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Резюме
В огляді літератури наведено дані про гетерогенність клінічних проявів і наслідки ішемічних інсультів вертебраль-
но-базилярного басейну. Висвітлено різноманітність факторів, що визначають прогноз при інфарктах головного 
мозку цієї локалізації. 

Ключові слова
Ішемічний інсульт, вертебрально-базилярний басейн, наслідки.

Мозковий інсульт (МІ) належить до найбільш 
тяжких форм цереброваскулярних захворювань. 
Щороку в Україні від 100 до 120 тис. населення 
вперше переносять МІ, тобто захворюваність ста-
новить 280-290 випадків на 100 тис. населення і 
перевищує середній показник захворюваності на 
МІ в економічно розвинених країнах Європи (200 
на 100 тис. населення). У 2010 році в Україні впер-
ше захворіли на МІ 106427 осіб, що становить 
282,3 випадки на 100 тис. населення. За останні 10 
років захворюваність на мозковий інсульт в Укра-
їні зросла на 5%, переважно за рахунок людей 
працездатного віку (35,5% усіх мозкових інсультів 
сталися в людей працездатного віку) [3].

У структурі судинних захворювань головного 
мозку провідне місце (80-85%) займають гострі 
ішемічні інсульти. Частота розвитку інфарктів го-
ловного мозку в судинах вертебрально-базиляр-
ного басейну (ВББ), за даними європейських та 
азіатських інсультних реєстрів (TOAST, LSR, Yonsei, 
HSR), коливається в досить широких межах (від 
14 до 40% у структурі всіх ішемічних інсультів) [6, 
22, 23, 25] та варіює з віком. Французькі вчені [31] 
проаналізували розповсюдженість задньоцирку-
лярної ішемії серед пацієнтів похилого та старе-
чого віку й виявили, що частота інсультів у першій 
групі становила – 13,9%, тоді як у пацієнтів стар-
ших за 85 років – 11,6%. Судинна система задньо-
циркулярного бассейну порівняно з каротидним 
басейном еволюційно є більш старішою (тому, 
ймовірно, й менш вразливою) [1, 16]; судини ма-
ють більший потенціал до механічної дилатації та 
констрикції, що визначає кращі ауторегуляторні 
властивості [24, 33]. Натомість, ризик повторного 
інсульту після перенесеної транзиторної ішемічної 

атаки в судинах ВББ вищий, ніж після ішемічного 
інсульту в каротидному басейні.

Як відомо, локалізація осередку інфаркту та 
його розміри здебільшого визначають клінічну 
картину, перебіг і наслідки вертебрально-бази-
лярного інсульту. Тому визначення ділянки оклю-
зії інфарктзалежної артерії ВББ є важливим для 
динаміки захворювання та подальшого прогнозу. 
Знання клінічних особливостей, характерних для 
ізольованих і множинних задньоциркулярних ін-
фарктів, може допомогти лікарю верифікувати 
локалізацію вогнища, віддиференціювати стовбу-
ровий інфаркт від півкульного [36]. 

Ураження артерій ВББ зумовлює розвиток за-
дньоциркулярних інфарктів із локалізацією в різ-
них відділах стовбура головного мозку (довгастий 
мозок, міст, середній мозок), таламусі, потилич-
них і скроневих частках півкуль великого мозку і 
мозочка. Відповідно до сучасної класифікації, зад-
ньоциркулярний басейн підрозділяють на три ін-
тракраніальні судинні території: проксимальна, 
серединна та дистальна [15]. Наведена класи-
фікація враховує наявність судинних синдромів, 
водночас вона ґрунтується не тільки на ураженні 
поверхневих, але й глибоких артерій. Серед ти-
пових клінічних ознак вертебрально-базиляр-
ного інфаркту Caplan L.R. (1995) [9] виділяє такі 
симптоми: системне запаморочення, ураження 
черепно-мозкових нервів (ЧМН), парез погляду в 
бік осередку, наявність іпсилатеральних симптомів 
ураження черепних нервів у поєднанні з гетерола-
теральними симптомами геміпарезу (геміплегії) 
та/або геміанестезії, двобічність ураження (симе-
тричне або асиметричне) моторних або сенсорних 
провідних шляхів, геміанопсія, наявність атаксії, 
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дизартрії, синдрому дизартрії та незграбної руки.
Дані клініко-електрофізіологічних та МР-томо-

графічних обстежень 245 пацієнтів, проведених 
Marx J.J., Thomke F. (2009) [28], свідчать про те, що 
найчастішими клінічними ознаками в гострому 
періоді стовбурового інфаркту були атаксія ходи 
(60,8%), іпсилатеральне ураження черепних нер-
вів (78,8%), ністагм (17,1%), між’ядерна офталь-
моплегія (11,0%), дизартрія (22,4%), ураження ру-
хових і сенсорних провідних шляхів із контрлате-
ральним і гомолатеральним геміпарезом (21,6%), 
геміатаксія (10,2%), сенсорна больова/температур-
на анестезія (14,3%), тактильна анестезія (7,3%). 

Згідно з даними нового регістру Англійського 
медичного центру задньоциркулярного кровообі-
гу (New England medical center posterior circulation 
registry – NEMC-PCR), що ґрунтується на оцінці 
клінічних особливостей вертебрально-базиляр-
них інфарктів у 407 пацієнтів, задньоциркулярна 
ішемія рідко викликає один симптом (лише в 1% 
пацієнтів з ішемічним інсультом ВББ), а проявля-
ється набором ознак і симптомів залежно від ді-
лянки ураження [10, 13, 35]. Комбінації симптомів 
характерні для ураження різних відділів стовбура 
мозку, але частіше виявлялись у разі розвитку дор-
зальних/латеральних медулярних інфарктів [28]. 
У гострому періоді ішемічного інсульту найчасті-
ше виявлялись запаморочення (47%), однобічна 
слабкість кінцівок (44%), дизартрія (31%), голов-
ний біль (28%), атаксія (33%), ураження мімічних 
м’язів (29%), ністагм (24%) [21]. При проведенні 
логістичного регресійного аналізу віднайдено 
позитивні кореляції для дисфагії (р=0,004; довір-
чий інтервал (ДІ) 1,8-24,4), нудоти і блювання 
(р=0,002; ДІ 1,6-8,2), запаморочення (р=0,047; ДІ 
1,0-5,4), синдрому Бернара-Горнера (р=0,001; ДІ 
2,4-26,6) з ураженням проксимальної території; 
однобічної слабкості в кінцівках (р=0,001; ДІ 1,7-
8,7) і патології 7 пари ЧМН (р=0,02; ДІ 1,1-8,3) – з 
ураженням серединної території; чутливих роз-
ладів (р=0,001; ДІ 2,3-12,4) та летаргії (р=0,001; ДІ 
5,3-23,9) – з ураженням дистальної території ВББ.

За даними різних літературних джерел, у ди-
ференціальній діагностиці стовбурових і півкуль-
них інфарктів автори повідомляють також про 
деякі рідкісні симптоми ураження стовбура голов-
ного мозку: відчуття поколювання навколо очей 
[12]; блефароспазм [20]; гикавка [34]; тризм [32]; 
різкий шум у вусі на початку інсульту [18], дихаль-
на дисфункція [7]; наявність специфічного типу 
галюцинозу (педункулярний галюциноз), який ви-
никає не лише в разі ураження стовбура головно-
го мозку [14, 29], а й таламуса [17, 30] та стріато-
капсулярної ділянки головного мозку [27]. 

На сьогоднішній день з’являються досліджен-
ня, в яких науковці демонструють, що тріада 
симптомів (рухові, чутливі розлади за гемітипом, 
а також ураження 7 і 12 пар ЧМН за центральним 

типом) є частими симптомами не лише для ура-
ження каротидного басейну, а й ВББ [38]. З іншо-
го боку, симптоми, які вважаються специфічними 
для інфаркту ВББ, – синдром Бернара-Горнера, 
перехресний чутливий дефіцит, квадрантна гемі-
анопсія, парез окорухових м’язів та перехресний 
моторний дефіцит – характеризувалися дуже 
низькою частотою поширеності – від 1,3% до 4,0%. 

Наявність чи відсутність альтернувальних син-
дромів не дозволяє лікарю правильно оцінити 
клінічну ситуацію, що може призводити до діа-
гностичних помилок. Marx J.J. і Thomke F. у 2009 
році опублікували роботу «Клінічні альтернуваль-
ні синдроми стовбура головного мозку: міф чи 
реальність» [28]. Аналіз результатів дослідження 
308 пацієнтів, проведений авторами з викорис-
танням церебральної та судинної візуалізації, по-
казав, що тільки альтернувальний синдром Валєн-
берга-Захарченка відігравав клінічне значення. 
Водночас інші класичні альтернувальні синдроми 
не мали своєї значимості в клінічній практиці. Від-
носно рідко виявлялися при ішемічному інсульті 
синдроми Вебера, Клода, Раймонда-Сестана, Ба-
бінського-Нажота. За даними авторів, синдром 
Авеліса взагалі не відповідав історичному опису 
альтернувального бульбарного синдрому. 

Раніше вважали, що летальність від інфарктів 
ВББ є високою. Результати двох останніх великих 
реєстрів демонструють значно меншу частоту 
смертності – від 4% протягом 30 днів спостере-
ження за пацієнтами [19] до 10-11% протягом 30-
90 днів [4, 11]. Рівень функціональної неспромож-
ності в цих 2-х дослідженнях було порівняно: у 
NEMC-PCR 28% пацієнтів мали повне відновлення 
неврологічних функцій, мінімальна неспромож-
ність залишалася серед 51% на 30-день [19], се-
ред пацієнтів реєстру Катару [5] оцінка за шкалою 
мШР≤2 була зареєстрована у 68% пацієнтів на 33 
день. Однак серед пацієнтів з оклюзією базиляр-
ної артерії та розвитком синдрому «замкнутої лю-
дини» летальність сягає 90% [5]. Китайські вчені 
досліджували функціональні наслідки та рівень 
смертності не лише через 1 міс., а й через 3 міс. 
та 1 рік і порівнювали ці дані з наслідками хво-
рих з інсультами в каротидному басейні. Леталь-
ність від другого в судинах ВББ через 1,3 місяці 
та 1 рік спостереження була нижчою порівняно 
з каротидним басейном і становила – 3,93; 5,3 
та 9,7% для ВББ порівняно з 7,26; 9,3 та 13,9 для 
КБ; р<0,05). Схожа пропорція спостерігалась і для 
функціональної неспроможності 19,6% порівняно 
з 29,1% (р<0,001) через 3 міс. та 6,5% порівняно з 
15,2% (р<0,001) відповідно через 1 рік. 

Прогнозування наслідків ішемічних інсультів 
вертебрально-базилярного басейну залишаєть-
ся складним і суперечливим питанням. У літера-
турі можна зустріти повідомлення про такі пре-
диктори, як вік і вогнищеве ураження дистальної 
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території басейну задньої циркуляції [2, 39, 41]; 
патологія базилярної артерії, кардіоемболічний 
підтип інсульту, поєднане ураження структур зад-
ньоциркулярного басейну [19]; рівень порушення 
свідомості на момент госпіталізації та поєднане 
ураження серединної та дистальної судинних те-
риторій [37], вираженість неврологічного дефі-
циту [26]. Однак чітких критеріїв несприятливого 
прогнозу на сьогоднішній день не існує.

Отже, клінічна симптоматика задньоциркуляр-
них інсультів є значно гетерогенною та неодно-
рідною. Задньоциркулярні інфаркти порівняно з 
інсультами в каротидному басейні є менш вивче-
ними та дослідженими. Причин цьому кілька: 

1) менша розповсюдженість; 
2) тісне розташування ядер черепних нервів і 

провідних структур у межах стовбура головного 
мозку; 

3) території циркуляції суміжних ділянок при-
кривають одна одну та створюють тісно пов’язане 
судинне об’єднання; 

4) велика численність вроджених особливос-
тей кількості та розмірів судин, що постачають 
кров ВББ; 

5) різноманітність за філогенетичним розвит-
ком та функцією анатомічних структур, що нале-
жать до басейну задньої циркуляції: неокортекс 
(потиличні та задні частки скроневих часток), 
алокортекс (гіпокамп), базальні ганглії, стовбур 
головного мозку. 

Зазначене вище зумовлює необхідність за-
стосування додаткових інструментальних мето-
дів обстеження для визначення топічного діаг-
нозу, локалізації інфарктного осередку. Разом із 
тим, використання рутинних методів візуалізації 
– комп’ютерної, магнітно-резонансної томографії – 
не завжди дозволяє виявити інфаркт ВББ у гострий 
період. Дослідження критеріїв сприятливого та не-
сприятливого прогнозу наслідків ішемічних інсуль-
тів ВББ дозволить удосконалити лікувальну такти-
ку, попередити прогресування інсульту, медичні 
ускладнення, зменшити вираженість інвалідизації 
та фатальних наслідків.
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Keywords: ischemic stroke, posterior circulation, consequences.

A. Kohler, N. Renz, et al. // J. Neurol. Neurosurg Psychiatry. – 2011. – Vol. 82(1). – P. 33–37.
27.	 Martin M. (1992) Striato-capsular infarction and “release” visual hallucinations / M. Martin, J. Bogousslavsky, F. Regli // Cere¬brovascular 

Diseases. – 1992. – Vol. 2. – P. 111-113.
28.	 Marx J.J. Classical crossed brain stem syndromes: myth or reality? / J.J. Marx, F. Thomke // Neurology. – 2009. – Vol. 256(6). – P. 898-903. 
29.	 McKee A.C. Peduncular hallucinosis associated with isolated infarction of the substantia nigra reticularis / A.C. McKee, D.N. Levin, N.W. Kowall et 

al. // Ann. Neurol. – 1990. – Vol. 27. – P. 500-504.
30.	 Nöda S. Thalamic experiential hallucinosis / S. Nöda, M. Mizoguchi, A.J. // Yamamoto Neurol. Neurosurg. Psychiatry. – 1993. – Vol. 56. – P. 1224-

1226.
31.	 Olindo S. Acute stroke in the very elderly: epidemiological features, stroke subtypes, management and outcome in Martinique, French West Indies 

/ S. Olindo, P. Cabre, R. Deschamps et al. // Stroke. – 2003. – Vol. 34. – P. 1593-1597.
32.	 Patterson J.R. Locked in syndrome. A review of 139 cases / J.R. Patterson, M. Grabosis // Stroke. – 1986. – Vol. 17. – P. 758-763.
33.	 Reinhard M. Cerebellar autoregullation dynamics in humans / Reinhard M., Waldkircher Z., Timmer J. et al. // J. Cereb. Blood Flow Metab. – 2008. 

– Vol. 28 (9). – P. 1605-1612.
34.	 Sacco R.L. Wallenberg’s Lateral Medullary Syndrome. Clinical-Magnetic Resonance Imaging Correlations / R.L. Sacco, L. Freddo, J.A. Bello, et al. // 

Arch. Neurol. – 1993. – Vol. 50(6). – P. 609-614.
35.	 Shi G.W. The clinical characteristics of patients with posterior circulation strokes / G.W. Shi, X.L. Xiong, Y. Lin Y., Y.S. Li // Zhonghua Nei Ke Za Zhi. 

– 2008. – Vol. 47 (5). – P. 393-396.
36.	 Sinha K.K. Brainstem Infarction: Clinical Clues to Localize them / K.K. Sinha // Indian Academy of Clinical Medicine. – 2000. – Vol. 1(3). – P. 213-221.
37.	 Sundar U., Mehetre R. Etiopathogenesis and predictors of in-hospital morbidity and mortality in posterior circulation strokes – a 2 year registry 

with concordant comparison with anterior circulation stroke / U. Sundar, R. Mehetre // JAPI. – 2007. – Vol.55. – P. 846-850.
38.	 Tao W. Posterior versus Anterior Circulation Infarction. How Different Are the Neurological Deficits? / W. Tao, M. Liu, M. Fisher et al. // Stroke, 

2012. – Vol. 43. – P. 2060-2065.
39.	 Tsivgoulis G. Location of ischemic lesion influences outcome in posterior circulation infarcts / G. Tsivgoulis G., K. Spengos, A. Konstantinopoulou et 

al. // Materials of the XIV ESO, Bologna, Italy, 2005.
40.	 Sundar U., Etiopathogenesis and predictors of in-hospital morbidity and mortality in posterior circulation strokes – a 2 year registry with 

concordant comparison with anterior circulation stroke / U. Sundar U. R.Mehetre // JAPI, 2007. – Vol. 55. – P. 846-850.
41.	 Vergouwen M.D.I. Outcomes of basilar artery occlusion in patients aged 75 years or older in the Basilar Artery International Cooperation Study / 

M.D.I. Vergouwen, A. Compter, D. Tanne. // J. Neurology, 2012. – V. 259 (11). – P. 2341-2346. 



| Практикуючий лікар, №1, 2013 | www.likar-praktik.kiev.ua 9

Неврологічні захворювання

ВЕДЕНИЕ 
ПОСТИНСУЛЬТНЫХ БОЛЬНЫХ 
НА АМБУЛАТОРНОМ ЭТАПЕ

А.С. Кадыков, 
Н.В. Шахпаронова

Научный центр 
неврологии РАМН, 

г. Москва

Резюме
Амбулаторное лечение постинсультных больных является важной социальной проблемой. Большинство остав-
шихся в живых являются инвалидами и нуждаются в реабилитации. Она включает двигательную реабилитацию 
на амбулаторном этапе, реабилитацию постинсультных осложнений, медикаментозную коррекцию речевых и 
когнитивных нарушений, лечение постинсультных эмоциональных нарушений и профилактику повторных ин-
сультов.

Ключевые слова
Постинсультные больные, реабилитация, когнитивные нарушения,  медикаментозная коррекция, профилактика.

Амбулаторное лечение постинсультных боль-
ных является важной социальной проблемой. 
Ежегодно в России происходит более 400 тыс. 
инсультов в год: около 80% из них – это ишеми-
ческие инсульты, 20% – геморрагические (17% 
– внутримозговое кровоизлияние, 3% – субарах-
ноидальное). В остром периоде инсульта (первые 
3-4 недели) умирают 32-42% больных, к концу 
года процент умерших больных составляет 48-
63%. Большинство оставшихся в живых являются 
инвалидами и нуждаются в реабилитации.

Двигательная реабилитация на амбулатор-
ном этапе. К двигательной реабилитации на ам-
булаторном этапе относятся:
•	 активная или пассивная лечебная гимнастика, 

совершенствование функции ходьбы, равно-
весия и навыков самообслуживания;

•	 избирательный массаж мышц паретичных 
конечностей;

•	 электростимуляция паретичных конечностей.
Основные задачи:

•	 увеличение мышечной силы и объема движе-
ний в суставах паретичных конечностей;

•	 улучшение координации (точности, ловкости) 
движений;

•	 тренировка равновесия;
•	 обучение важным двигательным навыкам: 

ходьбе, самообслуживанию.
Ограничения:

•	 осложнения со стороны сердца (ишемическая 
болезнь сердца с частыми приступами загру-
динных болей при физическом напряжении и 
в покое), сердечная недостаточность;

•	 высокие цифры артериального давления (АД), 
не поддающиеся лечению;

•	 острые воспалительные заболевания;
•	 артриты в стадии обострения.

Занятия лечебной гимнастикой проводятся 
или в условиях восстановительного отделения 
(или кабинета) поликлиники, или в лечебно-физ-
культурном диспансере и в домашних условиях 
(особенно при небольшой мобильности больно
го). Большую роль в реабилитационном процессе 
на амбулаторном этапе играют родные и близкие 
больного, которые после консультации методиста 
по лечебной гимнастике проводят с больным ре-
комендованные упражнения.

Родственников больного, проводящих с ним 
занятия лечебной гимнастикой, следует инструк-
тировать, что перед началом занятия, в середине 
сеанса и в конце необходимо измерять АД и счи-
тать пульс. Результаты измерений следует запи-
сывать и показывать лечащему врачу.

Если во время занятия у больного возникли 
боли в сердце, учащенное сердцебиение, одыш-
ка, головокружение, резкая слабость, следует за-
нятие тут же прекратить, больного уложить в по-
стель; при болях в сердце дать под язык нитрогли-
церин; измерить АД и пульс и вызвать врача.

Постинсультные осложнения. В первые меся-
цы после инсульта у больных может наблюдаться 
не только положительный процесс восстанов
ления нарушенных функций (нарастание силы и 
ловкости в паретичной руке и ноге, восстановле-
ние ходьбы, улучшение речи), но и отрицатель-
ные явления:
•	 нарастание мышечного тонуса в паретичных 

конечностях, которое может привести к разви-
тию тугоподвижности в суставах (контрактур);

•	 контрактуры могут вызвать также и трофи-
ческие изменения суставов паретичных ко-
нечностей в виде артропатий, проявляю-*Cтатья представлена ООО «Здраво»
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щихся в припухлости, болезненности в них 
при движениях;

•	 возникновение речевых штампов у больных с 
нарушениями речи.
Нарастание мышечного тонуса происходит 

неравномерно; чаще всего спастичность возникает 
в мышцах – сгибателях предплечья, кисти и стопы, 
а также в передних мышцах бедра, разгибающих 
голень. Развивается так называемая поза Вернике-
Манна: рука согнута в локтевом и лучезапястном 
суставах, пальцы сжаты в кулак, нога же, напротив, 
выпрямлена, как палка. Наиболее выражена эта 
поза при ходьбе: «рука просит, нога косит».

Иногда, следуя советам несведущих людей, 
можно усилить явления спастичности, например, 
когда больной усердно в течение дня сжимает ре-
зиновый мячик или кольцо, или пользуется эспан-
дером для развития сгибательных движений в 
локтевом суставе.

Бороться с мышечной спастичностью надо на-
чинать на раннем этапе появления неравномер-
ного распределения тонуса в конечностях, часто – 
в первые дни и недели после инсульта. Хорошим 
профилактическим мероприятием является ле-
чение положением – особая укладка паретичных 
конечностей.

Укладка паретичных конечностей в положении 
больного на спине производится таким образом, 
чтобы мышцы, в которых после инсульта, как пра-
вило, повышается мышечный тонус (приводящие 
мышцы плеча, сгибатели руки, приводящие мыш-
цы бедра, разгибатели голени и тыльные сгиба-
тели стопы), были растянуты. Укладка паретичных 
конечностей препятствует развитию мышечных 
контрактур, способствует снижению мышечного 
тонуса и предупреждает развитие болей в суста-
вах (особенно плечевом). 

Теплолечение также способствует снижению 
мышечного тонуса. В стационаре и поликлинике с 
этой целью используют подогретый парафин или 
озокерит, в домашних условиях можно пользовать-
ся теплыми ванночками (температура 37-40 °С), в 
которую на 10-15 мин. погружают паретичную руку.

Для снижения мышечного тонуса помимо 
физиотерапевтических процедур применяют из-
бирательный массаж (легкий и медленный – спа-
стичных мышц и более интенсивный – мышц-
антагонистов, например, сгибателей при пораже-
нии разгибателей). 

Широко применяется для снижения мышечной 
спастичности медикаментозное лечение – таблет-
ки мидокалма, баклофена (лиорезаля), сирдалуда. 

Лечение артропатий. Артропатии проявля-
ются припухлостью и болезненностью при дви-
жении или надавливании на пораженный сустав. 
Чаще всего они развиваются в плечевом, лучеза-
пястном суставах и суставах пальцев кисти. По-
степенно из-за выраженной болезненности резко 

ограничиваются не только активные, но и пассив-
ные движения в пораженных суставах. 

И здесь помогает тепло – парафиновые или озо-
керитовые аппликации, теплые ванночки. Наряду 
с теплолечением применяются анаболические 
гормоны (в частности ретаболил), улучшающие 
трофику пораженных тканей, а также обезболи-
вающие средства, в том числе и обезболивающее 
электролечение (диадинамические токи). Для про-
филактики растяжения суставной сумки плечевого 
сустава, сопровождающегося сильными болями, 
рекомендуется использовать специальную фикси-
рующую повязку или косынку для руки.

Центральные постинсультные боли. При-
чиной болей после инсульта могут быть не толь-
ко артропатии суставов паретичных конечностей 
или растяжение суставной сумки плечевого су-
става. Сильные жгучие боли, захватывающие по-
ловину тела, возникают при расположении очага 
поражения в области зрительного бугра (таламу-
са) – образования в глубоких отделах головного 
мозга, куда сходятся чувствительные пути со всей 
противоположной очагу поражения половины 
тела. Зрительный бугор является, таким образом, 
своеобразным коллектором чувствительности, 
и при его поражении наряду с болями обыч-
но возникают расстройства восприятия ощуще
ний с противоположной половины тела и легкие 
двигательные нарушения. «Таламические боли» 
– острые, часто жгучие, временами внезапно 
усиливающиеся и становящиеся нестерпимыми. 
Усилить их могут давление, а иногда даже при-
косновение к пораженной части тела, а также пе
ремена погоды, отрицательные эмоции. Наличие 
постоянных болей и других неприятных ощуще-
ний (типа «замерзания», «ползания мурашек», 
«стягивания») приводит к значительному сниже-
нию настроения, чувству подавленности, безыс-
ходности. Все интересы больных начинают кон-
центрироваться вокруг своих болевых ощущений. 

Установлено, что у большинства больных тала-
мические боли возникают не сразу после инсульта, 
а через некоторое время, в среднем, через 3-4 мес., 
нередко на фоне частичного восстановления дви-
жений и чувствительности. Что вызывает подо-
зрение, а не произошел ли повторный инсульт. 
Обнаружение уже в первые дни после инсульта 
при компьютерной томографии головного моз-
га очага поражения в области зрительного бугра 
позволяет прогнозировать возможное развитие 
в дальнейшем выраженного болевого синдрома.

Для уменьшения интенсивности болей врачи 
используют не только средства, непосредствен-
но влияющие на болевые ощущения (анальгети-
ки), но и препараты, снижающие порог восприя-
тия боли, к которым относятся антидепрессанты 
(среди них прежде всего амитриптилин) и другие 
психотропные средства, а также лекарства, сни-
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жающие уровень патологической импульсации, 
к которым относятся карбамазепин, габапентин, 
прегабалин.

Нарушения речи. Речевые нарушения явля-
ются вторым по частоте постинсультным синдро-
мом, тяжело инвалидизирующим больных. По 
данным Регистра инсульта НЦН РАМН, к концу 
острого периода афазия наблюдается у 35% боль-
ных, дизартрия – у 13%. 

Основным методом речевой реабилитации 
являются занятия со специалистом по восста-
новлению речи – логопедом-афазиологом или 
нейропсихологом. Восстановление движений и 
речи не всегда идет параллельно. Процесс восста
новления речи иногда происходит медленнее, 
чем восстановление движений, и может продол-
жаться и 1 год, и 2, а в некоторых случаях 3 года 
и даже более. И здесь роль семьи неоценима, 
тем более, что логопедическая служба имеется 
лишь в некоторых городах страны. Родственни-
ки, получившие необходимую консультацию у 
логопеда или врача, знакомого с проблемой ло-
гопедического обучения, в значительной степени 
могут помочь больному в восстановлении речи 
и таких тесно связанных с речью функций, как 
чтение и письмо. Определенную помощь в этом 
могут оказать различные пособия по обучению 
больных с афазией. 

Самым губительным для восстановления речи 
является так называемая «речевая изоляция» боль-
ного, когда он предоставлен сам себе, с ним мало 
разговаривают, его не приглашают для участия в об-
щей беседе, для обсуждения домашних проблем. 

На определенном этапе восстановления речи 
имеет смысл использовать магнитофон. Больной 
прослушивает наговоренный им текст, находит 
сделанные ошибки, повторяет его и снова слуша-
ет запись.

Параллельно с речевым общением и заняти-
ями устной речью больных необходимо обучать 
чтению и письму, так как восстановление этих 
функций в значительной степени способству-
ет улучшению речи. Если нет надежды на вос
становление письма правой рукой, следует учить 
больного писать левой.

Для проведения занятий по восстановлению 
речи, чтения, письма требуются разные пособия:
•	 предметные и сюжетные картинки (их можно 

вырезать из детских книг, журналов);
•	 разрезная азбука, букварь;
•	 книги для чтения; на первых порах это книги 

для младшего возраста: сказки, детские рас-
сказы, например Л.Н. Толстого, учебники рус-
ского языка для иностранцев.
Занятия по восстановлению речи при хорошем 

общем состоянии больного проводятся по 30-60 
мин. 1-3 раза в день. Однако многие больные 
не могут долго концентрировать свое внимание. 

При длительном умственном напряжении у них 
возникают головные боли, головокружение, по-
вышается кровяное давление. В этих случаях 
занятия следует проводить по 10-15-20 мин., но 
количество их в течение дня увеличить до 5-7 раз. 
Однако, стремясь чаще проводить восстановитель-
ные занятия, не надо оказывать психологическое 
давление, когда больной плохо себя чувствует или 
не в настроении; не следует прерывать, если он хо-
чет что-либо сказать, но это плохо получается.

Нарушения когнитивных функций. Инсульт 
часто приводит к нарушению когнитивных функ-
ций, к которым относятся память, интеллект, 
внимание, умственная работоспособность. Эти 
нарушения у большинства больных, перенесших 
инсульт, выражены умеренно и, как правило, не 
отражаются на их социальном функционирова-
нии, но снижают качество жизни и работоспособ-
ность. У части больных после инсульта развивает-
ся деменция (слабоумие), обычно легкая, для ко-
торой характерны значительное снижение соци-
альной активности, нарушение работоспособно-
сти и в тяжелых случаях – самообслуживания. По 
данным исследователей, частота постинсультной 
деменции достигает 26%, причем с возрастом ее 
частота увеличивается.

Медикаментозная коррекция речевых и ког-
нитивных нарушений. Помимо занятий с логопе-
дом-афазиологом по восстановлению речи при 
постинсультной афазии и занятий с психологом 
по тренировке памяти и внимания при когни
тивных нарушениях, большую роль в восстанов-
лении речи и когнитивных функций играет меди-
каментозная терапия, прежде всего включающая 
препараты, обладающие ноотропным, нейротро-
фическим и нейропротективным эффектом. По-
следнее время ведущее место среди этих средств 
занял отечественный препарат кортексин. 

Кортексин – это комплекс низкомолекулярных 
пептидов, полученный из коры мозга крупного 
рогатого скота. В состав кортексина входят ней-
ропептиды, L-аминокислоты, микроэлементы 
(цинк, марганец, селен, медь, магний и др.), ви-
тамины (В1, В2, РР, А, Е). Кортексин оказывает не-
посредственное влияние на метаболизм нейро-
нов, что способствует восстановлению функции 
головного мозга. Кортексин регулирует состояние 
тормозных и возбуждающих аминокислот, уро-
вень серотонина и дофамина, оказывает ГАМК-
ергическое влияние, обладает антиоксидантной 
активностью. Кортексин стимулирует репараци-
онные процессы, оказывает ноотропный эффект 
– положительное влияние на внимание, память, 
умственную работоспособность. Доказана эф-
фективность применения кортексина не только 
у больных, перенесших инсульт, но и при хрони-
ческих сосудистых заболеваниях головного мозга 
(дисциркуляторная энцефалопатия), последстви-
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ях черепно-мозговой травмы, эпилепсии, у детей 
с нарушениями умственного и речевого развития. 
Важным фактором является то обстоятельство, 
что при применении кортексина не наблюдается 
побочных явлений.

Кортексин назначается по 10 мг (20 мг) внутри-
мышечно 1 раз в день ежедневно в течение 10 дней. 
При необходимости курсы повторяют через 3-6 мес.

Дополнительно к кортексину можно назна-
чить и другие ноотропные препараты с холинер-
гическим действием: пирацетам в дозе 0,8-1,2 г 
2-3 раза в день в течение нескольких месяцев, хо-
лина альфосцерат по 0,4 г 3 раза в день в течение 
нескольких месяцев.

Постинсультные эмоциональные нарушения. 
Постинсультная депрессия (ПИД) наблюдается бо-
лее чем у 1/3 больных, перенесших инсульт. Необ-
ходимость своевременной адекватной коррекции 
ПИД диктуется следующими обстоятельствами:
•	 в течение первых лет после инсульта у боль-

ных с ПИД наблюдается большая смертность, 
чем у больных без депрессии;

•	 в больных с ПИД более низкий уровень по-
вседневной активности и более низкое каче-
ство жизни.
Депрессия может усилить имеющиеся у боль-

ного когнитивные нарушения.
ПИД часто сочетается с астенией и тревожно-

стью, что необходимо учитывать при назначении 
лечения. Лечение больных с ПИД должно вклю-
чать длительный многомесячный прием антиде-
прессантов, не обладающих седативным действи-
ем. Наиболее часто применяются селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина (флуок-
сетин, сертралин, пароксетин и др.) или селектив-
ные ингибиторы обратного захвата серотонина и 
норадреналина (милнаципран, дулоксетин).

Профилактика повторных инсультов. Второй 
после реабилитации важной задачей амбулатор-
ного периода ведения больных, перенесших ин-
сульт, является профилактика повторных инсуль-
тов. В профилактике повторных инсультов можно 
выделить два основных вектора:
•	 профилактика с учетом имеющихся у больного 

факторов риска развития инсульта;
•	 профилактические мероприятия, учитываю-

щие характер и патогенез первого инсульта.
Фактор риска – это особенности образа и усло-

вий жизни человека, особенности его организма, 
которые могут и не явиться непосредственной 
причиной заболевания, но увеличивают вероят-
ность его возникновения.

Наличие фактора риска не означает, что у че-
ловека обязательно возникнет инсульт. Однако в 
этом случае риск заболеть инсультом у него зна-
чительно выше по сравнению с любым другим 
человеком одного с ним возраста, но благополуч-
ного по факторам риска.

Резко повышается опасность развития инсульта 
у тех людей, у которых одновременно имеется не-
сколько факторов риска. Снижение факторов риска 
является важным шагом в профилактике инсульта.

К регулируемым (поддающимся воздействию) 
факторам риска относятся:

- артериальная гипертония – АГ (повышение АД);
- болезни сердца; 
- нарушения обмена липидов и развитие ате-

росклероза; 
- курение; 
- сахарный диабет;
- малоподвижный образ жизни;
- стрессы;
- злоупотребление алкоголем;
- оральные контрацептивы.
К факторам риска повторных ишемических ин-

сультов некоторые исследователи относят транзи-
торные ишемические атаки.

Профилактические мероприятия с учетом фак-
торов риска включают:
•	 при АГ – адекватную гипотензивную терапию;
•	 при заболеваниях сердца, сопровождающихся 

мерцательной аритмией, – постоянный прием 
оральных антикоагулянтов (варфарин и др.) 
под контролем международного нормализо-
ванного отношения – МНО (целевые цифры 
МНО: 2-3;

•	 при искусственных клапанах сердца целевой 
уровень МНО: 3-4;

•	 при нарушениях липидного обмена – анти-
склеротическая диета и прием статинов;

•	 при сахарном диабете – диета и адекватная са-
хароснижающая терапия (поддержание уров-
ня НbА1с, близкого к норме); 

•	 при курении, ожирении, гипокинезии, злоупотре-
блении алкоголем – изменение образа жизни.
Так как в большинстве случаев механизм раз-

вития повторного инсульта сходен с первым, 
профилактическая терапия должна учитывать 
характер и патогенетический механизм уже слу-
чившегося первого инсульта. Основной причиной 
геморрагического инсульта (ГИ) является АГ, на 
втором месте – разрыв аневризмы, а в пожилом 
возрасте – амилоидная ангиопатия.

При гипертензивных внутримозговых крово-
излияниях основным методом профилактики яв-
ляется адекватная гипотензивная терапия. В тех 
случаях, когда ГИ произошел на фоне нормаль-
ного АД, необходимо обследование в условиях 
квалифицированного неврологического отделе-
ния с применением ангиографического исследо-
вания сосудов головного мозга. 

Причины и механизм развития ишемических 
инсультов (ИИ) более разнообразны. Выделяют 
пять основных патогенетических подтипов ИИ:
•	 атеротромботический инсульт (АТИ); 
•	 кардиоэмболический инсульт (КЭИ);
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•	 гемодинамический инсульт (ГДИ); 
•	 лакунарный инсульт (ЛИ);
•	 гемореологический инсульт (ГРИ).

АТИ – в основе развития лежат два основных 
механизма: развитие на месте атеросклероти-
ческой бляшки, обычно изъязвленной, тромба с 
последующей закупоркой (окклюзией) сосуда. 
Наиболее частая локализация окклюзии – устье 
внутренней сонной или позвоночной артерии. 
Другой механизм – отрыв от изъязвленной по-
верхности атеросклеротической бляшки тромбо-
тических масс (эмбола) и закупорка эмболом дис-
тально лежащего мозгового сосуда.

Профилактика повторных АТИ включает прием 
антиагрегантов: ацетилсалициловая кислота в дозе 
50-100 мг/сут. или клопидогрель 75 мг/сут., а также 
прием статинов вне зависимости от уровня липидов.

КЭИ. В основе развития ИИ лежит кардиоэмбо-
лия. Источником эмбола может быть тромбооб-
разование в камерах сердца (при мерцательной 
аритмии, гипокинезии мышечной стенки серд-
ца в результате инфаркта миокарда, аневризме 
сердца) или клапанная патология (искусственные 
клапаны, бактериальный или ревматический эн-
докардит). Меры профилактики повторных КЭИ 
описаны в разделе профилактических мероприя-
тий при факторах риска.

ГДИ развивается при сочетании двух факторов: 
критического стеноза крупного сосуда, крово-
снабжающего мозг (для внутренней сонной арте-
рии – это стеноз, закрывающий просвет сосуда на 

70% и более), в сочетании с неблагоприятным ге-
модинамическим фактором (резкое падение АД, 
снижение минутного объема сердца). Профилак
тика повторных инсультов включает прием анти-
агрегантов, статинов, реконструктивные операции 
на стенозируемом сосуде, кардиальную терапию.

ЛИ – небольшой инфаркт (от 0,5 до 1,5 см в 
диаметре), наиболее частой причиной которого 
является длительно существующая АГ с резкими 
колебаниями АД, приводящая к деструкции стен-
ки мелких артерий мозга. Профилактика повтор-
ных ЛИ включает нормализацию АД, прием анти-
агрегантов.

ГРИ – редкий подтип ИИ, когда отсутству-
ет выраженный атеросклероз, АГ и васкулит, но 
имеются выраженные изменения свертывающих 
свойств крови и повышение агрегации тромбо-
цитов и эритроцитов. Профилактическое лечение 
включает постоянный прием антиагрегантов, дли-
тельный прием пентоксифиллина (трентала), а при 
необходимости и антикоагулянтов (варфарина).

 Как показывает наш и зарубежный опыт, у 
значительной части больных наблюдается низкая 
приверженность лечению и немедикаментозным 
методам профилактики, включающим диету, от-
каз от курения, оптимизацию образа жизни. По-
этому лечащий врач обязательно должен при
влекать к лечебному процессу родных и близких 
больного, разъясняя им необходимость предло-
женных мер с целью предотвращения развития 
повторных, более тяжелых инсультов.

MANAGEMENT OF POST-STROKE PATIENTS DURING THE OUTPATIENT PERIOD
A.S. Kadykov, N.V. Shahparonova

Summary
Outpatient treatment of post-stroke patients is an important social issue. Most of the survivors are disabled and in need of rehabili-

tation. It includes motor rehabilitation during the outpatient period, rehabilitation of post-stroke complications, medical correction of 
speech and cognitive disorders, treatment of post-stroke emotional disorders and prevention of recurrent stroke.

Keywords: post-stroke patients, rehabilitation, cognitive disorders, drug correction, prevention.
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Резюме
У статті розглядається проблема ураження променевого нерва, етіологічні фактори, що призводять до його па-
тології, роль своєчасного звернення хворих за медичною допомогою й терапевтичні підходи до лікування цієї 
патології із залученням електростимуляції м’язів.

Ключові слова
Невропатія променевого нерва, периферична нервова система.

За даними деяких авторів, близько 75% лікар-
няних листків видається особам із захворювання-
ми периферичної нервової системи [2, 3, 5, 6], 38 % 
із них займають мононевропатії різної етіології [1, 
2, 4, 5]. Це хворі, які вказують на болі, оніміння, 
слабкість у кінцівці, обмеженість рухів тощо. Відо-
мо, що більшість периферичних нервів проходять 
через анатомічно сформовані кісткові канали або 
тунелі, а також вузькі ділянки, утворені не тільки 
кістками, але й м’язами, сухожилками, фасціями. 
Тобто йдеться про тунельні мононевропатії, при 
яких виникає набухання або асептичне запалення 
піхов сухожилків, проліферація сполучнотканин-
них елементів стінок каналів. Ураження нервово-
го волокна схематично можна представити так: 
компресія – ішемія – набряк або набряк – комп-
ресія – ішемія. 

Мононевропатія променевого нерва (НПН) зу-
стрічається на верхній кінцівці найбільш часто. 
Причиною його ураження може бути переохоло-
дження, травма, інфекція, інтоксикація. Нерідко 
НПН виникає як результат неправильного поло-
ження руки під час сну, операцій. 

Променевий нерв формується з плечового 
сплетення, рівень його сегментарної інервації С7 
(частково С5-T h1). Автономна зона чутливості 
променевого нерва: шкіра основної фаланги пер-
шого пальця, шкіра між першим та другим паль-
цями. При ураженні променевого нерва в серед-
ній чи нижній третині плеча розгинання перед-
пліччя зберігається, але розвивається виражений 
параліч кисті з характерним її звисанням, немож-
ливість відведення великого пальця, розгинання 
його кінцевої фаланги. Наявне зниження чутли-
вості в ділянці другої фаланги великого пальця. 
При ураженні нерва в середній третині перед-
пліччя й нижче спостерігається тільки випадіння 
розгинання основних фаланг пальців, а функція 
тильного розгинання кисті зберігається [3, 4, 5]. 

Мета дослідження – вивчити причини, які най-
частіше призводять до розвитку НПН, та результа-
ти лікування залежно від строків звернення хво-
рих до лікаря. 

Матеріали та методи
Протягом 2008-2012 рр. у неврологічних відді-

леннях КМКЛ № 4 було проліковано 38 хворих із 
НПН, із них 35 чоловіків і 3 жінки. За віком хворі 
розподілялись таким чином: до 30 років – 12 хво-
рих, 30-39 років – 8, 50-59 – 12, 50 і старше – 6 
хворих. Причинами захворювання були травма 
кінцівки – 14 випадків; фізичне перевантаження 
– 7; результат неправильного положення кінцівки 
довгий час (стискання нерва та судин під час сну) 
– 17 випадків. 

На другий день від початку захворювання було 
госпіталізовано 9 хворих, через 2-10 днів – 22 хво-
рих, через 1 місяць і пізніше – 7 хворих.

Середній ліжко-день складав 17 днів. Із покра-
щанням виписано 22 хворих, з незначним покра-
щанням – 9 хворих, без змін – 7 хворих .

Усім хворим провадилось клініко-неврологічне 
обстеження з постановкою топічного та клінічного 
діагнозів, збирання детального анамнезу та скарг 
хворого. Особам, в яких консервативна терапія не 
давала позитивного ефекту, проводили ЕНМГ та 
УЗД судин кінцівок.

Результати та їх обговорення
Невропатії променевого нерва спостерігались 

у 38 хворих, із них правого променевого нерва – 
28 (73,7%) хворих, лівого – 10 (26,3%). У 2 хворих 
була невропатія променевого та серединного нер-
вів (4,3%), в одного хворого спостерігалась двобіч-
на невропатія променевого нерва (2,2%).

Посттравматичні невропатії спостерігались піс-
ля травм кінцівок внаслідок падіння та забою, піс-
ля зняття гіпсових пов’язок. НПН супроводжува-
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лись периферичним парезом кисті, парестезіями 
без больових відчуттів.

Хворі, в яких невропатії виникали після фізично-
го перевантаження, вказували на слабкі болі в пле-
човому чи ліктьовому суглобах, болючість у підклю-
чичній ямці при пальпації ( 5 хворих).

17 хворих відзначали появу клінічних проявів 
нейропатії променевого нерва у вигляді парезу 
кисті після сну. Більшість із них не заперечували 
вживання алкогольних напоїв напередодні, інші – 
відмовчувались. Хворі відзначали неможливість 
тильного розгинання кисті та відведення велико-
го пальця вбік, неприємні відчуття у вигляді «пов-
зання мурашок» у 1-3 пальцях.

При лікуванні хворих застосовували загаль-
ноприйняту методику: протинабрякова терапія 
(L-лізину есцінат, еуфілін), препарати, що покра-
щують мікроциркуляцію (актовегін, нікотинова 
кислота), вітаміни групи В (мільгама, нейрорубін), 
ноотропні препарати (пірацетам), антихолінес-
теразні препарати (прозерін, нейромідін). При 
болях застосовували нестероїдні протизапальні 
препарати, а ті, хто зловживав алкоголем, отри-
мували дезінтоксикаційну терапію [1, 4].

Крім медикаментозної терапії, хворі отримува-
ли фізіотерапевтичні процедури. Електростимуля-
цію м’язів-розгиначів кисті проводили за допомо-
гою електростимулятора ЕТНС-100-2 із частотою 
10-30 Гц, амплітудою сигналу 50-100 В, залежно 
від переносимості процедури хворим. Електрод 
встановлювали на акупунктурну точку GI11 (цюй-

чи) або GI9 (шан-лянь) і проводили стимуляцію 
впродовж 3-5 хв щоденно протягом 8-10 днів.

Серед пролікованих хворих 22 пацієнти випи-
сано зі значним покращенням стану (збільшився 
обсяг рухів, зникли чутливі розлади або больовий 
синдром). Це були хворі, які почали лікуватися з 
перших днів захворювання (9 хворих – на другий 
день від початку захворювання й 13 хворих – у 
перші 5 днів) та отримували електростимуляцію.

9 хворих було виписано з мінімальним пози-
тивним результатом (незначне наростання сили 
в м’язах та обсягу рухів у кінцівці). Ці хворі про-
довжували лікування в амбулаторних умовах із 
включенням препаратів, що покращують мікро-
циркуляцію, антихолінестеразних та електрости-
муляції на міотоні. 7 хворих було виписано без 
покращання – це хворі, які звернулись за допомо-
гою занадто пізно й несумлінно лікувались.

Висновки
1.	 Серед уражень периферичних нервів на верх-

ніх кінцівках частіше спостерігається невропатія 
променевого нерва (частіше правого). 

2.	 Своєчасне звернення хворого в лікувальний 
заклад дозволяє зменшити строки відновлю-
вального лікування.

3.	 Електростимуляція м’язів-розгиначів кисті ско-
рочує строки перебування хворих у стаціонарі 
та сприяє більш ранньому відновленню функ-
цій паретичних м’язів.
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The diagnostic and treatment of acute radial nerve neuropathy
O.A. Mjalovytska, Z.I. Zavodnova, M.G. Matjushko

Summary
The following article discusses the problem of the radial nerve damage by different etiological factors, timeliness of patient’s health 

encounter, and therapeutic approaches to treatment of this pathology.
Treatment effectiveness evaluator of the radial nerve neuropathy drug treatment and muscles electro stimulation using are given in 

the article.
Keywords: radial nerve neuropathy, peripheral nervous system
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ГАБАПЕНТИН: ПОЧЕМУ В 
КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
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ПРЕПАРАТА ВЫЗЫВАЕТ ТАК 
МНОГО ДИСКУССИЙ?
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Резюме
За последние несколько лет терапия невропатического болевого синдрома (НБС) лишь у половины пациентов 
вызывает положительные изменения при использовании фармакологических препаратов. В этой связи наиболь-
ший интерес вызывает широта спектра использования препарата габапентина в клинической практике, т.е. ак-
туальность его применения для купирования нейропатической боли различного происхождения. Доказано, что 
габапентин проявляет себя как эффективное средство для облегчения нейропатической боли, связанной с диабе-
тической нейропатией, постгерпетической невралгией, болевой полинейропатией, состояниями, связанными с 
периферическим невропатическим болевым синдромом, в том числе с тригеминальной невралгией и централь-
ным болевым синдромом.

Ключевые слова
Невропатический болевой синдром, нейропатическая боль, фармакология, габапентин (Медитан®).

Несмотря на значительный рост числа рандо-
мизированных контролируемых плацебо иссле-
дований невропатического болевого синдрома 
(НБС) за последние несколько лет его терапия 
лишь у половины пациентов вызывает положи-
тельные изменения при использовании фармако-
логических препаратов [1]. Существует большая 
доказательная база с использованием рандоми-
зированных контролируемых исследований при 
изучении этой патологии: постгерпетические не-
вралгии (ПГН), болевая полинейропатия (БПН), со-
стояния, связанные с периферическим НБС, в том 
числе тригеминальной невралгией (ТН) и цен-
тральным болевым синдромом (ЦБС). В послед-
нее время предложены терапевтические страте-
гии по выбору методов лечения, которые направ-
лены на предполагаемый механизм возникно-
вения боли [2, 3, 4], однако этот подход остается 
сложным для применения в клинической практи-
ке [5-7], поэтому практическому врачу обязатель-
но надо учитывать рекомендации Европейской 
федерации неврологических обществ (EFNS) [2].

Сегодня наибольший интерес вызывает ши-
рота спектра использования габапентина в кли-
нической практике. Доказано, что габапентин 
(1-(аминометил)-циклогексануксусная кислота) 
является структурным аналогом гамма-амино-
масляной кислоты (ГАМК) и изначально был за-

регистрирован в 1994 г. как антиэпилептическое 
средство, а вскоре показал способность купиро-
вать нейропатическую боль при постгерпетической 
невралгии (ПГН) (A.Z. Segal и соавт., 1996; H. Rosner и 
соавт., 1996), полиомиелитной нейропатии (J.J. Zapp, 
1996) и симпатической рефлекторной дистрофии 
(G.A. Mellick, 1997). В дальнейшем результаты 
плацебо-контролируемых клинических исследо-
ваний подтвердили наличие у габапентина боле-
утоляющего эффекта при диабетической нейро-
патии (M. Backonja и соавт., 1998) и рефлекторной 
симпатической дистрофии (M. Rowbotham и со-
авт., 1998). Однако, наибольший интерес вызыва-
ет актуальность применения этого препарата для 
купирования нейропатической боли различного 
происхождения.

Болевая полинейропатия. БПН – состояние, 
связанное с развитием невропатического боле-
вого синдрома. Классическим примером может 
служить диабетическая полинейропатия, когда 
пациенты предъявляют жалобы на спонтанную 
или, вызванную стимуляцией, дистально и сим-
метрично распределенную боль. Диабетическая 
и недиабетическая БПН сходны как в отношении 
симптоматики, так и в отношении ответа на тера-
пию (класс I) [2]. На сегодняшний день с наилучши-
ми доказательствами эффективности при терапии 
БПН относятся габапентин в дозе 1200-3600 мг/сут. 
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и прегабалин по 150-600 мг/сут. (класс I) [6-9]. В 
соответствии с данными различных исследова-
ний, эти препараты купируют диабетическую БПН 
(NNT 3,9; ДИ 3,2-5,1). Большинство начальных ис-
следований эффективности прегабалина были с 
недостатками в дизайне в связи с исключением 
лиц, не отвечавших на терапию ГБП, что в резуль-
тате немного превысило данные при наборе па-
циентов в исследование. Однако в двух РКИ клас-
са I, в которых подобные критерии не использо-
вались, сообщалось о положительном влиянии 
препарата [10, 11]. Существует одно контролиру-
емое исследование сравнения эффективности га-
бапентина (1800 мг/сут.) и амитриптилина (75 мг/
сут.). В связи с недостаточным размером выборки 
различий в оказываемом эффекте и переносимо-
сти между препаратами не установлено (класс II) 
[2]. В одном неопубликованном исследовании с 
параллельными группами сравнивались прегаба-
лин и амитриптилин с плацебо; амитриптилин в 
отличие от прегабалина оказался достоверно эф-
фективнее, чем плацебо, в отношении первичной 
конечной точки, однако испытание могло быть 
основано на достоверных различиях в исходных 
характеристиках между двумя группами активно-
го лечения.

