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Пациенты с ВЫСОКИМ И ОЧЕНЬ ВЫСОКИМ кар-
диоваскулярным риском, помимо настойчивых 
рекомендаций относительно модификации образа 
жизни, включающей рациональное питание, от-
каз от курения и увеличение физических нагрузок, 
должны проводить эффективную профилактику 
особенно жестко («агрессивно») с  целью сниже-
ния риска возникновения таких осложнений, как: 
острый коронарный синдром, инфаркт миокарда, 
стабильная стенокардия, процедуры коронарной 
или иной артериальной реваскуляризации, инсуль-
ты, транзиторные ишемические атаки, поражения 
периферических артерий атеросклеротической 
природы. Частота неблагоприятных кардиоваску-
лярных событий у таких пациентов исходно в 5-7 раз 
выше, чем у практически здоровых лиц, а при отсут-
ствии лечения риск последующих событий состав-
ляет 10% в первый год и нарастает на 5% в каждый 
последующий год.

Адекватную профилактику в группе лиц с вы-
соким и  очень высоким риском обеспечивают 
медикаментозные средства, контролирующие 
частоту сердечных сокращений (ЧСС), артери-

альную гипертензию (АГ), гипердислипидемию 
и гликемию.

Должные ЦЕЛЕВЫЕ УРОВНИ у пациентов ВЫСО-
КОГО кардиоваскулярного риска (риск 3):
•	 АД <130/80 мм рт.ст.;
•	 общего ХС <4,5 ммоль/л, а лучше 4 ммоль/л и  

ХС ЛПНП <2,5 ммоль/л;
•	 глюкозы в  крови натощак <6,0  ммоль/л и  

HbA1с <6,5%.
У лиц с ОЧЕНЬ ВЫСОКИМ кардиоваскулярным 

риском (риск 4), помимо вышеприведенных целе-
вых уровней АГ и гликемии, следует достигать МАК-
СИМАЛЬНО ЖЕСТКИХ ЦЕЛЕВЫХ УРОВНЕЙ ХС ЛПНП 
<1,8 ммоль/л и/или снижения на 50% от исходно-
го уровня при невозможности достижения целе-
вого уровня [1-4].

КОНТРОЛЬ ЧСС. Повышение ЧСС является одним 
из ключевых факторов, определяющих потребность 
миокарда в  кислороде: укорочение диастолы при 
тахикардии сопровождается ухудшением перфузии, 
развитием ишемии миокарда и повышением риска 
повреждения атеросклеротической бляшки [4].

Повышение ЧСС более 80-85 ударов в  минуту 
в  состоянии покоя ассоциируется с  увеличением 
риска: 1) смерти от всех причин; 2) развития ожи-
рения (в 2 раза); 3) инсулинорезистентности и СД 

Резюме
В обзорной лекции приведены результаты анализа проблем профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, что 
особенно актуально для Украины: в нашей стране вопросы сердечно-сосудистой, сосудисто-мозговой и перифери-
ческой сосудистой протекции остаются непринятыми большинством как врачей, так и пациентов. Именно в реаль-
ном воплощении профилактических подходов у широких масс населения большинство экспертов видят наиболее 
эффективный путь к улучшению показателей сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности во всем мире.
Анализируются вопросы вторичной профилактики у лиц высокого и очень высокого кардиоваскулярного риска, 
а именно: должных целевых уровней показателей (в том числе артериального давления), контроля частоты сер-
дечных сокращений, антигипертензивной (анти-АГ) терапии, гипер- и дислипидемии, а также гликемии.
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(в 5 раз!), особенно у мужчин. У больных ИБС ЧСС 
более 70 уд./мин коррелирует с  размерами ИМ, 
летальностью и частотой повторных ИМ, урежение 
ЧСС на 10 уд./мин сопровождается уменьшением 
летальности на 20% [5].

Уровень ЧСС коррелирует также с жесткостью со-
судов и скоростью пульсовой волны  [6]. Полагают, 
что параллельно росту ЧСС возрастает механиче-
ский стресс артериальной стенки, что способствует 
развитию атеросклероза за счет нарушения меж-
клеточных контактов, увеличения проницаемости 
tunica intima для атерогенных частиц [7].

Основными средствами контроля ЧСС являются 
β-АБ — конкурентные ингибиторы β-адренергических 
рецепторов. Позитивные эффекты β-АБ у лиц высоко-
го КВР не исчерпываются только контролем ЧСС. Этот 
класс препаратов приводит к  снижению сердечно-
го выброса и  уменьшению высвобождения ренина 
в почечных структурах, что уменьшает АД, некоторые 
из них также обладают самостоятельными вазоди-
латирующими свойствами (небиволол, карведилол). 
Фармакологические особенности некоторых β-АБ 
представлены в табл. 1.

Таблица 1. Фармакологические особенности не-
которых β-АБ (А.Э. Багрий, 2014)

Препарат β1-селек-
тивность

α-адрено-
блокиро

вание

Вазоди-
латация

Липидо-
раство-

римость

Дополнитель-
ные свойства

Метопролол ++ - - ++
Бисопролол +++ - - +
Небиволол ++ - + ++ Антиоксидант, 

влияние на ок-
сид азота (NO)

Бетаксолол ++ - - -
Карведилол - + + +++ Антиоксидант

Дозировки и  кратность применения некоторых 
β-АБ представлены в табл. 2.

Таблица 2. Дозировки и кратность применения 
некоторых β-АБ (ISH/ASH, 2013)

Название
Дозы (мг/сут) Кратность 

приемаНизкая Обычная
Метопролола сукцинат
Метопролола тартрат

25
По 25 мг  

2 раза в сутки

50-100
По 50-100 мг 
2 раза в сутки

1
2

Бисопролол 2,5 5-10 1
Небиволол 2,5 5-10 1
Бетаксолол 5 10-20 1
Карведилол По 3,125 мг  

2 раза в сутки
По 6,25-25 мг 
2 раза в сутки

2

В обычно используемых дозах (табл. 2) все β-АБ 
обладают сравнимой по выраженности антиги-
пертензивной эффективностью; β-АБ с  вазодила-
тирующими свойствами (карведилол, небиволол) 
могут в  такой же степени снижать центральное 
аортальное давление, как ингибиторы АПФ, сарта-
ны и блокаторы кальциевых каналов (у других β-АБ 

эта способность менее выражена). β-АБ являются 
эффективными антиангинальными препаратами 
и используются в качестве лекарственных средств 
1-й линии в лечении больных со стабильной стено-
кардией. Они должны быть назначены пациентам, 
перенесшим инфаркт миокарда (бисопролол, кар-
ведилол, метопролол, пропранолол), лицам, име-
ющим хроническую сердечную недостаточность со 
сниженной систолической функцией левого желу-
дочка (бисопролол, карведилол, метопролола сук-
цинат, небиволол).

β-АБ также находят применение у лиц с гипертро-
фической кардиомиопатией; с выраженной митраль-
ной регургитацией; мигренью и тремором (предпо-
чтительны — некардиоселективные); тревожностью.

Важно помнить, что резко отменять β-АБ не сле-
дует во избежание синдрома отмены (у лиц с АГ он 
может проявиться увеличением уровней АД вплоть 
до развития гипертензивного криза, а у лиц со сте-
нокардией — усилением ангинального синдрома). 
Развитие синдрома отмены связывают с тем, что при 
длительном применении β-АБ на клетках-мишенях 
увеличивается количество β-адренорецепторов (что 
обозначают термином «up-regulation»). При рез-
кой отмене препаратов симпатическая стимуляция 
этого увеличенного количества остающихся неза-
блокированными рецепторов и  становится причи-
ной «гиперадренергических тканевых эффектов», 
отмеченных выше. Постепенная отмена β-АБ со-
стоит в уменьшении их дозы в 2 раза, а затем через 
2-3 дня — еще в 2 раза, спустя еще 2-3 дня возможна 
их полная отмена. При необходимости темп отмены 
может быть еще более плавным [9].

Недавно созданный новый класс препаратов  — 
ингибиторов If-каналов синусового узла (ивабрадин) 
показал достаточно выраженный эффект контроля 
ЧСС, особенно в ночное время. В настоящее время 
использование этого препарата ограничено больны-
ми, которым противопоказаны β-АБ или которые не 
могут принимать β-АБ из-за побочных эффектов. Од-
нако имеются данные о возможном усилении анти-
ишемического эффекта β-АБ при добавлении ивабра-
дина при безопасности этой комбинации.

КОНТРОЛЬ АГ. Важнейшим подходом к коррек-
ции АГ является модификация образа жизни (огра-
ничение поваренной соли, алкоголя, коррекция 
физической активности), однако высокая и  очень 
высокая степень кардиоваскулярного риска слу-
жит основанием для назначения антигипертен-
зивной (анти-АГ) терапии, эффективность которой 
доказана в  большом количестве рандомизирован-
ных исследований. Ключевые позиции анти-АГ те-
рапии у  пациентов с  высоким и  очень высоким 
риском:
1.	 Необходимо снизить АД до 140/90 мм рт.ст. 

и менее в течение 4 недель.
2.	 В дальнейшем, при условии хорошей пере-

носимости, рекомендуется снижение АД до 

КАРДІОЛОГІЯ
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130/80 мм рт.ст. и менее с нижней границей 
САД 110 мм рт.ст. и ДАД 70 мм рт.ст.

3.	 Предпочтительно использовать препараты 
пролонгированного действия, обеспечиваю-
щие 24-часовой контроль АД при однократном 
приеме.

4.	 Необходимо следить, чтобы в процессе лечения 
у пожилых пациентов не происходило увеличе-
ния пульсового АД (главным образом за счет 
снижения ДАД).

5.	 Снижение кардиоваскулярного риска прямо про-
порционально длительности анти-АГ терапии, 
так что медикаментозное лечение должно про-
водиться неопределенно долго [10].
Для лечения АГ рекомендованы пять основных 

классов АГП:
1.	 Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента (ИАПФ).
2.	 Блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА).
3.	 Блокаторы медленных кальциевых каналов (БКК).
4.	 β-адреноблокаторы (β-АБ).
5.	 Диуретики.

В качестве дополнительных классов для комби-
нированной анти-АГ терапии могут использоваться 
α-адреноблокаторы и  агонисты имидазолиновых 
рецепторов.

К рациональным комбинациям анти-АГ тера-
пии относят:
•	 ИАПФ или БРА+диуретик (на  фоне приема БРА 

чаще развивается гиперкалиемия);
•	 ИАПФ или БРА+БКК;
•	 дигидропиридиновый БКК+β-АБ;
•	 БКК+диуретик.

Для комбинированной терапии АГ могут исполь-
зоваться как нефиксированные, так и фиксирован-
ные комбинации препаратов.

У больных с  нарушением толерантности 
к  углеводам (НТГ)/сахарным диабетом (СД) 
средствами 1-й линии должны быть ИАПФ/БРА 
(кардио- и  нефропротективное действие доказано 
во многих контролируемых исследованиях). Не-
дигидропиридиновые БКК (верапамил и  дилтиа-
зем), а  также амлодипин предпочтительны в  ком-
бинациях с ИАПФ/БРА по сравнению с тиазидовым 
диуретиком (исследования HOT и  Syst-Eur VALUE, 
ACCOMPLISH и ASCOT) [10-15].

КОНТРОЛЬ ГИПЕР- И  ДИСЛИПИДЕМИИ. Лицам 
с  низким или умеренным уровнем сердечно-со-
судистого риска рекомендуются целевые уровни 
общего ХС <5,0  ммоль/л и ХС ЛПНП <3,0  ммоль/л 
(уровень доказательности I/A).

У пациентов высокого и очень высокого риска 
медикаментозное лечение дислипидемии следу-
ет назначать сразу, независимо от уровня ХС, со-
четая его с липидснижающей диетой, обогащенной 
полиненасыщенными жирными кислотами (ПНЖК) 
и фитостеринами, что позволяет дополнительно сни-
жать уровни общего ХС и ХС ЛПНП ~ на 10% [15-17].

У пациентов ВЫСОКОГО и ОЧЕНЬ ВЫСОКОГО кар-
диоваскулярного риска контроль гиперлипидемии 
требует АГРЕССИВНОГО РЕЖИМА гиполипидеми-
ческой терапии с жестким достижением целевых 
уровней ХС ЛПНП: <2,5 ммоль/л и <1,8 ммоль/л со-
ответственно и/или снижением его на 50% от 
исходного уровня при невозможности достичь 
целевых значений (уровень доказательности I/A).

Рекомендуют также шире использовать показа-
тель ХС не-ЛПВП, характеризующий уровень ХС обо-
их атерогенных классов липопротеинов — ЛПНП и 
ЛПОНП (вычисляется как разность между общим 
ХС и ХС ЛПВП). Целевые уровни не-ЛПВП для лиц 
с очень высоким и высоким риском составляют со-
ответственно <2,6  ммоль/л и <3,3  ммоль/л; целе-
вые уровни аполипопротеина В — соответственно 
<80 ммоль/л и <100 ммоль/л; целевые уровни ТГ — 
≤1,7 ммоль/л.

Поскольку суммарный кардиоваскулярный риск 
значительно ниже у людей с высоким ХС ЛПВП, с се-
мейной историей долгожительства, уровень ЛПВП 
введен в  модифицированную версию шкалы 
SCORE для мужчин и женщин, а  также в ее элек-
тронные версии — см. табл. 3 [18-20].

Таблица 3. Целевые уровни ХС ЛПВП

<1,03 Низкий холестерин ЛПВП, повышенный риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний

1,03-1,52 Средний уровень ЛПВП

>1,55 Высокий уровень ЛПВП, протективный против разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний

Статины являются основой современной гипо-
липидемической терапии. Они, бесспорно, лиди-
руют среди гиполипидемических препаратов вви-
ду значимых благоприятных эффектов на липид-
ный профиль, хорошей переносимости и наличия 
доказательств положительного влияния на сер-
дечно-сосудистый прогноз, полученных в  много-
численных очень крупных РКИ. Все статины умень-
шают синтез холестерина в печени путем ингиби-
рования фермента 3-гидрокси‑3-метилглютарил 
коэнзим А (HMG-CoA) редуктазы. Вследствие этого 
они эффективно снижают уровни в крови общего 
ХС, ХС ЛПНП, триглицеридов (ТГ), умеренно повы-
шают ХС ЛПВП; все это способствует замедлению 
прогрессирования АСССЗ и снижает риск их раз-
вития. Считают, что наряду с перечисленными ли-
пидными эффектами статины обладают также ком-
плексом позитивных нелипидных действий (обо-
значаемых как плейотропные), включая локальное 
противовоспалительное, возможно, антитромбо-
тическое и некоторые др. [21-23].

Следует помнить, что применение стати-
нов НЕ ДОЛЖНО БЫТЬ единственным компо-
нентом профилактических мероприятий у лиц 
с высоким риском развития АССС, а дополнением 
к диете (ограничение пищевого ХС, насыщенных 
ЖК и транс-ЖК), а также другим нефармаколо-
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гическим подходам, обсуждавшимся в  сообще-
ниях 1 и 2 [24-26].

Польза от применения статинов явно превос-
ходит риск у лиц:,
1)	 с уже имеющимся клинически значимым АСССЗ;
2)	 без клинически значимого АСССЗ с  ХС ЛПНП 

≥5,0 ммоль/л;
3)	 в возрасте 40-75 лет без клинически значи-

мого АСССЗ, но с СД и ХС ЛПНП в пределах 1,8-
5,0 ммоль/л;

4)	 без клинически значимого АСССЗ и без СД, с  
ХС ЛПНП в пределах 1,8-5,0 ммоль/л и индексом 
риска SCORE ≥7,5%.
Лицам, не имеющим клинически значимого 

АСССЗ и  СД, с  исходным ХС ЛПНП в  пределах 1,8-
5,0  ммоль/л индекс риска SCORE рекомендуется 
определять каждые 4-6 лет для СВОЕВРЕМЕННОГО 
НАЗНАЧЕНИЯ СТАТИНОВ!

Таблица 4. Низкие, умеренные и высокие дозы 
различных статинов [14]

Низкие дозы  
снижают ХС ЛПНП 
менее чем на 30%

Умеренные дозы  
снижают ХС ЛПНП  

на 30-50%

Высокие дозы  
снижают ХС ЛПНП  

на 50% и более
Симвастатин 10 мг
Ловастатин 20 мг
Флувастатин 20-40 мг
Питавастатин 1 мг

Аторвастатин 10 (20) мг
Розувастатин (5) 10 мг
Симвастатин 20-40 мг
Ловастатин 40 мг
Флувастатин XL 80 мг
Флувастатин по 40 мг  
2 раза в день
Питавастатин 2-4 мг

Аторвастатин 40-80 мг
Розувастатин 20 (40) мг

Рекомендации АСС/АНА (2013) предлагают сле-
дующую тактику назначения статинов и выбора их 
дозовых режимов — см. табл. 4 [16-29]:
1)	 оценить наличие противопоказаний к статинам 

и факторов высокого риска развития их побоч-
ных эффектов;

2)	 при клинически значимом АСССЗ независимо 
от возраста следует назначить высокие, а  если 
нельзя — умеренные дозы статинов;

3)	 пациентам в  возрасте 40-75 лет без клиниче-
ски значимых АСССЗ, но с СД при ХС ЛПНП 1,8-
5,0  ммоль/л следует начать (или продолжать) 
умеренные дозы статинов (I/A), а  при индексе 
SCORE ≥7,5% желательно использовать высокие 
дозы статинов (IIa/B);

4)	 пациенты в  возрасте 40-75 лет без клиниче-
ски значимых АСССЗ и  СД при ХС ЛПНП 1,8-
5,0  ммоль/л при уровне индекса SCORE ≥7,5% 
должны получать умеренные или высокие 
дозы статинов (I/A), при уровне индекса SCORE 
5-7,5% — умеренные дозы статинов (IIa/B);

5)	 пациентам в  возрасте ≥21  года (до  40 лет) с  
ХС ЛПНП ≥5,0 ммоль/л или с ТГ ≥5,65 ммоль/л 
необходимо исключить причины вторичных ги-
перлипидемий (I/B);

6)	 пациентам с  первичным (не  связанным с  дру-
гими причинами) повышением ХС ЛПНП 
≥5,0  ммоль/л следует назначить статины без 

подсчета индекса SCORE: при отсутствии про-
тивопоказаний  — использовать высокие дозы 
статинов, при невозможности  — максимально 
переносимую дозу статина (I/B) до снижения 
ХС ЛПНП не менее чем на 50%, при необходи-
мости — добавить другой гиполипидемический 
препарат (IIb/C);

7)	 достижение уровня ХС ЛПНП 1,8 ммоль/л не яв-
ляется показанием к  снижению дозы статина; 
о снижении дозы статинов можно думать, если 
в 2 последовательных анализах уровни ХС ЛПНП 
составляют <1,0 ммоль/л (IIb/С);

8)	 пациентам в возрасте >75 лет для решения во-
просов о начале, продолжении или интенсифи-
кации терапии статинами следует дополнитель-
но оценить потенциальную пользу от их приме-
нения, возможные лекарственные взаимодей-
ствия и предпочтения больного (IIa/C).
Статины высокобезопасны. По данным мас-

штабных РКИ, проведенных с  участием многих 
десятков тысяч пациентов, частота отмены стати-
нов по причине развития побочных эффектов (ПЭ) 
близка к таковой у плацебо. Как переносимость, так 
и благоприятные эффекты на сердечно-сосудистый 
прогноз у лиц пожилых возрастных групп (имеются 
данные для больных в возрасте >65, >75 и >80 лет) 
аналогичны тем, что представлены для более мо-
лодых пациентов. Статины (даже при снижении 
уровней ХС  ЛПНП до ≈1,1  ммоль/л) не повышают 
риск онкологических заболеваний и не влияют на 
эректильную/репродуктивную функцию. При ис-
пользовании статинов не выявлено такого уров-
ня ХС ЛПНП, ниже которого увеличивался бы риск 
каких-либо ПЭ (с углублением снижения ХС ЛПНП 
лишь увеличивается вазопротекция). В  этой свя-
зи авторам очень импонирует образное выра-
жение одного из крупнейших кардиологов мира 
E.M.  Antman  [17]: «Статины экстремально без-
опасны. Наиболее частым побочным эффектом 
статинов является долголетие (longevity)».

Статины не следует использовать при беремен-
ности и лактации: если женщина планирует бере-
менность, ей рекомендуют прекратить прием ста-
тина за 6 мес. до предполагаемого зачатия [17-29].

Для лечения детей с  семейными гиперхоле-
стеринемиями разрешены аторвастатин (возраст 
10-17 лет, дозы 10-20 мг/сут), симвастатин и розу-
вастатин.

Рекомендации (АСС/АНА, 2013) предлагают 
ключевые практические подходы, обеспечиваю-
щие безопасность статинотерапии.

