Швидкість прогресування хвороби 
різна серед випадків ВГС. Окрім того, причина 
цих відмінностей залишається не зовсім зро-
зумілою  [26]. Однак різні вірусні генотипи по-
різному пов’язані з  патогенезом ВГС та зумов-

люють різні підходи до лікування [27]. Загалом 
генотип 1 пов’язаний із більш агресивним пере-
бігом хвороби, підвищеною інсулінорезистент-
ністю, поганою відповіддю до терапії, більш 
високим ризиком цирозу та розвитком гепа-
тоцелюлярної карциноми, тоді як генотип  3  — 
з  підвищеним стеатозом та фіброзом  [6, 27]. 
Таким чином, ідентифікація та характеристика 
типів та підтипів вірусу гепатиту С у конкретного 
хворого можуть сприяти специфічній спрямова-
ності терапії [26].

Викладаючи на практичних клінічних заняттях 
та проводячи підготовку лікарів первинної ланки 
на додипломному й післядипломному етапах на 
базі Київської міської клінічної лікарні № 8 (КМКЛ 
№ 8), вважаємо доречним у процесі викладання 
державною та англійською мовами студентам та 
інтернам застосовувати в різних формах опис та 
аналіз різноманітних поширених і рідкісних клі-
нічних станів та особливостей їх лікування [1, 2]. 
Наводимо опис випадку олігосимптомного пере-
бігу вірусного гепатиту С із маніфестними усклад-
неннями стану в  ін’єкційно наркозалежної осо-
би, обговорення клінічних особливостей якого 
проводимо державною та англійською мовами зі 
студентами та інтернами.

Опис клінічного випадку. Хворий  Р., 
1994  р.н., надійшов до відділення малоінва-
зивної хірургії КМКЛ № 8 увечері 18.03.2019  р. 
зі скаргами на різкі болі, судоми, синюшність 
і відчуття похолодання в ділянці правої стопи та 
гомілки, відсутність рухів у правому гомілково
стопному суглобі. Зі слів хворого, по обіді того ж 
дня він самочинно, у  домашніх умовах, ввів 
собі внутрішньовенно в  судини пахової ділян-
ки справа метадон, який приготував самостійно 
кустарним методом. Через 30 хв після ін’єкції 
хворий відзначив у  себе появу вищевказаних 
симптомів, інтенсивність яких із часом нарос-
тала. Під час огляду  — локально: шкіра правої 
гомілки та стопи  — синюшна, прохолодна на 
дотик, виражений набряк правої гомілки (44 см 
в об’ємі порівняно з лівою — 39 см). Пальпація 
литкових м’язів різко болюча, пульсація перифе-
ричних судин збережена, активні рухи в  гоміл-
ковостопному суглобі відсутні (м’язова контра
ктура), чутливість правої стопи різко знижена. 
Хворому було встановлено попередній діагноз: 
постін’єкційний артеріїт правої нижньої кінців-
ки. Призначено лікування (антибактеріальна 
терапія (цефосульбін, метронідазол, меронем), 
дезінтоксикаційна терапія, знеболення).

На ранок 19.03.2019 р. хворому було про-
ведено: загальний аналіз крові (Hb  – 162  г/л, 
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ер.  — 5,58×1012/л, гематокрит  — 51%, лейк.  — 
13,7  г/л, с/я  — 76%, п/я  — 4%, лімф.  — 13%, 
моноц. — 6%, тр. — 255 г/л, ШОЕ — 4 мм/год); 
біохімічний аналіз крові (загальний білірубін — 
18  мкмоль/л, прямий білірубін  — 0  мкмоль/л, 
непрямий білірубін  — 18  мкмоль/л, АЛТ  — 
521  ммоль/л, АСТ  — 1070  ммоль/л, загаль-
ний білок  — 76  г/л, креатинін  — 92 мкмоль/л, 
сечовина  — 6,4  ммоль/л, К  — 5  ммоль/л, 
Na — 133 ммоль/л, КФК — 20974 ОД/л, ЛДГ — 
2435 МО/л); загальний аналіз сечі — показники 
в  нормі, аналіз на ВІЛ-інфекцію  — негативний, 
коагулограма (тр. час — 15 с, протромбінова ак-
тивність — 100%).

УЗД вен нижніх кінцівок: гострий тромбоз 
стегново-підколінно-гомілкового сегмента 
справа (загальна стегнова вена, стегнова вена, 
підколінна вена, гомілкова вена  — до серед-
ньої третини стегна кровотік не візуалізується). 
Судини лівої нижньої кінцівки прохідні, не роз-
ширені.

Дуплексне сканування артерій н/к: крово-
плин у всіх парних артеріях симетричний, швид-
кісні та спектральні параметри в межах норми. 
Гемодинамічних порушень не виявлено.

Попри розпочате медикаментозне лікуван-
ня стан хворого погіршився, набряк на гомілці 
збільшився (до  50  см в  об’ємі), больові відчут-
тя стали більш інтенсивними. Попередній уточ-

нений діагноз: гострий постін’єкційний фле-
ботромбоз стегново-підколінно-гомілкового 
сегмента справа. Була проведена декомпресій-
на дерматофасціотомія (рис. 1, 2).

Станом на ранок 20.03.2019 р. стан хворого 
прогресивно погіршувався. Із ранової поверхні 
почали виділятися серозні виділення з  різким 
гнилісним запахом, м’язи почали змінювати 
колір на сірувато-чорний, що свідчило про по-
ступову некротизацію зони ураження. Хворому 
було проведено розкриття флегмони правої н/к 
(рис. 3-7).

При лабораторній діагностиці: загальний 
аналіз крові (Hb – 139 г/л, ер. — 4,7×1012/л, ге-
матокрит  — 42%, лейк.  — 24,9  г/л, с/я  — 50%, 
п/я — 32%, метамієлоцити — 3%, лімф. — 11%, 
моноц. — 4%, тр. — 174 г/л, ШОЕ — 20 мм/год); 
біохімічний аналіз крові (загальний білірубін — 
68 мкмоль/л, прямий білірубін — 42 мкмоль/л, 
непрямий білірубін  — 26  мкмоль/л, АЛТ  — 
508 ммоль/л, АСТ — 2794 ммоль/л, креатинін — 
177  мкмоль/л, сечовина  — 10,5  ммоль/л), при 
бактеріальному дослідженні промивних вод ра-
нової поверхні було виділено анаеробні грампо-
зитивні палички. Хворому було запропоновано 
проведення ампутації правої нижньої кінцівки, 
від якої він відмовився.

21.03.2019 р., незважаючи на проведене ме-
дикаментозне та оперативне лікування, стан 

Рис. 1, 2. Декомпресійна дерматофасціотомія правої гомілки
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хворого погіршився. З’явилася гіпертермія до 
38,0 ºС, пульс — 100/хв, АТ — 140/90 мм рт. ст., 
рану пролабували м’язи чорного кольору з вели-
кими ділянками сірого нальоту з різким гниліс-
ним запахом. Діагноз: гострий постін’єкційний 
флеботромбоз стегново-підколінно-гомілко-
вого сегмента справа. Гнилісна флегмона пра-
вої гомілки та стопи. Гангрена середнього та 
дистального відділів правої нижньої кінцівки. 
Хворому було проведено оперативне втручання 
за життєвими показаннями  — гільйотинну ам-
путацію правої нижньої кінцівки (рис. 8).

На ранок 22.03.2019 р. стан хворого був ста-
більним та важким. Важкість зумовлена об-
сягом проведеного оперативного втручання, 
інтоксикаційним синдромом та основним за-
хворюванням. При повторному лабораторному 
обстеженні: загальний аналіз крові (Hb – 71 г/л, 
ер.  — 2,3×1012/л, гематокрит  — 21%, лейк.  — 

10,8  г/л, тр.  — 185  г/л); біохімічний аналіз 
крові (загальний білірубін  — 13,0  мкмоль/л, 
прямий білірубін  — 2  мкмоль/л, непрямий бі-
лірубін  — 11  мкмоль/л, АЛТ  — 235  ммоль/л, 
АСТ — 145 ммоль/л, креатинін — 222 мкмоль/л, 
сечовина  — 10,5  ммоль/л, К  — 4  ммоль/л, 
Na  — 133  ммоль/л, Сl  — 105  ммоль/л); гепа-
тит В HBsAg– негативний, антитіла до гепатиту С 
anti-HCV — 17,27 позитивний, гепатит С (імуно-
блот) — Сore1, Сore2, Нelicase, NS3, NS4, NS5 — 
+++ (позитивний), кількісне визначення РНК ві-
русу гепатиту С (ПЛР) — 1,7×106 МО/мл.

Хворому було рекомендовано продовжити 
антибактеріальну, детоксикаційну і знеболю-
вальну терапію, також провести гемотрансфу-
зію з метою корекції постампутаційної та інток-
сикаційної анемії.

При подальшому детальному зборі анам-
незу та огляді: хворий передбачував наявність 

Рис. 3-7. Розкриття флегмони правої нижньої кінцівки
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у  нього гепатиту С, проте не робив уточнюючі 
обстеження з  огляду на соціальні та економічні 
обставини. Згідно з  даними амбулаторної кар-
ти  — при біохімічному аналізі крові в  нього ра-
зово виявляли підвищення АЛТ до 65  ммоль/л, 
АСТ  — до 54  ммоль/л та загальний білірубін  — 
68  мкмоль/л, прямий білірубін  — 44  мкмоль/л, 
непрямий білірубін  — 24  мкмоль/л. Хворий 
відзначав у  себе періодичний субфебрилітет 
(приблизно після закінчення школи) та диспеп-
тичні явища в  поєднанні з  важкістю в  правому 
підребер’ї (які раніше пов’язував із переїданням 
і вживанням гострої та жирної їжі), з приводу яких 
періодично спостерігався сімейним лікарем. 
Імовірним джерелом інфікування вважає стате-
вий контакт, що стався приблизно 8 років тому. 
При акцентованому розпитуванні щодо нарко-
тичних засобів визнає ін’єкційне зловживання 
наркотичними препаратами, під час введення 
яких намагається користуватися індивідуальни-
ми засобами введення. Приблизно з  початком 
проявів гепатиту С у нього почали з’являтись пля-
ми депігментації (вітиліго) на шкірі голови (біля 
зони росту волосся) та 3 роки тому на обличчі й 
на спині. Періодично хворий відзначав у себе ви-
никнення нових поодиноких судинних утворень 
(телеангіектазії) на шкірі плечей та спини.

При терапевтичному огляді: стан хворого тяж-
кий, стабільний. Шкіра бліда, підшкірна клітко-

вина достатнього розвитку. Периферичні (ший-
ні потиличні, підщелепні над- та підключичні, 
пахвові та пахові) лімфовузли не пальпуються. 
Щитоподібна залоза пальпується, збільшена, 
дещо ущільнена. Над легенями аускультативно 
дихання везикулярне, хрипи відсутні. ЧД — 19/хв.  
Перкуторно — тон ясний легеневий. ЧСС — 88/
хв, АТ — 100/80 мм рт.  ст. Серцеві тони звучні, 
ритмічні. Живіт пальпаторно м’який, безболіс-
ний. Печінка при пальпації виступає на 1 см із-
під краю реберної дуги, ущільнена, край заго-
стрений. Симптом Пастернацького негативний 
з обох боків. Фізіологічні відправлення в нормі.

Під час перебування в стаціонарі хворий був 
оглянутий гастроентерологом: хронічний гепа-
тит змішаної етіології (токсичний та вірусний 
HCV) з  мінімальною активністю (26.03.2019: 
АЛТ — 63 ммоль/л, АСТ — 49 ммоль/л, загаль-
ний білірубін — 8 мкмоль/л; 16.04.2019: АЛТ — 
73  ммоль/л, АСТ  — 53  ммоль/л, загальний бі-
лірубін  — 10  мкмоль/л). Йому було виконано 
УЗД ОЧП (02.05.2019): печінка збільшена (пра-
ва частка  — 17,5  см), контур рівний, структура 
дрібнозерниста, ехогенність підвищена, жиро-
ва інфільтрація І ст.; жовчний міхур скорочений, 
холедох 0,4 см; підшлункова залоза не збільше-
на, дифузно ущільнена; нирки нормальних роз-
мірів, чашково-мискова система не розширена, 
без конкрементів; у черевній порожнині вільної 
рідини немає. Висновок: дифузні зміни паренхі-
ми печінки, хронічний панкреатит.

Хворому була рекомендована консультація 
інфекціоніста в  плановому порядку з  подаль-
шим наглядом та лікуванням.

Після ампутації кінцівки при бактеріаль-
ному дослідженні ранової флори з  25.03. 
по 08.04.2019 р. були висіяні Staphylococcus 
epidermidis  — обширний ріст, Enterococcus 
faecium  — помірний ріст, із високою стійкістю 
до багатьох груп антибіотиків (чутливі до цефа-
лоспоринів та карбопенемів). Також після опе-
ративного втручання хворий скаржився на біль 
і дискомфорт у ділянці культі та відчуття загаль-
ної слабкості. Протягом цього часу шви на рану 
не накладались із метою контролю за станом 
ранової поверхні. 08.04.2019 р. було проведено 
резекцію стегнової кістки та формування культі 
шляхом накладання швів на відповідні анато-
мічні структури (рис. 9).

Станом на 16.04.2019 р. стан хворого по-
ступово покращився. Показники КФК та ЛДГ 
прийшли до норми, креатинін — 63 мкмоль/л, 
сечовина  — 6,6  ммоль/л, Hb  — 100  г/л, ер.  — 
3,4×1012/л, лейк.  — 6,9  г/л, тр.  — 263  г/л. До 

Рис.  8. Гільйотинна ампутація правої 
нижньої кінцівки

ГЕПАТОЛОГІЯ



www.plr.com.ua | ПЛ, том 8, №4, 2019 |42

Рис. 9. Стан після формування культі та на-
кладання швів на рану

02.05.2019 р. набряки в ділянці постопераційної 
рани зникли, залишились слабкі серозні виді-
лення без патогенної мікрофлори при аналізі.

06.05.2019 р. жодних виділень із ранової по-
верхні у  хворого не спостерігалось, його стан 
був відносно задовільним. Пацієнта було випи-
сано для подальшої реабілітації щодо наслідків 
хірургічної патології, лікування та спостережен-
ня гепатиту С  із діагнозом: хронічний гепатит 
змішаної етіології (токсичний та вірусний HCV) 
з  мінімальною активністю. Стан після високої 
ампутації правої нижньої кінцівки з  приводу 
гострого постін’єкційного флеботромбозу стег-
ново-підколінно-гомілкового сегмента справа, 
гнилісної флегмони правої гомілки та стопи, ган-
грена середнього та дистального відділів правої 
нижньої кінцівки від 21.03.2019 р.

Із хворим проводилися неодноразові бесіди 
щодо необхідності подальшої лабораторно-ін-
струментальної діагностики наявного гепатиту С 
для визначення найбільш оптимальної тактики 
лікування в  умовах первинної медико-санітар-
ної допомоги, роз’яснювалась необхідність по-
стійного моніторингу стану лікарем первинної 
ланки, а також було попереджено про наслідки 
невиконання хворим рекомендацій щодо по-
дальшої тактики ведення гепатиту С.
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OLIGOSYMPTOMATIC CLINICAL COURSE OF THE HEPATITIS C VIRUS INFECTION WITH MANIFESTING COMPLICATIONS  
IN INTRAVENOUS DRUG ABUSER (OWN CLINICAL OBSERVATIONS)

V.M. Rudichenko, V.I. Reizin, M.O. Kushnerova, L.A. Stadniuk
Abstract
Currently in the world there are more, than 180 mln of persons living with chronic hepatitis C virus infection. Such people are in 

the great risk of cirrhosis, end-stage liver disease and hepatocellular carcinoma. Additionally 3-4 mln people receive new infection 
each year. In a big amount of patients with active virus replication cirrhosis and hepatocellular carcinoma develop during two-three 
decades. We believe appropriate in the process of education in state and English language for students and interns during practical 
clinical classes in family medicine-general practice to use cases of widely spread and rare diseases with description of the treatment. 
Article contains the results of own clinical observations of oligosymptomatic clinical course of the hepatitis C virus infection with 
manifesting serious complications in intravenous drug abuser.

Keywords: hepatitis C virus infection, hepatitis C virus, liver cirrhosis, hepatocellular carcinoma.
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ПРО РОЗШИРЕННЯ ШЛУНКА* В.П. Образцов

Під терміном «розширення шлунка» загалом 
розуміють стійке збільшення його обсягів, що 
залежить від розтягування шлунка застійним 
вмістом. У цьому визначенні є вже вказівка й на 
походження хвороби. Застійний вміст є необхід-
ною попередньою умовою розширення шлунка. 
Виникає цей застій від того, що в шлунку розви-
вається стан рухової недостатності, значення 
якої відносно походження розширень шлунка 
було точно оцінено O. Rosenbach ще в 1787 р.1, 
коли шлунок втрачає здатність проштовхувати 
в кишки за відому одиницю часу весь свій вміст: 
частина вмісту залишається в  шлунку і  змішу-
ється з  новою їжею. Із цієї суміші шлунок, за 
ту  ж одиницю часу, проштовхне в  кишки таку 
ж, як і  раніше, кількість вмісту; отже, частина 
вмісту знову затримається в  шлунку, причому 
залишок, при новому введенні їжі, вже подво-
юється, потім потроюється тощо. Відповідно до 
такого поступового збільшення залишку шлунок 
розтягується все більше й більше.