Целесообразность комбинированного лече-
ния была определена в двух РКИ. Самое крупное 
из них, которое также включало пациентов с ПГН, 
продемонстрировало синергический эффект ком-
бинации габапентина и морфина с лучшим обез-
боливанием в более низких дозах каждого из 
препаратов, чем любого из них в виде моноте-
рапии, но дополнительный эффект их сочетания 
был низок (класс I) [2]. В другом исследовании с 
параллельными группами продемонстрировано 
превосходство комбинации габапентина и венла-
факсина в отношении купирования боли, улучше-
ния настроения и качества жизни по сравнению 
с сочетанием габапентина и плацебо, однако из-
ученная выборка была очень небольшой – 11 па-
циентов (класс II).

Рекомендации по лечению БПН:
•	 ТЦА, дулоксетин, венлафаксин, габапентин, 

прегабалин, опиаты и трамадол (уровень до-
казательности А) используют в терапии БПН 
с установленной эффективностью на основе 
исследований класса I (за исключением ВИЧ-
ассоциированной полинейропатии);

•	 ТЦА или габапентин/прегабалин рекомендуется 
применять в качестве препаратов первого выбора;

•	 дулоксетин и венлафаксин рассматриваются в 
качестве альтернативного варианта, поскольку 
они обладают умеренной эффективностью, но 
являются более безопасными, имеют меньше 
противопоказаний, чем ТЦА, и именно им сле-
дует отдавать предпочтение перед ТЦА у боль-
ных с сердечно-сосудистыми факторами риска; 

•	 опиаты (потенциальные проблемы терапии 
боли, не связанной с раком и приемом ламо-
триджина) относятся ко второй/третьей линии 
лечения (уровень доказательности В); 

•	 капсаицин, мексилетин, окскарбазепин, СИ-
ОЗС, топирамат (уровень доказательности А), 
мемантин, миансерин и топические формы 
клонидина менее эффективны (уровень дока-
зательности В); 

•	 у карбамазепина невысокая доказательная 
база (уровень доказательности С). Требует 
ограничения использование декстрометорфа-
на и леводопы, как и применение вальпроа-
тов, по которым были получены противоречи-
вые результаты; 

•	 ламотриджин эффективен в подгруппе паци-
ентов с ВИЧ-ассоциированной полинейропати-
ей, получавших антиретровирусную терапию, 
о чем сообщалось в исследовании класса I, од-
нако в испытании класса II продемонстрирова-
ны совершенно противоположные результаты 
(уровень доказательности В). В целом, об-
наружена устойчивость ВИЧ-ассоциированной 
полинейропатии к большинству изученных на 
сегодняшний день препаратов.
Постгерпетическая невралгия. ПГН – ослож-

нение перенесенного herpes zoster, где наиболее 
важными факторами риска развития являются 
пожилой возраст и наличие в анамнезе тяжело-
го острого болевого синдрома. Клиника включает 
постоянную жгучую боль, перемежающуюся боль 
с ощущениями прокалывания и прострелов, а так-
же почти в 90% случаев наблюдается аллодиния, 
связанная с раздражением кисточкой [1, 4, 8].

Первое упоминание о способности габапенти-
на облегчать постгерпетическую боль относится 
к 1996 г.: в журнале Neurology был опубликован 
(A.Z. Segal et al.) клинический случай уменьшения 
выраженности жгучей боли в области дерматома 
Т4 на фоне приема габапентина в дозе 900 мг/сут. 
у 77-летней пациентки, перенесшей 3 месяца на-
зад острую фазу опоясывающего лишая. В даль-
нейшем подобные результаты докладывались и 
другими авторами (H. Rosner, 1996; V.A.I. Filadora, 
1999; J.M. Rosenberg, 1997). В 1998 г. болеутоля-
ющий эффект габапентина при ПГН изучался в 
рандомизированном плацебо-контролируемом 
исследовании (M. Rowbotham et al.). Пациенты с 
ПГН были рандомизированы на 2 группы: полу-
чавших габапентин (n=113) и плацебо (n=116). За 
8-недельный курс лечения пациенты, принимав-
шие габапентин (максимальная суточная доза 
– 3600 мг), отметили существенное облегчение 
выраженности боли (в среднем с 6,3 до 4,2 балла 
по 10-балльной шкале), тогда как в группе плаце-
бо уменьшение выраженности боли составило в 
среднем 0,5 балла. Кроме того, на фоне приема 
габапентина больные лучше спали и отметили 
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повышение качества жизни. Однако дизайн этого 
исследования не предусматривал отмены трици-
клических антидепрессантов и опиоидных аналь-
гетиков, если пациенты принимали их до рас-
пределения в группы. Как считают M. Rowbotham 
(1991) и W.S. Kingery (1997), поскольку и те, и 
другие препараты эффективны в купировании 
ПГН, по результатам данного исследования труд-
но оценить эффект габапентина. Габапентин мог 
влиять на ПГН посредством потенцирования эф-
фектов трициклических антидепрессантов и/или 
опиатов. В экспериментальных исследованиях га-
бапентин усиливал антиноцицептивное действие 
морфина (M. Shimoyama и соавт., 1997). Тем не 
менее результаты исследования M. Rowbotham и 
соавт. позволили предположить, что габапентин 
целесообразно назначать для купирования ПГН.

Рекомендации по лечению ПГН:
•	 для терапии ПГН используют такие препараты 

с установленной эффективностью, как ТЦА, га-
бапентин, прегабалин (уровень доказатель-
ности А, класс I);

•	 капсаицин, трамадол, топический лидокаин и 
вальпроат (уровень доказательности В) отно-
сятся к препаратам с более низкой эффективно-
стью или ограниченной доказательностью; 

•	 ТЦА или габапентин/прегабалин рекомендуют 
в качестве лекарственных средств первой ли-
нии лечения; 

•	 топический лидокаин изучен только у пациен-
тов с аллодинией в краткосрочных исследова-
ниях или в ретроспективном анализе крупных 
исследований. Однако, благодаря превосход-
ной переносимости, этому методу терапии 
можно отдать предпочтение при лечении лиц 
пожилого возраста, особенно пациентов с ал-
лодинией и небольшой зоной боли; 

•	 сильные опиаты следует рекомендовать в ка-
честве препаратов второго выбора; 

•	 мексилетин, лоразепам и антагонисты NMDA-
рецепторов относятся к лекарственным сред-
ствам со слабой эффективностью или к неэф-
фективным (уровень доказательности А). 
Тригеминальная невралгия. ТН проявляется 

пароксизмальным болевым синдромом, в виде 
внезапных, очень кратких острых приступов боли. 
Боль может быть спонтанной или индуцирован-
ной инертными стимулами в определенных зонах 
лица или полости рта (триггерных зонах). ТН под-
разделяется на классическую, вследствие васку-
лярной компрессии тройничного нерва в мосто-
мозжечковом углу или когда причина не может 
быть обнаружена, и симптоматическую – при ор-
ганических процессах в мостомозжечковом углу: 
опухолях, воспалительных процессах и рассеян-
ном склерозе. Пациенты с симптоматической ТН 
показывают слабый ответ на терапию [2, 12, 13]. 
Учитывая сравнительно узкий механизм действия 

доступных препаратов, комбинированное лече-
ние может оказаться полезным, однако нет ника-
ких опубликованных исследований, в которых бы 
сравнивались политерапия и монотерапия [14].

Симптоматическая ТН. Только в исследованиях 
класса IV сообщали о преимущественных эффек-
тах ламотриджина, габапентина или топирамата 
при лечении ТН, связанных с РС (класс I). Все ис-
следования ТН, вызванного опухолями мостомоз-
жечкового угла или другими опухолями задней 
ямки, посвящены только хирургическому лече-
нию.

Рекомендации по лечению идиопатической ТН:
•	 карбамазепин в дозе 200-1200 мг/сут. (уро-

вень доказательности А) и окскарбазепин по 
600-1800 мг/сут. (уровень доказательности 
В) применяются наиболее широко; 

•	 окскарбазепин обладает меньшей доказатель-
ной силой, чем карбамазепин, но его исполь-
зование является более безопасным; 

•	 карбамазепин и окскарбазепин рекомендова-
ны в качестве препаратов первой линии;

•	 не существует никаких доказательств того, что 
комбинированная терапия является предпо-
чтительной; 

•	 у пациентов, не отвечающих на лечение, хи-
рургическое вмешательство дает превосход-
ные результаты; многие пациенты не в состо-
янии выдержать несколько недель фармако-
логических испытаний и нуждаются в срочном 
внимании со стороны нейрохирургов; 

•	 баклофен или ламотриджин могут быть пред-
ложены в качестве вспомогательных средств 
лицам, устойчивым к карбамазепину или 
окскарбазепину, особенно если пациент от-
казывается от оперативного вмешательства. 
Баклофен и ламотриджин имеют уровень до-
казательности С;

•	 больных ТН следует обучить адаптировать до-
зирование препаратов к частоте приступов, по-
скольку ТН, как правило, длится пожизненно 
с чередующимися периодами частичной или 
полной ремиссии и рецидивов. 
Нейропатическая боль при онкологических 

заболеваниях. В неконтролируемом клиничес-
ком исследовании (A. Caraceni и соавт., 1999) 22 
пациентам с онкопатологией, которые лишь ча-
стично отвечали на терапию опиатами, дополни-
тельно к этим препаратам назначали габапентин. 
В результате выраженность жгучей боли умень-
шилась в среднем с 5,1 до 2 баллов, а частота эпи-
зодов стреляющей боли – с 7,2 до 2,2 балла в сут-
ки. У 7 из 9 пациентов исчезла аллодиния. Хотя в 
исследовании не учитывались дозы принимаемых 
опиатов и другие назначения, его результаты вы-
глядят обнадеживающими для онкологических па-
циентов с резистентной нейропатической болью.

Другие случаи применения габапентина. В 
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литературе найдены сообщения об отдельных 
клинических случаях, когда прием габапентина 
способствовал облегчению боли при рефлек-
торной симпатической дистрофии (G.A. Mellick, 
1997), эритромелалгии (T. McGraw, 1997), идио-
патической невралгии тройничного нерва (T.C. 
Sist, 1997), периферической нейропатии (T.C. Sist, 
1997; M. MaCafferey, 1998), нейропатии после 
торакотомии (T. McGraw, 1999), а также при цен-
тральных болевых синдромах (M.D. Merren, 1998; 
T.J. Ness, 1998), синдроме Гийена-Барре (острый 
первичный идиопатический полирадикулоневрит) 
(A. Khatri, 1997) и миалгиях у онкологических боль-
ных, получающих химиотерапию таксанами (van H. 
Deventer, 1999). По данным этих публикаций, габа-
пентин наиболее эффективно облегчал нейропати-
ческую боль режущего и жгучего характера. 

К настоящему времени проведен ряд клини-
ческих исследований эффективности габапентина 
при боли в спине. Так, Н. Hansen [13] в открытом 
исследовании, включавшем 80 пациентов с болью 
в спине, отметил при назначении габапентина в 
дозе от 900 до 2400 мг в сутки уменьшение боле-
вого синдрома в среднем на 46%. J. Rosenberg и 
соавт. также установили положительное влияние 
габапентина на невропатические болевые син-
дромы. По данным М. Saracoglu и соавт., габапен-
тин был полезен у пациентов с болями в спине, 
сохраняющимися после операционного лечения, 
обеспечивая стойкое ослабление болевого син-
дрома. Но G. МсCleane в плацебо-контролируе-
мом исследовании, включавшем 62 пациента с 
люмбоишиалгией, отметив на фоне приема габа-
пентина в дозе до 1200 мг в сутки в течение 6 нед. 
уменьшение иррадиации боли в ногу и боли при 
движении, не установил ослабления боли в пояс-
нице, улучшения подвижности или снижения по-
требности в анальгетиках. К. Yildrim и соавт. [15] 
в 2-месячном плацебо-контролируемом исследо-
вании, включавшем 50 пациентов с хронической 
радикулопатией, показали, что прием габапентина 
в дозе 900-3600 мг в сутки способствует уменьше-
нию интенсивности и иррадиации боли, ограниче-
ния сгибания и нарушений чувствительности. Та-
ким образом, результаты К. Yildrim и соавт. (2003) 
наиболее близки к полученным нами данным.

Доказано, что опросники для выявления нев-
ропатической боли следует рассматривать лишь 
как скрининговый инструмент, и при недоста-
точной специфичности они не могут считаться 
методом окончательной диагностики невропати-
ческой боли, которая, в соответствии с современ-
ными, более строгими критериями, требует кли-
нического и/или инструментального подтверж-
дения поражения невральных структур, в данном 
случае — спинномозговых корешков или ганглиев 
(например, снижение болевой, температурной, 
особенно холодовой, тактильной или вибраци-

онной чувствительности в соответствующем дер-
матоме либо электрофизиологических признаков 
вовлечения корешка) [15].

 На сегодняшний день в Украине появился 
препарат Медитан® с действующим веществом 
габапентин производства ПАО «Фармак», кото-
рый представляет собой структурный аналог гам-
ма-аминомасляной кислоты (ГАМК) и относится 
к антиэпилептическим препаратам. В опытах 
на животных препарат усиливает синтез ГАМК, 
оказывает модулирующее действие на NMDA-
рецепторы, блокирует субъединицу α2δ кальцие-
вых каналов, снижает высвобождение моноами-
нов, уменьшает синтез и транспорт глутамата, 
способствует уменьшению частоты потенциалов 
действия периферических нервов [16]. Вероятно, 
сочетание вышеуказанных механизмов действия 
обеспечивает высокую терапевтическую эффек-
тивность габапентина при различных формах нев-
ропатического болевого синдрома.

Медитан® хорошо переносится и крайне ред-
ко вызывает побочные реакции (в основном лег-
кое головокружение и сонливость). Признаков се-
рьезного взаимодействия габапентина с другими 
средствами не зарегистрировано. Однако следу-
ет воздержаться от его применения в сочетании с 
алкоголем, транквилизаторами, антигистаминны-
ми препаратами, барбитуратами, антиконвуль-
сантами, снотворными, миорелаксантами, нар-
котиками. Сочетание габапентина с лидокаином 
или антидепрессантами усиливает его эффект. 
Концентрация Медитана в плазме достигает пика 
через 2–3 ч после приема. Интервал дозирования 
не должен превышать 12 часов. Биодоступность 
составляет 60%. Прием пищи не влияет на фар-
макокинетику габапентина. Антациды снижают 
концентрацию габапентина в крови, поэтому его 
рекомендуется принимать не ранее чем через 2 
часа после приема антацидов. Препарат выво-
дится преимущественно почками и не метаболи-
зируется в печени. При нарушении функции по-
чек дозу Медитана подбирают с учетом клиренса 
креатинина. У пожилых людей выведение его из 
организма замедляется, поэтому доза должна 
быть снижена. Известно, что габапентин выво-
дится с грудным молоком, однако влияние его 
на организм ребенка не изучено. Сведений о 
тератогенности препарата нет. Чаще всего суточ-
ная терапевтическая доза Медитана составляет 
1800-3600 мг/сут. Медитан® обладает высокой 
эффективностью и оптимальным соотношением 
«качество/стоимость», что крайне важно для на-
ших пациентов. Препарат хорошо переносится и 
имеет минимум побочных эффектов. Медитан® 
эффективен не только в максимальных, но также 
и в среднетерапевтических дозах. Препарат Ме-
дитан® обладает высоким потенциалом для кор-
рекции невропатической боли. 
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Выводы
Сегодня доказано, что габапентин проявляет 

себя как эффективное средство для облегчения 
нейропатической боли, связанной с диабетичес-
кой нейропатией, постгерпетической невралгией, 

болевой полинейропатией, состояниями, связан-
ными с периферическим невропатическим боле-
вым синдромом, в том числе тригеминальной не-
вралгией и центральным болевым синдромом.
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GABAPENTIN: WHY THE RANGE OF THE DRUG USE CAUSES SO MUCH DISCUSSION IN CLINICAL PRACTICE?
N.K. Murashko

Summary
Over the last few years, the treatment of neuropathic pain syndrome (NPS) by using pharmacological agents causes positive changes 

only in half of patients. In this regard, the most interest is the wide range of use of the drug gabapentin in clinical practice, i.e. relevance 
of its use for the relief of neuropathic pain of various origins. It is proved, that gabapentin manifests itself as an effective tool to facilitate 
neuropathic pain associated with diabetic neuropathy, post-herpetic neuralgia, painful polyneuropathy, conditions associated with pe-
ripheral neuropathic pain, including trigeminal neuralgia and central pain syndrome.

Keywords: neuropathic pain, pharmacology, gabapentin (Meditan ®).
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Резюме
В обзоре литературы приведены данные об особенностях течения рассеянного склероза (РС) у пациентов моло-
дого и старшего возраста, обсуждается роль МРТ головного и спинного мозга в диагностике РС.

Ключевые слова
МРТ, диагностика, поздний дебют, рассеянный склероз.

Рассеянный склероз (РС) – это хроническое 
прогрессирующее заболевание центральной 
нервной системы, характеризующееся демие-
линизацией и дегенерацией нервного волокна, 
имеющее полиморфную клиническую картину и 
в целом неблагоприятное течение. Болезнь пора-
жает в основном людей молодого трудоспособ-
ного возраста, приводя к ранней инвалидизации, 
ограничению жизненных возможностей, что по-
зволяет считать ее социально значимой пробле-
мой современности [9, 14]. 

По статистическим данным, сейчас в мире на-
считывается около 3 млн больных рассеянным 
склерозом. В Украине рассеянным склерозом бо-
леет около 20 000 человек [2].

Одной из особенностей РС является вариа-
бельность его распространённости в зависимости 
от климатогеографических факторов. Выделяют 
три зоны риска РС: высокого (свыше 50 случаев), 
среднего (10-50) и низкого (менее 10 случаев) на 
100 тысяч населения [41]. 

Исследователи указывают на следующие со-
временные особенности РС: вариабельность по-
казателей распространенности внутри одного 
региона; связь клинических характеристик РС с 
внешними факторами; изменение возраста де-
бюта заболевания с повышением частоты ранне-
го (до 16-18 лет) и позднего (старше 45) начала РС 
[25, 18]. В то же время, имеются свидетельства о 
гиподиагностике и недостаточной настороженно-
сти в отношении к РС в педиатрической сети [13].

Исследования последних лет показали, что РС 
в детском и молодом возрасте имеет свои клини-
ческие особенности в виде преобладания симп-
томов поражения пирамидного тракта и ствола 
головного мозга, при относительно редко встре-

чающихся сенсорных и тазовых нарушениях. 
Одним из основных отличий рассеянного скле-

роза с дебютом в детском возрасте, несмотря на 
высокую частоту обнаруженных «гигантских» оча-
гов, является более медленное формирование 
необратимых дегенеративных изменений как по 
данным МРТ (локальная и диффузная атрофия ве-
щества головного мозга), так и клинических (дис-
социация между объемом очагового поражения 
мозга и степенью выраженности неврологичес-
ких нарушений). 

Наличие умеренных клинических проявлений 
при большом количестве очагов на МРТ указыва-
ет на большие возможности компенсации нару-
шенных функций в молодом возрасте [22, 19, 20]. 
Типичными клиническими проявлениями РС у 
молодых  являются: двигательные и атактические 
расстройства, нарушения вибрационной чувстви-
тельности, стволовые, зрительные и корковые 
симптомы, психоневрологические расстройства 
и прогрессирующая церебральная и перифери-
ческая вегетативная недостаточность [4]. Важней-
шими клиническими критериями диагностики РС 
в возрастном аспекте являются: начало болезни 
в детском и молодом возрасте, полиморфизм 
клинических проявлений, «мерцание» симпто-
мов даже на протяжении суток, волнообразное 
течение болезни, наличие клинических диссо-
циаций. Не утратили свою значимость и основ-
ные (инициальные) симптомы РС: тетрада Шарко 
(а не триада): нистагм, интенционный тремор, 
скандированная речь, нижний парапарез; пен-
тада Марбурга: нистагм, интенционный тремор, 
отсутствие или вялость брюшных рефлексов, по-
бледнение височных половин сосков зрительных 
нервов, спастический парез ног; секстада Марко-



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №1, 2013 |22

Неврологічні захворювання

ва: зрительные нарушения с сужением полей зре-
ния на цвета, вестибулопатия, глазодвигательные 
расстройства (преходящее двоение), поражение 
пирамидной системы, изолированное снижение 
вибрационной чувствительности, коллоидно-бел-
ковая диссоциация в ликворе [10, 5].

Информация о частоте «позднего» РС в нашей 
стране и за рубежом очень немногочисленна. Со-
гласно результатам исследований, распростра-
ненность заболевания с поздним дебютом коле-
блется от 3,4% до 9,4%  [26, 32, 34]. J. Noseworthy 
[32] описывает относительно высокую частоту 
встречаемости РС с поздним дебютом – 9,4 и 
связывает это с тем, что у пациентов старшего 
возраста имеются сосудистые заболевания, вер-
теброгенные миелопатии, метаболические рас-
стройства, васкулиты и дегенеративные заболе-
вания, что обуславливает значительнее трудно-
сти в диагностике данной патологии. Одинаковое 
распределение больных с дебютом заболевания 
по половой принадлежности в разных возраст-
ных группах позволило авторам высказать два 
предположения: либо влияние женских гомонов 
на восприимчивость к РС отсутствует, либо пато-
логический процесс начинается до менопаузы 
[32]. По данным других исследований, соотноше-
ние числа женщин и мужчин с диагнозом РС при 
позднем дебюте 1,4:1 отличается от соотношения 
при более раннем начале заболевания 2:1 [24].

РС с поздним началом изучен недостаточно, 
редко диагностируется, хотя у 20% пациентов 
первые признаки данного патологического про-
цесса появляются после 40 лет [35].  Большинство 
авторов в качестве позднего РС рассматривают фор-
мы с первыми клиническими проявлениями болез-
ни в возрасте старше 40 лет [27, 28, 29]. Гусев Е.И. и 
соавт. относят к РС с поздним началом дебют пато-
логического процесса после 45 лет [11].

По данным В.Ю. Лиждвой [6], число случаев 
обращения лиц, старше 60 лет с впервые выяв-
ленными очагами демиелинизации на МРТ го-
ловного мозга составляет в среднем 6% в месяц.

Течение РС при дебюте в старшем возрасте 
отличается от течения болезни при типичном на-
чале. Исследователи отмечают большую частоту 
первично-прогредиентного течения [32, 24, 12, 
39].  По данным других авторов, в 50% наблюде-
ний течение РС ремитирующее, в 50% –- первич-
но-прогредиентное, причем это зависело от пола 
и возраста: у 73% мужчин и у всех больных с де-
бютом РС в возрасте старше 54 лет наблюдалось 
первично-прогредиентное течение [34]. 

В исследовании Р.В. Магжанова из 643 осмот-
ренных больных в возрасте 45 лет и старше РС 
развился у 3,7%. Авторы определили, что при 
позднем начале РС чаще отмечаются первично-
прогрессирующие варианты развития РС; болезнь 
прогрессирует, как правило, быстрее, вероятно, 

из-за более активного нейродегенеративного 
процесса [7].

У больных с поздним началом РС остро или ис-
подволь формируется спинальный нижний пара-
парез в сочетании с менее выраженными статико-
координаторными нарушениями. В этих случаях 
большую сложность представляет отграничение 
РС от дегенеративных заболеваний церебелло-
спинального типа и от сосудистых дисциркуля-
ций. В пользу РС указывают темп формирования 
клинической картины, ее многоочаговость, вол-
нообразность развития, особенности личного и 
семейного анамнеза [3].

Ремитирующее течение у больных РС с позд-
ним началом описывается значительно реже, чем 
при дебюте в молодом возрасте, и имеет следую-
щие особенности. У данных пациентов наблюда-
ется короткий интервал до начала прогрессиру-
ющего течения по сравнению с более молодыми 
пациентами. Кроме того, после обострения при 
ремитирующем течении практически всегда име-
ются остаточные явления – полного регресса по-
явившихся симптомов не происходит и балл EDSS 
быстро нарастает с течением времени, что свиде-
тельствует о более заметной дегенерации и, как 
правило, менее тяжелом и агрессивном воспали-
тельном процессе [28].

По данным исследований [34, 24, 12, 31], при 
РС в старшем возрасте дебют чаще был моносимп-
томным, и заболевание начиналось с двигатель-
ных нарушений, в отличие от дебюта заболевания 
в молодом возрасте, при котором чаще наблюда-
ются чувствительные расстройства и нарушения 
зрения. Особенностью развития парезов у паци-
ентов старшего возраста при данной патологии 
является медленное нарастание мышечной сла-
бости [26, 32]. У большинства пациентов при де-
бюте РС в возрасте старше 60 лет с самого начала 
заболевания или вскоре после него отмечалась 
прогрессирующая  миелопатия  [23], т.е. почти во 
всех наблюдениях в процесс вовлекался спинной 
мозг. Также авторы обращают внимание на низ-
кую частоту ретробульбарного неврита, характер-
ного для заболевших РС в молодом возрасте [34, 
24, 12, 39]. Таким образом, координаторные и 
стволовые нарушения в дебюте патологии в стар-
шем возрасте наблюдаются реже [11, 12, 42]. 

В то же время M.L. Polliack и соавт. [34]  от-
мечают, что стволовые нарушения у пациентов 
старшей возрастной группы встречаются чаще, 
чем у молодых пациентов. По мнению авторов, 
со временем к моносимптомному дебюту дви-
гательных нарушений присоединяются тазовые 
и мозжечковые расстройства. Отмечено, что при 
РС с поздним дебютом у 20% пациентов за 2 года 
до диагностирования заболевания наблюдался 
большой депрессивный эпизод [34].

G. Azzimondi и соавт. [33] считают, что РС позд-
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него начала ассоциируется с плохим прогнозом 
и быстрой прогрессией инвалидности, тогда как 
A.D. White и соавт. [43]  предполагают отсутствие 
различий в течение заболеваний у больных РС с 
типичным и поздним дебютом. Прогрессия инва-
лидности у больных с дебютом заболевания стар-
ше 60 лет статистически не отличалась от таковой 
у пациентов с началом в возрасте 20-40 лет [23].

Сложные топико-структурные особенности РС, 
вариабельность и динамичность развития, различ-
ная интенсивность демиелинизации аксонов и бло-
ка проведения нервного импульса по определен-
ным структурам мозга – все это создает основу для 
многообразия проявлений РС, формирует различ-
ные соотношения его клинических компонентов, 
степень остроты течения и конечный прогноз [8]. 

У пациентов с поздним началом заболевания, 
по данным МРТ головного мозга, выявляются 
многочисленные очаги, часто юкстакортикаль-
ные, но редко контрастируемые гадолиниумом.  
Субтенториальные очаги, напротив, у пациентов 
этой группы встречаются редко, что коррелирует 
с низкой частотой мозжечковых и стволовых сим-
птомов и высокой частотой первично-прогреди-
ентного течения при РС с поздним дебютом [15]. 

У больных РС с поздним началом заболевания 
чаще встречались выраженные признаки атро-
фии головного и спинного мозга, что, по мнению 
авторов, могло быть связано с возрастными осо-
бенностями [11].  A.J. Thompson и соавт. также 
сообщают, что, несмотря на высокую степень 
инвалидности, у пациентов с первично-прогре-
диентным течением наблюдалось наименьшее 
количество очагов [40].

Для усиления специфичности диагностических 
критериев МРТ исследователи отмечают необ-
ходимость выполнения МРТ спинного мозга, т.к. 
гиперинтенсивные очаги в спинном мозге крайне 
редко регистрируются при недемиелинизирую-
щих заболеваниях у пациентов старшего возраста  
[36, 16].  Другие исследования [37, 38, 17]  также 
подтверждают это предположение и отмечают воз-
можность кольцевидно контрастирующихся очагов 
в спинном мозге при РС в пожилом возрасте [24].

Исследователями были отмечены определен-
ные отличия МРТ при прогредиентных формах РС. 
Так, при МРТ головного мозга показано достовер-
но меньшее количество очагов демиелинизации 

и меньшие их размеры при первично-прогреди-
ентном РС по сравнению с ремитирующей и вто-
рично-прогредиентной формами заболевания. 
Кроме этого, прирост новых контрастирующихся 
очагов значительно ниже при первично-прогрес-
сирующем течении (5%) в отличие от вторично-
прогрессирующего течения (90%). Следует особо 
подчеркнуть, что при МР-спектроскопии при пер-
вично-прогредиентном РС было отмечено сниже-
ние нейронального маркера N-ацетил-аспартата 
во внешне неизмененном белом веществе. Это 
подтверждает роль аксонального повреждения 
при данном варианте течения заболевания и 
сближает первично-прогредиентный РС с нейро-
дегенеративными заболеваниями [1, 21]. 

Таким образом, у больных РС с дебютом в стар-
шем возрасте чаще всего наблюдаются медленно 
прогрессирующие  двигательные нарушения, от-
мечается наиболее частое вовлечение в патологи-
ческий процесс спинного мозга и ствола, и очень  
низкая частота ретробульбарного неврита, харак-
терного для заболевших РС в молодом возрасте. 
Течение, как правило, первично-прогредиентное; 
при ремитирующем варианте интервал между 
дебютом заболевания и переходом во вторично-
прогредиентное течение является коротким.

Для усиления специфичности диагностических 
критериев МРТ исследователи отмечают необ-
ходимость выполнения МРТ как головного, так и  
спинного мозга.

Дифференциальную диагностику РС необхо-
димо проводить  с сосудистыми заболеваниями, 
дегенеративными заболеваниями церебелло-
спинального типа, метаболическими расстрой-
ствами, и вертеброгенной миелопатией. 

Несмотря на наличие определенного количе-
ства исследований по РС  с дебютом в более позд-
нем возрасте, остается не выясненным целый ряд 
вопросов, таких как, изучение экзогенных и эндо-
генных  факторов,  влияющих на начало и течение 
заболевания; определение особенностей клини-
ческого течения, частоты обострений, длительно-
сти ремиссии, сроков трансформации ремитиру-
ющего течения РС во вторично-прогрессирующее; 
особенностей лечения РС у пациентов старшего воз-
раста. Все вышеперечисленное требует проведения 
дополнительных исследований.
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УЗАГАЛЬНЕНА ОЦІНКА 
ВПЛИВУ ЗАХВОРЮВАННЯ 
НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН 
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДІАГНОЗОМ 
ХВОРОБИ ПАРКІНСОНА
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І.С. Лобанова
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медичний університет 

ім. О.О. Богомольця

Резюме
Мета роботи – оцінка ступеня порушення психосоціальних та фізичних функцій у 70 пацієнтів із хворобою Паркін-
сона (38 чоловіків та 32 жінки віком від 65 до 79 років, середній вік 70,3±0,5 років) і визначення тих сфер життєді-
яльності, які найбільше постраждали у зв’язку із захворюванням. 
Проведений аналіз опитування пацієнтів із діагнозом хвороби Паркінсона за тестами «Профіль функціональних 
обмежень» і «Профіль впливу захворювання» свідчить про суттєві зміни їх функціонального стану, пов’язані з ви-
никненням захворювання. За результатами двох тестів, наявність захворювання найбільше впливає на рухову та 
соціальну сферу життєдіяльності,  та найменше – на їх емоційний стан. 

Ключові слова
Опитування, рухова та соціальна сфера, хвороба Паркінсона.

Хвороба Паркінсона – це хронічне дегенера-
тивно-неврологічне захворювання, яке харак-
теризується прогресуючим ураженням рухової 
функції, що призводить до втрати працездатності 
й чинить негативний вплив на якість життя. Втрата 
працездатності у хворих на хворобу Паркінсона 
зумовлена не тільки неврологічним дефіцитом, 
але й труднощами соціальної та психологічної 
адаптації [1, 2, 3, 6]. Тому це захворювання ви-
магає всебічної оцінки здоров’я пацієнта, врахо-
вуючи рівень якості його життя. Класичні методи 
клініко-параклінічного обстеження дозволяють 
охарактеризувати лише окремі аспекти функціо-
нування хворого. Провести узагальнюючу оцінку 
його стану дозволяють різноманітні анкети, тести 
та шкали [1, 2, 3, 6]. Цей підхід передбачає все-
бічну характеристику здоров’я пацієнта. Питан-
ня про те, що повинна включати узагальнююча 
оцінка, залишається дискутабельним. Згідно з 
найбільш прийнятною точкою зору, повинні бути 
відображені щонайменше 5 основних аспектів: 
фізичне здоров’я, психічне здоров’я, рівень не-
залежності в повсякденній життєдіяльності, со-
ціальне здоров’я та економічне функціонування/
забезпечення. Згідно з думкою більшості дослід-
ників, подібні тести та шкали повинні відображати 
щонайменше 3 основні сфери: фізичне здоров’я, 
психічне/психологічне здоров’я та соціальні функ-
ції, а також включати глобальну оцінку хворим 
свого здоров’я та благополуччя.

Метою цієї роботи була оцінка ступеня по-
рушення психосоціальних і фізичних функцій у 
пацієнтів із діагнозом хвороби Паркінсона та ви-
значення тих сфер життєдіяльності, які найбільше 
постраждали у зв’язку із захворюванням. 

Матеріали та методи
Нами обстежено 70 пацієнтів із хворобою Пар-

кінсона (38 чоловіків та 32 жінки віком від 65 до 
79 років, середній вік 70,3±0,5 років). Клініко-нев-
рологічне обстеження проводилось із викорис-
танням шкал Hoehn and Yahr [5].

З метою всебічної оцінки впливу захворюван-
ня на повсякденне життя пацієнтів проводилось 
їх опитування з використанням тестів: «Профіль 
функціональних обмежень» (Functional Limitation 
Profile ) [M. Bergner 1981; D. Wade, 1992] та «Про-
філь впливу захворювання» (Sickness Impact 
Profile – 68) [Post M.W.M., 1981] [1, 2, 3, 4, 6, 7, 8]. 

При проведенні тесту «Профіль функціональних 
обмежень» визначали зміну поведінки хворого в 
разі гострого розсіяного енцефаломієліту (ГРЕМ) у 
12 категоріях життєдіяльності: «хода», «догляд за ті-
лом і рухи», «пересування», «ведення домашнього 
господарства», «відпочинок і розваги», «соціальна 
взаємодія», «емоції», «ясність «свідомості», «сон і 
відпочинок», «їжа», «спілкування», «робота». 

При проведенні тесту «Профіль впливу захво-
рювання» оцінювали функціональний стан хво-
рих за 6 категоріями життєдіяльності. Категорія 
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«соматична автономія» відображала ступінь до-
помоги, якої потребує хворий при виконанні по-
всякденних дій (одягання, стояння, хода, вживан-
ня їжі тощо). Категорія «контроль рухів» характе-
ризувала ступінь контролювання рухових функцій, 
включно з ходою та діями руками. Категорія «пси-
хічна автономія та комунікація» описувала поведін-
ку, пов’язану з розумовими функціями та вербаль-
ною комунікацією. Категорія «ступінь мобільності» 
включала обмеження, що накладає захворювання 
на господарську та професійну діяльність.

Результати та їх обговорення
При проведенні тесту «Профіль функціональних 

обмежень» з’ясувалося, що зміни функціонально-
го стану були наявні в усіх пацієнтів. Порушення в 
категорії «хода» були наявні в 65 пацієнтів (93% ви-
падків). Найчастіше хворі відзначали сповільнення 
темпу ходи (92%), зменшення відстані, яку вони 
можуть пройти без відпочинку (79%) та потребу в 
сторонній допомозі під час ходи (44%). 

Зміни в категорії «догляд за тілом і рухи» спо-
стерігались у 55 пацієнтів (79% випадків). Пору-
шення в цій категорії були пов’язані з уповільнен-
ням темпу рухів хворих – брадикінезією (85%), зі 
зниженою здатністю хворих зберігати рівновагу 
(72%) та потребою в сторонній допомозі (43%). 

Обмеження в категорії «пересування» були на-
явні у 35 пацієнтів (50% випадків) та проявлялись 
неможливістю вийти з дому (15%), кімнати (7%), 
потребою підтримування в певний час доби (22%). 

У категорії «ведення домашнього господар-
ства» зміни спостерігались у 28 пацієнтів (40% ви-
падків) та полягали у зменшенні обсягів домаш-
ньої роботи (80%), збільшенні часу, потрібного 
для відпочинку (63%), неможливості виконання 
важкої роботи (63%). 

У категорії «відпочинок і розваги» порушення 
були наявні у 18 пацієнтів (26% випадків). У хворих 
спостерігалося зменшення часу, що витрачається 
на відпочинок (65%) і заняття спортом (52%). 

Зміни в категорії «соціальна взаємодія» спо-
стерігались у 63 пацієнтів (90% випадків). Хворі 
рідше брали участь у суспільних заходах (93%), 
ізолювали себе від колективу (51%).

На зміни в категорії «емоції» вказували 53 па-
цієнти (76% випадків). У хворих спостерігався при-
гнічений фон настрою (65%), вони з безнадією го-
ворили про майбутнє (85%).

Порушення в категорії «ясність свідомості» відзна-
чались у 59 пацієнтів (84% випадків). У хворих спосте-
рігалися порушення пам’яті (85%), концентрації уваги 
(85%), сповільнення процесів мислення (80%). 

У категорії «сон та відпочинок» спостерігалась 
сонливість удень і безсоння вночі (17%), потреба в 
збільшенні часу на відпочинок через наявність по-
стійної втоми (80%). Зміни в цій категорії відзна-
чали 9 пацієнтів (75% випадків). 

У категорії «їжа», порушення в якій спостерігалось 
у 9 пацієнтів (13% випадків), найчастіше було поміче-
но зниження апетиту (55%), деякі хворі при вживанні 
їжі потребували сторонньої допомоги (17%). 

Зміни в категорії «спілкування» спостерігались 
у 15 пацієнтів (21% випадків). У хворих були на-
явні проблеми при письмі (93%), труднощі у спіл-
куванні через порушення функції мовлення (85%).

Порушення в категорії «робота» були наявні в 
38 пацієнтів (54% випадків). Частина хворих взага-
лі не працювала (57%), виконувала частину своєї 
роботи вдома (19%), виконувала менший обсяг 
роботи, ніж зазвичай (85%), працювала менше 
годин (80%), виконувала лише легку роботу(42%), 
якість виконання роботи погіршилась (42%). Час-
тоту виявлення функціональних обмежень наве-
дено в табл. 1.

Отже, у пацієнтів із діагнозом хвороби Паркін-
сона порушення функціонального стану найчасті-
ше відзначалось у 3 категоріях: «хода», «догляд 
за тілом і хода», «соціальна взаємодія», рідше 
спостерігались зміни в категорії «ведення домаш-
нього господарства», «емоції», «ясність свідомос-
ті», «відпочинок і розваги», «робота». Найрідше 
страждали категорії «спілкування», «їжа», «сон і 
відпочинок».

При проведенні тесту «Профіль впливу захво-
рювання» порушення в категорії «соматична ав-
тономія» були присутні в 52 пацієнтів (74% випад-
ків), у категорії «контроль рухів» – у 58 пацієнтів 
(83% випадків), у категорії «психічна автономія та 
комунікація» – у 36 пацієнтів (51% випадків), у ка-
тегорії «соціальна поведінка» – у 61 пацієнтів (87% 
випадків), у категорії «емоційна стабільність» – у 
25 пацієнтів (36% випадків), у категорії «ступінь 
мобільності» – у 38 пацієнтів (54% випадків). Час-
тоту виявлення функціональних обмежень наве-
дено в табл. 2.

Найбільші зміни функціонального стану хво-
рих, пов’язані з розвитком захворювання, спо-

Категорії поведінки Кількість 
пацієнтів %

Хода 65 93
Догляд за тілом і рухи 55 79
Пересування 35 50
Ведення домашнього господарства 28 40
Відпочинок та розваги 18 26
Соціальна взаємодія 63 90
Емоції 53 76
Ясність свідомості 59 84
Сон та відпочинок 12 17
Їжа 9 13
Спілкування 15 21
Робота 38 54

Таблиця 1. Частота виявлення функціональних 
обмежень у хворих на ГРЕМ за даними тесту 
«Профіль функціональних обмежень»
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стерігались у категоріях «контроль рухів» і соці-
альній сфері (середній бал відповідно 6,6±0,4 та 
5,9±0,4 балів). Найменший середній бал наявний 
у категорії «соматична автономія» та «емоційна 
стабільність» (відповідно 2,3±0,5 та 3,6±0,2 бали). 
Загальну оцінку впливу захворювання на функціо-
нальний стан хворих наведено в табл. 3. 

Отже, у пацієнтів із діагнозом хвороби Паркін-
сона порушення функціонального стану найчасті-
ше спостерігалось у категоріях «контроль рухів», 
«соціальна поведінка» і «ступінь мобільності». 
Найрідше страждала категорія «емоційна стабіль-
ність». Найбільший відсоток по відношенню до 
максимально можливого балу відзначали в кате-
горії «контроль рухів».

Висновок
Проведений аналіз опитування пацієнтів із діаг-

нозом хвороби Паркінсона за тестами «Профіль 

функціональних обмежень» та «Профіль впли-
ву захворювання» свідчить про суттєві зміни їх 
функціонального стану, пов’язані з виникненням 
захворювання. За результатами двох тестів, наяв-
ність захворювання найбільше впливає на рухову 
та соціальну сферу життєдіяльності, а найменше 
– на їх емоційний стан. 

Taблиця 2. Частота виявлення функціональних 
обмежень у хворих із хворобою Паркінсона за 
даними тесту «Профіль впливу захворювання»

Taблиця 3. Оцінка (у балах) впливу захворю-
вання на функціональний стан хворих за даними 
тесту «Профіль впливу захворювання»

Категорії поведінки Кількість 
пацієнтів %

Соматична автономія 52 74
Контроль рухів 58 83
Психічна автономія і комунікація 36 51
Соціальна поведінка 61 87
Емоційна стабільність 25 36
Ступінь мобільності 38 54

Категорії 
поведінки

Серед-
ній бал

Сумар-
ний 
бал

Макси-
мально 
можли-
вий бал

% по відно-
шенню до 

максималь-
но можли-
вого балу

Соматична 
автономія 2,3±0,5 82 765 11

Контроль 
рухів 6,6±0,4 278 540 51

Психічна 
автономія і 
комунікація

4±0,3 99 450 22

Соціальна 
поведінка 5,9±0,4 70 270 26

Емоційна 
стабільність 3,6±0,2 123 495 25

Ступінь 
мобільності 5,3±0,2 189 540 28

Усього 16,5±2 741 3060 24
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Generalized assessment of the disease impact on functional condition of the patients with Parkinson’s 
disease diagnosis

O.A. Mjalovytska, I.S. Lobanova

Summary
The aim of the current work was to assess the level of psycho-social and physical functioning impairment in 70 patients with Parkin-

son’s disease (38 men and 32 women aged 65-79, average age 70,3±0,5) that was carried out with the help of Functional Limitation Profile 
and Sickness Impact Profile tests.

Thus, the carried out analysis of testing the patients with Parkinson’s disease proves significant impact of the disease on their func-
tional condition. Functional limits, connected with the disease appearance, mostly often are present in the motion and social sphere of 
patients’ life and least frequently – in the emotional sphere.

Keywords: polls, motor and social sphere, Parkinson’s disease.



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №1, 2013 |28

Неврологічні захворювання

ЭФФЕКТИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
ДОРСАЛГИЙ

М.Н. Селюк,
Н.Н. Козачок, 

О.В. Селюк
 

Украинская военно-
медицинская академия

Резюме
У короткому огляді представлено сучасний погляд на класифікацію дорсалгій. Подано основний діагностичний 
алгоритм і сучасну тактику ведення пацієнтів із болем у спині. Проаналізовано ефективність і безпеку німесуліду 
і кеторолаку в лікуванні больового синдрому. Наголос зроблено на високій ефективності при вираженому больо-
вому синдромі комбінованої «ступеневої терапії».

Ключові слова
Біль у спині, дорсалгії, діагностика, лікування, нестероїдні протизапальні засоби, німесулід, кеторолак, ефектив-
ність, безпека.

Одной из частых причин обращения к врачу 
является боль в области спины (дорсалгии). Их 
распространенность составляет от 40 до 80% и 
отмечается тенденцией к росту заболеваемости. 
Боли в спине – вторая по частоте причина обра-
щаемости за медицинской помощью после ре-
спираторных заболеваний. Около 15% работаю-
щего населения ежегодно оказываются временно 
нетрудоспособными из-за выраженного болевого 
синдрома в спине. Дорсалгия – это деструктивно-
дисфункциональная мышечно-скелетная боль в 
спине (с возможностью вовлечением корешка 
или нерва).

По происхождению различают: 
- вертеброгенную дорсалгию, связанную с па-

тологией позвоночника (дегенеративного, трав-
матического, воспалительного, неопластического 
характера); 

- невертеброгенную дорсалгию, вызванную 
растяжением связок и мышц, миофасциальным 
синдромом, фибромиалгией, соматическими за-
болеваниями, психогенными факторами и др.

Наиболее распространенной (90-97%) являет-
ся вертеброгенная дорсалгия.

При обследовании пациента с болью в спине 
необходимо исключение ряда серьезных забо-
леваний. Это, прежде всего, перелом позвонка 
и/или ребер, онкологические заболевания, вос-
палительные мышечно-скелетные и невральные 
поражения, метаболические заболевания костей, 
заболевания сердца, легких, желудочно-кишеч-
ного тракта, почек, органов малого таза.

Боль в спине может быть симптомом таких за-
болеваний, как:
1. ИБС:

•	 приступ стенокардии;
•	 инфаркт миокарда;
•	 расслаивающая аневризма грудного отдела аорты;
•	 перикардит.
2. Заболеваний органов дыхания:
•	 плевропневмония;
•	 плеврит;
•	 спонтанный пневмоторакс.
3. Патологии желудочно-кишечного тракта:
•	 	язвенная болезнь;
•	 ЖКБ;
•	 острый холецистит;
•	 панкреатит;
•	 ретроцекальный аппендицит.
4. Среди других причин наиболее часто встречаются:
•	 почечная колика;
•	 тромбоз почечной артерии;
•	 ишемический некроз головки бедра;
•	 опоясывающий лишай.

Существуют так званные «красные флаги», или 
«сигналы опасности», боли в спине, при наличии 
которых необходимо более тщательное обследо-
вание для верификации диагноза. Такие симпто-
мы, как повышение температуры тела, одышка, 
сильная спонтанная боль в туловище или конеч-
ностях, отеки в конечностях, прогрессирующая 
интенсивная боль, отсутствие облегчения боли в 
покое, хромота, нарушение мочеиспускания, рво-
та – обычно связаны с тяжелыми заболеваниями.

К общепринятым симптомам тревоги относят:
•	 	дебют болевого синдрома в возрасте моложе 

20 или старше 50 лет; 
•	 перенесенная травма позвоночника; 
•	 снижение массы тела (более 5 кг за 6 мес.); 
•	 онкологические заболевания в анамнезе; 
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•	 лихорадочные состояния (температура тела 
более 37,7 °С); 

•	 отсутствие эффекта от обезболивающих пре-
паратов, принимаемых на протяжении 1 мес.; 

•	 применение наркотических препаратов (вну-
тривенно) или злоупотребление алкоголем; 

•	 применение кортикостероидов, антикоагулянтов; 
•	 усиление боли в ночное время, в покое; 
•	 наличие неврологического дефицита (вялый 

или центральный парез, тазовые нарушения).
Дорсалгия же является неспецифическим (не-

опасным, доброкачественным) заболеванием в 
области спины. 

Диагностический алгоритм дорсалгий включа-
ет анкетирование пациента для самооценки боли 
(таблица).

После заполнения опросника боли собирается 
анамнез, производится опрос и осмотр пациента. 
Основным является исследование функции мышц, 
суставно-связочного аппарата позвоночника и 
таза, а также корешков спинного мозга и нервов. 

Различают соматическую (локализованную), 
висцеральную (отраженную) и невропатическую 
(проекционную) боль.

Для соматической боли характерно: 
•	 точное указание области боли;
•	 	ограничение объема движений шеи, тулови-

ща, конечностей;
•	 	движение усиливает боль;
•	 	в тканях опорно-двигательного аппарата выяв-

ляются источники боли при пальпации.
Висцеральная боль характеризуется:

•	 	нечеткими ощущениями, идущими изнутри 
кнаружи;

•	 	движения не ограничены;
•	 	движение не влияет на боль;
•	 	при пальпации позвоночника источники боли 

не выявляются.

Невропатическая боль:
•	 возникает по ходу корешка вдоль конечностей 

(в виде узких «лент») или нерва руки, ноги; 
опоясывающая боль при повреждении кореш-
ка или нерва в области грудной клетки;

•	 приводит к ограничению объема движений 
шеи, туловища, при этом движения конечно-
стей свободны;

•	 при пальпации выявляются источники боли в 
спине, в начале заболевания. В конечностях 
боль отсутствует [1].
По длительности болевого симптома боль 

классифицируют на острую и хроническую.
•	 острая боль – это новая, недавняя боль, нераз-

рывно связанная с вызвавшим ее повреждени-
ем и, как правило, является симптомом какого-
либо заболевания (до 3 месяцев). 

•	 хроническая – боль продолжительностью бо-
лее 3 месяцев. 
Острая или хроническая боль в спине сопрово-

ждает различные заболевания, которые требуют 
соответствующих лечебных подходов. 

Оценив выраженность и локализацию болево-
го синдрома, исследуют мышцы, позвоночник и 
суставно-связочный аппарат. Производят осмотр, 
пальпацию, перкуссию, проводят специальные 
пробы. При осмотре обращается внимание на 
походку и осанку больного (положение головы, 
наклон туловища), способность самостоятельно 
раздеться. Пациент осматривается со всех сторон 
сначала в положении стоя, затем – лежа. Выявля-
ется искривление позвоночника (функциональ-
ный или конституциональный сколиоз).

Визуализирующие методы диагностики пока-
заны в следующих случаях:
•	 наличие признаков инфекционного, онколо-

гического или хронического воспалительного 
заболевания;

Метод Когда используется Градация боли

Пятизначная общая шкала При оценке/обследовании в 
обычных условиях

0 - нет боли 
1 - слабая (чуть-чуть) 
2 - умеренная (болит) 
3 - сильная (очень болит) 
4 - невыносимая (нельзя терпеть)

Словесная количественная 
шкала При оценке/обследовании 0....5.....10

Визуальная аналоговая 
шкала (ВАШ) (линия 10 см, 
скользящая линейка)

При оценке/обследовании в 
обычных условиях

0.........................................................100 мм 
Нет боли - невыносимая 
(Отметьте на линии, насколько сильна ваша боль)

Поведенческие и 
психологические параметры 
(эти признаки следует 
принимать во внимание с 
осторожностью, так как они 
не являются специфичными)

При оценке/обследовании 
больных в бессознательном 
состоянии, аутичных, 
критически больных пациентов

Мимические гримасы, повышение голоса, 
бледность, потливость, слезотечение, расширение 
зрачка, тахикардия, гипертензия, дискоординация 
дыхания и др.