I. Обязательная оценка факторов, предраспола-
гающих к развитию побочных эффектов статинов:
•	 наличие множественных или серьезных сопут-

ствующих заболеваний, в том числе нарушение 
функции почек или печени;

•	 данные анамнеза об имевшихся ранее непере-
носимости статинов или заболеваниях мышц;
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•	 необъяснимое повышение уровней АЛТ >3 ВГН;
•	 геморрагический инсульт в анамнезе;
•	 азиатское происхождение.

II. Рутинные подходы к оценке уровней АЛТ до 
начала терапии статинами (I/B) и в ходе терапии ста-
тинами:
•	 повышение уровней АСТ/АЛТ в  3 раза выше 

верхней границы нормы (ВГН) является противо-
показанием к назначению статинов (IIa/C);

•	 при назначении статинов в отсутствие противо-
показаний рекомендуют оценку АСТ/АЛТ через 
12 нед., а  затем каждые полгода. Если уровни 
трансаминаз >3 ВГН в 2 последовательных ана-
лизах, следует существенно снизить дозу статина 
(например, до очень низких доз — 10 мг 1-3 раза 
в неделю).
III. Оценка креатинкиназы рутинно не прово-

дится, однако может требоваться у лиц, имеющих 
данные о непереносимости статинов или заболе-
вания мышц. В ходе терапии статинами оценивать 
уровни креатинкиназы целесообразно у лиц с мы-
шечными симптомами, включая боль, судороги, 
уплотнения, локальную или генерализованную 
мышечную слабость (IIa/C). При повышении кре-
атинкиназы >5-10  ВГН статин следует отменить. 
При исчезновении мышечных симптомов сле-
дует возобновить прием статина в  прежней или 
в уменьшенной (очень низкой) дозе для установ-
ления причинной связи между приемом статина 
и мышечными симптомами. Если причинная связь 
установлена, этот статин следует отменить; после 
устранения мышечных симптомов — использовать 
низкую дозу другого статина. Если установлено, что 
персистирующие мышечные симптомы не связаны 
с  проведением терапии статином, следует возоб-
новить статин в прежней дозе.

Если целевых уровней общего ХС и ХС ЛПНП мо-
нотерапией статинами достичь не удается, добавля-
ют второй гиполипидемический препарат.

Ингибитор абсорбции ХС в кишечнике (эзети-
миб) — единственный имеющийся в широкой прак-
тике представитель этого класса — является селек-
тивным ингибитором абсорбции ХС и  некоторых 
фитостеролов эпителиальными клетками щеточной 
каймы тонкого кишечника (путем воздействия на 
NPC1-L1-протеин). Вследствие этого уменьшается 
поступление ХС из кишечника в печень, что снижает 
запасы ХС в печени и тем самым способствует уве-
личению выведения его из крови (на абсорбцию ТГ 
и жирорастворимых витаминов не влияет).

Основные эффекты на липидный спектр для 
стандартной дозы 10  мг/сут: (1) снижение обще-
го ХС (на 12%) и ХС ЛПНП (на 18%); (2) умеренное 
уменьшение уровня триглицеридов и аполипопро-
теина В (апо В); (3) умеренное увеличение ХС ЛПВП. 
При сочетанном применении гиполипидемиче-
ские эффекты эзетимиба и статинов суммируются, 
что увеличивает вероятность достижения целевых 

уровней ХС  ЛПНП. В  Украине представлен в  виде 
фиксированной комбинации (таблетки по 10  мг 
эзетимиба и 20 мг симвастатина и по 10/40 мг со-
ответственно), прием 1 раз в сутки, независимо от 
приема пищи. За рубежом имеются таблетки эзети-
миба без сочетания со статином.

Секвестранты желчных кислот (СЖК) [17-29] 
связываются с желчными кислотами и способству-
ют их секреции в толстый кишечник. При этом уве-
личивается преобразование ХС в желчные кислоты 
в  печени и  его выведение, что, в  свою очередь, 
обусловливает повышение количества рецепторов 
ХС  ЛПНП в  печени, ускорение связывания с  ними 
ХС  ЛПНП крови и  в  результате снижение уровней 
общего ХС и ХС ЛПНП крови.

Основные эффекты на липидный спектр:  
(1) снижение общего ХС и ХС  ЛПНП (на  10-15%); 
(2) небольшое повышение ХС ЛПВП; (3) возможно 
компенсаторное транзиторное повышение уров-
ня ТГ (иногда требует комбинации с  фибратами). 
В  Украине представлен холестирамин в  виде па-
кетиков по 4,0  г действующего вещества. Исполь-
зуется 1-2 раза в день (следует развести содержи-
мое пакетика в воде, молоке или фруктовом соке). 
Требуется разрыв в  приеме при совместном при-
менении с другими препаратами (их принимать не 
менее чем за 1 час до или через 4-6 ч после приема 
холестирамина).

Лечение комбинированной дислипидемии (по-
вышение ХС и ТГ, часто со снижением ХС ЛПВП) 
также следует начинать с  назначения статинов. 
При достижении целевых уровней общего ХС и 
ХС ЛПНП, но сохранении высокого уровня ТГ и сни-
женного ЛПВП может быть рассмотрена возмож-
ность комбинации статина с фибратом (наиболее 
безопасно — микронизированного фенофибрата), 
или препаратом никотиновой кислоты (в  Украине 
не зарегистрированы), или ω‑3-ПНЖК.

Фибраты (агонисты нуклеарного транскрипци-
онного фактора, именуемого как рецептор, акти-
вируемый пероксисомными пролифераторами-α 
(peroxisome proliferator-activated receptor-α — PPAR- α) 
стимулируют синтез ферментов окисления жирных 
кислот (ЖК) [17-29].

Основные эффекты на липидный спектр: (1) сни-
жение уровней ТГ на 30-50% (обычно более значи-
тельное в сравнении со статинами); (2) повышение 
уровней ХС ЛПВП (на 10-25%); (3) увеличение раз-
мера малых плотных частиц ЛПНП; (4) уменьшение 
уровня ХС ЛПНП на 10-25% (менее выражено, чем 
у статинов).

В Украине имеется фенофибрат микронизиро-
ванный — покрытые оболочкой таблетки по 145 мг, 
прием 1 раз в сутки, независимо от приема пищи, 
и  фенофибрат  — капсулы по 250  мг, прием 1 раз 
в сутки во время еды.

Менее доказательной альтернативой на-
значению фибратов могут служить препараты  
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w‑3-полиненасыщенных жирных кислот  
(w‑3-ПНЖК). Основные эффекты на липидный 
спектр: в дозе 4,0 г/сут снижают уровни триглице-
ридов на 10-25%. В  Украине имеются w‑3-ПНЖК 
в капсулах по 1,0 г, принимать 1-2 раза в сутки во 
время еды (в  РКИ, оценивавших влияние на про-
гноз, использовалась доза 1,0 г/сут) [17-29].

КОНТРОЛЬ ГИПЕРГЛИКЕМИИ. У  пациентов 
с нарушенной толерантностью к глюкозе модифи-
кация образа жизни позволяет предотвратить или 
задержать развитие сахарного диабета. Адекват-
ный метаболический контроль у  больных сахар-
ным диабетом типа 1 и 2 предупреждает разви-
тие микрососудистых осложнений и  может спо-
собствовать профилактике сердечно-сосудистых 
осложнений. Больные сахарным диабетом типа 
1 нуждаются в инсулинотерапии и диете. У боль-
ных сахарным диабетом типа 2 лечение начинают 
с немедикаментозных методов (диета, снижение 
избыточной массы тела и увеличение физической 
активности) [1].

Если эти меры не приводят к  необходимому 
снижению гипергликемии, добавляют сахаросни-
жающие средства. Рекомендуемые цели лечения 
сахарного диабета типа 2 приведены в табл. 5.

Таблица 5. Цели лечения больных сахарным 
диабетом

HbA1c (DCCT) HbA1c (%) ≤6,1

Глюкоза плазмы
Натощак/препрандиальная

≤6,0 ммоль/л

Гликемия при 
самостоятельном
мониторировании

Натощак/препрандиальная
4,0-5,0 ммоль/л

Постпрандиальная
4,0-7,5 ммоль/л

АД <130/80 мм рт.ст. 
Общий холестерин <4,5 ммоль/л
Холестерин ЛПНП <2,5 ммоль/л

В РКИ представлены убедительные доказатель-
ства того, что микрососудистые осложнения СД 
снижаются при тщательном контроле гликемии, что 
ведет к  небольшому, но все-таки значимому вли-
янию на ССЗ, которое становится отчетливым спу-
стя многие годы. Интенсивный контроль гликемии, 
комбинированный с  эффективным контролем АД 
и липидемии, показал положительное влияние на 
частоту сердечно-сосудистых событий [30].

Препараты для контроля гликемии можно раз-
делить на три группы:
1)	 инсулин и  его модификаторы (инсулин, суль-

фонилмочевина, меглитины, агонисты рецепто-
ра GLP‑1, подобного глюкагону, ингибиторы ди-
пептилпептидазы‑4 [DPP‑4]);

2)	 препараты, повышающие чувствитель-
ность тканей к  инсулину (метформин, глита-
зоны);

3)	 ингибиторы всасывания глюкозы (в кишечни-
ке — ингибиторы альфа-гликозидазы и в почеч-

ных канальцах  — ингибиторы натрий-глюкоза 
контранспортера‑2).
Для достижения целевых уровней гликемии 

применяют комбинацию сахароснижающих пре-
паратов. Выбор препарата диктуется клинической 
ситуацией (например, при метаболическом син-
дроме стартуют с  метформина, снижающего не 
только гликемию, но и массу тела, с последующим 
добавлением DPP‑4).

Примерно 25% лиц с  СД 2-го типа имеют хро-
ническую болезнь почек (ХБП) 3-4-й стадии (СКФ  
<50 мл/мин), что требует изменения доз сахаросни-
жающих препаратов. Метформин (СКФ <45-30  мл/
мин), акарбозу и  препараты сульфонилмочевины 
следует избегать при 3-4-й стадии ХБП. Предпо-
чтение отдают терапии инсулином и  пиоглитазо-
ном. Ингибиторы DPP‑4 требуют изменения дозы с  
прогрессированием ХБП, за исключением лина-
глиптина, который хорошо переносится данной ка-
тегорией пациентов.

АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ. Протоколы 
по вторичной профилактике широко рекомендуют 
пожизненное применение низких доз ацетилсали-
циловой кислоты (75-160  мг/сут) всем пациентам 
с  высоким риском (включая пациентов с  эквива-
лентами риска ССЗ и/или с  развившимися ССЗ). 
Хотя «оптимальная доза» ацетилсалициловой 
кислоты неизвестна, дозы в  диапазоне от 75 до 
160 мг/сут оказались одинаково эффективными и 
создавали меньший риск кровотечений, чем более 
высокие дозы.

Ацетилсалициловая кислота показана:
1)	 при всех уже существующих сердечно-сосуди-

стых заболеваниях, в том числе при СД, если нет 
противопоказаний; для большинства больных 
рекомендуется пожизненное применение низ-
ких доз;

2)	 при отсутствии явной сердечно-сосудистой па-
тологии, но при 10-летнем риске кардиоваску-
лярной смерти ≥10% (очень высокий риск по 
SCORE).
Клопидогрель показан:

1)	 в  качестве монотерапии в  случае непереноси-
мости аспирина или резистентности к нему;

2)	 в  комбинации с  ацетилсалициловой кислотой 
после острого коронарного синдрома и/или по-
сле чрескожного коронарного вмешательства не 
менее 1 года. Оптимальная продолжительность 
комбинированной терапии в этих условиях в на-
стоящий момент неизвестна.
Антикоагулянты показаны:

1)	 при тромбоэмболических событиях в анамнезе;
2)	 при наличии тромба в левом желудочке;
3)	 при постоянной или пароксизмальной фибрил-

ляции предсердий;
4)	 при крупном переднем инфаркте миокарда, 

аневризме левого желудочка, пароксизмальной 
тахиаритмии, постинфарктной застойной СН.
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МЕРЫ ПО ПОВЫШЕНИЮ ПРИВЕРЖЕННОСТИ. 
Вторичная профилактика ССС фактически опреде-
ляется каждодневным приемом нескольких лекар-
ственных препаратов. А в реальной повседневной 
врачебной практике мы сталкиваемся с отсутстви-
ем приверженности пациентов к долгосрочной те-
рапии. Мотивация пациента к долгосрочной, под-
час пожизненной терапии — сложная задача.

Для повышения комплаенса врач и  пациент 
должны сформировать альянс с общими целями 
терапии. Пациент должен знать, почему он при-
нимает свои лекарства, и  выгоды, которые он 
может ожидать от их приема. Осознание ответ-
ственности самого пациента в последствиях несо-
блюдения терапии может быть лучшим способом 
повышения приверженности.
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СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ 
ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 
СИНДРОМУ ПОДРАЗНЕНОЇ 
КИШКИ

А.Ю. Серватинська

Національний медичний 
університет імені 

О.О. Богомольця, м. Київ

Синдром подразненої кишки (СПК) — багато-
чинниковий функціональний розлад кишечни-
ка, при якому абдомінальний біль або диском-
форт асоційовані з актом дефекації або зміною 
характеру стільця. Захворювання вперше було 
описане ще в 1892 році англійським клініцистом 
William Osler, який відмітив, що його виникнен-
ня частіше спостерігається в осіб, схильних до іс-
терії, тривоги і депресії [7, 12, 41].

Епідеміологія. Поширеність СПК у  світі сягає 
10-15% усього населення. Ця патологія зустріча-
ється зазвичай у  молодих осіб віком від 20 до 
40 років переважно жіночої статі (співвідношен-
ня становить близько 2:1) та є менш вираженим 
у пацієнтів похилого віку. Захворювання погіршує 
якість життя хворих, завдає значних економічних 
збитків унаслідок як прямих витрат на медичне 
обслуговування та лікування, так і за непрямими 
показниками, що включають компенсацію за пе-
ріод тимчасової непрацездатності.

Єдиного погляду на етіологію та патогенез 
СПК досі немає. Є низка чинників, які провоку-
ють розвиток захворювання: змінена моторика 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ), вісцеральна 
гіперчутливість, вегетативні та гормональні по-
рушення, генетична схильність, чинники навко-
лишнього середовища, зміна якісного та кількіс-
ного складу мікрофлори, наслідки перенесених 
кишкових інфекцій, запалення, порушення хар-
чування (непереносимість певних продуктів) та 
психосоціальні розлади [2, 12, 36].

Вісцеральна гіперчутливість. Згідно із за-
гальноприйнятою концепцією, СПК характери-

зується вісцеральною гіперчутливістю, зумовлю-
ючи цим абдомінальний біль або дискомфорт, 
а  також відіграє суттєву роль у  розвитку мото-
рних порушень  [48]. У дослідженні з роздуван-
ням ректального балона встановлено виник-
нення больових відчуттів у пацієнтів із СПК при 
істотно меншому тиску порівняно із здоровими 
особами [55]. У свою чергу, на тлі гіперчутливос-
ті товстої кишки початкові зміни були виявлені 
в стравоході, шлунку й тонкій кишці, при цьому 
спостерігався зв’язок зі стресом і прийманням 
їжі. Вісцеральна гіперчутливість є складним па-
тофізіологічним процесом із центральними та 
периферійними ланками, у  розвитку якого бе-
руть участь як генетична схильність, так і чинни-
ки зовнішнього середовища [42, 67].

Порушення центральної регуляції. Дис-
функція в ланці регулювання «мозок-кишка» — 
патогенетична концепція СПК, яка базується на 
переконливих доказах про те, що на чутливість 
кишкової стінки до подразників впливають не 
лише когнітивний та емоційний статуси, але 
й чинники довкілля  [24]. Кортикотропний ри-
лізинг-гормон (КРГ) є ключовим медіатором 
стресової відповіді в  осі «мозок-кишка». Його 
внутрішньовенне введення підвищує моторну 
активність товстої кишки, тоді як антагоніст КРГ 
блокує стрес-індуковане посилення моторики, 
знижує вісцеральну чутливість, а  також покра-
щує настрій  [28]. Під час багатьох досліджень 
продемонстровано, як функціонує вісь «мозок-
кишка» з використанням візуалізуючих методик. 
Так, T. Hamaguchi та співавт. встановили, що роз-
тягнення низхідного відділу товстої кишки ви-
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кликає активацію ділянок мозку, що відповіда-
ють за розпізнавання болю та емоцій  [26]. Інші 
вчені показали активацію визначених відділів 
мозку у відповідь на роздування балона в пря-
мій кишці [33].

Генетичні чинники також відіграють вагому 
роль у патогенезі СПК [2]. В одному з досліджень 
було показано конкордантність за частотою роз-
витку СПК у гомозиготних близнюків, що статис-
тично значуще відрізняється від гетерозигот-
них [47]. У розвитку СПК вивчається роль близь-
ко 60 генів [59]. Варто зауважити, що досліджен-
ня спадкової схильності іноді демонструють су-
перечливі результати, що може бути пов’язано 
з різними варіантами СПК у включених у дослі-
дження пацієнтів, з особливостями формування 
контрольної групи, із використанням різних діа-
гностичних методів. Найбільша увага приділя-
ється генам, що кодують нейротрансмітери, біл-
ки, які беруть участь у  синтезі жовчних кислот, 
а також запальним медіаторам [27, 51].

Генетичний поліморфізм нейротрансміте-
рів. На сьогодні найкраще вивчено генетичний 
поліморфізм транспортера серотоніну (SERT) 
SLC6A4, проте дані про його роль у  патогенезі 
СПК суперечливі. Більшість досліджень підтвер-
джують зв’язок SLC6A4 промотору та експресії 
мРНК SERT у  слизовій оболонці товстої кишки з 
симптоматикою СПК  [60]. Активація рецептора 
нейропептиду S (NPSR1) індукує продукцію кіль-
кох нейропептидів, включаючи холецистокінін, 
вазоактивний інтестинальний пептид, пептид YY 
і соматостатин. Певні варіанти NPSR1 асоційовані 
з особливостями моторних і сенсорних функцій 
ШКТ, характерних для СПК [27]. Ендоканабіноїдна 
система бере участь у регуляції моторики, чутли-
вості, секреції та запальних процесів. Доведено, 
що однонуклеотидний поліморфізм гена амідної 
гідролази жирних кислот C385A пов’язаний із 
прискореною інактивацією ендоканабіноїдів, що 
асоціюється з прискореним кишковим транзитом 
при діарейному варіанті СПК [30].

Генетичні особливості синтезу жовчних 
кислот. Визначено варіанти генів, що пов’язані 
з контролем синтезу жовчних кислот та впли-
вають на особливості пропульсивної активності 
товстої кишки. Печінковий синтез жовчних кис-
лот частково контролюється за принципом не-
гативного зворотного зв’язку чинником зростан-
ня фібробластів 19 (FGF19). FGF19 зв’язується з 
FGF-рецептором 4 і корецептором Klotho-beta 
(KLB), що призводить до супресії ферментів, бе-
ручи участь у  синтезі жовчних кислот.  G-білок, 
пов’язаний із рецептором жовчних кислот 
(GpBAR1/TGR5), експресується на інтрамураль-
них нейронах, що додатково пояснює вплив 
жовчних кислот на тонко- й товстокишкову мо-
торику [38].

Значення ентероендокринних клітин. 
Нейропептиди та біогенні аміни (гастрин, се-
кретин, холецистокінін, соматостатин, серото-
нін, хромограніни), що продукуються ентеро-
ендокринними клітинами, можуть відігравати 
роль у  генезі порушень моторики, чутливості й 
травлення при СПК  [2]. Серед цих клітин пере-
важають ентерохромафінні, що синтезують, на-
копичують і секретують серотонін у  відповідь 
на стимули, які виходять із просвіту кишки. Діа-
рейний варіант СПК характеризується посиле-
ним вивільненням серотоніну, тоді як варіант 
із закрепом, навпаки, пригніченням. Крім серо-
тоніну, ентероендокринні клітини секретують 
хромогранін і секретогранін та володіють імуно-
модулюючими властивостями. El-Salhy та спів
авт. виявили у хворих на СПК зниження концен-
трації хромограніну А, який міститься у клітинах 
дванадцятипалої, товстої та термінальному від-
ділі клубової кишки [36], тоді як інші автори, на-
впаки, виявили збільшення їх кількості [35]. При 
прискореному кишковому транзиті відзначаєть-
ся підвищення фекальної концентрації хромо-
граніну А, секретогранінів II і III при зниженому 
рівні хромограніну В [22].