Причини, що викликають рухову недостат-
ність шлунка з  подальшим застоєм у  ньому 
вмісту, а  потім і  з  розширенням, зводяться до 
таких трьох головних:

1) Первинно знижена рухова здатність  — 
атонія або, точніше, гіпотонія шлунка, яка 
може бути наслідком або вродженої слабкості 
м’язової тканини шлунка, або набутої внаслі-
док виснажливих заразних хвороб, отруєнь, 
хронічного катару шлунка тощо. Розширення 
шлунка, яке розвивається під впливом цієї при-
чини, матиме ту особливість, що поступове роз-
тягування застійною масою та газами саме по 
собі не спричиняє виражених клінічних проявів 
підвищення рухової сили шлунка; останній по-
ступово перетворюється в млявий, розтягнутий, 
із витонченими стінками мішок, наповнений за-
1 «Der Mechanismus und die Diagnose der Mageninsufficiennz». 
Folkmanu’s Vorträge, № 153, 1787.

стійними масами, від яких він може звільнити-
ся більш-менш ґрунтовно тільки за допомогою 
блювоти. Це  — атонічна форма розширення 
шлунка.

2) Механічні перешкоди для проштовхуван-
ня вмісту в  кишечник від звужених воротаря 
або 12-палої кишки, незалежно від того, чи на-
явні ці перешкоди в  стінках самого воротаря, 
власне кишки або ж їх просвіт зменшиться вна-
слідок тиску на них пухлини підшлункової за-
лози, каменю, який застряг у  жовчній протоці, 
перитонічних злукових тяжів тощо. Форма роз-
ширення шлунка при механічних перешкодах 
також має свої особливості. Розтягування шлун-
ка застійним вмістом унаслідок перешкоди на 
виході спричиняє в  ньому, як результат, гіпер-
трофію. Стінки шлунка потовтущуються голо-
вним чином за рахунок збільшення м’язового 
шару. Такий шлунок розвиває підвищену рухли-
вість із різким посиленням перистальтики, яка 
стає видимою через черевні покриви. Цю фор-
му розширення шлунка ми будемо називати гі-
пертонічною.

3) Третя причина, яка викликає розширення 
шлунка, — це збільшена кількість їжі, що дуже 
часто призводить до його переповнення, як це 
буває, наприклад, при цукровому сечовому ви-
снаженні, і до послідовного розтягування шлун-
ка внаслідок розвитку його м’язової слабкості.

Такі три причини, що призводять до розши-
рення шлунка. Теоретично усі вони видаються 
рівнозначними, тобто однозначно можуть ви-
кликати розширення шлунка. Але насправді 
їх природа є надзвичайно різною. А  саме, ми 
знаємо, на підставі і  клінічних спостережень, 
і  патологоанатомічних даних, що всі механіч-
ні перешкоди для просування вмісту зі шлун-
ка в  кишки більш-менш постійно супроводжу-
ються розширенням шлунка,  — так само, як 
звуження кишки на місці Bauhini’євої заслінки 
обов’язково спричиняє розширення нижнього 
відрізка клубової кишки. Інша річ  — первин-
на атонія самого шлунка. Тут клінічний досвід 
вказує на те, наскільки взагалі є поширеним це 
страждання — атонія шлунка, особливо в неро-
бочих класів, наскільки часто доводиться бачи-
ти їжу в  шлунку значно пізніше середніх норм 
її перебування в  здорових людей; нерідко не-
перетравлену їжу віднаходять ще вранці після 

© В.П. Образцов
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«Класика методів діагностики». Сьогодні продовжуємо цю тему 
текстом статті «Про розширення шлунка» із монографії В.П. Об-
разцова «К физическому исследованию желудочно-кишечного кана-
ла и сердца», Киев, 1915 рік. [Адаптовано Михайлом Дземаном (до-
цент, к.м.н.), Анатолієм Гладуном (голова технічного підкомітету 
ПК‑6 ТК‑20 «Інформаційні технології» зі стандартизації в Україні, 
доцент, к.т.н.), Олександром Власом (керівник проекту)].

КЛАСИКА МЕТОДІВ ДІАГНОСТИКИ



| ПЛ, том 8, №4, 2019 | www.plr.com.ua 45

вживання їжі напередодні о 6-й годині вечора, 
що, за сучасними уявленнями, уже вказує на 
рухову недостатність шлунка. Проте такий стан 
триває більш-менш довгий час і все-таки зазви-
чай не переходить у справжню розвинуту форму 
розширення шлунка, а  зупиняється на перших 
ступенях цього страждання й нерідко зникає 
безпричинно.

Те ж саме варто сказати і про катар шлунка як 
причину його атонічного розширення. Хіба мало 
ми бачимо п’яниць з очевидним хронічним га-
стритом, в яких теоретично м’язи шлунка пови-
нні б знаходитися в такому ж паретичному стані, 
як, наприклад, м’язи гортані при хронічному її 
запаленні, а  втім зазвичай розширення шлун-
ка в п’яниць не розвивається2. Взагалі потрібно 
сказати, що механізм становлення атонічного 
розширення шлунка набагато менше вивчений, 
ніж механізм гіпертонічного. Ми знаємо чима-
ло впливів, які піднімають тонус гладких м’язів 
взагалі й шлунка зокрема, таких як, наприклад, 
покращання харчування, шкірні подразнення 
(теплові й механічні), масаж, електрика, пси-
хічні впливи тощо, але всього цього недостат-
ньо, щоб уяснити незначну кількість розширень 
шлунка, порівняно з  великою кількістю людей, 
які потерпають від атонії й катару шлунка.

Підсумовуючи сказане щодо неоднакового зна-
чення двох основних причин розширення шлунка, 
я  повинен сказати, що розширення шлунка при 
механічних перешкодах для проштовхування 
вмісту в кишківник є закономірністю, а при ато-
нії шлунка — рідкісним винятком.

Не буду довго зупинятися на оцінці 3-ї при-
чини, що призводить до розширення шлунка, 
а саме переповненні його збільшеною кількістю 
їжі, оскільки її значення ще менше, ніж при ато-
нії шлунка. При цукровому сечовому виснажен-
ні, дійсно, ємність шлунка нерідко збільшується, 
але при цьому шлунок тільки пристосовується 
до збільшеної кількості спожитої їжі та питва, 
з  якими він зазвичай справляється цілком, не-
рідко здійснюючи посилену м’язову роботу, 
тобто виштовхуючи вміст за коротший час, ніж 
у здорової людини. У переважній більшості по-
дібних випадків не буває рухової недостатності 
й застою їжі, а тільки мегалогастрія.

Ознаки розширення шлунка є дуже числен-
ними і різноманітними, але я розгляну тільки ті, 
які повинні бути віднесені до основних. Із цих 
основних ознак є такі, що властиві обом формам 
розширення шлунка — атонічній і гіпертонічній. 

2 Посилання Fleischer’a (Specielle Pathologie und Therapie der Magen- 
und Darm-Krankheiten, Wiesbaden, 1896, s. 885) на знижений апе-
тит тих, хто страждає на хронічний гастрит як на причину 
відсутності в них розширення шлунка, є неоднозначним тому, що 
якщо в п’яниць і апетит є зниженим у цілому, то він усе-таки збе-
режений до гострих і таких важкоперетравлюваних і об’ємистих 
харчових продуктів, як капуста, огірки, чорний хліб тощо.

До них належать: а) періодичні рясні блювоти 
масами, що забродили; б) наявність таких са-
мих мас у шлунку при дослідженні його зондом 
ранком натще. Обидві ці ознаки вказують на 
рухову недостатність шлунка.

До основних же ознак розширення шлун-
ка відносяться також: в) видиме через черевні 
стінки випинання шлунка; г) збільшений опір 
шлунка, що визначається при промацуванні; 
д) видима перистальтика в  ділянці шлунка. 
Випинання й підвищений опір виразніші за гі-
пертонічної форми, а  видима перистальтика 
властива навіть винятково їй одній.

З останніх трьох ознак зупинюся на ознаках 
в) і  г), які вказують зазвичай на безпосереднє 
розширення шлунка, тобто на збільшення його 
ємності.

Але перш ніж розпочати розгляд цих ознак, 
з’ясую питання про положення розширеного 
шлунка. Бувають випадки, коли розширений 
шлунок займає чи не всю черевну порожни-
ну, причому саме таким він і  окреслюється й 
через черевні стінки. Але подібні випадки рід-
кісні. Зазвичай розширення бувають набагато 
менших розмірів. При цьому видимий через 
черевні стінки шлунок лежить то в  епігастрії, 
коли нижня його межа не доходить на кілька 
сантиметрів до пупка, то в  мезогастрії, коли 
в епігастрії, на половинній відстані між мечопо-
дібним відросток і пупком, ми нерідко бачимо 
борозну між нижнім краєм лівої частки печінки 
й малою кривизною, а  велика кривизна вима-
льовується на 2-3 пальці нижче від рівня пупка; 
то, нарешті, шлунок, що випинається, лежить 
майже весь нижче від рівня пупка,  — його ве-
лика кривизна спускається майже до лонного 
зрощення, а мала — лежить безпосередньо над  
пупком.

Від чого виникає ця різниця в положенні роз-
ширеного шлунка? Та просто від того, що роз-
ширений шлунок знаходиться в  тому самому 
місці, яке він займав і до розширення. Починає 
формуватися розширення в  гладкого, добре 
вгодованого чоловіка, — допустимо, на тлі круг-
лої виразки у воротарі, — і ми побачимо в ньо-
го шлунок уже в  стані розширення, який зна-
ходиться в  епігастрії, із нижньою межею, яка 
не доходить на кілька сантиметрів до пупка. Те 
саме буде у  виснаженої людини із хронічним 
туберкульозним запаленням очеревини, в  якої 
до розширення шлунок  разом із діафрагмою 
піднявся вгору; у цієї людини розширений шлу-
нок не буде доходити до пупка. З  іншого боку, 
якщо розширення розвивається в людини з опу-
щеним шлунком, в якої й до розширення мала 
кривизна знаходилась ледве не на пупку, то, 
звичайно, тоді розширений шлунок буде лежати 
нижче від пупка.
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Проти такої сталості розширення шлунка 
іn sіtu можна, щоправда, заперечити тим, що 
розширений шлунок, завдяки великій кількос-
ті наявного в  ньому вмісту й, отже, збільшеній 
вазі, має схильність до опущення і  відповідно-
го переміщення нижньої його межі. Можливо, 
звичайно, що таке зміщення в дійсності й буває, 
але те, що зазвичай воно незначне, показують 
насамперед клінічні спостереження. Із 4 ви-
падків розширення шлунка, бачених мною за 
останніх 3 місяці, у жодному не було зміщення 
нижньої межі шлунка нижче від рівня пупка. 
Теоретичні  ж підстави, які пояснюють причину 
такого малого зміщення шлунка донизу, при 
його первинному високому місцезнаходженні, 
полягають у тім, що розширенню шлунка зазви-
чай протидіють тканини й органи з  усіх боків, 
причому знизу таку протидію створює кишків-
ник. Koли  ж останній під впливом поступово 
зменшуваного надходження до нього вмісту 
шлунка починає спадати й, отже, вже не може 
перешкоджати опущенню донизу шлунка, про-
тидіяти починають черевні стінки, в яких, унаслі-
док зростання виснаження й висихання тканин, 
що залежить від різко зниженого всмоктування 
рідин у  шлунку й кишках,  разом із пергамент-
ною шкірою розвивається своєрідна ригідність 
м’язів. Черевні стінки при цьому стають запа-
лими й напруженими, як це спостерігаємо при 
звуженні кардії.

Із тільки що сказаного видно, наскільки 
скромне значення серед ознак розширення 
шлунка має положення його нижньої межі.

Але не одне тільки визначення нижньої 
межі шлунка дає нам мало вказівок щодо роз-
ширення: звичайне визначення розмірів шлун-
ка — його висоти по лівій парастернальній лінії 
та його ширини або довжини, вимірюваної по 
довгій осі, — теж досить часто дає лише обме-
жені дані, оскільки розміри ці при розширенні 
досить часто не особливо відмінні від розмірів, 
що властиві простій мегалогастрії.

Вказують на дійсне розширення тільки ті 
основні ознаки, про які я говорив вище, а саме 
видиме випинання розширеного шлунка й під-
вищена його опірність. Чим зумовлені ці два 
явища? Підвищеним тиском усередині шлунка, 
який залежить, із одного боку, від збільшення 
шлункового вмісту, а з іншого — від збільшеної 
кількості в ньому газів унаслідок живого бродін-
ня вмісту, який застоюється. Таке підвищення 
тиску ми можемо спричинити штучно шипучою 
сумішшю, причому вуглекислота теж так розтяг-
не шлунок, що обриси його будуть видні через 
черевні стінки. Але при цьому підвищення тиску 
ми створюємо лише протягом декількох секунд; 
при розширенні ж шлунка воно залишається по-
стійним і  тільки коливається його сила. На це 

підвищення тиску вказує й та швидкість струме-
ня, з якою витікає рідина із шлунка через зонд 
зразу ж після його введення, без усякого штуч-
ного витискування черевним пресом і грудо-че-
ревною діафрагмою.

Зазначеним підвищенням тиску розширений 
шлунок значно відрізняється від нормального. 
У  нормальних умовах тільки після вкрай над-
мірного приймання їжі (що  найчастіше трапля-
ється в  дітей) шлунок стає настільки напруже-
ним, що може бути визначено за його опором; 
внутрішній тиск шлунка мало чим відрізняється 
від внутрішньочеревного, а  тому зазвичай ми 
не можемо визначити положення шлунка ні за 
його опірністю, ні за зовнішніми обрисами. Із 
цих взаємовідносин між шлунковим і  загаль-
ним черевним тиском випливає й те, що вигляд 
нормальнаго шлунка залежить від просторових 
відносин, що існують у конкретний час у порож-
нині живота, і  від положення, яке він займає. 
Припустимо, як приклад, що ми маємо справу 
з  нормальним, але опущеним шлунком у  лю-
дини із млявими жирними стінками живота й 
досліджуємо його в горизонтальному положен-
ні на спині. Мляві, але потовщені черевні стін-
ки будуть у  такому положенні наближатися до 
хребта й стискувати та ущільнювати опущений 
шлунок, що лежить під ними. Якщо ми в такому 
положенні зробимо сагітальний розтин шлун-
ка по лівій парастернальній лінії, то отримаємо 
фігуру розрізу, що наближається за формою до 
еліпса. Якщо  ж тепер у  цьому шлунку почина-
ється застій із поступовим підвищенням вну-
трішньошлункового тиску, то  разом із поступо-
вим випинанням його через черевні стінки й 
збільшенням опірності ми помітимо й зміну фі-
гури його сагітального розрізу, яка замість еліп-
са буде наближатися до кола.

Порівнявши площу еліпса В  і  фігури А,  що 
наближається до кола, ми зразу  ж зрозуміє-
мо різницю в  обсязі опущеного шлунка в  його 
нормальному стані й при його розширенні. При 
розширенні шлунка досить часто збільшення 
його обсягу стається головним чином за рахунок 
збільшення глибини шлунка при незначному 
збільшенні його висоти й ширини; на збільшен-
ня ж глибини, недоступної прямому клінічному 
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кількісному визначенню, вказує видиме випи-
нання шлунка й збільшення його опірності, які, 
таким чином, і  слугують основними ознаками, 
що вказують на розширення шлунка.

До основних же ознак розширення шлун-
ка потрібно віднести й видиму перистальтику 
шлунка, що спостерігається зазвичай тільки при 
гіпертонічній формі. Утім така  ж перистальти-
ка описана Kussmaul у  його знаменитій роботі 
«Dіe perіstaltіsche Unruhe des Magens»3 і  без 
будь-яких явищ рухової недостатності, тільки 
лишень унаслідок рухового неврозу шлунка, але 
безсумнівно, що останній є рідкісним явищем. 
Принаймні, у доступній мені літературі я не зу-
стрів після Kussmaul опису виражених випад-
ків перистальтики як рухового нейрозу; сам же 
я  особисто зустрічав таку перистальтику тільки 
при розширенні шлунка. Тому ми й можемо роз-
глядати видиму перистальтику шлунка як озна-
ку, властиву переважно розширенню шлунка.