Оценка жизненно важных 
функций больного врачом

Соотнести с субъективными 
оценками. 
Следует использовать у всех

Может ли пациент осуществлять самостоятельно 
основные функции (например, кашель, глубокое 
дыхание) – да/нет

Таблица. Методы оценки интенсивности болевого синдрома
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•	 потенциально опасная неврологическая симп-
томатика;

•	 боль в спине после травмы позвоночника;
•	 отсутствие клинического улучшения в течение 

4-6 недель.
Кроме того, рентгенография позвоночника показа-

на всем больным, которые направляются на физиоте-
рапевтическое лечение и мануальную терапию. 

Из инструментальных методов обследования 
большое значение играют магнитно-резонанс-
ная и компьютерная томография. Определенную 
ценность имеет рентгенография. 

Для успешного лечения болевого синдрома не-
обходимо решение двух основных задач: эффект 
проводимой терапии должен быть максимально 
быстрым, а лечение максимально безопасным. 
Давно известна связь боли и воспаления. Неза-
менимыми для подавления воспаления, боли 
и лихорадки до сегодняшнего дня по-прежнему 
остаются нестероидные противовоспалительные 
средства (НПВС). Они занимают особое место 
среди разнообразных групп препаратов, приме-
няющихся для купирования болевого синдрома. 

Несмотря на длительное применение данных 
препаратов в лечении боли и воспаления, лишь 
в конце прошлого века группа исследователей во 
главе с Jone Vane открыли фундаментальный ме-
ханизм действия нестероидных противовоспали-
тельных препаратов. Он связан с обратимой ин-
гибицией активности фермента циклооксигеназы 
(ЦОГ), регулирующей синтез простагландинов 
(ПГ) – важных медиаторов воспаления, боли и 
лихорадки. Новым этапом в изучении механизма 
действия НПВС явилось открытие двух изоформ 
ЦОГ – ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Это позволило классифи-
цировать ненаркотические анальгетики не по их 
химическим свойствам, а по фармакологическим 
(ЦОГ-зависимым) механизмам действия.

Изоформы ЦОГ отличаются по ряду параме-
тров, в частности, по локализации в тканях, функ-
циональной способности. ЦОГ-1 (конститутивная) 
присутствует в различных количествах практиче-
ски во всех тканях и регулирует образование фи-
зиологических ПГ. ЦОГ-2 в норме практически не 
выявляется, но ее уровень возрастает в десятки 
и сотни раз при воспалении. Вместе с тем в неко-
торых тканях она играет роль физиологического 
фермента (мозг, почки, костная ткань, репродук-
тивная система). Обсуждаются и другие меха-
низмы действия НПВС, в частности подавление 
неконтролируемой пролиферации опухолевых 
клеток в результате торможения апоптоза клеток. 
Этот факт подтверждается данными о протектив-
ном влиянии НПВС на эпителиальные опухоли и 
болезнь Альцгеймера [2]. 

Нимесулид – первый из синтезированных се-
лективных ингибиторов ЦОГ-2.

Высокая биодоступность нимесулида позволя-

ет быстро добиться клинического эффекта. Через 
30 мин. после перорального приема достигается 
достаточно высокая концентрация препарата в 
крови. Полный обезболивающий и противовос-
палительный эффект нимесулида отмечается 
через 1-3 ч. после приема. Фармакологическое 
действие нимесулида связано в основном с бло-
кадой ЦОГ-2, и только в небольшой степени пре-
парат влияет на «конституционную» ЦОГ-1. Но в 
последние годы показано, что и ЦОГ-1 также при-
нимает участие в развитии воспаления, и поэтому 
небольшое снижение ее активности следует рас-
сматривать как положительный фактор [3, 5, 13].

Широко обсуждаются фармакологические эф-
фекты нимесулида, которые не являются класс-
специфическими. В частности, он подавляет ги-
перпродукцию провоспалительных цитокинов 
(интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-α), 
снижает активность металлопротеиназ. Среди 
«не-ЦОГ-2-ассоциированных эффектов» нимесу-
лида следует особо отметить способность пода-
влять фермент фосфодиэстеразу IV и тем самым 
снижать активность макрофагов и нейтрофилов, 
играющих в патогенезе острой воспалительной 
реакции важную роль [5]. Имеются данные, под-
тверждающие протективное действие нимесули-
да на хрящ в результате подавления окислитель-
ного стресса [8].

Благодаря уникальным фармакокинетичес-
ким свойствам нимесулид является превосход-
ным анальгетиком. Уже через 30 мин. после 
перорального приема концентрация препарата 
в крови составляет не менее 25% от максималь-
ной. Эффективность нимесулида для купирова-
ния острой и хронической боли подтверждена 
рядом клинических испытаний. Так, при остром 
ревматическом воспалении околосуставных мяг-
ких тканей он демонстрирует хороший терапев-
тический эффект, сопоставимый или порой даже 
более выраженный, чем действие высоких доз 
«традиционных» НПВС – диклофенака и напрок-
сена. W. Wober и сотр. провели исследование, в 
ходе которого 122 пациента с субакромиальным 
бурситом и тендинитом в течение 14 дней при-
нимали нимесулид 200 мг/сут. или диклофенак 
150 мг/сут. При этом «хороший» или «отличный» 
ответ на лечение чаще отмечался у лиц, прини-
мавших нимесулид – 82,3% в сравнении с 78,0% 
в группе диклофенака. При этом, субъективная 
оценка переносимости использованных лекарств 
также продемонстрировала значимое преиму-
щество нимесулида: 96,8% больных оценили его 
переносимость как «хорошая» или «отличная», в 
то время как аналогичную оценку диклофенаку 
дали лишь 72,9% (р<0,05) [15].

Финские исследователи изучили эффектив-
ность лечения боли в нижней части спины у 102 
пациентов. Препаратами выбора стали нимесу-
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лид 100 мг 2 раза/сут. и ибупрофен в дозе 600 мг 
3 раза/сут. По выраженности обезболивающего 
эффекта нимесулид значительно превзошел ибу-
профен. К 10-му дню терапии использование ни-
месулида обеспечило улучшение функциональ-
ной активности более чем в 2 раза. При этом, по 
сравнению с препаратом контроля, нимесулид 
почти в 2 раза реже (7 и 13% соответственно) вы-
зывал побочные эффекты со стороны ЖКТ [11].

Одним из последних клинических испытаний, 
в котором применялся нимесулид, стала работа 
L. Konstantinovic и сотр. В ней изучалась эффек-
тивность низкоэнергетической лазерной терапии 
при острой боли нижней части спины. Авторы 
оценивали действие лазеротерапии у больных 
на фоне приема нимесулида в дозе 200 мг/сут. 
Всего в исследование были включены 546 боль-
ных, составивших три группы. В первой пациенты 
получали нимесулид + настоящую лазеротера-
пию, во второй – только нимесулид, а в третьей 
– сочетание этого препарата и ложной лазероте-
рапии (плацебо). В первой группе на фоне ком-
бинированного лечения эффект был максималь-
ным – здесь уровень обезболивания достоверно 
превосходил результаты, полученные в двух кон-
трольных группах. Тем не менее, было отмечено, 
что нимесулид сам по себе давал существенное 
облегчение не только «механической» боли в 
спине, но и радикулярной боли. При этом пере-
носимость лечения была очень хорошей [9].

Нимесулид зарекомендовал себя как высоко-
эффективный препарат не только для купирова-
ния острой боли, он столь же успешен и в лече-
нии хронических болей. Lücker P. и сотр. провели 
сравнение нимесулида 200 мг и этодолака 600 мг 
у 199 больных остеоартрозом в ходе 3-месячного 
исследования. Лечебное действие нимесулида 
оказалось более высоким – его оценили как «хо-
рошее» или «превосходное» 80% больных и лишь 
68% дали аналогичную оценку этодолаку [10].

В мультицентровых исследованиях, включив-
ших около 23 тысяч больных остеоартрозом, на-
блюдавшихся у врачей общей практики, нимесу-
лид назначали от 100 до 400 мг в день в течение 
5-21 дня. Снижение выраженности боли (по ВАШ) 
и скованности отмечено более чем в 80% случаев, 
а ответ как «очень хороший» и «хороший» расце-
нен врачом и пациентом в 70% [7]. 

Низкий риск осложнений со стороны ЖКТ при 
использовании нимесулида был показан в ряде 
работ итальянских эпидемиологов A. Conforti и 
сотр., которые провели анализ 10 608 спонтан-
ных сообщений о серьезных побочных эффектах 
(1988-2000 гг.), связанных с приемом различных 
НПВС. Нимесулид стал причиной развития тех или 
иных осложнений со стороны ЖКТ в 2 раза реже 
в сравнении с другими НПВС. При этом осложне-
ния при использовании диклофенака составили 

21,2%, а пироксикама – 18,6% случаев [6].
Некоторое время широко обсуждалась гепа-

тотоксичность нимесулида. Но при тщательном 
анализе всех случае гепатотоксичности НПВС ни-
месулид занимает одну из безопасных позиций. 
Новое обсуждение проблемы гепатотоксично-
сти нимесулида было проведено медицинским 
руководством Евросоюза 23 июня 2011 года. 
Последнее решение European Medicines Agency 
подтвердило основные положения, обозначен-
ные в пресс-релизе от 21.09.07: достоинства ни-
месулида при кратковременном купировании 
острой боли явно превышают его недостатки, что 
делает оправданным его дальнейшее использо-
вание [12]. На самом деле, непредвзятый анализ 
имеющихся литературных данных показыва-
ет, что гепатотоксичность нимесулида не выше, 
чем у многих других представителей класса. По 
данным клинических исследований, негативная 
динамика лабораторных биохимических показа-
телей, свидетельствующая о развитии патологии 
печени, отмечается при использовании ниме-
сулида с такой же частотой, как и на фоне при-
ема других НПВС. При назначении нимесулида 
коротким курсом (не более 30 дней) повышение 
АЛТ и АСТ в 2 и более раз отмечается лишь у 0,4% 
больных, и не превышает 1,5% при длительном 
многомесячном приеме [5, 13, 16].

Таким образом, нимесулид является препа-
ратом, который сочетает в себе высокую эффек-
тивность и хорошую переносимость, что и дает 
возможность рассматривать его как оптимальное 
НПВС для лечения дорсалгий.

Существует несколько схем назначения НПВС.
•	 Монотерапия. При этом доза и способ введе-

ния определяются индивидуально.
•	 Ступенчатое обезболивание, используемое 

при выраженных болевых синдромах и необхо-
димости в кратчайшие сроки купировать боль.
В случаях, когда есть необходимость приме-

нения ступенчатой терапии, препаратом перво-
го выбора является кеторолак. Кеторолак очень 
мощный анальгетик с хорошей противовоспали-
тельной активностью. Являясь так же, как и ниме-
сулид, ингибитором циклооксигеназы, он оказы-
вает и жаропонижающее действие. 

Биодоступность перорального кеторолака со-
ставляет 80-100% и является таковой при внутри-
мышечном введении. Максимальная концентра-
ция препарата в плазме достигается через 5-50 
минут и зависит от способа введения препарата, 
фармакокинетика имеет линейный характер, пе-
риод полувыведения составляет 5 часов, а у лиц 
пожилого возраста приближается к 7 часам.

В 2011 году под руководством профессора В.В. По-
ворознюка проведено изучение эффективности и 
безопасности последовательной терапии препа-
ратами Кеторол и Найз в комплексном лечении 
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боли нижней части спины. Исследования прохо-
дили в 30 клиниках, где были обследованы 2705 
пациентов с интенсивным болевым синдромом 
на уровне поясничного отдела позвоночника, из 
них 1762 с люмбалгией на фоне остеохондроза 
позвоночника и 943 пациента с болью в спине 
другой этиологии. Пациенты с умеренной болью 
получали Найз (нимесулид) в дозе 200 мг в сутки в 
2 приема в течение 10 дней, при выраженном бо-
левом синдроме пациенты в течение одного или 
двух дней принимали Кеторол (кеторолака тро-
метамин) в таблетированной или инъекционной 
форме. Последовательная терапия с применени-
ем Кеторола как мощного обезболивающего пре-
парата в течение 1-2 дней и последующим прие-
мом Найза – препарата с выраженным противо-
воспалительным и обезболивающим действием 
в дозе 200 мг в сутки до 10 дней является эффек-
тивным методом лечения вертебрального боле-
вого синдрома в нижней части спины. Примене-
ние Кеторола в первый день терапии приводило 
к достоверно более выраженному снижению ин-
тенсивности болевого синдрома не только в пер-
вые сутки лечения, но и в дальнейшем. Хорошая 
переносимость и редкое возникновение побоч-
ных эффектов позволило авторам рекомендовать 
предложенную схему лечения для широкого при-
менения как в стационарных, так и амбулаторных 
условиях [4].

Благодаря отсутствию влияния на опиоидные 
рецепторы Кеторолак не вызывает побочных ре-
акций со стороны ЦНС. Препарату не присущи та-

кие побочные эффекты, как тошнота, рвота, седа-
тивное действие, угнетения дыхания, которое мо-
жет наблюдаться при назначении даже субаналь-
гезирующих доз опиатов. Также кеторолак не вы-
зывает ослабления перистальтики кишечника или 
задержки мочи; не провоцирует гемодинамических 
нарушений (отрицательное влияние на частоту сер-
дечных сокращений и артериальное давление). 

Таким образом, лечение дорсалгий требу-
ет дифференцированного подхода. При выборе 
препаратов необходимо учитывать как их эффек-
тивность, так и переносимость. 

Степень выраженности болевого синдрома опре-
деляет тактику врача: либо проведение монотера-
пии, либо использование ступенчатого лечения.

Проанализировав исследования, проведен-
ные с применением НПВС, можно сделать вывод, 
что именно нимесудил и кеторолак являются наи-
более эффективными и безопасными препарата-
ми для лечения боли в спине. Применение этих 
препаратов позволит улучшить качество жизни 
пациентов и существенно сократить сроки нетру-
доспособности. 
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Резюме
Исследование посвящено изучению влияния препарата Фенотропил® на функциональное состояние и качество 
жизни пациентов после инсульта: восстановление неврологических функций, повышение уровня бытовой адап-
тации, а также достижения независимости при выполнении отдельных бытовых навыков. Анализу подвергнуты 
результаты лечения 400 больных, перенесших инсульт. Определялась степень восстановления различных функ-
ций в зависимости от применения Фенотропила при помощи шкал Бартел, Линдмарк и Скандинавской шкалы 
инсульта, степень бытовой адаптации определялась с помощью шкалы самооценки бытовых возможностей по-
вседневной жизни Мертон и Саттон. На основании полученных результатов был сделан вывод, что Фенотропил® 
является достоверно эффективным препаратом, выбор которого оправдан при восстановительном лечении пост-
инсультных пациентов.
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Послеинсультные пациенты, неврологические функции, адаптация, восстановительное лечение, Фенотропил®.

Сосудистые заболевания головного мозга и, 
прежде всего, инсульты выдвигают перед обще-
ством серьезные медико-социальные и экономи-
ческие задачи, а организация помощи больным с 
данной патологией нуждается в дальнейшем со-
вершенствовании и реорганизации [13, 14, 18].

Отсутствие своевременной и адекватной реа-
билитации ведет к возникновению необратимых 
анатомических и функциональных изменений, 
социальной и бытовой дезадаптации [9, 21].

Целью восстановительного лечения является 
возвращение пострадавшего к бытовой и трудовой 
деятельности, создание оптимальных условий для 
его активного участия в жизни общества [11, 20].

При проведении реабилитации необходимо 
учитывать теоретические представления о фор-
мировании кратко- и долговременных компенса-
торных процессов поврежденных структур и на-
рушенных функций, о функциональных системах 
организма [10, 27]. Компенсаторная деятельность 
сохранных функциональных систем обеспечива-
ется пластичностью нервных центров и много-
сторонними анатомическими связями между 
различными отделами нервной системы [7]. Пла-
стичность мозга заключается в способности нерв-

ной ткани менять как структурную, так и функцио-
нальную организацию под влиянием внешних 
и внутренних факторов [8, 19]. Нейрональная 
реорганизация и, соответственно, пластичность 
нервной системы связана с такими механизмами 
как функционирование ранее неактивных связей, 
спруттинг волокон сохранившихся нейронов, си-
наптическое ремоделирование, образование но-
вых синапсов, реорганизация нейрональных це-
пей, обеспечение внесинаптической нейрональ-
ной передачи возбуждения, а также изменение 
структуры астроцитов и увеличение числа контак-
тов синапсов и астроцитов [6, 9, 17, 21, 22, 28].

К внутренним факторам, активирующим и 
модулирующим процессы нейропластичности, 
относится воздействие различных биологически 
активных веществ, таких как аминергические и 
холинергические медиаторы (адреналин, серо-
тонин, ацетилхолин), минацидергические нейро-
трансмиттеры (глутамат, ГАМК) и некоторые дру-
гие биологически активные вещества, например 
оксид азота, эстрадиол, нейротрофины.

К внешним факторам, повышающим степень 
потенциации физиологических механизмов вос-
становления, прежде всего, относится адекватное 
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и целенаправленное использование различных 
видов реабилитационного воздействия, среди ко-
торых, наряду с разнообразными физическими и 
психологическими методами восстановительного 
лечения, немаловажную роль играет использова-
ние различных лекарственных препаратов, ока-
зывающих нейрометаболическое, антиоксидант-
ное и вазоактивное действие.

В настоящее время для улучшения результа-
тов постинсультной реабилитации специалисты 
используют большое количество препаратов, 
эффективность многих из которых, к сожалению, 
достоверно не доказана. Это обстоятельство и 
послужило стимулом к выполнению настоящего 
исследования, цель которого состоит в повыше-
нии эффективности восстановительного лечения 
пациентов после инсульта, а задачей является из-
учение влияния препарата Фенотропил® на сте-
пень восстановления данной категории больных.

Фенотропил® обладает ноотропным действи-
ем, активизируя метаболические процессы и 
улучшая кровообращение головного мозга, и 
иммуномодулирующим действием, повышая вы-
работку антител [3, 5]. Результаты эксперимен-
тальных исследований показали способность 
Фенотропила интенсифицировать окислительно-
восстановительные процессы и повышать спо-
собность нервных клеток к утилизации глюкозы и 
устойчивость тканей головного мозга к гипоксии 
[12]. Кроме того, данный препарат повышает со-
держание в тканях мозга норадреналина, дофа-
мина, серотонина, регулируя тем самым процес-
сы нейропластичности [1]. Также Фенотропил® 
оказывает психостимулирующее, анксиолитичес-
кое и противосудорожное действие [2, 4, 15].

Материал и методы
Анализу были подвергнуты результаты ле-

чения 400 больных, перенесших ишемический 
инсульт, которые были разделены на две груп-
пы: получавшие Фенотропил® (107 женщин и 93 
мужчин, средний возраст — 63,7 года) и не полу-
чавшие Фенотропил® (110 женщин и 90 мужчин, 
средний возраст — 64,5 года).

Фенотропил® назначался на 1-м, 6-м и 11-м 
месяцах перенесенного инсульта, в суточной дозе 
400 мг (по 200 мг 2 раза в сутки). Курс терапии со-
ставлял 1,5 месяца.

Подбор групп проводился по принципу 
matched-controlled, т.е. пациенты были сопоста-
вимы по различным показателям: возраст, пол, 
тип инсульта, степень нарушения неврологиче-
ских функций, уровень бытовой адаптации, пси-
хоэмоциональное состояние и проводимые виды 
и методы восстановительного лечения.

Нарушение и восстановление неврологичес-
ких функций определялись при помощи шкал Бар-
тел [25], Линдмарка [24] и Скандинавской шкалы 

инсульта [26]. По шкале Бартел оценивались дви-
гательные функции и бытовая адаптация, по шка-
ле Линдмарка  — функции движения и чувстви-
тельности, по Скандинавской шкале инсульта  — 
двигательные, речевые функции, ориентация во 
времени, пространстве и собственной личности. 
В соответствии с полученными результатами сте-
пень восстановления определялась следующим 
образом: отсутствие восстановления неврологи-
ческих функций пациента составляло менее 30% 
баллов от их максимального количества, мини-
мальное  — 30-49%, удовлетворительное  — 50-
74%, достаточное — 75-94%, полное — более 94% 
(подсчитывалось среднее арифметическое коли-
чество баллов, набранное по всем трем перечис-
ленным шкалам). Уровень бытовой и социальной 
адаптации определялся по шкале самооценки 
бытовых возможностей в повседневной жизни 
Мертон и Саттон [23]. В соответствии с получен-
ными результатами степень бытовой адаптации 
определялась следующим образом: отсутствие 
бытовой адаптации — 0 баллов, минимальная — 
1-29 баллов, удовлетворительная  — 30-45 бал-
лов, достаточная  — 46-58 баллов, полная  — 59 
баллов. Кроме того, оценивалась способность к 
независимому выполнению отдельных бытовых 
навыков.

Критериями включения пациентов в исследо-
вание являлись: степень нарушения неврологичес-
ких функций  — 30% и менее от максимального 
количества баллов, набранных по шкалам Бар-
тел, Линдмарка, Скандинавской шкалы инсульта; 
степень бытовой адаптации — 30 и менее баллов, 
набранных по шкале Мертон и Саттон; зависи-
мость при выполнении бытовых навыков.

В настоящей публикации, с целью облегчения 
восприятия результатов исследования, в процент-
ном и абсолютном выражении представлены 
лишь случаи с достаточным и полным восстанов-
лением функций и достаточной и полной быто-
вой адаптацией и, соответственно, не приведены 
результаты с отсутствием восстановления и быто-
вой адаптации и их удовлетворительной и мини-
мальной выраженностью.

Статистический анализ результатов исследова-
ния проводился с использованием пакетов про-
граммы SPSS 12.0. Для сравнения качественных 
признаков и процентных соотношений исполь-
зовались критерий независимости качественных 
(категориальных) признаков χ², точный критерий 
Фишера и коэффициент неопределенности. Нали-
чие зависимости между изучаемыми признаками 
признавалось, когда доверительный уровень со-
ставлял р<0,05.

Результаты и их обсуждение
В табл. 1 представлены результаты влияния 

Фенотропила на восстановление различных нев-
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рологических функций пациентов после перене-
сенного инсульта. Применение Фенотропила вы-
зывало достоверное по сравнению с контрольной 
группой повышение степени восстановления нев-
рологических функций пациентов после инсуль-
та (р<0,0001). Так, в группе пациентов, которым 
назначался Фенотропил®, достаточное и полное 
восстановление данных функций отмечалось у 
65,4% больных, а в группе больных, не получав-
ших данный препарат — у 27,7%.

Как видно из таблицы 2, Фенотропил® вызывал 
достоверное повышение уровня бытовой адапта-
ции пациентов после инсульта (р<0,0001). Так, в 
группе пациентов, получавших данный препарат, 
достаточная и полная степень бытовой адаптации 
отмечалась в 70,1% случаев, а в группе больных, 
не получавших Фенотропил® — в 37,1% случаев.

Также Фенотропил® оказывал достоверно зна-
чимое положительное влияние на достижение 
пациентами независимости при выполнении ос-
новных бытовых навыков.

Так, в группе больных, в лечении которых ис-
пользовался Фенотропил®, 65,2% пациентов, за-
висимых от окружающих при пользовании туа-
лета, приобрели независимость при выполнении 
данного бытового навыка, тогда как среди не ис-
пользовавших Фенотропил® больных только 44,6% 
приобрели такую независимость (р<0,0001).

В группе получавших Фенотропил® 87,2% пациен-
тов, зависимых от окружающих при умывании, при-
обрели независимость при выполнении данного бы-
тового навыка, тогда как среди не получавших дан-
ный препарат, таких было только 57,6% (р<0,0001).

Среди пациентов, в лечении которых приме-
нялся Фенотропил®, 40,7% больных, зависимых 

Влияние на восстановление функций % (абсолютное число) Влияние на бытовую адаптацию, % (абсолютное число)
Получавшие Фенотропил® Не получавшие Фенотропил® Получавшие Фенотропил® Не получавшие Фенотропил®

65,4 (131) 27,7 (55)* 70,1 (140) 37,1 (74)*

Показатель, % (абсолютное число) Получавшие, % (абсолютное число) Не получавшие, % (абсолютное число)

Посещение туалета Независимость 65,2 (130) 44,6 (89)*
Зависимость 34,8 (70) 55,4 (111)*

Умывание Независимость 87,2 (174) 57,6 (115)*
Зависимость 12,8 (26) 42,4 (85)*

Принятие ванны Независимость 40,7 (81) 21,4 (43)*
Зависимость 59,3 (119) 78,6 (157)*

Одевание Независимость 76,5 (153) 43,0 (86)*
Зависимость 23,5 (47) 57,0 (114)*

Прием пищи Независимость 87,1 (174) 55,2 (110)*
Зависимость 12,9 (26) 44,8 (90)*

Приготовление пищи Независимость 41,8 (84) 22,5 (45)*
Зависимость 58,2 (116) 77,5 (155)*

при принятии ванны, приобрели независимость в 
этом отношении, а среди тех, кто не принимал дан-
ное лекарственное средство — 21,4%(р<0,0001).

В группе получавших Фенотропил® 76,5% па-
циентов, зависимых от окружающих в одевании, 
приобрели независимость при выполнении дан-
ного бытового навыка, а в группе, не получавших 
Фенотропил® — 43% (р<0,0001).

В группе больных, получавших Фенотропил®, 
87,1% пациентов, зависимых от окружающих в при-
еме пищи, приобрели независимость в этом отноше-
нии, а среди не получавших его — 55,2% (р<0,0001).

В 41,8% случаев среди пациентов, получавших 
Фенотропил®, наблюдалось приобретение не-
зависимости при приготовлении пищи, а среди 
больных, в лечении которых не применялся дан-
ный препарат — 22,5% (р<0,0001) (см. табл. 2).

Выводы
Применение Фенотропила в комплексном 

восстановительном лечении пациентов после ин-
сульта является оправданным. Данный препарат 
не только способствует повышению степени вос-
становления неврологических функций больных, 
но и повышению уровня их бытовой и социаль-
ной адаптации и, соответственно, улучшению ка-
чества жизни больных и их родственников.

Полученные результаты согласуются с данны-
ми других авторов о положительном влиянии Фе-
нотропила на восстановление пациентов, пере-
несших инсульт [3, 16].

Учитывая большое разнообразие лекарствен-
ных препаратов, предлагаемых для реабилита-
ции пациентов после инсульта и отсутствие еди-
нодушного мнения исследователей в отношении 

Таблица 1. Распределение пациентов в зависимости от применения Фенотропила

Таблица 2. Распределение пациентов, перенесших инсульт, по способности независимого выполне-
ния бытовых навыков в зависимости от применения Фенотропила

*р<0,0001

*р<0,0001
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их эффективности и целесообразности примене-
ния, можно отметить, что дальнейшие исследо-

вания в этой области представляются весьма ин-
тересными и крайне полезными.
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IMPACT OF FENOTROPIL® ON PATIENTS’ FUNCTIONAL STATUS AND QUALITY OF LIFE AFTER STROKE 
V.V. Kovalchuk, A.A. Skoromets, I.V. Kovalchuk, Ye.G. Stoyanova, M.L. Vysotskya, Ye.V. Melikhova, Ye.V. Ilyainen

Summary
The study investigates the effect of Fenotropil ® on patients’ functional status and quality of life after stroke: the restoration of neuro-

logical function, increased domestic adaptation and independence in the performance of individual life skills. The analysis covers the re-
sults of treatment of 400 patients with stroke. The degree of recovery of different functions depending on the application of Fenotropil ® 
has been determined with Bartel, Lindmark and Scandinavian Stroke Scale. The degree of domestic adaptation has been determined with 
self-assessment scale of residential everyday opportunities by Merton and Sutton. Based on these results, the authors have concluded 
that Fenotropil ® is a reliably effective drug, the choice of which is justified for the treatment of post-stroke patients.

Keywords: post-stroke patients, neurological function, adaptation, rehabilitation treatment, Fenotropil®.

* По материалам Представительства ОАО «Валента Фармацевтика»
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 
АНЕВРИЗМИ СЕРЕДНЬОЇ 
МОЗКОВОЇ АРТЕРІЇ

Є.Х. Заремба, Я.В. Мизак 

Львівський національний 
медичний університет 
ім. Данила Галицького

Резюме
У статті описаний клінічний випадок та основні аспекти перебігу аневризми середньої мозкової артерії, а також 
сучасні методи діагностики й лікування цього захворювання. 

Ключові слова
Аневризма, мозкові артерії, клінічний випадок.

Хворий К., 43 роки звернувся самостійно в 
Комунальну міську клінічну лікарню швидкої ме-
дичної допомоги (КМК ЛШМД) 29.01.2013 року 
о 14 год. 10 хв зі скаргами на біль у потиличній 
ділянці, головокружіння, артеріальний тиск (АТ) 
до 150/100 мм рт.ст., загальну слабість. Захворів 
раптово. 28.01.2013 року в 11 год. ранку хворий 
у ванні на фоні повного благополуччя втратив сві-
домість. Працює механіком на автомобільному 
підприємстві. Алергологічний анамнез необтяже-
ний, шкідливі звички заперечує, прооперований 
із приводу пахової кили.

Об’єктивно. Загальний стан хворого серед-
ньої тяжкості, свідомість ясна, займає активне по-
ложення в ліжку. Будова тіла нормостенічна, стан 
живлення задовільний. Температура тіла 36,8 °С, 
шкіра та видимі слизові блідо-рожеві, чисті. Сли-
зові оболонки губ і ротової порожнини вологі, 
чисті. Підшкірно-жирова клітковина розвинена 
рівномірно, переферичні лімфатичні вузли не 
збільшені, щитоподібна залоза не збільшена, наб-
ряки на нижніх кінцівках відсутні. Неврорлогічний 
статус: хворий у свідомості, контактний. ЧМІ зі-
ниці L=D, окорухова функція збережена. Обличчя 
симетричне, язик по середній лінії. Сухожилкові 
рефлекси L=D. Патологічні рефлекси, парези, роз-
лади чутливості відсутні. Ригідність м’язів поти-
лиці +3см, c-м Керніга (+) з обох сторін. У легенях 
аусультативно везикулярне дихання, хрипи від-
сутні. ЧД 18 дих./хв. Перкуторно над легенями яс-
ний легеневий звук, серце – тони чисті, ритмічні, 
акцент ІІ тону над аортою, шуми відсутні, ЧСС 62 
уд/хв АТ-150/90 мм рт.ст. Язик чистий, не обкла-
дений. Живіт м’який, неболючий, печінка по краю 
реберної дуги. Селезінка не збільшена. Симптом 
Пастернацького негативний з обох сторін, сечови-
пускання вільне. Добовий діурез 1,8 л. Фізіологіч-
ні відправлення – у нормі.   

ЕКГ: негативний зубець Т у III стандартному 
відведенні, блокада лівої ніжки пучка Гіса.

На КТ головного мозку: у проекції сільвієвої 
щілини справа геморагічний вміст поширюється 
в субарахноїдальні простори правої гемісфери; 
серединні структури не зміщені; шлуночкова сис-
тема не компресована, просвіт вільний; субарах-
ноїдальні простори поширені, вільні. Гіперден-
сивний фокус близько 5 х 7 мм, справа дотичний 
до правої середньої мозкової артерії – аневриз-
матичний мішок. 
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До введення мікроспіралей

Введення провідника з J кінчиком

Висновок: спонтанний субарахноїдальний крово-
вилив, аневризма правої середньої мозкової артерії. 

Після звернення хворий був терміново госпіта-
лізований у неврологічне відділення, проведено 
Ехо-КГ. Заключення. Незначна дилатація лівого 
передсердя, гіпертрофія стінок лівого шлуночка, 
фракція викиду – 63%, задовільна. 

Результати лабораторних досліджень. За-
гальний аналіз крові: гемоглобін – 139 г/л; лейко-
цити – 8,9 г/л; ШОЕ – 18 мм/год. Цукор крові – 5,0 
ммоль/л. Загальний аналіз сечі: кількість 70 мл, 
колір жовтий, мутна, білок – 0,033 г/л. Біохіміч-
ний аналіз крові: загальний білок 88,6 г/л; сечови-
на 3,5 ммоль/л; білірубін загальний 13,8 ммоль/л. 
Коагулограма: протромбінів час – 15’’, протромбінів 
індекс 100’’, акт. час рекальцинації – 52’’, фібриноген 
3,8 г/л.

Лікування: 
NaCI 0,9% - 100,0
Панангін - 10,0	               в/в крап.	
Мілдронат - 5,0	          
MgSO4 25% - 5,0
Фуросемід - 2,0 в/в
Розчин Рінгера - 400,0 в/в крап.
Реосорбілакт - 200,0 в/в крап.
Контривен – 30 тис. в/в стр. 
Диценон - 2,0 в/в стр.

30.01.13 р. пацієнту було проведене селек-
тивну церебральну ангіографію за Селдінгером. 
Обстеження пройшло без ускладнень. Висновок 
ангіографії: мішкоподібна аневризма середньої 
мозкової артерії справа, розміром 8 х 8 х 6 мм, із 
шийкою 2,5 мм. Стеноз екстракраніального відді-
лу правої СМА – до 60%.

Проведена малоінвазивна операція: емболі-
зація аневризми мікроспіралями, що відділяють-
ся. Через встановлений у ліву стегнову артерію 
інтродюсер (6 Fr) провідником катетером (на-
прямний пристрій Envoy 6 Fr 0.070 кінчик форми 
Headhunter 90 см) катетеризовано праву внутріш-
ню сонну артерію. Виконане повторне ангіогра-
фічне дослідження правої ВСА в проекції LAO7/
CAU22. Виявлено мішковидну аневризму правої 
середньої мозкової артерії розміром 8 х 8 х 6 мм, 
із шийкою аневризми 2,5 мм. Із використанням 
режиму «дорожня карта» мікрокатетер Prowler 
14 150/50/1,9 Fr із двома маркерами на мікро-
провіднику Transend EX 0,014 205/39/2 cm із кін-
чиком J введено в порожнину аневризми. Прове-
дено аневризмографію. У порожнину аневризми 
введено такі мікроспіралі:
1.	 	Мікроспіраль GDC 10 3D 8x20 (8mm x 20 cm)
2.	 	Мікроспіраль GDC 10 2D 7x25 (7mm x 25 cm)
3.	 	Мікроспіраль GDC 10 2D 4x10 (4 mm x 10 cm)
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Clinical Case aneurysm of the middle cerebral artery
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Summary
In this article to describes the main aspects of the clinical course of the middle cerebral artery aneurysm, and modern methods of 

diagnosis and treatment of this disease.
Keywords: aneurysm, cerebral artery, clinical course.

Введення першої мікроспіралі

Контрольна ангіографія. Закінчення емболіза-
ції аневризми мікроспіралями. 

Проведено контрольну ангіографію правої вну-
трішньої сонної артерії, спазму судин не виявлено, 
аневризма виповнена на 90%. Гемостаз. Накладе-
но тиснучу пов’язку на стегно. Пульсація просте-
жується на обох стопах.

На основі скарг хворого при поступленні, анам-
незу, даних об’єктивного обстеження та резуль-
татів лабораторно-інструментальних досліджень 

хворому виставлено клінічний діагноз: Спонтан-
ний субарахноїдальний крововилив на грунті роз-
риву аневризми правої середньої мозкової арте-
рії. Емболізація мішковидної аневризми правої 
середньої мозкової артерії (30.01.2013 р.).

30.01.2013 р. Хворому з лікувальною метою 
проведено люмбальну пункцію в поперековому 
відділі хребта під місцевою анестезією. Отримано 
8 мл крові, чистого ліквору який витікав під висо-
ким тиском. Ускладнень під час і після пункції не 
було. Ліквор передано на аналіз.

Результат аналізу: 5,0 мм, слабко-кров’яниста, 
слабко-мутна, реакція панді позитивна.

Білок 0,66 г/л, цитоз 0,032 г/л. Мікроскопія: ери-
троцити на все поле зору. Ер. зм. 8-10 у полі зору.

4.02.2013 р. Кольорова транскраніальна до-
плерографія. Виявлено ознаки вираженого вазо-
спазму, праворуч до критичного рівня по перед-
ній мозковій і середній мозковій артеріях. 

7.02.2013 р. Кольорова транскраніальна до-
плерографія. Заключення: наявні ознаки вираже-
ного вазоспазму праворуч по середньомозковій 
артерії до критичного рівня, по інших басейнах 
ознаки вазоспазму не визначаються.

11.02.2013 р. ЕКГ у динаміці. Відсутність нега-
тивного зубця Т у III стандартному відведенні, що 
спостерігалося на попередній електрокардіограмі. 
Блокада передньої гілки лівої ніжки пучка Гісса.

12.02.2013 р. Кольорова транскраніальна до-
плерографія. При обстеженні – хід загальних сон-
них артерій правильний, судини прохідні, біфур-
кація загальної сонної артерії в типовому місці. 
Товщина комплексу інтима-медіа в загальній 
сонній артерії – 0,7 мм з обох боків. Кровоплин 
по правій внутрішній сонній артерії з ознаками 
дистального ангіоспазму. Хребтові артерії візуа-
лізуються з обох боків, діаметр у межах норми, 
кровоплин з ознаками помірної екстравазальної 
компресії з обох боків у сегменті V-2.

При виписці стан хворого задовільний. Реко-
мендовано нейроксон – за схемою (1 таб. х 3 рази 
на день), екватор 10/5 – 1 таб. х 1 раз на день, 
контроль АТ, гіпохолестеринова дієта, пантокаль-
цин – 250 мг х 2 рази на день, диспансерне спо-
стереження в сімейного лікаря, невропатолога.
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Резюме
Работа основана на анализе данных, полученных при обследовании 151 взрослого больного, обративших-
ся в клинику в связи с  остеоартрозом суставов нижних конечностей, возникшего на почве «стертых» форм 
спондилоэпифизарной дисплазии. Проведенные иммунологические и гистологические исследования  позволи-
ли выявить, что остеоартроз при спондилоэпифизарной дисплазии протекает на фоне нарушений иммунного 
статуса, которые создают предпосылки для развития аутоиммунных реакций с активизацией воспалительных 
процессов в суставе. Учитывая невозможность проведения этиотропного лечения ранних стадий остеоартроза 
при спондилоэпифизарной дисплазии, в комплексе консервативного лечения данной группы больных целесо-
образно использование препаратов хондромодулирующей направленности, вещества противовоспалительного 
действия и медикаментозную иммунокоррекцию.

Ключевые слова
Остеоартроз, спондилоэпифизарная дисплазия.

Консервативное лечение остеоартроза (ОА) 
остается актуальной задачей артрологии в связи с 
его высокой распространенностью и отсутствием 
тенденции к ее уменьшению [1, 7]. При выборе 
тактики лечения ОА следует учитывать, что рас-
сматриваемая патология – полиэтиологическое 
заболевание, среди причин которого не послед-
нее место занимает врожденная неполноцен-
ность коллагена ІІ типа,  относящаяся по своим мо-
лекулярно-генетическим признакам к группе дис-
плазий соединительной ткани (ДСТ), одним из ва-
риантов которой является спондилоэпифизарная 
дисплазия (СЭД) [5, 8, 12]. Соединительная ткань 
не только определяет морфологическую и функ-
циональную целостность организма, но и оказы-
вает влияние на течение  практически любого за-
болевания и эффективность традиционных схем 
лечения [4-6, 8]. К сожалению, на современном 
этапе развития медицины консервативная тера-
пия ОА в большинстве случаев применяется без 
учета патогенетических особенностей данного за-
болевания при наличии ДСТ [1, 9-13]. В частности, 
на практике в достаточной степени не учитывают-
ся природа и роль воспалительного компонента 
ОА при СЭД, что оказывает отрицательное влия-
ние на эффективность лечения пациентов [2, 3, 
6]. И хотя лекарств от ДСТ еще не существует, при-

менение терапии ОА с учетом особенностей его 
патогенеза у больных с СЭД безусловно позволит 
повысить эффективность лечения данной группы 
пациентов [4, 5, 8, 10, 12].

Задачей нашего исследования было уточнить 
изменения иммунной системы, установить тип и 
выраженность гистологических изменений в су-
ставном хряще у больных с ОА при СЭД, на осно-
вании чего оптимизировать тактику консерватив-
ного лечения пациентов с данной патологией.

Материал и методы
Работа основана на анализе данных, получен-

ных при обследовании 151 взрослого, обратив-
шихся в клинику в связи с ІІ-IV стадией (по класси-
фикации J.Н. Kellgren, J.S. Lawrence, 1957) ОА суста-
вов нижних конечностей, который возник на почве 
«стертых» форм СЭД. К «стертым» формам СЭД мы 
отнесли случаи, когда у больных, впервые обра-
тившихся по поводу ОА коленных и тазобедренных 
суставов в возрасте после 18 лет, при рентгеногра-
фии наблюдались изменения эпифизов и позво-
ночника, характерные для СЭД, но не проявившие-
ся клинически в детском возрасте.

Мужчин было 75, женщин – 76 (табл. 1). Сред-
ний возраст первого обращения за медицинской 
помощью составил у лиц мужского пола 36±4 
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года, у женщин – 37±6 лет. В  возрасте до 30 лет 
дебют ОА чаще отмечался у мужчин (рис. 1), а по-
сле 40 лет – у лиц женского пола.

При анализе анамнестических данных отме-
чено, что на 1-2 стадиях ОА в 117 (77,4%) случаях 
больные испытывали ощущение утренней ско-
ванности в пораженных суставах. Учитывая, что 
данный симптом является одним из проявлений 
воспалительного характера патологического про-
цесса в суставах,  с целью оценки роли воспале-
ния в патогенезе ОА у больных с СЭД проведено 
исследование основных показателей клеточного 
и гуморального иммунитета (абсолютные и от-
носительные показатели регуляторных субпопу-
ляций Т-лимфоцитов, циркулирующие иммунные 
комплексы). 45 пациентам (11 мужчин и 34 жен-
щины) с поздними стадиями ОА выполнено то-
тальное эндопротезирование тазобедренных су-
ставов, что позволило провести гистологическое 
исследование фрагментов суставного хряща (СХ), 
взятого  из резецированных во время операций 
участков эпифизов бедренной и большеберцовой 
костей. Для исследований СХ брали из наименее 
нагружаемых отделов головки бедренной кости 
(периферическая зона нижнего сегмента и задник 
отделы мыщелков бедренной кости). Для выпол-
нения световой микроскопии материал фиксиро-
вали в 10% формалине, декальцинировали в 5% 
растворе азотной кислоты, промывали, проводи-
ли по спиртам возрастающей крепости, заключали 
в целлоидин. Срезы толщиной 5-7 мкм, окрашива-
ли гематоксилином и эозином, а также пикрофук-
сином по ван Гизону. Исследования срезов прово-
дили под световым микроскопом «AxiostarPlus», 
фотографировали с помощью цифровой камеры 
Саnon.

Результаты и их обсуждение
Изучение иммунограмм позволило выявить 

существенные нарушения показателей клеточно-
го иммунитета у больных с СЭД, а именно: 
•	 увеличение абсолютного количества Т-хелпе-

ров (0,68±0,09 х 10/л (норма – 0,4±0,03); 
•	 значительное снижение относительного (до 

6,27±1,46% при норме 14,7±1,5%) уровня 
Т-супрессоров;

•	 уменьшение абсолютного (0,19±0,03×10/л при 
норме 0,2±0,02×10/л)  уровня Т-супрессоров;

•	 повышение уровня циркулирующих иммун-
ных комплексов (142,05±12,39 при норме 90 
единиц). 
Полученные данные позволяют считать, что ОА 

при СЭД протекает на фоне нарушений иммунно-
го статуса организма больных, которые создают 
предпосылки для развития аутоиммунных реак-
ций с активизацией воспалительных процессов в 
суставе. Подтверждение существенной роли вос-
палительного компонента ОА при СЭД мы нахо-
дили во время оперативных вмешательств, когда 
макроскопически наблюдали пролиферативные 
изменения синовиальной оболочки и выражен-
ный паннус, напоминавшие изменения, наблю-
дающиеся при  ревматоидных поражениях суста-
вов (рис. 2).

Гистологические исследования позволили вы-
явить морфологические отличия и свидетельства 
значительной роли воспаления в патогенезе ОА 
у пациентов с СЭД. Среди морфологических осо-
бенностей СХ больных с СЭД отметим, что в не-
кальцифицированном хряще вплоть до области 
кальцифицирующегося хряща обнаруживается 
большое количество клеток, имеющих нехарак-
терное для СХ вертикальное расположение (по от-
ношению к суставной поверхности). Такие клетки 
по фенотипу похожи на фибробласты, они имеют 
вытянутые нитевидные ядра и такой же формы 
цитоплазму. Кроме того, хондроциты, присутству-
ющие в некальцифицированном хряще, отлича-
ются  различной формой ядер: округлых, в виде  
треугольника и луноподобных; вокруг большин-
ства клеток не формируются капсулы (рис. 3). 

 По поверхности располагается широкий пан-

Таблица 1. Распределение больных по полу и 
локализацией ОА

Рис. 1. Распределение больных по возрасту дебюта ОА

Пол Локализация процесса
коксартроз гонартроз

Мужчины 33 42
Женщины 33 43

Всего 66 85



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №1, 2013 |42

Ортопедія

нус, что свидетельствует о длительно текущем 
воспалительном процессе в суставе (рис. 4). 

При постановке реакции с пикросириусом 
красным в поляризованном свете в СХ выявлены 
неравномерная рефракция (местами – до полно-
го отсутствия) и окраска коллагеновых волокон с 

Рис. 2. Пролиферативные изменения сино-
виальной оболочки и выраженный паннус у 
больной Г., 1980 г.р., история болезни № 453597

Рис. 3. Участок некальцифицированного сус-
тавного хряща головки бедренной кости боль-
ного С., 1975 г.р., история болезни № 479250. 
Вертикально расположенные клетки с узкой 
вытянутой цитоплазмой.  Капсулы  без хондро-
цитов. Выраженная базофилия  капсул в глубо-
кой зоне СХ. Гематоксилин и эозин. Ув. 400

Рис. 4. Участок некальцифицированного сус-
тавного хряща головки бедренной кости боль-
ного С., 1975 г.р., история болезни № 479250. 
Паннус на поверхности. Обширные участки 
с расширенными капсулами. Гетерогенность 
формы ядер хондроцитов. Гематоксилин и 
эозин. Ув. 400

Рис. 5. Участки некальцифицированного суставного хряща головки бедренной кости больного С., 
1975 г.р., история болезни № 479250, в поляризованном свете. Ярко красное свечение соответству-
ет расположению коллагена  I типа,  зеленое свечение – коллагена III типа, желтый – коллагена II 
типа. Микроскоп Polmy A. Ув. 650

преобладанием во всех исследованных участках 
нехарактерных для нормального СХ коллагенов 
первого и третьего типов (рис. 5), что (согласно 
данным литературы) свидетельствует о наруше-
нии механических свойств СХ.   

Таким образом, можно предположить, что ати-
пичная генная экспрессия хондроцитов у больных 
с СЭД приводит к снижению устойчивости СХ к 
механическим нагрузкам, что приводит к особо 
интенсивному накоплению продуктов деграда-
ции хрящевой ткани, инициирующих процессы 
аутоиммунного воспаления в суставах. Данный 
факт повлиял на наш выбор лекарственных пре-
паратов для лечения ОА у больных с СЭД: выяв-
ленные особенности патогенеза дают основание 
отдавать предпочтение лекарственным сред-

ствам, диапазон  действия которых охватывает, 
как улучшение метаболизма СХ, так и противо-
воспалительное влияние. При этом, учитывая не-
обходимость длительного курсового лечения, по-
добные лекарства не должны оказывать раздра-
жающего действия на органы желудочно-кишеч-
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ного тракта. На сегодняшний день медикаментов, 
удовлетворяющих вышеуказанные требования, 
относительно немного, и среди них заслуживает 
внимания препарат «Остеоартизи актив-плюс» 
(АРМ, Австралия) благодаря наличию в его соста-
ве естественных компонентов суставного хряща, а 
также  лекарственных форм, полученных из коры 
ивы (Salix alba L) и имбиря аптечного (Zingiber 
officinalе Roscoe, Zingiberaceae L). Установлено, 
что, активные вещества, входящие в состав им-
биря, способны угнетать метаболизм арахидо-
новой кислот, как по циклооксигеназному, так и 
по липооксигеназному пути, т.е. действовать по 
принципу нестероидных противовоспалительных 
средств. Гликозид салицин, содержащийся в коре 
ивы в значительном количестве, в организме под 
действием ферментов расщепляется на глюкозу 
и спирт салигенол, который в дальнейшем ги-
дролизуется до салициловой кислоты, которая и 
является носителем основных лечебных свойств 
данного сырья. При этом растительные препара-
ты практически нетоксичны, обладают хорошей 
переносимостью в терапевтических дозах и боль-
шим диапазонам лечебных свойств, что позволя-
ет длительно использовать их для всех возрастных 
групп в качестве средства для симптоматического 
и профилактического лечения. Принимая во вни-
мание вышеперечисленное, нами было проведе-
но сравнение клинического течения 1-2 стадий 
гонартроза и коксартроза у 26 больных с СЭД на 
фоне применения препарата «Остеоартизи актив-
плюс» и препаратов, в состав которых входили 
глюкозаминсульфат и хондроитин сульфат.   Боль-
ные обеих групп (по 13 человек в каждой) имели 
близкие показатели по полу, возрасту (средний 
возраст в группе наблюдения составил 36,4 лет, в 
группе контроля – 35,7 лет), стажу заболевания (в 
группе наблюдения – 1,6 года, в группе контроля 
– 1,2 года) и исходной выраженности симптомов. 
Основные клинические симптомы оценивали по 
ВАШ и индексу Лекена (рис. 6, 7). 

Сравнительный анализ динамики выражен-
ности основных клинических симптомов показал, 
что применение препаратов хондромодулирую-
щей направленности оказывает большее влияние 
на боль и скованность; при этом более раннее и 
выраженное действие отмечалось в группе на-
блюдения. Несмотря на то, что наши наблюдения 
малочисленны из-за низкой распространенности 
СЭД, полученные данные можно рассматривать 
как подтверждение рациональности предложен-
ной терапевтической тактики и целесообразности 
противовоспалительной направленности в лече-
нии пациентов данной группы.  

Выводы

1.	 Одной из отличительных особенностей ОА, 
протекающего на почве СЭД, является наличие 
выраженных явлений воспаления в суставе, 
наиболее вероятной причиной которых мож-
но считать развитие аутоиммунных реакций 
на продукты интенсивной деградации матрик-
са СХ, наблюдающейся как результат сниже-
ния его устойчивости к механической нагрузке 
у пациентов с коллагенопатией данного типа.

2.	 Учитывая невозможность проведения этио-
тропного лечения ранних стадий ОА при СЭД, 
в системе медикаментозного лечения данной 
группы больных целесообразно использова-
ние комплексных препаратов, в состав кото-
рых входят хондромодуляторы и вещества 
противовоспалительного действия. 

3.	 Перспективным направлением уменьшения 
темпа деградации СХ у пациентов с ОА на фоне 
СЭД может быть коррекция иммунологических 
нарушений, позволяющая  уменьшить актив-
ность воспалительных процессов в суставе, что 
требует дальнейших исследований в данном 
направлении. 