Запалення. Результати останніх досліджень 
свідчать про значення запалення у патогенезі та 
клінічній маніфестації СПК, принаймні у  деяких 
пацієнтів. Початок вивченню проблеми поклав 
аналіз біоптатів кишки пацієнтів, які відповідали 
Римським критеріям. Відносно добре вивчено 
ген TNFSF15, який асоційований із запаленням 
слизової оболонки як при запальних захворю-
ваннях кишки, так і при СПК. При хворобі Кро-
на TNFSF15 бере участь у розвитку імунного за-
палення, зокрема процесах активації ядерного 
чинника κВ, потенційованого сигналу інтерлейкі-
ну (IL) 2 і секреції інтерферону γ Т-лімфоцитами. 
При цьому у трьох дослідженнях доведено тісну 
асоціація TNFSF15 і СПК, що підтверджується ви-
явленими порушеннями локальної імунної від-
повіді у  кишковій стінці  [39, 51]. Прозапальні 
цитокіни можуть впливати на функціонування 
ШКТ, у  тому числі моторику, проникність епіте-
лію і вісцеральну чутливість. Секреція чинника 
некрозу пухлин альфа (TNFα), продукуючого ак-
тивованими макрофагами моноцитарного похо-
дження, у хворих на СПК підвищена порівняно зі 
здоровими особами. У деяких дослідженнях від-
значено зниження продукції протизапального 
регуляторного цитокіну IL‑10, що було пов’язано 
з малоактивним запаленням товстої кишки при 
СПК  [57]. Було проаналізовано, що в  мексикан-
ському дослідженні генотип, пов’язаний із більш 
високою продукцією IL‑10, був у меншій мірі по-
єднаний із розвитком СПК  [45], а  в  японських 
пацієнтів IL‑10-активний генотип частіше спосте-
рігався при діарейному варіанті СПК, ніж у конт
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рольній групі  [58]. Як відомо, опасисті клітини 
(мастоцити, лаброцити) беруть участь у загоєнні 
ушкоджень, захисті від патогенів, а також у роз-
витку реакцій гіперчутливості. Їх дегрануляція 
веде до вивільнення імунних і запальних медіа-
торів, забезпечуючи хемотаксис інших клітин — 
учасників запалення. Вираженість опасистоклі-
тинної інфільтрації слизової оболонки корелює з 
такими симптомами СПК, як обдимання живота 
й абдомінальний біль [32, 53]. Доказом актива-
ції імунної системи при СПК можуть слугувати й 
показники підвищеного рівня прозапальних ци-
токінів як у  периферійних мононуклеарах, так і 
в сироватці крові [44]. Встановлено, що у деяких 
хворих на виразковий коліт у  фазі ремісії спо-
стерігаються СПК-подібні симптоми, вираже-
ність яких певною мірою корелює з активністю 
запалення. Можна припустити, що резидуальне 
запалення є причиною пошкодження нервових 
закінчень, що веде до порушення сенсорних і 
моторних функцій і, у  свою чергу, до клінічної 
маніфестації. Ці факти свідчать на користь акти-
вації інтактної ланки імунної відповіді у  хворих 
на СПК поряд з адаптивними. Є й прямі докази 
мікроскопічного запалення при СПК. У  дослі-
дженні, яке проведено Y.J.  Lee, у  42 хворих на 
СПК виявлено зміни гістологічної картини (гі-
перплазія слизової оболонки, агрегація лімфо-
цитів, концентрація еозинофілів), що не спосте-
рігались у  контрольній групі  [51]. У  подальших 
проведених дослідження було показано, що 
мікроскопічне запалення, найбільш характерне 
для діарейної форми СПК, не повністю відпові-
дає класичним критеріям мікроскопічного ко-
літу. Типовий для СПК інфільтрат складається з 
суміші клітин, характерної для гострого і хроніч-
ного запалення: нейтрофілів, лімфоцитів і плаз-
матичних клітин [44, 49, 63]. Описані дані пока-
зують можливу ролі інфекції у патогенезі СПК.

Зміна якісного та кількісного складу мікро-
флори кишки. Останнім часом з’являється все 
більше доказів ролі кишкової мікробіоти в пато-
генезі СПК. Так, зокрема, це частий розвиток СПК 
після гострого гастроентериту, нерідке виявлення 
у цих хворих надлишкового бактеріального росту 
в тонкій кишці. При цьому як механізм може роз-
глядатися взаємодія пристінкової та люмінальної 
мікрофлори з імунною системою макроорганіз-
му. У  проведених дослідженнях із використан-
ням ПЛР у режимі реального часу й клонування 
16S-рибосомальної РНК у  хворих із СПК проде-
монстровано значне зниження вмісту біфідо- та 
лактобактерій при одночасному збільшенні кіль-
кості ентеробактерій і вейлонел [29, 54]. Одним 
із результатів зміни складу кишкової мікрофло-
ри може бути наростання пулу газоутворюючих 
мікроорганізмів, що призводить до посиленого 
метеоризму й болю [54, 56]. Крім цього, доведе-

но вплив мікрофлори на мікроелектричну актив-
ність товстої і тонкої кишок, а також сприйняття 
больових імпульсів. Існує думка щодо виникнен-
ня синдрому надлишкового бактеріального рос-
ту (СНБР) у тонкій кишці при СПК, що призводить 
до порушень моторики не лише тонкої, але й тов-
стої кишки [19]. Posserud  I. та співавт. відмітили 
меншу кількість великих мігруючих комплексів 
у пацієнтів із СНБР порівняно з контрольною гру-
пою [61]. Однак у більшості досліджень у хворих 
на СПК виявляються якісні та кількісні зміни киш-
кової мікробіоти.

Порушення харчування є дуже вагомим 
чинником патогенезу СПК [2, 8, 46], адже на тлі 
вживання жирів відзначено посилення сенсор-
ного компонента шлунково-кишкового рефлек-
су, порушення кліренсу газів і транзиту хімусу 
тонкою кишкою [66]. Компоненти їжі з низькою 
здатністю до всмоктування в кишці можуть при-
зводити до осмотичної діареї та надмірного га-
зоутворювання внаслідок бактеріальної фер-
ментації. Ферментація погано абсорбуючих вуг-
леводів до коротколанцюгових жирних кислот 
(КЛЖК) призводить до підвищення осмотичного 
тиску, що, у свою чергу, може зумовлювати роз-
виток абдомінального болю, метеоризму й по-
рушення випорожнення. Показаним є також те, 
що КЛЖК здатні стимулювати моторику товстої 
кишки й кишковий транзит за допомогою ін-
тралюмінаційної секреції  [50, 66]. На фермента-
цію невсмоктуючих нутрієнтів може мати вплив 
змінений склад кишкової мікрофлори. У  робо-
тах C.  Tana та співавт.  показано, що порушення 
кишкової мікробіоти асоціюються з підвищеним 
вмістом КЛЖК і клінічними проявами СПК  [23]. 
Приймання достатньої кількості харчових воло-
кон може погіршувати перебіг захворювання, по-
силювати обдимання живота, відходження газів 
та абдомінальний біль. Результати метааналізу 
свідчать про персистенцію «кишкової» симпто-
матики в пацієнтів на збагачення харчових воло-
кон у дієті [34].

Факт наявності у  хворих на целіакію  
СПК-подібних симптомів слугує підставою для 
обов’язкового проведення відповідного ди-
ференціального діагнозу  [2, 16]. З іншого боку, 
у  пацієнтів із СПК може спостерігатися непере-
носимість глютену з позитивним ефектом аглю-
тенової дієти  [65]. У  рандомізованому конт
рольованому дослідженні у хворих із діарейним 
варіантом СПК вживання глютену асоціювалося 
з прискореним випорожненням, низькою про-
никністю кишкової стінки та зниженою експресі-
єю мРНК білків щільних контактів [21].

Відмінності в патогенезі окремих клінічних 
варіантів перебігу СПК. Згідно з результатами 
опублікованих досліджень, у  пацієнтів із пере-
важанням у клінічній картині діареї частіше, ніж 
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у  хворих з іншими варіантами захворювання, 
визначаються ознаки запалення й атрофії слизо-
вої оболонки дистальних відділів товстої кишки, 
гіперплазія та гіперфункція апудоцитів, серото-
ніну, мелатоніну тощо [40], підвищення ступеня 
проникності епітеліального шару. V.S.  Chadwick 
і співавт.  виявили підвищення вмісту СD3+-лім
фоцитів у пацієнтів із СПК із діареєю порівняно 
з варіантом закрепу  [20]. Були виявлені також 
відмінності в  особистісних характеристиках па-
цієнтів із СПК із переважанням діареї та закре-
пів. Д. Бескова виявила різне сприйняття образу 
власного тіла у  пацієнтів із різними варіантами 
перебігу СПК. Хворі на СПК із переважанням за-
крепу характеризувалися відносно інтегрова-
ним, цілісним образом тіла, диференціюванням 
тілесного досвіду. При цьому образ свого тіла 
сприймався як постійне джерело дискомфорту. 
У  хворих на СПК із переважанням діареї образ 
тіла був недостатньо інтегрований, тілесні від-
чуття малодиференційовані, емоційна сфера 
характеризувалася лабільністю, підвищеною го-
товністю до формування тривожних реакцій [1]. 
Також було виявлено, що при СПК із переважан-
ням діареї психопатологічна симптоматика від-
повідає невротичному рівню й не можна виклю-
чити її вторинної природи. При аналізі пацієнтів 
із безперервно рецидивною формою хвороби 
(симптоми СПК зберігались понад 32 тижні за 
останній рік) було відмічено, що до числа цих 
осіб увійшли як хворі з важкими емоційними 
порушеннями, так і пацієнти з діарейним варі-
антом СПК, причому названі групи практично не 
корелювали між собою [17].

Класифікація СПК за характером змін стіль-
ця й за ступенем тяжкості процесу наведена 
в табл. 1. Оцінка форми й консистенції випорож-
нень і визначення клінічного варіанта СПК здій-
снюється за допомогою Бристольської шкали 
(табл. 2) [9, 64].

Клінічна картина СПК носить різноманітний 
характер, оскільки залежить від тяжкості проце-
су. Усі симптоми СПК можна умовно розділити 
на дві групи: кишкові (біль у  животі, диском-
форт, метеоризм, діарея); позакишкові (нудота, 
біль в епігастральній ділянці, блювання, печія).

Пацієнти зазвичай звертаються до лікаря зі 
скаргами на біль або дискомфорт у животі, часті 
діареї, обдимання живота, характер зміни стіль-
ця, а також відчуття недостатнього спорожнення 
кишечника, закрепи, метеоризм. Симптоми цієї 
патології можуть змінюватись час від часу із за-
крепу на діареї, або з діареї на закреп, або на-
віть поєднуватись.

Діагностика. Згідно з Римськими критерія-
ми III (2006), діагноз можемо встановити за до-
помогою таких показників:

•	 поява симптомів щонайменше за 6 місяців до 
встановлення діагнозу;

•	 рецидивуючий біль або дискомфорт у животі 
принаймні 3 дні на місяць за останні 3 місяці;

•	 наявність двох або більше з таких ознак:
	поліпшення після дефекації;
	початок пов’язаний зі зміною частоти 

стільця;

Таблиця 1. Клінічна класифікація СПК
Варіант Характеристика

За характером змін стільця
СПК із 

закрепами 
(СПК-З)

Твердий або фрагментований стілець ≥25%, 
рідкий або водянистий стілець <25% всіх актів 

дефекації
СПК із діареєю 

(СПК-Д)
Рідкий або водянистий стілець ≥25%, твердий 
або фрагментований стілець <25% всіх актів 

дефекації
Змішана форма Твердий або фрагментований стілець ≥25%, 

рідкий або водянистий стілець ≥25% всіх актів 
дефекації

Некласифікована 
форма

Недостатньо даних для встановлення діагнозу 
СПК-З, СПК-Д або змішаної форми

За ступенем тяжкості процесу
Легкий Пацієнти без психоемоційних проблем, вкрай 

рідко звертаються до лікаря, відмічається 
позитивний результат від лікування на короткий 

проміжок часу
Середньої 
тяжкості

Пацієнти з психоемоційними проблемами, 
психоемоційний чинник — основна причина 

патології, рідко спостерігається покращення після 
лікування

Тяжкий Стійкий перебіг, резистентний до лікування, 
простежується зв’язок захворювання  

з психоемоційними проблемами: наявна тривога, 
депресія, канцерофобія

Таблиця 2. Бристольська шкала форм випо-
рожнень

Тип Зображення Форма випорожнень
1-й 
тип

Окремі тверді грудки стільця 
(випорожнення у вигляді 

«горішків»)

2-й 
тип

Стілець нормальної 
ковбасоподібної форми, але з 

твердими грудочками

3-й 
тип

Стілець нормальної 
ковбасоподібної форми з 
потрісканою поверхнею

4-й 
тип

Випорожнення ковбасоподібної 
форми або у вигляді змійки з 
гладкою поверхнею і м’якою 

консистенцією
5-й 
тип

Випорожнення у вигляді кульок 
із рівними краями, легко 

евакуюються

6-й 
тип

Шматочки калу з нерівними 
краями, кашкоподібної 

консистенції

7-й 
тип

Водянистий або рідкий стілець 
без твердих грудочок
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	початок пов’язаний зі зміною форми 
стільця.

Додатковими симптомами є:
•	 патологічна частота стільця (менше 3 разів на 

тиждень або більше 3 разів на день);
•	 патологічна форма стільця (грудкуватий/

твердий або рідкий/водянистий);
•	 натужування при дефекації;
•	 імперативний поклик до дефекації або від-

чуття неповного спорожнення, виділення 
слизу й обдимання [8, 64].
Діагностувати СПК зазвичай важко, тому що 

картина таких симптомів є й в  інших захворю-
ваннях ШКТ [41, 52]. При цьому особливу увагу 
варто звертати на так звані симптоми «червоних 
прапорців» («тривожні ознаки»), що вказують на 
можливу наявність органічної патології:
•	 немотивована втрата маси тіла;
•	 розвиток симптомів вперше в похилому віці;
•	 нічна симптоматика;
•	 постійний інтенсивний біль у животі;
•	 обтяжлива спадковість щодо колоректально-

го раку або запальних захворювань кишки;
•	 наявність лихоманки;
•	 гепатоспленомегалія;
•	 наявність крові у  калі, лейкоцитоз, анемія, 

підвищена швидкість осідання еритроцитів;
•	 зміни у біохімічному аналізі крові.

Діагноз встановлюється лише після прове-
дення таких обстежень:
•	 збір анамнезу, об’єктивний огляд;
•	 виключення «тривожних симптомів» («чер-

воних прапорців») і психічних захворювань;
•	 пальцево-ректальне обстеження;
•	 клінічний і біохімічний аналіз крові, аналіз 

калу, аналіз сечі;
•	 лактозний дихальний тест;
•	 виявлення маркеру у товстій кишці;
•	 іригоскопія, ректороманоскопія, колоноско-

пія з біопсією;
•	 фіброгастродуоденоскопія;
•	 ультразвукове дослідження органів черевної 

порожнини та малого таза;
•	 обстеження функції щитоподібної залози;
•	 консультація психолога, психіатра, дієтолога.

Диференціальний діагноз СПК проводиться з 
низкою патологічних станів [10, 11, 16]:
•	 запальними захворюваннями кишки (вираз-

ковий коліт, хвороба Крона);
•	 целіакією;
•	 кишковими інфекціями та інвазіями;
•	 синдромом мальабсорбції;
•	 раком кишки;
•	 нейроендокринними пухлинами;
•	 ендокринними захворюваннями;
•	 функціональними станами у жінок (вагітність, 

передменструальний синдром, клімакс);
•	 гінекологічними захворюваннями;

•	 проктоанальною патологією;
•	 патологічними станами центральної нервової 

системи (втома, переляк, емоційні наванта-
ження);

•	 психопатологічними станами (депресія, син-
дром тривоги, панічні атаки);

•	 харчовими реакціями на кофеїн, алкоголь;
•	 реакцією на лікарські засоби тощо.

Лікування. Вибір терапевтичної стратегії при 
СПК залежить від вираженості симптомів, осо-
бливостей особистості пацієнта й доступності 
лікування.

Основні принципи лікування СПК включають 
психологічну підтримку; корекцію харчування; 
застосування протидіарейних препаратів; засто-
сування проносних засобів, про- та пребіотіков, 
препаратів, що впливають на опіоїдні та серото-
нінові рецептори, міорелаксантів.

Дієтотерапія. В  Україні серед населення 
спостерігається надмірне вживання тваринних 
жирів, недостатнє споживання вітамінів, макро- 
й мікроелементів (кальцію, заліза, йоду, фтору, 
селену, цинку), поліненасичених жирних кис-
лот  [13]. Усі ці компоненти, як відомо, можуть 
бути тригерами в розвитку СПК. Що ж стосується 
харчової алергії та непереносимості певних про-
дуктів при СПК, то багато пацієнтів відмічають 
зв’язок їх симптомів із певними продуктами хар-
чування [43, 51].

На сьогодні встановлено, що аліментарними 
тригерами СПК є три основні групи речовин:
•	 хімічні компоненти їжі, що здатні стимулюва-

ти ентеральну нервову систему;
•	 глютен;
•	 харчові олігосахариди (фруктани і галактани), 

дисахариди (лактоза), моносахариди (фрук-
тоза) і поліоли (цукрові спирти — маніт, ксиліт, 
сорбіт, мальтит, ізомальт), що об’єднуються 
під назвою FODMAP [6, 15, 43, 46, 62].
Моторна активність кишок також залежить 

від механічного та хімічного складу їжі  [6]. На-
явність у ній клітковини, жиру, великої кількості 
солей, органічних кислот підсилює його мото-
рику. Крім того, ці внутрішньокишкові подраз-
ники сприяють формуванню вісцеральної гіпер-
чутливості  [15]. Такі хімічні добавки, як нітрат і 
глутамат натрію, продукти, що містять велику 
кількість гістаміну та гістидину, також чинять 
негативний вплив на ШКТ. Моторика залежить 
й від шлунково-кишкового рефлексу, спричи-
неного прийманням їжі. При цьому їжа сприяє 
порушенню моторики нижчих відділів ШКТ, що 
зумовлює її просування в каудальному напрямі, 
а  також гальмуванню розташованих вище  [6]. 
Як відомо, кишечник містить велику кількість 
ендокринних клітин, що вивільняють різні біо-
логічно активні сполуки: гастрин, вазоактивний 
інтестинальний пептид, секретин, холецисто-
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кінін, соматостатин, серотонін і мелатонін, які, 
у  свою чергу, теж впливають на кишкову фізіо-
логію (рухову і секреторну функції). Секреція цих 
гормонів стимулюється переважно харчовими 
подразниками. Так, наприклад, низка пацієнтів 
із СПК мають не лише високі плазмові рівні холе-
цистокініну після вживання їжі, але й підвищену 
вісцеральну гіперчутливість і прискорену мото-
рику. У  багатьох хворих після їжі відмічається 
активація ентерохромафінних клітин і гіперпро-
дукція серотоніну, що призводить до посилення 
больового синдрому, стимуляції перистальтики 
й розвитку вісцеральної гіперчутливості  [37]. 
Отже, на сьогодні особливим напрямом терапії 
СПК є зміна характеру та режиму харчування, 
хворим рекомендується вести харчові щоденни-
ки з метою виключення продуктів, які не лише 
підсилюють больовий синдром, але й негатив-
но впливають на самопочуття. Щодо основних 
рекомендацій  — їжу необхідно вживати регу-
лярно, у  спеціально відведений час, уникати її 
приймання в поспіху; не пропускати приймання 
їжі та не допускати тривалих перерв між ними; 
обмежити кількість нерозчинних харчових воло-
кон, зокрема хлібобулочних виробів. Дотриму-
ватися таких основних рекомендацій необхідно 
залежно від переважаючого варіанта СПК  —  
див. табл. 3, 4 [3, 4, 15].

Медикаментозне лікування. Фармакотера-
пія СПК включає в себе застосування спазмоліти-
ків, антидепресантів, проносних, антидіарейних 
препаратів, агоністів та антагоністів рецепторів 
серотоніну.

Ефектом усунення больового синдрому во-
лодіють циметропію бромід, гіосцину бутил
бромід, тримебутину малеат, мебеверину гідро-
хлорид, альверину цитрат, отилонію бромід, ди-

цикловерину гідрохлорид, пірензепін, прифінію 
бромід, пропінокс, росиверин. Однак не всі ці за-
соби мають достатню доказову базу. На сьогодні 
препаратом першої лінії при усуненні болю при 
СПК є гіосцину бутилбромід [34]. Цей лікарський 
засіб має виражений спазмолітичний вплив на 
М-холінорецептори гладеньких м’язів, не про-
ходить через гематоенцефалічний бар’єр і не ви-
кликає центральної дії та звикання. Дозу призна-
чають індивідуально (по 10 мг 3-5 разів на добу, 
максимальна доза  — 100  мг). Він володіє най-
більшою спазмолітичною активністю порівняно з 
дротаверином і мебеверином, що підтверджено 
електрогастроентерографічними дослідження-
ми. Це пояснюється подвійною спазмолітичною 
дією препарату, а  саме шляхом селективного 
зв’язування з мускариновими рецепторами, які 
знаходяться на гладеньких м’язах ШКТ, і пара-
лельною гангліоблокуючою дією, що зумовлює 
швидке настання клінічного ефекту [14].