Переходжу до лікування розширень шлунка. 
Яку дієту потрібно призначити? Без промиван-
ня шлунка усяка дієта буде переноситись по-
гано. Навіть і повне виключення рідин, повний 
перехід на суху їжу, спричиняє такі ж явища не-
травлення, як і молочна дієта й взагалі їжа, яка 
вживається в  розведеному вигляді. При про-
миванні ж можна сміливо призначати звичайну 
змішану легкоперетравлювану їжу, без усу-
нення молока, чаю, супу й взагалі рідин. Такий 
відступ від правил, які ще недавно діяли та які 
рекомендували усунення рідин при розширенні 
шлунка, роблять останнім часом і інші клініцис-
ти: Lіebermeіster4, Fleіner5 і  Воаs6. Але будь-яка 
їжа, як я щойно відмітив, проштовхується в киш-
ківник і потім усмоктується в кількості, яка більш-
менш покриває витрати тіла, а в деяких випад-
ках  — і  з  деяким надлишком, лише тоді, коли 
робляться промивання шлунка. Промивання — 
могутній засіб у  лікуванні розширень шлунка, 
що є одним із найбільших терапевтичних над-
бань цього сторіччя. Для промивань зазвичай 
цілком достатньо простої води; і тільки у випад-
ках із надмірним бродінням можна додавати як 
знезаражуючий засіб 2-3 грами саліцилової кис-
лоти на 1 літр води. Чи часто потрібно промива-
ти шлунок? Теоретично  — потрібно промивати 
3 Volkanns’s Vorträge, 1880, № 181.
4 Vorlesungen über die Krankheiten der Unterleibsorgane, Leipzig, 1891, 
s. 82.
5 Lehrbuch der Krankheiten der Verdauungsorgane, 1-я половина, 
Stuttgart, 1896, s.367.
6 Therapeutische Monatshefte, 1896, s. 67.

стільки разів, скільки разів хворий приймає їжу, 
тобто 3 рази на добу. Теоретично — свіжовжита 
їжа, що вводиться в шлунок, не повинна долуча-
тися до наявного в ньому вмісту, який уже часто 
бродить. Такий вміст повинен бути видалений. 
Практично  ж можна задовольнитись лише од-
ним промиванням на добу (або на ніч, або зран-
ку), натще, або, нарешті, за 1 годину до обіду.

Чи можна вилікувати розширення шлун-
ка промиванням? Звичайно, можна. Я  вже не 
кажу за атонічні форми розширення, в  яких за 
допомогою промивань нерідко досить швид-
ко, особливо в  незадавнених випадках, усува-
ється рухова недостатність. І  при гіпертонічних 
розширеннях промивання ведуть іноді до по-
вного видужання. Як приклад, я  посилаюсь на 
хвору, представлену мною 2 роки тому в  на-
шому Акушерсько-Гінекологічному Товаристві7 
з  туберкульозним перитонітом, що спричинив 
гіпертонічне розширення шлунка. Під впливом 
промивань у  неї зникло туберкульозне запа-
лення очеревини, а разом із ним і розширення 
шлунка. Хвору цю я бачив 3 тижні тому в гарно-
му стані. Промивань вона не робить вже понад 
рік.

На жаль, такі випадки є винятком; і,  не зва-
жаючи на промивання, нам усе-таки, врешті-
решт, доводиться спостерігати зниження у вазі. 
Цією обставиною, тобто зниженням ваги, ми ко-
ристуємося для вирішення питання про своєчас-
ність хірургічного лікування, або для усунення 
перешкоди, що призвела до розширення, або 
найчастіше для обходу цієї перешкоди утворен-
ням спільного отвору між шлунком і  кишкою. 
Судячи з  відгуків про останню операцію, які є 
у  літературі8, а  також і  за тими, на жаль, неба-
гатьма враженнями, які я сам виніс зі спостере-
жень над хворими, що перенесли цю операцію, 
я вважаю, що ми застосовуємо її взагалі занадто 
рідко, її варто застосовувати частіше. Навіть при 
ракових звуженнях воротаря при формуванні 
чималих обхідних шляхів хворі нерідко після 
операції протягом місяців, а  іноді й років існу-
ють позитивно стерпно, навіть благополучно, як 
це я бачив в одному випадку операції, викона-
ної проф. О.К. Борнгауптом.

7 Див. звіт про це засідання у «Врач», 1894, № 44, стор. 1224.
8 Див., наприклад, дебати на засіданні Берлінського медичного то-
вариства 4 листопада 1896 р. із приводу показаного Rosenheіm’ом 
випадку раку шлунка (Berlіner klіnіsche Wochenschrіft, 189, № 47, 
s. 1053-1054).
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У період новітньої історії місту-перлині підгір’я 
Карпат Станіславу-Станиславову було відведено 
неабияке значення в утвердженні на галицьких 
теренах феноменальної традиції української меди-
цини триєдності лікувального процесу. Глибинний 
зміст цієї феноменальної традиції полягає в оригі-
нальному підході до гармонізації процесів саноге-
незу в лікарській практиці [1]. Впровадження засад 
триєдності лікувального процесу в українську ме-
дицину має глибокі витоки ще з прадавніх часів. 

Це становлення в руслі нашого означено не-
простого історичними реаліями буття визна-
чає свої певні відмінності та особливості  [2-39]. 

Українська медицина має власну глибоку тради-
цію [ 2-4, 7], а вже інтегруючи кращі надбання су-
сідніх народів Європи та Азії, вона стала спадко-
ємницею й медичних пізнань Стародавнього світу 
та монастирської медицини Візантії [8, 31-33]. Тож 
у стародавню добу та середньовіччя на теренах 
України відбулось становлення чотирьох різно-
видів медицини  — давньоязичницької, монас-
тирської, світсько-ремісничної та козацької  [24, 
31, 40]. Однак втрата державності, а відповідно й 
відсутність національних організаційно-наукових 
інституцій, виключили можливість її належного 
науково-освітнього становлення. Відтак історич-
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ний дискурс нашого буття багато в чому зумовив 
як особливості становлення в нашій традиції ме-
тодології підходу до реалізації засад триєдності 
лікувального процесу, так й їх обґрунтування. Між 
тим, ця фундаментальна традиція української ме-
дицини є не просто унікальним феноменом лі-
карської практики, вона має практично значущу 
актуальність і в сьогодення. Оскільки в нашій уяві 
значущість цієї традиції під тягарем «совкової» (та 
й «постсовкової») дійсності є щонайменше цілком 
деформованою, то нижче коротко зупинимось на 
її квінтесенції. 

Станіславські події першої половини ХХ сто-
річчя, що пов’язані з утвердженням на галицьких 
теренах феноменальної традиції української ме-
дицини триєдності лікувального процесу, є важ-
ливою частиною історико-етнографічного візе-
рунку міста-перлини Підгір’я Карпат в межиріччі 
Бистриць. Історію своєї Станіславщини професор-
інтерніст М.М. Бережницький добре знав. Часто 
за відповідної ситуації та настрою влучно до кон-
кретного моменту, зазвичай у жартівливій манері, 
він оповідав якусь із її бувальщин у різні історичні 
періоди. Але робив це без жодних коментарів. 

Зазначимо, що, на жаль, однозначно сказати, 
як Мирослав Миколайович визначав місце та зна-
чення засад триєдності лікувального процесу в 
медичній практиці, автор не може. Жодних роз-
мов на ухильні теми від конкретних наукових та 
суто практичних завдань очолюваної Вчителем 
клініки кафедри в мене ним практично ніколи 
не було. Та відчувалось певно, що все, що стосу-
ється реальностей дійсності, болить Мирослава 
Миколайовича, і він сприймає її, як син бойківсько-
го краю. До того ж він був консультантом із медич-
них проблем (а за критичних ситуацій брав на себе 
й обов’язки куруючого лікаря) багатьох галицьких 
краєзнавців-істориків. Мирослав Миколайович 
знав про моє захопленням історією та навіть інко-
ли із цього прихильно кепкував і розважливо за
уважував, що в практикуючого лікаря часу обмаль. 
І ось одного разу Мирослав Миколайович безпо-
середньо у своєму кабінеті представив мене ві-
домому професору-історику В.В. Грабовецькому. 
Зроблено це було у властиво жартівливій манері: 
«Володимире Васильовичу, а ось студент-медик, у 
якого настільною книжкою є твоя монографія про 
Гуцульщину». Володимиру Васильовичу це дуже 
сподобалось і він настояв щоб я пригостився ка-
вою та великодушно подарував свій дарчий під-
пис. І я мав нагоду заворожено слухати їх неква-
пливу бесіду. Ось так я мав честь безпосередньо в 
кабінеті професора М.М. Бережницького особис-
то познайомитись із видатним істориком нашого 
краю Володимиром Васильовичем Грабовецьким. 
До речі, і зять Мирослава Миколайовича, доцент 
Голобін Володимир Михайлович, за фахом був 
істориком. І сьогодні чуємо теплі відгуки про до-

слідження історії Манявського скиту цього шано-
ваного в Івано-Франківську історика-краєзнавця. 
Та повернемось до феномену унікальної традиції 
української медицини, триєдності лікувального 
процесу.

Клінічна практика в усі часи засвідчувала край-
ню потребу системності й комплексності лікуваль-
ного процесу. Науково обґрунтовані намагання 
вирішити проблему гармонізації процесів саноге-
незу в лікарській практиці бачимо починаючи вже 
з періоду заcнyвання в другій половині ХVII сторіч-
чя клінічної медицини. Зрозуміло, що на кожному 
етапі становлення лікувальної справи ця пробле-
ма вирішувалась відповідно до тогочасного рівня 
загальноцивілізаційного поступу й мала свої пере-
стороги. І натепер передбачити всю багатогранну 
варіабельність взаємодії адаптивно-пристосу-
вальних реакцій на організмовому, системному, 
органному, клітинному та субклітинному рівнях 
так і залишається неможливим за жодним із ді-
ючих стандартів діагностики й лікування. До того 
ж шалено невпинний науково-технічний прогрес 
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вже призводить до нових проблем. Так, вже ба-
чимо критично важливу необхідність раціональ-
ного поєднання численних середників лікуваль-
ного впливу. Зростає важливість обов’язкового 
врахування вичерпної та беззаперечної аксіоми, 
що організм людини є самодостатнім і як бага-
торівнева самоорганізована система (що має на-
віть здатність до самовідтворення) має власні за-
кономірності функціонування. Також інтерністу 
в сьогоденній практичній діяльності доводиться 
мати справу вже не тільки із захворюваннями, 
що зумовлені дією патогенних факторів, з яки-
ми людський організм стикався протягом трива-
лих етапів еволюційного розвитку і сформував 
до них типові пристосувальні реакції (запалення, 
алергія, ішемія, лихоманка, тромбоз, інфекційний 
процес, гіпоксія тощо). За відсутності в нашій со-
матовісцеральній сфері високоспецифічних ком-
пенсаторно-пристосувальних реакцій до новітніх 
факторів зміненого науково-технічною револю-
цією навколишнього середовища (кислотнi дощi, 
озоновi дiрки, сполуки із чужорiдною iзомерною 
структурою, генетично модифіковані продукти, 
електромагнітні випромінювання тощо) організм 
спроможний реагувати тільки неспецифічними 
механізмами адаптації. Останні ж, будучи еволю-
ційно сформованими відносно фізичного стресу 
(периферичні та центральні антистресорні реак-
ції, оберігаюче гальмування, фагоцитоз тощо), 
далеко не завжди здатні забезпечити необхідний 
рівень адаптації [41-44]. Відтак вкрай високі тем-
пи зміни довкілля чим далі все гостріше ставлять 
перед нами проблему невідповідності можливос-
тей еволюційно сформованих механізмів адап-
тації організму людини до вимог поступу цивілі-
зації  [41-46]. У сучасній лікарській практиці вже 
давно мають тенденцію до домінування «хвороби 
цивілізації»  [45, 46], захворювання із психосома-
тичною орієнтацією [47], нові інфекційні хвороби 
(ВІЛ-інфекція тощо), професійна патологія, за яких 
реалізація стереотипних, еволюційно сформова-
них неспецифічних адаптивно-компенсаторних 
механізмів є основою для виникнення вторинних 
соматичних уражень (дистрофії, некрозу, імуно-
дефіциту тощо) [43]. 

Таким чином, за беззаперечного факту гранді-
озного поступу новітніх медичних технологій про-
блема належного узгодження стандартизованого 
щодо конкретної нозології лікувального процесу із 
потребами індивідуального підходу набуває над-
важливого значення. І тут невідворотно постає 
потреба синергічної взаємодії сфери підсвідомос-
ті, діяльності центральної нервової системи та ві-
сцеральних органів у процесі саногенезу. Та саме 
така взаємодія здебільшого залишається цілком 
незвіданою і в сьогодення. Тим часом надважли-
вість гармонічної взаємодії сфери підсвідомості, 
діяльності центральної нервової системи та вісце-

ральних органів набуває все вагомішого значен-
ня. Більше того, в реабілітології чи тренувальному 
процесі оптимізація їх взаємодії вже успішно за-
стосовується. Проілюструємо це на прикладі зви-
чайного процесу тренування м’язів (рис.  [48]). Як 
схематично показано на рисунку, діяльність сфер 
свідомості та підсвідомості є важливими у фор-
муванні тренувального патерну, та їх виключен-
ня («в обхід» пунктів 2, 3, 4) призводить до фор-
мування «непідготовленої» загальноадаптивної 
реакції стресу із патогенетичним потенціалом. 
Та, на жаль, методологічні складнощі визначення 
конкретики взаємодії свідомості та підсвідомості 
із функціонуванням центральної нервової системи 
та вісцеральних органів у тому чи іншому пато- чи 
саногенезі на сьогодні зумовлюють неабияку про-
блематичність подальшої оптимізації лікувально-
го процесу. Застосування в комплексній терапії 
автотренінгу, психоаналізу, сугестії (гіпноз, наві-
ювання)  [49, 50] належно не вирішують цієї про-
блеми. Тож саме в цьому відношенні історично 
закладена в українській медицині традиція три-
єдності лікувального процесу є не просто унікаль-
ним та цікавим феноменом, але й має практично 
значущу актуальність. Звичайно, вона повинна 
бути осмислена вже на засадах сучасного світоба-
чення та новітніх досягненнях науково-технічного 
процесу. Але не сприймати досвід та можливос-
ті тисячоліттями вивіреної практики вирішення 
надзавдання гармонізації лікувального процесу 
є абсолютно неприпустимим. Цікаво, що на по-
чатку ХХ сторіччя запровадження в клінічну прак-
тику засад триєдності лікувального процесу на 
роз’єднаних українських теренах (за трагічних об-
ставин втрати нашої державності на багато сторіч 
Наддніпрянщина перебували в складі Російської 
імперії, згодом — у СРСР, а Наддністрянщина — в 
Австро-Угорській імперії, пізніше  — у Другій Речі 
Посполитій), попри все, здійснюється практично 
одночасно. Цей процес відбувався у відповідності 
до тогочасних наукових пізнань у клінічній меди-
цині та історичного досвіду становлення україн-
ської медицини. І ефективність впровадження в 
лікувальний процес основ гармонізації саногенезу 
на засадах триєдності лікувального процесу було 
беззаперечно засвідчено клінічною практикою то-
гочасних модерних медичних закладів — лікарні в 
Київському Свято-Покровському жіночому монас-
тирі1 та «Українському шпиталі «Народна лічни-
ця» імені митрополита А. Шептицького» у Львові2. 
Фундаторами цих лікувальних закладів стали ви-
значні представники стародавніх і знаних аристо-
кратичних родин, легендарні особистості в історії 
України: у Києві — черниця Анастасія (у миру ве-
лика княгиня Олександра Петрівна Романова  — 
до одруження принцеса Олександра-Фредеріка-
Вільгельмівна із роду принцес Ольденбурзьких, 
німкеня за походженням і протестантка за хре-
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була головою Товариства дитячих притулків (в яких перебувало 
близько 5 тисяч сиріт), а під час Російсько-турецької війни на влас-
ні кошти спорядила санітарний потяг. Виконуючи свій подружній 
обов’язок, Олександра Петрівна народила князю двох синочків 
(Петра та Миколу). Та після народження в 1864 році другого сина 
подружнє життя в сім’ї повністю розладилося. Князь Микола по-
чав відкрито зустрічатися із танцівницею Катериною Числовою (і 
вона народила йому чотирьох позашлюбних дітей). Княгиня Олек-
сандра важко все це переносила, перебувала в постійній депресії. 
У безвиході вона повністю віддавалась благодійній діяльності. І 
ось у 1879 році стався нещасний випадок — їдучи в кареті, Олек-
сандра Петрівна потрапила в дорожньо-транспортну пригоду й 
була тяжко травмована. У княгині відмовили ноги. Очевидно, при-
чиною цьому було компресійне ушкодження грудного відділу хреб-
та. Для лікування лікарі порадили виїхати до півдня, тому того 
ж року Олександра Петрівна залишила Петербург і вирушила до 
Італії. Дорогою вона зупинилась у золотоверхому Києві. Місто їй 
дуже сподобалося. Після безуспішного лікування велика княгиня, не 
роздумуючи, назавжди поселилась у золотоверхому Києві. Само-
стійно пересуватись вона не могла, майже весь час проводила в 
молитвах. У 1889 році за 50 000 рублів Олександра Петрівна купила 
в купця Йосипа Диковського велику (близько 6 гектарів) садибу. Ді-
лянка була розташована на мальовничих схилах Вознесенської гори 
на Лук’янівці. Правда, існує й версія, що землю їй просто надала 
Міська дума Києва. Так воно було чи інакше, але цілком зрозуміло, 

Рис. Схема комплексної взаємодії при тренуванні м’язів [48]:
1.	 Взаємодія між ЦНС та нервовими структурами м’язів.
2.	 Формування свідомістю чуттєвого стереотипу.
3.	 Ініціювання в підсвідомості різних форм-образів.
4.	 Ініціювання стресової реакції за визначеного попереднім досвідом некомфортних станів 

(скажімо, надмірною вагою).
5.	  Збудження нервової системи до тих пір, поки поставлене завдання не буде виконано.
6.	 Ініціювання «збудженою» ЦНС гормонів (медіаторів).
7.	 Формування належного потребам рівня перебігу метаболічних процесів.
8.	 Формування бажання «відпочинку».
9.	 Ремоделювання м’язових волокон (здебільшого під час сну).
10.	 Сформований свідомістю межовий рівень максимального навантаження, що спрямований 

на самозбереження.
11.	 Викликаний без належної підготовки («в обхід» 2, 3, 4) стрес. 
12.	 Управління станом ЦНС фактором свідомого впливу.
13.	 Ініціювання ЦНС активації «постачальників» метаболічного субстрату.
14.	 Стан неможливого забезпечення належного рівня метаболізму.