Рис. 6. Динамика симптомов в  группе наблю-
дения

Рис. 7. Динамика симптомов в контрольной 
группе
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Some questions of diagnostics and treatment of osteoarthritis at patients 
with spondyloepiphysial dysplasia
I.V. Guzhevsky

Summary
At 151 adults with osteoarthritis of knee and hip joints arisen as a result of spondyloepiphyseal dysplasia were investigated. 

Immunological and histological studies have allowed to reveal that osteoarthritis at patients with spondyloepiphyseal dysplasia 
proceeds against infringements of the immune status, which create preconditions for development autoimmune reactions with 
activation of inflammatory processes in joints. Considering impossibility of carrying out etiological treatments of early stages os-
teoarthritis at patients with spondyloepiphyseal dysplasia, in a complex of conservative treatment of the given group of patients 
expediently use of сhondroprotective аgents, anti-inflammatory drugs and correction of immune status.

Keywords: osteoarthritis, spondyloepiphyseal dysplasia.
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ДИСТИРЕОЗ У ХВОРИХ НА 
ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ З 
ОЖИРІННЯМ ТА БЕЗ НЬОГО

Л.В. Журавльова, 
Т.А. Моїсеєнко

Харківський національний 
медичний університет

Резюме
Обстежено 72 хворих на цукровий діабет 2 типу із супутнім ожирінням і з нормальною масою тіла та 12 здорових 
осіб відповідного віку. У хворих на цукровий діабет 2 типу з неалкогольним стеатозом печінки та ожирінням ви-
явлено ознаки тиреоїдного дисбаласу у вигляді субклінічного гіпотиреозу з компенсаторним підвищенням рівня 
тиреотропного гормону (ТТГ), відносним дефіцитом вільного трийодтироніну (вТ3) на фоні відносного надлишку 
вільного тироксину (вТ4). Найбільш значні зміни тиреоїдного статусу мали місце в пацієнтів із наявністю стеатозу 
печінки, холестерозу та гіпотонічно-гіпокінетичною дискінезією жовчного міхура. Субклінічний гіпотиреоз є до-
датковим фактором ризику діабетичної макроангіопатії, оскільки супроводжується збільшенням рівня атероген-
них ліпідів.

Ключові слова
Цукровий діабет 2 типу, ожиріння, дисбаланс тиреоїдних гормонів, холестероз жовчного міхура, дискінезія жовч-
ного міхура, жовчні кислоти.

При багатьох соматичних захворюваннях рівні 
тиреоїдних гормонів у сироватці крові змінюють-
ся, але при цьому відсутні клінічні ознаки дис-
функції щитоподібної залози, а лабораторні зміни 
зникають по мірі лікування основного захворюван-
ня. Чим важче нетиреоїдне захворювання в пацієн-
та, тим більш виражені зміни в балансі тиреоїдних 
гормонів. Цей феномен отримав назву «синдрому 
псевдодисфункції щитоподібної залози» [1]. В 
основі його розвитку лежать механізми, пов’язані 
з порушенням дейодування тироксину (Т4) в печін-
ці, збільшення або зменшення зв’язування тире-
оїдних гормонів із білками плазми, порушенням 
секреції тиреотропного гормону (ТТГ). 

Порушення тиреоїдного балансу як супутні 
прояви основного захворювання отримували різ-
ні назви. Субклінічний гіпотиреоз – синдром, при 
якому відзначають підвищення концентрації ТТГ 
у крові на фоні нормального рівня вільних три-
йодтироніну (Т3) та (Т4). Критерій діагнозу субклі-
нічного первинного гіпотиреозу – помірне підви-
щення рівня ТТГ (від 4,01 мОд/л, при нормі 0,4-4,0 
мОд/л) у поєднанні з нормальним рівнем Т4. У 
тяжкохворих людей із різними соматичними за-
хворюваннями, травмами рівень ТТГ у крові може 
транзиторно підвищуватись (до 20 мОд/л) при 
нормальному або зниженому рівні тиреоїдних 
гормонів [3].

Субклінічний гіпотиреоз визначається як під-
вищення сироваткового вмісту ТТГ понад верхню 
межу норми, незважаючи на нормальний рівень 

сироваткового тироксину [4]. Індивідуальний діа-
пазон для периферичних гормонів щитоподібної 
залози є більш вузьким, ніж лабораторні норми 
для популяції, тому невелике зниження в межах 
норми призводить до підвищення рівня ТТГ вище 
норми. Субклінічний гіпотиреоз є поширеною 
проблемою від 3 до 8% популяції пацієнтів, які не 
мають захворювань щитоподібної залози [5]. Клі-
нічне значення має незначне підвищення рівня 
сироваткового ТТГ (<10 мМО/л) [6]. Точні значен-
ня верхньої межі норми для сироваткового ТТГ за-
лишаються предметом дискусії [7-10].

Субклінічний гіпотиреоз пов’язаний із підви-
щеним ризиком застійної серцевої недостатнос-
ті в літніх пацієнтів із рівнем ТТГ від 7,0 і більше 
мМО/л, але не пов’язаний з ішемічною хворобою 
серця, інсультом, захворюваннями периферичних 
артерій або серцево-судинною летальністю [11]. 
Під час багатоцентрового когортного дослідження 
Whickham Survey виявлено зв’язок між епізодами 
ІХС та ІХС-зумовленими летальними наслідками 
через субклінічний гіпотиреоз протягом 20-річних 
спостережень [12].

Особливості тиреоїдного статусу у хворих на 
ожиріння та цукровий діабет досліджені недо-
статньо. У 40% пацієнтів із вираженим і тривалим 
ожирінням було виявлено гормональні зміни у 
вигляді підвищення рівня ТТГ, пролактину та кор-
тизолу в крові. Через 96 тижнів лікування гіпока-
лорійною дієтою рівень ТТГ повернувся до норми 
[13]. Аналіз індивідуальних величин вмісту ТТГ у 
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сироватці крові осіб старших за 54 роки з артері-
альною гіпертензією та надмірною вагою пока-
зав, що субклінічний гіпотиреоз мав місце у 21,4% 
чоловіків та 21,6% жінок [14, 15, 16].

Не досліджувався вплив стеатозу печінки на 
стан тиреоїдного балансу, хоча відомо, що нако-
пичення ліпідів у гепатоцитах, наявність стеатозу 
печінки супроводжується зміною чутливості цих 
клітин-мішеней до гормональних сигналів [17].

T3 сприяє засвоєнню глюкози за допомогою 
підвищення інсулін-індукованого Akt-фосфорилю-
вання й транслокації VAMP2 і GLUT4 в адипоцитах 
[18]. Ін’єкції T3 швидко знижують рівень глюкози в 
крові, а введення T3 підвищує чутливість до інсуліну у 
хворих на цукровий діабет мишей лінії (db/db) [19]. 

Гормони щитоподібної залози мають вираже-
ний вплив на внутрішньосудинний обмін ліпо-
протеїдів високої щільності (ЛПВЩ) [21]. Мета-
болічною основою високого вмісту ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ) при гіпотиреозі є низь-
ка експресія рецепторів ЛПНЩ в печінці, оскільки 
ген, що кодує цей білок, активується T4 [22].

Один із можливих механізмів взаємних впли-
вів у системі «печінка-тиреоїдний статус» – жовч-
ні кислоти (ЖК). Як стало відомо, ЖК виконують 
і ендокринну функцію – активують енергетичний 
обмін організму шляхом активації тиреоїдних 
гормонів [23]. Цей ефект ЖК опосередковується 
ядерними рецепторами FXR, SHP, SREBP-1c, які, 
активуючись під впливом ЖК, стимулють продук-
цію циклічного АМФ (цАМР) та активність ензиму 
дейодинази 2 типу [24].

Мета дослідження – визначення тиреоїдного 
балансу у хворих на цукровий діабет 2 типу (ЦД-2) 
з ізольованим перебігом і в поєднанні з ожирін-
ням та дослідження можливих зв’язків зі станом 
гепатобіліарної системи. 

Матеріали та методи 
До групи обстежених включали хворих на ЦД-2 

у віці 40-74 років, що перебували на лікуванні в 
ендокринологічному відділенні обласної клініч-
ної лікарні м. Харкова. Усього було обстежено 72 
хворих на ЦД-2 (34 пацієнти мали ЦД-2 із супутнім 
ожирінням; 38 – ЦД-2 із нормальною масою тіла) 
та 12 здорових осіб відповідного віку. 

Групи були реципрокними за віком і кількістю 
пробандів чоловічої та жіночої статі. Антропоме-
тричним критерієм ожиріння був індекс Кетле (ІМТ). 
Фенотипічний варіант ожиріння визначався за від-
ношенням ОТ/ОС (об’єм талії/об’єм стегон).

Діагноз ЦД формулювався відповідно до класи-
фікації порушень глікемії. Верифікація діагнозу ЦД 
ґрунтувалась на визначенні показників вуглевод-
ного балансу, при відсутності виражених клінічних 
ознак інсулінодефіцитності встановлювались осо-
бливості інсулінового балансу – рівень С-пептиду 
та імунореактивного інсуліну. Обстежені хворі не 

мали тяжких супутніх нефропатій, перенесених ра-
ніше вірусних гепатитів, алкоголізму та супутніх за-
хворювань щитоподібної залози. 

Ультразвукове дослідження жовчного міхура 
(ЖМ), печінки та щитоподібної залози здійснюва-
ли методом суцільного динамічного сканування 
на сканері SL-450 «Siеmens» у режимі реального 
часу. Ехосонографію проводили вранці, натще, 
при утриманні від їжі протягом 10 годин. 

Для оцінки моторно-евакуаторної функції ЖМ 
використали метод динамічної ехохолецистографії. 
Рухова функція ЖМ оцінювалась за коефіцієнтом ви-
порожнення: Квип = (Vс)/V0 х 100%; де: V0 – об’єм 
ЖМ до прийому пробного жовчогінного сніданку; 
Vс – об’єм ЖМ після стимуляції пробним жовчо-
гінним сніданком. Об’єктивним критерієм, що 
характеризує скорочувальну здатність ЖМ, є та-
кож індекс скоротливості (ІС) – відношення макси-
мального й мінімального об’ємів ЖМ, зареєстро-
ваних при проведенні холекінетичної проби (ІС=V 
max/V min). Для верификації стану ЖМ застосо-
вували багатофазове дуоденальне зондування 
(БФДЗ) за методом Максимова В.А. 

Біохімічне дослідження крові полягало у ви-
значенні АсАТ, АлАТ, тимолової проби, білірубі-
ну та його фракцій, білкових фракцій сироватки 
крові. Визначення рівня загального холестерину 
(ХС), холестерину ЛПВЩ і холестерину ЛПНЩ про-
водилося ензиматичним методом за допомогою 
біохімічного аналізатора «Stat fax 1904 plus» і тест 
наборів фірми «Bio Merieux» (Франція). Для ви-
значення вмісту тригліцеридів (ТГ) використову-
вали тест-систему «Sentinel» (Італія). Визначення 
вмісту вільних і кон’югованих ЖК у сироватці крові 
проводили хроматографічним методом за Грома-
шевською Л.Л. і співавт. Глюкозу крові визначали 
глюкозооксидазним методом. Для моніторингу 
вуглеводного обміну застосовували показник ГКА 
– середня амплітуда коливань глікемії протягом 
доби. Визначали рівень глікозильованого гемо-
глобіну (HbA1с) за допомогою «Діабет-тесту». 

Визначення рівня інсуліну в сироватці крові 
проводили радіоімунологічним методом із вико-
ристанням діагностичних наборів інституту біофі-
зичної хімії (Білорусь). Для з’ясування чутливості 
тканин до інсуліну використали показник HOMA-
IR, що вираховується за формулою: [інсулін натще 
(мкОд/мл) х глюкоза натще (ммоль/л)] / 22,5. 

Вміст у сироватці крові згального (зТ4) та віль-
ного тироксину (вТ4), загального (зТ3) та вільного 
трийодтироніну (вТ3), ТТГ й антитіл до тиреогло-
буліну (АТ-ТГ) та антитіл до тиреопероксидази 
(АТ-ТПО) визначали імунолюмінісцентним мето-
дом за допомогою тест-систем BRAHMS (Henning 
Berlin GMBH, Німеччина). 

Статистична обробка результатів дослідження 
проводилася за допомогою розробленої карти 
хворих, адаптованої для обробки результатів за 
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допомогою програми «Microsoft Excel». У табли-
цях для кожного показника наводиться середнє 
значення (M), його помилка (m) і вірогідність за 
Стьюдентом.

Результати та їх обговорення
Пацієнтів було розподілено на 4 групи відпо-

відно до наявності або відсутності таких ознак: 
надлишкової або нормальної маси тіла та неалко-
гольного стеатозу печінки (НАСП):

1-а група: хворі на ЦД-2 з ожирінням із НАСП 
(включалися пацієнти, що мали надмірну вагу ІМС 
25-30 кг/м2 та ожиріння I-II ступеня ІМТ 30-35 кг/м2); 

2-а: хворі на ЦД-2 з ожирінням без НАСП; 
3-я: хворі на ЦД-2 із нормальною вагою та НАСП; 
4-а: хворі на ЦД-2 із нормальною вагою без НАСП. 
Основні антропометричні та клінічні характе-

ристики наведено в табл. 1.
Наявність НАСП супровождувалась андроїд-

ним типом відкладення жирової клітковини, висо-
ким відношенням ОТ/ОС і більшим строком ЦД-2.

У хворих із НАСП ехоскопічно виявляли збіль-
шення вертикального та сагітального розміру пе-
чінки на 2-4 см і гіперехогенність, неоднорідність 
структури паренхіми печінки – у центральній час-
тині печінки визначали численні дрібні ехощільні 
утворення. Контури печінки залишались рівними, 
що свідчить про інтактність капсули печінки, від-
сутність у ній запальних явищ.

Оглядова ехосонографія ЖМ дозволяла вияви-
ти ознаки холестерозу ЖМ, а саме – потовщення 
стінки ЖМ. Цей симптом найчастіше зустрічався в 
пацієнтів 1-ї та 3-ї групи. 

Динамічна холецистосонографія виконувалася 
після сніданку Бойдена (споживались 2 сирі жовт-
ки) з визначенням найважливіших параметрів 
через стандартні інтервали часу для об’єктивної 
оцінки моторно-евакуаторної функції ЖМ. Резуль-
тати динамічної холецистосонографії дозволяли 
оцінити стан моторно-евакуаторної функції ЖМ і 

жовчовивідних шляхів (табл. 2). 
Хворі 1-ї, 2-ї, 3-ї груп мали найбільші початкові 

величини об’єму ЖМ. Тривалість латентного пері-
оду була збільшеною. Типовим для цих груп був 
дуже низький темп випорожнення ЖМ: достовір-
но знижувалися абсолютні величини об’єму ЖМ 
і відносні показники коефіцієнта випорожнення 
ЖМ на 30-й, 45-й і 60-й хвилині дослідження. Ін-
декс скорочення був різко знижений порівняно з 
контролем.

Пацієнти 4-ї групи мали достовірно збільшені 
початкові величини об’єму ЖМ. Достовірне по-
довження латентного періоду узгоджувалося з 
подібними змінами тривалості II фази БФДЗ. Ха-
рактерним для цієї групи був низький темп ви-
порожнення ЖМ: достовірно відрізнялися від 
норми абсолютні величини об’єму ЖМ і відносні 
показники коефіцієнта випорожнення ЖМ на 30-
й, 45-й і 60-й хвилині дослідження. Індекс скоро-
чення був достовірно зниженим.

Показники рутинних гепатоіндикаторних тестів 
(АсАТ, АлАТ) практично відповідали коливанням 
фізіологічної норми (табл. 3). 

Рівень альбумінів у сироватці крові знижував-
ся в пацієнтів 1-ї та 3-ї груп. У цих групах хворих 
була збільшеною й добова секреція альбуміну з 
сечею, хоча втрата білка не була значною. Гіпо-
альбумінемію в цьому разі швидше можна пояс-
нити уповільненням синтезу альбумінів у печінці. 
Мікроальбумінурія в пацієнтів 1-ї та 3-ї груп віро-
гідно перевищувала цей показник у хворих 2-ї та 
4-ї груп. Максимальною вираженість мікроальбу-
мінурії була в пацієнтів 1-ї групи. 

Проводився моніторинг стану вуглеводного 
обміну (табл. 4). Найбільш високі рівні глюкози 
крові натще (ГКН) та після їжі (ГКП) виявлялись у 
1-й і 3-й групах хворих. У цих же групах у пацієнтів 
були найбільші амплітуди добових кливань гліке-
мії (ГКА). Декомпенсація вуглеводного балансу 
мала тривалий характер, що доводиться високи-

Показники
Контрольна 

група
(n =12)

Хворі на ЦД-2

1 група з ожир. 
із НАСП (n=18)

2 група з ожир. 
без НАСП (n=16)

3 група без ожир. 
із НАСП (n=20)

4 група без ожир. 
без НАСП (n=18)

Вік (у роках) 52,2±2,4 56,5±3,2 50,1±1,9 51,2±3,1 46,2±1,7

Стать Ч – 6, Ж – 6  Ч – 10, Ж – 8 Ч – 8,  Ж – 8 Ч – 9, Ж – 11 Ч – 9, Ж – 9

ІМТ (кг/м2) 24,1±1,8 33,6±2,2к); 1-3); 1-4) 31,0±1,9к); 2-3); 2-4) 22,3±1,0к); 1-3) 21,5±0,8к); 1-4)

ОТ/ОС 0,81±0,01 0,98±0,02к); 1-2); 1-4) 0,78±0,04 0,92±0,03к); 3-4) 0,71±0,02к); 1-4); 3-4)

Тривалість ЦД 8,2±1,41-2); 1-4) 2,2±1,0 15,6±1,43-4) 3,6±1,23-4)

Таблиця 1. Основні антропометричні та клінічні характеристики обстежених хворих

Примітки: 
1. К) – різниця  достовірна (р<0,05) при порівнянні з показниками контрольної групи; 2. 1-2) – різниця  достовірна (р<0,05) при порівнянні 

показників 1-ї та 2-ї груп; 3. 1-3) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 1-ї та 3-ї груп; 4. 1-4) – різниця  достовірна (р<0,05) при 
порівнянні показників 1-ї та 4-ї груп; 5. 2-3) – різниця  достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 2-ї та 3-ї груп; 6. 2-4) – різниця достовірна 
(р<0,05) при порівнянні показників 2-ї та 4-ї груп; 7. 3-4) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 3-ї та 4-ї груп; Ч – чоловіків, 
Ж – жінок



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №1, 2013 |48

Ендокринологія

ми показниками HbA1c. 
Рівень ТГ був вірогідно вищим у 1-й і 3-й групах. 

Вміст ТГ між цими групами суттєво не відрізнявся.
Рівень інших атерогенних фракцій ліпідів – за-

гального ХС та ХС ЛПНЩ – вірогідно був вищим у 
1-й і 3-й групах відносно контролю та груп хворих 
без ураження печінки (2-ї і 4-ї).

Концентрація в сироватці крові антиатероген-
ної фракції ХС ЛПВЩ, навпаки, була більш низькою 
у 1-й і 3-й групі відносно контрольних значень та 
вмісту цієї речовини в пацієнтів 2-ї та 4-ї груп.

Виявлено кореляцію між ГКА та ХС ЛПНЩ 
(t=0,42; Р<0,05) і ГКА та тригліцеридами (t=0,37; 
Р<0,05) у 1-й та 3-й групі. Збільшення амплітуди 
добових коливань глікемії, відсутність стабіль-
ного глікемічного контролю є однією з причин 
порушення ліпідного профілю у хворих із НАСП. 
Дисліпідемія, більш виражена у 1-й і 3-й групах, 
є додатковим фактором, що сприяє ушкодженню 
судин. Виявлено зміни показників балансу жовч-
ної кислоти (ЖК) у плазмі хворих (табл. 5).

Помірно підвищувався вміст первинної холе-
вої ЖК у хворих на ЦД-2, найбільшою гіперхоле-
мія була в пацієнтів 1-ї і 3-ї груп. Рівень кон´югатів 

холевої кислоти зменшувався – вміст таурохоле-
вої ЖК та глікохолевої ЖК був найнижчим у паці-
єнтів 1-ї та 3-ї груп. 

Підвищувався вміст вторинної ЖК, дезокси-
холевої ЖК, що утворюється з первинних ЖК під 
дією бактеріальної флори кишечника. Суттєво під-
вищувався вміст суми гліцинових кон´югатів вто-
ринних ЖК глікохенодезоксихолевої + глікодезо-
ксихолевої ЖК. Первинні ЖК є більш гідрофільни-
ми, ніж вторинні, а тауринові кон´югати ЖК більш 
гідрофільними, ніж гліцинові кон´югати. 

Таким чином, у хворих на ЦД-2 змінювався ба-
ланс ЖК із домінуванням гепатотоксичних ЖК –
дезоксихолевої ЖК та суми гліцинових кон´югатів    
глікохенодезоксихолевої+глікодезоксихолевої ЖК.

При дослідженні тиреоїдного статусу хворих 
на ЦД-2 із груп обстеження виключалися хворі, що 
мали підвищені титри антитіл до антигенів щито-
подібної залози, а саме АТ-ТГ і АТ-ТПО. Тенденція 
до підвищення титрів АТ-ТГ та АТ-ТПО спостеріга-
лась у хворих 3-ї та 4-ї групи. У частини хворих на 
ЦД-2 при ультразвуковому скануванні щитоподіб-
ної залози визначалося збільшення розмірів щи-
топодібної залози (об’єм залози перевищував 18 

Таблиця 2. Показники динамічної ехолокації жовчного міхура (M±m) у хворих на ЦД-2

Таблиця 3. Показники ензиматичного та білкового балансу хворих на ЦД-2

Примітки: 
1. К) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні з показниками контрольної групи; 2. 1-4) – різниця  достовірна (р<0,05) при порівнянні 

показників 1-ї та 4-ї груп; 3. 2-4) – різниця  достовірна (р<0,05) при порівнянні показників  2-ї та 4-ї груп; 4. 3-4) – різниця  достовірна (р<0,05) 
при порівнянні показників 3-ї та 4-ї груп; Квип – коефіцієнт випорожнення

Примітки: 
1. К) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні з показниками контрольної групи; 2. 1-2) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні 

показників 1-ї та 2-ї груп; 3. 1-3) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 1-ї та  3-ї  груп; 4. 1-4) – різниця достовірна (р<0,05) при 
порівнянні показників 1-ї та 4-ї груп; 5. 2-3) – різниця  достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 2-ї та 3-ї груп; 6. 3-4) – різниця достовірна 
(р<0,05) при порівнянні показників 3-ї та 4-ї груп

Показники

Ко
нт

ро
ль

на
гр

уп
а 

(n
=1

2)

Хворі на ЦД-2
1 група 
з ожир. 
із НАСП 
(n=18)

2 група 
з ожир. без 
НАСП (n=16)

3 група 
без ожир. 

із НАСП 
(n=20)

4 група без ожир. 
без НАСП 

(n=18)

1 2 3 4 5 6
Латентний період (хв.) 7,2±0,8 24,1±0,7 к) 22,4±0,8 к) 23,5±0,8 к) 28,4±1,1 к)

Об’єм ЖМ початковий (V0), см3 52,4±2,1 80,2±1,3 к) 81,5±1,4 к) 80,0±1,5 к) 62,2±1,2 к) 1-4) 3-4)

Об’єм ЖМ на 30 хв (V30) , см3 35,6±1,9 80,3±0,9 к) 82,1±0,7 к) 81,0±1,3 к) 61,1±0,8 к)1-4) 2-4) 3-4)

Квип ЖМ на 30 хв (%) 31,3±1,4 1,2±0,3 к) 1,3±0,2 к) 1,4±0,2 к) 1,5±0,2 к);1-4);2-4)

Об’єм ЖМ на 45 хв (V45) , см3 26,5±2,2 72,1±1,4 к) 71,8±1,2 к) 72,9±1,5 к) 52,1±1,7 к)1-4) 2-4) 3-4)

Квип ЖМ на 45 хв (%) 51,8±1,7 10,3±0,4 к) 10,0±0,3 к) 10,8±0,5 к) 15,9±0,5 к)1-4) 2-4) 3-4)

Об’єм ЖМ на 60 хв (V60), см3 14,6±0,9 76,2±1,4 к) 77,0±1,2 к) 76,6±1,0 к) 47,9±1,1 к)1-4) 2-4) 3-4)

Квип ЖМ на 60 хв (%) 75,3±1,1 15,1±1,2 к) 15,6±1,0 к) 16,2±1,4 к) 22,8±0,5 к) 1-4) 2-4)3-4)

Об’єм ЖМ кінцевий, см3 15,1±1,2 67,2±1,4 к) 65,9±1,2 к) 67,4±1,7 к) 47,2±0,1 к)1-4) 2-4) 3-4) 
Індекс скорочення  Vmax /Vmin 2,8±0,03 0,92±0,01 к) 1,03±0,01 к) 0,77±0,01 к) 1,32±0,02 к) 1-4) 2-4) 3-4)

Показники

Ко
нт

ро
ль

на
 

гр
уп

а
(n

 =
12

) Хворі на ЦД-2

1  група
(n=18)

2  група
(n=16)

3  група
(n=20)

4  група
(n=18)

Альбуміни, % 56,1±0,68 41,1±2,53 к);1-3);2-3) 53,3±0,42 к);1-2) 45,5±0,14 к);1-4);3-4) 52,8±0,46 к);1-2)

Альбумінурія, мг/добу 30,0±0,31 460,3±5,2 к); 1-2 96,5±4,3 к); 2-3) 430,7±8,1 к); 3-4) 120,4±6,2 к); 3-4)

АсАТ, ммоль/л 0,42±0,04 0,61±0,06 0,49±0,05 0,48±0,11 0,51±0,06
АлАТ, ммоль/л 0,46±0,04 0,51± 0,07 0,52±0,06 0,49±0,05 0,54±0,04
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см3). Зміни структури щитоподібної залози в усіх 
пацієнтів цієї групи виявлено не було. Зв’язків між 
величиною щитоподібної залози та тиреоїдним 
статусом не виявлено.

У хворих 1-ї, 2-ї та 3-ї груп виявлено тенденцію до 
зниження рівня вТ3 у сироватці крові. Вміст вТ4 мав 
тенденцію до підвищення у тих же групах пацієнтів.

Для більш поглибленого вивчення характеру 
гормональних взаємозв’язків було проаналізо-
вано деякі відносні показники. Для об’єктивізації 
порушення відношення між основними тиреоїд-
ними гормонами було використано показник пе-
риферичної конверсії тиреоїдних гормонів – вТ4/
вТ3. У пацієнтів 1-ї групи показник вТ4/вТ3 був дос-
товірно найбільшим (р<0,05). Виявлено вірогідні 
збільшення відносно контрольних значень цього 
показника у хворих 2-ї та 3-ї груп. У 4-ій групі від-
мінностей від контролю вТ4/вТ3 не зафіксовано. 
Таким чином, наявність ожиріння без НАСП або 
НАСП без ожиріння змінює периферичну конвер-
сію тиреоїдних гормонів. Наявність лише ЦД-2 без 
ожиріння й без НАСП не змінює периферичного 
метаболізму тиреоїдних гормонів.

Рівень ТТГ був вірогідно найвищим у пацієнтів 
1-ї групи. Цей показник у хворих 2-ї та 3-ї груп був 
вищим за контрольні показники. Вірогідної різни-
ці рівня ТТГ між пацієнтами 2-ї, 3-ї та 4-ї груп не було. 
Показник ТТГ у хворих 4-ї групи від контрольних по-
казників не відрізнявся. 

Тиреоїдний статус у хворих на ЦД-2 із ожирінням 
і НАСП характеризується наявністю мінімальних 
змін – відносного зниження рівня вТ3 на фоні від-
носного підвищення рівня вТ4. Порушення балансу 
тиреоїдних гормонів із відносним переважанням 
біологічно малоактивної форми вТ4 можна розціни-
ти як варіант синдрому низького рівня Т3. 

У хворих на ЦД-2 без ураження печінки та з 
нормальною масою тіла показники тиреоїдного 
статусу від контрольних значень достовірно не 
відрізнялися.

Причиною тиреоїдного дисбалансу у хворих 
1-ї, 2-ї та 3-ї груп є не зниження синтезу тиреоїд-
них гормонів у самій щитоподібній залозі, а упо-
вільнення конверсії Т4 вТ3 внаслідок зниження 
активності периферичного дейодуваня Т4 у пери-
феричних тканинах, зокрема, у печінці (1-а та 3-я 

Таблиця 4. Показники вуглеводного та ліпідного балансу хворих на ЦД-2

Таблиця 5. Показники балансу жовчних кислот сироватки крові хворих на ЦД-2

Примітки: 
1. К) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні з показниками контрольної групи; 2. 1-2) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні 

показників 1-ї та 2-ї груп; 3. 1-3) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 1-ї та  3-ї  груп; 4. 1-4) – різниця достовірна (р<0,05) 
при порівнянні показників 1-ї та 4-ї груп; 5. 2-3) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 2-ї та 3-ї груп; 6. 2-4) – різниця досто-
вірна (р<0,05) при порівнянні показників  2-ї та 4-ї груп; 7. 3-4) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 3-ї та 4-ї груп

Примітки: 
1. К) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні з показниками контрольної групи; 2. 1-3) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні 

показників 1-ї та 3-ї груп; 3. 1-4) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 1-ї та 4-ї груп; 4. 2-4) – різниця достовірна (р<0,05) при 
порівнянні показників 2-ї та 4-ї груп; 5. 3-4) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 3-ї та 4-ї груп

Показники

Контрольна
група
(n=12)

Хворі на ЦД-2

1  група (n=18) 2  група (n=16) 3  група (n=20) 4  група (n=18)

ГКН (ммоль/л) 3,85±0,18 10,05±0,13 к); 1-2); 1-4) 5,98±0,24 к); 1-2); 2-3) 8,97±0,16 к); 2-4); 3-4) 5,26±0,21 к); 1-4); 3-4)

ГКП (ммоль/л) 4,79±0,24 14,62±0,45 к); 1-2); 1-4) 8,19±0,29 к); 1-2); 2-3) 13,81±0,29 к); 2-4); 3-4) 8,01±0,19 к); 1-4); 3-4)

ГКА (ммоль/л) 1,46±0,32 4,21±0,39 к); 1-2); 1-4) 1,54±0,20 1-2); 2-3) 4,05±0,27 к); 2-4); 3-4) 1,43±0,22 1-4); 3-4)

Hb A1с (%). 4,72±0,04 11,54±0,32 к); 1-2); 1-4) 7,48±0,15 к); 1-2); 2-3) 10,99±0,21 к); 2-4); 3-4) 7,02±0,11 к); 1-4); 3-4)

Тригліцериди (ммоль/л) 1,22±0,15 2,35±0,19 к); 1-2); 1-4) 1,49±0,12 1,92±0,09 к); 3-4) 1,28±0,07
ХС (ммоль/л) 5,19±0,34 6,87±0,24 к); 1-2);1-4) 5,56±0,22 6,21±0,31 к); 3-4) 5,25±0,31
ХС ЛПВЩ (ммоль/л) 1,35±0,08 1,02±0,05 к); 1-2);1-4) 1,37±0,07 1,06±0,09 к); 3-4) 1,29±1,1
ХС ЛПНЩ (ммоль/л) 3,3±0,27 4,96±0,28 к); 1-2);1-4) 3,8±0,31 4,65±0,34 к); 3-4) 3,4±0,24

Показники

Ко
нт

ро
ль

на
гр

уп
а 

(n
 =

12
)

Хворі на ЦД-2

1 група з ожир. 
із НАСП (n=18)

2 група 
з ожир. без 
НАСП (n=16)

3 група 
без ожир. 

із НАСП (n=20)
4 група без ожир. 
без НАСП (n=18)

Холева ЖК (мкмоль/л) 3,01±0,23 5,10±0,23 к);1-4) 5,33±0,28 к) 6,21±0,18 к) 3,07±0,26 1-4)

Дезоксихолева ЖК (мкмоль/л) 6,48±0,39 14,03±0,28 к);1-3); 1-4) 13,67±0,24 к) 19,27±0,84 к);1-3);2-3) 11,45±0,31 к); 1-4); 2-4); 3-4)

Таурохолева ЖК (мкмоль/л) 4,68±0,39 1,82±0,27 к);1-4) 1,63±0,14 к);2-4) 1,43±0,14 к) 4,73±0,28 1-4); 2-4); 3-4)

Глікохолева ЖК (мкмоль/л) 5,04±0,32 3,97±0,30 к);1-4) 3,54±0,27 к) 3,34±0,27 к) 5,38±0,41 1-4)

Глікохенодезоксихолева+
глікодезоксихолева (мкмоль/л) 3,35±0,17 13,15±0,14 к);1-2); 1-4) 8,22±0,19 к) 1-2); 16,56±0,22 к);2-3) 5,17±0,21 к); 1-4); 3-4)
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групи) та в м’язах (2-а група).
У хворих на ЦД-2 із НАСП був достовірно підви-

щений рівень ТТГ. Підвищення вмісту ТТГ є реак-
цією у відповідь гіпоталамо-гіпофізарної системи 
на зниження рівня вТ3. Таким чином, гіпоталамо-
гіпофізарна система реагує на тиреоїдний дисба-
ланс як на гіпотиреоїдний синдром.

Клінічних ознак гіпотиреозу в пацієнтів із ЦД-2 
та НАСП виявлено не було (окрім неспецифічного 
явища вираженої загальної слабкості, зниження 
фізичної працездатності). Цей варіант тиреоїдного 
дисбалансу можна розцінити як субклінічний гіпо-
тиреоз або «синдром нетиреоїдних захворювань». 

Виявлено пряму кореляцію між рівнем ТТГ 
і рівнем тригліцеридів сироватки крові (r=0,43; 
p<0,05) та між ТТГ і рівнем холестерину сироватки 
крові: (r=0,31; p<0,05). Отже, субклінічний гіпоти-
реоз є додатковим фактором ризику діабетичної 
макроангіопатії, оскільки супроводжується збіль-
шенням рівня атерогенних ліпідів.

Має місце зворотна залежність між рівнем 
ТТГ та індексом скорочення ЖМ (r=-0,27; p<0,05) 
– субклінічний гіпотиреоз поєднується зі знижен-
ням здатності до скорочення ЖМ.

Висновки
У хворих на ЦД-2 із НАСП та ожирінням виявле-

но ознаки тиреоїдного дисбаласу у вигляді субклі-
нічного гіпотиреозу з компенсаторним підвищен-
ням рівня ТТГ. 

Зміна у хворих на ЦД-2 із НАСП балансу гормо-
нів гіпофізарно-тиреоїдної системи полягає в гі-
перпродукції ТТГ, відносному дефіциті вТ3 на фоні 
відносного надлишку вТ4. 

Диспропорція між біологічно неактивною та 
активною формами тиреоїдних гормонів із кіль-
кісним переважанням малоактивної форми доз-
воляє говорити про наявність у хворих на ЦД-2 із 
НАСП відносного гіпотиреоїдного синдрому. 

Найбільш значні зміни тиреоїдного статусу мають 
місце в пацієнтів із наявністю НАСП, холестерозом 
ЖМ і гіпотонічно-гіпокінетичною дискінезією ЖМ.

У групах хворих на ЦД-2 із субклінічним гіпо-
тиреозом спостерігаються найгірші показники 
короткострокової та довгострокової компенсації 
вуглеводного балансу.

Субклінічний гіпотиреоз є додатковим фактором 
ризику діабетичної макроангіопатії, оскільки супро-
воджується збільшенням рівня атерогенних ліпідів.

Таблиця 6. Показники гормонального балансу у хворих на ЦД-2

Примітки: 
1. К) – різниця  достовірна (р<0,05) при порівнянні з показниками контрольної групи; 2. 1-2) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні 

показників 1-ї та 2-ї груп; 3. 1-3) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 1-ї та 3-ї  груп; 4. 1-4) – різниця достовірна (р<0,05) при 
порівнянні показників 1-ї та 4-ї груп; 5. 2-3) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 2-ї та 3-ї груп; 6. 2-4) – різниця достовірна 
(р<0,05) при порівнянні показників 2-ї та 4-ї груп; 7. 3-4) – різниця достовірна (р<0,05) при порівнянні показників 3-ї та 4-ї груп

Показники

Ко
нт

ро
ль

на
 

гр
уп

а
(n

=1
2)

Хворі на ЦД-2

1  група 
(n=18)

2  група 
(n=16)

3  група 
(n=20)

4  група 
(n=18)

АТ-ТГ (нмоль/л) 0,92±0,15 0,94±0,04 0,86±0,06 1,43±0,21 1,28±0,25
АТ-ТПО (нмоль/л) 0,57±0,17 0,55±0,08 0,60±0,09 0,69±0,11 0,75±0,17
зТ3 (нмоль/л) 2,62±0,31 1,94±0,37 2,32±0,27 2,17±0,34 2,43±0,26
зТ4 (нмоль/л) 90,8±12,4 94,3±11,0 92,1±10,4 87,0±14,4 93,1±13,5
вТ3 (пмоль/л) 4,62±0,28 3,11±0,34 3,25±0,26 3,71±0,32 4,38±0,22
вТ4 (пмоль/л) 14,22±2,03 17,35±2,10 16,95±1,91 18,24±1,19 14,45±2,01
вТ4/вТ3 2,01±0,27 5,45±0,1 к); 1-4) 5,13±0,11 к); 2-4) 4,98±0,08 к); 3-4) 3,37±0,06
ТТГ (нмоль/л) 4,27± 0,48 8,23±0,53 к); 1-2); 1-3); 1-4) 4,98±0,46 к) 5,45±0,36 к) 4,5±0,31
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DYSTHYROIDISM IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2 ASSOCIATED WITH OBESITY AND WITHOUT IT
L.V. Zhuravlyova, T.A. Moiseenko

Summary
72 patients with diabetes mellitus type 2 associated with obesity and normal body weight were examined as well as 12 healthy 

individuals of corresponding age. Patients with diabetes mellitus type 2 associated with non-alcoholic liver steatosis and obesity 
had signs of thyroid imbalance as subclinical hypothyroidism with compensatory increased level of TTH, relative deficit of T3 
against the background of relative excess of T4. The most significant changes in thyroid status occurred in patients with hepatic 
steatosis, cholesterosis and hypotonic-hypokinetic dyskinesia of the gallbladder. Subclinical hypothyroidism is an additional risk 
factor for diabetic macroangiopathy, because it is often accompanied by increased levels of atherogenic lipids.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, obesity, thyroid hormone imbalance, cholesterosis of gallbladder, dyskinesia of the gall-
bladder, bile acids.
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ЗНАЧЕННЯ ІНСУЛІНОВОЇ 
ТЕРАПІЇ В КОМПЕНСАЦІЇ 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ

М.В. Власенко

Вінницький національний 
медичний університет 

ім. М.І. Пирогова

Число хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу, які 
потребують лікування інсуліном, значно збільшу-
ється, і на сьогодні їх уже набагато більше ніж паці-
єнтів із ЦД 1 типу. Наразі більше 30% усіх хворих на 
ЦД 2 типу отримують інсулін [1]. За новою класифі-
кацією цукрового діабету виключені терміни «інсу-
лінозалежний» або «інсулінонезалежний» ЦД. Це 
підкреслює той факт, що необхідність в інсуліноте-
рапії не є тільки виключно для хворих ЦД 1 типу, 
але може визначатись низкою показань і при ЦД 2 
типу. При цьому показання для призначення інсу-
ліну і вибір тактики інсулінотерапії при ЦД 2 типу є 
далеко не такими однозначними, як при ЦД 1 типу.

Тривалість періоду від дебюту захворювання 
ЦД 2 типу й початку інсулінотерапії сильно варі-
рує та залежить від низки чинників. Найбільш зна-
чимими серед них є зниження функціональних 
можливостей β-клітин і розвитку відносного інсу-
лінодефіциту. Необхідність в інсулінотерапії може 
бути обумовлена посиленням чинників інсулі-
норезистентності внаслідок приєднання інтер-
курентних захворювань, збільшення маси тіла, 
вагітності, ятрогенного збільшення цукру крові 
(приймання діабетогенних медичних препаратів).

Аналізуючи патофізіологію ЦД 2 типу приходи-
мо до висновку про те, що інсулінотерапія може 
компенсувати всі три головні дефекти, характер-
ні для ЦД 2 типу: недостатність секреції інсуліну, 
надлишкову продукцію глюкози печінкою (ендо-
генна гіперглікемія) і зниження утилізації глюкози 
[2, 3]. Позитивні ефекти інсулінотерапії, особли-
во покращання ендогенної секреції інсуліну та 
зменшення інсулінорезистентності, можуть мати 
вторинний характер за рахунок зниження глікемії 
– зменшення глюкозотоксичності. Під глюкозоток-
сичністю розуміють негативний вплив гіперглікемії 

на здатність β-клітин секретувати адекватну кіль-
кість інсуліну у відповідь на надходження глюкози, 
а також посилення інсулінорезистентності й про-
дукції глюкози печінкою. Таким чином, гіпергліке-
мія є не тільки наслідком, але й причиною подаль-
ших погіршень метаболічного контролю у хворих 
на ЦД. Клінічно значиме зниження рівня глікемії, яке 
може бути досягнуто виключно призначенням інсулі-
ну, призводить до покращання чутливості до інсуліну, 
секреції інсуліну та зниження ендогенної глюкози.

На жаль, на практиці ми часто зустрічаємо пізнє 
призначення інсуліну хворим на ЦД 2 типу, неза-
довільну компенсацію діабету в пацієнтів, які вже 
отримують інсулін. Причиною такої ситуації є від-
сутність чітких протокольних практичних рекомен-
дацій, які стосуються інсулінотерапії при ЦД 2 типу.

Метою інсулінотерапії при ЦД 2 типу є попе-
редження кетоацидозу та діабетичної коми, лікві-
дація симптомів гіперглікемії/глюкозурії (поліурії, 
спраги, втрати маси тіла тощо); попередження 
мікро- й макросудинних ускладнень при високо-
му ризику їх розвитку.

Патогенез судинних ускладнень цукрового діа-
бету складний, але пусковою, головною причи-
ною їх розвитку є гіперглікемія. Установлено, що 
гіперглікемія опосередковано через підвищення 
окисного стресу, глікозилювання практично всіх 
білків в організмі та підвищення концентрації кін-
цевих продуктів глікозилювання, порушення функ-
ції ендотелію та інших чинників приймає участь у 
складних процесах патогенезу судинних усклад-
нень. Пошук нових медикаментозних препаратів, 
схем лікування направлений на відновлення пору-
шеного вуглеводного обміну, компенсацію цукро-
вого діабету й можливість її утримання як можна 
триваліше є пріоритетом у діабетології.

Резюме
Число хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу, які потребують лікування інсуліном, значно збільшується, і на сьо-
годні їх уже набагато більше, ніж пацієнтів із ЦД 1 типу. Наразі більше 30% усіх хворих на ЦД 2 типу отримують 
інсулін. При цьому показання для призначення інсуліну і вибір тактики інсулінотерапії при ЦД 2 типу далеко не 
такі однозначні, як при ЦД 1 типу. Схеми інсулінотерапії та показання до неї на сьогодні є актуальним питанням.

Ключові слова
Цукровий діабет 2 типу, інсулінотерапія, індивідуальне лікування.
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в декомпенсації, незалежно від виду інсуліну та 
фірми виробника. Величина до 10% HbA1c була 
лише в 41 пацієнта, а в 121 - HbA1c складав понад 
10%. Пацієнти, які отримували цукрознижувальні 
таблетовані препарати (193 пацієнта) мали HbA1c 
від 9 до 12%. Аналіз результатів свідчить про неза-
довільну компенсацію пацієнтів із ЦД 2 типу неза-
лежно від виду терапії.

Постає питання про вибір тактики лікування 
пацієнтів із ЦД 2 типу: таблетовані препарати, 
комбінована терапія з інсуліном чи самостійна 
інсулінотерапія? Іншими питаннями є такі: якою 
має бути інсулінотерапія при ЦД 2 типу (тради-
ційна, інтенсифікована) та які добові дози будуть 
вважатись оптимальними?

У 2010 р. Російська діабетична асоціація почала 
роботу над удосконаленням алгоритмів лікуван-
ня ЦД 2 типу. В основу покладено термін ініціа-
ції, інтенсифікації фармакотерапії для досягнення 
індивідуальних цільових параметрів глікемії та 
HbA1c. Основою персоніфікації терапії вважають 
три ключові критерії: наявність або відсутність на 
фоні лікування підтвердженої важкої гіпоглікемії 
(коли пацієнту необхідна стороння допомога), 
наявність коморбідної патології та ускладнень 
ЦД, вік пацієнта (табл. 2).

Показання до інсулінотерапії при ЦД 2 типу. 
Тимчасова інсулінотерапія показана: вагітним, 
при великому хірургічному втручанні, при сер-
йозних захворюваннях (інфекційні та запальні), 
при низці гострих станів (інфаркт міокарда, гостре 
порушення мозкового кровообігу, важкі травми).

Уперше виявлений ЦД 2 типу в 10-12% пацієнтів 
є повільно прогресуючим (варіант ЦД 1 типу або 
автоімунний діабет дорослих Latent Autoimmune 
Diabetes of Adults, LADA). У них віднаходять імуно-
логічні маркери ЦД 1 типу. Лікування таких паці-
єнтів проводиться за алгоритмом прийнятим для 
ЦД 2 типу. Існує думка, що пацієнт лише молодше 
40 років і/або з нормальною масою тіла є най-
більш вірогідним кандидатом для інсулінотерапії 
з моменту виявлення ЦД.

Хворий із клінічно явним дефіцитом секреції 
інсуліну повинен отримувати інсулінотерапію від 

Таблиця 1. Рекомендації по компенсації діабету

Результати як DCCT [4], так і UKPDS [5, 6] чітко 
показали, що більш строга компенсація цукрово-
го діабету за показаннями глюкози натще та рівня 
глікозильованого гемоглобіну в крові, близьких 
до нормальних їх значень, збігається зі статистич-
но значимими зниженнями як частоти судинних 
ускладнень, так і гальмуванням їх прогресування.

Розуміння значимості гіперглікемії в механізмах 
розвитку судинних ускладнень віднаходять прак-
тичне відображення й у змінах критеріїв компенса-
ції вуглеводного обміну при цукровому діабеті, які 
наближуються до показників глікемії та вмісту гліко-
гемоглобіну в крові практично здорових людей.

З урахуванням наведеного, часто перегляда-
ються критерії компенсації вуглеводного обміну 
у хворих цукровим діабетом. Значення їх гранич-
них відхилень можна бачити в табл. 1.

Із таблиці видно, що практично всі національні 
діабетичні асоціації, ВООЗ і Всесвітня Федерація 
діабету рекомендують підтримувати «жорстку» 
компенсацію вуглеводного обміну, HbA1c у крові 
має складати < 7 або 6,5%.

Такі жорсткі рекомендації по контролю вугле-
водного обміну є наслідком проведеного про-
спективного дослідження UKPDS, результати 
якого чітко свідчать про те, що зменшення рівня 
HbA1c на 1% призводить до зниження загальної 
летальності при ЦД 2 типу на 21%, ризик розвитку 
мікросудинних ускладнень – на 37%, а інфаркту 
міокарда – на 14% [10].

Адекватність цукрознижувальної терапії ЦД 
залишається найактуальнішим питанням, оскільки 
досягнення компенсації захворювання й її підтримка 
протягом тривалого часу дозволить затримати або 
віддалити час появи пізніх ускладнень ЦД і здійснити 
первинну профілактику судинних ускладнень.

Ми проаналізували стан компенсації ЦД 2 
типу за показником HbA1c обстежених пацієнтів у 
Вінницькому обласному клінічному ендокрино-
логічному диспансері протягом місяця.

Було виконано 355 визначень HbA1c у хворих 
на ЦД 2 типу. 162 пацієнти з обстежених отриму-
вали переважно інсуліни виробництва Фарма-
ка, Індару й Ново Нордіска. Усі обстежені були 

Організації та наукові діабетичні асоціації Рівень глюкози 
натще (ммоль/л)

Рівень постпрандіальної 
глікемії (ммоль/л) HbA1c (%)

Всесвітня організація охорони здоров’я [7] 6,1 <7,5 6,5
Американська діабетична асоціація – АДА [8] 5-7,2 <10,0 <7,0
Всесвітня Федерація діабету – ВФД [Європейське 
відділення] [9] <6,0 <7,5 <6,5

Американський коледж ендокринологів/Американська 
асоціація клінічних ендокринологів <6,1 <7,8 <6,5

Канадська діабетична асоціація [СDA] 4,0-7,0 5,0-10,0 <7,0
Національна агенція по оцінці здоров’я (ANAES, Франція, 
1999) 5,0-7,2 <10,0 <6,5

Російські національні стандарти <6,0 <7,7 <7,0
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початку захворювання, не зважаючи на вік, масу 
тіла або тривалість хвороби.

Ознакою інсулінодефіциту є кетоз, виражені 
симптоми гіперглікемії/глюкозурії та суттєва втрата 
маси тіла, навіть якщо вона залишається надлиш-
ковою. За новими підходами до інсулінотерапії, 
при перерахованих вище ознаках інсулін необхід-
но призначити хоча б на першому етапі лікування.

Пацієнт, якому призначена інсулінотерапія, 
потребує ретельного нагляду з метою досягнення 
та підтримання компенсації вуглеводного обміну 
й для визначення подальшої тактики лікування.

Інсулінотерапія призначається хворим із упер-
ше виявленим ЦД 2 типу, яким, окрім дієти, 
потрібна медикаментозна терапія, але є протипо-
казання до призначення пероральних препаратів 
(важкі порушення печінки, нирок, алергія, хірур-
гічні втручання, захворювання крові тощо).

Питання про конкретний рівень глікемії, на 
який слід орієнтуватись при прийнятті рішення 
призначення інсуліну при вперше виявленому ЦД 
2 типу, є по суті вторинним. Керуючись клінічним 
досвідом, можна говорити про: значення глікемії 
вище 13-15 ммоль/л, натще; глікозильованого 
гемоглобіну HbA1c > 9%. Але й при більш низьких 
показниках потрібно оцінювати весь комплекс 
клінічних симптомів (наявність кетозу, характер 
зміни маси тіла, стан функції нирок і печінки).

Інсулінотерапія у вперше виявлених хворих на 
ЦД 2 типу не обов’язково розглядається (та акцен-
тується для пацієнта) як пожиттєвий метод лікуван-
ня. Як обговорювалось вище, інсулінотерапія може 
призвести до позитивних змін у патогенетичному 
процесі, швидкої ліквідації глюкозотоксичності, а 
в частини хворих позитивним є подальше застосу-
вання пероральної цукрознижувальної терапії. Піс-
ля 6-8 тижнів ефективної інсулінотерапії (знижен-
ня рівня глікемії змінює дію глюкозотоксичності й 
покращує як чутливість до інсуліну, так і секрецію 
інсуліну) покращується й відповідь на пероральні 
цукрознижувальні препарати [11]. 