Для лікування діареї широко застосовують 
лопераміду гідрохлорид, який знижує тонус і мо-
торику кишки. На відміну від інших опіоїдів, він 
не виявляє центральних опіатоподібних ефектів, 
включаючи блокаду тонкокишкової пропульсії. 
Антидіарейна дія препарату реалізується через 
μ-рецептори опіатів ентеринової системи. Є до-
кази, що безпосередня взаємодія з тонкокишко-
вими рецепторами опіатів змінює функцію епі-
теліоцитів, зменшуючи секрецію і покращуючи 
всмоктування [25].

Останніми роками з’явились публікації щодо 
рифаксиміну, особливістю якого є топічна дія на 
бактеріальну флору кишки за відсутності систем-
ного впливу. Препарат має здатність зменшува-

Таблиця 3. Дієта при діарейному варіанті 
СПК [3, 4, 15]
Продукти Рекомендовано Не рекомендовано

М’ясо Нежирні сорти (телятина, курка, 
кролик, індичка)

Баранина, свинина, 
качине м’ясо, консерви, 

копчені ковбаси
Риба У паровому або запеченому 

вигляді
Копчена, жирна, 

жарена
Молочні 
продукти

Безлактозне молоко, сметана 
і кефір із низьким відсотком 

жирності (0,5-1%), тверді сорти 
сирів

Козяче/коров’яче 
молоко, жирна 

сметана, заварні креми, 
морозиво

Яйця Омлет Жарені
Крупи Вівсяна, гречана, рисова Пшенична, манна, 

перлова, ячмінна
Овочі Картопля, морква, баклажани, 

помідори, огірки, гарбуз, 
щавель, салат, зелена цибуля

Горох, квасоля, капуста, 
зелений перець, буряк

Фрукти, 
ягоди

Спілі ягоди і фрукти без шкірки 
і кісточки (диня, банани, 

смородина, виноград, малина)

Слива, персик, кавун, 
яблуко, вишня, груша, 

абрикос
Напої Узвари, кисіль, соки із 

дозволених продуктів, зелений 
чай

Газовані напої

Таблиця 4. Дієта при закрепі [3, 4, 15]
Продукти Рекомендовано Не рекомендовано

М’ясо Тушковані страви з м’яса птиці, 
кролика

Жирні сорти м’яса, 
ковбаси, копченості, 

консерви
Риба Різні види з додаванням спецій 

(сіль, перець, імбир, розмарин)
Молочні 
продукти

Кефір, молоко, ряжанка Коров’яче/козяче 
молоко, жирна 

сметана, заварний 
крем, морозиво

Яйця Омлет Накруто зварені
Супи Супи на курячому, яловичому, 

рибному, овочевому бульйонах, 
окрошка, борщ

Супи з 
нерекомендованих 
сортів м’яса, овочів, 

круп
Крупи Вівсяна, перлова, пшоняна, 

гречана, кукурудзяна
Манна, ячна, 

пшенична
Овочі Овочі у сирому і запеченому 

вигляді
Капуста, броколі, 

квасоля, горох
Фрукти, 
ягоди

Сухофрукти, банани, малина, ківі, 
цитрусові, виноград, полуниця

Яблука, груші, 
вишня, абрикос, 

персик, кавун, слива
Напої Прохолодні мінеральні води, 

рослинні чаї, відвар шипшини з 
медом, соки з дозволених фруктів і 

овочів, неміцний зелений чай

Газовані напої

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ
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ти підвищену проліферацію бактерій при СНБР, 
що є ключовим чинником у лікуванні СПК. Однак 
варто зазначити також, що при дослідженні спо-
стерігався ефект плацебо у 30% пацієнтів. Рифак-
симін призначається по 400  мг (2 таб.) двічі на 
добу впродовж 6 днів [5].

Для лікування закрепу застосовують:
1.	 Засоби подразнюючої дії (бісакодил, сено-

зиди А  і В, натрію пікосульфат, гліцерол). Їх 
дія реалізується через хімічне подразнення 
рецепторів товстої кишки, що стимулюють 
перистальтику. Як правило, така стимуляція 
товстої кишки призводить до одноразової де-
фекації приблизно через 6-10 годин після за-
стосування препарату.

2.	 Проносні уповільненої дії  — пребіотики. 
Вони стимулюють ріст корисної мікрофлори, 
поступово відновлюють кишкову функцію, ді-
ючи і як осмотичні послаблюючі, і як слабкі 
подразники, оскільки органічні кислоти, що 
виробляються при ферментації пребіотиків, 
мають стимулюючу дію на мускулатуру киш-
ки. Найефективнішим пребіотиком є лактуло-
за, проносний ефект при великому дозуванні 
якої в  40-50 мл досягається вже через 1,5-
2 години.

3.	 Проносні засоби осмотичної дії (цитрат, гід-
роокис магнію, натрію і магнію сульфат, кар-
ловарська сіль, поліетиленгліколь). Вони 
утримують воду в просвіті кишки, чим сприя-
ють розм’якшенню калових мас і збільшенню 
їх об’єму. Ці засоби не послаблюють м’язовий 
тонус і не спричиняють звикання.

4.	 Кишкові наповнювачі (насіння льону, агар-
агар, пшеничні висівки, стеркулії, метилце-
люлоза, насіння флеаворту)  — модифіковані 
полісахариди, ефект яких базується на тому, 
що вони набухають, абсорбують воду й за ра-
хунок збільшення об’єму сприяють розтягу-
ванню стінок кишки.

5.	 Рослинні проносні засоби (крушини плоди, 
ламінарії слані, проктофітол).
Препарати комбінованої дії зменшують дис-

комфорт у животі, покращують моторику, змен-
шують біль. Такою дією володіє тримебутину ма-
леат  — синтетична речовина, агоніст опіоїдних 
периферійних рецепторів травного тракту  [9]. 
Безпосередньо впливає на гладеньку мускулату-
ру кишки, а у зв’язку з відсутністю селективності 
щодо різних рецепторів він може як послаблю-
вати, так і посилювати перистальтику. Також до 
групи комбінованих препаратів відноситься ме-
теоспазміл, який складається з цитрату альвери-
ну й симетикону. Симетикон зменшує надлиш-
кове газоутворення, а  також обволікає слизову 

оболонку кишки, а  альверину цитрат володіє 
міотропною дією, викликаючи розслаблення 
гладеньком’язових елементів кишкової стінки, 
а  також стабілізує чутливість рецепторів слизо-
вої до механічних подразнень [18, 31].

Психотерапевтичне лікування. Коли стан 
пацієнта орієнтовно нормалізується за допомо-
гою попереднього лікування, необхідно здій-
снювати корекцію психопатологічних порушень. 
По-перше, це роз’яснювальна психотерапія, яка 
проводиться, як правило, у формі бесіди з хво-
рим. Цей метод психотерапії був запропонова-
ний П. Дюбуа в 1913 році. На відміну від інших 
видів психотерапії, вона побудована не на на-
віюванні, а  на логічній аргументації. Хворому 
в  доступній формі розповідається про причини 
захворювання, за допомогою переконання змі-
нюється його неправильне ставлення до виник-
нення хворобливого стану. Таким чином, ця ме-
тодика спрямована на:
1)	 вивчення особистості хворого, його емоцій-

них реакцій, відносин, виявлення причин ви-
никнення та збереження невротичного стану;

2)	 допомогу хворому в усвідомленні психологіч-
них причин захворювання, у зміні ставлення 
до психотравмуючої ситуації;

3)	 корекцію неадекватних реакцій і форм пове-
дінки.
По-друге, призначають нейролептики. Одним 

із перших препаратів цієї групи є сульпіридил. 
Будучи агоністом 5-НТ4-рецепторів, він посла-
блює моторику товстої кишки після їжі. Завдя-
ки тому, що він володіє центральним ефектом, 
в  його дію входить підвищення бадьорості, по-
кращення настрою, формування мотивованої 
поведінки. Застосовуються також трициклічні 
антидепресанти або селективні інгібітори захо-
плення серотоніну. Антидепресанти знижують 
вісцеральну гіперчутливість і застосовуються 
тривало від 6 до 12 місяців.

Як допоміжний засіб у  лікувальному про-
цесі часто використовуються сеанси релаксації 
(нервово-м’язового розслаблення). Основне за-
вдання занять релаксацією — досягнення повно-
го розслаблення м’язової і нервової системи, що 
сприяє регуляції емоційно-вегетативних функ-
цій, зниженню нервово-психічної напруженості 
та особистісної тривожності.

Профілактика СПК включає заходи щодо нор-
малізації способу життя, дотримання дієти й ре-
жиму харчування, відмови від необґрунтованого 
застосування лікарських засобів. Варто уникати 
тривалих психічних і фізичних перевантажень, 
при цьому зберігаючи адекватний рівень фізич-
ної активності.

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ
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 MODERN PRINCIPLES IN THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF IRRITABLE BOWEL SYNDROME
A. Servatynska

Summary
In a review the new approaches to the management of patients with irritable bowel syndrome are discussed. The actual data 

on the prevalence, causes, mechanisms of development, classification, clinical picture, diagnostic algorithm of the disease are 
presented. Particular attention is paid to the principle of stepwise treatment according to the evidence based medicine approach. 
Diet therapy, psychological and pharmacological treatments, prophylaxis of irritable bowel syndrome are offered.

Keywords: irritable bowel syndrome, pathogenesis, diagnosis, treatment.

Надійшла до редакції 16.11.2015

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ



| Практикуючий лікар, №4, 2015 | www.likar-praktik.kiev.ua 21| Практикуючий лікар, №4, 2015 | www.likar-praktik.kiev.ua 21

МЕСТО ГЛИКЛАЗИДА 
В СОВРЕМЕННОЙ СТРАТЕГИИ 
ЛЕЧЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 
2-ГО ТИПА

Н.А. Кравчун

Государственное учреждение 
«Институт проблем 

эндокринной патологии 
им. В.Я. Данилевского  

НАМН Украины», г. Харьков

Сахарный диабет (СД) 2-го типа  — гетероген-
ное заболевание, основными патофизиологиче-
скими механизмами которого являются инсули-
норезистентность мышечной и  жировой ткани 
одновременно с  дисфункцией β-клеток подже-
лудочной железы. Дальнейшие процессы также 
происходят в жировой ткани, органах желудочно-
кишечного тракта, α-клетках поджелудочной же-
лезы, почках.

Основной целью лечения является восстанов-
ление и оптимизация гликемического контроля.

Первым этапом профилактики и комплексной 
терапии СД 2-го типа является здоровый образ 
жизни, сбалансированное питание, достаточная 
физическая активность, поддержание нормаль-
ной массы тела, отказ от табакокурения.

Однако у большинства пациентов нормоглике-
мию не удается поддерживать только за счет вы-
шеуказанных мероприятий.

В настоящее время современным принципом 
лечения СД 2-го типа является достижение це-
левого уровня гликозилированного гемоглобина 
(HbA1c) 7%. Вместе с тем принят индивидуализи-
рованный подход, включающий выбор препарата 
для каждого конкретного пациента с  учетом его 
возраста, ожидаемой продолжительности жизни, 
наличия и  тяжести осложнений, риска развития 
гипогликемических состояний. Все указанные мо-
менты следует учитывать при выборе индивиду-
ального целевого значения уровня HbA1c [1, 2].

Возраст пациента не всегда позволяет чет-
ко разграничить цели гликемического контроля, 
поскольку функциональный износ организма 
и  систем каждого человека с  течением времени 
строго индивидуален. Поэтому параллельно с от-
носительными понятиями «молодой», «средний» 
и «пожилой» возраст существует понятие ожида-
емой продолжительности жизни (ОПЖ), которая 
в большей степени, чем возраст, позволяет опре-
делить предполагаемое общее состояние паци-
ента и  вероятность развития у  него сосудистых 
осложнений.

У пациентов молодого и  среднего возраста 
с  высокой ОПЖ предполагается достижение бо-
лее жестких целей контроля гликемии для пре
дупреждения развития микро- и  макрососуди-
стых осложнений. У пациентов с ОПЖ менее 5 лет 
(независимо от возраста) цели гликемического 
контроля могут быть менее жесткими, поскольку 
прогноз такого пациента, как правило, определя-
ется другой патологией (например, онкологиче-
ское заболевание).

Риск тяжелой гипогликемии резко ограничива-
ет возможность жесткого контроля гликемии, по-
скольку влечет за собой возникновение сердеч-
но-сосудистых событий.

При выборе сахароснижающего лекарствен-
ного средства необходимо учитывать такие 
факторы, как ожидаемая сахароснижающая эф-
фективность, наличие противопоказаний или не-
переносимости препаратов, риск гипогликемий, 

Резюме
В обзорной статье представлены сравнительные результаты исследований препарата первой линии при лече-
нии сахарного диабета 2-го типа  — метформина и  его заменителей. Поскольку эффективность монотерапии 
метформином с  течением времени снижается, возникает необходимость в  добавлении второго антидиабети-
ческого средства. На сегодняшний день имеется достаточно большой арсенал лекарственных препаратов, кото-
рые можно назначать при неэффективности одного метформина. Представителями второй генерации являются 
глибенкламид, глимепирид и  гликлазид MR. Многочисленные исследования показывают, что использование 
препаратов гликлазида (Диаглизид® MR — единственный генерик с доказанной биоэквивалентностью на рынке 
Украины), имеющих сравнительно невысокую стоимость, как экономически, так и терапевтически оправдано для 
пациентов, страдающих СД 2-го типа.

Ключевые слова
Cахарный диабет 2-го типа, лечение, метформин, Диаглизид® MR.
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индекс массы тела, возраст, наличие сосудистых 
осложнений, сопутствующей патологии, длитель-
ность СД 2-го типа.

На выбор препарата влияет удобство исполь-
зования, предполагаемая приверженность боль-
ного к лечению, возможная потребность пациен-
та в посторонней помощи для принятия лекарств, 
стоимость препарата.

Особого внимания требуют пациенты группы 
высокого риска: лица пожилого возраста, с  дли-
тельным течением СД (10 и более лет).

Имеет некоторые особенности назначение саха-
роснижающей терапии лицам пожилого возраста: 
назначаемые препараты должны вызывать мини-
мальный риск гипогликемий, не оказывать нефро-, 
гепато- и кардиотоксичности, не взаимодействовать 
с  другими препаратами и  быть удобными в  при-
менении. Следует помнить, что препараты сульфо-
нилмочевины начинают назначать с доз, вполовину 
меньших, чем в более молодом возрасте, повыше-
ние доз должно осуществляться медленнее, а гли-
бенкламид не рекомендуется лицам старше 60 лет 
(рекомендации ВОЗ, 2012) [3, 4].

Согласно данным последних клинических ру-
ководств (2015), метформин является препара-
том первой линии. Однако прогрессивное ухуд-
шение функции β-клеток является результатом 
естественного течения СД 2-го типа и  связанных 
с ним феноменов глюко-, липотоксичности и др. 
Учитывая данные «классического» исследования 
UKPDS о  том, что функция 
β-клеток ухудшалась при-
мерно с  одинаковой ско-
ростью  — около 4% в  год 
у больных, получавших раз-
личную сахароснижающую 
терапию, эффективность 
монотерапии метформи-
ном с  течением времени 
снижается и возникает не-
обходимость в добавлении 
второго антидиабетиче-
ского средства [5].

На сегодняшний день 
имеется достаточно боль-
шой арсенал лекарствен-
ных препаратов, которые 
можно назначать при не-
эффективности одного 
метформина. Не являются 
исключением препараты 
сульфонилмочевины, ис-
пользуемые уже не одно 
десятилетие. В целом они 
являются мощными са-
хароснижающими сред-
ствами с  хорошим соот-
ношением стоимость/

эффективность. Вместе с  тем этот класс пре-
паратов является достаточно неоднородным. 
Производные сульфонилмочевины условно 
разделяются на два поколения. Представите-
ли первой генерации  — толбутамид, хлорпро-
памид  — в  настоящее время практически не 
используются в  клинической практике. Пред-
ставителями второй генерации являются гли-
бенкламид, глимепирид игликлазид MR.

Схема влияния современных препаратов суль-
фонилмочевины представлена на рис. 1 (адапти-
ровано по Gore M.O., McGuire D.K., 2011) [6].

По своей химической структуре гликлазид MR  
существенно отличается от других наличием 
аминоазобициклооктанового кольца. С  послед-
ним связывают уникальные антиоксидантные 
свойства препарата, обеспечивающие протек-
цию β-клеток поджелудочной железы. F. Sawada 
et al. (2008) что именно оригинальный гликла-
зид MR 60 мг в  несколько раз снижает апоптоз 
β-клеток по сравнению с глибенкламидом и гли-
мепиридом [7, 8].

Более того, имеется большая доказательная 
база плейотропного эффекта гликлазида при ос-
ложнениях СД (рис.  2), эффективности его саха-
роснижающего действия, нейтральности в  отно-
шении массы тела и безопасности [9].

Результаты ретроспективного исследования, 
проведенного в  Канаде, продемонстрировали, 
что у пожилых пациентов с СД 2-го типа риск го-

Рис.  1. Схематическое представление влияния сульфонилмочевины  
на β-клетки поджелудочной железы и кардиомиоциты
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спитализации по поводу гипогликемии выше при 
назначении глибенкламида, чем при лечении гли-
клазидом [10, 11]. Причем абсолютный риск был 
выше при монотерапии глибенкламидом, чем 
при терапии гликлазидом, — 1,40% (95% довери-
тельный интервал (ДИ) 1,01-1,79%) (69 пациен-
тов из 4374 принимавших глибенкламид (1,58%) 
и  8 пациентов из 4374 принимавших гликлазид 
(0,18%); риски госпитализации по поводу гипогли-
кемии были выше при применении глибенклами-
да в 8,63 раза (95% ДИ 4,15-17,93; p<0,0001)).

Преимущество гликлазида в отношении поло-
жительного влияния на почечную функцию было 
подтверждено в  5-летнем наблюдательном ис-
следовании ADVANCE ON, которое явилось про-
должением ADVANCE, его продленной фазой, во 
время которой пациенты получали лечение уже 
в рамках рутинной практики, вернувшись к обыч-
ному лечению. Таким образом, интенсивная тера-
пия в долгосрочной перспективе приводит к сни-
жению риска ХПН на 46% по сравнению с группой, 
получавшей стандартную терапию [12].

На сегодняшний день есть сообщения об эф-
фективности добавления гликлазида длительного 
действия к  метформину на фоне антигипертен-
зивной и  гиполипидемической терапии, в  отли-
чие от использования метформина без гликла-
зида, что значительно повышает эффективность 
лечения больных гипертонической болезнью с 
СД 2-го типа и приводит к достоверному улучше-
нию диастолической дисфункции левого желудоч-
ка, а  также способствует сохранению инсулино-
подобного фактора роста‑1 на физиологическом 
уровне [13].

Сейчас достаточно часто применяемым сре-
ди препаратов отечественных производителей, 
в  частности ПАО «Фармак», является генерик 
оригинального препарата с  модифицированным 
высвобождением гликлазид  — Диаглизид®, раз-
решенный к использованию с 2007 г.

В 2002 г. на базе отделения клинической фарма-
кологии ГУ «Институт эндокринологии и  обмена 
веществ им. В.П.  Комиссаренко НАМН Украины» 

был проведен анализ клинической эффективности 
и  безопасности применения препарата Диагли-
зид® (гликлазид, ПАО «Фармак») в  комплексной 
терапии пациентов с СД 2-го типа с гликлазидом 
(Les Laboratories Servier, Франция). В исследовании 
приняли участие 60 больных СД 2-го типа в возрас-
те 35-65 лет. Из них 30 пациентов основной группы 
принимали Диаглизид®, 30 пациентов контроль-
ной группы  — оригинальный гликлазид. Пре-
параты гликлазида назначались 1-2 раза в  день 
перорально за полчаса до еды (суточная доза 40-
240 мг) в течение 21 дня. Анализ полученных дан-
ных продемонстрировал хорошую гипогликеми-
зирующую эффективность препарата Диаглизид® 
(гликлазид), не уступающую таковой оригинально-
му препарату, о чем свидетельствовали снижение 
гликемии до надлежащих значений и уменьшение 
глюкозурии в обеих группах [14].