1 Дивовижною є сама історія заснування при Київському Свято-По-
кровському жіночому монастирі модерної для того часу лікарні, а 
її діяльність овіяна легендами  [58, 59]. Фактично її чин був прак-
тичним втіленням ідеї «живого чернецтва» на засадах давньої 
традиції української монастирської медицини. Лікарню, як і сам По-
кровський монастир, заснувала тітка імператора Олександра ІІІ, 
двоюрідна бабка останнього російського імператора Миколи ІІ — 
велика княгиня Олександра Петрівна (принцеса Олександра-Фреде-
ріка-Вільгельмівна). 
Красуня Олександра була дочкою принца Ольденбурзького та 
принцеси Терези і лютеранкою від народження. Та, побравшись у 
1856 році із великим князем Миколою (третім сином імператора 
Миколи І), вона прийняла православ’я. От тільки, на жаль, шлюб 
Олександри Петрівни був невдалим. Зрештою, князь Микола ще 
до весілля мав недобру репутацію і вирізнявся легковажними лю-
бовними зв’язками із багатьма жінками. Княгиня була високоду-
ховною особистістю і рідко показувалась на балах, а після невда-
лого одруження в ній все більше прокидався потяг до усамітнення 
та релігії. За покликом душі Олександра Петрівна брала активну 
участь у громадському житті, піклувалася про притулки для обез-
долених, школи і лікарні. У 1858 році вона заснувала в Петербурзі 
Покровську громаду сестер милосердя. Вона співпрацювала із Сер-
гієм Петровичем Боткіним і дбала про належне забезпечення умов 
для його консультативно-лікувальної роботи в патронованих нею 
лікувальних закладах. Протягом сімнадцяти років велика княгиня 
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що як член імператорської родини велика княгиня мала у всьому 
повне сприяння від Міської думи Києва. Тож того ж року в межах 
садиби княгиня заснувала Свято-Покровський жіночий монастир 
і переїхала жити в просту монастирську келію. За п’ять місяців 
на території монастиря збудували Покровську церкву (автор 
проекту Володимир Ніколаєв). Після смерті чоловіка в 1891  році 
Олександра Петрівна постриглася в монахині (і отримала ймення 
черниці Анастасії). Духовне піднесення, відновлення рухової функції 
та повернення здатності до ходи Олександрою Петрівною і со-
ратниками було сприйнято як Божу волю на продовження втілен-
ня принципів «живого чернецтва» на засадах традиції триєдності 
лікувального процесу. На межі ХІХ-ХХ  сторіч Київський Свято-По-
кровський жіночий монастир став чи найбільшим благодійним 
закладом Києва. Цьому значною мірою сприяла моральна та ма-
теріальна підтримка родичів княгині, зокрема членів царської сім’ї. 
Основна частина монастиря була зведена на благодійні пожертви 
(наприклад, Микола Терещенко дав 50 тисяч рублів). Усе зводилося 
під особистим контролем княгині, яку в монастирі із любов’ю на-
зивали Великою Матінкою. За її щирих старань у монастирі вирос-
ло ціле містечко: келії, господарські корпуси, лікарня, аптека із без-
коштовними ліками, притулок для сліпих та невиліковно хворих, 
притулок для хронічно хворих жінок, морг, пральні, їдальні та кухні. 
На території монастиря також діяла фельдшерська школа, в якій 
проходили медичний вишкіл сестри-послушниці. Із 1893 року в мо-
настирі почала діяти найкраща в імперії безкоштовна амбулато-
рія. До речі, перший у Києві рентгенівський апарат у 1896 році було 
встановлено саме в цій лікарні. У 1898 році було збудовано добро-
тний корпус терапевтичного відділення (архітектор Володимир 
Ніколаєв), а в 1910 році — новітній хірургічний корпус (архітектор 
Євген Єрмаков). 
Медична допомога в монастирській лікарні надавалась на без-
оплатній основі, незважаючи на віросповідання. Підрозділи мо-
настирської лікарні та її архітектурні особливості були чітко 
спрямовані на забезпечення триєдності лікувального процесу. 
До лікарняних структур монастиря відносились амбулаторія із 
лікарняною церквою на честь прп. Агапіта Печерського, стаціо-
нарні (жіночі) відділення в терапевтичному корпусі з лікарняною 
церквою Божої Матері «Всех скорбящих радость» та вмч. Панте-
леймона в хірургічному корпусі. Працювати лікарями в медичному 
лікарняному закладі могли тільки дипломовані особи православно-
го віросповідання. Очолював цей монастирський медичний заклад 
старший лікар, почесний лейб-хірург, приват-доцент Університе-
ту св. Володимира, головний лікар Київського військового шпиталю 
Микола Вікторович Соломка. Весь середній та нижчий медичний 
персонал лікарні складали тільки сестри монастиря. Усі лікарські 
призначення ретельно виконувались підготовленими у фельдшер-
ській школі монастиря сестрами-послушницями. Але ще при надхо-
дженні хворих одночасно з первинним лікарським оглядом хворого 
сестрою-послушницею обов’язково з’ясовувався час останнього 
говіння пацієнта, рекомендувалась сповідь, за потреби соборуван-
ня. У процесі лікування пацієнтів постійно здійснювалось поминан-
ня на проскомидії аж до виписки із стаціонару. Біля важкого хворо-
го знаходилась доглядальниця і про себе молились за нього. 
Про модерний стан лікарні при Свято-Покровському жіночому мо-
настирі маємо захоплені відгуки учасника з’їзду природодослідників 
та лікарів 1898 року в Києві варшавського професора М. Зенца та 
професора богослов’я М.М. Тарєєва (батька академіка Є.М. Тарєє-
ва) [59, 60]. У лікарні здійснювали консультативно-лікувальну робо-
ту професори Університету св. Володимира І.А. Сікорський (нервові 
хвороби), М.М. Волкович (хірургія), А.Ф. Шимановський (очні хворо-
би), М.К. Лапінський (нервові хвороби), проф. Харківського універси-
тету І.Ф. Зеленєв (шкірні та венеричні хвороби), приват-доцент 
М.А. Воскресенський (акушерство і гінекологія), Н.П. Трофимов (хво-
роби вуха, горла і носа), А.О. Карницький (дитячі хвороби), В.Ф. Бу-
шуєв (терапія), А.Г.  Радзієвський (хірургія та урологія), київський 
військово-медичний інспектор М.Ф. Вознесенський. Прозекторами 
були М.Я. Радецький, І.Т. Титов, В.Ф. Недільський, майбутній акаде-
мік Д.К. Заболотний. 
Померла Олександра Петрівна у квітні 1900 року [61], і відразу піс-
ля її смерті фінансування монастиря короткочасно припинилось. 
Та Микола ІІ розумів, що авторитет, який приносить для його 
правління діяльність цієї монастирської лікарні, є безцінним. Тож 
фінансування монастирської лікарні було в подальшому все ж за-
безпечено. То і після смерті своєї засновниці монастир продовжу-
вав розвиватись і тільки збільшував свою популярність. Різнобічні 
аспекти діяльності монастирської лікарні та визначна роль в орга-
нізації її функціонування ретельно викладені в «Обзорах деятель-
ности больничных учреждений императора Николая  ІІ при Киев-
ском Покровском женском общежительном монастыре» [62, 63]. 

Покровський монастир та його лікувальний заклад у 1925  році 
було закрито більшовиками (у сповідуваній «строителями комму-
низма» ідеології засадам традиції триєдності лікувального про-
цесу місця не було)  [58]. Та під час німецької окупації обитель ви-
хованки Великої Матінки самочинно відновлюють функціонування 
монастиря. Після визволення Києва, за відсутності щонайменшої 
лояльності, все ж заборонити діяльність монастиря радянці біль-
ше не наважались. Зрозуміло, що про відновлення монастирського 
лікувального закладу в період радянської дійсності не могло бути 
й мови. Від обителі лікарня як така  — свого часу одна з кращих 
лікарень імперії  — назавжди відпала. Монастирську територію 
максимально обмежили (із 30 корпусів залишили лише 7). Тільки 
після відновлення Україною незалежності засновницю монастиря 
та його взірцевого медичного закладу, що функціонував на заса-
дах триєдності лікувального процесу, Велику Матінку — інокиню 
Анастасію (у миру велику княгиню Олексадру Петрівну Романову) 
було вже належно вшановано. Його засновницю та сподвижницю 
унікальної традиції української медицини триєдності лікувального 
процесу інокиню Анастасію особистими стараннями блаженнішо-
го митрополита Володимира (Сабодана) Священний Синод УПЦ 
своїм рішенням від 24.11.2009  року приєднав до лику місцевоша-
нованих святих. 24 січня 2010 року у Свято-Миколаївському храмі 
обителі відбулось урочисте прославлення преподобної засновниці 
обителі  [64]. Нині рака із святими мощами царственної подвиж-
ниці перебуває в цьому ж храмів обителі. Українською державою 
Покровському монастирю повернуто частину його земель.
2 Шпиталь «Народна лічниця» відкрився у Львові 116 років тому [65-
67]. Задум заснування такого медичного закладу виник 1902 року в 
знаного українського лікаря Євгена Озаркевича [66], і на його заклик 
охоче відгукнулась громадськість. На загальних зборах товариства 
засновників лікарні-амбулаторії в січні 1903 року установі присвоє-
но назву «Народна лічниця», ухвалили статут товариства і наді-
слали його на затвердження до австро-угорського намісництва у 
Львові. На опікуна лічниці засновники запросили митрополита Ан-
дрея Шептицького, який не тільки прийняв покровительство над 
нею, але також передав та обладнав своїм коштом (понад 7 тисяч 
корон) до вжитку відділів «Народної лічниці» будинок на узбіччі Свя-
тоюрської гори при вулиці П. Скарги, 4 (нині — вул. Озаркевича, 4).  
На початку 1904  року зусиллями та пожертвами громадськості 
було відкрито цей український лікарняний заклад у статусі амбу-
латорії. У 7  кімнатах-залах розмістилися такі кабінети-відділи: 
внутрішніх хвороб, дитячий, хірургічний, окулістичний, вушний, 
дерматологічний. Надання допомоги будувалось таким чином, що 
заможні пацієнти сплачували за лікування, а грошей вистачало на 
допомогу бідним безкоштовно. Постійним директором «Народної 
лічниці» від початку і до його смерті 1916 року був д-р Євген Озар-
кевич. Після нього лічницю очолив д-р Броніслав Овчарський. У роки 
Першої світової війни більшість лікарів «Народної лічниці» були 
мобілізовані до австрійського війська. Під час окупації Львова росія-
нами на базі лічниці було створено військовий шпиталь. 
Після окупації Галичини Польщею потреба лікарні стала ще більш 
нагальною. Державні медичні заклади Другої Речі Посполитої 
часто відмовляли українським пацієнтам, а саме ветеранам 
Української Галицької армії, учасникам визвольних змагань. Тож із 
кожним роком ширилася популярність лічниці-амбулаторії серед 
населення Галичини. Кількість хворих, які зверталися по допо-
могу, невпинно зростала, і тому постала нагальна потреба по-
будови повноцінного шпиталю. Перші заходи щодо спорудження 
нового будинку шпиталю розпочав І. Куровець, а з 1931 року про-
довжив його наступник на посаді директора «Народної лічниці» 
д-р Тит-Євген Бурачинський. За ініціативою 1930  року зібрання 
інтелігенції, представників громадських організацій Галичини з 
нагоди 30-річного ювілею перебування А. Шептицького на митро-
поличому престолі, ухвалило, що найкращим пошануванням ми-
трополита буде побудова лікарні його імені. Відозва до складання 
пожертв на будівництво нової лікарні знайшла широкий відгомін 
серед української громади. Пожертви надходили звідусіль, у тому 
числі і з-за кордону: США, Канади. П’ять тисяч доларів США по-
жертвував на споруду сам митрополит А. Шептицький. Окрім 
того, митрополит навіть інвестував у видобуток золота на 
о. Суматра в Індійському океані, аби дістати потрібну суму. Дба-
ючи про належне майбутнє укомплектування лічниці, митропо-
лит Андрей Шептицький у 1929 році розпорядився, щоб монахині 
згромадження св. Вікентія переїхали із Станиславова до Львова 
і заснували пансіонат для бідних сільських дівчат, та надав їм 
послух працювати і в «Народній лічниці». Також із Бельгії зі згро-
мадження св. Вікентія було ще запрошено бажаючих прийняти 
східний обряд сестер із медичною освітою. 
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щенням при народженні)  [51-53], а у Львові  — 
Блаженніший митрополит Андрей Шептицький 
(граф Роман Шептицький)  [54-55]. Природно, що 
умови заснування цих двох лікувальних закладів і 
організація їх роботи мали певні регіональні осо-
бливості, але заразом вони стали унікальними 
взірцями вірності спадкоємців Київської Церкви 
Володимирового хрещення ( безжально міжкон-
фесійно розірваною історичною дійсністю) її тра-
диції триєдності лікувального процесу. Свідченням 
розуміння та збереження відданості Київській 
Церкві Володимирового хрещення її спадкоєм-
цями є такий промовистий факт вже середини 
ХХ сторіччя. Коли розпочалося знищення УГКЦ, то 
11 квітня 1945  року її предстоятеля митрополита 
Йосипа Сліпого було заарештовано та відправле-
но до Києва і … передачі в слідчий ізолятор йому 
носили православні монахині Свято-Покровського 
жіночого монастиря  [56]. Незважаючи на те, що 
митрополит Російської православної церкви Йоан 
відмовився допомагати греко-католикам (був без-
посередньо задіяний у ліквідації УГКЦ і 24-25 лю-
того 1946 року в Києві таємно висвятив греко-като-
лицьких священників А. Пельвецького на єпископа 
РПЦ Станиславова та о. М. Мельника на єпископа 
РПЦ Дрогобича і Самбора  [57]), цю добру справу 
взяла під свою опіку саме ігуменя Покровського 
монастиря Архелая (Олена Савельєва).