Для пацієнтів, які не мають задовільного гліке-
мічного контролю на дієтотерапії, інсулін і перо-
ральні цукрознижувальні препарати можуть роз-
глядатись як альтернатива. Найбільш важливим 
чинником, який визначає вибір між ними, є потен-
ційно різні за ефективністю впливи на глікемію. 
Інший чинник – характер безпеки (гіпоглікемія). 
Такий чинник як простота в застосуванні та опти-
мальність для пацієнта по значимості на третьому 
місці. У дослідженнях були показані рівні ефектив-

ності інсулінотерапії та пероральної цукрознижу-
вальної терапії в цієї категорії хворих: при цьому 
однакову ефективність спостерігали як у пацієн-
тів з ожирінням та без нього [12]. Використання 
таблетованих препаратів не завжди гальмує над-
лишкову продукцію глюкози печінкою, а додаван-
ня короткого інсуліну дозволяє цього досягти.

Хворі, які не мають задовільного глікемічного 
контролю на пероральних препаратах, а таких 
приблизно до 10% хворих на ЦД 2 типу із почат-
ковою резистентністю до таблетованої цукрозни-
жувальної терапії (мова про препарати сульфо-
нілсечовини) і 5-10%, що стають нечутливими до 
цих ліків кожний рік, повинні отримувати інсулін 
незалежно від стажу захворювання [13].

Для хворих, в яких терапія пероральними цукро-
знижувальними препаратами була неефективною, 
альтернативою є інсулінотерапія або комбінована 
терапія інсуліном із пероральними засобами.

Хворі з ожирінням, в яких застосування табле-
тованих препаратів було неефективним, часто 
залишаються в стані декомпенсації при пере-
веденні на інсулін. У випадках збільшення маси 
тіла на фоні призначення інсуліну у хворих збе-
рігаються гіперглікемія, інсулінорезистентність і 
гіперінсулінемія. Зниження маси тіла є важливим 
терапевтичним засобом у такої категорії пацієн-
тів. Можливою тактикою ведення таких пацієнтів 
є комбінація інсуліну і пероральних препаратів.

Біохімічні критерії призначення інсулінотерапії. 
В якості критеріїв потреби в інсулінотерапії обго-
ворюються різні рівні глікемії натще: від 13 до 15 
ммоль/л. Останні керівництва з лікування ЦД визна-
чають достатньо жорсткі критерії – HbA1c вище 7%.

У консенсусі Американської асоціації ендо-
кринологів запропоновано диференційний підхід 
до лікування некомпенсованого ЦД залежно від 
рівня HbA1c. Для досягнення цільового значен-
ня HbA1c < 6,5% при початковому HbA1c 6,5-7,5% 
рекомендована монотерапія метформіном або 
інші гіпоглікемічні препарати, які мають малий 
ризик розвитку гіпоглікемії та збільшення маси 
тіла. Для ліквідації гіперглікемії, інтенсифікації гіпо-
глікемізуючої терапії рекомендується при HbA1c – 
7,6-9% застосовувати комбіновану терапію метфор-
міном із похідними сульфонілсечовини. Пацієнти з 
HbA1c > 9% потребують інсулінотерапії, як мінімум, 
на першому етапі.

За даними Міжнародної федерації діабету на 
кінець 2004 р. більш ніж у 65% країн світу для 
лікування хворих на ЦД використовують тільки 

Таблиця 2. Індивідуальні цільові значення HbA1c при ЦД 2 типу

Показник Молодий вік Середній вік Похилий вік
Немає ускладнень і/або немає ризику розвитку гіпоглікемій ≤6,5% ≤7,0% ≤7,5%
Важкі ускладнення і/або ризик розвитку гіпоглікемій ≤7,0% ≤7,5% ≤8,0%
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генно-інженерні інсуліни людини. Такими є інсу-
ліни виробництва ПАТ «Фармак»: Фармасулін Н 
– інсулін короткої дії, Фармасулін НNP – інсулін 
середньої тривалості дії та Фармасулін Н 30/70 – 
комбінований людський інсулін.

Схеми та режими інсулінотерапії при ЦД 
2 типу. Сучасні схеми інсулінотерапії заснова-
ні на фізіологічній секреції інсуліну, яка вклю-
чає базальну та стимульовану (харчову) секре-
ції. Базальна секреція забезпечує оптимальний 
рівень глікемії натще й у період між прийомами 
їжі, під час сну. Імітувати базальну секрецію мож-
на введенням інсуліну Фармасулін НNP.

Секреція інсуліну, стимульованого прийомом 
їжі, відповідає постпрандіальній глікемії. Рівень 
глюкози залежить від кількості вжитих вуглеводів. 
У середньому на 1 харчову одиницю (ХО) декре-
тується 1-1,5 ОД інсуліну. Залежно від часу доби 
на 1 ХО в середньому необхідно:

•	 на сніданок – на 1 ХО – 1,5-2,5 ОД інсуліну;
•	 на обід – на 1 ХО – 1,1-1,3 ОД інсуліну;
•	 на вечерю – на 1 ХО – 1,1-1,3 ОД інсуліну.
Одна одиниця інсуліну здатна знизити цукор 

крові в середньому на 2 ммоль/л, а 1 ХО підви-
щує його на 2,2 ммоль/л. Імітує харчову секрецію 
інсуліну – Фармасулін Н.

Із середньодобової дози інсуліну кількість 
«харчового» інсуліну Фармасуліну Н складає при-
близно 50-60%, а на долю базального інсуліну – 
Фармасуліну НNP – 50-40%.

Існують такі схеми інсулінотерапії при ЦД 2 типу:
1.	 Традиційна (Фармасулін Н перед сніданком 

і вечерею за 30 хв до їжі, разом із Фармасу-
ліном НNP – середньої дії перед сніданком і 
вечерею). Ця схема натепер пропонується.

2.	 Інтенсивна інсулінотерапія або режим бага-
торазових ін’єкцій:

•	 Інсулін короткої дії Фармасулін Н – перед сні-
данком, обідом і вечерею за 30 хв до їжі та 
середньої дії Фармасулін НNP перед снідан-
ком і вечерею.

При такій схемі початковий розрахунок від 
добової дози має скласти:

Можлива й така схема:
Після проведеної корекції доз інсуліну за гліке-

мічним профілем у випадку відповідності відно-
шення ранкової дози інсуліну короткої/середньої 
тривалості як 30/70% можлива заміна на комбі-
нований інсулін.

Ефективність інсулінотерапії залежить від бага-
тьох чинників: вірно підібраного режиму інсулі-
нотерапії до режиму харчування пацієнта, вико-
нання рекомендацій пацієнтом, регулярність 
самоконтролю глікемії хворим.

Для вирішення питання дози інсуліну корот-
кої дії чи дози базального інсуліну в конкретного 
пацієнта необхідно визначити цукор крові натще 
й через 2 години після прийняття їжі.

На закінчення можна констатувати, що достат-
ня компенсація вуглеводного обміну й тривалість 
її підтримання за допомогою інсулінотерапії у хво-
рих на ЦД 2 типу є безумовно можливою. Ефек-
тивність інсулінотерапії визначається компетен-
цією лікарів, свідомістю та мотивацією пацієнта. 
Важливою є і взаємодія хворого та лікаря, що про-
являється організацією навчання, адекватністю 
відносин, психологічним станом хворого, особли-
востями індивідуальної ситуації.

Використання клінічних рекомендацій у поєд-
нанні з персоніфікованим підходом до лікування 
ЦД дозволить зменшити кількість некомпенсова-
них хворих і максимально наблизити пацієнта до 
цільових значень HbA1c, а значить знизити ризик 
розвитку ускладнень.
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IMPORTANCE OF INSULIN THERAPY IN DIABETES COMPENSATION
M.V. Vlasenko

Summary
The number of patients with type 2 diabetes requiring insulin treatment significantly increases, and today, there are many 

more patients with type 2 diabetes, than ones with type 1 diabetes. Currently, more than 30% of all patients with type 2 diabetes 
receive insulin. At the same time, indications for insulin institution and choice of tactics of insulin therapy in type 2 diabetes are not 
as unambiguous as in type 1 diabetes. Schemes of insulin therapy and its institution are key issues today.

Keywords: type 2 diabetes, insulin therapy, individual treatment.
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ИНДУКТОРЫ ЭНДОГЕННОГО 
ИНТЕРФЕРОНА В ТЕРАПИИ
HCV-ИНФЕКЦИИ
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Резюме
На основании проведенного комплексного клинико-лабораторного обследования больных c HCV-инфекцией 
выявлено, что при применении циклоферона быстрее происходит нормализация клинико-биохимических по-
казателей, а также уменьшение иммунологического дисбаланса по сравнению с применением только базисной 
терапии. Показан высокий противовирусный эффект препарата. Выявлено положительное влияние циклоферо-
нотерапии на отдаленные последствия гепатита С (ГС), что проявляется увеличением частоты перехода к стадии 
ремиссии у больных хроническим гепатитом С (ХГС) и уменьшением частоты трансформации острой формы ге-
патита в хроническую.

Ключевые слова
HCV-инфекция, интерферон, циклоферон, терапия.

Вирусные гепатиты с парентеральным меха-
низмом передачи остаются одной из глобальных 
проблем современной гепатологии. Именно эти 
инфекции, в основном, формируют всю группу 
хронических заболеваний печени – хронические 
гепатиты, цирроз печени и гепатоцеллюлярную 
карциному, которые приводят к инвалидизации и 
смертности [5, 7]. В связи с особенностями тече-
ния, постоянно прогрессирующим ростом и нали-
чием тяжелых последствий особенное внимание 
привлекает HCV-инфекция, при которой хрониза-
ция патологического процесса в печени отмечает-
ся в 75-85% случаев [3, 4, 9].

По оценкам специалистов, вирусом гепатита 
С (ГС) в мире инфицировано от 150 до 500 млн 
человек, что составляет 3-10% населения земно-
го шара [19, 20, 25]. По данным американского 
центра контроля и профилактики заболеваний, у 
20-50% больных хроническим гепатитом С (ХГС) 
развивается цирроз печени, а у 20-30% из них за-
болевание переходит в гепатоцеллюлярную кар-
циному, требующую для спасения жизни больно-
го пересадки этого органа [24]. По данным ВОЗ, 
Украина относится к числу стран с умеренным 
распространением HCV-инфекции, охватываю-
щей от 1% до 2,5% населения [15]. 

Среди наиболее сложных и далеких от свое-
го решения остаются вопросы лечения больных 
HCV-инфекцией. Наиболее значительным дости-
жением современной гепатологии следует счи-
тать противовирусную терапию и, в частности, 
интерферонотерапию [16, 23]. Этому способствует 

комплексный характер противовирусного и имму-
номодулирующего действия интерферона (ИФН).

ИФН продуцируется на ранних стадиях вирус-
ной инфекции, что дает время для формирования 
гуморального и клеточного иммунитета. Дефи-
цит его уже на первых этапах развития инфекции 
определяет недостаточность развития защитных 
реакций организма, что приводит к персистенции 
возбудителя и формированию затяжных и хрони-
ческих форм заболевания. Этому способствует и 
снижение киллерной активности лимфоцитов, за 
которое также отвечает ИФН [17].

Доказан факт снижения синтеза ИФН при HCV-
инфекции, поэтому в терапии этой патологии 
наибольшую популярность приобрели препара-
ты интерферона-α (стандартного и пегилирован-
ного) [8, 11]. Они, оказывая противовирусное и 
иммуномодулирующее действие, позволяют у 
определенной части больных предупредить про-
грессирование патологического процесса в пече-
ни, тем самым частично препятствуют развитию 
хронического гепатита или отдаляют формирова-
ние цирроза печени и гепатоцеллюлярной карци-
номы [2, 21]. В то же время многомесячные курсы 
лечения этими препаратами приводят к довольно 
частому развитию нежелательных побочных эф-
фектов, до сих пор остаются очень дорогими и да-
леко не всем доступными. При этом стойкий по-
ложительный эффект достигается не более, чем у 
30-50% больных [18, 22].

В связи с этим одним из направлений терапии 
HCV-инфекции является индукция собственного 
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(эндогенного) ИФН с помощью препаратов ин-
терфероногенов [1, 6]. Индукторы ИФН являют-
ся препаратами с комбинированным эффектом: 
этиотропным, направленным непосредственно 
на вирус-возбудитель, и иммуномодулирующим, 
то есть корригирующим нарушения системы им-
мунитета. Они представляют собой весьма разно-
родное по составу семейство высоко- и низкомо-
лекулярных природных и синтетических соедине-
ний, объединенных способностью индуцировать 
синтез всех иммунологических классов ИФН: α, β 
и γ в разных пропорциях [12]. 

Индукторы имеют ряд преимуществ перед 
препаратами экзогенного ИФН:
•	 прежде всего, они не обладают антигенностью; 
•	 естественный, но стимулированный синтез эн-

догеннного ИФН не вызывает гиперинтерфе-
ронемии, которая нередко возникает при ис-
пользовании рекомбинантных ИФН, что в свою 
очередь приводит к побочным эффектам; 

•	 однократное введение индукторов обеспечи-
вает длительную циркуляцию ИФН на тера-
певтическом уровне, тогда как для достиже-
ния такого уровня экзогенных ИФН требуется 
многократное введение высоких доз рекомби-
нантных ИФН; 

•	 все индукторы хорошо сочетаются друг с дру-
гом, рекомбинантными ИФН-α, иммуномодуля-
торами и химиотерапевтическими средствами;

•	 комбинированное применение с другими пре-
паратами часто приводит к потенцированию 
эффектов индукторов ИФН;

•	 кроме того, низкая стоимость индукторов ИФН 
позволяет более широко использовать их в те-
рапии больных вирусными гепатитами [10, 12].
Среди индукторов, которые зарекомендовали 

себя в клинической практике, по уровню актив-
ности, переносимости и диапазона выявленных 
положительных эффектов одно из первых мест 
занимает циклоферон (НТФФ «Полисан», Санкт-
Петербург, Россия) [13, 14]. Это низкомолекуляр-
ный синтетический препарат, относящийся к клас-
су акридонов. В его состав входит синтетический 
аналог природного алкалоида из культуры Citrus 
grandis. Циклоферон индуцирует синтез преиму-
щественно раннего ИФН-α в макрофагах, нейтро-
филах и В-клетках. Он, как известно, одновремен-
но оказывает этиотропный эффект, действуя на 
возбудителя, а также патогенетический, стимули-
руя специфическую и неспецифическую (интер-
ферон) резистентность организма. 

Таким образом, циклоферону свойственны клас-
сические черты противовирусных препаратов и сти-
муляторов иммунного ответа, что дало возможность 
использовать его в терапии вирусных гепатитов. 

Учитывая изложенное выше, мы использовали 
циклоферон в лечении больных острыми и хрони-
ческими формами вирусного гепатита С.

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находился 151 боль-

ной с HCV-инфекцией. Среди них острый гепатит 
С (ОГС) установлен у 74 больных, ХГС – у 77. Кро-
ме того, обследовано 23 практически здоровых 
лиц, которые составили группу сравнения.

Среди обследованных больных как ОГС, так и ХГС 
преобладали лица мужского пола (соответственно 
62,2 и 75,3%). В возрастном аспекте весомую часть 
составили лица молодого и среднего возраста от 18 
до 40 лет: при ОГС – 60,8%, а при ХГС – 77,9%.

У всех больных диагноз и форму заболевания 
устанавливали на основании клинико-анамне-
стических, эпидемиологических, лабораторных 
и инструментальных (ультразвуковое исследова-
ние органов брюшной полости) данных. Этиоло-
гическую верификацию диагноза осуществляли 
путем выявления в сыворотке специфических 
серологических маркеров гепатита С (анти-HCV 
(суммарные), анти-HCV Ig G и Ig M, анти-HCV core 
и анти-HCV NS-3, NS-4, NS-5) методом ИФА. Мо-
лекулярно-биологические исследования включа-
ли определение репликативной активности HCV 
на основании выявления в сыворотке крови РНК 
HCV качественным и количественным методами 
ПЦР с типированием генома HCV. Исключение 
микст-гепатитов осуществляли на основании от-
рицательных результатов индикации серологиче-
ских маркеров гепатитов А и В.

ОГС диагностировали при наличии следующих 
критериев: известный или предположительный 
контакт с HCV на протяжении предыдущих 2-6 ме-
сяцев, повышение активности сывороточной АлАТ 
в 18-20 и больше раз выше верхней границы нор-
мы, определение в сыворотке крови анти-HCV IgМ 
и анти-HCV core (при отсутствии или низком титре 
анти-HCV NS-3, NS-4, NS-5). Клинико-патогенети-
ческие варианты течения, форму и степень тяжес-
ти острого гепатита определяли согласно обще-
принятым в клинической практике критериям.

Диагноз ХГ устанавливали соответственно со-
временной международной классификации бо-
лезней печени.

Для оценки влияния циклоферонотерапии все 
больные были распределены на группы.

Среди пациентов с ОГС основную группу соста-
вили 49 больных, которым в комплексной тера-
пии назначался циклоферон. Из них 21 больной 
(I группа) получал препарат в дозе 250 мг в/в или 
в/м по общепринятой схеме (на 1, 2, 4, 6, 8, 11, 
14, 17, 20 и 23-ий день от начала лечения) тремя 
курсами с интервалом 7-10 дней, а 28 больных 
(ІІ группа) – в дозе 500 мг по той же схеме. Кон-
трольную группу составили 25 больных с ОГС, ко-
торым назначалась только базисная терапия. По 
возрасту, полу, тяжести течения заболевания и 
генотипам HCV группы были репрезентативные.

Среди пациентов с ХГС основную группу соста-
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вили 52 больных, которые в комплексной терапии 
получали циклоферон по 500 мг на 1, 2, 4, 6, 8, 11, 
14, 17, 20 и 23-ий день от начала лечения с последу-
ющим лечением до шести месяцев по 500 мг один 
раз в 5 дней. Контрольную группу составили 25 боль-
ных ХГС, которые получали только базисную тера-
пию. Обе группы были репрезентативны по возрасту, 
полу, тяжести течения заболевания и генотипу HCV.

Базисная терапия определялась формой за-
болевания и тяжестью состояния больного и 
включала лечебно-охранительный режим, дие-
тическое питание (стол № 5а или 5 по Певзнеру), 
поливитамины, антиоксиданты. По показаниям 
применялись спазмолитики, гепатопротекторы, 
желчегонные и ферментные средства.

Эффективность проведенной терапии оценива-
ли на основании достижения биохимической (нор-
мализация уровня сывороточной АлАТ) и вирусо-
логической (исчезновение из сыворотки РНК HCV) 
ремиссии соответственно рекомендациям Евро-
пейской группы по изучению болезней печени.

Результаты и их обсуждение
При изучении клинических проявлений ОГС 

у 68 (91,9%) больных диагностирована легкая и 
только у 6 (8,1%) – среднетяжелая форма болезни. 
Заболевание, как правило, начиналось постепен-
но (85,1%). Наиболее частыми вариантами пред-
желтушного периода были астеновегетативный 
(25,7%) и диспепсический (20,3%), а также их со-
четание (18,9%). Продолжительность преджелтуш-
ного периода составила в среднем (4,7±0,9) дней. 
Желтуха отмечалась у 94,6% больных. Желтушный 
период протекал с умеренно выраженным син-
дромом интоксикации. Среди клинических сим-
птомов чаще всего наблюдались общая слабость 
(75,7%), снижение аппетита (59,5%), тяжесть и боль 
при пальпации в эпигастрии и правом подреберье 
(соответственно 54 и 46,8%), тошнота(24,3%). Гепа-
томегалия определялась у всех больных, а в 16,2% 
случаев она сочеталась со спленомегалией.

Среди больных с ХГС в 19,5% случаев в анам-
незе были указания на перенесенный ранее ОГС. 
У 80,5% больных диагностирован первично-хро-
нический ГС. Продолжительность заболевания в 
среднем составила (2,8± 0,8) лет. У всех больных 
установлена манифестная форма ХГС.

Клиническая картина при ХГС была малоспеци-
фична и неопределенна. Наиболее часто больные 
предъявляли жалобы на общую слабость (72,7%). 
Характерными были также проявления диспеп-
сического синдрома в виде снижения аппетита 
(29,9%), чувства тяжести и боли при пальпации в 
эпигастрии и правом подреберье (соответственно 
71,4 и 53,2%). Основным объективным признаком 
хронического гепатита являлась гепатомегалия 
с уплотнением консистенции печени, нередко в 
сочетании со спленомегалией (37,7%). Желтуха у 

этой группы больных выявлялась редко (19,5%) и 
была выражена незначительно.

При оценке биохимических показателей у 
больных с ОГС выявлено повышение уровня 
общего билирубина в сыворотке крови преиму-
щественно за счет его прямой фракции (соот-
ветственно 82,8±7,0 и 48,6±4,8 мкмоль/л). Актив-
ность АлАТ в 18-20 раз превышала нормальные 
показатели. У больных с ХГС отмечалось менее 
значительное повышение АлАТ (в 5-6 раз выше 
нормы), средний уровень общего билирубина 
составил 21,0±1,45 мкмоль/л. Изменения в про-
теинограмме в виде умеренной диспротеинемии 
определялись в основном у больных с ХГ.

Анализ основных клинико-биохимических по-
казателей в динамике у больных с HCV-инфекцией 
позволил утверждать, что назначение циклофе-
рона положительно влияло на течение заболева-
ния. Так, при применении препарата у больных с 
ОГС продолжительность всех основных клиничес-
ких симптомов в среднем сократилась в 2,0-2,5 
раза, а продолжительность желтушного периода 
– в среднем на 4 дня по сравнению с показателя-
ми у больных контрольной группы (р<0,05). Кро-
ме того, отмечалось уменьшение размеров печени 
в среднем на 3,5 дня раньше у больных основных 
групп в сравнении с контрольной (р<0,05). Причем 
уже к окончанию курса циклоферонотерапии нор-
мализация размеров печени отмечалась у 52,3% 
больных I группы, y 57% – II группы и лишь у 28% 
больных контрольной группы. В конечном итоге до-
стоверно уменьшались сроки стационарного лече-
ния на 4 дня у больных, которые получали циклофе-
рон в дозе 250 мг, и на 5,9 дней - в дозе 500 мг.

У больных с ОГС, которые получали циклофе-
рон в разных дозах, уже на второй неделе от нача-
ла лечения уровень общего билирубина и его пря-
мой фракции практически достиг нормы: 25,3±2,2 
и 9,0±1,7 мкмоль/л соответственно в І группе, а 
также 20,5±1,2 и 7,7±1,3 мкмоль/л – во ІІ, тогда 
как в контрольной группе эти показатели были 
достоверно выше (34,3±4,2 и 15,1±2,7 мкмоль/л 
соответственно). Активность АлАТ после первого 
курса циклоферонотерапии снизилась в среднем 
у больных I группы в 13,5 раз, II – в 11,6 раз, а кон-
трольной - только в 4,4 раза (р<0,05). Кроме того, 
нормализация уровня АлАТ за этот период отме-
чалась у 66,7% пациентов I группы, у 71,4% – II и 
лишь у 36% больных контрольной группы. После 
окончания лечения активность АлАТ в контроль-
ной группе оставалась повышенной и составила 
1,6±0,2 ммоль/л х ч, в то время как в І и ІІ группах 
она достигла соответственно 0,86±0,1 и 0,84±0,1 
ммоль/л х ч (р<0,05). Нормализация уровня АлАТ 
отмечалась у 80,9% больных І группы, у 85,4% – II 
и только у 52% пациентов контрольной группы.

У больных с ХГС также отмечено положитель-
ное влияние циклоферона на течение заболева-
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ния. Продолжительность основных клинических 
симптомов была короче в среднем в 1,5-2,0 раза 
у пациентов основной группы в сравнении с кон-
трольной (р<0,05). Кроме того, у 48,5% больных, 
которые получали циклоферон, имела место 
тенденция к уменьшению размеров и плотности 
печени, тогда как при базисной терапии – только 
у 23,6% больных. В конечном итоге достоверно 
уменьшались сроки стационарного лечения на 5 
дней у больных основной группы. 

У больных с ХГС уже через месяц от начала ле-
чения циклофероном уровень АлАТ снизился в 
среднем в 4,1 раза и составил 0,9±0,1 ммоль/л х ч, 
тогда как у больных, которые получали только ба-
зисную терапию, этот показатель снизился лишь в 
1,9 раза и составил 1,8±0,3 ммоль/л х ч (р<0,05). 
Следует отметить, что за данный период времени 
уровень АлАТ нормализовался у 61,5% больных 
основной группы и у 32% – контрольной (р<0,05). 
После окончания курса лечения активность АлАТ 
в контрольной группе оставалась повышенной и 
составила 1,5±0,2 ммоль/л х ч, в то время как в 
основной группе она достигла 0,8±0,1 ммоль/л х ч 
(р<0,05). В итоге при лечении циклофероном пер-
вичная ремиссия имела место у 73,1% больных 
с ХГС, а при базисной терапии она отмечалась в 
52% случаев (р<0,05). 

При изучении показателей протеинограммы 
положительная динамика отмечалась в основ-
ном у больных с ХГС, которые получали циклофе-
рон. Выявлено достоверное снижение показате-
ля g-глобулина с 23,7±0,8% до 17,2±1,0%, а также 
повышение уровня альбумина с 53,8±1,0% до 
61,4±1,1% и показателя альбумино-глобулиново-
го коэффициента с 1,3±0,04 до 1,7±0,07 (р<0,05). 

Одним из объективных критериев эффектив-
ности лечения циклофероном больных с ГС была 
положительная динамика уровня ИФН-α в сыво-
ротке крови. Изучение данного показателя прове-
дено у 119 больных с HCV-инфекцией, среди ко-
торых у 64 лиц диагностирован ОГС, а у 55 – ХГС. 

При ОГС у всех обследуемых больных уровень 
ИФН-α до начала лечения был достоверно ниже 
(р<0,05) нормы (показатель практически здоро-
вых лиц) и в среднем составил 14,96±2,06 пкг/мл 
(рис. 1). Терапия циклофероном у этих больных 
способствовала достоверному повышению уров-
ня сывороточного ИФН-α по сравнению с уров-
нем до начала лечения (в среднем в 3,4 раза – в I 
группе и в 5,2 раза – во II), а также по сравнению 
с уровнем ИФН-α у пациентов, которые не лечи-
лись циклофероном, и у практически здоровых 
лиц (р<0,05). В то же время у пациентов, кото-
рые получали только базисную терапию, уровень 
ИФН-α оставался сниженным (21,75±1,04 пкг/
мл) относительно нормы. Кроме того, выявлено 
более значительное повышение уровня ИФН-α у 
больных, которые получали циклоферон в дозе 

500 мг (78,5±3,89 пкг/мл) по сравнению с тако-
вым у больных, которые лечились в дозе 250 мг 
(52,35±2,76 пкг/мл) (р<0,05).

У больных ХГС основной и контрольной групп 
до начала лечения уровень сывороточного ИФН-α 
составил соответственно 11,5±1,5 и 11,7±1,7 пкг/
мл, что достоверно ниже (р<0,05) уровня ИФН-α у 
практически здоровых лиц (рис. 2). 

В процессе лечения циклофероном отмечено 
повышение уровня ИФН-α по сравнению с тако-
вым до начала лечения: 41,6±3,4 пкг/мл через 3 
месяца от начала лечения и 38,3±2,9 пкг/мл – че-
рез 6 месяцев (р<0,05). 

Указанные показатели были достоверно выше, 
чем у больных контрольной группы и по сравне-
нию с нормой (р<0,05). У пациентов, которые по-
лучали базисную терапию, уровень ИФН-α в ди-
намике практически не изменился.

Процесс повышения уровня ИФН-α свидетель-
ствует о том, что положительный клинический эф-
фект циклоферона в значительной мере связан с 
активизацией системы эндогенного интерферона. 

Известно, что от состояния иммунной системы 
макроорганизма зависят течение и исходы заболева-
ния. В связи с этим целесообразно изучение иммун-
ного статуса у больных HCV-инфекцией и характера 
его изменений под влиянием циклоферонотерапии.

Изучение показателей клеточного иммунитета 
проведено у 115 больных HCV-инфекцией, среди кото-

Рис. 1. Динамика уровня ИФН-α в сыворотке 
крови больных ОГС

Рис. 2. Динамика уровня ИФН-α в сыворотке 
крови больных ХГС



| Практикуючий лікар, №1, 2013 | www.likar-praktik.kiev.ua 61

Гепатологія

рых у 60 больных был диагностирован ОГС и у 55 – ХГС.
До начала лечения у больных ОГС наблюда-

лось достоверное (Р<0,05) снижение относитель-
ного числа лимфоцитов, которые экспрессируют 
антигены CD3+, CD4+, CD56+, а также иммунорегу-
ляторного индекса (ИРИ) по сравнению с нормой. 
Кроме того, выявлено достоверное повышение 
процента CD8+-лимфоцитов (р<0,05). Указанные 
изменения свидетельствуют о сниженной имму-
нологической резистентности организма, что спо-
собствует персистенции HCV и хронизации пато-
логического процесса в печени.

На фоне лечения циклофероном содержимое 
субпопуляций CD3+, CD4+, CD56+-лимфоцитов и 
показатель ИРИ повышались, а количество CD8+-
лимфоцитов, наоборот, снижалось, достигая до-
стоверных различий (р<0,05) по сравнению с ис-
ходным уровнем и приближаясь к показателям 
нормы. В контрольной группе существенных изме-
нений указанных показателей отмечено не было. 
При сопоставлении этих показателей в I и II группах 
достоверных различий между ними не выявлено.

У больных ХГС до начала лечения также отме-
чалась вторичная иммунологическая недостаточ-
ность, которая характеризовалась достоверным 
(р<0,05) снижением количества лимфоцитов, ко-
торые экспрессируют антигены CD3+, CD4+, CD56+ 
и ИРИ по сравнению с показателями практически 
здоровых лиц. Кроме того, выявлено достоверное 
(р<0,05) повышение В-лимфоцитов (CD20).

Через 3 месяца от начала лечения циклоферо-
ном наблюдалось достоверное повышение суб-
популяций CD3+, CD4+, CD56+-лимфоцитов, а так-
же ИРИ по сравнению с показателями до лечения 
(р<0,05). Кроме того, указанные показатели были 
достоверно выше, чем у больных контрольной 
группы (р<0,05). Однако сохранялось достоверное 
отличие от нормальных значений уровней боль-
шинства иммунокомпетентных клеток, которое 
свидетельствовало о сохранении иммунологичес-
кой недостаточности. После окончания циклофе-
ронотерапии указанные показатели приближались 
к показателям нормы. Экспрессия CD20+ на лим-
фоцитах достоверно снизилась у пациентов, кото-
рые получали циклоферон, и имела тенденцию к 
снижению у лиц контрольной группы. Однако этот 
показатель и в основной, и в контрольной группах 
оставался несколько повышенным по сравнению с 
показателем у практически здоровых лиц. 

Таким образом, при HCV-инфекции выявлена 
вторичная иммунологическая недостаточность, о 
чем свидетельствует снижение содержимого ос-
новных субпопуляций лимфоцитов периферичес-
кой крови (CD3+, CD4+, CD56+), а также ИРИ. Тера-
пия циклофероном в отличие от лечения только 
патогенетическими и симптоматическими метода-
ми, приводила к уменьшению иммунологического 
дисбаланса, что подтверждает значительное им-

муномодулирующее действие препарата.	
Основной целью противовирусной терапии, 

как известно, является угнетение активной репли-
кации вируса в организме. Проведенный нами 
контроль за динамикой РНК HCV с помощью ПЦР 
позволил наиболее полно и надежно охаракте-
ризовать ход инфекционного процесса и объек-
тивно оценить эффективность противовирусной 
терапии. У всех больных до лечения ПЦР была по-
ложительной.

У больных ОГС через месяц от начала лечения 
циклофероном репликативная активность виру-
са в группах I и II определялась соответственно в 
62,0% и 46,4% случаев (рис. 3).

В то же время в контрольной группе РНК НСV 
определялась у 88% больных (р<0,05).

После окончания трехмесячного курса лечения 
циклофероном количество больных, у которых 
определялась РНК HCV, уменьшилось и составило 
47,7% в I группе и 32,2% во II. В контрольной груп-
пе РНК HCV сохранялась у 84% больных (р<0,05). 
Сравнивая показатели в I и II группах, можно от-
метить, что при использовании циклоферона в 
дозе 500 мг количество больных, у которых РНК 
HCV в крови не регистрировалась, была суще-
ственным образом выше – 67,8% по сравнению с 
52,3% больных, которые лечились циклофероном 
в дозе 250 мг (р<0,05).

У больных ХГС терапия циклофероном также 
приводила к прекращению репликации вируса ГС 
(рис. 4). Так, через месяц от начала лечения пре-
паратом отсутствие РНК HCV зарегистрировано у 
21,2% больных, через 3 месяца – у 32,7%, через 
6 месяцев – у 46,2% больных ХГС. В то же время 
в группе больных, которые не лечились циклофе-
роном, вирусемия сохранялась у всех пациентов.

Учитывая то, что ИФН-α и естественные килле-
ры (CD56) являются одними из важнейших факто-
ров противовирусной резистентности организма 
и то, что циклоферон обладает, с одной стороны, 
интерферониндуцирующим, а с другой стороны 
– иммуномодулирующим действием, была про-
ведена корреляция между уровнем ИФН-α, коли-

Рис.3. Частота выявления РНК-HCV в динамике у 
больных ОГС
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чеством естественных киллеров и наличием РНК 
HCV. В результате после завершения лечения ци-
клофероном при ОГС выявлено выраженную пря-
мую корреляционную связь между уровнем ИФН-α 
и количеством CD56+-лимфоцитов (r = 0,745, р<0,01). 
Кроме того, установлена выраженная обратная кор-
реляционная связь между уровнем ИФН-α и нали-
чием РНК HCV в сыворотке крови (r = -0,753, р<0,01), 
а также между количеством CD56+-лимфоцитов и 
наличием РНК HCV  (r = -0,782, р<0,01).

При ХГС также выявлено выраженную прямую 
корреляционную связь между уровнем ИФН-α и ко-
личеством естественных киллеров (r = 0,718, р<0,01). 
Наряду с этим установлена выраженная обратная кор-
реляционная связь между уровнем ИФН-α и наличи-
ем РНК HCV (r = - 0,721, р<0,01) и умеренная обратная 
корреляция между количеством CD56+-лимфоцитов и 
РНК HCV (r = - 0,679, р<0,01).

Полученная прямая корреляция подтверждает 
иммунокоррегирующее действие циклоферона, а 
обратная – позволяет расценивать противовирус-
ное действие препарата как опосредствованное.

С целью изучения отдаленных результатов 
циклоферонотерапии проведено наблюдение за 
больными с острыми и хроническими формами 
ГС на протяжении 12 месяцев после окончания 
курса лечения. 

Анализ репликативной активности при ОГС 
показал, что элиминация РНК HCV из крови отме-
чена максимально после окончания лечения ци-
клофероном и составило 52,3% случаев в I группе 
и 67,8% – во II. За этот же промежуток времени 
количество РНК HCV-отрицательных пациентов 
контрольной группы составила 16,0%. На протя-
жении 12 месяцев после окончания циклоферо-
нотерапии у данных больных, как основных, так и 
контрольной групп, отмечалось возобновление ре-
пликативной активности в 27,2% случаев в I группе, 
в 26,3% – во II и в 50,0% – в контрольной. Таким об-
разом, общее количество РНК HCV-положительных 
пациентов в обследуемых группах больных соста-
вила 61,9%, 50,0% и 92,0% соответственно.

В процессе наблюдения с учетом репликатив-

ной и цитолитической активности была выявлена 
трансформация острого гепатита в хронический 
у 92,0% больных контрольной группы и 55,1% 
больных, которые получали циклоферон (р<0,05). 
HCV-пастинфекция (нормализация уровня АлАТ и 
элиминация РНК HCV) была констатирована соот-
ветственно в 8,0% и 44,9% случаев (р<0,05). Сле-
дует отметить, что при сравнительном анализе 
указанных процессов в основных группах, HCV-
пастинфекция чаще диагностирована у пациен-
тов, которые получали циклоферон в дозе 500 мг 
– у 50% больных по сравнению с 38,1% больных, 
которые получали его в дозе 250 мг (р<0,05).

Анализ результатов наблюдения больных, у 
которых отмечалась хронизация процесса, с уче-
том гипераминотрансфераземии показал, что ма-
нифестная форма ХГ отмечалась у 44,0% больных, 
которые получали только базисную терапию, что 
было значительно чаще (р<0,05), чем у больных, 
которые лечились циклофероном (в I группе – 
19%, во II – 17,8%).

Анализ циклоферонотерапии по биохимичес-
ким показателям эффективности у больных ХГС 
показал, что стабильная ремиссия отмечена у 
59,6% больных основной группы. Это выше, чем 
у пациентов контрольной группы, где стабильная 
ремиссия зафиксирована только в 28,0% случаев 
(р<0,05). Рецидивы чаще возникали у больных, 
которые получали только базисную терапию – 
24,0% случаев по сравнению с 13,5% – в основной 
группе (р<0,05).

Изучение репликативной активности при ХГС 
позволило зафиксировать максимальную ревер-
сию РНК HCV в конце курса циклоферонотерапии, 
что составило 46,2% случаев. На протяжении 12 
месяцев после окончания лечения у 33,3% боль-
ных с ранее отрицательной РНК HCV отмечено 
возобновления репликативной активности, и ча-
стота выявления РНК HCV составила 69,2% слу-
чаев. Итак, полная ремиссия с нормализацией 
уровня АлАТ и прекращением репликации вируса 
имела место у 30,8% больных основной группы, 
в то время, как в контрольной группе полная ре-
миссия не регистрировалась.

В целом следует отметить, что применение 
циклоферона в комплексной терапии больных 
ОГС и ХГС оказалось эффективным, о чем свиде-
тельствовали клинические, биохимические, им-
мунологические и молекулярно-биологические 
данные. При этом имело место как противовирус-
ное, так и достаточно выраженное иммуномоду-
лирующее действие. Таким образом, назначение 
циклоферона является патогенетически обосно-
ванным и позволяет расширить возможности со-
временной терапии больных с НСV-инфекцией.

Рис. 4. Частота выявления РНК HCV в динамике у 
больных ХГС в зависимости от терапии
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INDUCERS OF ENDOGENOUS INTERFERON IN THE THERAPY OF HCV-INFECTION
V.P. Malyi, D.V. Penkov, O.I. Chiryukina

Summary
Based on the comprehensive clinical and laboratory examination of patients with HCV-infection, we have revealed that the applica-

tion of Cykloferon fasters the normalization of clinical and biochemical parameters, as well as reduction of immunological disorders 
compared to using only basic therapy. The high antiviral effect of the drug has also been demonstrated. The positive impact of Cykloferon 
therapy on the long-term effects of hepatitis C manifested by an increase in the frequency of the transition stage of remission in patients 
with chronic hepatitis C and a decrease in the frequency of transformation of acute to chronic hepatitis has been found.

Keywords: HCV-infection, Interferon, Cycloferon, therapy.
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Резюме
В статье приведены теоретические данные и результаты лечения больных неалкогольным стеатогепатитом с 
применением комплексного гепатопротектора – Cирина. Обнаружено позитивное влияние препарата на клини-
ко-биохимические показатели функции печени и липидный состав сыворотки крови у больных неалкогольным 
стеатогепатитом.

Ключевые слова
Неалкогольный стеатогепатит, биохимические показатели функций печени, липиды крови, Сирин.

В последние годы во многих странах мира 
отмечается непрерывное увеличение количества 
больных с неалкогольными стеатогепатитами. 
Так, среди общего количества больных, с еже-
годно выявляемыми хроническими гепатитами 
в США, неалкогольный стеатогепатит составляет 
10%, а среди больных невирусными цирроза-
ми печени – 30-40% случаев болезни связаны с 
неалкогольным стеатогепатитом. Эпидемиологи-
ческие данные показывают, что неалкогольный 
стеатогепатит, как причина хронического про-
грессирующего поражения печени, стоит на 4-м 
месте, значительно опережая вирусный гепатит В. 
Увеличение доли жира в печени свыше 30% харак-
теризуется жировой инфильтрацией всех гепато-
цитов, что, несомненно, значительно нарушает 
функциональное состояние органа, ведет к разви-
тию воспалительной реакции, фиброза, а у некото-
рых пациентов к возникновению цирроза печени и 
гепатоцеллюлярного рака. Развитие неалкогольно-
го стеатогепатита (НАСГ) приводит к прогрессиро-
ванию метаболических нарушений и увеличивает 
риск появления сахарного диабета, метаболическо-
го синдрома, атерогенной дислипидемии.

Важное место в лечении больных НАСГ занима-
ют гепатопротекторы, которые включают широкую 
группу различных по своей природе и механиз-
му действия веществ. Действие гепатопротекто-
ров направлено на восстановление гомеостаза в 

печени, повышение стойкости органа к действию 
патогенных факторов, нормализацию функцио-
нальной активности и стимуляцию репаративно-
регенерационных процессов в печени. 

Традиционно к группе гепатопротекторных 
средств относят растительные полифенольные 
препараты, содержащие екстракт расторопши 
пятнистой, листьев артишока посевного, препа-
раты эссенциальных фосфолипидов, препараты 
желчных кислот, средства, влияющие на процес-
сы тканевого обмена (витамины, антиоксиданты, 
аминокислоты, гидролизаты белков, пептиды, 
производные пурина и пиримидина).

Несмотря на бурное развитие фармакотера-
пии заболеваний других органов и систем в лече-
нии болезней печени, наиболее многочисленной 
группой являются средства растительного про-
исхождения. Это огромный класс биологически 
активных веществ, объединяющих в своем соста-
ве витамины и их предшественников, минералы 
и микроэлементы, олигосахариды, органические 
кислоты, полифенолы, ферменты, биогенные ами-
ны, регуляторные пептиды, предшественников 
синтеза нуклеиновых кислот, биофлавоноды, алка-
лоиды, гликозиды, аллилы, индолы, кумарины, 
эфирные масла. Сочетание экстракта расторопши 
пятнистой, листьев артишока полевого, лимонника 
китайского с инозитолом и холином, аминокисло-
тами метионином и таурином, обладающим липо-
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тропным и антиоксидантным действием, улуч-
шающим процессы конъюгации желчных кислот, 
позволяет оказывать положительное действие на 
целый ряд нарушений, которые характерны НАСГ в 
сочетании с гипертонической болезнью (ГБ).

Целью исследования было изучение эффек-
тивности комплексной терапии с использованием 
в качестве гепатопротектора комплексного пре-
парата Сирин у больных НАСГ в сочетании с ГБ.

Материалы и методы
Обследованы 30 больных НАСГ в сочетании 

с ГБ, среди которых была 21 женщина (70%) и 9 
мужчин (30%). Кроме общеклинических исследо-
ваний, больным проводили определение индек-
са массы тела, контроль артериального давления, 
изучение биохимических показателей функцио-
нального состояния печени: содержание в крови 
общего белка, альбумина, глобулиновых фрак-
ций, активность аланинтранспептидазы (АЛТ), 
аспартаттрансаминазы (АСТ), глутамилтранспеп-
тидазы (ГТТП), щелочной фосфатазы (ЩФ), тимо-
ловой пробы, общего холестерина (ОХ), холе-
стерина липопротеинов низкой (ХЛПНП), очень 
низкой (ЛПОНП) и высокой плотности (ХЛПВП), 
триглицеридов (ТГ). Больным также проводили 
эзофагогастродуоденоскопию. В качестве скри-
нингового метода диагностики стеатогепатоза 
использовались данные ультразвукового иссле-
дования. При этом выявлено умеренное увели-
чение размеров печени, наличие сонографичес-
ких признаков стеатоза печени, а также жировой 
инфильтрации поджелудочной железы, измене-
ния стенки и содержимого желчного пузыря.

Лечение больных включало диету с умерен-
ным ограничением энергетической ценности за счет 
уменьшения в питании углеводов и жиров, увеличе-
ние физической активности, – больным рекомендо-
вали ходьбу в быстром темпе по 20-30 минут 3 раза 
в день перед каждым приемом пищи и прогулки по 
60 минут в быстром темпе 2 раза в неделю. Боль-
ным назначался препарат метаболитотропный (ПМ) 
Сирин по 2 таблетки 2 раза в день после еды и лосар-
тан 25-50 мг/сутки. Курс лечения составлял 6 недель. 

Результаты и их обсуждение
Среди клинических проявлений заболевания 

основным был астенический синдром. При посту-
плении больные предъявляли жалобы на общую 
слабость, снижение работоспособности, нару-
шение сна, раздражительность, периодическую 
неустойчивость настроения, а также на наличие 
диспепсических явлений – горечь во рту по утрам, 
дискомфорт и чувство переполнения в эпигастраль-
ной области, вздутие живота, нарушение стула. 

Изучение характера питания обследован-
ных пациентов показало, что питание больных 
было высокоэнергетичным за счет избыточного 
употребления углеводов, жиров, рафинирован-
ных продуктов, сладких газированных напитков. 
Выявлен дефицит в рационе овощей, зелени, 
рыбы, нежирного мяса.

При осмотре больных отмечена избыточная 
масса тела – индекс массы тела (ИМТ) составил 
32,21±1,15 кг/м². У больных НАСГ было проведено 
измерение АД: систолическое давление было до 
159 мм рт.ст. и диастолическое – до 99 мм рт.ст., то 
есть у больных наблюдалась мягкая ГБ І степени. 

В результате проведенной терапии у большин-
ства больных основной группы нормализовался сон. 
Количество пациентов, страдающих бессонницей, 
в основной группе уменьшилось с 66,7% до 20%; 
с повышенной раздражительностью снизилось с 
53,8 до 13,4% случаев. Больные отмечали снижение 
массы тела за 6 недель на 4,2±1,2 кг. После лечения 
отмечена нормализация показателей АД. 

Важное место в оценке эффективности лечения 
больных НАСГ в сочетании с ГБ занимает динами-
ка биохимических показателей функционального 
состояния печени (табл.1). Из приведенных данных 
видно, что до лечения у обследованных больных 
имели место изменения функциональных печеноч-
ных проб. Выявлено статистически достоверное 
повышение содержания в крови общего билируби-
на, активности трансаминаз – АЛТ и АСТ, щелочной 
фосфатазы, снижение содержания альбумина. 

Изучение функциональных печеночных проб 
после лечения выявило положительную динамику 
биохимических показателей функции печени. Так, 

Показатели 
(мМоль) Здоровые (n=21)

Больные НАСГ (п=30)
До лечения После лечения

Общий 
билирубин

Альбумин (г/л)

АЛТ

АСТ

ЩФ

Тимоловая проба

16,3±0,25

51,35±1,3

0,42±0,04

0,52±0,05

0,63±0,03

2,3±0,12

29,70±1,17

38,70±1,05

1,58±0,13

1,46±0,07

2,85±0,19

6,23±0,35

20,51±0,21 
р<0,001

45,81±1,03 
р<0,05

 0,69±0,09 
р<0,01

0,57±0,06 
р<0,01

1,21±0,15 
р<0,01

3,15±0,31 
р<0,01

Таблица 1. Показатели функционального состояния пече-
ни у обследованных больных 

содержание билирубина в крови паци-
ентов с НАСГ в сочетании с ГБ после 
лечения в 1,8 раза ниже по сравнению 
с показателями до лечения (р<0,001); 
активность АЛТ и АСТ в крови больных 
уменьшилась в 2,3 и 2,5 раза (р<0,01).

Одним из важных показателей, 
характеризующих функциональное 
состояние печени, является уровень 
альбумина в крови. Известно, что 
альбумин на 100% синтезируется 
гепатоцитами, и снижение концен-
трации альбумина в крови рассмат-
ривается, как один из неблагопри-
ятных показателей течения гепатита 
или цирроза печени. После лечения 
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содержание альбумина в крови увеличилось в 1,3 
раза (р<0,001). Как видно из данных, приведен-
ных в табл. 1, под влиянием проведенной терапии 
тимоловая проба уменьшилась в 2,7 раза (р<0,01).

Печень занимает центральное место в липид-
ном обмене. В печени синтезируются основные 
классы липидов, которые в последующем транс-
портируются в кровь и используются различными 
органами и тканями. Развитие заболеваний пече-
ни нарушает синтез транспортных белков, фосфо-
липидов, в результате чего развивается жировая 
инфильтрация печени. Кроме этого, печень зани-
мает центральное место в процессах выведения 
липидов из организма. Она выводит около 90% 
всего холестерина крови с желчью. Нарушения 
холесекреторной функции печени всегда сопро-
вождаются гиперлипидемией. Нормализация 
липидного обмена является важной частью лече-
ния больных НАСГ в сочетании с ГБ. Данные о 
содержании липидов в сыворотке крови обсле-
дованных больных приведены в табл. 2.

Из приведенных данных видно, что до лече-
ния у больных НАСГ в сочетании с ГБ имеет место 
дислипидемия, которая проявляется повышени-
ем атерогенных липидов – общего холестерина, 
липопротеидов низкой плотности, триглицеридов 
и снижением антиатерогенного класса липидов 
– липопротеидов высокой плотности. Изучение 
показателей липидного обмена у больных НАСГ 
в сочетании с ГБ после лечения выявило положи-
тельную динамику всех классов липидов. Концен-
трация общего холестерина в крови после лечения 
уменьшилась в 1,2 раза (р<0,01), уровень ХЛПНП 
– в 1,3 раза (р<0,05). Лечение с использованием 
Сирина оказывало положительное влияние на 
содержание в крови ХЛПВП, концентрация которо-
го в крови после лечения в 1,3 раза выше по срав-
нению с уровнем до лечения (р<0,01). 

Одними из наиболее важных липидов, концен-
трация которых в крови значительно повышается 
при НАСГ, являются триглицериды. После лече-
ния содержание триглицеридов в крови больных 
НАСГ в сочетании с ГБ в 1,8 раза ниже по сравне-
нию с уровнем триглицеридов в крови больных 
до лечения (р<0,001). Нормализация показателей 
липидного обмена играет важную роль, как для 
уменьшения прогрессирования стеатоза печени, 
так и для профилактики сосудистых осложнений 

у больных с НАСГ в сочетании с ГБ. Положительная 
динамика клинических проявлений заболевания, 
показателей функционального состояния печени 
и липидного спектра сыворотки крови у больных 
на НАСГ в сочетании с гипертонической болезнью 
обусловлена комплексным влиянием составляю-
щих препарата Сирина. Сочетание экстракта рас-
торопши пятнистой, листьев артишока полевого, 
лимонника китайского с инозитолом и холином, 
аминокислотами, метионином и таурином, обла-
дающим липотропным и антиоксидантным дей-
ствием, на фоне коррекции питания и образа жиз-
ни, дает хороший терапевтический эффект.

В целом эффективность препарата ПМ Сирин 
у больных неалкогольным стеатогепатитом была 
оценена следующим образом:
•	 высокая эффективность –15 (50%) больных;
•	 умеренная эффективность – 13 (43,3%) больных;
•	 низкая эффективность – 2 (7,7%) больных.

На основании результатов, полученных при 
проведении клинических испытаний, можно сде-
лать следующие выводы:

1. Препарат Сирин уменьшает клинические 
проявления и эффективен в лечении больных 
неалкогольным стеатогепатитом в сочетании с 
гипертонической болезнью.

2. Сирин оказывает гепатопротекторное, липид-
нормализующее действие, что позволяет данный 
препарат рекомендовать для широкого примене-
ния в клинике внутренних болезней для лечения 
больных с хроническими заболеваниями гепато-
билиарной системы.

3. Отсутствие побочных эффектов, дает возмож-
ность проводить лечение препаратом Сирин как в 
стационарных, так и в амбулаторных условиях. 