В 2013  г. в  клинико-диагностическом центре 
Национального фармацевтического университета 
проведено клиническое исследование по оценке 
биоэквивалентности препаратов Диаглизид® МR 
60 мг, таблетки с модифицированным высвобож-
дением (ПАО «Фармак», Украина), и гликлазид МR  
60 мг, таблетки с модифицированным высвобож-
дением («Лаборатории Сервье Индастри», Фран-
ция), с участием здоровых добровольцев при од-
нократном приеме натощак

Для оценки биоэквивалентности использо-
вался метод, основанный на 90% доверительном 
интервале для отношения средних значений Сmax 
и  АUC0-t для тестируемого и  референтного пре-
паратов. При этом препараты считаются био-
эквивалентными, если 90% доверительные ин-
тервалы для отношения средних значений Сmax 
и  АUC0-t находятся в  пределах 0,8000÷1,2500 
(80,00÷125,00%%).

В обоих исследованиях действие пролонгиро-
ванного препарата Диаглизид® MR сравнивали 
с  действием оригинального препарата с  моди-
фицированным высвобождением действующего 
вещества.

Следует также подчеркнуть, что у врачей име-
ется выбор Диаглизида: единственный генерик 
Диаглизид® MR с доказанной биоэквивалентно-
стью на рынке Украины. Диаглизид® MR модифи-
цированного высвобождения 30 мг и 60 мг в та-
блетке, а также для некоторых пациентов остается 
актуальным Диаглизид® 80 мг. Последний прини-
мается 2 раза в день.

Вывод

Таким образом, использование препаратов 
гликлазида (Диаглизид® MR), имеющих сравни-
тельно невысокую стоимость, как экономически, 
так и  терапевтически оправдано для пациентов, 
страдающих СД 2-го типа.

Рис. 2. Комплексное действие гликлазида MR

ЕНДОКРИНОЛОГІЯ

http://lavra.ua/index.php?option=com_content&task=view&id=1172&Itemid=100


www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №4, 2015 |24 Повернутися до змісту www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №4, 2015 |24

Список использованной литературы

1.	 Standards of medical care in diabetes‑2015 [Text] / American Diabetes Association (ADA) // Diabetes Care. — 2015. — Vol. 38, Suppl 1. — P. 1-93.
2.	 Use of Glycated Haemoglobin (HbA1c) in the Diagnosis of Diabetes Mellitus [Text] / Abbreviated Report of a WHO // Consultation (WHO/NMH/CHP/

CPM/11.1). World Health Organization. — 2011.
3.	 Клинические рекомендации «Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом» (6-й вы-

пуск) [Текст] / И.И. Дедов, М.В. Шестакова, А.А. Александров [и др.]; под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой // Cахарный диабет. — 
2013. — № 1S. — 121 с.

4.	 Клинические рекомендации «Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом» (7-й вы-
пуск) [Текст] / И.И. Дедов, М.В. Шестакова, А.А. Александров [и др.]; под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой // Cахарный диабет. — 
2015. — № 18 (1S). — С. 112.

5.	 Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes, 2015: A Patient-Centered Approach: Update to a Position Statement of the American Diabetes 
Association and the European Association for the Study of Diabetes [Text] / S.E. Inzucchi, R.M. Bergenstal, J.B. Buse [et al.] // Diabetes Care. — 
2015. — Vol. 38 (1). — P. 140-149.

6.	 Gore  M.O.  Resolving drug effects from class effects among drugs for type 2 diabetes mellitus: more support for cardiovascular outcomes 
assessment [Text] / M.O. Gore, D.K. McGuire // Euro Heart J. — 2011. —Vol. 32 (15). — P. 1832-1834.

7.	 Differential effect of sulfonylureas on production of reactive oxygen species and apoptosis in cultured pancreatic beta-cell line, MIN6  [Text]  / 
F. Sawada, T. Inoguchi, H. Tsubouchi [et al.] // Metabolism. — 2008. — Vol. 57. — P. 1038-1045.

8.	 Маньковский Б.Н. Индивидуальный поход к лечению пациентов с сахарным диабетом 2-го типа: от рекомендаций к реальной клини-
ческой практике [Текст] / Б.Н. Маньковский // Діабет, ожиріння, метаболічний синдром. — 2013. — № 1 (ІІ). — С. 70-75.

9.	 Аметов А.С. Влияние сердечно-сосудистых рисков на оптимизацию терапии у пациентов с СД 2-го типа / А.С. Аметов, Н.А. Черникова, 
Е.А. Ермакова // Эндокринология. — 2013. — № 5. — С. 38-45.

10.	 Мисникова И.В. Гликлазид — препарат из группы сульфонилмочевины с особыми свойствами [Текст] / И.В. Мисникова // Русский меди-
цинский журнал. — 2015. — № 8. — С. 444-445.

11.	 The Hypoglycemic Risk of Glyburide (Glibenclamide) Compared with Modified-Release Gliclazide [Text] / K.K. Clemens, E. McArthur, S.N. Dixon [et 
al.] // Can. J. Diabetes. — 2015. — Vol. 15. — Р. 1499-2671.

12.	 Follow-up of blood-pressure lowering and glucose control in type 2 diabetes [Text] / S. Zoungas, J. Chalmers, B. Neal [et al.] // N. Engl. J. Med. — 
2014. — Vol. 371. — Р. 1392-1406.

13.	 Рєзнік  Л.А.  Вплив комбінованої терапії на рівень інсуліноподібного фактору росту‑1 у  хворих на гіпертонічну хворобу з цукровим 
діабетом 2-го типу [Текст] / Л.А. Рєзнік, С.М. Коваль, Т.Г. Старченко // XV Національний конгрес кардіологів України: матеріали конгре-
су, Київ, 23-25 вересня 2014 р. — К., 2014. — С. 63.

14.	 Корпачева-Зиныч О.В. Старый знакомый гликлазид: место в современной сахароснижающей терапии [Текст] / О.В. Корпачева-Зиныч, 
Н.М. Гурина, Н.Н. Кушнарева // Ендокринологія. — 2014. — Т. 19, № 3. — С. 250-257.

GLICLAZIDE PLACE IN THE MODERN TREATMENT STRATEGY FOR TYPE 2 DIABETES
N.A. Kravchun
Summary
The review article presents the results of studies of the first line drug metformin and its substitutes in the treatment of type 

2 diabetes. As the efficiency of metformin monotherapy decreases with time, it becomes necessary to add a second antidiabetic 
agent. Currently, there are fairly large amount of drugs that can be prescribed after failure of metformin alone. The representatives 
of the second generation are glibenclamide, glimepiride and gliclazide MR. Numerous studies show that the use of gliclazide drugs 
(Diaglizide® MR  — the only generic in Ukraine with proven bioequivalence) with a relatively low cost is both economically and 
therapeutically justified for patients with type 2 diabetes.

Keywords: type 2 diabetes, treatment, metformin, Diaglizide® MR.
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L-ОРНИТИН-L-АСПАРТАТ 
В ЛЕЧЕНИИ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ 
ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ 
ОЖИРЕНИЕМ С ПРИЗНАКАМИ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Л.В. Журавлева, Т.А. Моисеенко

Харьковский национальный 
медицинский университет

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) является одним из наиболее распро-
страненных вариантов поражения печени во всем 
мире [1]. НАЖБП считается печеночным проявлени-
ем метаболического синдрома (МС) — кластера ме-
таболических нарушений, связанных с резистентно-
стью к инсулину. НАЖБП сочетается с нарушением 
метаболизма жирных кислот в  печени и  жировой 
ткани, наличием синдрома системного воспаления 
и другими факторами риска поражения сердечно-
сосудистой системы [2]. Сахарный диабет 2-го типа 
(СД2) и  ожирение являются двумя наиболее важ-
ными метаболическими причинами НАЖБП. Рас-
пространенность и  тяжесть НАЖБП увеличиваются 
параллельно с ростом тяжести ожирения [3].

Коррекция инсулинорезистентности любым 
способом может рассматриваться как вариант 
терапии НАЖБП  [4]. Результаты многочисленных 
исследований доказывают: снижение веса тела 
значительно повышает терапевтические фарма-
кологические эффекты пероральных сахаросни-
жающих препаратов [5-9].

Сочетание диетических ограничений и  повы-
шенной физической активности обеспечивает 
сохранение контролируемого веса в течение мно-
гих лет  [10]. Физическая активность имеет неза-
висимое и  положительное влияние на течение 
НАЖБП [11]. Физические упражнения способству-
ют потере веса за счет увеличения отрицательно-
го энергетического баланса, а  также повышают 
чувствительность к инсулину путем стимулирова-

Резюме
У статті наведено результати досліджень наслідків тривалого дотримання пацієнтами з ожирінням та неалкоголь-
ною жировою хворобою печінки (НАЖХП) гіпокалорійної дієти ізольовано і в поєднанні з препаратом L-орнітін-
L-аспартат. Обстежено 52 чоловіків середнього віку (45-59 років), хворих на ожиріння з ознаками метаболічного 
синдрому, в яких діагностована НАЖХП. До групи А увійшло 27 пацієнтів, які дотримувались гіпокалорійної дієти. 
До групи В — 25 пацієнтів, які протягом 6 місяців одночасно з дотриманням дієтологічних рекомендацій при-
ймали перорально препарат Ларнамін® саше в  дозі 9  г на добу. Програма обстеження включала визначення 
в сироватці крові рівня інсуліну, глюкози (з обчисленням індексу HOMA-IR), кортизолу, показників функціональних 
проб печінки та ліпідного обміну, С-реактивного протеїну, мікроальбуміну в  сечі. Проводилось ультразвуко-
ве дослідження нирок, печінки, жовчного міхура, товщини вісцерального жиру, периперитонеального жиру, 
підшкірного жиру. Динаміка жирового компартаменту тіла оцінювалась за допомогою антропометричної 
ліпідометрії — вимірювання товщини шкірно-жирових складок у стандартних індикаторних зонах. Розраховували 
за антропометричними даними відносну м’язову масу тіла.
Дотримання гіпокалорійної дієти пацієнтами з ожирінням протягом 6 місяців супроводжувалось збереженням 
проявів НАЖХП і розвитком «енцефалопатії голодування», при цьому зберігалися різноманітні метаболічні по-
рушення — ознаки цитолізу, холестазу, системного запалення, інсулінорезистентність, гіпоальбумінемія, гіпер- 
та дисліпідемія, мікроальбумінурія. Лікування Ларнаміном на тлі пролонгованого використання гіпокалорійної 
дієти забезпечило коректуючу дію на деякі метаболічні і гормональні показники, також мало багатовекторну 
клінічну дію: коректувало деякі неврологічні і трофологічні симптоми, спричиняло ряд органотропних протектор-
них ефектів (нейро-, нефро-, гепато-, міопротективний), підвищувало схильність пацієнтів до дієтичних обмежень 
та кінетичних навантажень.

Ключові слова
L-орнітін-L-аспартат, неалкогольна жирова хвороба печінки, ожиріння, метаболічний синдром, гіпокалорійна дієта.
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ния потребления триглицеридов (ТГ) в ткани ске-
летных мышц  [12]. Сохранение или повышение 
уровня физической активности благоприятно вли-
яет на состояние здоровья пациентов с  НАЖБП 
независимо от изменений в весе [13].

Программа 10-недельной терапии НАЖБП, 
включающая диету в  сочетании с  физическими 
упражнениями, более эффективна, чем только 
упражнения без диеты  [14]. Снижение веса тела 
сопровождается улучшением гистологических 
нарушений у  больных НАЖБП  [15]. Постепенное 
снижение веса и увеличение физической активно-
сти у больных НАЖБП улучшает ферментный ста-
тус  [16], повышает чувствительность к  инсулину 
и качество жизни [17]. Диеты с низким содержа-
нием жира и  углеводов способствуют снижению 
содержания внутрипеченочных ТГ [18, 19].

Неизвестны оптимальные степень и  скорость 
снижения веса, необходимые для улучшения со-
стояния печени у  пациентов с  НАЖБП. Исследо-
валось влияние снижения веса на ферменты пе-
чени и резистентность к инсулину у больных СД2 
с НАЖБП, которые получали аэробные трениров-
ки в  дополнение к  гипокалорийной диете. Сни-
жение индекса массы тела (ИМТ) и  веса на 15% 
может быть рекомендовано в качестве начальной 
терапевтической цели для улучшения состояния 
печени и  коррекции резистентности к  инсулину 
у больных СД2 с НАЖБП [20]. У больных СД2 уме-
ренное снижение веса тела на 8% сопровожда-
ется уменьшением содержания жира в  печени 
и  резким повышением чувствительности печени 
к инсулину с восстановлением нормального пода-
вления инсулином глюконеогенеза в печени [21]. 
Снижение веса на 5% или более сопровождает-
ся снижением ТГ сыворотки крови, увеличением 
сывороточного холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП) и снижением уровня 
гликемии натощак. Достижение и  поддержание 
5%-го снижения веса улучшает не только состоя-
ние печени, но и корректирует другие компонен-
ты МС [22].

Учитывая высокую распространенность 
НАЖБП, поиски оптимальных фармокологиче-
ских схем терапии этого заболевания продолжа-
ются десятилетия. С  60-х годов прошлого столе-
тия изучается терапевтическая эффективность 
L-орнитин-L-аспартата (LOLA) — стабильной соли 
двух природных L-аминокислот: орнитина и аспа-
рагиновой кислоты. Обе аминокислоты играют 
ключевую роль в  детоксикации аммиака и  про-
лина, а также в биосинтезе полиаминов, необхо-
димых для образования ДНК, репликации клеток 
и стимулирующих регенерацию печени [23].

В период с 1993 по 2000 год было проведено 
четыре крупные рандомизированные плацебо-
контролируемые двойные слепые клинические 
исследования, посвященные анализу эффектив-

ности использования LOLA в лечении печеночной 
энцефалопатии. Доказана возможность с  помо-
щью LOLA уменьшить гипераммониемию у паци-
ентов с  печеночной энцефалопатией по сравне-
нию с  пациентами в  группе плацебо. LOLA улуч-
шает у пациентов с печеночной энцефалопатией 
психометрические показатели  — время реакции 
выбора, числовые тесты, позволяющие объектив-
но оценить интеллектуальные возможности [24].

Лечение больных неалкогольным стеатозом 
печени гранулами LOLA в  течение 12 недель вы-
зывало положительную динамику структуры пе-
чени и селезенки, улучшение сывороточных уров-
ней аспартатаминотрансферазы (АСТ), аланин
аминотрансферазы (АЛТ), γ-глютамилтрансферазы 
(ГГТП), щелочной фосфотазы (ЩФ) [25].

По результатам двойного слепого плацебо-кон-
тролируемого исследования в  250 медицинских 
центрах Германии, основанного на результатах 
лечения 1167 пациентов с  циррозами, жировой 
дистрофией печени и хроническими гепатитами, 
была доказана высокая эффективность и хорошая 
переносимость LOLA при хронических заболева-
ниях печени  [26]. LOLA улучшил состояние паци-
ентов с  жировой дистрофией печени (снижение 
AЛT, ACT и  ЩФ приблизительно на 50%). Мини-
мальная эффективная пероральная суточная доза 
LOLA, используемая в этом исследовании, состав-
ляет 9 г.

Использование LOLA у 47 пациентов с неалко-
гольным стеатогепатитом и МС (первые 5 суток по 
10 г препарата парентерально, затем до 6 месяцев 
по 9  г/сут перорально) сопровождалось умень-
шением массы тела у  78% пациентов в  среднем 
на 10  кг, снижением изначально повышенным 
по сравнению с  нормальным значением уровня 
трансфераз, коррекцией показателей липидного 
обмена [27].

Использование препарата LOLA у  48 больных 
с  НАЖБП в  течение 4 недель перорально в  дозе 
3 г 3 раза в сутки привело к улучшению когнитив-
ных функций ЦНС, а именно памяти и внимания, 
т.е. снижению явлений латентной печеночной эн-
цефалопатии, а  также к  статистически достовер-
ному снижению средних уровней трансаминаз на 
50% [28].

Применение LOLA у пациентов с СД2 и сопут-
ствующей НАЖБП (вначале внутривенно по 2 ам-
пулы в  течение 10 суток, а  затем перорально по 
3 г 3 раза в сутки через 1 час после еды в течение 
4 недель) сопровождалось улучшением показате-
лей липидного обмена (ХС, β-липопротеиды, ТГ, 
билирубин) на 20% и снижением показателей ци-
толиза гепатоцитов (АЛТ, ACT и ЩФ) на 50%, сни-
жением гликемии натощак и  постпрандиальной 
на 20% от исходного уровня [29].

Отечественный препарат LOLA Ларнамин® 
(Фармак, Украина) присутствует на рынке с 2014 г.
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Цель работы — исследование влияния на со-
стояние гепатобилиарной системы длительного 
соблюдения гипокалорийной диеты и  примене-
ния препарата LОLА (Ларнамин®, Фармак, Укра-
ина) больнымы ожирением и  неалкогольной 
жировой болезнью печени (НАЖБП) мужчинами 
среднего возраста с признаками МС.

Материалы и методы
Исследование проводили на базе поликлини-

ческого, эндокринологического, гастроэнтероло-
гического, кардиологического отделений КЗОЗ 
«Областная клиническая больница  — центр экс-
тренной медицинской помощи и медицины ката-
строф» г. Харькова.

В группу обследованных были включены 
52  мужчины среднего возраста (45-59 лет), боль-
ных ожирением с  признаками МС по критериям 
IDF (2005), у которых диагностировали НАЖБП. Ис-
ключались больные с  перенесенными ранее ви-
русными гепатитами и  алкоголизмом, тяжелыми 
заболеваниями мочевыводящих путей и почек, ор-
ганическими заболеваниями щитовидной железы. 
Контрольная группа состояла из 14 здоровых муж-
чин аналогичной возрастной категории.

Всем пациентам была назначена гипокало-
рийная диета (на 10-15% ниже оптимального ка-
лоража) с высоким содержанием белков (1,5 г/кг 
веса) и высокий уровень физической активности. 
При наличии показаний назначались ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 
в индивидуально подобранной дозе [30].

Группы А и В формировались произвольным 
образом. Группа А состояла из 27 пациентов, со-
блюдавших гипокалорийную диету. Группа В — из 
25 пациентов, которые в течение 6 месяцев одно-
временно с соблюдением диетологических реко-
мендаций принимали перорально препарат Лар-
намин® саше в дозе 9 г в сутки.

Пациенты вели дневники самонаблюдения, 
где фиксировали количество приемов пищи, их 
основные характеристики, динамику веса и  дру-
гие доступные для самоконтроля клинические 
показатели. Ежемесячно проводился плановый 
осмотр врача, курирующего программу. По завер-
шении 6-месячной амбулаторной терапии боль-
ные обеих групп проходили контрольное деталь-
ное обследование, дизайн которого полностью 
повторял объем стартового обследования.

Программа обследования включала опреде-
ление в  сыворотке крови уровня инсулина (ИФА-
набор фирмы Diagnostic System Laboratories) 
с  вычислением показателя HOMA-IR, кортизола  
(ИФА-набор фирмы «Алкор Био», Санкт-Петербург). 
Учитывали стандартные биохимические показате-
ли функционального состояния печени: АЛТ, АСТ, 
ГГТП, ЩФ, билирубин, белковый спектр крови, 
С-реактивный протеин (СРП). Определение уров-

ня общего ХС, ХС ЛПВП и  ХС ЛПНП проводилось 
энзиматическим методом с помощью биохимиче-
ского анализатора Stat fax 1904 plus и тест-наборов 
фирмы Bio Merieux (Франция). Для определения 
содержания ТГ использовали тест-систему Sentinel 
(Италия). Глюкозу крови определяли глюкозоокси-
дазным методом. Для диагностики микроальбу-
минурии (МАУ) в моче использовали иммунофер-
ментный метод определения Micral-Test фирмы 
Boehringer Mannheim (Австрия).

Ультразвуковое исследование почек, печени, 
желчного пузыря, щитовидной железы дополня-
лось исследованием жировой ткани с измерени-
ем толщины висцерального жира (ТВЖ — рассто-
яние между передней стенкой брюшной аорты 
и задней поверхностью прямой мышцы живота), 
толщины периперитонеального жира (ТППЖ  — 
расстояние между задней поверхностью белой 
линии живота и передней поверхностью печени), 
толщины подкожного жира (ТПЖ  — расстояние 
между жиром и кожей).

Антропометрические исследования проводи-
лись с целью косвенной оценки состояния жиро-
вой и  мышечной ткани. Измерялась с  помощью 
калипера толщина кожно-жировой складки (КЖС) 
в индикаторных зонах (на передней поверхности 
плеча, на задней поверхности плеча, на перед-
ней поверхности предплечья, под нижним углом 
лопатки, на передней поверхности живота, на 
передневнутренней поверхности бедра, на за-
днебоковой поверхности голени). Определялась 
окружность талии (ОТ) и окружность бедер (ОБ).