У середині ХХ сторіччя, на межі закінчення тре-
тьої  — початку сучасної четвертої хвилі науково-
технічної революції [70], незважаючи на жорстоку 
дійсність радянського тоталітаризму, ідеологічні 
засади триєдності лікувального процесу непохитно 
продовжує формувати і впроваджувати легендар-
ний вихованець медичного факультету Київського 

ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ

Лікарня при Свято-Покровському жіночому 
монастирі в Києві

«Український шпиталь «Народна лічниця» 
імені митрополита А. Шептицького» у Львові 

На спорудження й облаштування шпиталю, яке тривало 8 ро-
ків, загалом було витрачено 700 000 злотих. Триповерхову спо-
руду лікарні запроектували львівські архітектори Є. Нагірний, 
О.  Пежанський і С.  Турин. На початку 1938  року будівництво 
шпиталю було завершено, і одностайним рішенням громадської 
ради на посаду його директора був призначений д-р Тит-Євген 
Бурачинський. Він вже і запропонував конкретну назву закладу: 
«Український шпиталь «Народна лічниця» імени митрополита 
А. Шептицького». Заступником директора став д-р Олександр 
Подолинський, адміністратором — В. Пашкевич. У лікарні було 
близько 100  ліжок і три відділи: внутрішніх хвороб (ордина-
тор М. Панчишин), хірургічний (ординатор Т.-Є. Бурачинський) 
і гінекологічний (ординатор О. Подолинський). Після відкриття 
стаціонарного лікування зросло й амбулаторне навантажен-
ня, особливо на рентгенологічне відділення (д-р Я. Рудницька-
Криштальська) й аналітичну лабораторію (д-р М.  Музика, д-р 
Ю.  Кордюк). Пізніше було відкрито дитячий відділ (д-р Т. Туна-
Надрагова). Із 1938  року після урочистого відкриття «Україн-
ського шпиталю «Народна лічниця» імени митрополита А. Шеп-
тицького» його адміністратором стала настоятелька східної 
гілки згромадження сестер св. Вікентія с. Марія-Єлизавета. 
Дякуючи самовідданості сестер-вікентійок, у лічниці панував 
дух порядку і чистоти, а не лише медичної стерильності. Вони 
належно опікувалися не тільки хворими, але й господарськими 
справами шпиталю  [69]. Також це згромадження передало на 
потреби шпиталю необхідні речі та 60 000 злотих. А також 
велику допомогу лікарні надавали монахи монастиря студитів, 
розташованого по сусідству. Іще в 1909 р. Андрей Шептицький 
передав триповерховий будинок (архітектор І. Левинський) Дя-
ківської бурси при соборі св. Юра на вулиці Петра Скарги, 2 чен-
цям-студитам під нову обитель — монастир свщмч. Йосафата 
або «Студіон». При цьому монастирі в різні часи діяли навчальні, 
виховні, наукові студитські інституції. Постійно там розта-
шовувалася велика книгозбірня «Студіону» — фундація митро-
полита Андрея Шептицького, яка потребувала свого власного 
будинку. Тому для неї було розпочато будівництво нового 5-по-
верхового будинку на вул. Петра Скарги, 2б, який проектував і 
будував на запрошення митрополита архітектор Олександр 
Пежанський. Із 1938 року книжки «Студіону» перемістили до но-
вої будівлі. Тому в жовтні 1939 року стало можливим передати 
для потреб «Народної лічниці» два поверхи будинку № 2б і 1-й 
поверх будинку № 2а, кімнати яких були переплановані під лі-
кування хворих солдатів. А Свято-Успенська лавра монахів Сту-
дійського уставу в Уневі замовила у фірми «Сіменс» для лікарні 
рентгентерапевтичний апарат на суму 33 000 злотих.
З окупацією Львова більшовиками в 1939 році радянська влада ви-
значила «Народну лічницю» (як найновішу й найкраще устаткова-
ну лікарню Львова) для лікування партноменклатури, командирів 
Червоної армії, службовців НКВД та їх родин. Кількість лікарняних 
ліжок було зменшено до 60. Багато лікарів звільнили з роботи, 
звільнили також усіх сестер-вікентійок. Із березня 1940 року д-ра 
Бурачинського звільнили з посади директора, але залишивши за-
відувачем хірургічного відділу. Під час німецької окупації статус 
шпиталю «Народна лічниця» було відновлено, д-ра Бурачинського 
поновили на посаді директора шпиталю, і він залишався ним аж 
до другого приходу радянських військ у Львів 1944 року. Із початку 
березня 1944 року німецька влада наказала евакуювати деякі лі-
карні, у тому числі й «Народну лічницю» з лікарями, обладнанням, 
ліжками, інструментами. 
У післявоєнний період за радянської влади в будинку «Народної 
лічниці» (тоді вже на вулиці Пирогова, 4) і у двох будинках «Сту-
діону» під № 2а і № 2б, які були об’єднані одним № 2, протягом 
45 років функціонувала 3-я міська лікарня та її поліклінічне відді-
лення, яке розташоване там дотепер. У ІІ половині XX століття 
в будинку Дяківської бурси добудували два поверхи і тим знищили 
цінну архітектурну пам’ятку української сецесії у Львові. Лише 
фрагменти декору фасаду нагадують про красу колишньої цер-
ковної споруди. Переформатувавши лічницю в третю міську лі-
карню, радянці зберегли старий персонал — їх, зокрема, вразила 
жертовна праця черниць-вікентійок. 
Із відновленням незалежності України, у січні 1992 р. у тому ж бу-
динку (тепер на вулиці Озаркевича, 4) лічниця знову відновила свій 
статус як перша в Україні недержавна лікарня «Український шпи-
таль «Народна лічниця» імени митрополита А. Шептицького». 
6 червня 1994 року лічниця була передана у власність Львівської 
Архиєпархії УГКЦ. Із липня 1995  року через брак коштів лічниця 
функціонує в режимі денного стаціонару. І сьогодні Благодійна 
установа «Шпиталь імені митрополита Андрея Шептицького» 
допомагає сотням людей.

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B0%D1%83%D0%BA%D0%BE%D0%B2%D0%BE-%D1%82%D0%B5%D1%85%D0%BD%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%B0_%D1%80%D0%B5%D0%B2%D0%BE%D0%BB%D1%8E%D1%86%D1%96%D1%8F
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університету св. Володимира, лауреат Сталінської 
премії першого ступеня (1946), багаторічний в’язень 
совісті, визначний вчений-хірург, професор меди-
цини та богослов’я Валентин Феліксович Войно-
Ясенецький  — архієпископ Сімферопольський 
та Кримський Лука  [71-74]. Зазначимо, що рід 
Валентина Феліксовича Войно-Ясенецького та 
Андрея Шептицького відносяться до гербу шляхти 
Драґо-Сас [75, 76], що підтверджує їх прадавнє по-
ходження із часів Карпатської Горватії-Русі.

Поєднуючи медичну та пастирську діяльність, 
В.Ф. Войно-Ясенецький завжди і у всьому суворо 
дотримувався християнських засад та наукових 

методів дослідження. Загальновідомо, що роз-
біжність релігії і науки становлять як об’єкт, так і 
способи пізнання: наука є раціональним знанням 
про матеріально суще, а релігія базується на вірі 
та зорієнтована на етико-інтуїтивне осягнення 
дійсності. І щодо цього Валентин Феліксович у 
своєму трактаті «Наука і релігія»  [74] так влучно 
зауважує: «Між релігією в цьому сенсі і наукою 
може бути стільки ж протиріч, скільки їх між ма-
тематикою і музикою або між математикою і 
любов’ю. Порівнювати ж ми можемо поняття та 
явища, лише беручи їх в одній площині, у світлі 
одного критерію». Насправді, у творчому процесі 
кожен доскіпливий дослідник зазвичай викорис-
товує як раціональне дослідне пізнання, так і ети-
ко-інтуїтивне осягнення Проблемою є здатність 
їх гармонійного поєднання, що здебільшого і ви-
значає успішність процесу пізнання. А якщо вже 
конкретно про музику і математику, то саме їх 
гармонійне поєднання і подарувало нам  прогре-
сивну технологію цифрової музики. Далекоглядно 
передбачаючи майбутній прогрес саме в гармо-
нії взаємодії раціонального дослідного пізнан-
ня та етико-інтуїтивного осягнення, професор 
В.Ф.  Войно-Ясенецький у своїй унікальній моно-
графії «Дух, душа и тело»  [73] ввів поняття хрис-
тиянської антропології, яка розглядає людину як 
єдність трьох складових — духу, душі й тіла.

Природно, що розвиток цієї фундаментальної 
засади української медицини в історично скла-
деній специфіці Галичини мав свої унікальні осо-
бливості. Насамперед він здійснювався шляхом 
плідної інтеграції досвіду лікувальних практик за-
хідної та східної гілки християнства із тогочасними 
новітніми науковими досягненнями. Пам’ятаємо 
ж, що, зберігаючи вірність східній християнській 
традиції, Галицька греко-католицька метрополія 
перебувала в співпричасті із папським престолом. 
Саме за таких обставин місто межиріч Бистриць 
Станиславів-Станіслав і стало причетним до впро-
вадження триєдності лікувального процесу. А кон-
кретика цієї станіславської бувальщини така.

ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ

Валентин Феліксович Войно-Ясенець-
кий, випускник медичного факультету 
Київського університету святого Володи-
мира 1903 року, доктор медичних наук, про-
фесор, лауреат премії ім. Хайницького Вар-
шавського університету та Сталінської 
премії І  ступеня за наукову розробку 
хірургічних методів лікування гнійних ура-
жень і поранень опорно-рухового апара-
та, в’язень совісті сталінських таборів, 
архієпископ Сімферопольський та Кримсь-
кий Лука, канонізований Синодом Української 
православної церкви 22 листопада 1995 року 
та Красноярською Єпархією РПЦ як місцево 
вшановуваний святий. Автор трактату 
«Дух, душа і тіло», який бів перевиданий у 
2011 році.

Герб Шептицьких
[https://uk.wikipedia.org/

wiki/Андрей_ 
(Шептицький)]

Герб Войно-Ясенецькі 
[https://ru.wikipedia.
org/wiki/Войно-Ясе-

нецкие]

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%B5%D0%B9_(%D0%A8%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D1%86%D1%8C%D0%BA%D0%B8%D0%B9)
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%B5%D0%B9_(%D0%A8%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D1%86%D1%8C%D0%BA%D0%B8%D0%B9)
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%B5%D0%B9_(%D0%A8%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D1%86%D1%8C%D0%BA%D0%B8%D0%B9)
https://ru.wikipedia.org/wiki/Войно-Ясенецкие
https://ru.wikipedia.org/wiki/Войно-Ясенецкие
https://ru.wikipedia.org/wiki/Войно-Ясенецкие


| ПЛ, том 8, №4, 2019 | www.plr.com.ua 55

2 лютого 1899  року Андрея Шептицького 
було номіновано на Станиславівського єписко-
па, тож 17 вересня 1899 відбулась його єпископ-
ська хіротонія і 20 вересня 1899 — інтронізація на 
Станиславівську катедру [77, 78]. Період його єпис-
копства в Станиславові був зовсім недовгим  — 
14  місяців. По смерті митрополита Юліана Сас-
Куїловського А. Шептицького 17 грудня 1900 року 
вже було номіновано Галицьким митрополитом. 
12 січня 1901 відбулася його інтронізація в соборі 
св. Юра у Львові. Та пам’ять про діяльність владики 
(у тому числі й як мецената) у Станіславі особистий 
і його добрий спомин про наше місто були взаєм-
ними. Тож при здійсненні реформи богословської 
освіти та розвиваючи монаше життя в Королівстві 
Галичини та Володимирії, митрополит Андрей 
Шептицький завжди пам’ятав про Станіслав і від-
водив йому особливе місце. Прикладом цього і 
є станіславські події пов’язані із заснуванням у 
Галичині східних гілок (греко-католицького обря-
ду) Чину Найсвятішого Ізбавителя (отців-редемп-
тористів)3 [79-81] та жіночого згромадження сестер 
милосердя св. Вікентія [82-85]. Власне, сестри ми-
лосердя згромадження св. Вікентія, маючи медич-
ну освіту, безпосередньо братимуть участь в орга-
нізації та діяльності медичного закладу «Народна 
лічниця» у Львові  [69, 86, 87]. Після відкриття в 
1938 році стаціонарних відділень адміністратором 
«Українського шпиталю «Народна лічниця» імені 
митрополита Андрея Шептицького» стала саме 
настоятелька сестер милосердя згромадження 
св. Вікентія с.  Марія-Єлизавета (фламандка Аліції 
Поппе)4 [82, 88, 89]. Духовну опіку над сестрами-ві-
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На цій поштівці 1927  року добре видно мо-
настир редемптористів. Центральний двопо-
верховий об’єм  — це каплиця, в  якій вони про-
водили служби  [http://www.cerkva-ugcc.if.ua/
pro-parafiiu.html]

Люрдський грот у монастирі [https://www.
facebook.com/photo.php?fbid=1163264470387149
&set=a.170085989705007&type=3&theater]

Люрдський грот на вулиці Національної 
Гвардії [http://report.if.ua/uncategorized/Ya-pam-
yatnyk-sobi/]

3 У розбудову релігійного життя в Станиславові велику частину 
вложили отці-редемптористи. Історія тут така. У 1913 році ми-
трополит Андрей Шептицький запросив із Бельгії монахів-редемп-
тористів до України для місійної діяльності і надав їм поселення у 
своїй посілості в с. Унів, що за 50 км від м. Львова. 28 січня 1920 р. 
редемптористи відкрили нову станицю в м. Станиславові. За доз
волом станиславівського єпископа бл. п. Григорія Хомишина вони 
спочатку замешкали в духовній семінарії, а обслуговували церкву 
на Гірці. По кількох роках побуту вони закупили будинок при вул. 
Красінського, де могли вже певно зажити своїм монастирським 
життям. Першим їх ігуменом у Станиславові був відомий духовний 
провідник бл. п. о. Скрайверс. Опісля його місце зайняв бл. п. о. Кін-
цінгер. Поляки, затривожені успіхом праці отців-редемптористів 
на Гірці, почали будувати там свій костьол. У 1927 році отці-ре-
демптористи закупили будинок із великою площею при вул. Голу-
ховського (суч. Чорновола). Там поставили малий будинок на монас-
тир і добудували невелику каплицю. Внутрішнє подвір’я кляштору 
прикрашав грот, або так звана Лурдська печера. Своїй назві вона 
завдячує містечку Лурд у Франції, де 11 лютого 1858 року в неве-
личкій печері дівчинці Бернардетті явилась Матір Божа. З того 
часу печера стала центром паломництва. Тоді ж почали ставити 
«дублікати» Лурдської печери по всьому світі. Редемптористи спо-
рудили його і в Станиславові. Перед Другою світовою війною от-
ці-редемптористи мали почати будувати величаву двоповерхову 
церкву на честь Неустанної Помочі Преч. Діви Марії, але прихід 
більшовиків знівечив ці плани. Вони закрили монастир у 1945 році. 
Тоді в ньому жили 12 монахів. Бельгійців примусово депортували, 
українських братів відправили до Сибіру. У монастирському примі-
щенні влаштували дитячу поліклініку та профспілку медпрацівни-
ків, у каплиці запрацювала… лазня. У 1980-х роках, при будівництві 
обласного пологового будинку, монастирські будівлі було знесено. 
Проте гроту пощастило. Від безжальних бульдозерів його вря-
тували працівники МВС, які перенесли грот на територію школи 
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Барельєф, присвячений митрополиту Ан-
дрею Шептицькому, на фасаді кафедраль-
ного собору Воскресіння Христового УГКЦ в 
Івано-Франківську [https://politicalgeographer.
wordpress.com/2015/07/29/150- ліття-з-дня-
народження-митрополита]

Греко-католицький катедральний храм Св. 
Воскресіння в Івано-Франківську [https://inlviv.
in.ua/zhittya/travel/7-najvelychnishyh-katolytskyh-
hramiv-v-ukrayini/attachment/93aa6b6645370
0baefb8f2fbaf19bc8a_svyatyye_mesta_ukrainy_
top_7_velichayshikh_katolicheskikh_khramov_07_
depositphotos_43768357]

С. Марія-Єлизавета (у світському житті 
Аліція Поппе) [http://dc.lviv.ua/zhuttya_v_isusi_
hricti/zitya-svyatix/711-zhittya-svyatih.html]

міліції. Його й сьогодні можна побачити з-за паркану, що по вулиці 
Національної Гвардії. Міліціонери розмістили його перед штучним 
ставом, на березі якого стоїть якась таємнича жіноча фігура зі 
змією. На верхівці гроту красується орел, якого за редемптористів 
не було. У часи відновлення нашої державності редемптористи по-
вертаються до Івано-Франківська. На вулиці Івасюка вони збуду-
вали монастир і церкву Матері Божої Неустанної Помочі, таким 
чином виконавши заповіт своїх попередників. А потім взялися за 
освоєння території на місці своєї старої резиденції. 21  вересня 
2010 року перед пологовим будинком на вулиці Чорновола відбулось 
освячення нового храму — Різдва Пресвятої Богородиці. 
Використані матеріали з «АЛЬМАНАХ СТАНИСЛАВІВСЬКОЇ ЗЕМЛІ», 
том 2 ; із сайту report.if.ua та https://m.facebook.com/groups/23159
0557492762?view=permalink&id=376178076367342
4 Аліція Поппе, уродженка фламандського краю в Бельгії. Народи-
лась вона в містечку Льокерен 9 березня 1884 року. Батьки Аліції 
виховували своїх чотирьох дітей насамперед своїм добрим прикла-
дом, тому не дивує, що дві дочки вибрали шлях богопосвяченого 
життя. 14 квітня 1906 р. Аліція переступила поріг Конгрегації сес-
тер милосердя св. Вінкентія в бельгійському Дельзе, щоб посвяти-
ти свою душу і серце Богові, а руки — найубогішим. Її бажання було 
щирими. У черництві вона отримала ймення с. Марія-Єлизавета. 
25 березня 1922 року митрополит направив на новіціат у Бельгію 
перших дівчат з України. Коли в 1923 році дві групи перших канди-
даток прибули до Дельзе, опікуватись ними доручили с. Марії-Єли-
заветі. 8 червня 1926 році перші чотири сестри (дві бельгійки і дві 
українки) приїхали в Галичину, до Станиславова. Серед них була і їх 
настоятелька с. Марія-Єлизавета. Отці-редемптористи винайня-
ли для них звичайну селянську хатину. Польський уряд відмовляв-
ся реєструвати сестер в Україні з тієї причини, що вони українки 
греко-католицького обряду і будуть працювати для свого народу. 
Та завдяки старанням митрополита Андрея та владики Григорія 
Хомишина, який у той час був єпископом Станіславської єпархії, 
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кентійками в Станиславові та Львові здійснювали 
отці Чину Редемптористів  [89]. Окрім ретельного 
та щиросердного виконання обов’язків медич-
них сестер та господарчих лікарняних справ, се-
стри милосердя здійснювали й духовну опіку над 
хворими. Це дякуючи їх старанням за бажання 
хворого в лічниці в лікувальному процесі стали 
можливими широке застосування і християнських 
оздоровчих практик (щира молитва, сповідь, при-
частя, єлеопомазання, оздоровчий піст тощо). 
Самовідданість сестер-вікентійок творила в ліч-
ниці позитивний психологічний комфорт. За цього 
потрібно сказати, що успішному запровадженню 
засад традиції триєдності лікувального процесу в 
діяльність «Українського шпиталю «Народна ліч-
ниця» імені митрополита Андрея Шептицького» 
передувала далекоглядна та звитяжна клопітка 
робота владики5 [91-100].

ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ

згромадження сестер Милосердя св. Вінкентія від Павла греко-ка-
толицького обряду таки отримало дозвіл на реєстрацію. 
Одразу по приїзді до Станиславова сестри-вінкентійки почали об-
ладнання невеличкого притулку для сиріт та організували обслу-
гу бідних удома  [83, 87]. У швидкому часі сестри здобули великий 
авторитет серед людей. За два тижні праці в малому притулку 
для сиріт було вже 12 дітей віком від 4 місяців до двох років [90]. 
Майже всі діти, які потрапили до сиротинця, були хворими. Пра-
ця вимагала від сестер надзвичайних зусиль, здоров’я та коштів. 
Окрім того, сестри обслуговували хворих. Із часом під опіку на-
стоятельки с. Марії-Єлизавети з Бельгії прислали нових сестер. 
Багато дівчат поступали на новіціат, і сестри почали думати про 
будівництво нового великого притулку для сиріт. Єпископ Григорій 
Хомишин виділив із церковного майна землю під новий будинок. Але 
в 1929  році монахині згромадження св. Вікентія волею митропо-
лита Андрея Шептицького було переміщено із Станиславова до 
Львова. Їхнім послухом стало заснування пансіонату для бідних 
сільських дівчат та праця в амбулаторії «Народна лічниця». Ну а в 
Станиславові в 1933 році на кошти єпархії УГКЦ на тодішній вулиці 
Ґолуховського (нині — Чорновола) було споруджено притулок Пре-
святої Трійці, розрахований на 200 осіб, — перший український ди-
тячий будинок на Прикарпатті. Але в 1939 році Галичину окупували 
більшовики і притулок віддали під пологове відділення, 120 дітей 
вивезли вглиб Росії. Згодом до пологового будинку було добудовано 
нові корпуси.
А сестри милосердя згромадження сестер св. Вінкентія після уро-
чистого відкриття у Львові «Українського шпиталю «Народна 
лічниця» імени митрополита А. Шептицького» з 1938 року само-
віддано почали нести свій послух і в його стаціонарних відділен-
нях. У радянські часи, крім загальної конфіскації майна і ліквідації 
монастиря сестер, їх переселили в приміщення старої інфекційної 
лікарні на вул. Рапопорта. Умови життя там були нестерпними. У 
результаті виснажені важкою працею в лікарні та умовами жит-
тя 15 сестер захворіли на туберкульоз, а сама сестра Єлизавета 
перенесла інфаркт міокарда. Саме тоді вона чи не вперше скорис-
талася перевагами свого бельгійського походження та особисто 
звернулася до консула Бельгії в Москві. У відповідь прийшла теле-

грама про особисте бажання консула зустрітися із сестрами. Од-
нак цей візит так ніколи і не відбувся. Але радянська влада таки 
виявилася «співчутливою», бо в 1954 році сестер переселили-таки 
на вулицю Куйбишева, 12/12а (тепер вул. Огієнка) у будинок, який 
за польських часів був конюшнею. Саме цей будинок став головним 
будинком згромадження аж до 1992 року і тихою пристанню для 
чисельного духовенства підпільної УГКЦ. Звичайно, ця тиха при-
стань завжди залишалася під пильним оком КДБ. Та, незважаючи 
на це, с. Єлизавета зуміла відновити підпільний новіціат сестер, 
адже з 1944 до 1956  року дівчат у згромадження не приймали з 
огляду на відомий перебіг подій. За благословенням сестри Марії-
Єлизавети існувала тривала переписка між ісповідником віри Па-
тріархом Йосифом Сліпим, який перебував у 18-річному засланні, 
та сестрою Марією-Євтимією (Меланією Куциною). Завдяки цій 
переписці існував зв’язок між пастирем переслідуваної Церкви та 
її вірними. Сестри милосердя також намагалися всіляко допомог-
ти цьому праведнику, зокрема пересилаючи необхідні речі. Ще на 
початку 40-х  років ХХ ст., бажаючи позбутися «ворога народу», 
радянська влада запропонувала с. Єлизаветі повернутися в Бель-
гію. Це ж пропонували їй і бельгійські настоятелі згромадження, 
турбуючись щиро про її безпеку. Однак її серце вже вросло в Украї-
ну. Згромадження сестер милосердя св. Вінкентія — єдине згрома-
дження, яке діяло в час комуністичного режиму «відкрито», не при-
пиняючи ніколи своєї діяльності. Практично всі сестри працювали 
в «Народній Лічниці» (3-я міська лікарня м. Львова), надаючи медич-
ну, а окрилені прикладом своєї настоятельки, і духовну допомогу 
недужим, серед яких нерідко траплялися родичі працівників «ор-
ганів», які також потребували священика для сповіді та уділення 
інших святих тайн. Монахині вірно виконували своє завдання: опі-
куватися не лише тілом, але й душею тих, кого Господь поставив 
на їхній дорозі. 10 грудня 1970 року серце сестри Марії-Єлизавети, 
виснажене працею і довготривалою важкою недугою, перестало 
битися. Тіло праведниці спочиває на Янівському цвинтарі у Львові.
5 У 1910 році митрополит Андрей Шептицький брав участь в Євха-
ристійному Конгресі, що відбувався в Монреалі (Канада). Він вико-
ристав цю нагоду, щоб безпосередньо познайомитись із релігійним 
життям українських греко-католиків у Канаді. Шептицький відві-
дав українські поселення. Митрополит був вражений самопожерт-
вою месіонера-редемпториста о. Ахіля Деляре та його співбратів 
у духовній опіці українців у Канаді. Для можливості здійснення опіки 
над українськими греко-католиками о. Ахіль Деляре та його спів
брати в 1906 році прийняли східний обряд. Українські емігрантами 
в Канаді після виїзду з України наприкінці ХІХ — початку ХХ ст. не 
мали жодного духовного проводу. Вдячний митрополит вирішив 
попросити бельгійських отців розпочати подібну місійну працю й 
у Королівстві Галичини та Володимирії (тоді частині Австро-Угор-
ської імперії). Тож не відкладаючи, по дорозі з Канади Андрей Шеп-
тицький відвідав протоігумена Бельгійської провінції згромаджен-
ня редемптористів і запропонував йому послати редемптористів 
візантійського обряду до Західної України. Пізніше митрополит об-
говорив це питання з архімандритом згромадження о. Патриком 
Мурреєм. У травні 1913 року в Римі відбулася нарада і прийнято 
остаточне рішення, а 27-го травня митрополит Шептицький та 

Сестра Марія-Єлизавета (Аліція) Поппе, на-
стоятелька української гілки згромадження 
сестер милосердя св. Вінкентія в останні роки 
життя [https://photo-lviv.in.ua/mistse-zustrichi-
zminyty-mozhna-abo-lvivska-misiya-ottsya-
yarosha/]
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Впровадження феноменальної традиції 
української медицини триєдності лікувально-
го процесу в практику лікарні при Київському 
Свято-Покровському жіночому монастирі та 
«Українського шпиталю «Народна лічниця» імені 
митрополита А. Шептицького» було звитяжним 
та, на жаль, одночасно й трагічним. У радянський 
час вони були бездумно зліквідовані. За обставин 
тогочасної політичної кон’юнктури такий підхід 
до впровадження традиції триєдності лікуваль-
ного процесу в клінічну практику був несприй-
нятним. У сьогоденні спостерігаємо намагання 
продовження цієї традиції. Після відновлення 
незалежності України «Народна лічниця» у січні 
1992  року знову відновила свій статус у тому ж 
будинку (тепер на вулиці Озаркевича, 4) вже як 
перша в Україні недержавна лікарня «Український 
шпиталь «Народна лічниця» імені митрополита 
А. Шептицького». 6 червня 1994 року лічниця була 
передана у власність Львівської Архиєпархії УГКЦ. 
Сьогодні в ній продовжують працювати сестри 
милосердя зі згромадження святого Вікентія [86]. 
Нова сторінка легендарного шпиталю в сьогоден-
ня твориться нелегко. Але попри все в шпиталі 
імені митрополита Шептицького збережена бла-

годійна традиція: у сьогодення лікарня запро-
ваджує проект «Домашня опіка», завдяки якому 
близько 80 самотніх людей поважного віку отри-
мують медичну допомогу. Для дуже стареньких із 
2003 року тут працює відділення паліативної до-
помоги. Приємно, що в наш час відзначена і зви-
тяга та самовідданість сестер-вікентійок: за спіль-
ним двостороннім договором від 02.05.1996 року 
спільноті сестер милосердя надано статусу авто-
кефалії, і вона почала існувати як самостійне цер-
ковне українське згромадження богопосвячених 
осіб у дусі святого Вікентія. Сучасні правила і ста-
тути сестер написані на основі Кодексу Канонів 
Східних Церков [101].

Історично складена реальність спадкоємного 
передання медичних пізнань української медици-
ни від часів Карпатської Горватії-Русі в різні періо-
ди польської, австрійської, німецької, радянської 
(російської) окупації були непростими. У  першій 
частині цієї публікації6 було акцентовано увагу 
суто на академічних аспектах спадкоємності та 
ґенези Прикарпатської школи внутрішньої ме-
дицини Київській школі терапевтів. Але цьому 
передував тривалий період становлення та інте-
грації на наших теренах медичних пізнань протя-
гом багатьох  сторіч. Особливістю процесу такого 
становлення на початку ХХ  сторіччя стала успіш-
на інтеграція сутності західної та східної традицій 
триєдності лікувального процесу. І місто-перлина 
підгір’я Карпат Станіслав-Станиславів у ХХ сторіччі 
стало локацією витоків запровадження в практику 
охорони здоров’я Галичини феноменальної тра-
диції української медицини триєдності лікуваль-
ного процесу.

ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ

генеральний уряд редемптористів підписали угоду про заснуван-
ня їх монастиря східного обряду в Галичині. 11 червня цю угоду за-
твердила Апостольська Столиця. 
Україна міжвоєнного періоду залишалась окупованою і розділеною. 
У 20-х роках ХХ століття О. Йосиф Схрейверс (віце-протоігумен 
отців-редемптористів), вболіваючи над недолею українського на-
роду, звертається у своїй батьківщині Бельгії по монастирях та 
церквах із закликом допомогти матеріально і духовно українцям. 
Особливо щедро відреагували на ці просьби сестри милосердя згро-
мадження св. Вінкентія, не тільки пожертвувавши велику суму 
грошей, але й заснувавши 8 червня 1926  року східну гілку сестер 
милосердя згромадження св. Вікентія. 
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«Salus aegroti suprema lex»
(«Благо хворого — найвищий закон»)

Від початку формування основ медицини 
не раз виникали спроби систематизації етичних 
засад лікарської діяльності. Перші моральні пра-
вила для лікарів індійські історики медицини 
пов’язують з іменем індійського медика Чараки 
(близько 1000-800 pp. до н.е.). Теоретичні підва-
лини етичних норм для медичних працівників 
уперше описав представник лікарської школи 
асклепіадів на острові Кос, старогрецький ме-
дик Гіппократ (460-377  pp. до н.е.) у  «Corpus 
Hipocraticum». Цей трактат дійшов до наших 
днів і  є актуальним для сучасного суспільства, 
оскільки становить фундамент лікарської етики. 
Гіппократ був першим, хто переконливо довів 
необхідність індивідуального підходу до кож-
ного пацієнта, що дозволяє вважати його осно-
воположником засад індивідуалізації в  меди-
цині [11].

Лікар не повинен забувати про те, що кожна 
людина має свої неповторні особливості фізич-
ного, фізіологічного і  психічного здоров’я. Без 
індивідуального підходу не може бути правиль-
ного розпізнавання хвороби та ефективного її 
лікування. На прояви хвороби впливають різ-
ні етіологічні чинники, особливості її розвитку 
тощо, але повну картину захворювання створює 
пацієнт із його індивідуальними соматичними 

і психічними характеристиками, що потребує ін-
дивідуальної курації. Поєднання нозологічності 
із синдромністю вводить нас до таємного світу 
лікарського мистецтва, яке прагне до повернен-
ня гармонії, зірваної хворобою [9].

Високий професіоналізм лікаря в  тому і  по-
лягає, щоб вміти індивідуалізувати і  варіювати 
методами своїх впливів на психіку пацієнта. 
Досвідчений фахівець висловлює свої думки 
так, щоб вони були доступні, не породжували 
неспокою. Він уміє не підірвати довіру до себе 
і не відняти в пацієнта надії на успіх лікування. 
Упродовж всієї історії медицини основою сто-
сунків між лікарем і  пацієнтом була і  залиша-
ється довіра [1].

Моральна сила лікаря, який вселяє дові-
ру до себе з  боку пацієнта, насамперед поля-
гає в професійній впевненості та оптимізмі, які 
ґрунтуються на знаннях і досвіді. В основі такої 
впевненості лежить непохитне переконання 
в  могутності наукової медицини, в  невичерп-
них можливостях застосування її досягнень на 
практиці. Професійна впевненість  — позитив-
на якість лікаря, яка підвищує його авторитет 
в очах хворої людини і тим самим зміцнює від-
чуття довіри до нього. На думку Папи Римського 
Яна Павла ІІ (1920-2005 pp.), лікар, як слуга жит-
тя людини, посідає в суспільстві виняткове міс-
це, оскільки він є «primus inter pares» (перший 
серед рівних) [10].

Резюме
Однією з найважливіших умов проведення успішного лікування є належний психологічний контакт лікаря з па-
цієнтом. Культура спілкування, зовнішній вигляд медика, його методика обстеження не повинні викликати 
у  хворого негативної реакції. Контакт лікаря з  пацієнтом може призвести до появи в  останнього страху або 
нервозності, особливо при призначенні інвазивних обстежень чи виборі деяких методів лікування. Новітні тех-
нічні досягнення в галузі медицини не повинні замінювати безпосередній контакт лікаря з пацієнтом, адже він 
лікує не лише хворобу, а насамперед хворого.

Ключові слова
Медична етика, взаємостосунки «лікар — пацієнт», комунікація, відповідальність, лікування.
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У 1948 році було прийнято Женевську де-
кларацію як кодекс моральних засад діяльнос-
ті лікаря (з  доповненнями в  1968 і  1983  pp.). 
Вона певною мірою є сучасною версією Клятви 
Гіппократа, що вимагає від лікаря присвятити 
своє життя службі людям, визначивши здоров’я 
пацієнта своєю головною турботою, не допуска-
ючи впливу будь-яких упереджень на виконан-
ня своїх обов’язків щодо пацієнта як найвищої 
поваги до людського життя від моменту його 
початку [10].

Однак у вітчизняній медицині тривалий час не 
існувало документа, який би декларував мораль-
но-етичні принципи діяльності лікаря, хоча осно-
ви моральних правил, якими керувались нащад-
ки Асклепія під час виконання своїх професійних 
обов’язків, існували ще в стародавні часи. Термін 
«етика» (від грец. еthos — звичай, натура, харак-
тер) уперше використав Аристотель (384-322 pp. 
до н.е.), під яким він розумів філософію мораль-
ної поведінки лікарів [3].

Сьогодні медична етика опікується всією су-
купністю моральних чинників і правил поведін-
ки, якими керуються працівники галузі охорони 
здоров’я в усіх сферах діяльності, і спрямована 
на задоволення потреб суспільства і кожної лю-
дини в збереженні та зміцненні здоров’я, а та-
кож у профілактиці й лікуванні хвороб.

Лікарська етика розглядається як наука про 
моральні взаємостосунки лікаря й осіб, які за-
лучені до загальноклінічного процесу:
•	 лікар — пацієнт,
•	 лікар — родичі пацієнта,
•	 лікар  — середній та молодший медичний 

персонал,
•	 лікар — лікар,
•	 лікар — правоохоронні органи,
•	 лікар — страхова медична компанія (медичні 

експерти).
Поняття «лікарська етика» і  «лікарська де-

онтологія» досить часто невиправдано вико-
ристовують як синоніми. Термін «деонтоло-
гія» походить від грец. deontos  — «належне» 
і logos — «вчення». Лікарська деонтологія — це 
наука про моральний, етичний обов’язок лю-
дини, що присвятила себе шляхетній справі  — 
самовідданій турботі про здоров’я людей, що 
заключає в  собі великий гуманістичний зміст, 
наповнений вчинками найвищої людяності.

Біль, безпомічність, самотність і  неспокій  — 
це стани, нерозривно пов’язані з  хворобою, 
тому такі риси, як солідарність, доброзичливість, 
готовність допомогти, а також втішити, повинні 
стати невід’ємними атрибутами в діяльності лі-
каря. Вони можуть перебороти відчуття страху, 
пов’язаного з конкретною ситуацією, і недовіри, 
що мають депресивний вплив на пацієнта, який 
хотів би бачити в  лікарі не лише досконалого 

фахівця, але й просто «добру людину», здатну 
зрозуміти свого пацієнта, який перебуває в ста-
ні страждань, страхів, надій і  мрій  [8]. Усе це 
свідчить про високі моральні вимоги до сучас-
ного лікаря. Відомий польський лікар і філософ 
Владислав Бєганьські писав: «Якби медицина 
не мала жодного ефективного засобу в бороть-
бі з хворобою, то і тоді лікарі були б потрібні, як 
утішники у хворобі, в цій великій людській недо-
лі; не буде добрим лікарем той, хто не є доброю 
людиною» [6].