Таблица 2. Показатели липидов крови у обсле-
дованных больных

Показатели 
(мМоль)

Здоровые 
(n=21)

Больные НАСГ (п=30)
До лечения После лечения

ОХ

ХЛПНП

ХЛПВП

ТГ

4,34±0,25

2,82±0,11

1,56±0,05

1,53±0,09

6,34±0,22

5,01±0,23

0,98±0,02

3,87±0,16

5,58±0,14 
р<0,01

3,94±0,11 
р<0,05

1,21±0,03 
р<0,01

2,08±0,11 
р<0,001
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Резюме
У публікації визначено доцільність і необхідність застосування фітотерапевтичних засобів у комплексній терапії 
захворювань нирок і сечовивідних шляхів. Обґрунтовано переваги використання фітозасобів, одержаних за допо-
могою сучасної інноваційної технології – фітонірингу. Зокрема, проаналізовано ефективність фітотерапевтичного 
засобу Канефрону Н у терапії захворювань нирок і сечовивідних шляхів, яка доведена результатами багаточисель-
них досліджень і власними даними авторів.

Ключові слова
Захворювання нирок, фітоніринг, Канефрон® Н.

Людство за свою багатовікову історію накопи-
чило чималий досвід використання рослинних 
препаратів, які, порівняно з продуктами органіч-
ного синтезу, володіють більш м’якою дією, менш 
токсичні, не викликають звикання й алергії. Біль-
ше того, рослинні засоби не тільки не пригнічують 
захисні сили організму, а навпаки, активні щодо 
багатьох штамів мікроорганізмів, які набули стій-
кості проти антибіотиків. Також фітотерапевтичні 
засоби здатні посилювати імунітет людини, допо-
магаючи йому тим самим впоратися з хворобою.

В останні роки суттєво зросла зацікавленість як 
лікарів, так і пацієнтів до використання рослинних 
препаратів у лікуванні різноманітних захворювань 
внутрішніх органів. Застосовуючи фітотерапію, паці-
єнти прагнуть уникнути низки побічних ефектів, 
властивих синтетичним медикаментозним засобам. 

Чи є різниця між рослинними зборами 
та готовими фітопрепаратами?
Сьогодні дедалі рідше пацієнти самостійно 

готують відвари чи настоянки, вдаючись до послуг 
аптек або професійних фітотерапевтів. Однак, 
незважаючи на значний прогрес у приготуван-
ні, використанні й зберіганні фітотерапевтичних 
лікарських засобів, залишається низка важливих 
положень, недотримання яких може не лише 
призводити до зниження або відсутності ефекту 
від лікування, але й викликати небажані наслідки. 
Зокрема, необхідно:
•	 точно дотримуватися дозування, зазначеного в 

приписах, при змішуванні лікарської сировини;
•	 готувати лікарську форму (настій, відвар, насто-

янка тощо) ретельно дотримуючись технології 
приготування;

•	 дотримуватися правил зберігання готової форми;
•	 дотримуватись дозування фітопрепарату.

Лише з урахуванням цих вимог можливими є 
оптимальний ефект і безпека лікування із застосу-
ванням лікарських трав. 

При лікуванні та профілактиці загострень хро-
нічних захворювань нирок медикаментозні захо-
ди повинні бути спрямовані на:
•	 боротьбу з інфекцією;
•	 зменшення активності запального процесу;
•	 усунення болю;
•	 виведення надлишку рідини при набряках;
•	 нормалізацію артеріального тиску;
•	 регуляцію обміну речовин;
•	 підвищення опірності організму;
•	 усунення імунодефіциту;
•	 профілактику загострень;
•	 профілактику та лікування хронічної ниркової 

недостатності.

Місце фітотерапії в лікуванні 
інфекцій сечових шляхів
Лікування хвороб нирок і сечовивідних шляхів, 

особливо їх хронічних форм, є часто тривалим, 
кропітким і достатньо складним процесом, при 
якому досить важливими є як недооцінка, так і 
переоцінка як медикаментозної терапії синте-
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тичними засобами, так і фітотерапії. Безумовно, 
першочергово, особливо при гострому процесі, 
повинні призначатись різноманітні медикаментоз-
ні засоби, визначені стандартами лікування. Від-
мова від застосування медикаментозних препара-
тів у низці випадків може призвести до хронізації 
захворювання, розвитку ускладнень і незворот-
ності патологічного процесу. Така можливість існує 
при гострому гломерулонефриті або пієлонефриті, 
їх загостреннях при хронічному перебігу, високому 
артеріальному тиску, виражених набряках тощо.

Стосовно фітотерапії, то вона може бути як 
основною, так і паритетною або допоміжною.

Фітотерапія має низку істотних переваг перед 
використанням синтетичних медикаментозних 
хіміопрепаратів. Лікарські рослини, як правило, 
добре переносяться хворими, не мають небажаної 
побічної дії, їх можна застосовувати тривалий пері-
од часу (при необхідності терапія триває протягом 
1-2 років), особливо при хронічних захворюваннях, 
не призводячи до гіповітамінозу й дисбактеріозу. 
Вони добре поєднуються один з одним і можуть 
впливати на різні органи й системи, що дозволяє 
лікувати одночасно супутні захворювання внутріш-
ніх органів (шлунка, печінки, нирок тощо).

Вибір лікарських рослин для лікування захво-
рювань нирок та сечовивідних шляхів у першу 
чергу визначається їх властивостями. 

Характеристику ефектів фітотерапевтичних лікар-
ських засобів для лікування й профілактики захво-
рювань сечовивідної системи наведено в табл. 1.

Якими повинні бути підходи 
до вибору лікарем фітопрепарату?
Доза фітотерапевтичних засобів повинна бути 

стандартизована, що часто є недосяжним при 
приготуванні різноманітних зборів. Тому, без-
умовно, використання стандартизованих фітоте-
рапевтичних засобів є актуальним і важливим із 
практичної точки зору. Сучасною інноваційною 
технологією, що забезпечує стандарти фітозасо-
бів, є фітоніринг.

Фітоніринг – самостійна медична науково-тех-
нологічна концепція фітотерапевтичного напрямку, 
що базується на філософії єднання мудрості приро-
ди й науково-технічних інновацій. Завдяки цьому 
лікарські засоби мають принципову відмінність від 
традиційних фітопрепаратів: у кожній їх краплині 
або таблетці міститься завжди однакова кількість 
активних речовин, які забезпечують терапевтич-
ний ефект, а побічні реакції зведено до мінімуму.

Класична фітотерапія в поєднанні з інновація-
ми – це величезний ресурс у боротьбі з різними 
захворюваннями. 

Останнім часом у медичній практиці лікарів 
різного профілю (сімейних лікарів, терапевтів, 
нефрологів, урологів, гінекологів, педіатрів знахо-
дить широке застосування комплексний фітопре-
парат Канефрон® Н компанії Біонорика (Німеччи-
на), до складу якого входять три стандартизовані 
рослинні екстракти: корінь любистку, трава золо-
тотисячника, листя розмарину. Висока якість 

Дія Лікарська рослина

Антибактеріальна, 
антимікробна, 
противірусна та 
дезінфікуюча

Препарати берези, брусниці, мучниці, ялівцю, ялиці, звіробою, м'яти перцевої, журавлини, 
материнки звичайної, хмелю звичайного, липи та ін.

Антиалергічна Препарати кропиви дводомної, лопуха великого, подорожника великого, солодки, хвоща 
польового, хмелю звичайного, череди трироздільної та ін.

Антигіпоксантна Препарати берези, буркуну лікарського, календули лікарської, кропиви дводомної, кукурудзи, 
липи, меліси лікарської, ниркового чаю, вовчуга, фіалки, череди трироздільної та ін.

Імунотропна Препарати кропиви дводомної, меліси лікарської, череди трироздільної, фіалки, берези, лопуха 
великого, деревію, ехінацеї пурпурової та ін.

Антигіпертензивна Препарати сухоцвіту болотного, глоду, шоломниці байкальської та ін.

Протизапальна та 
репаративна

Препарати шавлії лікарської, хмелю звичайного, сухоцвіту болотного, деревію, ялиці, м'яти 
перцевої, календули лікарської, дикої моркви, ромашки аптечної, материнки звичайної, кропиви 
дводомної та ін.

Сечогінна
Препарати берези, брусниці, волошки синьої, горцю пташиного, звіробою, ялівцю, ниркового 
чаю, дикої моркви, вовчуга польового, материнки звичайної, мучниці, суниці та ін. Препарати 
хвоща польового, споришу, що містять сполуки кремнію, посилюють виведення сечової кислоти з 
організму.

Спазмолітична та 
знеболювальна

Препарати м'яти перцевої, кмину, фенхелю, кропу, хмелю звичайного, деревію, дикої моркви, 
материнки звичайної, календули лікарської, ромашки аптечної та ін.

Літолітична

Препарати брусниці, суниці, золотушника, дикої моркви, кропиви дводомної, ниркового чаю, 
вовчуга польового, мучниці, череди трироздільної та ін. Оксалатолітичним ефектом володіють 
препарати бузини чорної, берези, брусниці, горця почечуйного, журавлини, меліси лікарської, 
м'яти перцевої, ниркового чаю, петрушки, мучниці, шавлії, шипшини та ін.; фосфатолітичним 
ефектом - препарати оману, горцю зміїного, лопуха великого, марени красильної, ялівцю та ін.

Нефропротекторна Препарати смородини чорної, суниці, чорниці, малини, кропиви дводомної, первоцвіту та ін.

 Таблиця. 1. Характеристика ефектів засобів рослинного походження, що застосовуються для 
профілактики та лікування захворювань сечовивідної системи
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Канефрону Н зумовлена тим, що рослини, які 
входять до його складу, вирощуються в екологіч-
но чистих умовах, а також новітньою технологією 
виробництва (технологія фітоніринг: від phyto – 
рослинний, neering – технологія). Одна з переваг 
Канефрону Н – його ефективність при високій без-
пеці, підтвердженій експериментальними і клініч-
ними даними, отриманими в результаті широкого 
клінічного застосування починаючи з 1975 р.

Препарат Канефрон® Н (Біонорика, Німеччина) 
здійснює комплексну дію на нирки й сечовивідні 
шляхи – діуретичну, спазмолітичну, протизапаль-
ну, антиоксидантну, протимікробну, нефропротек-
торну (антипротеїнуричну). Фітопрепарат знайшов 
широке застосування в клінічній практиці. Основ-
ними напрямками застосування Канефрону Н є:
•	 комплексна терапія (або монотерапія) та про-

філактика хронічної хвороби нирок (гломеру-
ло- та пієлонефриту);

•	 лікування й метафілактика нефролітіазу;
•	 комплексна терапія захворювань нирок у хворих 

на цукровий діабет, подагричну нефропатію;
•	 комплексне лікування нефриту та дисметабо-

лічних нефропатій у дітей.
Суттєвою перевагою препарату є його гарна 

переносимість, практично відсутність побічних 
ефектів, можливість періодизації призначень. Усе 
вищесказане зумовлює доцільність його застосу-
вання в повсякденній практиці сімейного лікаря 
як у якості базисної терапії в складі комплексного 
лікування, так і на етапі реабілітації.

Клінічні ефекти впливу Канефрону Н зумовлені 
його складовими.

Протизапальна дія. Запалення, з одного боку, 
є одним із факторів каменеутворення в нирках, 
а з іншого – воно часто з’являється як наслідок 
наявності конкрементів у нирках, тому усунення 
запального процесу в нирках є надзвичайно важ-
ливою складовою терапії. 

Протизапальна дія Канефрону Н зумовлена наяв-
ністю у складі препарату розмаринової кислоти, 
яка блокує неспецифічну активацію комплементу й 
ліпоксигенази з подальшим пригніченням синтезу 
лейкотрієнів. Як і інші фенольні сполуки, розмарино-
ва кислота одночасно проявляє антиоксидантну дію 
та перериває вільнорадикальні ланцюгові реакції.

Спазмолітична дія зумовлена флавоноїдною 
складовою препарату. Аналогічну дію виявляють 
фталіди (любисток) і розмаринова олія. Слабки-
ми спазмолітичними властивостями володіють 
фенолкарбонові кислоти. Рослинні компоненти 
препарату (флавоноїди, розмаринова олія) спри-
яють зменшенню спазмів сечовивідних шляхів, 
що в сукупності з сечогінним ефектом сприяє від-
ходженню дрібних каменів. Канефрон® Н завдяки 
цим властивостям використовується після дроблен-
ня конкрементів методом літотрипсії. Дослідження-
ми доведено, що завдяки комплексній дії препарату 

уламки каміння відходять швидше й без ускладнень.
Нефропротекторна дія. Доказом нефропро-

текторної дії є те, що протеїнурія, яка розвинулась 
внаслідок процесів, здатних пошкоджувати тубу-
лярний апарат нирки, після прийому Канефрону Н 
значно зменшується.

Попередження каменеутворення в нирках. 
Канефрон® Н підсилює виведення солей сечової 
кислоти, що частково зумовлено сечогінним ефек-
том. Посилення виділення сечової кислоти пере-
шкоджає випаданню в сечовивідних шляхах крис-
талів, збільшенню наявних каменів і формуванню 
нових. Одночасно препарат олужнює сечу, якщо 
вона різко кисла, і підтримує значення рН у межах 
6,2-6,8, що також перешкоджає утворенню урат-
них каменів. Збільшення виведення солей сечової 
кислоти важливе для профілактики утворення та 
росту каменів при кристалурії (наявності солей у 
сечі). Клінічно підтверджено здатність компонен-
тів препарату пригнічувати утворення кристалів із 
солей, що містяться в сечі (86% випадків).

Комплексна дія Канефрону Н на механізми 
формування каменів забезпечує зниження ризику 
їх утворення, а у випадку уратних каменів – навіть 
їх розчинення. Клінічні дослідження довели ефек-
тивність Канефрону Н в метапрофілактиці каменів 
(попередженні рецидивів), особливо, у випадках 
уратів, оксалатів і підвищеній кількості сечової 
кислоти в сечі. Дослідження показали, що при 
прийомі препарату після літотрипсії в 61% випад-
ків не було виявлено рецидивів.

Сечогінний ефект забезпечується олією любист-
ку й фенілкарбоновими кислотами, що містять-
ся в препараті. Ефірні олії розширюють судини 
нирок, що сприяє поліпшенню кровопостачання 
ниркового епітелію, а також впливають на про-
цеси зворотного всмоктування клітинами нирко-
вих канальців, що виявляється головним чином у 
зменшенні реабсорбції іонів натрію та відповідної 
кількості води. Діуретична дія фенолкарбонових 
кислот пояснюється осмотичним ефектом: при 
потраплянні в просвіт ниркових канальців вони 
створюють високий осмотичний тиск (зворотно-
му всмоктуванню ці речовини не піддаються); 
при цьому значно знижується реабсорбція води та 
іонів натрію. При цьому пацієнт не втрачає калій, 
що вигідно відрізняє Канефрон® Н від багатьох син-
тетичних діуретиків. Сечогінна дія вдало доповнює 
антибактеріальну, перешкоджаючи закріпленню 
мікроорганізмів на стінках сечовивідних шляхів. 

Протиподагрична дія. Прийом препарату 
забезпечує зниження рівня сечової кислоти до 
нормальних показників, зменшення кристалурії.

Антигіпертензивна дія. Внаслідок виведення з 
організму надлишку рідини та солей натрію Канеф-
рон® Н сприяє зниженню артеріального тиску.

Протимікробна дія. Фенолкарбонові кислоти 
впливають на білок бактерій; ефірні олії руйнують 
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цитоплазматичну мембрану бактерій і зменшу-
ють активність аеробного дихання, що призво-
дить до зменшення виділення енергії, необхідної 
для синтезу різних органічних з’єднань; флавони, 
флавоноїди та флавоноли здатні зв’язуватися з 
білками клітинної стінки й руйнувати клітинні 
мембрани бактерій, що забезпечує активність 
препарату навіть при стійкій до синтетичних засо-
бів мікрофлорі. Біофлавоноїди гальмують бакте-
ріальну гіалуронідазу і, таким чином, обмежують 
поширення бактерій у тканинах.

Протимікробну дію мають усі екстракти, що 
входять до складу Канефрону Н. Препарат пригні-
чує розвиток бактерій у сечових шляхах, зменшу-
ючи тяжкість запальних процесів у нирці. Харак-
терно, що діючі речовини мають широкий спектр 
впливу й ефективні навіть проти мікроорганізмів,  
які виробили стійкість до антибіотиків. Клінічними 
дослідженнями показано, що спільне застосуван-
ня Канефрону Н з антибіотиками сприяє скоро-
ченню тривалості лікування майже у 2 рази. Вра-
ховуючи те, що частим наслідком каменів у нирках 
є пієлонефрит, ця дія має високу значимість.

Перевагою Канефрону Н є також поєднання 
протимікробного й протизапального ефектів, що 
особливо цінно при хронічних процесах у сечо-
вивідних шляхах. Крім того, виділення органічних 
фенолкарбонових кислот і їх глюкуронідованих і 
сульфатованих метаболітів із сечею призводить до 
зміни її кислотності, що протидіє росту бактерій. 

В останні роки доведено, що препарат має опти-
мальний протимікробний ефект щодо широкого 
спектру грампозитивних і грамнегативних уропа-
тогенних мікроорганізмів [1]. Найбільшою чутли-
вістю до препарату володіють представники родів 
Klebsiella (80%), Staphylococcus (77%) і Escherichia 
(51,5%) – основні збудники бактеріальних інфек-
цій сечової системи. У цілому протимікробний 
ефект Канефрону Н продемонстрований відносно 
36 урокультур (58%). Чутливість до Канефрону Н 
грампозитивних мікроорганізмів зареєстрована в 
73,3% випадків, грамнегативних – у 53,2%. Виявле-
на бактеріостатична дія Канефрону Н обґрунтовує 

доцільність включення препарату в комплексне 
лікування інфекцій сечовидільної системи.

Препарат Канефрон® Н значно посилює антимі-
кробну дію антибіотиків та антисептиків в умовах 
порушеної уродинаміки та транспорту сечі за раху-
нок іригації сечових шляхів на тлі спазмолітичної 
й неспецифічної протизапальної дії, що пояснює 
регрес клінічних проявів у значно коротші терміни.

Як підтверджена клінічна ефективність 
та безпека препарату Канефрон® Н?
Накопичено значний досвід застосування пре-

парату Канефрон® Н у комплексному лікуванні 
інфекцій сечових шляхів. У клінічних досліджен-
нях показано прогресивне зменшення вираже-
ності сечового синдрому, позитивна клінічна 
динаміка та сприятливий перебіг міжрецидивно-
го періоду при застосуванні Канефрону Н (табл. 2).

Включення Канефрону Н у комплекс заходів із 
профілактики рецидивів у лікуванні пієлонефри-
ту, уролітіазу, циститу, гломерулонефриту дозво-
ляє досягти стійкої ремісії при хронічних захворю-
ваннях і збільшити безрецидивний період після 
гострих процесів.

Ще один аспект, який демонструє доцільність 
застосування Канефрону Н у нефро- та урологічній 
практиці – сприятливий вплив компонентів фіто-
препарату на процеси кристалізації сечі, зокрема, 
на пригнічення процесів патологічної кристаліза-
ції сечі при сечокам’яній хворобі у 86% випадків in 
vitro та in vivo [2]. 

Нами проведено вивчення ефективності Кане-
фрону Н у лікуванні хворих на хронічну хворобу 
нирок (пієлонефрит), які знаходились на лікуван-
ні в нефрологічному центрі Полтавської обласної 
клінічної лікарні ім. М. Скліфосовського. Обстеже-
но і проведено лікування 56 хворим, з яких 20 осо-
бам призначали стандартне лікування (контроль-
на група), а 36 особам додатково до стандартного 
лікування призначали Канефрон® Н по 2 драже 
3 рази на добу. Стандартне лікування включало 
призначення антибактеріальних засобів, препа-
ратів, що покращують мікроциркуляцію в нирках 

Акопян Г.Н., Аляев Ю.Г. [2]

Відзначено сприятливий вплив компонентів фітопрепарату на процеси кристалізації 
сечі, зокрема гальмування процесів патологічної кристалізації сечі при сечокам'яній 
хворобі у 86% випадків in vitro та in vivo. Відзначено покращання результатів 
метафілактичного лікування хворих на сечокислий нефролітіаз незалежно від обраних 
методів лікування (після хірургічного видалення каменів, консервативного лікування 
та після ударно-хвильової літотрипсії), що визначається прискоренням нормалізації 
концентрації сечової кислоти, рН сечі та рівня добового діурезу. На фоні застосування 
препарату відзначається зниження протеїнурії та підвищених концентрацій сечовини, 
креатиніну в сироватці крові, зменшення лейкоцитурії, збільшення добового діурезу 

Мазо Е.Б., Попов С.В. [9]
Канефрон® Н значно збільшує діурез, забезпечуючи антиадгезивну дію. Зменшення 
бактеріурії сприяло зниженню персистенції мікроорганізмів у сечових шляхах, що 
призводило до збільшення безрецидивного періоду

Лісовий В.М., Андоньєва Н.М., 
Гуц О.А. [8]

У комплексній терапії хворих із подагричною нефропатією на ранніх стадіях хронічної 
ниркової недостатності відзначена позитивна динаміка сечового осаду та зникнення 
симптомів сечокам'яної хвороби

Таблиця 2. Ефективність Канефрону Н у терапії хронічних захворювань нирок та сечовивідної 
системи
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Пасечников С.П., Никитин О.Д. 
[11]

Відзначено, що Канефрон® Н є вдалим доповненням до антибіотиків і уросептиків, які, 
на відміну від Канефрону Н, не чинять прямого позитивного впливу на функціональний 
стан нирок і сечових шляхів

Курило Л.В. [7]

Канефрон® Н, завдяки його здатності знижувати прояви урикемії та створенню умов 
для виведення солей сечової кислоти, попереджає розвиток епізодів ацетонемічного 
кризу. Одночасно він усуває мікротравматизацію й пригнічує запальний процес у 
сечовивідних шляхах, що обгрунтовує доцільність використання Канефрону Н у дітей з 
ацетонемічним синдромом

Юрьев К.Л. [18]

У пацієнтів із цукровим діабетом продемонстрована здатність препарату модифікувати 
основні фактори ризику хронічної хвороби нирок у пацієнтів із діабетичною 
нефропатією (протеїнурією та інфекціями сечових шляхів) і, отже, перспективність 
його застосування у цієї категорії пацієнтів із метою відстрочки виникнення і/або 
сповільнення прогресування діабетичної хвороби нирок

Калинина С.Н., Тиктинский О.Л., 
Семенов В.А. и соавт. [6].

У 371 пацієнта з загостренням хронічного пієлонефриту, хронічного калькульозного 
пієлонефриту та у 33 пацієнток із гестаційним пієлонефритом продемонстровано 
ефективне усунення запального процесу (зникнення больового синдрому, нормалізація 
температури тіла, зниження лейкоцитурії та бактеріурії) на фоні прийому Канефрону Н 
у рамках комплексної терапії або монотерапії

Перепанова Т.С., Хазанов П.Л. 
[12]

У пацієнтів з інфекцією сечовидільних шляхів, яким призначали Канефрон® Н як 
доповнення до основної антимікробної терапії або у вигляді монотерапії, порівняно 
з групою контролю (стандартна терапія) відзначали істотне підвищення діурезу, 
зниження частоти розвитку бактеріурії і збільшення тривалості безрецидивного періоду

Дудар І.О., Лобода О.М., 
Крот В.Ф. і співавт. [5]

У пацієнтів із гострим пієлонефритом, загостренням хронічного пієлонефриту і 
рецидивуючим циститом, які отримували Канефрон® Н одночасно зі стандартною 
терапією в гострій фазі захворювання, відзначалася тенденція до більш швидкого 
одужання пацієнтів

Иванов Д.Д., Назаренко В.И., 
Кушниренко С.В. и соавт. [4]

У багатоцентровому відкритому контрольованому дослідженні встановлено, що в 
пацієнтів із метаболічним синдромом/цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу (n=302), які 
приймали Канефрон® Н понад 3 міс. для профілактики інфекцій нижніх сечових шляхів 
і протягом 6 міс. для профілактики інфекцій верхніх сечових шляхів, частота рецидивів 
була схожа з такою при профілактиці антимікробними препаратами. Крім того, у пацієнтів 
із ЦД і слабкою/помірною мікроальбумінурією відзначали антипротеїнурічну дію

Шаплыгин Л.В., Монаков Д.М. 
[17]

У пацієнтів, які приймали Канефрон® Н протягом 4 тижнів, відзначали зникнення 
лейкоцитурії після завершення курсу лікування у 59,6% випадків, у решти пацієнтів 
спостерігалося значне зменшення лейкоцитурії 

Амосов А.В., Аляев Ю.Г., 
Саенко В.С. [3]

Пацієнтам із метою метапрофілактики сечокам’яної хвороби після малоінвазивних 
оперативних втручань призначали медикаментозну профілактику. Крім цього, пацієнти 
основної групи отримували Канефрон® Н протягом 3-6 міс. На тлі терапії у пацієнтів 
основної групи були виявлені зниження рівня кальцію та сечової кислоти в сечі, стабілізіція 
рН сечі на рівні 6,2-6,8. Відзначені зменшення доз застосовуваних медикаментозних 
препаратів і спрощення досягнення стабілізації рН на необхідному рівні

Черненко В.В., Савчук В.И., 
Желтовская Н.И. и соавт. [16]

У порівняльному дослідженні пацієнтам із сечокам’яною хворобою після оперативного 
лікування проводили метапрофілактику дієто- та фітотерапією або Канефроном Н 
протягом 8 тижнів. Виявлено істотне збільшення (р <0,05) добового діурезу, підвищення 
рН сечі та зниження вмісту сечової кислоти в сечі в пацієнтів, яким призначали Канефрон® 
Н. Також число рецидивів у групі з Канефроном Н було нижчим, ніж у контрольній групі

Медведь В.И., Быкова Л.М., 
Данылкив О.Е. и соавт. [10] 

У порівняльному клінічному дослідженні в 30 вагітних жінок із ЦД 1 типу в поєднанні 
з гестаційним пієлонефритом (n=18) і загостренням хронічного пієлонефриту (n=12), 
які в доповнення до стандартної терапії протягом 4 тижнів приймали Канефрон® Н, 
відзначено істотно більш швидку (р<0,05) нормалізацію патологічних показників сечі та 
значне (р<0,01) зниження частоти рецидивів пієлонефриту – гестаційного та хронічного 
– порівняно з контролем

Потапов В.А., Демченко Т.В., 
Медведев М.В. и соавт [13]

У проспективному рандомізованому контрольованому клінічному дослідженні, що 
включало 85 вагітних жінок із різними патологічними станами нирок, додаткова терапія 
Канефроном Н протягом 14-50 днів значно швидше (р<0,05) полегшувала симптоми 
(біль, дизурія, ніктурія), забезпечувала значимо більш високий ступінь нормалізації 
аналізів сечі (вираженість піурії) через 7 днів лікування, сприяла більш повній ерадикації 
збудників пієлонефриту та більш інтенсивній ліквідації набряків порівняно з контролем

Сукало А.В., Крохина С.А., 
Тур Н.И. [14]

У проспективному порівняльному дослідженні в дітей із гострим і хронічнм 
пієлонефритом та інфекціями нижніх сечових шляхів, які отримували або монотерапію 
антибіотиками (n=15), або антибіотики в комбінації з Канефроном Н ( n=30), комбінована 
терапія з Канефроном Н характеризувалася більш швидкою нормалізацією показників 
загального аналізу сечі порівняно з традиційними схемами. Терапія Канефроном Н 
зарекомендувала себе безпечною й добре переносилася

Трапезникова М.Ф., Бычкова Н.В., 
Подойницын А.А. [15]

У пацієнтів із каменями сечоводу і/або нирок і рецидивуючим пієлонефритом прийом 
Канефрону Н протягом 4 тижнів після нефро- або уретеролітотрипсії й по закінченні 
курсу антибактеріальної терапії забезпечував збільшення діурезу на фоні звичайного 
водного навантаження, зниження вираженості піурії та мікрогематурії

Продовження таблиці 2
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та дезінтоксикаційну терапію. Усім пацієнтам діаг-
ноз хронічного пієлонефриту верифікували за 
допомогою комплексного клінічного, лаборатор-
ного, включно з мікробіологічним, та інструмен-
тального обстежень.

Показниками ефективності проведеного лікуван-
ня у стаціонарі вважали позитивну клінічну динамі-
ку (відсутність больового, дизурічного та інтоксика-
ційного синдрому), нормалізацію аналізів крові та 
сечі, відсутність або суттєве зменшення бактеріурії. 

Результати проведених досліджень засвідчили, 
що в пацієнтів дослідної групи на 4,3 днів раніше, 
ніж у пацієнтів контрольної групи, зникають клінічні 
прояви захворювання, на 2,7 днів раніше нормалі-
зувались показники аналізів сечі. Позитивний ефект 
від проведеної терапії відзначено в 91,6% пацієнтів 
дослідної групи та 75% контрольної групи. 

У подальшому проведено обстеження через 
6 та 12 міс. після завершення стаціонарного ліку-
вання. Протягом року спостереження за пацієнта-
ми рецидиви захворювання відзначали у 4 (20,0%) 

хворих контрольної групи, у пацієнтів дослідної 
групи загострення захворювання протягом року 
спостереження відзначено не було.

 
Особливі висновки щодо 
нефропротекторної дії Канефрону Н
Цілком логічно, що комбінація різних власти-

востей Канефрону Н – спазмолітичної, діуретичної, 
протизапальної – може здійснювати позитивний 
вплив не тільки на уродинамічні, але також і на вну-
трішньониркові гемодинамічні показники. Серед 
фармакологічних особливостей Канефрону Н також 
є його судинорозширювальний ефект. Про поліп-
шення внутрішньониркового кровотоку свідчать 
дані щодо зниження рівня сироваткового креатині-
ну паралельно зі зростанням швидкості клубочкової 
фільтрації. Усунення спазму внутрішньониркових 
судин також може слугувати поясненням ангіопро-
тективного ефекту Канефрону Н, на що побічно вка-
зує позитивна динаміка рівня протеїнурії.
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THE CAPABILITIES OF MODERN PHYTOTHERAPY IN COMPLEX TREATMENT AND PREVENTION 
OF THE URINARY TRACT DISEASES IN GENERAL PRACTICE
I.P. Katerenchuk, L.A. Tkachenko, Е.I. Yarmola

Summary
 The publication shows the feasibility and necessity of phytotherapy medications usage in the treatment of kidney and urinary 

tract diseases. The advantages of phytotherapeutic drugs were reached by using of innovative technology – phytoneering. In par-
ticular, it was examined the effectiveness of phytotherapy medication Kanefron H ® in the treatment of kidney and urinary tract, 
which were obtained from the results of numerous studies and by the authors’ own data.

Keywords: kidney disease, phytoneering, Kanefron® H.
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Резюме
Проаналізовано основні порушення діяльності серцево-судинної системи в пацієнтів із клімактеричним синдро-
мом та їх патофізіологічне обґрунтування. Визначено терапевтичні можливості усунення несприятливих кардіоло-
гічних проявів клімактеричного синдрому. Обґрунтовано доцільність включення в терапевтичні схеми лікування 
фітотерапевтичного засобу Клімадинону.

Ключові слова
Клімактеричний синдром, Клімадинон®.

Клімактеричний період, який є природним ета-
пом у житті жінки, характеризується істотною пе-
ребудовою функціональних систем організму, що 
часто призводить до формування різних захво-
рювань [2, 4]. Саме в перименопаузі, що є раннім 
періодом клімаксу, реєструються перші прояви 
таких захворювань, як артеріальна гіпертензія 
(АГ) і остеопороз, які в подальшому призводять 
до стійкої втрати здоров’я. Відомо, що пошире-
ність цукрового діабету (ЦД) та гіпотиреозу зрос-
тає в старших вікових групах, при цьому обидва 
захворювання більш поширені серед жінок, тому 
вони вступають у клімакс із захворюваннями, які 
сприяють розвитку остеопорозу і хвороб серце-
во-судинної системи. Очевидно, що більш ранній 
початок профілактики ускладнень клімаксу до-
зволяє призупинити формування стійких змін як 
серцево-судинної, так і кісткової системи.

Хворі з патологічними проявами клімактерію 
можуть звертатися зі скаргами до найрізноманіт-
ніших фахівців – кардіолога, невропатолога, ендо-
кринолога та ін. Тому лікарі всіх спеціальностей 
повинні добре знати клініку й сучасні методи ко-
рекції проявів патологічного клімактерію в жінок. 
Це, безсумнівно, сприятиме підвищенню якості 
життя жінки, а також знизить частоту захворюва-
ності та смертності, у першу чергу від серцево-су-
динної патології.

Протекторний вплив естрогенів на серцево-су-
динну систему. Здебільшого естрогени здійсню-

ють низку позитивних патофізіологічних ефектів, 
які доведено багаточисельними науковими дослі-
дженнями [2, 13, 20, 22]. 

Впливаючи на вазоактивні нейрогуморальні 
фактори, естрогени забезпечують зниження ак-
тивності симпатичної нервової системи і чутли-
вості бета-адренорецепторів, стимуляцію вироб-
лення ендотелієм оксиду азоту та простацикліну, 
зменшення утворення ангіотензину II та експресії 
рецепторів 1 типу до нього, зниження рівня ендо-
теліну-1 та активності ангіотензинперетворюючо-
го ферменту. 

Під впливом естрогенів змінюються показни-
ки гемостазу – знижується агрегаційна активність 
тромбоцитів, зменшуються рівні інгібітору актива-
тора плазміногену-1, фактора Віллебранда, плаз-
міногену, антитромбіну III і фібриногену.

Естрогени володіють вираженою антиатероген-
ною дією. Впливаючи на показники ліпідного обмі-
ну, вони забезпечують зниження рівнів атероген-
них і підвищення антиатерогенних ліпопротеїдів.

Переконливо доведено, що естрогени володі-
ють прямою вазодилатуючою дією на артеріальні 
судини, у тому числі на коронарні артерії [6]. При 
цьому наявні дані про те, що механізми вазодила-
туючої дії естрогенів розрізняються залежно від їх 
дозування: пряма дія через гладком’язові клітини 
судин виявляється при застосуванні високих доз, 
а при низьких дозах вазодилатація опосередко-
вується, насамперед, за рахунок зміни активності 
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ендотеліальних факторів – підвищення утворення 
оксиду азоту, простацикліну, зниження синтезу 
ендотеліну-1 і тромбоксану В-2 [6]. 

Накопичено дані про позитивний вплив естро-
генів на компоненти судинної стінки: гальмування 
процесів фіброзування судинної стінки (зниження 
синтезу колагену й еластину в гладком’язових 
клітинах), зменшення міграції та проліферації 
гладком’язових клітин та експресії адгезивних 
молекул, що сприяють прикріпленню моноцитів 
до клітин ендотелію, і рівня хемокінів, що беруть 
участь у міграції моноцитів у субендотеліальний 
шар, зниження факторів запалення (С-реактивний 
протеїн, фактор некрозу пухлин-α), гальмування 
апоптозу ендотеліальних клітин [5, 13].

Впливаючи на показники вуглеводного обмі-
ну, естрогени підвищують чутливість до інсуліну та 
сприяють зниженню продукції інсуліну. Ці зміни від-
буваються паралельно з поліпшенням параметрів 
ліпідного спектра крові та зниженням рівня гомо-
цистеїну [17, 25].

Несприятливі впливи естрогенів. Позитивно 
впливаючи на діурез, забезпечуючи його збіль-
шення, естрогени  можуть сприяти затримці на-
трію й рідини в організмі.  Одночасно вони мо-
жуть призводити не лише до затримки рідини та 
набряків, але й до появи надлишкової маси тіла 
та ожиріння (насамперед, по гіноїдному типу) у 
жінок у доменопаузальному періоді. Однак, у фі-
зіологічних умовах у здорових жінок у дітородно-
му періоді зазначеним ефектам протидіє антимі-
нералокортикоїдна активність прогестерону [16, 
22, 24]. Крім того, позитивний вплив естрогенів 
на судинні й метаболічні параметри, навіть у разі 
ожиріння, гальмує розвиток АГ, атеросклерозу та 
порушень вуглеводного обміну. Істотну антигіпер-
тензивну та антиатерогенну дію в жінок у доме-
нопаузальний період мають і періодичні менстру-
альні крововтрати, які реалізують свій позитивний 
вплив, що забезпечує зменшення об’єму цирку-
люючої крові, гематокриту та сприяє зниженню за-
гального периферичного судинного опору [2, 11, 20].

Тобто, загалом, естрогени володіють вазодила-
таційними, антиатерогенними, антиагрегаційни-
ми та антикоагулянтними ефектами, спрямовани-
ми на запобігання патологічним змінам судинної 
стінки, нормалізацію вуглеводного метаболізму, 
протизапальні й модулюючі апоптоз властивості.

Вплив дефіциту естрогенів у клімактерично-
му періоді на серцево-судинну систему. Основ-
ним патогенетичним механізмом АГ у жінок у 
постменопаузі є дефіцит естрогенів (насамперед,  
зниження концентрації 17β-естрадіолу), що ви-
никає в цей період, і пов’язане з цим зникнення 
захисної дії цих гормонів на серцево-судинну сис-
тему [2, 8, 17] . 

Збільшення частоти АГ у пацієнток у клімак-
терії, і, зокрема, у постменопаузі, природно, не 

є єдиною й ізольованою проблемою. АГ, будучи 
одним із клінічних наслідків зниження продукції 
статевих гормонів у жіночому організмі, розвива-
ється вже на початкових стадіях клімактерію, але 
особливого поширення досягає в постменопаузі 
[20, 25, 30].

Значимими факторами прогресування АГ є: 
підвищення агрегації тромбоцитів, активація сис-
теми згортання крові, підвищення в крові рівня 
гомоцистеїну в умовах дефіциту естрогенів [7, 13]. 
Порушення в системі гемостазу в постменопау-
зі суттєво підвищують ризик розвитку тромбозів 
[5, 14, 22]. Гіпергомоцистеїнемія розглядається 
як додатковий незалежний фактор пошкодження 
клітин судинного ендотелію, що сприяє тромбоут-
воренню [2, 22].

До прямих наслідків дефіциту естрогенів, які 
мають першорядне значення для розвитку АГ, 
належать: зниження вироблення потужних вазо-
дилатуючих та антиагрегантих факторів (оксиду 
азоту та простацикліну), активація місцевої (тка-
нинної) ренін-ангіотензинової й симпатичної нер-
вової систем, затримка кухонної солі, формування 
інсулінорезистентності та зумовленої нею гіперін-
сулінемії [2, 4, 6, 7, 18]. 

Гіперінсулінемія сприяє розвитку АГ, виклика-
ючи збільшення реабсорбції натрію в нирках, за-
тримку внутрішньоклітинної рідини, підвищення 
концентрації натрію та кальцію в гладком’язових 
клітинах артеріол, їх чутливості до пресорних суб-
станцій, активацію проліферації гладком’язових 
клітин серця й судин із формуванням їх патологіч-
них змін або ремоделюванням [2, 16, 17]. Інсуліно-
резистентність є ключовим чинником формування 
порушень вуглеводного та пуринового обміну, лі-
підного метаболізму, системи згортання крові, які, 
у свою чергу, залучені в патогенез АГ та сприяють 
розвитку серцево-судинних ускладнень [4, 5, 7].

У жінок у постменопаузі інсулінорезистент-
ність зумовлена, перш за все, активацією симпа-
тичної нервової та ренін-ангіотензинової систем, 
порушеннями ліпідного обміну у вигляді розвит-
ку атерогенних дисліпопротеїдемії та ожиріння, 
активацією прозапальних цитокінів [16, 17, 22]. 
Важливими механізмами розвитку інсулінорезис-
тентності та ожиріння в жінок у постменопаузі є 
посилення глюкокортикоїдної стимуляції та від-
носна гіперандрогенія [13, 14, 22].

Одним із найпоширеніших клініко-патогенетич-
них варіантів АГ у жінок у постменопаузальному 
періоді є АГ, що перебігає в рамках так званого ме-
нопаузального метаболічного синдрому [16, 22]. 

Досить часто описані вище метаболічні зміни 
асоціюються з порушенням пуринового обміну 
і виникненням гіперурикемії [14, 25], що може 
бути також додатковим чинником у патогенезі АГ 
в осіб у постменопаузі.

У механізми підвищення артеріального тиску 
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в жінок клімактеричного, у тому числі й постме-
нопаузального, періоду втягнені й такі чинники, 
як порушення соціально-психологічної адаптації 
з розвитком депресії, яку розглядають як неза-
лежний фактор серцево-судинного ризику, що за 
своєю значимістю не поступається палінню чи цу-
кровому діабету [5, 20].

Один із механізмів розвитку АГ і виникнення її 
ускладнень – зменшення еластичності аорти, сон-
ної артерії та інших великих судин, що призводить 
до ускладнення процесів скорочення та розслаб-
лення стінок артерій при серцевих скороченнях, 
збільшення навантаження на серце, розвитку гі-
пертрофії лівого шлуночка, дилатації порожнин 
серця й серцевої недостатності [2, 5, 6, 25].

За даними багатьох авторів, менопауза може 
бути поштовхом до розвитку натрійзалежної фор-
ми АГ, навіть у жінок, що раніше не були чутливи-
ми до впливу солі. За наявними спостереження-
ми, приблизно в 50% пацієнток у постменопаузі 
зазначається така форма захворювання [2, 5, 24]. 

Особливості сучасної терапії кардіологічних 
проявів клімактеричного синдрому. Ймовір-
но, найбільш патогенетично обґрунтованим під-
ходом до лікування АГ у жінок у постменопаузі, 
утім, як і інших проявів цього інволютивного про-
цесу, повинна вважатися раціональна замісна 
гормональна терапія (ЗГТ). Проте, останнім часом 
з’явилися дані низки рандомізованих плацебо-
контрольованих досліджень, що свідчать про не-
сприятливий вплив ЗГТ на прогноз розвитку захво-
рювань у жінок у постменопаузі – про підвищення 
частоти серцево-судинних захворювань (інфаркту 
міокарда, інсульту, тромбозів) і смертності від них, 
а також про випадки  раку молочної залози [14, 15, 
22, 24]. Ці дані вступають у протиріччя з результа-
тами проведених раніше численних експеримен-
тальних і клінічних спостережень, що підтверджу-
ють позитивну дію ЗГТ на структурно-функціональні 
параметри серцево-судинної системи [2, 13, 20, 24].

Застосування ЗГТ вважається можливим лише 
в частини пацієнток у клімактерії: перш за все, у 
більш молодих у перименопаузі, після гістеректо-
мії для усунення вазомоторних та урогенітальних 
порушень, попередження остеопенічного проце-
су, профілактики переломів й атрофічних проце-
сів сполучної тканини й епітелію [5, 6, 9, 24].

При наявності обмежень для ЗГТ альтернати-
вою можуть стати фітоестрогени, що володіють 
різними механізмами дії.

До позитивних ефектів фітоестрогенів належать:
•	 зменшення ранніх клімактеричних симптомів;
•	 позитивний вплив на остеопороз;
•	 зниження серцево-судинного ризику.

Активні компоненти Клімадинону, маючи спо-
рідненість із рецепторами естрогенів у гіпотала-
мусі, призводять до зниження секреції лютеїні-
зуючого гормону передньою долею гіпофіза. Це 

призводить до усунення таких психоемоційних і 
вегетосудинних порушень, як приливи, пітливість, 
дратівливість, головний біль, запаморочення, по-
рушення сну, тривожність, прискорене серцебиття, 
депресія, що виникають у клімактеричний період і 
зумовлені різким зниженням продукції естрогенів.

Установлено позитивну дію препарату Кліма-
динон® на параметри кісткового метаболізму, 
підтверджену впливом на біохімічні маркери ре-
парації кісткової тканини – інсуліноподібний фак-
тор росту і кістково-специфічну лужну фосфатазу.

З урахуванням описаних вище проблем для по-
ліпшення прогнозу здоров’я жінок у постменопа-
узі особливу увагу необхідно приділяти найбільш 
ранньому та ефективному лікуванню серцево-
судинних захворювань, у першу чергу АГ. Наразі 
зниження в жінок у постменопаузі рівнів АТ до 
цільових (менше 140/90 мм рт.ст.), у тому числі й 
медикаментозним шляхом, вважається корисним 
і ефективним (клас I, рівень доказовості В). Це 
показано в одиночному рандомізованому дослі-
дженні та кількох нерандомізованих [27].

Сучасні підходи до лікування АГ засновані на 
підборі терапії з урахуванням ризику та особли-
востей клінічного перебігу захворювання [9, 19, 
28, 31]. Основними особливостями АГ у пацієнток 
вказаної групи є зв’язок захворювання з віковим 
згасанням вироблення статевих гормонів і вели-
кий спектр супутньої патології. 

Ключовими моментами лікування АГ є визна-
чення ризику прогресування серцево-судинних 
ускладнень у хворого, підбір медикаментозної те-
рапії відповідно до ступеня ризику й проведення 
тривалої (довічної) підтримувальної терапії. 

При лікуванні АГ в осіб у постменопаузі слід від-
давати перевагу антигіпертензивним препаратам 
першої лінії, які не чинять негативної метаболіч-
ної дії або (що значно краще) сприяють нормалі-
зації метаболічних порушень. До таких препаратів 
належать: інгібітори ангіотензинперетворюючого 
ферменту (іАПФ), антагоністи рецепторів ангіо-
тензину II (АРА II), антагоністи кальцію та високо-
селективні β-адреноблокатори [19] (таблиця).

Обов’язковою умовою поліпшення прогно-
зу стану здоров’я пацієнток з АГ у постменопау-
зі, утім, як і в загальній групі хворих на АГ, є до-
сягнення цільових рівнів АТ – 140/90 мм рт. ст. З 
урахуванням того, що АГ у жінок у постменопаузі 
перебігає, як правило, на тлі метаболічних пору-
шень і таких захворювань, як ІХС, ЦД, порушення 
мозкового та периферичного кровообігу, подаг-
ра, які істотно підвищують ризик серцево-судин-
них ускладнень та смертності, украй важливим є 
проведення додатково до антигіпертензивного  
лікування терапії статинами (клас I, рівень дока-
зовості В), дезагрегантами – ацетилсаліциловою 
кислотою, а у випадку непереносимості – клопі-
догрелем (клас I, рівень доказовості А) і, за по-
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казаннями, антидіабетичними препаратами – до 
нормального рівня глікозильованого гемоглобіну 
(клас I, рівень доказовості В), а також гіпоуріке-
мічними засобами. 

Фітокорекція кардіологічних проявів клімак-
теричного синдрому. У фітотерапії є безліч пере-
ваг, таких як відсутність серйозних побічних ефек-
тів, низька вартість фітопрепаратів, позитивне 
ставлення до неї переважної більшості пацієнтів. 
Фітотерапія ефективна як при лікуванні кардіоло-
гічних проявів, так і при психоемоційних розладах, 
які найчастіше і спостерігаються при клімактерич-
ному синдромі [26]. Легкі форми депресій, що ви-
никають у жінок менопаузального віку, добре під-
даються лікуванню фітоантидепресантами.

Чому Клімадинон®? По-перше, призначення 
ЗГТ протипоказано жінкам із цукровим діабе-
том, помірною і вираженою артеріальною гіпер-
тензією, захворюваннями печінки, ускладненим 
варикозним розширенням вен, тромбоемболіч-
ними станами в анамнезі, ендометріозом тощо 
– захворюваннями, поширеність яких у старшій 
віковій групі досить висока. Крім того, виявлено 
інші можливі побічні ефекти тривалого прийому 
гормональних препаратів – зокрема підвищення 

ризику розвитку раку молочної залози, гострих 
порушень мозкового кровообігу. Чимало жінок 
відмовляються від ЗГТ у силу суб’єктивних причин 
й упереджень, зокрема, через страх виникнення 
побічних реакцій. Тому активно проводиться ці-
леспрямований пошук альтернативних методів 
терапії пацієнток із клімактеричними розладами.

На сьогоднішній день у європейській фітоте-
рапії препарати на основі екстракту циміцифуги 
призначають як засоби альтернативи ЗГТ у жінок 
у менопаузальному періоді.

Препарати Клімадинон® та Клімадинон® УНО 
в повній мірі відповідають усім перерахованим 
характеристикам, адже вони випускаються  відпо-
відно до розробленого і запатентованого компа-
нією Біонорика інноваційного методу виробниц-
тва лікарських засобів рослинного походження, 
що є вдалим поєднанням давніх традицій ліку-
вання з найпрогресивнішими науковими техно-
логіями – фітонірингу. Цей новий перспективний 
напрямок у фітотерапії дозволяє за допомогою 
найсучасніших наукових методів виявляти діючі 
речовини рослин і на їх основі розробляти й ви-
робляти лікарські препарати, використовуючи ін-
новаційні технології. 

Таблиця. Особливості застосування антигіпертензивних засобів у клімактеричному періоді

Клас 
медикаментозних 

засобів

Клас та 
рівень

доказо-
вості

Особливості дії та препарати

іАПФ I, А
Найбільш показані жінкам у постменопаузі з АГ та наявністю діастолічної дисфункції ліво-
го шлуночка, при хронічній серцевій недостатності, після перенесеного інфаркту міокарда, 
при ЦД 2 типу, протеїнурії і нефропатії [27, 28, 30]. Перевагу слід віддавати: еналаприлу, 
периндоприлу, лізиноприлу, фозиноприлу, моексиприлу, каптоприлу [10, 28, 31]

АРА II І, В
Доцільно застосовувати при поганій переносимості іАПФ, а також при  діабетичній не-
фропатії та мікроальбумінурії при ЦД 1 і 2 типів, протеїнурії [23, 25]. Найбільш виражений 
антигіпертензивний ефект з одночасною здатністю знижувати інсулінорезистентність 
відзначається в ірбесартану, телмісартану та кандесартану [2, 14]

Діуретики І,А

Доведено ефективність тіазидних діуретиків, проте не в якості монотерапії, а як 
компонент комбінованого лікування [27, 30]. Зважаючи на наявність у пацієнток цього 
віку остеопорозу, доцільність застосування тіазидних діуретиків (гідрохлоротіазиду) 
пояснюється притаманними їм властивостями підвищення реабсорбції кальцію в 
нирках; рекомендуються невеликі дози цих препаратів [10, 14]. Особливо показані 
діуретики при ізольованій систолічній АГ і ХСН [19]

β-Адреноблокатори І,А

Високоселективні медикаментозні засоби тривалої дії без внутрішньої симпатоміме-
тичної активності, при застосуванні яких не відзначається несприятливого впливу на 
метаболічні показники та спостерігається мінімум побічних ефектів, розглядаються як 
препарати першого вибору. До таких препаратів належать небіволол, бісопролол, бе-
таксолол [28, 31]
У жінок з АГ у постменопаузі можливе застосування β-адреноблокаторів з 
α-адреноблокуючими властивостями (карведилол, лабеталол), які мають виражену 
антигіпертензивну активність, не погіршують метаболічні показники та ефективні при 
поєднанні АГ із ХСН [10 , 19, 28]

Антагоністи кальцію -

Препаратами першого вибору в цьому разі є антагоністи кальцію дигідропіридинового 
ряду тривалої дії III покоління – амлодипін, лацидипін, лерканідипін, які не викликають 
метаболічних порушень та сприяють їх нівелюванню у хворих на ЦД [10, 28, 30]. Од-
нак у жінок у постменопаузі, для яких властиві затримка рідини, зниження тонусу вен, 
явища гіпотиреозу і виникнення набряклості, зазначені засоби (за винятком лерканіди-
піну) можуть сприяти їх збільшенню

Агоністи 
імідазолінових 
рецепторів

-
Виявляють здатність до зниження інсулінорезистентності, надлишкової активності сим-
патичної нервової системи, нормалізації рівня глюкози та до поліпшення показників 
ліпідного обміну, що є виключно важливим [10, 19]

α1-Адреноблокатори - Метаболічно нейтральні, мають значну антигіпертензивну активність, однак можуть 
призводити до затримки рідини, особливо в осіб у постменопаузі [10, 19]
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Клімадинон® – засіб рослинного походження 
(спеціальний екстракт BNO 1055 – циміцифуги) з 
комплексним естрогеноподібним механізмом дії. 
Активні речовини спеціального екстракту циміци-
фуги містять органоселективні і високоспецифіч-
ні фітоестрогени з вираженою допамінергічною, 
естрогеноподібною і органоселективною дією на 
жіночий організм. Активні речовини екстракту 
циміцифуги мають спорідненість з естрогенними 
рецепторами в гіпоталамусі. При стимуляції цих 
рецепторів відбувається зменшення виділення 
рилізинг-фактора лютеїнізуючого гормону з по-
дальшим зменшенням секреції лютеїнізуючого 
гормону в передній долі гіпофіза. При зменшен-
ні секреції гонадотропінів спостерігається купі-
рування вегетосудинних і психоемоційних по-
рушень, які можливі в перед- і клімактеричний 
періоди життя через різке зменшення продукції 
естрогенів, що супроводжується одночасним 
збільшенням секреції лютеїнізуючого та фоліку-
лостимулюючого гормонів. Спеціальний екстракт 
циміцифуги позитивно впливає й на обмін речо-
вин у кістковій тканині, що підтверджено впливом 
на біохімічні маркери репаративних процесів у 
кістковій тканині (кістково-специфічна лужна фос-
фатаза й інсуліноподібний фактор росту). 