Для косвенной оценки степени развития мы-
шечной системы измерялись обхваты плеча, пред-
плечья, бедра и голени с последующим расчетом 
абсолютной мышечной массы тела по формуле 
(M=L r2 k, где M  — масса мышечной ткани; L  — 
длина тела в см; r — среднее значение радиусов 
плеча, предплечья, бедра, голени; k — константа) 
и относительной мышечной массы: ОММ=М/мас-
са тела 100% [31].

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась с  помощью программы 
Excel Microsoft.

Результаты и их обсуждение
Соблюдение гипокалорийной диеты пациен-

тами с ожирением в течение 6 месяцев сопрово-
ждается рядом клинических феноменов.

Важнейшей целью гипокалорийной диеты 
является снижение веса. Анализ основных по-
казателей трофологического статуса затруднен 
большим разбросом индивидуальных значений 
величин изучаемых признаков, что позволяет го-
ворить только о  статистических тенденциях без 
достоверного различия результатов (табл. 1). Если 
в группе А значительная редукция веса имела ме-
сто только у некоторых пациентов, то в группе В 
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снижение веса наблюдалось у  всех пациентов, 
и это были значительные величины с отчетливой 
тенденцией к снижению ИМТ.

Обращает на себя внимание более благопри-
ятное в прогностическом плане изменение струк-
туры отложений жира в теле пациентов группы В: 
тенденция к  снижению важнейшего антропоме-
трического показателя ОТ сочеталась с достовер-
ным уменьшением величины КЖС под нижним 
углом лопатки и на передней поверхности живо-
та. Подтверждают редукцию жировых отложений 
андрогензависимой жировой ткани у  пациентов 
группы В  и  результаты эхосоноскопической ли-
пидометрии: наблюдалось достоверное умень-
шение толщины интраабдоминиальной жировой 
ткани  — уменьшение толщины висцерального 
и периперитонеального жира.

Более значительная редукция жировой ткани 
с  оптимизацией распределения оставшейся жи-
ровой ткани происходит при сочетании гипока-
лорийного рациона, достаточного уровня физи-
ческой активности и  «терапии сопровождения» 
Ларнамином.

Самостоятельным поводом начать борьбу 
с лишним весом для пациентов обеих групп было 
наличие поражения печени — НАЖБП. Существу-
ет некая двусмысленность в подходах к лечению 
НАЖБП, допускающая возможность спонтанно-
го устранения поражения печени при коррекции 
веса. Поэтому ряд больных ожирением с  диа-
гностированной НАЖБП избирает более «безо
пасный и  естественный» вариант лечения путем 
устранения причины заболевания  — ожирения. 
Немаловажным фактором был и  финансовый  — 
дешевле меньше есть, чем оплачивать послед-
ствия обжорства.

Пожалуй, самым драматическим результатом 
исследования были эхоскопические и биохимиче-
ские доказательства того, что на фоне длительной 
гипокалорийной диеты «без сопровождения» 
признаки НАЖБН не только не исчезают, но и усу-
губляются (табл.  2). У  больных группы А  после 
6-месячного курса гипокалорийной диетотерапии 
эхоскопические признаки НАЖБП сохранились — 
только ограничение калоража не обладает гепа-
топротекторным действием, во всяком случае, 
на уровне эхоскопических показателей. Иные ре-
зультаты контрольных эхоскопий в группе В: раз-
меры печени и  в  сагиттальной, и  вертикальной 
плоскости достоверно уменьшались относитель-
но исходных значений и становились неотличимы 
от контрольной группы. Практически у всех паци-
ентов группы В исчезал основной эхоскопический 
признак НАЖБП — диффузное повышение эхоген-
ности паренхимы печени. Таким образом, гипока-
лорийная диета в  сочетании с  гепатопротектор-
ным «сопровождением» Ларнамина позволяет 

Таблица 1. Состояние жировой ткани у больных 
ожирением с НАЖБП в динамике лечения

Клинические показатели
Группа А, n=27 Группа В, n=25
До 

лечения
После 

лечения
До 

лечения
После 

лечения

Масса тела (кг) 101,3±
3,4

95,6±
5,2

104,8±
3,4

85,1±
4,2

ИМТ (кг/м2) 33,9±
1,01

30,1±
1,12

34,9±
1,18

26,5±
1,07

ОТ (см) 115,9±
4,8

105,5±
6,8

112,5±
4,1

89,5±
3,6

ОБ (см) 108,6±
3,9

101,4±
5,6

109,9±
4,5

92,3±
2,1

ОММ (%) 30,14±
2,09

29,05±
2,77

31,43±
1,44

42,37±
1,05 ab); л)

Антропометрическая липидометрия
КЖС передней поверхности 

плеча (мм)
17,24±

0,92
15,54±

2,11
18,32±

1,07
6,11±
0,4 л)

КЖС задней поверхности 
плеча (мм)

19,24±
0,92

17,32±
3,15

21,13±
1,02

10,23±
0,8 л)

КЖС передней поверхности 
предплечья (мм)

11,15±
0,34

9,23±
2,11

13,07±
0,46

5,12±
0,28 л)

КЖС под нижним углом 
лопатки (мм)

33,11±
2,18

27,88±
4,35

35,56±
2,87

11,13±
0,7 ab); л)

КЖС на передней 
поверхности живота (мм)

54,15±
2,64

47,58±
3,94

57,09
2,55

12,52±
1,1 ab); л)

КЖС передневнутренней 
поверхности бедра (мм)

29,54±
2,11

24,11±
3,67

23,98±
2,54

16,02±
1,5 ab); л)

КЖС заднебоковой 
поверхности голени (мм)

15,76±
1,97

12,43±
2,54

14,92±
2,19

9,91±
0,81

Эхосоноскопическая липидометрия

Толщина ПЖ (мм) 48,73±
12,48

40,38±
19,22

51,18±
11,15

20,13±
4,32 ab); л)

Толщина ВЖ (мм) 72,32±
7,24

69,83±
10,15

74,05±
9,41

45,11±
5,17 ab); л)

Толщина ППЖ (мм) 37,43±
9,14

34,92±
14,45

39,11±
8,06

15,62±
4,32 ab); л)

Примечания: л) — разница достоверна (р<0,05) при сравнении 
до и после лечения в каждой подгруппе; 

ab) — разница достоверна (р<0,05) при сравнении результатов 
терапии между подгруппами А и В.

Таблица 2. Показатели эхоскопии печени 
больных ожирением и НАЖБП (M±m) в динами-
ке лечения

Показатели
Группа А, n=27 Группа В, n=25
До 

лечения
После 

лечения
До 

лечения
После 

лечения
Переднезадний размер 

по lin.medialis
15,5±1,3

к)
14,3±0,9

к)
16,5±1,1

к)
11,2±

0,9 ab); л)

Переднезадний размер 
по lin. medioclavicularis

6,6±0,7 6,2±0,5 6,9±0,8
к)

5,5±
0,4

Нижневерхний размер 
по lin.medialis

18,4±1,3к) 18,6±0,5 

к)
18,8±1,1

к)
14,2±

0,4 ab); л)

Нижневерхний размер 
по lin. medioclavicularis

14,8±0,5
к)

15,2±0,4
к)

14,3±0,4
к)

10,3±
0,4 ab); л)

Контуры ровные, четкие 27 27 25 25
Подвижность 
при дыхании 

пропорциональная

27 27 25 25

Эхогенность диффузно 
повышена

27 25 25 1

Структура диффузно-
неоднородная

27 25 25 1

Примечания: к)  — разница достоверна (р<0,05) при сравнении 
с показателями контрольной группы;

л) — разница достоверна (р <0,05) при сравнении до и после ле-
чения в каждой подгруппе;

ab) — разница достоверна (р <0,05) при сравнении результатов 
терапии между подгруппами А и В.
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решить задачу коррекции эхоскопических изме-
нений печени.

Анализировали состояние биохимических 
маркеров состояния печени и  метаболическо-
го статуса пациентов в целом (табл. 3). Исходно 
у пациентов обеих групп наблюдалось незначи-
тельное, но достоверное повышение уровня АЛТ 
и  тенденция к  повышению содержания в  сыво-
ротке АСТ. На фоне продолжительной гипокало-
рийной диеты содержание АЛТ в сыворотке име-
ло тенденцию к росту, тогда как в группе А уро-
вень показателя достиг контрольных значений. 
Таким образом, ожирение в сочетании с НАЖБП 
сопровождается цитолитическими процессами, 
и гипокалорийное питание не устраняет этот фе-
номен. Блокирует цитолиз длительный прием 
гепатопротектора.

До начала терапии все пациенты имели при-
знаки вовлеченности в  патологический процесс 
дуктулярного эпителия и холесекреторных струк-
тур в виде достоверного повышения уровня ГГТП. 
Данный лабораторный феномен оставался не-
изменным в  группе А.  Уровень ГГТП достоверно 
снижался у  пациентов группы В, хотя и  продол-

жал оставаться несколько выше контрольных 
значений. Причиной стойкости холестатического 
компонента является сочетание НАЖБП с  разно-
образными нарушениями состояния желчного 
пузыря и  желчевыводящих путей, что является 
предметом отдельного исследования.

Еще один выявленный у больных ожирением 
и  НАЖБП биохимический сдвиг  — повышение 
уровня СРП. Данный биохимический симптом не 
позволяет определить локализацию воспалитель-
ного процесса — стеатогепатит, холецистит, сосу-
дистая система, глобальное системное воспале-
ние как проявление метаболического синдрома, 
но в  любом случае этот феномен имеет прогно-
стически неблагоприятное значение. У пациентов 
группы А наблюдалась лишь тенденция к умень-
шению уровня СРП, тогда как в группе В имело ме-
сто достоверное уменьшение показателя.

Гипоальбуминемия у  больных ожирением 
и НАЖБП скорее всего имеет многокомпонентный 
генез: это и снижение протеосинтетической функ-
ции печени, и синдром белковой недостаточности 
у лиц с ожирением, повышенная экскреция микро-
альбумина с мочой. В группе А гипоальбуминемия 
остается практически неизменной, в группе В про-
исходит достоверный возврат к нормоальбумине-
мии. Нормализация данного показателя позволяет 
не только предполагать улучшение синтетической 
функции гепатоцитов, но и  констатировать опре-
деленную коррекцию нутритивного статуса. При-
мечательно, что в финале терапии в группе В про-
изошли важнейшие структурные изменения в теле 
пациентов  — увеличился показатель относитель-
ной массы мышечной ткани со всеми вытекающи-
ми метаболическими и прогностическими послед-
ствиями (табл. 1).

К началу терапии пациенты группы А и В име-
ли клинические и лабораторные признаки инсули-
норезистентности  — индекс HOMA-IR превышал 
контрольные значения. К  концу курса терапии 
у больных группы А чувствительность тканей к ин-
сулину достоверно не улучшилась, а у пациентов 
группы В  индекс HOMA-IR достиг контрольных 
значений. Косвенно об устранении (или суще-
ственном уменьшении) феномена инсулинорези-
стентности говорит устранение реактивной гипер-
кортизолемии, имевшей место на старте исследо-
ваний в обеих группах.

Анализ влияния гипокалорийной диеты «соло» 
и в комбинации с Ларнамином на липидный ба-
ланс затруднен тем обстоятельством, что часть 
пациентов принимала те или иные гиполипиде-
мические препараты. Поэтому можно говорить 
только о тенденциях. Так, в группе В (в отличие от 
группы А) наблюдалось устранение гиперлипи-
демии и  дислипидемии: содержание липидных 
фракций (ТГ, ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП) достигало це-
левых для данного возраста значений.

Таблица 3. Гормонально-метаболические по-
казатели крови больных ожирением и  НАЖБП 
(M±m) в динамике лечения

Показатели
Больные ожирением и НАЖБП, n=52

Группа А, n=27 Группа В, n=25
АЛТ 

(ммоль/л)
До лечения 0,87± 0,08 к) 0,94± 0,09 к)

После лечения 0,96± 0,15 к) 0,46±0,04 л); ab)

АСТ 
(ммоль/л)

До лечения 0,55± 0,08 0,58± 0,08
После лечения 0,67±0,07 0,42±0,04

ГГТП (ЕД/л) До лечения 54,8±2,8 к) 52,6±3,1 к)

После лечения 55,2±2,4 к) 31,1±0,8 л); ab)

СРП (мг/л) До лечения 6,79±1,1 к) 6,99±0,9 к)

После лечения 6,34±0,8 к) 2,6±0,9 к) л); ab)

Альбумины 
(%)

До лечения 40,1 ±2,1 к) 41,4 ±2,3 к)

После лечения 42,2 ±1,9 к) 59,6 ±0,64 л); ab)

МАУ  
(мг/сут)

До лечения 112,3± 2,6 к) 109,2± 2,9 к)

После лечения 166,5± 4,2к); л) 43,3± 2,8 л); ab)

HOMA-IR До лечения 4,11±0,32к) 4,25±0,21 к)

После лечения 3,75±0,61 к) 2,12±0,31 л); ab)

Кортизол 
(нмоль/л)

До лечения 512,3±6,4 к) 510,6±7,0 к)

После лечения 489,6±9,6 к) 407,7±4,4 л); ab)

ТГ 
(ммоль/л)

До лечения 2,38±0,21 к) 2,41±0,28 к)

После лечения 2,21±0,15к) 1,29±0,13 л); ab)

ХС 
(ммоль/л)

До лечения 6,79±0,18 к) 6,81±0,2 к)

После лечения 6,35±0,21 к) 5,21±0,37 л); ab)

ХС ЛПНП 
(ммоль/л)

До лечения 4,88±0,29 к) 4.95±0,23 к)

После лечения 4,96±0,21 к) 3,18±0,21 к)

ХС ЛПВП 
(ммоль/л)

До лечения 1,09±0,04 к) 1,10±0,05 к)

После лечения 1,12±0,06 к) 1,75±0,09 ab)

Примечания: к) — разница достоверна (р<0,05) при сравнении 
с показателями контрольной группы;

л) — разница достоверна (р<0,05) при сравнении до и после ле-
чения в каждой подгруппе;

ab) — разница достоверна (р<0,05) при сравнении результатов 
терапии между подгруппами А и В.
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Длительная гипокалорийная диета у  больных 
ожирением с НАЖБП сопровождается сохранени-
ем разнообразных метаболических нарушений — 
активацией цитолиза, холестазом, системным 
воспалением, инсулинорезистентностью, гипо-
альбуминемией, гипер- и дислипидемией, микро-
альбуминурией. Неконтролируемая активация 
катаболических процессов, особенно протеолити-
ческих, сопровождается появлением совокупности 
симптомов, обусловленных токсическим воздей-
ствием избытка азотсодержащих метаболитов на 
ЦНС (табл. 4). Данный симптомокомплекс практи-
чески идентичен клинической картине латентной 
фазы печеночной энцефалопатии, поэтому целе-
сообразно применить термин «энцефалопатия 

голодания». Характерна общая слабость, общее 
недомогание, негативизм, снижение мотивации, 
снижение физической и интеллектуальной работо-
способности, неудовлетворенность сном. У многих 
пациентов появляются неясные нелокализован-
ные головные боли, ощущение тяжести, «неясно-
сти» головы, чувство «общего дискомфорта».

Типично нарушение пищевого поведения  — 
утренняя анорексия в  сочетании с  вечерней ги-
перфагией. Наблюдается отвращение к рекомен-
дуемым диетическим блюдам, особенно постно-
му мясу, постной рыбе. Многие отмечают навяз-
чивое желание выйти из режима пищевых огра-
ничений с употреблением сладких, мучных, жир-
ных блюд. «Вышли» из программы диетических 
ограничений вследствие нежелания соблюдать 
и далее рекомендуемый стиль питания в группе А 
12 пациентов, в группе В — только 1 пациент.

Выводы
Соблюдение гипокалорийной диеты пациен-

тами с ожирением в течение 6 месяцев сопрово-
ждается сохранением проявлений НАЖБП и раз-
нообразных метаболических нарушений, разви-
тием «энцефалопатии голодания».

Лечение Ларнамином на фоне пролонгиро-
ванного применения гипокалорийной диеты 
обеспечивает корректирующее действие на ряд 
метаболических и  гормональных показателей 
и  имеет многовекторное клиническое действие: 
корректирует ряд неврологических и  трофологи-
ческих симптомов, оказывает ряд органотропных 
протекторных эффектов (нейро-, нефро-, гепато-, 
миопротективный).

Использование Ларнамина повышает привер-
женность пациентов к  диетическим ограничени-
ям и двигательным нагрузкам.

Таблица 4. Клинические проявления «энце-
фалопатии голодания» у  больных ожирением 
и НАЖБП в динамике лечения

Клинические показатели
Группа А, n=27 Группа В, n=25

До 
лечения

После 
лечения

До 
лечения

После 
лечения

Общая слабость 5 22 7 1
Эмоциональный негативизм 4 19 5 2

Снижение мотивации 6 25 8 2
Снижение физической 

работоспособности
7 25 5 1

Снижение интеллектуальной 
работоспособности

4 15 6 3

Неудовлетворенность сном 6 21 3 0
Головные боли 5 11 8 3

Общий дискомфорт 7 24 9 1
Приступы чувства голода 4 18 5 2

Эпизоды гиперфагии 10 21 12 2
Отвращение к диетическим 

продуктам
9 22 15 3

Навязчивое желание 
нарушить диету

8 16 9 1

«Отказ» от диеты 12 1
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L-ORNITIN-L-ASPARTATE IN TREATMENT OF NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE IN OBESE PATIENTS WITH SIGNS  
OF METABOLIC

L. Zhuravlyova, T. Moiseyenko

Summary
The effects of long-term hypocaloric diet alone and in combimation with L-ornitin-L-aspartate in obese patients with 

nonalcoholic fatty liver disease (NAFDL) were studied. A total of 52 middle-aged men (45-59 years) were examined, all of them 
were obese with signs of metabolic syndrome and confirmed NAFLD. Group A consisted of 27 patients on hypocaloric diet. Group 
B consisted of 25 patients who met dietary recommendations for 6 months and in the same time had taken Larnamin® medication 
orally, sachets, dosage of 9 grams a day. The examination program included determination of serum levels of insulin, glucose (with 
the calculation of the HOMA-IR index), cortisol, liver function tests, lipid metabolism, C-reactive protein and microalbumin in the 
urine. An ultrasonography of the kidneys, liver, gall bladder was performed along with the calculation of visceral fat thickness, 
preperitoneal fat thickness, subcutaneous fat thickness. The dynamics of body fat component was assessed by anthropometric 
lipid measuring — evaluation of the skin fold thickness at the standard indicator zones. The relative lean body mass was calculated 
according to the anthropometric data.

Prolonged 6 months hypocaloric diet in obese patients was accompanied by preservation of NAFLD manifestations and 
development of «fasting encephalopathy», while maintaining a variety of metabolic disorders  — signs of cytolysis, cholestasis, 
systemic inflammation, insulin resistance, hypoalbuminemia, hyper- and dyslipidemia, microalbuminuria.Treatment by larnamin 
against the backdrop of the prolonged use of a reduced-calorie diet provided a corrective action to a number of metabolic and 
hormonal parameters and had a multi-vector clinical effect: adjusted some neurological and trophological symptoms, provided a 
number of protective effect (neuro-, nephro-, hepato-, myoprotective), increased commitment of patients to dietary restrictions and 
physical exercises.

Keywords: L-ornitin-L-aspartate, nonalcoholic fatty liver disease, obesity, metabolic syndrome, hypocaloric diet.
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ВИБІР СТАРТОВОЇ ТЕРАПІЇ  
ПРИ СИНДРОМІ СУХОГО ОКА

Д.О. Дерев’ягін

Медичний центр Святої 
Параскеви, м. Львів

Синдром сухого ока (CCO) характеризується 
порушенням нормальної роботи «слізної функ-
ціональної системи», що включає слізні залози, 
повіки, очну поверхню (рогівка, кон’юнктива, 
мейбомієві залози) та чутливі і рухові нерви, які 
їх з’єднують. Ця функціональна структура контр-
олює та регулює основні компоненти слізної плів-
ки, реагує на вплив чинників довкілля, ендокрин-
ні та кортикальні сигнали. Основною функцією 
цієї системи є підтримка цілісності слізної плівки, 
прозорості рогівки та забезпечення якості зобра-
ження, що проектується на сітківку. Важливу роль 
у стимуляції постійного виділення сльози відігра-
ють сенсорні імпульси, що надходять з очної по-
верхні [1].

«Синдром сухого ока  — це мультифакторне 
захворювання поверхні ока та сльози, яке про-
являється симптомами очного дискомфорту, по-
рушеннями зору та нестабільності слізної плівки 
з можливим пошкодженням поверхні ока. Це від-
бувається за рахунок підвищеної осмолярності 
слізної плівки та запалення поверхні ока». Таке ви-
значення синдрому сухого ока у своєму звіті було 
надано International Dry Eye WorkShop (DEWS) [2].