У зв’язку із зростанням запиту суспільства на 
необхідність визначення морально-етичних ра-
мок у діяльності лікаря, 27-29 вересня 2009 року 
в Євпаторії на Всеукраїнському з’їзді лікарських 
організацій та Х з’їзді Всеукраїнського лікар-
ського товариства було обговорено і  підписа-
но остаточний варіант Етичного кодексу лікаря 
України (фото  1). Від імені Національного ме-
дичного університету імені О.О. Богомольця цей 
документ підписав проректор з  науково-педа-
гогічної, лікувальної роботи та післядипломної 
освіти, професор А.С. Свінціцький (фото 2).

Згідно з Етичним кодексом лікаря України [3], 
лікар зобов’язаний приділяти пацієнту стільки 

Фото 1. Обговорення Етичного кодексу ліка-
ря України

Фото 2. Від імені Національного медично-
го університету ім. О.О.  Богомольця Етичний 
кодекс лікаря України підписує професор 
А.С. Свінціцький
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часу й уваги, скільки необхідно для встановлен-
ня точного діагнозу, виконання повного обсягу 
допомоги, обґрунтування призначень і  реко-
мендацій щодо подальшого лікування, надання 
їх хворому в детальному і зрозумілому для ньо-
го вигляді.

Лікар і письменник В.В. Вересаєв у «Записках 
лікаря» (1901) писав: «Лікар може володіти ве-
личезними розпізнавальними талантами, вміти 
вловлювати тонкі деталі своїх призначень, од-
нак все це залишиться безплідним, якщо в ньо-
го немає здатності підкоряти і  підпорядкувати 
собі душу хворого».

Щоб завоювати довіру пацієнта, лікарю не-
достатньо бути фахівцем, важливо вміти знайти 
підхід до пацієнта, знати, що саме потрібно йому 
повідомити. Тому кожна розмова лікаря з хворим 
має включати в себе елементи медичної просві-
ти і насамперед відомості про характер його за-
хворювання, обґрунтування плану лікування та 
передбачення можливих результатів.

Про причини захворювання пацієнтові треба 
повідомити в такому обсязі, щоб, з одного боку, 
він знав, як уникнути зараження інших осіб та 
запобігти загостренню, а  з  іншого  — розумів 
необхідність лікування. Якщо етіологія хвороби 
до кінця не з’ясована, то виразу «причина не-
відома» варто уникати, щоб не підірвати віру 
пацієнта в успіх лікування.

Ознайомлюючи пацієнта з  результатами ла-
бораторних та інструментальних методів діа-
гностики і  роз’яснюючи йому їхнє значення, 
треба підкреслювати, що вони не є абсолют-
ними і їх треба оцінювати лише в співставленні 
з  даними анамнезу і  фізикального обстеження 
(огляд, промацування, вистукування, вислуху-
вання), якими лікар повинен володіти доскона-
ло. Обсяг цього ознайомлення залежить як від 
характеру захворювання, так і від характероло-
гічних особливостей пацієнта.

Є хворі, які недбало ставляться до власного 
здоров’я, недооцінюють серйозність захворю-
вання або намагаються «сховатись» від нього 
(так званий «феномен страуса»). Цим пацієнтам 
необхідно пояснити небезпеку такого ставлен-
ня до свого здоров’я і  переконати їх у  потребі 
дотримуватися рекомендацій лікаря.

Бесіда з пацієнтом — це мистецтво, для до-
сконалого оволодіння яким потрібні багаторіч-
ний досвід, висока фахова підготовка, а  також 
уміння проникнути в психологічний стан пацієн-
та, оцінити характер його вищої нервової діяль-
ності. З одними хворими треба проводити бесі-
ду в співчутливому тоні, з іншими — в емоційно 
нейтральному чи навіть імперативному [5].

Культура спілкування, зовнішній вигляд ліка-
ря, його методика обстеження не повинні ви-
кликати в  пацієнта негативної реакції. Контакт 

лікаря з  пацієнтом може призвести до появи 
в пацієнта страху чи нервозності, тому в розмо-
ві лікар повинен уникати термінів і виразів, не-
зрозумілих для пацієнта, що можуть викликати 
побоювання, сумніви або неспокій. Особливо 
це стосується призначення інвазивного обсте-
ження чи вибору деяких методів лікування.

Один з основоположників київської терапев-
тичної школи Ф.Г.  Яновський на І  Українському 
з’їзді терапевтів (1926) виголосив основні прин-
ципи бесіди лікаря з пацієнтом:
1.	 Створення атмосфери довіри між ліка-

рем та хворим, тоді отримана інформація 
стає важливим підґрунтям для подальшого 
об’єктивного обстеження пацієнта.

2.	 Надання хворому можливості розповісти про 
хворобу самому, але при цьому інформа-
ція може бути неповною, оскільки пацієнти 
дуже часто не можуть критично оцінити свій 
стан, інколи не вміють або не бажають роз-
повідати про себе, тому лікар повинен не 
лише пасивно слухати пацієнта, але й стави-
ти додаткові запитання, непомітно керуючи 
процесом опитування.

3.	 Опитування хворого повинно здійснюватися 
спокійно, доброзичливо; запитання стави-
ти зрозуміло, просто, враховуючи фізичний 
стан пацієнта, особливості його психіки, інте-
лектуальний рівень.

4.	 Якнайближче до хворої людини!
Комунікативність  — це вміння (майстер-

ність), що дозволяє опрацювати такі підходи під 
час індивідуальної розмови з пацієнтом, які да-
ють можливість найкраще оцінити вплив емо-
ційних, суспільних та духовних чинників на його 
добре самопочуття. У ситуації, коли з’являється 
нова інформація про погіршення стану здоров’я 
пацієнта, необхідна особлива майстерність 
у  наведенні контакту, тому належна комуніка-
тивність є основою ефективної співпраці між 
лікарем і  пацієнтом, яка приносить обопільну 
користь.

Серед багатьох моделей взаємостосунків 
між лікарем і  пацієнтом найбільш вагомими є 
пaтeрнaлістична і партнерська [7].

Тривалий час традиційною моделлю стосун-
ків «лікар  — пацієнт» була пaтeрнaлістична, 
в якій лікарю відводиться провідна роль, оскіль-
ки він володіє спеціальними знаннями і  відпо-
відною компетенцією, а пацієнт повністю віддає 
себе в  його руки. Основними принципами цієї 
моделі є такі:
•	 позиції лікаря і  пацієнта об’єднані між со-

бою, але це об’єднання є асиметричною сис-
темою, оскільки позиція лікаря є провідною;

•	 лікар у своїй діяльності керується такими за-
садами:
−	 універсалізм,
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−	 емоційна нейтральність,
−	 функціональна специфіка;

•	 предметом лікування є хвороба, а  не особа 
(вітчизняна медицина, навпаки вважає, що 
лікувати насамперед потрібно пацієнта, а не 
хворобу);

•	 лікар авторитарно призначає та проводить 
лікування: він краще знає, що для пацієнта є 
найкращим; хворий при цьому виражає по-
вну готовність до виконання вимог медика.
У зв’язку з  розвитком медицини все часті-

ше стали з’являтись нові методи лікування, за-
стосування яких базується не лише на баченні 
лікаря, але й на сприйнятті та рішенні пацієн-
та. Виник новий різновид медицини, при яко-
му хвороба не лікується в повному сенсі цього 
слова, а застосовуваний метод надає пацієнту 
психологічне чи фізичне задоволення (напри-
клад, естетична хірургія). Це сприяло значно-
му підйому рівня свідомості суспільства з  пи-
тань здоров’я, що призвело до запровадження 
партнерської (неопaтeрнaлістичної) моделі 
стосунків «лікар — пацієнт», яка полягає в на-
веденому нижче:
•	 взаємостосунки «лікар — пацієнт» розгляда-

ються з точки зору споживача медичних по-
слуг — пацієнта;

•	 при цьому немає ігнорування думки паці-
єнта, у  нього відсутня апатія до ситуації зі 
здоров’ям; значно зменшується його залеж-
ність від лікаря;

•	 лікар стає партнером, радником і співучасни-
ком лікувального процесу;

•	 необов’язковим є в  повному сенсі гасло 
«Лікар знає краще»;

•	 здоров’я пацієнта більше залежить від його 
активної форми, ніж від пасивного дотри-
мання рекомендацій лікаря;

•	 взаємостосунки «лікар  — пацієнт» є органі-
зованою системою поведінки, якої пацієнт 
(споживач медичних послуг) повинен дотри-
муватись, щоб впевнено й ефективно обго-
ворювати значення та необхідність застосу-
вання пропонованих медичних послуг;

•	 пацієнт стає активним: набуває знань, оби-
рає лікаря та альтернативні джерела допо-
моги, оцінює медичні інтервенційні вправи, 
прагне до пізнання потреб охорони здоров’я.
Запровадження партнерської моделі стосун-

ків «лікар — пацієнт» значно підвищило вимоги 
до сучасного лікаря, серед яких:
•	 високий рівень фахової компетенції: глибокі 

знання з  низки загальних і  спеціальних клі-
нічних дисциплін та постійний професійний 
розвиток;

•	 досконале володіння однією, краще  — дво-
ма або трьома іноземними мовами;

•	 бути милосердним, мати високий рівень мо-

ральності, національної самосвідомості й ак-
тивної громадської позиції;

•	 працювати зі здоров’ям здорових людей, 
системно займатися профілактикою виник-
нення захворювань;

•	 уміти працювати із застосуванням сучасних 
інформаційних технологій;

•	 вести організаційну, управлінську та мене-
джерську діяльність;

•	 знати медичне законодавство та засади під-
приємництва і ринкової економіки;

•	 протистояти недостовірній медичній інфор-
мації.
Бурхливе впровадження сучасних технічних 

засобів у  медицині є однією з  причин дегума-
нізації лікарської діяльності, що проявляється 
як лікарська байдужість до пацієнтів, грубість, 
безтактність тощо. Частою причиною скарг є 
недостатня грамотність лікарів, що призводить 
до розвитку тяжких ускладнень і нерідко смерті 
хворих [2].

Сучасні медичні технології породили проти-
річчя поміж лікарем та пацієнтом, цю систему 
взаємостосунків схематично відтворюють як 
«лікар — прилад — хворий». У цих умовах ме-
дик працює з  іншими розумовими, моральни-
ми та психологічними категоріями, а  його ува-
га розподіляється між хворим та інформацією, 
яка надходить із діагностичних кабінетів та ла-
бораторій. Оскільки в  обстеженні та лікуванні 
пацієнта бере участь багато спеціалістів, то при 
цьому увага концентрується на окремій системі 
органів або певному органі, що створює ситуа-
цію, при якій хворий не сприймається як єдине 
ціле.

Науково-технічний прогрес у  медицині зна-
чно поліпшив можливості розпізнавання хво-
роб. При цьому менша увага приділяється осо-
бистим спостереженням, виробляється звичка 
користуватись отриманими технічно-діагнос-
тичними даними, знижується потреба розумін-
ня особистості пацієнта, його психологічного 
стану. Особливо це є важливим тоді, коли саме 
емоційний стан людини визначає тяжкість хво-
роби. Варто пам’ятати, що машини створюють-
ся людиною заради допомоги людині, але в ме-
дицині вони ніколи не замінять лікаря, а лише 
допомагатимуть йому в  уточненні характеру 
і вираженості патологічного процесу, тому сьо-
годні виникло нове гасло: «Техніці — так, техно-
кратицизму — ні!».

Про це досить влучно ще в 1944 році сказав 
відомий французький журналіст і  військовий 
льотчик Антуан де Сент-Екзюпері: «Я вірю, на-
стане день, коли невідомо на що хвора людина 
віддасть себе в руки фізиків, які, не питаючи ні 
про що, візьмуть в неї кров, виведуть якісь кон-
станти, перемножать їх одна на іншу, а  потім, 
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MUTUAL UNDERSTANDING BETWEEN PHYSICIAN AND PATIENT AS A GUARANTEE OF SUCCESSFUL TREATMENT
A.S. Svintsitskyy
Abstract. One of the most important conditions for successful treatment is the proper psychological contact between 

physician and patient. Culture of communication, appearance of the physician, method of examination should not cause the 
patients’ negative reaction. Contact between physician and patient may result in patients’ fear or anxiety, which can be related 
to the use of invasive diagnostic tests or some treatment options. Novel technological advances in medicine should not replace 
direct contact between physician and patient, because physician treats not only the disease, but, above all, the patient.

Keywords: medical ethics, physician — patient relationship, communication, responsibility, treatment.

звірившись із таблицею логарифмів, вони вилі-
кують її однією-єдиною пігулкою.

І все ж, якщо я захворію, то звернусь до старо-
го земського лікаря. Він погляне на мене куточ-
ком ока, помацає пульс і живіт, послухає, потім 
кашляне, розкуривши трубку, потре підборіддя 
і посміхнеться мені, щоб краще загамувати мій 
біль, і промовить: «Ну, так що, голубчик?».

Звичайно, я вірю в науку, але я в захваті від 
мудрості».

Таким чином, від часів Гіппократа до сьо-
годення дотримання морально-етичних норм 
і  правил сприяє налагодженню конструктивно-
го діалогу між лікарем і пацієнтом, що є визна-
чальним чинником ефективності здійснюваного 
лікування.

МЕДИЧНА ЕТИКА
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ЯК ГОТУВАТИ СТАТТІ  
ДЛЯ ПОДАННЯ 
ДО НАУКОВИХ ЖУРНАЛІВ?

Є.О. Влас

Видавничий дім «Медкнига»

Сучасний підхід до наукових досліджень вимагає й 
нових підходів до оформлення їх результатів.

Мова йде про ресурси оцінювання результативності 
наукової діяльності — наукометричні бази даних, індекси 
цитованості та різні ідентифікатори, які допоможуть нам 
позиціонувати себе в рамках світової науки.

Цим матеріалом ми починаємо серію статей, що до-
поможе авторам розібратися з такими новими для нашої 
країни одиницями, як індекси Гірша, квартилі, імпакт-
фактори, ідентифікатори ORCID, DOI та, нарешті, наукоме-
тричні бази даних Scopus і Web Of Science.

Відповідно до Наказу Міністерства освіти і  науки 
України № 1220 від 23.09.2019 «Про опублікування резуль-
татів дисертацій на здобуття наукових ступенів доктора 
і кандидата наук», одним із пунктів було визначено вимогу 
до публікацій результатів дисертацій у закордонних видан-
нях, проіндексованих у  базах даних Web of Science Core 
Collection та/або Scopus. Тож давайте познайомимось.

НАУКОМЕТРИЧНІ БАЗИ ДАНИХ — це бібліографічні та 
реферативні бази даних з інструментами для відстеження 
цитованості статей, опублікованих у наукових виданнях.

Найбільш авторитетні та повні бази даних — Scopus 
(наукового видавництва Elsevier) та Web of Science (WoS).

SCOPUS — це реферативна база даних і наукоме-
трична платформа, що була створена у 2004 р. видав-
ничою корпорацією Elsevier (заснованою в  1880  р., 
м. Амстердам, Нідерланди). Scopus містить понад 
54 млн реферативних записів. У базі даних вже про-
індексовано близько 22 тис. назв наукових журналів 
5  тис. видавництв, 400 книжкових серій та 6,4  млн 
праць конференцій. Видання індексуються з різним 
хронологічним охопленням, найповажніші наукові 
часописи представлені архівами, починаючи з  пер-
шого випуску першого тому. Наукометричний апарат 
Scopus забезпечує облік публікацій науковців і уста-
нов, у яких вони працюють, та статистику їх цитова-
ності. База даних доступна на умовах передплати.

WEB OF SCIENCE (WoS) (до  2014 р. Web of 
Knowledge)  — платформа, на якій розміщено бази 
наукової літератури і патентів, до 2016 року належа-
ла Thomson Reuters. У листопаді 2016 р. відділення IP 
& Science придбано інвестиційними фондами і функ-
ціонує як Clarivate Analytics.

Web of Science надає доступ до більше ніж 12 тис. 
журналів та до більше ніж 150  тис. матеріалів кон-
ференцій у  галузі природничих, суспільних, гумані-
тарних наук та мистецтва. При цьому глибина архіву 
сягає 1900 року. WoS дозволяє організовувати пошук 
за ключовими словами, за окремим автором й ор-
ганізацією (університетом), підключаючи при цьо-
му потужний апарат аналізу знайдених результатів. 
Результат пошуку як за автором, так і за організацією 
дозволяє оцінити загальну кількість публікацій, кіль-
кість цитувань, h-індекс та інші показники.

Розробник ресурсу — Філадельфійський інститут 
наукової інформації. База даних доступна на умовах 
передплати.

Центральною частиною платформи є наукоме-
трична, реферативна, міжнародна база даних Web 
of Science Core Collection WoS (CC) (до 2014 р. мала 
назву Web of Science), яка включає в  себе понад 
18 000 провідних журналів.