Спеціальний екстракт циміцифуги, на відміну 
від естрогенних препаратів, не ініціює проліфера-
цію ендометрію і не стимулює проліферацію клі-
тин карциноми молочних залоз.

Нами вивчалась ефективність Клімадинону в 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією поєднаною 
з ішемічною хворобою серця, у менопаузально-
му періоді. Проведено комплексне обстеження 
й лікування 27 жінок віком від 57 до 71 року (се-
редній вік 63,3 років). Контрольну групу склали 
18 жінок аналогічного віку (середній вік 64,6 ро-
ків). Критеріями відбору була наявність у жінок 
артеріальної гіпертензії І-ІІ ступеня поєднаної зі 
стенокардією напруги ІІ-ІІІ функціонального класу 
на тлі клімактеричного синдрому, що характери-
зувалась нейровегетативними і психоемоційни-
ми порушеннями. Пацієнтки контрольної групи 
приймали інгібітори АПФ (лізиноприл, раміприл, 
еналаприл), діуретики (індапамід), блокатори 
кальцієвих каналів (амлодипін), за необхідності 
нітрогліцерин або молсидомін.  Пацієнтки дослід-
ної групи додатково  отримували Клімадинон® по 
1 таблетці 2 рази на добу (вранці й увечері)  про-
тягом 2 місяців. Амбулаторний контроль за хвори-
ми здійснювали раз на тиждень, визначаючи ве-
личину АТ, кількість нападав стенокардії протягом 

тижня та число прийнятих таблеток нітрогліцери-
ну, проводили запис ЕКГ. У  низці випадків біль у 
серці не усувався нітратами, не супроводжувався 
змінами на ЕКГ, що розцінювали як прояв клі-
мактеричного синдрому. Тривожність і депресію 
оцінювали за допомогою шкали НАD (Hospital 
Anxiety Depression). 

Результати проведених досліджень засвідчили 
позитивний вплив Клімадінону в комплексному 
лікуванні. Так, через 2 міс. від початку лікування 
цільового рівня артеріального тиску було досяг-
нуто в 74,1% дослідної групи й у 50,0% пацієнток 
контрольної групи. 

На початку лікування пацієнтки контроль-
ної і дослідної груп відзначали протягом тиж-
ня в середньому до 10-12 нападів стенокардії, 
пов’язаних із фізичним або психоемоційним пе-
ренапруженням і без наявності інших проявів клі-
мактеричного синдрому. Через місяць від початку 
лікування  число нападів стенокардії зменшилось 
у пацієнток контрольної групи до 4,0±1,2, у паці-
єнток дослідної групи – до 1,1±0,8. Також суттєво 
зменшилось число таблеток нітрогліцерину: у па-
цієнтів контрольної групи – з 14,6±1,2 до 6,6±3,4, 
у пацієнтів дослідної групи – з 12,8±3,3 до 1,6±0,4.

Характерні зміни було також виявлено в паці-
єнток  при оцінці психологічного статусу. За допо-
могою шкали НАD у пацієнток контрольної групи 
до лікування виявлено наявність ознак тривож-
ності у 55,6% , депресії – у 33,3% жінок. У пацієн-
ток дослідної групи – відповідно у 66,7% і 25,9%. 
Уже після місячного курсу терапії препаратом Клі-
мадинон® тривожність зникла в 44,4% пацієнток, 
депресія – у 42,9% пацієнток, тоді як у пацієнток 
контрольної групи ознаки тривожності та депресії 
практично не змінились.

Застосування препарату Клімадинон® дозво-
ляє ефективно усувати вегетосудинні та психо-
емоційні порушення в період клімаксу, які тур-
бують жінок і викликають дискомфорт, істотно 
знижуючи якість життя. При цьому екстракт ци-
міцифуги володіє високим профілем безпеки і до-
бре переноситься пацієнтками, що переконливо 
підтверджують дані цілої низки клінічних дослі-
джень з участю значної кількості жінок. Крім усу-
нення власне клімактеричних порушень, екстракт 
циміцифуги BNO 1055 здійснює позитивний вплив 
і на метаболізм кісткової тканини, що набуває 
особливого значення, якщо взяти до уваги таку 
характерну для старшої вікової групи проблему як 
остеопороз.
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KLIMADYNON® IN THE COMPLEX TREATMENT AND PREVENTION OF THE CARDIOLOGICAL DISTURBANCES 
ASSOCIATED WITH MENOPAUSE SYNDROME
I.P. Katerenchuk, L.A. Myakynkova, A.V. Mohnachev, F.A. Yermalynsky 

Summary
The main cardiovascular system disorders and their pathophysiological basis in patients with climacteric syndrome were ana-

lyzed. The therapeutic possibilities of the eliminating of adverse cardiological manifestations of the climacteric syndrome were 
defined. The expediency of phytotherapeutic drug Klimadynon® inclusion in the therapeutic regimens was justified.

Keywords: menopause, Klimadynon®.
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ВТОРИЧНЫЙ ПОЛИКИСТОЗ 
ЯИЧНИКОВ: ЛЕЧЕНИЕ 
(клинический случай)

Е.В. Носова 

Городская клиническая 
больница №9,

Центр сердечно-сосудистой 
и эндокринной патологии 

беременности,
г. Днепропетровск

Резюме
Одной из патологий нашего времени признана гиперандрогения у женщин в виде патоморфоза гиперандро-
гений и синдрома поликистозных яичников. В структуре поликистоза яичников до 80% случаев имеет место 
вторичный поликистоз (ПКЯ). Основанием для написания статьи послужил клинический случай пациентки N с 
установленным диагнозом: Хронический аутоиммунный тиреоидит, атрофическая форма, декомпенсированный 
гипотиреоз средней степени тяжести. Нормогонадотропный гипогонадизм. Вторичная аменорея. Гиперандроге-
ния (предположительно овариального генеза). Вторичный поликистоз яичников.

Учитывая клинико-лабораторные и личностные особенности пациентки, была проведена коррекция лечения: 
1. Левотироксин 50 мкг в сутки. 2. Флутамид (Флутафарм®, производитель ПАО «Фармак») 125 мг 3 раза в сутки. 
Пациентка отмечала хорошую переносимость назначенного лечения. Менструальный цикл – относительно ре-
гулярный 27-32 дня. Ежемесячно проводилась фолликулометрия. Овуляция была подтверждена УЗИ ОМТ на 4-й 
месяц лечения препаратом Флутафарм®.

Ключевые слова
Нормогонадотропный гипогонадизм, вторичная аменорея, гиперандрогения, вторичный поликистоз яичников, 
Флутафарм®, овуляция.

В настоящее время все большее количество 
пациенток на приеме у врачей-гинекологов и 
эндокринологов обращаются с жалобами на 
нерегулярный менструальный цикл и отсутствие 
желанной беременности. Одной из патологий 
нашего времени признана гиперандрогения у 
женщин. Если несколько десятилетий тому назад 
мы видели, как правило, классический синдром 
Штейна-Левенталя, то сейчас мы чаще сталкива-
емся с патоморфозом гиперандрогений и син-
дромом поликистозных яичников. В структуре 
поликистоза яичников до 80% случаев имеет 
место вторичный поликистоз (ПКЯ). Общеизвест-
но, что ПКЯ сопровождают различные по патоге-
незу эндокринопатии, которые характеризуются 
большим клиническим сходством, что служит 
основным препятствием дифференцировки их на 
отдельные нозологические формы. Патогенетиче-
ски обоснованное лечение может быть назначено 
только пациентке с конкретной формой эндокри-
нопатии, а не группе пациенток с различными по 
патогенезу заболеваниями, даже если они имеют 
определенное клиническое сходство. 

У больных с ПКЯ широко используются вспо-
могательные репродуктивные технологии, обе-
спечивающие восстановление фолликулогенеза 
и овуляции в яичниках с помощью различных 

медикаментозных препаратов. Схемы назначе-
ния индукторов овуляции широко представле-
ны в современных руководствах по гинекологии 
и публикациях. Однако такое лечение является 
основным при первичном ПКЯ, в то время как 
больные с вторичными формами патологии нуж-
даются в патогенетически обоснованном лече-
нии, направленном на нормализацию имеющих-
ся у них нарушений гормонального гомеостаза. 
На сегодняшний день существует множество тео-
рий развития ПКЯ (схемы 1, 2, 3, 4).

Схема 1. Патогенез СПЯ по S.S.C. Yen
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Наиболее изученными нозологиями, при кото-
рых формируется вторичный поликистоз яични-
ков, являются неклассические формы врожден-
ной дисфункции коры надпочечников (НФ ВДКН), 
синдром первичного гиперпролактинемического 
гипогонадизма (СПГГ), функциональные вари-
анты эндогенного гиперкортицизма. Однако в 
клинической практике редко встречаются изоли-
рованные формы данных заболеваний. Вопросы 
терапии в таких случаях представляют опреде-
ленную трудность.

Основанием для написания статьи послужил 
клинический случай пациентки N 1983 года рож-
дения, обратившейся в мае 2011 года в женскую 
консультацию Городской больницы №9 г. Дне-
пропетровска (городской центр сердечно-сосу-
дистой и эндокринной патологии беременно-
сти). Пациентка была направлена гинекологом 
на консультацию эндокринолога с симптомами и 
лабораторными данными, не укладывающимися 
в какую-либо стандартную клиническую картину. 

На приеме пациентка предъявляла жалобы на 
утомляемость, нерегулярные скудные менстру-
ации, маленький размер груди, отсутствие бере-
менности в течение 2-х лет, сниженное либидо, 
склонность к отекам лица, рук, склонность к набо-
ру массы тела вне соблюдения диеты.

Анамнез. В детстве развитие согласно возра-
сту. Перенесены ветряная оспа, пиелонефрит с 
обострением 1-2 раза в год. Нейроинфекций, ЧМТ 
не было. Менархе в 16 лет. Менструации 2-3 раза 
в год по 3-4 дня, скудные. В браке 2 года, активная 
половая жизнь без контрацепции. Гормональных 
препаратов не принимала. Операций не было. Не 
курит, алкоголь не употребляет. Ранее по пово-
ду гипоплазии матки и олигоменореи получала 
лечение у врача-гомеопата без эффекта.

В объективном статусе обращает на себя внима-
ние некоторый фенотипический и поведенческий 
инфантилизм при сохраненном и достаточно высо-
ком интеллекте. Рост 164 см, масса тела 55 кг, ИМТ 
20. Телосложение астеническое. Кожные покровы 
чистые, физиологической окраски. Видимых оте-
ков нет. Щитовидная железа при пальпации не 
увеличена, плотная, безболезненна. Вторичные 
половые признаки развиты соответственно воз-
расту. Галактореи нет. Гирсутизма нет. Синдрома 
гипермобильности суставов и стигм дизэмбрио-
генеза нет. АД 100/65 мм рт. ст. ЧСС 64 удара в 
минуту. Тоны сердца громкие, чистые. В легких 
дыхание везикулярное. Живот мягкий, безболез-
ненный. Печень у края реберной дуги. Диурез до 
2-х литров.

Предоставленные пациенткой лабораторные 
данные и результаты назначенных дополнитель-
ных исследований (в скобках приведены рефе-
рентные значения, единицы измерений не указа-
ны для наглядности):

Схема 2. Действие инсулина при синдроме 
поликистозных яичников

Схема 3. Патогенез синдрома поликистоз-
ных яичников

Схема 4. Ген инсулинорезистентности при 
СПЯ
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УЗИ щитовидной железы от 25.05.2011. Правая 
доля: ширина 14,7 мм, толщина 14,7 мм, длина 37 
мм, объем 4,64 см3. Левая доля: ширина 14,0 мм, 
толщина 7,0 мм, длина 36,5 мм, объем 1,86 см3. 
Перешеек: толщина 3 мм. Контуры четкие, ров-
ные. Эхогенность нормальная. Васкуляризация 
паренхимы диффузно повышена (диаметр сосу-
дов 3 мм). Объемные образования не выявлены.

УЗИ ОМТ от 25.05.2011. Размеры матки 
40*26*30 мм – уменьшены. Положение в анте-
флексио. Не смещена. Контуры четкие ровные. 
Миометрий однороден. М=ЭХО 3 мм. Правый 
яичник 37*23*30 мм с мелкими гипоэхогенными 
включениями по всей строме. Капсула яичника 
4 мм. Левый яичник 37,6*23*30,5 мм с мелкими 
гипоэхогенными включениями по всей строме. 
Капсула яичника 4 мм. 

Предоставленные заключения ИЗИ ОМТ от 
2006, 2009, 2010 гг. однотипны и идентичны при-
веденному.

От проведения диагностических проб для 
уточнения генеза гиперандрогении пациентка 
отказалась.

На основании полученных данных установлен 
диагноз: Хронический аутоиммунный тиреоидит, 
атрофическая форма, декомпенсированный гипо-
тиреоз средней степени тяжести. Нормогонадо-
тропный гипогонадизм. Вторичная аменорея. 
Гиперандрогения (предположительно овариаль-
ного генеза). Вторичный поликистоз яичников.

С учетом клинической картины и лаборатор-
ных данных была назначена терапия: 1. Левоти-
роксин 50 мкг в сутки с заместительной целью. 
2. Спиронолактон (верошпирон) 200 мг в сут-
ки (с целью конверсии тестостерона в эстро-
гены, снижения активности ферментов синте-
за тестостерона в гонадах и надпочечниках). В 
динамике пациентка отметила значительное 
улучшение самочувствия, повышение работоспо-
собности, улучшение памяти, отсутствие отеков, 
повышение либидо, увеличение размера молоч-

(отказалась). От традиционных схем стимуляции 
овуляции пациентка категорически отказалась, 
ссылаясь на множество негативных последствий, 
о которых прочитала в Интернете. Учитывая кли-
нико-лабораторные и личностные особенности 
пациентки, была проведена коррекция лечения: 
1. Левотироксин 50 мкг в сутки. 2. Флутамид (Флу-
тафарм®, производитель ПАО «Фармак») 125 мг 3 
раза в сутки. 

Одним из нестероидных антиандрогенов, 
лишенных антигонадотропной, прогестагенной и 
эстрогенной активности, является флутамид (Флу-
тафарм®, производитель ПАО «Фармак»). Препа-
рат зарегистрирован в Украине (№ Р.12.02/05648 
от 16.12.2002 г.) в качестве средства для лече-
ния рака предстательной железы и диагностики 
гипогонадизма у мужчин. Приказом Минздрава 
Украины (№ 654 от 04.10.2006 г.) медицинская 
инструкция по применению Флутафарма допол-
нена показаниями в новой терапевтической 
области. У женщин с гиперандрогенными состо-
яниями, которые сопровождаются бесплодием и 
нарушениями овариально-менструального цикла 
(например, синдром склерополикистозных яич-
ников), Флутафарм® блокирует патогенное влия-
ние эндогенных андрогенов на яичники и другие 
репродуктивные органы, а также на гипоталамо-
гипофизарную систему. Предполагается, что бла-
годаря этому у больных ослабляются симптомы 
гиперандрогении (гирсутизм и др.), восстанавли-
вается 2-х фазный менструальный цикл, что долж-
но приводить к восстановлению фертильности у 
значительной части пациенток.

При назначении Флутафарма женщинам осо-
бенное внимание необходимо обращать на пре-
дохранение беременности с помощью негормо-
нальных (барьерных) средств контрацепции на 
протяжении всего времени использования пре-
парата. В случае позитивного результата теста на 
беременность прием Флутафарма необходимо 
немедленно прекратить. При беременности сро-

ДАТА 17.05.2002 13.01.2011 28.05.2011

Показатель
ЛГ 13,64 (0,5-10) 31,45 (0,5-10)
ФСГ 10,99 (3-20) 9,86 (3-20)
Пролактин 6,38 (3,6-13,4) 8,27 (3,7-17,2)
Прогестерон 0,69 (2,5-25) 0,32 (0,06-1,26)
Эстрадиол 172,08 (30-200) 96,43 (30-200)
Тестостерон 0,64 (0,07-0,65) 2,05 (0,07-1,07)
Кортизол 447,79 (50-720) 10.58 (6,2-19,4)
ТТГ 9,02 (0,4-2,5)
свободный Т4 14,31 (10-25)
свободный Т3 4,12 (2,5-5,8)
ДГЭА-С 206,3 (98,8-340,0)
17-ОН-
прогестерон 0,51 (0,6-2,3)

АТТПО 70,23 (0-34)

ных желез, наступление относи-
тельно регулярных менструаций 
через 28-33 дня с менструальным 
кровотечением 5-6 дней. При 
инструментальном обследова-
нии подтверждена нормализация 
размеров матки, увеличение тол-
щины эндометрия в фолликуляр-
ную фазу до 7 мм. Отмечена так-
же нормализация лабораторных 
показателей. Однако сохранялась 
УЗ-картина поликистоза яичников 
с ановуляцией. Пациентка также 
обращалась в частные клиники 
г. Днепропетровска и г. Киева, 
где был подтвержден диагноз 
и предложено проведение ЭКО 
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ком больше 30 суток на фоне приема Флутафар-
ма существует высокий риск феминизирующего 
влияния антиандрогенного препарата на форми-
рование органов половой системы у плода муж-
ского пола. Половые отношения с целью насту-
пления желанной беременности рекомендуется 
возобновить через 24 часа после окончания при-
ема Флутафарма.

Пациентка отмечала хорошую переносимость 
назначенного лечения. Менструальный цикл 
относительно регулярный 27-32 дня. Ежемесячно 
проводилась фолликулометрия. Овуляция была 
подтверждена ИЗИ ОМТ на 4-й месяц лечения 
препаратом Флутафарм®. Как оказалось, паци-
ентка не соблюдала рекомендации по приему 
препарата Флутафарм® и не применяла средства 
контрацепции. Согласно инструкции, прием пре-
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SECONDARY POLYCYSTIC OVARIAN: TREATMENT (CASE REPORT)
E.V. Nosova

Summary
Hyperandrogenism in women as hyperandrogenism pathomorphism and polycystic ovary syndrome is believed to be one of 

the worth pathologies of our time. In the structure of polycystic ovaries, 80% of cases account to a secondary polycystic ovaries. 
The reason for writing the article was a clinical case of patient N with a diagnosis: Chronic autoimmune thyroiditis, atrophic form, 
decompensated hypothyroidism moderate. Normogonadotropic hypogonadism. Secondary amenorrhea. Hyperandrogenism (pre-
sumably ovarian dysfunction). Secondary polycystic ovaries.

Because of taking into account the clinical laboratory and the patient’s personal characteristics, the correction of treatment 
was made: 1. Levothyroxine 50 mcg per day. 2. Flutamide (Flutafarm, produced by Farmak) 125 mg three times a day. The patient 
was well tolerated to the treatment. The menstrual cycle was relatively regular - 27-32 days. Monthly follicle count was done. Ovu-
lation was confirmed with pelvic ultrasound on the 4th month of treatment with Flutafarm.

Keywords: normogonadotropic hypogonadism, secondary amenorrhea, hyperandrogenism, secondary polycystic ovary syn-
drome, Flutafarm®, ovulation.

парата Флутафарм® был прекращен. Через 14 
дней был проведен тест на беременность. Ответ 
положителен. Пациентка взята на учет по бере-
менности в женской консультации Городской 
больницы №9 г. Днепропетровска. В настоящее 
время беременность пролонгируется. 

Хочется отметить, что на сегодняшний день 
протоколов по ведению пациенток с дисфунк-
цией яичников нет. Выбор тактики лечения 
определяется совокупностью факторов: клини-
ко-лабораторные данные, эффективность и неэф-
фективность ранее примененных препаратов, 
личностные особенности и убеждения пациен-
тов. Надеемся, представленный опыт лечения 
поликистоза яичников окажется полезен в прак-
тике врачей-гинекологов и эндокринологов.
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НАПАДИ 
БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ 
(лекція)

М.І. Дземан

Національний 
медичний університет 

ім. О.О. Богомольця

Резюме
У статті з позицій сьогоднішнього дня подано питання етіопатогенезу, клініки, диференціальної діагностики та 
лікування нападів бронхіальної астми.

Ключові слова
Напади бронхіальної астми, астматичний статус, диференціальна діагностика, лікування.

Напади бронхіальної астми – це епізоди про-
гресивного наростання кашлю, експіраторної за-
духи, скованості грудної клітки, появи свистячих 
хрипів, ядухи, відчуття нестачі повітря з різнома-
нітними варіантами вираження та поєднання цих 
симптомів. Напади бронхіальної астми є харак-
терною клінічною ознакою бронхіальної астми 
(БА) і саме за їх важкістю та частотою виникнення 
й визначають характер клінічного перебігу остан-
ньої. Їм властивий раптовий початок, а за важкого 
перебігу і прогресуюче в подальшому погіршення 
стану хворого (тривалістю від кількох годин до 
кількох днів), що зумовлено зменшенням пото-
ку повітря на видиху (кількісно визначається при 
вимірюванні ОФВ1 та ПОШвид.) та зниженням 
насиченості крові киснем (SaO2). Залежно від час-
тоти та важкості нападів у сучасній класифікації 
БА виділяють епізодичний, персистуючий, конт-
рольований і неконтрольований клінічний пере-
біг, І-ІV ступінь її важкості, загострення та ремісію 
(Глобальна стратегія лікування та профілактики 
бронхіальної астми, перегляд 2006 року; Наказ 
Міністерства охорони здоров’я України № 128 
від 19.03.2007 року «Про затвердження клінічних 
протоколів надання медичної допомоги за спеці-
альністю «Пульмонологія»). Серед хворих, в яких 
були напади із загрозою зупинки дихання, виді-
ляють пацієнтів із різновидами астми, що загро-
жує життю (lіfe threatenіng), або є близькою до 
фатальної (near-fatal). Cпільним для них є асма-
тичний статус — надважкий напад БА, у резуль-
таті якого розвивається тяжкий затяжний (більше 
доби) стан ядухи, що характеризується швидким 
прогресуванням дихальної недостатності та стій-
кою резистентністю до симпатоміметиків.

Етіопатогенез
Наявність у хворих на БА характерного хроніч-

ного запального процесу в стінці бронхів зумов-
лює синдром гіперактивності бронхів і створює 
передумови для розвитку під дією різноманітних 
тригерів зворотної бронхіальної обструкції. Від-
так, напади БА провокуються контактом з екзо-
генними факторами та тригерами. Вони виника-
ють при фізичному навантаженні, вірусній інфек-
ції, впливі алергенів, палінні, перепаді зовнішньої 
температури, сильних емоціях (плачі, сміху), за 
патологічного гастроезофагеального рефлюксу, 
дії хімічних аерозолів, уживанні деяких ліків (не-
стероїдні протизапальні препарати, β-блокатори) 
тощо. Головними патогенетичними механізмами 
астматичного статусу є розвиток стійкої резис-
тентності до бронхолітиків (десенситизація β2-
адренорецепторів), порушення дренажної функ-
ції бронхів, виникнення гіпоксемії та гіперкапнії. 
Певні добові закономірності виникнення напа-
дів БА є детерміновані зумовленим біоритмами 
зменшенням продукції катехоламінів і глюкокор-
тикоїдів, тиском органів черевної порожнини на 
діафрагму в положенні лежачи під час сну, за-
тримкою бронхіального секрету, рефлекторни-
ми впливами парасимпатичної нервової системи 
тощо. Виявлення в останні десятиріччя у значної 
частини пацієнтів (навіть за умов гіподіагности-
ки) синдрому сонного апное дало можливість 
ще глибше зрозуміти патогенетичні механізми 
нападів БА. Сам по собі синдром сонного апное 
(патологічний симптомокомплекс, основним про-
явом якого є регулярні епізоди нічних асфіксійних 
станів – зупинок дихання тривалістю більше 10 
секунд і частотою більше 15 разів на годину) – по-
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тенційно загрозливий для життя пацієнта стан. За 
ніч кількість епізодів апное може сягати 500 із су-
марною тривалістю до 3 годин. Вони супроводжу-
ються вираженою гіпоксією, гіперкапнією, мета-
болічним ацидозом і змінами електричної актив-
ності мозку, які зумовлюють часті прокидання. На 
сьогоднішній день вважається, що апное також 
може бути важливим «тригером» виникнення на-
падів БА. 

Класифікація 
Напади БА розрізняються за ступенем важкості 

(табл.). 
Напад із загрозою зупинки дихання в МКХ-10 

виділено в окрему рубрику – J46, астматичний 
статус (status asthmaticus). У літературі також зу-
стрічаються його синоніми – загострення БА, що 
загрожує життю, або загострення БА, близьке до 
фатального. В Україні та багатьох інших країнах (у 
тому числі країнах простору СНД, США та Канаді) 
найчастіше вживають термін «астматичний ста-
тус». Власне, визначення важкості нападів дозво-
ляє чітко диференціювати ступінь загострення БА 
(від легких до астматичного стану), призначити й 
об’єктивно контролювати ефективність терапев-
тичних заходів.

Клініка 
Напади БА здебільшого провокуються фізич-

ним або/та психоемоційним навантаженням, а в 
спокої частіше виникають вночі (із 22.00 до 24.00 
години) й у ранній ранковий час (із 04.00 до 06.00) 
і пробуджують хворого. Проте за умов загострен-
ня та при неконтрольованому перебігу БА напади 
стають частішими і добова закономірність їх ви-
никнення відсутня. Типовий напад БА включає в 
широкій варіабельності три періоди: провісників, 
проявів та зворотного розвитку. Період провісни-
ків може тривати від кількох хвилин до кількох 
годин, а інколи й діб. Як правило, він проявля-
ється нападами кашлю, утрудненням дихання й 
затримкою харкотиння, блідістю та збудженням, 
відчуттям скованості (стискання) грудної клітки, 
відчутними хворому за горизонтального поло-
ження та/або при фізичному навантаженні (фор-
сованому диханні) свистячими хрипами. Проте, 
залежно від домінування того чи іншого патоге-
нетичного механізму, він може виражатись і різ-
номанітними вазомоторними реакціями з боку 
слизової оболонки верхніх дихальних шляхів (ви-
ділення водянистого секрету, чхання, свербіння), 
частими сечовипусканнями, свербінням шиї та 
верхньої половини тулуба тощо. Період проявів 

Таблиця. Ступені важкості нападів бронхіальної астми

Симптоми Легкий Середньої важкості Важкий  Загроза зупинки дихання 

Фізична активність  Збережена  Обмежена, 
переважно сидять 

Різко знижена, 
вимушене положення 

із фіксованим 
плечовим поясом та 

нахилом тулуба вперед 
у позі сидячи

Відсутня або 
різко знижена 

Експіраторна 
задуха

При ходьбі; 
можуть лежати

При розмові, 
прийомі їжі У спокої У спокої

Розмова Речення Фрази Слова Відсутня

Свідомість Можливе 
збудження

Звичайно збуджені, 
можлива агресивність

Звичайно збуджені, 
здебільшого переляк

Сплутаність, 
загальмованість, кома

Частота дихання Тахіпное до 
22/хв Тахіпное не більше 30/хв Тахіпное більше 30/хв.

Тахіпное більше 30/
хв. за різко вираженої 

експіраторної задухи або 
брадіпное менше 12/хв

Участь допоміжної 
мускулатури

Звичайно 
відсутня Звичайно є Різко виражена

Парадоксальне 
торакоабдомінальне 

дихання

Свистяче дихання
Помірне, 

звичайно в 
кінці видиху

На вдиху і видиху Голосне на вдиху і 
видиху

Відсутність свистячого 
дихання, «німа легеня»

Пульс/хв < 100 100-120  >120  Брадикардія
Парадоксальний пульс 
(зниження САТ при вдиху 
на 10 мм рт.ст. і більше)

Відсутній Відсутній або становить 
10-25 мм рт.ст.

Відсутній або > 
25 мм рт.ст.

Відсутній через 
м'язову втому

ПОШвид після прийому 
бронхолітика, % належних 
величин або найкращого 
для хворого результату

> 80%  60-80%
(ПОШвид більше 250 л/хв.) 

< 60% (ПОШвид менше 
100 л/хв.) 

або відповідь 
триває <2 годин 

-

PaO2
80 мм рт.ст. 

і вище  60-80 мм рт.ст.  50-60 мм рт.ст.  < 50 мм рт.ст. 

PaCO2 < 45 мм рт.ст.  < 45 мм рт.ст.  > 45 мм рт.ст.  > 45 мм рт.ст. 
SaO2 > 95 %  91-95 %  < 90 %  < 88% 



| Практикуючий лікар, №1, 2013 | www.likar-praktik.kiev.ua 85

Астма

починається експіраторною задухою, яка часто су-
проводжується відчуттям стискання за грудиною. 
Стан хворого важкий, обличчя бліде, одутлувате 
із ціанотичним відтінком з виразом страху, поло-
ження вимушене з фіксованим плечовим поясом 
та нахилом тулуба вперед у позі сидячи, міжре-
берні проміжки розширені й розміщені горизон-
тально, в акті дихання беруть участь допоміжні 
м’язи. Вдих короткий, а видих повільний (у три-
чотири рази довший, ніж вдих) і супроводжується 
звучними дистанційними свистячими хрипами. За 
затяжного нападу хворі здебільшого скаржаться 
на болі в нижній частині грудної клітки (зумовлені 
напруженою роботою діафрагми). Спостерігаєть-
ся тахікардія, акцент другого тону над легеневою 
артерією. Перкуторний тон над обширом легень 
буде коробковим або матиме тимпанічний відті-
нок, нижні межі легень опущені і їх екскурсія різко 
обмежена. При аускультації легень переважно на 
видиху вислуховується велика кількість свистячих 
хрипів різних відтінків. У подальшому період про-
явів може перейти в астматичний статус або мати 
зворотний розвиток. 

За анафілактичної форми астматичний статус 
може розвинутись упродовж дуже короткого про-
міжку часу (до 6-ти годин), а за метаболічної – по-
вільно (протягом кількох діб). Для клінічної кар-
тини астматичного статусу характерними є тяжка 
дихальна недостатність, «німа» легеня, «пара-
доксальний» пульс (значне коливання величини 
систолічного артеріального тиску у фазі вдиху й 
видиху), ацидоз і гіпоксійна енцефалопатія. При 
анафілактичному астматичному статусі швидко, 
інколи миттєво, розвивається тотальна бронхі-
альна обструкція, яка може закінчитись асфіксією 
при несвоєчасному наданні медичної допомоги. 
За метаболічного астматичного статусу зазвичай 
спостерігається більш виражена стадійність пере-
бігу. Ця стадія має назву «відносної компенсації» 
та «стадії резистентності до симпатоміметиків». 
Вона характеризується наростаючою ядухою, що 
не купірується або навіть посилюється селектив-
ними β2-адреноміметиками. ОФВ1 знижується 
до 30% від належної величини. Найбільш насто-
рожуючим симптомом є припинення виділення 
харкотиння внаслідок зниження ефективності 
кашльового поштовху. Гіпервентиляція дозволяє 
підтримувати практично нормальні показники га-
зового складу крові, але призводить до гіпокап-
нії й компенсованого респіраторного алкалозу, 
із часом може розвинутись і помірна гіпоксемія. 
При об’єктивному дослідженні виявляється така 
ж симптоматика, що й при звичайному нападі БА, 
але вона не зникає після застосування бронхолі-
тичних засобів. При прогресуванні астматичний 
статус переходить у ІІ стадію, що має назву «ні-
мої легені», або «декомпенсації». Вона характе-
ризується важким станом пацієнта, подальшим 

наростанням бронхообструкції (ОФВ1 < 20% від 
належної величини), гіпервентиляція трансфор-
мується в гіповентиляцію, поглиблюється гіпоксе-
мія, з’являється гіперкапнія, респіраторний і мета-
болічний ацидоз. Хворий не може сказати жодної 
фрази без переведення подиху. Характерним є 
вигляд пацієнтів: типове положення, грудна кліт-
ка емфізематозно розширена, екскурсія її майже 
непомітна, експіраторне тахіпное з дистанцій-
ними свистячими хрипами, «сірий» дифузний 
ціаноз і виражений гіпергідроз. Пульс слабкий, 
до 140 за хвилину, часто зустрічаються аритмії, 
гіпотонія. Внаслідок наростання бронхіальної об-
струкції з’являються ділянки, в яких бронхи пов-
ністю обтуровані, і ці зони (частіше нижні відділи 
легень) зовсім не вентилюються. Відповідно, при 
аускультації дихальні шуми в цих ділянках не ви-
слуховуються, а дистанційні (оральні) свистячі 
хрипи чути чітко. Внаслідок втрати рідини через 
форсоване дихання та рясне потовиділення роз-
вивається гіповолемія. За таких обставин є мож-
ливим розвиток дифузного внутрішньосудинного 
згортання крові яке на фоні  ацидозу та дії різно-
манітних медіаторів алергічних реакцій носитиме 
особливо загрозливий характер. Якщо у хворого з 
клінічною картиною астматичного статусу II стадії 
з’являється дезорієнтація, сплутаність свідомості, 
то це вже перехід у прекоматозний стан. III ста-
дію астматичного статусу, при якій у результаті 
подальшого прогресування артеріальної гіпоксії, 
гіперкапнії та респіраторного й метаболічного 
ацидозу виникають церебральні та неврологічні 
розлади, називають «гіпоксійно-гіперкапнічною 
астматичною комою». Хворі у вкрай важкому ста-
ні, непритомні, дихання рідке, поверхневе. Пульс 
ниткоподібний, гіпотонія, колапс. При розвитку 
коми важка гіпоксійна, дисметаболічна та дис-
циркуляторна енцефалопатія і є причиною ле-
тального кінця.

Період зворотного розвитку має різну трива-
лість залежно від ступеня важкості загострення 
бронхіальної астми. Легкий напад в умовах спокою 
може пройти й спонтанно, а більш важкі потребу-
ють негайного інгаляторного застосування брон-
ходилататорів. При цьому кашель стає продуктив-
ним, хрипи зменшуються й поступово затихають 
бронхіальні шуми. Як правило, напад закінчується 
виділенням невеликої кількості слизистого харко-
тиння, скловидної консистенції, а часто і слизових 
згустків, що повторюють форму бронхіол. 

Лабораторні та інструментальні 
методи обстеження
При нападах БА обов’язковим є моніторинг 

ПОШвид, частоти дихання та пульсу. За важких 
нападів необхідним є моніторування сатура-
ції кисню в артеріальній крові (SaO2). В умовах 
стаціонару з метою виявлення в периферичній 
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крові еозинофілії, а в харкотинні – еозинофілів, 
кристалів Шарко-Лейдена та спіралей Куршмана 
здійснюються загальноклінічні лабораторні до-
слідження. Оскільки за тривалих і частих нападів 
можуть розвиватись ознаки гіперфункції правих 
відділів серця, то на ЕКГ після важкого нападу БА 
в пацієнтів можуть виявлятись підвищення зубця 
РІІ і РІІІ та депресія сегменту ST, блокада правої 
ніжки Гіса. При рентгенологічному дослідженні 
спостерігається підвищена прозорість легеневих 
полів, посилення легеневого малюнка й низьке 
стояння та незначна рухомість діафрагми. 

Диференціальна діагностика
Нападоподібний характер задухи та скованість 

грудної клітки, що повторно ініціюються дією 
алергенів і тригерів, є основною клінічною ди-
ференціальною ознакою нападів БА. При цьому 
необхідно зазначити, що використання такої клі-
нічної ознаки для здійснення диференціального 
діагнозу БА в пацієнтів немолодого віку й тих, що 
палять, працюють на шкідливому виробництві, 
осіб із сезонною астмою та її кашльовим варіан-
том, рецидивуючими ГРВІ є складним і далеко не 
завжди результативним. У літературі є посилання 
на те, що в клінічній практиці напади задухи та 
синдром обструкції бронхів можуть бути проява-
ми найрізноманіших патологічних станів:
•	 	захворювання та зміни бронхів та легень; 
•	 	захворювання серцево-судинної системи;
•	 	системні захворювання сполучної тканини;
•	 	порушення нервової регуляції дихання;
•	 	гормоноактивні пухлини; 
•	 	захворювання органів травлення;
•	 	глисні інвазії та грибкові інфекції; 
•	 токсико-хімічний бронхообструктивний синдром. 

І, відповідно, перелік захворювань для здій-
снення диференціальної діагностики є дуже ши-
роким:

І. Ретрофарингіальні абсцеси та пухлини.
ІІ. Захворювання гортані:

•	 ларингіальний спазм при спастичному крупі, 
стридорі та сифілісі;

•	 запальні ураження (гострий і хронічний ларингі-
ти, у тому числі туберкульозні, сифілітичні);

•	 ангіоневротичний набряк; 
•	 параліч голосових зв’язок;
•	 чужорідне тіло;
•	 злоякісні та доброякісні пухлини.

ІІІ. Ураження трахеї та бронхів:
•	 із переважно ендобронхіальною локалізацією 

(гострі та хронічні бронхіти й круп, стенозування 
туберкульозного та сифілітичного характеру, пух-
линні утворення, бронхіоліт, чужорідне тіло);

•	 з екзобронхіальною локалізацією (рак щито-
подібної залози, зоб ретростернальної локалі-
зації, тімома, параліч зворотного нерва, анев-
ризма аорти, інших артерій, серця, туберку-

льоз трахеобронхіальних лімфатичних вузлів, 
пухлина середостіння, медіастеніт, чужорідне 
тіло в стравоході, уроджені аномалії судин 
верхньої частини грудної клітки). 
 ІV. Захворювання легень:

•	 захворювання з відомою етіологією (пневмо-
нія, туберкульоз, коклюш, дифтерія, гістоплаз-
моз, легеневі мікози, гельмінтна інвазія); 

•	 професійні захворювання органів дихання 
(пневмоконіози);

•	 інші захворювання легень (бронхіальна астма, 
синдром Лефлера, емфізема легень, пневма-
тоцеле, легеневий фіброз, бронхоектази, пух-
лини та метастази, кистозні захворювання ле-
гень, синдром Хамена-Річа, системні захворю-
вання сполучної тканини, токсоплазмоз, муко-
вісцидоз, ідіопатичний легеневий гемосидероз, 
синдром Піквіка, хвороба Аерзи, альвеолярний 
протеїноз, легеня «фермера», саркоїдоз, пнев-
моторакс, легеневий ателектаз). 
V. Змішані причини:

•	 серцева астма, уроджені вади серця, первинна 
легенева гіпертензія, постінфарктний синдром 
(синдром Дреслера), інфаркт легені, плевраль-
на пухлина, кила діафрагмального отвору стра-
воходу, синдром гіпервентиляції (синдром Да 
Кости), істерія, амілоїдоз легень, карциноїдний 
синдром, бронхообструктивний синдром, що 
ініційований токсико-хімічним впливом.

Наведений перелік таких захворювань і пато-
логічних станів свідчить про те, що диференціаль-
на діагностика нападів бронхіальної астми може 
складати значні труднощі. Тому тільки здійснене 
в належному обсязі клініко-інструментальне об-
стеження, правильна інтерпретація та ретельний 
аналіз за нижче вказаним алгоритмом (див. схе-
му) його результатів може забезпечити успішний 
диференціальний діагноз нападів БА. 

При здійсненні диференціального діагнозу напа-
дів БА обов’язково потрібно враховувати й характер-
ні особливості кожного захворювання, що супрово-
джується синдромом бронхообструкції. Це стосуєть-
ся як клінічної картини самих нападів бронхообстук-
ції, так і перебігу захворювання в періоди між ними. 
При цьому слід мати на увазі, що тільки для нападів 
БА характерною є зворотність бронхіальної обструк-
ції (підвищення рівня ПОШвид та ОФВ1 > 12 % (або ≥ 
200 мл) при фармакологічній пробі з β2-агоністом 
короткої дії та добова варіабельність ПОШвид та 
ОФВ1 > 20 %. Відповідно, зазвичай зворотність 
бронхообструкції обчислюється за формулою:
     (ОФВ1(абс.) після проби — ОФВ1(абс.) до проби) х 100 %
                                      ОФВ1(абс.) до проби

а варіабельність:  
      (ПОШвид найбільше — ПОШвид найменше) х 100%
                                  ПОШвид найбільше
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Лікування
Схему лікування нападів БА в Україні чітко ви-

значено Наказами Міністерства охорони здоров’я 
№ 499 від 28.10.2003 «Про затвердження інструк-
цій щодо надання допомоги хворим на тубер-
кульоз і неспецифічні захворювання легенів» та 
№ 128 від 19.03.2007 року «Про затвердження 
клінічних протоколів надання медичної допо-
моги за спеціальністю «Пульмонологія»» і вони 
є обов’язковими до виконання. Визначено, що 
напади БА легкої та середньої тяжкості можуть 
лікуватись амбулаторно. Якщо пацієнт відповідає 
на лікування, потреби в лікуванні у відділенні не-
відкладної допомоги немає, і він залишається під 
наглядом дільничного лікаря. Тяжкі загострення 
потенційно загрожують життю хворого, тому їх лі-
кування потребує ретельного медичного моніто-
рингу в умовах стаціонару. Лікування та відповідь 
на лікування необхідно безпосередньо монітору-
вати (клінічні симптоми, об’єктивні ознаки), поки 
функціональні показники (ОФВ1, ПОШвид) не по-
вернуться до найкращих для пацієнта (в ідеалі) або 
не стабілізуються. 

На амбулаторному етапі початкова терапія 
включає збільшення дози інгаляційних β2-агоністів 
до 2-4 вдихів кожні 20 хвилин протягом першої 
години. Після 1 години необхідно переглянути 
дозу залежно від тяжкості загострення. Лікування 

Схема. Алгоритм верифікації нападів бронхіальної астми

необхідно корегувати враховуючи також індиві-
дуальну відповідь пацієнта. Рекомендується за-
стосування дозованих інгаляторів через спейсер 
або, при можливості, розчинів бронхолітиків че-
рез небулайзер. Якщо відповідь пацієнта на брон-
холітичну терапію повна (ПОШвид зростає > 80 % 
від належного або кращого для хворого і триває 
3-4 години), потреби у введенні інших ліків немає. 
При неповній відповіді продовжують прийом ін-
галяційних β2-агоністів – до 6-10 вдихів кожні 1-2 
години; додають оральні ГКС (0,5 - 1 мг/кг предні-
золону або еквівалентні дози інших оральних ГКС 
протягом 24 годин, додають інгаляційні холінолі-
тики; можливе застосування комбінованих форм: 
інгаляційні холінолітики + інгаляційні β2-агоністи; 
консультація лікаря). При низькому ефекті не-
гайно звернутись по невідкладну допомогу, але  
продовжувати терапію за наступним алгоритмом: 
прийом інгаляційних β2-агоністів – до 10 вдихів 
(краще через спейсер) або повну дозу через не-
булайзер з інтервалами менше години; додати 
інгаляційні холінолітики; можливе застосування 
комбінованих форм: інгаляційні холінолітики + ін-
галяційні β2-агоністи; додати пероральні ГКС; ви-
кликати «швидку допомогу». 

Тяжкі загострення загрожують життю хворого 
й потребують лікування у стаціонарі (відділенні 
невідкладної допомоги). Початкова терапія: кис-
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нетерапія, інгаляційні β2-агоністи швидкої дії по-
стійно протягом 1 години (рекомендується через 
небулайзер), системні ГКС. Повторна оцінка через 
1 годину з корегуванням терапії: якщо загострен-
ня відповідає середньотяжкому ступеню – кис-
нетерапія; інгаляційні β2-агоністи + холінолітики 
кожної години; оральні ГКС; продовжувати ліку-
вання впродовж 1-3 год. до покращання стану. 

За наявності в анамнезі факторів ризику фа-
тальної БА; ПОШвид < 60% від належного або кра-
щого для хворого, виражених проявах симптомів 
у стані спокою, ретракції грудної клітки; відсутнос-
ті клінічного покращення після початкового ліку-
вання – киснева терапія; інгаляційні β2-агоністи + 
холінолітики; системні ГКС. Повторна оцінка че-
рез 1-2 години: при доброму ефекті протягом 1-2 
годин після останньої лікарської маніпуляції – ви-
писати додому. У домашніх умовах: продовжити 
лікування інгаляційними β2-агоністами; рекомен-
дуються, у більшості випадків, оральні ГКС та ком-
біновані інгалятори; освіта пацієнта (правильність 
прийому препаратів, перегляд індивідуального 
плану лікування, активне медичне спостереження). 

При неповній відповіді: оксигенотерапія; інга-
ляційні β2-агоністи ± холінолітики; системні ГКС; 
рекомендуються ксантини в/в; моніторинг ПОШвид, 
SaO2, частоти пульсу. 

При неефективній терапії протягом 1-2 год. на-
правити у відділення інтенсивної терапії – кисне-
терапія; інгаляційні β2-агоністи + холінолітики; ГКС 
в/в; β2-агоністи п/ш, в/м, в/в; ксантини в/в; можлива 
інтубація та штучна вентиляція легень (ШВЛ).

Лікування миттєвої форми анафілактичного 
астматичного статусу вимагає негайного струме-
невого внутрішньовенного введення 120-150 мг 
преднізолону та 0,1% розчину адреналіну. По-
дальша тактика лікування визначається за резуль-
татами дії введених препаратів. За стабілізації 
стану пацієнта переходять до їх внутрішньовенної 
інфузії, а при відсутності ефекту — повторення 
струйних ін’єкцій вказаних препаратів.

При I стадії астматичного статусу, коли β2-
адреноміметики втрачають бронхоспазмолітич-
ний ефект, обов’язковим є їх скасування та при-
значення належних доз ГКС (внутрішньовенно 
крапельно гідрокортизон у дозі 1 мг/(кг/год.) або 
інший препарат у відповідно розрахованій дозі) 
та метилксантинів (що забезпечують концентра-
цію еуфіліну в крові від 10 до 20 мг/л плазми). При 
неможливості визначення концентрації еуфіліну в 
плазмі крові орієнтуються на його максимальну 
добову дозу – 1,5 г, що еквівалентно 10 таблеткам 
або 6 ампулам препарату. При прогресуванні аст-
матичного статусу, його переході у II стадію, необ-
хідні (поряд із продовженням того ж лікування, 
що і в I стадії): внутрішньовенне введення розчину 
натрію гідрокарбонату для нівелювання ацидозу 
(під контролем КЛС); оксигенотерапія; віднов-
лення обсягу циркулюючої плазми до належного 
ізотонічним розчином хлориду натрію, глюкози, 
реополіглюкіном тощо; попередження синдрому 
ДВС крові гепарином по 5 000-10 000 ОД два рази 
на добу під контролем згортання цільної крові. 
Слід зауважити, що застосування сучасних низь-
комолекулярних гепаринів не потребує моніто-
рингу стану згортальної системи крові. При появі 
гострофазових реакцій крові на тлі астматичного 
стану II стадії показане застосування антибіотиків, 
бо можливе вторинне інфікування бронхіального 
дерева. Для зменшення ентеральної сенсибілі-
зації доцільним є призначення сольових послаб-
люючих та ентеросорбентів. При прогресуванні 
астматичного стану до розвитку коми хворому, 
поряд із продовженням усього зазначеного вище 
лікування, надають вже реанімаційну допомогу. 
Екстрено під внутрішньовенним (але не інгаляцій-
ним) наркозом здійснюють інтубацію та ШВЛ, а 
при її неефективності додатково санаційну брон-
хоскопію з промиванням бронхіального дерева 
ізотонічним розчином хлориду натрію для вими-
вання згустків харкотиння.
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Asthma attacks (lecture)
M.I. Dzeman 

Summary
 In the article, it is given a nowadays view of question of aetiopathogenesis, clinic, differential diagnosis and treatment of 

asthma attacks.
Keywords: bronchial asthma, asthmatic status, differential diagnosis, treatment.
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Резюме
У статті розглядаються основні напрямки й  перспективи удосконалення  післядипломної медичної освіти та атес-
тація лікарів в аспекті Болонського процесу. В умовах зростаючих інформаційних потоків і впровадження в ме-
дичну практику високотехнологічних засобів діагностики та лікування слід удосконалювати вже існуючі й шукати 
нові форми післядипломної медичної освіти, надаючи перевагу дистанційним і заочним методам навчання із за-
стосуванням  телекомунікаційних технологій. Це відображено в Болонській декларації, основним принципом якої 
є освіта протягом всього життя. Україна еволюційно впроваджує засади Болонської декларації. Для цього  роз-
роблена нормативно-правова база й застосовується система набору кредитів з усіх видів професійної діяльності 
лікаря для стандартизованої оцінки рівня його професійної компетентності.

Ключові слова
Післядипломна медична освіта, атестація лікарів, Болонський процес. 

На високу якість надання медичної допомоги 
населенню впливає багато факторів, серед яких 
реалізація можливості післядипломної медичної 
освіти (ПДМО) серед медиків є чи ненайпріори-
тетнішим. В умовах зростаючих інформаційних 
потоків і впровадження в медичну практику висо-
котехнологічних засобів діагностики й лікування, 
лікар постійно опиняється в ситуації, коли він сам 
гостро відчуває потребу в постійному підвищен-
ні своєї кваліфікації. Та, не зважаючи на доступ-
ність існуючої системи післядипломної освіти, її 
не можна назвати вичерпною й всеохоплюючою 
із-за обмеженого вибору форм і видів підвищен-
ня кваліфікації (передатестаційні цикли, цикли 
тематичного удосконалення, науково-практичні 
конференції, освітні семінари, лекційні курси). 
Така ситуація зумовлює необхідність удоскона-
лення вже існуючих і пошуку нових форм систе-
матичного підвищення рівня знань лікарів. Це 
широке впровадження дистанційних інтерактив-
них та заочних методів навчання із застосуванням 
телекомунікаційних технологій і самопідготовки 
за різними  інтернет-програмами [5, 6].   