Якщо опиратись на найбільші епідеміологічні 
дослідження ССО, що були проведені в США, то 
3,23 млн жінок та 1,68 млн чоловіків (у загально-
му 4,91 млн американців) старші за 50 років ма-
ють ССО  [3, 4]. Понад 10  млн осіб мають менш 
гострі проблеми, сухе око в них маніфестує епізо-
дично під впливом несприятливих чинників ото-
чення (низька вологість, носіння контактних лінз). 
Оскільки існує складність порівняння та співстав-
лення даних між різноманітними дослідженнями, 
чітких даних поширеності цієї патології у світі не 
отримано, але робоча група DEWS вирахувала, 
що частота виникнення ССО серед осіб старших 
за 50  років знаходиться в діапазоні 5-30%  [5, 6]. 

Враховуючи специфіку проведених досліджень, 
можна вважати, що поширеність вираженого та 
важкого ССО відповідає нижньому відсотковому 
показнику цього діапазону, а верхня межа харак-
теризує поширеність усіх форм ССО, включаючи 
легкі та епізодичні прояви [2].

Негативний вплив ССО на якість життя проявля-
ється болем та іритативними симптомами, погір-
шенням загального самопочуття, впливом на зо-
рові функції. Цікаво, що ступінь погіршення якості 
життя, згідно з дослідженнями, такий самий, як 
при неускладненій ангіні  [7]. Враховуючи те, що 
пацієнти з ССО відзначають вплив цього стану на 
читання, виконання професійних обов’язків, ко-
ристування комп’ютером, перегляд телепередач, 
водіння авто,  — ці дані характеризують ССО як 
суттєву суспільну проблему [8-10].

Оптичні аберації, які виникають унаслідок 
швидкого розриву слізної плівки між кліпальними 
рухами та нерівностей поверхні рогівки, спричи-
няють тимчасові зміни гостроти зору, контрастної 
чутливості та погіршення якості ретинального зо-
браження  [11, 12]. Використання зволожуючих 
крапель демонструє суттєве покращення цих по-
казників  [13-15]. Крім того, ССО асоційований 
із непереносимістю контактних лінз  [16, 17], не-
гативним впливом на результат рефракційної хі-
рургії  [18, 19], підвищеним ризиком інфекційних 
ускладнень після хірургічних втручань [20, 21].

Загальновідомим та ефективним лікуванням 
ССО є використання «штучних сліз». Цей термін 
часто вживається, хоча він є не зовсім вірним для 
назви цієї групи препаратів, оскільки вони далеко 
не схожі за складом до людської сльози, а біль-
ше виконують функцію любриканту. Основною 
метою лікування пацієнтів із ССО є покращення 
очного комфорту та якості життя, повернення 
очної поверхні та слізної плівки до нормального 
стану. Хоча й не завжди симптоми можуть бути 

Резюме
У статті наведено результати оглядового дослідження, в якому аналізуються засоби та їхні компоненти при терапії 
синдрому сухого ока. Мета дослідження — реальна практична допомога лікарю щодо впливів найчастіше вико-
ристовуваних компонентів (карбоксиметилцелюлоза, гідроксиметилцелюлоза, гіалуронат натрію) та їх конкрет-
ного призначення. 
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Синдром сухого ока, карбоксиметилцелюлоза, гідроксиметилцелюлоза, гіалуронат натрію.
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усунені повністю, їхнє зменшення приводить до 
покращення якості життя. 

DEWS на основі багатьох клінічних досліджень 
підтверджує високу ефективність і безпеку зволо-
жуючих крапель для зменшення суб’єктивних від-
чуттів і клінічних проявів синдрому сухого ока та 
відновлення почуття комфорту в пацієнтів. DEWS 
Management and Therapy Subcommittee у своєму 
звіті рекомендує використання штучних сліз при 
легкому та середньому ступені захворювання, але 
при цьому не надає перевагу конкретним любри-
кантам [2]; Американська академія офтальмології 
у своїх рекомендаціях Preffered Practice Pattern 
також не проводить порівняльної ефективності 
крапель [1]. 

На сьогодні доступна велика кількість зволо-
жуючих крапель із різними складниками та різних 
виробників, тому перед кожним практикуючим 
лікарем та пацієнтом стоїть завдання вибору при-
йнятної стартової терапії синдрому сухого ока. У 
цьому огляді виконана спроба аналізу проведе-
них досліджень для того, щоб зробити цей вибір 
більш усвідомленим, ґрунтуючись на додаткових 
властивостях очних крапель. 

Зволожуючі краплі складаються з гіпотоніч-
ного або ізотонічного буферного розчину, елек-
тролітів, сурфактантів, різного типу любрикантів. 
Ідеальні штучні сльози мають бути безконсер-
вантними (або консервант буде безпечним), 
містити калій, бікарбонат, інші електроліти, мати 
полімерну систему для подовження часу дії [22]. 
Фізичні властивості — показник pH нейтральний 
або слабко-лужний, осмолярність у межах 181-
354 mOsm/L [23]. Основні відмінності доступних 
крапель полягають у типі полімерної системи, 
концентрації електролітів, осмолярності, наяв-
ності консерванту та його типу. 

Макромолекулярні комплекси, що входять до 
складу зволожуючих препаратів, діють як в’яжучі 
речовини. Цей складник суттєво подовжує час пе-
ребування на поверхні ока, тим самим забезпе-
чуючи довший період комфорту для пацієнта. Як 
в’яжучий агент-любрикант у комерційно доступ-
них препаратах, що показали свою ефективність, 
використовуються: карбоксиметилцелюлоза, яка 
є основою крапель Віаль®Сльоза виробництва 
«Фармак», гідроксиметилцелюлоза, полівініло-
вий спирт, поліетиленгліколь, пропіленгліколь, 
гідроксипропілгуар, натрію гіалуронат та інші. 
Клінічний ефект очних крапель буде залежати не 
тільки від виду любриканту, але й від його кон-
центрації. Слід зазначити, що збільшення концен-
трації полімеру призводить до більшої в’язкості 
штучної сльози, а такі препарати хоча і можуть 
подовжувати тривалість комфорту, проте можуть 
гірше переноситись пацієнтами, викликаючи від-
чуття злипання повік та склеювання вій залишка-
ми крапель.

Масштабна робота з аналізу різних порівняль-
них досліджень була проведена Majid Moshirfar 
et al. Підсумовуючи дані 18 порівняльних дослі-
джень, вони дійшли висновку, що неможливо 
зробити одностайний висновок стосовно пере-
ваг конкретного препарату. Брак стандартиза-
ції та наявність спонсорованих фарміндустрією 
досліджень, де очікуваною є перевага певного 
агента, роблять висновки неостаточними, збері-
гається потреба в незалежних, рандомізованих 
і добре стандартизованих порівняльних дослі-
дженнях для достовірної відповіді на це питан-
ня. Підсумовуючи клінічні дані інших опубліко-
ваних робіт, автори рекомендують як стартову 
терапію синдрому сухого ока використовувати 
препарати на основі карбоксиметилцелюлози, 
гідроксиметилпропілцелюлози або гіалуронату 
натрію. У випадку неефективності переходити 
на препарати, що містять поліетиленгліколь, 
пропіленгліколь. Третій крок — це призначення 
високовіскозних гелевих/ліпідних любрикантів 
або безконсервантних препаратів без обмежен-
ня частоти інстиляцій [24].

Отже, для стартової терапії синдрому сухого 
ока перед лікарем і пацієнтом постає вибір між 
трьома в’яжучими агентами, їх концентрацією в 
очних краплях, типом консерванту. Нижче наве-
дене порівняння цих компонентів за даними опу-
блікованих робіт.

Як показали дослідження, розчин, що містить 
карбоксиметилцелюлозу, суттєво довше утриму-
вався на поверхні ока порівняно з розчином гідро-
ксиметилцелюлози  [25]. Згідно з дослідженнями 
Bruix A., препарати, що містять карбоксиметилце-
люлозу, показали значне зменшення суб’єктивних 
симптомів, суттєве покращення стабільності слізної 
плівки. Тенденція до поліпшення зволоженості по-
верхні та цілісності слізної плівки була вищою, ніж 
у контрольній групі. Також покращились базові 
показники одного чи більше функціональних тес-
тів. Після лікування спостерігалась тенденція до 
зменшення частоти появи суб’єктивних симптомів 
сухості ока [26]. В іншому дослідженні (Grene R.B.) 
також було продемонстровано статистично значу-
ще покращення показників оцінки зафарбовуван-
ня епітелію рогівки та кон’юнктиви, часу розриву 
слізної плівки, зменшення вираженості симптомів 
після використання крапель на основі карбоксиме-
тилцелюлози протягом 2 місяців. Побічних дій ви-
явлено не було [27]. Подібні результати показали й 
інші дослідження Baodouin C. і Lee J.H. [28, 29].

При дослідженні мукоадгезивних властивос-
тей карбоксиметилцелюлози Garrett Q. повідомив 
про зв’язування полімеру з матричними протеїна-
ми епітелію рогівки, що стимулювало прилягання 
епітеліальних клітин, міграцію та реепітелізацію 
дефектів рогівки. Таким чином, була продемон-
стрована дія карбоксиметилцелюлози не тільки 
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як любриканту, але й біологічна роль, що поля-
гає в стимуляції як міграції клітин із країв рани 
рогівки, так і проліферації епітеліальних клітин. 
Дослідження показало, що карбоксиметилцелю-
лоза здатна зв’язувати матричні протеїни з фібро-
нектином чи колагеном, утворюючи специфічний 
комплекс, який полегшує приєднання епітеліаль-
них клітин, що робить суттєвий внесок у закриття 
епітеліального дефекту рогівки [30, 31].

Це підтверджують і результати клінічних випро-
бовувань препаратів на основі карбоксиметил-
целюлози в пацієнтів після хірургічних втручань. 
При порівнянні ефектів карбоксиметилцелюлози 
та гідроксиметилцелюлози для усунення симпто-
мів сухості та захисту поверхні рогівки в пацієнтів 
після LASIK було виявлено більшу ефективність 
0,5% карбоксиметилцелюлози. У цій групі пацієн-
тів у післяопераційному періоді ступінь профар-
бовування рогівки був значно нижчим, а також 
менше пацієнтів цієї групи відмічали симптоми 
сухості. Цей ефект досягається за рахунок кращих 
мукоадгезивних властивостей препарату  [32].  
Схожі результати були показані й у мультицентро-
вому рандомізованому дослідженні при застосу-
ванні карбоксиметилцелюлози в пацієнтів після 
факоемульсифікації катаракти [33]. Відповідно до 
наведених фактів є доведені клінічні переваги ви-
користання карбоксиметилцелюлози для кращого 
заживлення післяопераційних ран після LASIK [34], 
факоемульсифікації катаракти [33], травматичних 
дефектів рогівки [35].

Синдром сухого ока є дуже частим і в носіїв кон-
тактних лінз — близько 50-75% користувачів лінз 
відзначають симптоми подразнення ока  [36, 37].  
Відповідно і прояви сухості та дискомфорту є час-
тими причинами відмови від використання кон-
тактних лінз. За даними дослідження Pritchard et 
al., 12% пацієнтів протягом 5  років відмовились 
від продовження носіння м’яких контактних лінз 
саме через симптоми сухості  [38]. Застосування 
зволожуючих крапель є ефективним для віднов-
лення комфорту в носіїв контактних лінз, тому 
може зменшити частоту припинення використан-
ня контактних лінз [39, 40].

Інший полімер, який використовується у зво-
ложуючих краплях,  — це гіалуронат натрію. Він 
також показав свою ефективність і безпеку в паці-
єнтів із синдромом сухого ока та рекомендований 
для стартової терапії. 

У клінічних дослідженнях Lee J.H. і Badouin при 
цьому не виявлено суттєвої різниці між 0,1% гіалу-
ронатом натрію та 0,5% карбоксиметилцелюлозою 
в зменшенні клінічних проявів синдрому сухо-
го ока. Обидві речовини ефективно зменшували 
симптоми  [28, 29]. Аналогічні результати отримав 
Hans-Walter Roth із 0,18% гіалуронатом натрію [42].

Але результати дослідження біохімічних ефек-
тів усе-таки показують відмінності. У дослідженні 

Sanchez порівнював ефект 0,5% карбоксиметил-
целюлози та 0,15% гіалуронату натрію при ССО 
та їхній вплив на виділення маркерів запалення. 
Через 1 місяць інстиляцій оцінювались клінічні 
показники (зафарбовування рогівки, час розри-
ву слізної плівки, тест Ширмера) і проводилась 
імпресійна цитологія кон’юнктиви для виявлення 
маркерів запалення (CD3, CD11b, HLA-DR). Оби-
два види штучних сліз показали покращення клі-
нічних показників і зменшення симптомів сухості 
ока, але в групі карбоксиметилцелюлози відміче-
но суттєвіше покращення показників часу розриву 
слізної плівки, зафарбовування рогівки та нижчу 
експресію HLA-DR порівняно з групою гіалуронату 
натрію. Два інших маркери запалення мали тен-
денцію до зниження в обох групах без статистич-
но значущої різниці [43].

Однакова ефективність у покращенні клінічних 
показників та відсутність морфологічних відмін-
ностей у групі 0,5% карбоксиметилцелюлози та 
0,2% гіалуронату натрію показана в роботі Lanzini, 
але за даними конфокальної мікроскопії та імпре-
сійної цитології вираженість ознак запалення суб
епітеліального шару та строми була суттєво ниж-
чою в групі карбоксиметилцелюлози [44].

В іншому дослідженні Lee  J.S. оцінювався ци-
тотоксичний ефект карбоксиметилцелюлози та гі-
алуронату натрію на епітеліальні клітини рогівки 
та здатність прискорювати загоєння поверхневих 
ран. Результати не показали значущого токсично-
го впливу обох препаратів. Обидві речовини сти-
мулювали епітелізацію поверхневих дефектів, і 
цей ефект був найбільше виражений у групі 0,5% 
карбоксиметилцелюлози [45].

У масштабному мультицентровому досліджен-
ні, проведеному в Німеччині, здійснювалась оцін-
ка ефективності 0,5% карбоксиметилцелюлози в 
пацієнтів із ССО, які потребували початку або за-
міни терапії синдрому сухого ока. Частина пацієн-
тів до початку експерименту вже використовувала 
зволожуючі краплі з різними іншими типами по-
лімерів (гіалуронат натрію, гідроксипропілгуар, 
повідон тощо), але потребували заміни у зв’язку 
з недостатнім ефектом. При цьому 18,6% пацієн-
тів мали легкий ступінь ССО, 59,9%  — середній, 
18,6%  — важкий. Час розриву слізної плівки до 
початку інстиляцій штучних сліз із карбоксиме-
тилцелюлозою становив 7,7±3,9  с і збільшився 
до 10,0±4,7 с через 2-4 тижні після початку інсти-
ляцій. Переважна більшість пацієнтів (85,4%) по-
відомили про покращення відчуття комфорту, 
більшість (75,1%) відчули зменшення симптомів 
сухості після заміни терапії [46]. 

Іншим важливим складником штучних сліз є 
консервант. FDA вимагає наявності консерванту 
в мультидозових зволожуючих препаратах для 
запобігання мікробному росту  [47]. Найчастіше 
в очних краплях як консервант використовується 
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бензалконію хлорид. Його токсичний вплив на 
епітелій рогівки встановлений давно, внаслідок 
його кумулятивних властивостей ступінь токсич-
ності прямо залежить від концентрації, частоти 
закапування, рівня секреції сльози, вираженості 
захворювання очної поверхні  [48-50]. У пацієнтів 
із помірним і вираженим сухим оком потенційна 
токсичність бензалконію хлориду є дуже високою, 
особливо якщо вони додатково використовують 
інші очні краплі. Бензалконію хлорид може по-
шкоджувати клітини рогівки та кон’юнктиви, ура-
жаючи міжклітинні сполучення, що в подальшому 
спричиняє некроз і злущення 1-2 рядів епітеліаль-
них клітин [51]. Краплі, які не містять бензалконію 
хлорид, абсолютно необхідні пацієнтам із вира-
женим ССО або у випадках використання додатко-
во інших крапель із консервантами для лікування 
хронічних захворювань очей (наприклад, пацієн-
ти з глаукомою).

EDTA може посилювати захисні властивос-
ті інших консервантів і зменшувати необхідну 
їх кількість у флаконі, але й він до певної міри є 
токсичним для рогівки ока та може викликати по-
дразнення очної поверхні  [52]. Очні краплі без 
консерванту для одноразового використання в 
унідозах на сьогодні є доступними в аптеках, але 
вони значно дорожчі у виробництві і, відповідно, 
дорожчі й для пацієнта, тим самим малопоширені 
порівняно з мультидозовими краплями.

Запропоновані нові типи консервантів зі зна-
чно меншими токсичними впливами, до яких 
належать polyquaternium-1 (Polyquad®) та окси
хлоркомплекс стабілізований (Purite®). Вони до-

бре переносяться тканинами поверхні ока й ма-
ють достатню антибактеріальну дію [53].

Отже, для вибору оптимального препара-
ту для лікування синдрому сухого ока насам-
перед слід віддавати перевагу або безкон-
сервантним формам випуску, або формам із 
безпечним консервантом, що є надзвичайно 
важливим для пацієнтів, які потребують частих 
інстиляцій (більше 4 разів на день), із супутньою 
офтальмологічною патологією, носіїв контак- 
тних лінз. 

Отже, для стартової терапії синдрому сухого 
ока рекомендовані та успішно використовуються 
карбоксиметилцелюлоза, яка входить до засо-
бу офтальмологічного Віаль®Сльоза, гідроксиме-
тилпропілцелюлоза, гіалуронат натрію. Інстиляції 
очних крапель на основі цих любрикантів не су-
проводжуються значущим рівнем побічних дій. І 
незважаючи на велику кількість досліджень різно-
манітних очних крапель, що містять ці полімери в 
різних концентраціях, остаточної відповіді стосов-
но найкращого/найоптимальнішого препарату 
досі немає. У США на фармацевтичному ринку 
карбоксиметилцелюлоза є найбільш вживаним 
в’яжучим компонентом у препаратах для лікуван-
ня ССО. З огляду на проведений аналіз наукових 
досліджень, можливо, цей вибір є виправданим, 
оскільки в перелічених вище роботах відзнача-
ються клінічні переваги саме цього зволожуючого 
агента. Та і самі пацієнти роблять вибір, свідомо 
використовуючи той препарат, від якого відчува-
ють достатнє усунення симптомів сухості, таким 
чином формуючи попит на той чи інший препарат. 
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CHOICE OF THE INITIAL THERAPY IN THE TREATMENT OF DRY EYE SYNDROME
D.O. Dereviahin

Summary
The article presents the results of the review study, in which the drugs and their components in the treatment of dry eye syndrome 

are analyzed. The aim of the study is to provide physicians with a real practical help in respect of the effects of commonly used 
components (carboxymethyl cellulose, hydroxymethyl cellulose, sodium hyaluronate) and their specific applications.

Keywords: dry eye syndrome, carboxymethyl cellulose, hydroxymethyl cellulose, sodium hyaluronate.
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ОСОБЛИВОСТІ НЕВРОЛОГІЧНОГО  
ТА КОГНІТИВНОГО ДЕФІЦИТУ 
У ХВОРИХ З ІШЕМІЧНИМ 
ІНСУЛЬТОМ ЗАЛЕЖНО  
ВІД СТАНУ СИСТЕМИ 
ФІБРИНОЛІЗУ

В.Ю. Шандюк

Національний медичний 
університет ім. О.О. Богомольця, 

м. Київ

Цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ) та їх 
найбільш тяжка форма ― мозкові інсульти (МІ) 
становлять одну з найбільш актуальних медико-со-
ціальних проблем сучасної медицини внаслідок не
ухильного підвищення захворюваності, негативного 
впливу на якість життя, ранньої інвалідизації паці-
єнтів. Упродовж багатьох років мозковий інсульт 
посідає провідне місце серед причин смертності 
та інвалідності у світі. При цьому захворюваність та 
смертність від мозкового інсульту широко варію
ється в  різних країнах світу. У  середньому частота 
інсульту становить 150-200 випадків на 100 тис. на-
селення. Постійно збільшується поширеність цере-
броваскулярних захворювань в  Україні, за останні 
15 років цей показник зріс майже в 4 рази [1].