Одним із найважливіших критеріїв оцінювання нау-
кового рівня вченого в міжнародній спільноті є ІНДЕКС 
ЦИТУВАННЯ його праць (Science Citation Index — SCI) — 
показник визначає, скільки разів статті автора було 
процитовано в  працях інших учених протягом відпо-
відного року. Наявність у науково-освітніх організаціях 
учених, які мають високий індекс цитування, свідчить 
про високу ефективність та результативність діяльності 
вузу загалом.

Серед найпоширеніших індексів цитування є 
ІНДЕКС ГІРША (h-INDEX) — показник, запропонований 
у 2005 р. американськими фізиком Хорхе Гіршем з уні-
верситету Сан-Дієго, Каліфорнія. Критерій заснований 
на кількості публікацій ученого і кількості цитувань цих 
публікацій та розраховується за спеціальною форму-
лою.

Учений має індекс h, якщо h із його N статей циту-
ються щонайменше h разів кожна, тоді як решта (N – h) 
статей цитуються менше ніж h разів кожна.

Наприклад, якщо h-індекс дорівнює 10, це означає, 
що вченим було опубліковано щонайменше 10 робіт, 
кожна з яких була процитована 10 і більше разів. При 
цьому кількість робіт, процитованих меншу кількість 
разів, може бути будь-якою. Аналогічно може бути 
розрахований h-індекс для наукового журналу, органі-
зації або країни.

Індекс Гірша є кількісною характеристикою продук-
тивності вченого за весь період наукової діяльності; він 
представлений у базах даних Scopus та Web of Science.

ЯК ГОТУВАТИ СУЧАСНІ СТАТТІ?

https://www.elsevier.com/solutions/scopus
https://www.elsevier.com/
https://clarivate.com/products/web-of-science/
https://www.elsevier.com/solutions/scopus
https://www.elsevier.com/
https://www.elsevier.com/solutions/scopus
https://clarivate.com/products/web-of-science/
http://thomsonreuters.com/en.html
http://clarivate.com/
http://wokinfo.com/nextgenwebofscience
https://clarivate.com/products/web-of-science/web-science-form/web-science-core-collection/
https://clarivate.com/products/web-of-science/web-science-form/web-science-core-collection/
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h-index, який виставляється Google Scholar, не є 
точним показником і має багато похибок. Більш ав-
торитетним є індекс Scopus, який, як правило, ниж-
чий за показник Google Scholar.

Для вітчизняних дослідників через особливос-
ті транскрипції прізвищ і  назв журналів величина 
h-індексу зазвичай буває занижена.

У зв’язку із цим рекомендовано використовува-
ти тільки одне написання вашого прізвища та імені 
(наприклад, при реєстрації в Google Scholar), а також 
дублювати або повністю замінювати кириличний ва-
ріант латинським.

Часто в  автора постає завдання опублікувати ре-
зультати свого дослідження в  журналі з  високим ім-
пакт-фактором. Розглянемо, що мається на увазі.

ІМПАКТ-ФАКТОР (ІФ, або IF) — показник цитованос-
ті, що розраховується на основі річної кількості посилань 
на статті, опубліковані в журналі за попередні два роки.

Наприклад, імпакт-фактор журналу за 2012  рік ви-
значається як відношення кількості посилань з усіх пу-
блікацій в  усіх індексованих Web of Science журналах, 
які вийшли у 2012 р., на публікації, що вийшли в даному 
журналі у 2010-2011 рр, до числа публікацій у даному 
журналі за 2010-2011 рр. Офіційне визначення та прин-
цип розрахунку імпакт-фактора наведено на сайті Web 
of Knowledge. Рейтинг журналів за імпакт-фактором пу-
блікується щорічно в  базі звітів Journal Citation Reports 
(JCR), що входить до складу системи Web of Knowledge.

Імпакт-фактор був розроблений у 1960-і роки аме-
риканським Інститутом наукової інформації (Institute 
for Scientific Information, сьогодні Thomson Scientific 
у складі медіакомпанії Thomson Reuters) для співстав-
лення близьких за тематикою журналів і не дає можли-
вості порівнювати журнали з різних наукових галузей. 
Для багатьох журналів із гуманітарних наук офіційний 
імпакт-фактор не публікується; для оцінки публікацій 
у таких журналах буде застосовуватися SJR.

Імпакт-фактор і SJR розраховуються тільки для тих 
журналів, які індексуються в базах достатній час для 
їх розрахунку. Журнали, включені до бази нещодавно 
(менше ніж 4 роки — для Web of Science і 1-2 роки 
тому — для Scopus), цих показників ще не мають.

У Наказі Міністерства освіти і науки України № 1220 
від 23.09.2019 «Про опублікування результатів дисер-

тацій на здобуття наукових ступенів доктора і  канди-
дата наук» також фігурує поняття квартилів журналів. 
Розглянемо детально цей показник.

КВАРТИЛЬ ЖУРНАЛУ — це категорія наукових журна-
лів, що визначається бібліометричними показниками, які 
відображають рівень цитованості, тобто затребуваності 
журналу науковим співтовариством. У результаті ранжу-
вання кожен журнал потрапляє в один із чотирьох квар-
тилей: від Q1 (найвищого) до Q4 (найнижчого). Найбільш 
авторитетні журнали належать, як правило, до перших 
двох квартилів  — Q1 і  Q2. Для визначення квартиля 
журналу використовуються такі показники: імпакт-фак-
тор Journal Citation Reports (JCR) — для бази даних Web 
of Science (WoS), індексуються близько 12 500 журналів, 
та SCIMago Journal Rank (SJR) — для бази даних Scopus, 
індексується близько 21 000 журналів, у тому числі пере-
важна більшість журналів, що також індексуються WoS.

Ще одна нова одиниця, наявність якої автор має 
простежити, публікуючи свої статті у  вітчизняних нау
кових журналах, — це ідентифікатор doi. Як правило, ці 
ідентифікатори має надавати редакція журналу.

DOI (Digital Object Identifier)  — це унікальний 
ідентифікатор, який реєструється для об’єкту інтелек-
туальної власності (статті, книги, набору даних, нор-
мативного документа тощо) в  єдиному міжнародно-
му реєстрі DOI і  залишається незмінним, дозволяючи 
таким чином унікально та постійно ідентифікувати 
певний об’єкт змісту в  глобальному інформаційному 
середовищі. Ця технологія закріплена стандартом ISO 
26324:2012 «Інформація і документація. Цифрова сис-
тема ідентифікації об’єкта», вона дозволяє впрова-
джувати цілу низку інформаційних технологій, серед 
яких підрахунок цитованості, пошук плагіату, контроль 
версій документа, облік місць збереження електрон
ного документа тощо.

Отже, doi — це посилання на статтю автора в науко-
вому світовому просторі, що дозволяє статті не загуби-
тись та простежувати її активність у мережі.

У наступних номерах розглянемо питання розши-
рення мережі наукових контактів для науковців із коле-
гами з усього світу за допомогою сервісу ResearchGate, 
обговоримо алгоритм створення ORCID ID для науков-
ців, розкажемо, як знайти потрібний журнал для публі-
кації в Scopus та Web Of Science, а також проаналізуємо 
причини, чому найповажніші світові наукові журнали 
відмовляють науковцям у публікаціях.

Корисні джерела

1.	 https://openscience.in.ua/ — корисна інформація про наукометричну організацію.
2.	 http://ouci.dntb.gov.ua/ (Open Ukrainian Citation Index) — новий український пошуковий сервіс для науковців та база даних наукових цитувань, які 

надходять від усіх видань, що підтримують Initiative for Open Citations.
3.	 https://openscience.in.ua/ua-journals — усі українські журнали у Scopus та Web of Science.
4.	 https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed (PubMed) — наукометрична база з медицини та біології.
5.	 https://www.nlm.nih.gov/bsd/pmresources.html (MedLine) — найбільша бібліографічна база статей з медичних наук.
6.	 https://www.researchgate.net/ — соціальна мережа для науковців усього світу.

ЯК ГОТУВАТИ СУЧАСНІ СТАТТІ?

http://dx.doi.org/
http://dx.doi.org/
https://openscience.in.ua/
http://ouci.dntb.gov.ua/
https://www.facebook.com/events/585781248860361/?acontext=%7B%22ref%22%3A%224%22%2C%22feed_story_type%22%3A%22308%22%2C%22action_history%22%3A%22%5B%7B%5C%22surface%5C%22%3A%5C%22group%5C%22%2C%5C%22mechanism%5C%22%3A%5C%22main_list%5C%22%2C%5C%22extra_data%5C%22%3A%5B%5D%7D%5D%22%7D
https://openscience.in.ua/ua-journals
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed
https://www.nlm.nih.gov/bsd/pmresources.html
https://www.researchgate.net/


www.plr.com.ua | ПЛ, том 8, №4, 2019 |68

Алгоритми діагностично-лікувальних навичок і вмінь із внутрішніх хвороб для лікаря загальної (сімейної) практики: 
захворювання дихальної, імунної та серцево-судинної систем (книга 1).	 NEW
Алгоритми діагностично-лікувальних навичок і вмінь із внутрішніх хвороб для лікаря загальної (сімейної) практики:  
захворювання шлунково-кишкового тракту, нирок та сечовивідних шляхів (книга 2).	 NEW
Клінічна оцінка, діагностичне та прогностичне значення результатів лабораторних досліджень.  
Частина 3. Нефрологія. Катеренчук І.П.	 NEW
Невідкладна допомога в психіатрії та наркології: Монографія. Чабан О.С., Хаустова О.О., Омелянович В.Ю.	 NEW
Діагностика та лікування хворих із вузловою формою зоба. Власенко М.В., Паламарчук А.В., Прудиус П.Г.
Основи діагностики, лікування та профілактики неалкогольної жирової хвороби печінки. 
Журавльова Л.В., Огнєва О.В., Журавльова А.К.     
Хронічна постінфарктна аневризма серця. Солєйко О.В., Солейко Л.П.

Как избежать сердечно-сосудистых катастроф. Коваленко В.В.	 NEW
Этюды о природе человека. Мечников И.И.
Цицурін Федір Степанович: погляд крізь сторіччя. Дземан М.І.
Мое водолечение. Кнейп С.
Анатомия стресса. Ганс Селье и его последователи

Алгоритми діагностично-лікувальних навичок і вмінь  
із внутрішніх хвороб для лікаря загальної (сімейної) практики:

захворювання дихальної, імунної та серцево-судинної систем (книга 1)

захворювання шлунково-кишкового тракту, нирок  
та сечовивідних шляхів (книга 2)

За редакцією Кривенка В.І.

Посібник призначено для лікарів-інтернів, лікарів за фахом «загальна практика — сі-
мейна медицина», терапевтів за фахом «внутрішні хвороби», які здійснюють первинну 
медико-санітарну допомогу. У посібнику у вигляді алгоритмів наведено інформацію 
щодо методик оволодіння навичками та вміннями діагностики основних захворювань 
внутрішніх органів. Використання алгоритмів дозволяє лікареві швидко орієнтуватися в 
діагностично-лікувальному процесі. 
До четвертого видання внесено зміни відповідно до останніх протоколів за наказами 
МОЗ України та рекомендаціями Європейських товариств.

Авторський колектив:
В.І. Кривенко (д-р мед. наук, професор), С.П. Пахомова (канд. мед. наук, доцент),  
О.П. Федорова (канд. мед. наук, доцент), М.Ю. Колесник (д-р мед. наук, доцент),  
І.С. Качан (канд. мед. наук, доцент), І.В. Непрядкіна (канд. мед. наук), Т.Ю. Радомська 
(канд. мед. наук).

ШАНОВНІ КОЛЕГИ!
Для того, щоб оформити БЕЗКОШТОВНУ передплату на електронну версію будь-якого журналу 

Видавничого дому «МЕДКНИГА», необхідно:
1.	 Надіслати свій e-mail на нашу електронну адресу med_peredplata@ukr.net
2.	 Вказати назву журналу, який би Ви хотіли отримувати:

•	 «Практикуючий лікар»
•	 «Акушерство. Гінекологія. Генетика»
•	 «Ендокринологія»
•	 «Журнал Неврології» ім. Б.М. Маньковського

3.	 Вказати Ваше прізвище, ім’я та спеціальність.
4.	 Вказати Ваш контактний номер телефону.
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Міністерство охорони здоров’я України, Івано-Франківський
національний медичний університет та Громадська організація
«АРМЕД» запрошують до участі в роботі

ДЕВ’ЯТОЇ ЩОРІЧНОЇ НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ 
КОНФЕРЕНЦІЇ «СУЧАСНІ АСПЕКТИ КЛІНІЧНОЇ 

НЕВРОЛОГІЇ», 

яка відбудеться 16 – 17 березня 2020 р. у с. Паляниця, Буковель
Івано-Франківської області, відповідно до проекту Реєстру з’їздів,
конгресів, симпозіумів, науково-практичних конференцій на 2020 р.
Запрошуємо взяти участь у конференції фахівців: неврологів,
нейрохірургів, психіатрів, сімейних лікарів та всіх бажаючих.

МІСЦЕ ПРОВЕДЕННЯ: Конференц-центр готелю «Radisson Blu Resort, Bukovel».

ПОЧАТОК РЕЄСТРАЦІЇ: 16 березня 2020 року о 11:00.

ПОЧАТОК ВИСТАВКИ: 16 березня 2020 року о 12:00.

ВІДКРИТТЯ КОНФЕРЕНЦІЇ: 16 березня 2020 року о 13:00.

РОБОЧІ МОВИ КОНФЕРЕНЦІЇ: українська, російська, англійська.

ДЕЛЕГАТИ КОНФЕРЕНЦІЇ: неврологи, нейрохірурги, психіатри, терапевти, сімейні
лікарі.

ОЧІКУВАНА КІЛЬКІСТЬ: 250 - 300 делегатів.
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НАУКОВІ ОРГАНІЗАТОРИ ПРОЕКТУ:
Українська Асоціація клінічних ендокринологів
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 
НАМН України» (м. Київ)
Кафедра ендокринології НМАПО ім. П.Л. Шупика
Головні позаштатні лікарі-ендокринологи обласних УОЗ

НАУКОВИЙ КЕРІВНИК «ШКОЛИ ЕНДОКРИНОЛОГА»:
Директор ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 
НАМН України» (м. Київ),
Президент Української Асоціації клінічних ендокринологів,
д. мед. н., Віце-президент НАМН України, академік М.Д. Тронько

ТЕХНІЧНИЙ ОРГАНІЗАЦІЙНИЙ ПАРТНЕР:  ТОВ «ЛАВ КОНСАЛТ»

ФОРМАТ:
інтерактивні лекції, майстер-класи,
розбір клінічних випадків

Календар попередній
ШКОЛИ ЕНДОКРИНОЛОГА-2020:

- 20-22.02.20  – Київ
- 23-25.04.20  – Ужгород
- 18-20.06.20  – Івано-Франківськ
- 10-12.09.20  – Львів
- 29-31.10.20  – Одеса

ФАХ  УЧАСНИКІВ:
ендокринологи, терапевти,  
лікарі загальної практики

ДЕТАЛІ ЩОДО УЧАСТІ:

044 33 77 951
www.lavconsult.com.ua
facebook.com/EndoSchool
endoschool@ukr.net

www.iem.net.ua
www.lavconsult.com.ua

facebook.com/EndoSchool
Асоціація 
Українська

ендокринологів 
клінічних

Науково-освітній Проект

Школа ендокринолога
Щорічний цикл регіональних заходів

Заплановано також Школи ендокринології для сімейних лікарів

МЕДИЧНІ ПОДІЇ
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Шановні колеги!

Запрошуємо Вас взяти участь у роботі наукового симпозіуму з міжнародною 
участю – ХХІІ Національна Школа гастроентерологів, гепатологів України  
«Профілактична гастроентерологія і дієтологія з позицій доказової ме-
дицини», який відбудеться 2 – 3 квітня 2020 р. в м. Києві. Початок о 09:00

4 квітня буде проведено тренінг в симуляційному класі НМАПО імені 
П.Л. Шупика.

Продовжить роботу секція з ендоскопії, секція «Академія здорового 
харчування».

У роботі симпозіуму братимуть участь провідні фахівці Європи та України.
Більшість доповідей присвячено проблемним питанням та не містять реклам-
ної інформації.

Науковий керівник Національної школи гастроентерологів, гепатологів Украї-
ни, член-кор. НАМН України, професор Н.В.Харченко.

Місце проведення: Національна медична академія післядипломної 
освіти імені П.Л.Шупика за адресою: м. Київ, вул. Дорогожицька, 9. 
Актова зала.

Запрошуються лікарі-гастроентерологи, сімейні лікарі, терапевти, ендоскопі-
сти, педіатри, дієтологи, інфекціоністи та лікарі інших спеціальностей.
Слухачі отримають сертифікат з післядипломної освіти. 
Телефон для довідок: (044)432-04-73 
Електронна адреса: gastro_endo@ukr.net 

Online реєстрація https://gastroukr.org 
Реєстрація перед початком заходу 02 квітня з 8:00

Організаційний комітет 
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КАРДІОЛОГІЯ
Пухлина правого 

 передсердя серця  
(клінічний випадок)

КЛАСИКА МЕТОДІВ 
ДІАГНОСТИКИ

Образцов В.П.  
Про розширення шлунка

ПУЛЬМОНОЛОГІЯ
Хронічне обструктивне 
захворювання легень 

та анемія
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