Згадані вище форми навчання мають значні пере-
ваги над традиційною системою підвищення кваліфі-
кації, а саме:                                                                                                                                                                                                                                                       

- більш повне задоволення потреб практичної 
охорони здоров’я в освітніх послугах; 

- економічна ефективність для установ охоро-
ни здоров’я;

- гнучкість системи післядипломної освіти для 
практичного лікаря; 

- реалізація комплексних освітніх програм, 
заснованих на використанні передових педагогіч-
них інформаційних технологій;	                                                              

- можливість залучення додаткових людських 
ресурсів із різних регіонів країни в якості виклада-
чів та авторів курсів;                                                                                   

- підвищення соціальної й професійної мобіль-
ності фахівців, їхньої соціальної активності, круго-
зору, рівня самосвідомості;                                                      

- широкі можливості одержання знань прак-
тичним лікарем ПДМО за місцем проживання без 
відриву від основного місця роботи;       

- ефективніша робота з персоналом, який вже 
має досвід і надає перевагу сучасним технологіям 
самостійного навчання.

Практичний лікар, обізнаний із системою дис-
танційної освіти, буде більш ефективно викорис-
товувати телекомунікаційні можливості регіону, 
що є надійною основою для результативного 
впровадження телемедицини в охорону здоров’я 

Освічена людина тим і відрізняється від неосвіченої,
що продовжує вважати свою освіту незакінченою

К. Симонов 
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України. Також,  враховуючи велику територію 
країни, наявність великого числа віддалених регі-
онів, де нерідко є 1-2 фахівці, й непросту еконо-
мічну ситуацію, цей вид навчання дозволив би 
охопити ПДМО  значну кількість лікарів [7]. 

Окрім цього, зараз триває активний процес 
інтеграції вищої освіти України в загальноєвро-
пейський освітній простір, метою якого відпо-
відно до Болонською декларації є підвищення 
якості підготовки спеціалістів. Тільки грамотний 
спеціаліст, який володіє необхідним обсягом тео-
ретичних знань і практичних навиків, здатний 
освоїти сучасні стандарти медичних технологій 
лікувально-діагностичного процесу та протоколи 
надання медичної допомоги. Болонський процес 
– добровільний, багатоваріантний, гнучкий, від-
критий, поступовий. Він грунтується на цінностях 
європейської освіти та культури й не ставить за 
мету руйнацію національних особливостей освіт-
ніх систем країн Європи. Освіта протягом всього 
життя є одним із головних його пріоритетів [1, 2].                                                                                                        

Приєднавшись 2005-го року до Болонського 
процесу, Україна еволюційно впроваджує засади 
Болонської декларації в післядипломну медичну 
освіту. Це вимагає відповідної нормативно-пра-
вової бази та використання такого багатоцільово-
го освітнього механізму як Європейська кредит-
но-трансферна система (ECТS). Запровадження 

системи набору кредитів з усіх видів професій-
ної діяльності лікаря з метою допуску до іспитів 
для присвоєння певної лікарської категорії стане 
одним з етапів стандартизованої системи оціню-
вання рівня професійної компетентності фахівця 
[5]. Для цього МОЗ України вжило ряд системних 
заходів. Зокрема, створена концепція додиплом-
ної та післядипломної медичної освіти відповід-
но до вимог Всесвітньої федерації медичної осві-
ти та основних положень Болонського процесу. 
Враховуючи результати всебічного обговорення у 
вищих медичних навчальних закладах, медичних 
асоціаціях, та серед лікарів, щодо впроваджен-
ня системи набору балів лікарями з усіх видів 
медичної діяльності, МОЗ України видало наказ  
від 07.07.2009 р. № 484 «Про затвердження змін 
до положення про проведення іспитів на переда-
тестаційних циклах». Відповідно до нього розро-
блено та направлено для організації виконання 
й використання в практичній роботі Критерії від-
повідності шкали значень певній лікарській (про-
візорській) категорії (табл. 1). Розроблена також 
Шкала значень різних видів діяльності лікарів 
(провізорів) у період між передатестаційними 
циклами та підтверджуючі документи (табл. 2). 
Додатково, листом № 08.01-51/1250 від 24.06. 
2010 р. роз’яснено, що:                                                                                                                              

Таблиця 1. Критерії відповідності шкали значень певній лікарській (провізорській) категорії

Рік
Постійна частина, бали нараховуються за навчання на
передатестаційних циклах у закладах (на факультетах)

післядипломної освіти Ш-IV рівнів акредитації
Варіативна 

частина Разом

2010

40 балів

8 балів 48 балів
2011 16 балів 56 балів
2012 24 бали 64 бали
2013 32 бали 72 бали

Починаючи з 2014 року 40 балів 80 балів

Рік
Постійна частина, бали нараховуються за навчання на
передатестаційних циклах у закладах (на факультетах)

післядипломної освіти Ш-IV рівнів акредитації
Варіативна 

частина Разом

2010

40 балів

6 балів 46 балів
2011 12 балів 52 бали
2012 18 балів 58 балів
2013 24 бали 64 бали

Починаючи з 2014 року 30 балів 70 балів

Рік
Постійна частина, бали нараховуються за навчання на
передатестаційних циклах у закладах (на факультетах)

післядипломної освіти Ш-IV рівнів акредитації
Варіативна 

частина Разом

2010

40 балів

4 балів 44 бали
2011 8 балів 48 балів
2012 12 балів 52 бали
2013 16 балів 56 балів

Для вищої кваліфікаційної категорії:

Для першої кваліфікаційної категорії:

Для другої кваліфікаційної категорії:
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Таблиця 2. Шкала значень різних видів діяльності лікарів (провізорів) у період між передатестацій-
ними циклами та підтверджуючі документи

№ Вид діяльності Бали Підтверджуючі документи

1 Навчання на передатестаційному циклі в закладах (на факультетах) 
післядипломної освіти 40 Свідоцтво, посвідчення

2

Підвищення кваліфікації на циклах тематичного удосконалення в закла
дах (на факультетах) післядипломної освіти тривалістю:
- 1 тиждень
- 2 тижні
- 4 тижні
- 6 тижнів

10 
15
30
45

Посвідчення

3 Підвищення кваліфікації за дистанційною формою навчання в закладах 
(на факультетах) післядипломної освіти 10 Посвідчення

4
Проведення лекції (крім викладачів):
- для медсестер, пацієнтів, громадян, виступ та публікація у засобах 
масової інформації (10*)
- для лікарів (10*)

5
 10

Довідка, завірена керівником і 
печаткою установи, закладу

5

Навчання на курсах інформації та стажування в закладах (на факульте
тах) післядипломної освіти, охорони здоров'я, науково-дослідних інсти
тутах, у т.ч. за кордоном, тривалістю:
- 1 місяць
- 2 місяці
- 3 місяці

20 
30 
40

Посвідчення

6

Підготовка на короткотривалих курсах інформації та стажування, пере- 
ривчастих курсах, семінарах на місцевих базах, у регіональних центрах 
(що підтверджено ОУОЗ) тривалістю:
- не менше 36 годин на рік
- не менше 72 юдин на рік

5
10

Посвідчення, довідка, завірена 
керівництвом і печаткою 

установи, закладу

7

Науково-педагогічна (педагогічна) робота у ВМ(Ф)3 і закладах (факуль
тетах) післядипломної освіти I-II рівнів акредитації:
- за основним місцем роботи
- за сумісництвом 
III-IV рівнів акредитації:
- за основним місцем роботи
- за сумісництвом

20
10

30
15

Довідка, завірена керівництвом 
і печаткою установи, закладу

8 Керівництво групою інтернів на базі стажування 10 Довідка, завірена керівництвом 
і печаткою установи, закладу

9

Участь у науково-практичній конференції, симпозіумі, з'їзді, конгресі, 
засіданні професійної асоціації за спеціальністю: міжнародних (у 
країнах Європи, Азії та Америки (3*):
- з доповіддю
- без доповіді
міжнародних в країнах СНД (5*):
- з доповіддю
- без доповіді 
національних (5*):
- з доповіддю
- без доповіді 
регіональних (10*):
- з доповіддю
- без доповіді

9
3

10
2

5
2

5
2

Сертифікат або програма, яка 
засвідчує виступ

10
Видання фахового: 
- підручника
- навчального посібника
- монографії

30
20
20

Довідка про авторство, завірена
керівництвом та печаткою ВНЗ,

НДУ

11
Публікація статті у фахових виданнях:
- одноосібно
- у співавторстві

10
5

Ксерокопія публікації

12
Отримання патенту на фаховий винахід:
- одноосібно
- у співавторстві

20
10

Завірена ВНЗ, НДУ ксерокопія 
патенту

13

Видання:
- галузевих методичних рекомендацій
- інформаційного листка, раціоналізаторської пропозиції 
Підготовка експертного висновку обласного рівня 
Участь у розробці нормативних документів

6
3
3
3

Ксерокопія видання, наказу ВНЗ, 
НДУ, лікувально-

профілактичного закладу або 
довідка про участь у роботі

14 Упровадження в практичну діяльність інноваційних розробок і техноло
гій, нових методів діагностики, лікування, фармацевтичного аналізу 10 Ксерокопія актів впровадження, 

завірена ВНЗ, НДУ
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15

Публікації в тезах науково-практичної конференції, симпозіуму, з'їзду, 
конгресу:
- міжнародних
- національних
- регіональних 

5
3
2

Ксерокопія публікації

16
Виступ у середніх і загальноосвітніх закладах і на підприємствах
Виступи та публікації в засобах масової інформації, у тому числі місцевих

2
3

Довідка, завірена керівництвом
і печаткою установи, закладу.

Ксерокопія публікації

17
Присвоєння звання «Заслужений лікар України». «Заслужений діяч на
уки й техніки України». «Заслужений працівник охорони здоров'я Украї
ни». «Заслужений працівник освіти»

20
Завірена ксерокопія офіційного

документа про присвоєння
звання

18

Нагородження грамотою Верховної Ради України. Почесною грамотою 
Кабінету Міністрів України. Почесною грамотою Міністерства охорони 
здоров'я України, Почесною грамотою Міністерства охорони здоров'я 
Автономної Республіки Крим та грамотами облдержадміністрацій, Ві
домчою заохочувальною відзнакою Міністерства охорони здоров'я Ук
раїни — нагрудним знаком «Хрест Пантелеймона Цілителя»

10
Завірена ксерокопія офіційного 

документа про відзнаку,
нагородження

19 Обіймання посади головного позаштатного спеціаліста району, міста, 
області 5 Витяг з наказу

20
Захист дисертації на здобуття вчених ступенів:
- доктора медичних наук
- кандидата медичних наук

40
30

Завірена ВНЗ, НДУ ксерокопія 
диплома

21 Закінчення клінічної ординатури, аспірантури, магістратури, докторантури 30
Завірені ксерокопії свідоцтва,
диплома магістра, наказу про

закінчення навчання тощо

22 Робота в закладах охорони здоров'я, розташованих у сільській 
місцевості, не менше 3 років 10 Витяг з трудової книжки

- для нарахування кількості балів за п. 4 Шкали 
приймаються довідки в яких вказані теми лекцій, 
дати проведення, кількість і склад слухачів, для 
яких проводилися лекції (завірена керівництвом 
та печаткою установи, закладу), ксерокопії публі-
кацій у засобах масової інформації;                                                                                                                      

- для нарахування кількості балів за п. 6 Шка-
ли приймаються посвідчення та довідки завірені 
керівництвом та печаткою закладу (зазначено, 
що для коротких курсів інформації та стажуван-
ня, переривчастих курсів – необхідна наявність 
ліцензії Міністерства освіти й науки України про 
надання освітніх послуг закладами та установа-
ми, які їх надають відповідно до Постанови КМ 
України № 1019 від 08.08. 2008 р.; семінари на 
місцевих базах та регіональних центрах мають 
проводитися із залученням професорсько-викла-
дацького складу ВМНЗ і закладів післядипломної 
освіти (ЗПО) ІV рівня акредитації відповідно до 
угод між навчальними  закладами та УОЗ ОДА);

- для нарахування кількості балів за п. 9 Шкали 
приймаються виключно:    

1. Сертифікати, які видані учасникам заходів, 
що входять до Реєстру конгресів, з’їздів, сим-
позіумів, науково-практичних конференцій, які 
затверджені МОЗ та АМН України, а також нака-
зами та розпорядженнями МОЗ України, МОЗ АР 
Крим і наказами УОЗ ОДА. Для доповідача пода-
ється Програма заходу, що засвідчує його виступ. 

2. Сертифікати, які підписані Міністром охоро-
ни здоров’я, заступниками Міністра, керівником 
структурного підрозділу МОЗ України, керівника-
ми АМН України, керівником ВМНЗ або НДІ, на 
базі яких проводиться захід.   

3. Сертифікати, які підписані Міністром охо-
рони здоров’я, АР Крим, керівниками УОЗ ОДА, 
Головним державним санітарним лікарем області 
(у випадку, якщо регламентований захід прово-
диться на регіональному рівні) [3].

За зверненнями лікарів, керівники медичних 
закладів різних форм власності та підпорядкуван-
ня повинні забезпечити вчасне подання довідки 
про результати лікарської діяльності відповідно 
до Шкали значень різних видів діяльності лікаря 
у період між передатестаційними циклами до 
закладів післядипломної освіти IV рівня акреди-
тації. Ця інформація має бути завірена керівни-
ком та печаткою закладу, установи (довідка про 
результати різних видів діяльності лікаря (прові-
зора) згідно з наказом МОЗ України від 07.07.2009 
р. № 484). Лікарі (провізори) – суб’єкти підприєм-
ницької діяльності – подають зазначену інформа-
цію самостійно.

Відповідними структурними підрозділами 
ВМНЗ та закладів післядипломної освіти ІV рівня 
акредитації проводиться обрахування кількості 
балів, набраних лікарями відповідно до Шкали 
з урахуванням наявних сертифікатів, свідоцтв, 
посвідчень, довідок, грамот, атестатів, дипломів, 
ксерокопій публікацій, методичних рекоменда-
цій протягом останніх 5-ти років для допуску до 
комп’ютерного контролю знань на передатеста-
ційному рівні. Ксерокопії перерахованих доку-
ментів зберігаються упродовж 5-ти років [2].    

Отже, удосконалення процесу підготовки ліка-
рів України за Європейськими стандартами є 
одним із чинників євроінтеграції медичної осві-
ти. Та це дозволить не тільки підвищити профе-

Продовження таблиці 2
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сіональний рівень і компетентність лікарського 
загалу, а й покращити  результати лікувально-діа-
гностичної роботи в практиці охорони здоров’я. 
Однак, не можна створювати ілюзій, що все так 
добре. Задаймо собі риторичне запитання: чи 
зможемо ми швидко досягнути такого ж рівня 
ПДМО як у США чи передових країнах Європи? 
Очевидно, що ні. В умовах перехідної економіки 
держава не фінансує освітні інновації в медицині. 
Матеріально-технічна база більшості навчальних, 
дослідних, медичних закладів застаріла. Укра-
їнський лікар фінансово не спроможний перед-
платити основні науково-практичні видання за 
спеціальністю, чи поїхати на профільний з’їзд, 

конгрес, конференцію… Відсутність комп’ютерних 
навиків і мовний бар’єр також не дозволяють 
лікарю середнього віку послуговуватися мере-
жею  Інтернету. Все ж, якщо медичний працівник 
не спроможний до ПДМО протягом професійної 
діяльності, він втрачає необхідний рівень компе-
тентності та, у перспективі, не  зможе  задоволь-
нити потреби пацієнтів, роботодавців і свої амбі-
ції і намагання. Щоб цього не сталося, кожен лікар 
вимушений активно знаходити, вивчати, викорис-
товувати наукову інформацію у своїй щоденній 
діяльності, а також самому активно включатися у 
науковий процес.   
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The principles of postgraduate medical education of physicians of Ukraine in the aspect 
of the Bolon Process
V.S. Androukh, M.V. Slobodyan

Summary
The article reviews the main trends and prospects for improvement of postgraduate medical education and certification of 

physicians in terms of the Bolon process. In terms of information flows, increasingly and introduction into medical practice high-
tech diagnostic tools and treatment should improve existing and seek new forms of postgraduate medical education, preferring 
remote and absentee methods of learning using telecommunications technologies. This is reflected in the Bolon Declaration, 
the basic principle of which is education for life. Ukraine introduces the evolutionary principles of the Bolon Declaration. This 
developed regulatory framework, and apply a set of system loans with all types of professional activities for a standardized medical 
evaluation of his competence.

Keywords: postgraduate medical education, certification of physicians, Bolon process.
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Резюме
У статті подано дані історичної розвідки щодо постаті українського хірурга Юрія Юрійовича Вороного, який пер-
шим у світі здійснив трансплантацію кадаверної нирки.

Ключові слова
Козацький рід Вороних, Юрій Юрійович Вороний, перша у світі трансплантація кадаверної нирки.

Неймовірно дивовижною й водночас трагіч-
ною є доля лікарів від Бога, двох братів Олексан-
дра та Юрія, вихідців із відомого козацького роду 
Вороних. За родинними переказами, їхнє прізви-
ще пішло від далекого предка, козацького оса-
вула. Із наявних даних відомо, що з ХІХ сторіччя 
їхня родина була тісно пов’язана з мальовничою 
Журавкою Полтавської губернії (сьогодні Варвин-
ський район Чернігівської області) і багато доб-
рого зробила для цього краю. Журавка в давні 
козацькі часи (із 1654 по 1782 рік) була сотенним 
містечком Прилуцького полку [1, 2]. 

Їхній дід, Феодосій Якович Вороний, спільно з 
синами перетворив Журавку на своєрідний осе-
редок культури: побудував школу, відкрив бібліо-
теку, заклав сортовий сад і започаткував вирощу-
вання м’яти. Сам Феодосій Якович був високоос-
віченою людиною й вирізнявся своєю громадян-
ською позицією. Ще за часів навчання в Київсько-
му університеті брав активну участь у створенні та 
функціонуванні недільних шкіл для робітничої мо-
лоді. Цей факт відзначала Олена Пчілка, назвавши 
його в одному зі своїх спогадів «… громадянином 
із великої літери». У подальшому Феодосій Яко-
вич професор Ніжинського ліцею, Кишинівської та 
Бердянської гімназій і директор Прилуцької. Він 
особисто був знайомий із відомим патріотично 
налаштованим українським меценатом Григорієм 
Ґалаґаном (який не тільки заснував у Києві в 1871 
році Колегію для обдарованої молоді, а й мате-
ріально підтримав відкриття гімназії в Прилуках 
в 1874), та листувався з ним [3]. Власне, із реко-
мендаційним листом Григорія Павловича Ґалаґа-
на їхній батько, Георгій Феодосійович Вороний, і 
вирушив із Журавки до Петербурзького універси-

тету для навчання на математичному факультеті. 
Сьогодні скажемо, що Григорій Павлович, даючи 
свою вагому рекомендацію гімназисту Георгію 
Вороному як автору надрукованої на шпальтах 
«Журналу елементарної математики» блискучої 
статті щодо розкладу многочлена на множники, 
був далекоглядним і зробив велику справу для 
поступу науки у світовому вимірі. 

Георгій Феодосійович упродовж усього свого 
життя разом із дружиною Ольгою Крицькою (уро-
дженкою сусіднього села Богдани) щорічно при-
їздив на літній відпочинок у Журавку. Там він не 
тільки обмірковував свої наукові праці, а й бага-
то з них безпосередньо написав. Відтак, дитин-
ство їхніх дітей (чотирьох доньок та двох синів), 
що навчались в одній із гімназій Варшави, було 
міцно пов’язане з родинним обійстям у мальов-
ничій Журавці. А після передчасної смерті батька 
(20.11.1908 року) від важкого захворювання нирок 
і захоронення згідно з його волею в Журавці, вони 
повертаються додому. Очевидно, що подальший 
вибір професійної діяльності Олександра та Юрка 
був безпосередньо пов’язаний із такою ранньою 
(на 41 році життя) смертю батька. Вони обидва 
стали лікарями. Олександр Вороний запропо-
нував заснований на математичних розрахунках 
оригінальний біофізичний механізм патогенезу 
пухлинної хвороби й розробив метод її лікуван-
ня шляхом підвищення діелектричної постійної 
біоструктур. Юрій Вороний здійснив першу у світі 
успішну пересадку кадаверної нирки. Сама ж осо-
бистість їхнього батька, Георгія Феодосійовича, 
далеко не належним чином пошанована на Бать-
ківщині [3, 4, 5], але добре відома в науковому сві-
ті [2, 6, 7, 8, 9, 10]. Георгій Феодосійович Вороний 
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(у російських джерелах прізвище русифіковане – 
Вороной [8, 9]), видатний математик зі світовим 
іменем, член-кореспондент Петербурзької ака-
демії наук, професор Варшавського університету. 
Він є одним із засновників геометрії чисел і ним 
започатковано нові напрямки в сучасній аналітич-
ній теорії чисел і теорії функцій. Через сім десятків 
років ці напрямки дадуть поштовх для розвитку 
комп’ютерної геометрії і в останні двадцять років 
набудуть непересічного значення для розвитку 
таких актуальних напрямків науки сьогодення, як 
комп’ютерна графіка, розпізнання образів, ство-
рення штучного інтелекту тощо. Сьогодні поняття 
«діаграми Вороного» входить до шкільної про-
грами навчання в Англії. У Сеулі, у Південній Ко-
реї, що відома своїми передовими  технологіями, 
існує Дослідницький центр діаграм Вороного. З 
ініціативи цього центру, починаючи із 2004 року, 
у різних країнах світу регулярно проводяться що-
річні конференції, присвячені узагальненням діа-
грам Вороного та їх використанню. Між іншим, 
правнук Георгія Феодосійовича – Полуботко О.Ю., 
запрошений у Корею на навчання на математич-
ному факультеті в Сеульському університеті. Уже 
в роки незалежності спостерігаємо спроби ви-
вчення та популяризації наукового спадку Георгія 
Феодосійовича Вороного і в Україні. Інститут ма-
тематики НАН України, починаючи із 1993 року, 
регулярно проводить Міжнародні конференції, 
присвячені сучасному стану розвитку напрямків 
науки, закладених у його працях [10]. 23 червня 
2010 року створено благодійний фонд імені Геор-
гія Вороного з юридичною адресою в селі Журав-
ка [2]. 5 березня 2013 року до 145-ої річниці від 
дня народження всесвітньо відомого математика 
ним презентовапно збірник статей і матеріалів 
«Георгій Вороний та його родинне оточення». На 
сайті фонду знаходимо інформацію, що відомий 
український письменник, перекладач, поет, режи-
сер та актор, театрознавець і один із засновників 
та режисерів Українського національного театру 

Микола Кіндратович Вороний – є внучатим пле-
мінником Г.Ф. Вороного [11]. Микола Кіндратович 
був і відомим громадсько-політичним діячем, 
одним зі сподвижників Української Центральної 
Ради, у 1938 році розстріляний за вироком особли-
вої трійки УНКВС Одеської області. Він назавжди 
увіковічив себе в пам’яті вдячних нащадків автор-
ським текстом патріотичної пісні «За Україну». 

Відтак життєвий і професійний шлях братів 
Вороних як вихідців із родини, що належить до 
національно свідомо налаштованої та патріотич-
но загартованої української інтелігенції, в умовах 
тоталітарної радянської дійсності є не просто тер-
нистим, а трагічним. Волею провидіння й дякую-
чи закладеному їх родоводом генетичному та ін-
телектуальному потенціалу, вони опиняються на 
передовій досягнень світової клінічної медицини. 
Ознайомлюючись із вибірково збереженими та 
останнім часом оприлюдненими фактами їхнього 
життя, починаєш роздумувати й задаєшся питан-
ням: «Скільки за сприятливих, чи хоча б нормаль-
них умов, вони могли б зробити?». Багато, дуже 
багато в їх біографії невідомого та просто несказа-
ного за умов закритих архівів спецслужб колиш-
нього Союзу. Але в цілому, із відкритих у роки неза-
лежності фактів, постає трагічна доля патріотично 
налаштованої особистості українського інтелігента, 
лікаря-практика й ученого, творчий потенціал якого 
в першій половині ХХ сторіччя через кон’юнктурні 
політичні умови не міг бути реалізований. 

Тож після смерті батька брати Вороні поверта-
ються в Україну. Юрко Вороний (за метричними 
даними Георгій Георгійович), завершивши серед-
ню освіту в Прилуцькій гімназії, в 1913 році всту-
пає на медичний факультет Київського університе-
ту ім. Святого Володимира [12, 13]. Під час першої 
світової війни (із 20 вересня 1915 до 19 квітня 1916 
року [14]) він працював в одному з перев’язочних 
загонів Південно-Західного обласного земського 
комітету допомоги хворим і пораненим воїнам. 7 
листопада 1917 року на Наддніпрянщині віднов-
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люється українська державність і після проголо-
шення УНР Юрій Вороний, виконуючи свій гро-
мадянський обов’язок, добровільно вступає до 
лав національної армії. 5 січня 1918 року на збо-
рах Київського університету Св. Володимира сту-
денти-добровольці зголошуються на створення 
власного куреня Січових Стрільців [15]. І в складі 
Помічного студентського куреня Січових Стріль-
ців [16], сформованого зі студентів-добровольців 
Київського університету Св. Володимира та На-
родного університету, Юрій Вороний у героїчно-
му бою під Крутами 29 січня 1918 року захищає 
від загарбників Київ. Цей факт є беззаперечним, 
і його прізвище зазначено серед добровольців 
цього військового формування УНР (Офіційний 
веб-портал Державної архівної служби України, 
документальна виставка on-line «До 90-ї річниці 
подвигу героїв Крут» [17]). 

У цьому бою він був поранений та провидіння 
вберегло Юрія Вороного під Крутами. Достовірні 
дані про те, як він був транспортований із поля 
бою, відсутні. Можливі дві версії [18, 19]. За одні-
єю – він був транспортований потягом із загалом 
бійців-крутян, що відступали. Але можливою є й 
інша версія [18]. Серед полонених січовиків-кру-
тян був і поранений гімназист, що виявився сином 
машиніста, який возив членів українського ра-
дянського народного секретаріату. Цей машиніст 
якимось чином домігся відправки 6 поранених 
студентів-січовиків і свого сина гімназиста в хар-
ківський шпиталь. Інших 27 полонених крутян-сту-
дентів червоногвардійці розстріляли безпосеред-
ньо на станції Крути [19]. У подальшому поранен-
ні студенти-січовики за допомогою патріотично 
налаштованого населення Харківщини зникли зі 
шпиталю безслідно. Усі розшуки їх співробітника-
ми харківського ЧК були безрезультатними. Про-
те, достеменно відомо, що виходила пораненого 
Юрія Вороного чарівна Нечаївська Віра Йосипів-
на, що була членом Української Центральної Ради 
від жіночої громади [20]. Юначий вік, романтизм 
подій, пов’язаних із безпосередньою участю в 
національно-визвольних змаганнях, глибока вза-
ємна симпатія… і між ними спалахує палке кохан-
ня. Вони одружуються. Зустрівши своє кохання 
в полум’ї громадянської війни, Юрій та пані Віра 
були щасливими в подальшому стабільному ро-
динному житті. Родина для них завжди була дже-
релом життєвої наснаги. 25 березня 1918 року 
Організаційний Комітет Студентського куреня 
Українських Січових Стрільців звертається до На-
родного Міністерства Військових справ УНР за доз-
волом щодо ліквідації куреня «… з уваги на те, 
що студентство повинно приступити до занять…» 
[21]. Намагаючись вберегти квіт української мо-
лоді та з вірою в майбутнє Української держави, 
уряд УНР підтримує ліквідацію студентського ку-
реня Січових Стрільців. Своє навчання Юрій Воро-

ний продовжує вже в медичних вишах Києва, які 
постійно зазнавали реорганізацій. Пригадаємо, 
в 1920 році Наказом № 56 відділу вищої школи 
Київської губнаросвіти на базі об’єднання медич-
ного факультету Київського університету Св. Во-
лодимира, Жіночого медичного інституту, медич-
ного факультету Українського державного універ-
ситету та Одонтологічного інституту створюється 
Інститут охорони здоров’я. Останній в 1921 році 
перейменовується на Київську державну медичну 
академію, яка вже згодом і стає Київським медич-
ним інститутом. 5 січня 1921 року Ю.Ю. Вороний 
отримує диплом лікаря в Київській державній ме-
дичній академії й далі продовжує навчання про-
фесорським стипендіатом на кафедрі хірургії вже 
в Київському медичному інституті [14]. Цікавий 
факт – отримуючи диплом лікаря, Вороний уже 
офіційно змінив ім’я та по батькові з Георгія Геор-
гійовича на Юрія Юрійовича. Очевидно, це було 
зроблено за дружньою порадою викладачів, які 
бачили в ньому особистість, що подає певні надії, 
і намагались його вберегти для плідної наукової 
праці. Це була дуже мудра порада. 

Слід зауважити, що ще навчаючись на перших 
курсах медичного факультету Київського універси-
тету Св. Володимира, він був активним учасником 
молодіжного наукового руху й брав безпосеред-
ню участь в експериментальних дослідженнях з 
пересадки органів і тканин. За кращу студентську 
наукову роботу його на конкурсній основі залиша-
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ють професорським стипендіатом кафедри хірур-
гії. Безпосередньо на кафедрі Ю.Ю. Вороний почав 
працювати під керівництвом професора М.М. Вол-
ковича, але вже через рік він продовжує свої до-
слідження під керівництвом відомого хірурга, за-
сновника української школи хірургії, професора Є.Г. 
Черняхівського [22, 23, 24, 25]. З клініки останнього 
він опубліковує свою першу наукову статтю «До 
питання про природжені лімфангіоми шиї» (Укр. 
Мед. Вісті. – 1925. – №1). Але по-справжньому ам-
бітного Юрія Юрійовича захоплює проблема пере-
садки нирки (мабуть на такий вибір вплинула не-
виліковна хвороба його батька). У той час це була 
надзвичайно популярна проблематика. 

На межі XIX-ХХ сторіч інтерес до експеримен-
тальних досліджень із пересадки органів різко 
зріс. Досягнення в судинній хірургії дозволяли по-
чати роботу над технічним вирішенням цієї над-
проблеми. Е. Ульман (Ullmann) в 1902 році у Відні 
вперше в експерименті на тваринах здійснив пе-
ресадку нирки, використовуючи магнієві трубки 

для створення судинних анастомозів. Справжній 
прорив у розвитку судинної хірургії здійснив Алек-
сіс Карель (Carrel) – французький хірург, що багато 
років працював у Нью-Йорку. Він довів можли-
вість зшивання судин «кінець у кінець» розробив-
ши техніку судинного шва (1905 р., 1910-1912 рр.). 
Шов Кареля практично вирішив технічну пробле-
му пересадки органів і був удостоєний Нобелів-
ської премії. Різноманітні наукові заслуги Кареля 
отримали визнання в багатьох країнах, у тому чис-
лі в СРСР. У 1924 році він був обраний членом-ко-
респондентом, а в 1927 – іноземним членом Ака-
демії наук СРСР. В історії клінічної трансплантології 
не заслужено забутий історичний досвід пересад-
ки нирки кози людині за термінальної уремії з тим-
часовим позитивним ефектом у 1924 році, що була 
виконана знаменитим випускником медичного 
факультету Київського університету імені Св. Воло-
димира (1903) В.Ф. Ясенецьким (святитель Лука) у 
сибірському засланні [14, 26]. 

Юрію Юрійовичу було чого навчитись у клініці 
та експериментальній лабораторії свого вчителя, 
професора Євгена Григоровича Черняхівського. 
Євген Григорович розпочав свої експерименти 
з трансплантології під керівництвом професора 
М.М. Волковича ще до початку першої світової 
війни. На засіданні фізико-медичного товариства 
при Університеті Св. Володимира 23 травня 1913 р. 
він доповів про результати досліджень із тран-
сплантації нирки в експерименті в собак із застосу-
ванням розробленого ним судинного шва [25, с. 73]. 
Війна в 1914 році перервала ці дослідження. Юрій 
Вороний, працюючи та навчаючись у клініці фа-
культетської хірургії Київського медінституту, бере 
активну участь у відновлених експериментальних 
дослідженнях професора Є.Г. Черняхівського. У 
цих дослідженнях було розроблено методологію 
пересадки нирки в пахову область тварин із засто-
суванням авторського судинного шва професора 
Є.Г. Черняхівського. У подальшому велике значен-
ня для Ю. Вороного матиме практичний досвід, на-
бутий ним за участі в розробленні методик перели-
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вання крові в клініці. Професор Є.Г. Черняхівський 
разом зі своїми учнями зробив важливий внесок у 
вирішення й цієї проблеми. В очолюваній ним клі-
ніці за цими розробками вже з 1925 року почали 
систематично здійснювати переливання крові. На 
жаль, кипуча творча діяльність школи професора 
Є.Г. Черняхівського була безглуздо зупинена жор-
стокими умовами радянської дійсності. Тоталітар-
ний режим не міг пробачити професору впрова-
дження української лектури в педагогічний про-
цес, яке він здійснив, очолюючи Інститут охорони 
здоров’я в 1920-1921 роках. Щоправда, зважаючи 
на розбурхані хвилі пробудження національної 
свідомості, партноменклатура не зважилась на 
відвертий терор щодо популярного професора. 
Усе ж у липні 1921 року Є.Г. Черняхівського звіль-
нили з посади керівника вишу й призначили на 
його місце нещодавнього студента політкоміса-
ра Л. Левітського. За умов широкого розгортання 
компартійною номенклатурою шовіністичної істе-
рії та терору, було зрозуміло, що долю професора 
Є.Г. Черняхівського та його школи вже визначено. 
Зрозуміло, якою була б і доля Ю. Вороного, якби 
він залишився після закінчення аспірантури в Ки-
єві. Але на щастя (очевидно, не без допомоги са-
мого професора Є.Г. Черняхівського) він, закінчив-
ши аспірантуру в 1926 році, отримує призначення 
на посаду асистента науково-дослідницької кафе-
дри факультетської хірургії в Харківському медич-
ному інституті. А подальші події в аlma mater були 
трагічними. У 1929 році заарештовують за звину-
ваченням у бездарно сфабрикованій чекістами 
справі Спілки Визволення України одного із братів 
Є.Г. Черняхівського, професора-гістолога О.Г. Чер-
няхівського. А самого Євгена Григоровича напри-
кінці 1929 року без пояснень, серед навчального 
року, звільняють із роботи. Після багаторазових 
допитів йому забороняють займатися викладаць-
кою діяльністю. Помер Є.Г. Черняхівський 1938 
року у віці 65 років, у повному забутті. За радян-
ської влади про видатного українського вченого-
хірурга Є.Г. Черняхівського та його досягнення зга-
дувати було суворо заборонено. 

За таких обставин та з точки зору наукових ін-
тересів Юрія Юрійовича Вороного, кращого при-
значення було годі й бажати. Справа в тому, що 
займаючись під керівництвом професора Євгена 
Григоровича Черняхівського експериментальною 
трансплантологією, він побачив, що навіть тех-
нічно бездоганно здійснена пересадка органа не 
вберігає його від відторгнення. Призначення на 
науково-дослідницьку кафедру факультетської 
хірургії Харківського медичного інституту доз-
волило молодому вченому в подальшому без-
посередньо зайнятись вивченням стану імунної 
системи організму за наявності трансплантата. Річ 
у тому, що на цій кафедрі в кінці 20-х на початку 
30-х років здійснювались інтенсивні наукові до-

слідження з питань трансплантології і, зокрема, із 
питань переливання трупної крові [23]. Очолював 
цю кафедру видатний учений, піонер вітчизняної 
гемотрансфузіології, автор численних розробок 
із питань трансплантології, зокрема й перели-
вання трупної крові, тоді ще професор, а згодом 
академік, Володимир Миколайович Шамов [27]. 
Випускник 1908 року елітарної в Російській імпе-
рії Військово-медичної академії, він в 1913-1914 
рр. мав можливість бути в науковому відряджен-
ні у США та Англії. Там Володимир Миколайович 
пройшов стажування в клініках Кушинга, братів 
Мейо, Крайля, у лабораторіях Алексіса Кареля та 
Рауса. Знаючи світовій досвід, В.М. Шамов добре 
розумів, що поступ у клінічній трансплантології 
можливий тільки за умови здійснення пересадки 
органів і тканин на засадах закономірностей від-
критої нобелевським лауреатом І.І. Мечніковим 
неінфекційної імунології. Професор В.М. Шамов 
став другим вчителем Юрія Юрійовича й під його 
керівництвом (і захистом) він продовжує далі 
напружено працювати. Для підвищення шансів 
приживлення трансплантата він в умовах експе-
рименту на тваринах вивчає взаємодію складних 
імунологічних механізмів і значення блокади ре-
тикуло-ендотеліального апарату та, звичайно, 
продовжує опановувати сучасні методи складних 
операцій. Із 1927 року він починає займатися про-
блемами трансплантації яєчок і здійснює експе-
риментальні операції вільного пересаджування 
testіs. Уже в 1929 році Юрій Юрійович на пленумі 
медичної секції Харківського наукового товари-
ства виголошує доповідь «До питання про роль 
і значення специфічних компліментзв’язуючих 
антитіл при пересадженні testіs» за результата-
ми виконаних під керівництвом професора В.М. 
Шамова та завідувача кафедри мікробіології Хар-
ківського медичного інституту професора С.С. 
Златогорова досліджень [28]. Про свої подальші 
дослідження він повідомляє в 1930 році в роботі 
«До питання про специфічні компліментзв’язуючі 
антитіла при вільній трансплантації яєчка» [29]. 

Очевидно, що оволодіння Юрієм Юрійовичем 
технікою трансплантації testіs стало його певною 
«охоронною грамотою» і вберегло в той трагіч-
ний час. У компартійних можновладців був прак-
тичний запит на такий пікантний напрямок тран-
сплантології. Давайте відносно цього побіжно 
згадаємо героїв повісті «Собаче серце» геніаль-
ного киянина Михайла Опанасовича Булгакова: 
професора Преображенського та його асистента 
Борменталя. На думку С.П. Ноженко, Г.Е. Аронова 
та Л.В. Вдовиної (1995) [30], Ісанни Ліхтенштейн 
(2011) [31], Михайло Булгаков стежив за спеці-
альною медичною літературою і як письменник 
трансформував природничі відкриття в блискучі 
художні образи, які, проте, не відтворювали од-
нієї конкретної особи. Так, існує версія, що про-
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тотипом цих персонажів, окрім дядька автора, 
відомого московського лікаря-гінеколога Н.М. 
Покровського, були й інші постаті відомих лікарів-
інтелігентів того часу (наприклад, В.П. Образцов 
і М.Д. Стражеско – його викладачі в університеті 
[32, 33]). Проте, найімовірніше, що праобразом 
цих персонажів були й професор Є.Г. Черняхів-
ський і Юрій Вороний. Логіка цієї версії така. По-
вість була написана М. Булгаковим в 1925 році. А 
відомо, що в грудні 1917 року Михайло Опанасо-
вич, уже хворий на морфінізм, уперше приїхав до 
Москви, де, лікуючись, гостював у свого дядька. 
Проте гостював він недовго, і вже навесні 1918 
року повернувся додому. У рідному Києві він за-
ймається приватною практикою лікаря-дермато-
венеролога аж до лютого 1919 року, поки не буде 
мобілізований в армію Української Народної Рес-
публіки. А, власне, весною 1918 року й були від-
новлені заняття в його аlma mater на медичному 
факультеті Київського університету. Відомо, що Ми-
хайло Булгаков в університеті захоплювався хірур-
гією і свій шлях лікаря розпочав власне з цієї спе-
ціалізації. Уже займаючись приватною лікарською 
практикою дерматолога, він, очевидно, цікавився 
продовженими в його аlma mater оригінальними 
науковими дослідженнями професора Є.Г. Чер-
няхівського, в яких активну участь брав і Юрій Во-
роний. Подальша його зустріч із можливими осо-
бами-прототипами своїх героїв у період служби в 
братовбивчій громадянській війні в діючих арміях 
різних воюючих сторін є дуже сумнівною. 

Першу свою успішну пересадку нирки в експе-
риментальних умовах Ю. Вороний здійснює в ла-
бораторії професора В.М. Шамова [34, 35]. 28 трав-
ня 1930 року демонструє таку пересадку на шию 
собаки на ІІІ Всесоюзному з’їзді фізіологів, а в 
листопаді 1930 року на IV Всеукраїннському з’їзді 
хірургів. Проводячи експерименти з пересадки 
нирки, Ю.Ю. Вороний продовжує активно вивчати 
імунологічні чинники, зокрема роль ретикуло-ен-
дотеліального апарату в процесі вироблення ан-
титіл і відторгненні трансплантата [36]. Здійснючи 
ці дослідження, він доходить висновку, що отру-
єння ртуттю зумовлює «блокаду» ретикуло-ендо-
теліального апарату [37].

Таким чином, на кінець 30-х років Ю.Ю. Воро-
ний уже мав великий досвід в експерименталь-
них операціях із пересадки нирки, а відносно 
testіs – і практичний, та досконало володів техні-
кою судинного шва. Готуючись до пересадки нир-
ки в клініці, Ю.Ю. Вороний відмовляється від ідеї 
брати орган у живої людини. Він вважає, що «не-
можливо наносити свідому інвалідність здоровій 
людині, видаляючи в неї потрібний для пересадки 
орган для проблематичного порятунку хворого». І 
він вирішує використати нирку від трупа. Науко-
ві дослідження М.Х. Костюкова та В.М. Шамова 
довели можливість переливання трупної крові й 

переконали Ю. Вороного в можливості викорис-
тання трупних органів людини в трансплантології 
в клінічних умовах. Органи від трупа якийсь час 
зберігають життєздатність і функції (особливо за 
умови промивання розчином Рінгера-Лока) і, крім 
того, залишаються стерильними. Слід наголосити, 
що до Ю.Ю. Вороного ніхто навіть не намагався 
здійснити пересадку цілого органа від трупа за 
допомогою судинного шва. Він став піонером са-
мої ідеї та практичного виконання трансплантації 
трупних органів. 

Відносно дати й місця здійснення Юрієм Юрі-
йовичем Вороним першої у світі успішної пересад-
ки хворому кадаверної нирки й на сьогоднішній 
день тривають дискусії. Причиною цього є дивна 
(щоб не сказати ганебна) ситуація, коли архіви то 
короткочасно стають доступними, то знову доступ 
до них припиняється. Звичайно, за таких умов дос-
лідники не можуть фахово працювати. Навіть не 
встановивши достовірні факти української історії, 
чиновники – «псевдобудівничі реформатори» від 
освіти постійно узгоджують підручники з україн-
ської історії то з одним, то з іншим сусідом. Яка 
вже тут пріоритетність вітчизняної науки за такої 
жорсткої кон’юнктури. 

За таких обставин на сьогоднішній день існує 
кілька версій щодо дати й місця здійснення пер-
шої у світі пересадки трупної нирки людині. Це 
питання чекає на доскіпливих, ретельних і, що 
дуже важливо, незаангажованих дослідників. А 
поки що, як абсолютно справедливо зауважують 
дослідники (Кляп С.І. [14], І.Є. Король, І.І. Полюх, 
С.Ю. Волченко [13] та інші), у публікаціях про іс-
торію першої пересадки нирки в клінічних умовах 
звертає на себе увагу цілковита плутанина як щодо 
дат, так і місця її виконання Ю.Ю. Вороним. Так, у 
монографії «Болезни почек» під редакцією Г. Мож-
дракова та Н. Попова [38] вказується, що операція 
з пересадки трупної нирки людині була вперше 
зроблена в СРСР в 1930 році. Це цілком очевидна 
помилка, оскільки в 1930 році Юрієм Юрійовичем 
Вороним було тільки продемонстровано собаку з 
пересадженою ниркою на правій бічній поверхні 
шиї [34, 35]. У монографії історика медицини П. 
Пундія [39] зазначено, що перша операція з пе-
ресадки була виконана Ю. Вороним у 1931 році 
в Харкові. Сам Ю. Вороний у статті «До питання 
про блокаду ретикуло-ендотеліального апарату в 
людини при деяких формах отруєння сулемою та 
про вільну пересадку цілої нирки, узятої від тру-
па, як метод лікування анурій при цьому отруєн-
ні» вказує дату 3 квітня 1933 року [37]. Звертає на 
себе увагу те, що ця стаття подана з Херсонського 
науково-опорного пункту Всеукраїнського інсти-
туту невідкладної хірургії й переливання крові та 
надрукована в «Працях Всеукраїнського інституту 
невідкладної хірургії й переливання крові», ви-
даних у м. Дніпропетровську в 1934 році (вип. 1 
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за 1934 р.). Перше документальне підтвердження 
факту пересадження трупної нирки в закордонній 
науковій пресі також зроблене особисто Ю. Воро-
ним в опублікованій ним в 1934 р. в італійському 
журналі «Vіnеrvа Сhіrurgіса» статті [14, 26]. У цій 
публікації Юрій Юрійович відзначає, що нирка 
включилася в кровообіг і стала самостійно функ-
ціонувати. Очевидно, тому деякі джерела (Ай-
манбеков М.А. [40]) датою операції неправиль-
но вказують 1934 рік – рік публікації цієї роботи. 
Цікаво, що академік Любомир Антонович Пиріг у 
монорафії «Хвороби нирок» (1989) [41] допускає 
версію про можливість здійснення професором 
Ю.Ю. Вороним у 1933 році першої у світі пересад-
ки нирки й у Києві. Здійснена вона була за драма-
тичних умов – у клініку одночасно були доправле-
ні молода жінка з отруєнням сулемою та молода 
людина з черепномозковою травмою, що незаба-
ром померла. І.Є. Король зі співавт. [13] та С. Кон-
стантинова [42] стверджують, що Юрій Юрійович 
Вороний першу пересадку нирки виконав у хірур-
гічному відділенні Радянської лікарні м. Херсона, 
де він працював з 1 вересня 1931 року до 1 черв-
ня 1937. А наукові співробітники кафедри уро-
логії Харківської медичної академії Лесовая А.В., 
Мазуренко Е.В., Гарагатий А.Н. в інтернет-виданні 
від 17.10.2004 року «Історичні аспекти першої в 
світі трансплантації нирки людині» [43], некорек-
тно посилаючись на архівні дані й низку наукових 
робіт, роблять висновок: «…перша пересадка нир-
ки у світі була зроблена Ю. Вороним у м. Харкові 
3 квітня 1933 року». Посилаються вони на роботу 
Мирского М.Б. «Первая пересадка почки в клини-
ке» в журналі «Клиническая медицина» за 1983 
рік та особистий листок обліку кадрів, автобіо-
графію й авторські публікації Ю.Ю. Вороного. Але 
насправді М.Б. Мирский, як і сам Ю.Ю. Вороний 
(в особистому листку обліку кадрів, автобіографії 

та своїх публікаціях), узагалі не вказують міста, 
в якому виконана перша операція з пересадки 
трупної нирки живій людині. Плутанина й у даті, 
і в місті виконання Ю.Ю. Вороним першої у світі 
пересадки кадаверної нирки є дзеркальним відо-
браженням тієї ситуації в Україні 30-х років, тих 
морально-психологічних умов, в яких працювали 
українські лікарі покоління втрачених можливос-
тей і закритості в сьогоденні Української держави 
архівів радянської імперії. На нашу думку, вихо-
дячи з усього викладеного, цілком має право на 
серйозне трактування й третя версія: здійснення 
Ю.Ю. Вороним пересадки нирки раніше за офі-
ційно ним оприлюднену дату. Вище вже зазначе-
но, що, за даними П. Пундія [39], перша успішна 
операція з пересадки нирки була виконана Юрі-
єм Юрієвичем у Харкові в 1931 році. В.Ф. Саєнко 
[26] та Городецкая А. [44] взагалі вважають, що 
існують дві повноцінні версії першої пересадки 
нирки: ретрансплантація на місце видаленої єди-
ної тазової дистопічної нирки та пересадка нир-
ки у хворої після отруєння сулемою. І, за версією 
В.М. Лісового та Ж.М. Перцевої (2011) [45], Юрій 
Вороний уперше трансплантацію нирки зробив 
у 1932 році. Проте, дозволу на оприлюднення її 
наслідків не було отримано, бо пацієнткою була 
дружина радянського високопосадовця. Звичай-
но, оперативне втручання такого рівня могло бути 
здійснене тільки за злагодженої роботи певної 
операційної бригади. Відповідно, хірурги з його 
найближчого оточення та операційний персонал 
у подальшому стали джерелом витоку інформації, 
незважаючи на заборону. У наступній публікації 
ми знову повернемось до життєвого шляху Юрія 
Юрійовича Вороного, щоб читач зміг самостійно 
визначитись із версією умов здійснення першої у 
світі трансплантації нирки. 
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THORNY FATE OF UKRAINIAN DOCTORS FROM THE GENERATION OF LOST OPPORTUNITIES: 
BROTHERS YURIY AND OLEKSANDR VORONYI (1 ST PART)
M.I. Dzeman

Summary
The article sets out the data from historical research regarding Yuriy Yu. Voronyi – a Ukrainian surgeon, who performed the 

world’s first cadaveric kidney transplantation.
Keywords: Voronyi Cossack family, Yuriy Yuriyovych.
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МОЗ Украины
Украинский НИИ питания

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца

Уважаемые коллеги!

Нам приятно пригласить Вас на очередную ежегодную конференцию с международным участием «Совре-
менные аспекты рационального питания», которая пройдет в Киеве  11-12 апреля 2013 года. Данное меро-
приятие ориентировано на широкую медицинскую аудиторию (диетологи, гастроэнтерологи, терапевты, педи-
атры, аллергологи, эндокринологи и т.д.), и с учетом этого запланированы многочисленные симпозиумы.

Структура конференции:
•	 здоровое питание населения – государственная, медицинская и общественная задача;
•	 продукты специального назначения;
•	 продукты, составляющие основу здоровой диеты;
•	 пищевая аллергия и непереносимость;
•	 особенности питания при сахарном диабете;
•	 ожирение – эпидемия 21 века;
•	 питание при основных заболеваниях пищеварительной системы.

Ознакомиться с научной программой конференции, требованиями к тезисам и устным докладам можно 
на сайте Украинского НИИ питания www.niipitan.com.ua в разделе «конференция».

Мы надеемся, что данное мероприятие заинтересует Вас и Вы захотите принять участие в его работе.

С наилучшими пожеланиями, секретариат конференции

Оргкомитет: 01042, г. Киев, ул. Чигорина 18, (044) 2845021, 2845121. e-mail: gaster@yandex.ru
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Державний комітет зв'язку та інформатизації України ф. СП-1

ДОСТАВНА КАРТКА-ДОРУЧЕННЯ

На газету
журнал 89839

Журнал “Практикуючий лікар”

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

місто

Прізвище, ініціали

корп. кв.

село

область

район

вулиця

Передплата через Каталог видань України на 2013 рік журналу “ПРАКТИКУЮЧИЙ ЛІКАР”

Роздрукуйте купон і зверніться до будь-якого відділення “Укрпошти”

найменування видання

Шукайте в Каталозі  
видань України за 
передплатним 
індексом 89839

Зазначте в купоні Ваші дані 
для передплати

ПВ місце літер.

Вартість

передплата

______грн._____коп.

Кількість 

комплектівпереадресу-

вання

На 20___ рік по місяцях

Поштовий індекс

Код вулиці

буд.
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