Серед усіх мозкових інсультів переважають ті, 
що розвиваються на тлі атеросклеротичного ушко-
дження судин головного мозку  — атеротромбо-
тичний інсульт (АТІ). У структурі ішемічного інсульту 
його частота становить від 34 до 75%. В основі роз-
витку лежить тромбоз, пов’язаний із нестабільніс-
тю атеросклеротичної бляшки. Cтабільна атеро-
склеротична бляшка, що повільно збільшується, 
також може спричинювати церебральну ішемію, 
пов’язану зі стенозом та гіпоперфузією без явища 
тромбоемболізму [18].

Атерогенез є повільним та одночасно складним 
процесом, що зумовлений складним комплексом 
взаємодій між судинною стінкою, форменими 
елементами крові, розчиненими в  ній біологічно 
активними речовинами й локальним порушенням 
кровотоку (тріада Р. Вірхова). Атеросклероз вражає 

переважно великі і середні артерії. Атеросклеро-
тичні бляшки найчастіше утворюються в тих ділян-
ках, де відзначається найбільш виражений механіч-
ний вплив на судинну стінку з боку крові — в місцях 
відходження великих бічних гілок — в ділянці дуги 
аорти та її черевного стовбура, в клубових, стегно-
вих, ниркових, сонних, мозкових, й особливо в ко-
ронарних артеріях [5].

Атеросклеротичні бляшки в  ділянці сонної ар-
терії, як правило, ростуть повільно, але можуть 
раптово спостерігатися розриви, тріщини або ендо-
теліальні ерозії, що є тригером для агрегації тром-
боцитів та утворення тромбу. Це спричинює ло-
кальну оклюзію або емболізацію атероматозного 
детриту до більш дистальних ділянок [18].

Клінічна картина атеротромботичного інсуль-
ту варіює залежно від переважної локалізації та 
поширеності процесу, але завжди визначається 
проявами і наслідками ішемії тканини або органа, 
залежними як від ступеня звуження просвіту магі-
стральних артерій, так і від розвитку колатералей. 
Завдяки наявності множинних анастомозів не за-
вжди тромбоз судин головного мозку призводить 
до розвитку інфаркту мозку  [20]. Враховуючи те, 
що атеросклеротичні бляшки частіше локалізують-
ся в  ділянці внутрішньої сонної артерії, наступна 
оклюзія судини не є значною, адже розвиваються 
анастомози через систему Вілізієвого кола — через 
передню сполучну артерію або вертебро-базиляр-
ні судини. Існують дані: якщо атеросклероз розви-
вається в системі середньої мозкової артерії або її 
гілок, то розвиток колатерального кровотоку є без-
надійним [21]. Тому при повільному розвитку про-
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цесу встановлюється повноцінний колатеральний 
кровообіг і ураження мозку не виникає [10].

У деяких випадках інфаркт мозку може розвину-
тись при різкому (критичному) звуженні (на 70-80%) 
атеросклеротично зміненої судини, коли уражені 
атеросклерозом інші судини не можуть забезпечи-
ти адекватного колатерального кровопостачання 
ураженої ділянки [10]. При ультразвуковому дослі-
дженні екстракраніальних судин реєструється сте-
ноз магістральних артерій, переважно критичний 
або субкритичний. Нерідко стенозуюча бляшка на 
стороні, відповідній неврологічному дефіциту, має 
деструктивну поверхню з прилеглим до неї тром-
бом, або бляшка зруйнована взагалі [20].

Дослідники I. Shinsuke, F. Kazuhiko (2015) вияви-
ли, що атеротромботичний інсульт починається пе-
реважно в ранкові години з подальшим поступовим 
наростанням симптоматики. Спостерігаються по-
мірні порушення свідомості; пацієнтів у стані коми 
зареєстровано не було. Через добу, як правило, 
розвивається помірний або важкий неврологічний 
дефіцит [10, 20].

Часто розвитку АТІ передує транзиторна ішеміч-
на атака, яка, як правило, відмічається вночі під час 
сну або ближче до ранкових годин, коли фіксують 
низький артеріальний тиск [23].

Клінічні прояви атеротромботичного інсульту зале-
жать від судини, яка уражена. Різні ділянки обструкцї 
зумовлюють різні оклюзійні синдроми (синдром ка-
ротидної артерії, синдром вертебро-базилярної сис-
теми, синдром середньої мозкової артерії) [24].

За результатами дослідження Т.С.  Міщенко, 
Н.В. Овсянникової, В.В. Лебединець (2011), у невро-
логічному статусі гострого періоду атеротромботич-
ного інсульту переважали: геміпарези і геміплегії 
контрлатеральних ішемічному вогнищу кінцівок. 
Ступінь парезу залежить від ділянки оклюзії та дис-
тальної перфузії. У 87 (88,8%) пацієнтів спостеріга-
лися порушення м’язового тонусу переважно у ви-
гляді підвищення по спастичному типу в паретичних 
кінцівках (відзначалося у 68 (69,4%) пацієнтів); цен-
тральний парез мімічної мускулатури відзначався 
в 37 (37,8%) хворих; розлад чутливості в обстежених 
хворих виявлявся переважно у вигляді гемігіпестезії 
і відзначався в 43 (43,9%) пацієнтів; геміанопсія — 
в 11 (11,2%) хворих; псевдобульбарний синдром — 
у  16 (16,3%) пацієнтів; бульбарні порушення  — в  
11 (11,2%) хворих [11].

У відновному періоді АТІ (через 3-6 міс.) зменшува-
лася загальномозкова симптоматика (головний біль, 
запаморочення), а також спостерігався регрес рухо-
вих та мовних порушень. Клінічно переважали рухові 
порушення, рідше — порушення чутливості [20].

За результатами дослідження Norihiro Suzuki, 
Motoki Sato та ін. (2011) було встановлено, що у хво-
рих, які перенесли атеротромботичний інсульт, ризик 
розвитку повторного ішемічного інсульту у два рази 
вищий, ніж у хворих із першим інсультом (5,02% про-
ти 3,59%; p=0,0313). У багаточинниковому регресій-

ному аналізі рецидивуючий ішемічний інсульт зна-
чно пов’язаний із віком (р=0,0033), наявністю діабету 
(р=0,0129) й окружністю талії ≥80 см (р=0,0056) [26].  
Зв’язок цукрового діабету та ризик повторного ін-
сульту було досліджено H.  Bokura, S.  Kobayashi, 
S. Yamaguchi, K. Takahashi, K. Iijima, A. Nagai, H. Oguro 
(2006) та встановлено, що повторний інсульт у  па-
цієнтів із цукровим діабетом спостерігається в  два 
рази частіше, ніж у  хворих без цукрового діабету 
(33,0% проти 26,9%; р<0,0001). Також було виявле-
но, що у хворих, які мали цукровий діабет, спостері-
галося гірше відновлення неврологічного дефіциту, 
ніж у тих, які не мали цукрового діабету [27].

Розвиток інфаркту на тлі атеросклеротичного 
ураження судин головного мозку в близько трети-
ни випадків супроводжується виникненням когні-
тивних порушень аж до розвитку деменції. За да-
ними дослідження Н.С. Сич, В.І. Боброва, І.С. Зозуля 
(2009), було виявлено, що у хворих з АТІ, на відміну 
від КЕІ та лакунарного, більше відмічалося випад-
ків когнітивних порушень помірного та середнього 
ступеня тяжкості [15].

За деякими даними, ризик післяінсультної когні-
тивної дисфункції (ПІКД) вищий після перенесеного 
атеротромботичного інсульту, ніж після лакунарно-
го або кардіоемболічного [19, 36]. Когнітивна дис-
функція обумовлена інтегративною взаємодією 
осередкової деструкції (внаслідок МІ) і дифузними 
змінами переважно медіобазальних утворень та гі-
поперфузією мозкової тканини. У ряді досліджень 
відзначено зв’язок розвитку ПІКД із важкістю не-
врологічного дефіциту [19, 36].

Дослідники O.S. Levin, N.I. Usoltseva, M.A. Duda
rova (2009) показали прямий кореляційний зв’язок 
ступеня когнітивних порушень та тяжкості інсульту 
в гострому періоді. Когнітивні порушення були біль-
ше виражені за наявності соматичних ускладнень 
у хворих з атеротромботичним інсультом, ніж при 
таких у хворих із кардіоемболічним, лакунарним і 
кріптогенним підтипами, так само і при повторно-
му інсульті. Дослідники відмітили, що ступінь когні-
тивних розладів не залежав від рівня артеріально-
го тиску при надходженні, але він був вищий, коли 
підвищений артеріальний тиск зберігався напри-
кінці першого дня і першого тижня після інсульту. 
Навпаки, когнітивні розлади, які були зафіксовані 
через 3 та 6 місяців після інсульту, мали негативний 
кореляційний зв’язок із функціональним статусом, 
оціненим модифікованою шкалою Ренкіна [37].

Друге місце в структурі ішемічного інсульту (згід-
но з класифікаційною системою TOAST, прийнятою 
в 1993 році) посідає кардіоемболічний інсульт (КЕІ), 
поступаючись лише атеротроботичному  [28], та 
становить 20-30% у  загальній структурі ішемічного 
інсульту  [9]. Інсульт, що пов’язаний із фібриляцією 
передсердь (ФП), асоціюється з більш високою смерт-
ністю, вищою інвалідністю, тривалістю перебування 
хворого в стаціонарі і з меншими шансами бути випи-
саним додому, ніж інсульт, не пов’язаний із ФП [29].
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Встановлено понад 20 нозологічних форм кар-
діальної патології — джерел церебральної емболії, 
патогенетична роль яких у розвитку інсульту на сьо-
годні доведена.

Причини КЕІ можуть бути розподілені на три 
основні групи:
•	 патологія камер серця та його стінки (кардіо-

міопатії, гіпокінезія або акінезія ділянки стінки 
шлуночка після інфаркту, аневризма міжперед-
сердної перегородки, шлуночкова аневризма, 
міксома передсердя, дефекти перегородки, від-
крите овальне вікно);

•	 клапанна дисфункція (ревматична мітральна та 
аортальна клапанна хвороба серця, клапанні 
протези, бактеріальний ендокардит, пролапс мі-
трального клапана, кальцифікація мітрального 
кільця);

•	 аритмії, частково ФП та синдром слабкості сину-
сового вузла [30].
Найбільш частими серед них є неклапанна ФП 

(20%), ревматичні захворювання серця (10%), вен-
трикулярні тромби (10%), інфаркт міокарда (10%), 
наявність штучних клапанів (5%), інші захворюван-
ня (15%) [9].

Згідно з дослідженнями А.В. Фонякіна та Л.А. Ге-
раскіної, в етіології інсульту провідне місце посідає 
пароксизмальна форма ФП, яка була зареєстрована 
як ізольоване кардіальне порушення у  22,1% хво-
рих із кардіоемболічним інсультом, тоді як постійна 
форма як окрема причина інсульту була виявлена 
лише в  9,6% хворих. При пароксизмальній формі 
миготливої аритмії умови, що створюють схильність 
до емболізації, відбуваються, як правило, після від-
новлення синусового ритму, коли відновлення ско-
рочення вушка лівого передсердя сприяє відриву 
тромботичного матеріалу, який там знаходиться, 
та його надходженню до кровотоку. При постійній 
формі миготливої аритмії, яка характеризується по-
стійною акінезією вушка лівого передсердя, відсут-
ня механічна дія на тромб, тому ризик емболізації 
може бути суттєво меншим [3].

Постінфарктні зміни лівого шлуночка залиша-
ються другою за частотою причиною кардіогенної 
емболії. Гіпокінетичний сегмент здатний викликати 
внутрішньошлуночкові циркуляторні порушення і 
призвести до утворення між трабекулами дрібних 
тромбів, які в  подальшому виступають джерелом 
емболії. Водночас тромби в хронічних лівошлуноч-
кових аневризмах нечасто викликають емболію, 
адже ізольовані від гідравлічних сил, що діють все-
редині просвіту. Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) рід-
ко буває причиною КЕІ — не більше 1%, що можливо 
пояснити широким застосуванням антикоагулянтної 
терапії в даної категорії пацієнтів [2, 31]. Однак є дані 
про те, що частіше інсульт зустрічається у хворих із 
ГІМ, але доведено, якщо хворі отримували анти-
тромбоцитарну та антикоагулянтну терапію протя-
гом перших 48 год, зменшується ризик виникнення 
інсульту під час перебування в стаціонарі [32].

Кардіогенні емболи можуть бути будь-якого роз-
міру, але ті, що виникають із камер серця, часто є ве-
ликими й тому призводять до механічного закриття та 
спричинюють рефлекторний спазм як основної судин-
ної магістралі, так і її колатералей, що часто призво-
дить до тяжкого інсульту, інвалідності та смерті [7, 33].  
Завдяки їх великому розміру емболи з течією крові 
надходять у більшості випадків до внутрішньомозко-
вих судин та спричинюють масивний стріокапсуляр-
ний або множинні інфаркти. У зв’язку з анатомічною 
будовою судин головного мозку кардіальні емболи 
частіше спричинюють закупорку середньої мозкової 
артерії на різних рівнях залежно від розміру ембола. 
Частіше емболізується ліва середня мозкова арте-
рія (СМА) як дрібними, так і великими за розмірами 
емболами, права СМА емболізується невеликими за 
розміром емболами. Рідше уражаються судини вер-
тебро-базилярного басейну [4].

У хворих із ФП унаслідок нерегулярних ско-
рочень шлуночків, втрати систоли передсердь і 
збільшення кінцевого діастолічного опору ЛШ по-
гіршується його функція. Це супроводжується по-
рушенням наповнення шлуночків унаслідок скоро-
чення діастоли, зменшенням серцевого викиду, що 
призводить до стазу крові в лівому передсерді. Най-
більше зменшується швидкість кровотоку у  вушці 
лівого передсердя, що підтверджується у  вигляді 
спонтанного ехосигналу при черезстравохідній ехо-
графії (у 90% випадків джерелом тромбоемболії є 
вушко лівого передсердя у хворих із неклапанною 
ФП) [16]. Даний стан призводить до гемостатично-
го дисбалансу та порушення мікроциркуляції, що 
включає в себе активацію гемостазу і тромбоцитів, 
а також запалення і порушення чинників росту [6].

На сьогодні відомо, що ендотелій ендокарда є 
бар’єром між кров’ю і тромбогенною тканиною суб
ендокарда. Структурно і функціонально інтактний 
ендокард не зумовлює активації каскаду згортання 
крові і не стимулює адгезію тромбоцитів та інших 
клітинних елементів крові. Біологічна здатність ен-
дотелію підтримувати високий антитромбогенний 
потенціал значною мірою залежить від клітинної 
морфології ендокарда. Порушення параметрів кро-
вотоку зі збільшенням турбулентності потоку здатне 
модифікувати структуру (поява дезорієнтації клітин) 
і функцію ендотелію, що супроводжується зменшен-
ням або втратою ендотелієм своїх антитромбогенних 
властивостей  [13] та призводить до перетворення 
атромбогенного ендокарда у  вогнище тромбоутво-
рення через адгезію та агрегацію тромбоцитів і до-
даткового утворення тромбіну, який, у  свою чергу, 
веде до перетворення фібриногену на фібрин.

Паралельно процесу тромбоутворення проходить 
процес активації фібринолізу. Ключовим профермен-
том системи фібринолізу є плазміноген, який після ак-
тивації ендогенними або екзогенними активаторами 
перетворюється на активний фермент — плазмін.

Функціонування фібринолітичної системи обу-
мовлено збалансованою взаємодією активаторів та 
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інгібіторів плазміногену. Активатори плазміногену 
з точки зору їх фізіологічного і патофізіологічного 
значення можуть бути природного (фізіологічного) 
та бактеріального походження. Фізіологічні акти-
ватори: тканинний активатор плазміногену (синте-
зується в клітинах ендотелію, що вистилає судини), 
урокіназа (синтезується нирковим епітелієм). До 
бактеріальних активаторів плазміногену відносять 
стрептокіназу (продукується гемолітичним стрепто-
коком груп А, С) та стафілокіназу (продукують певні 
штами стафілококів)  [13]. Інгібування фібринолізу 
може відбуватися внаслідок дії інгібіторів активато-
рів плазміногену типу I, II або III (ПАІ‑1, ПАІ‑2 і ПАІ‑3) 
або α2-антиплазміном [34].

У результаті комплексного клініко-інструмен-
тально-лабораторного дослідження можливо ви-
явити найбільш імовірну причину виникнення 
інсульту та простежити механізми його розвитку, 
після чого встановити патогенетичний підтип інсуль-
ту. На сьогодні, на жаль, немає золотого стандарту 
для встановлення діагнозу КЕІ, але існують певні 
критерії, на які звертають увагу: клінічна картина, 
наявність кардіального джерела емболії, виключен-
ня каротидного і/або церебрального атеросклерозу 
або інших причин для розвитку інсульту [3].

Клінічна картина КЕІ характеризується раптовим 
розвитком із максимальним неврологічним дефі-
цитом (<5 хв), що спостерігається в 47-74% випад-
ків, або зниженням рівня свідомості на початку за-
хворювання в 19-31% випадків [33]. У дослідженні 
Timsit та ін. [35] зміна свідомості є важливим про-
гностичним чинником кардіоемболічного інфаркту 
головного мозку порівняно з атеротромботичним 
інсультом. У  4,7-12% випадків кардіоемболічного 
інсульту відмічається раптовий регрес симптомів 
(«синдром, що зникає на очах»), що може бути 
пов’язано з дистальною міграцією ембола та на-
ступною реканалізацією закупореної судини внаслі-
док активації фібринолітичної системи крові. У 75% 
хворих із КЕІ спостерігається геморагічна трансфор-
мація (ГТ) вогнища ішемії, що може виникати як 
у ранні, так і в пізні терміни після розвитку ішеміч-
ного інсульту (Hart et al., Beghi et al.) [12]. ГТ буває 
двох типів: петехіальний або мультифокальний ге-
морагічний інфаркт, який, як правило, безсимптом-
ний, і вторинна паренхіматозна гематома, що ма-
ніфестує появою нових вогнищевих неврологічних 
симптомів та призводить до погіршення клінічної 
картини [3]. Традиційним поясненням геморагічної 
трансформації є те, що спричинений тромбозом ве-
ликої артерії інфаркт супроводжується локальним 
спазмом даної судини. При зменшенні спазму ви-
никає фрагментування тромбу і його міграція дис-
тально, що викликає некроз тканин і ушкодження 
судинної стінки з капілярною реперфузією [35].

За результатами дослідження Л.Г.  Крилової та 
співавт. [6] на базі Челябінської державної медич-
ної академії встановлено залежність між ступенем 
неврологічного дефіциту та показників гемостазу. 

У  хворих із легким ступенем неврологічного де-
фіциту відмічалась незначна активація в  проко-
агулянтній системі гемостазу, помірна активація 
фібринолізу і відсутність змін в  антикоагулятній 
системі. У  хворих із середнім ступенем невроло-
гічного дефіциту відмічалося збільшення коагуля-
ційного потенціалу крові та депресія внутрішнього 
механізму активації фібринолізу, що пояснюють 
недостатністю калікреїн-кінінової системи у хворих 
з ішемічним інсультом на тлі гіпертонічної хвороби. 
У хворих із важким неврологічним дефіцитом від-
мічалося вірогідне підвищення всіх коагуляційних 
параметрів крові порівняно із хворими з легким 
неврологічним дефіцитом. Відмічалися гіперкоа-
гуляція, синдром пригнічення фібринолізу та при-
гнічення протизгортальної системи, що пов’язано 
зі зниженою реактивністю організму.

На темпи відновлення порушених неврологіч-
них функцій впливають і когнітивні зміни. Виявлен-
ня та корекція таких порушень є важливою ланкою 
реабілітаційних заходів у хворих із гострою ішемією 
головного мозку.

Частота розвитку когнітивних порушень у після-
інсультний період може досягати 82%  [38]. Через 
2 тижні після перенесеного інсульту той чи інший 
ступінь когнітивних порушень був виявлений у  
91% хворих [39].

Н.І. Усольцева показала, що в  пацієнтів із кар-
діоемболічним та атеротромботичним підтипами 
ішемічного інсульту розвиваються більш виражені 
когнітивні порушення, ніж у хворих із криптогенним 
та лакунарним підтипами ішемічного інсульту [8].

Порушення когнітивних та емоційних функцій 
перебігає на тлі значних структурних змін тканин 
мозку за рахунок пригнічення біоенергетичних про-
цесів, розвитку глутаматної ексайтотоксичності, гі-
перпродукції активних форм кисню, змін активності 
про- та антиоксидантних систем, які призводять до 
апоптозу, активація якого за рахунок збільшення 
рівня прозапальних цитокінів та нейробілків є пер-
шою причиною розвитку стійких порушень когні-
тивно-мнестичних функцій [25].

Результати метааналізу S.  Kalantarian  [17], що 
включав 21 наукове дослідження, показали, що 
існує вірогідний зв’язок між ФП та когнітивними 
розладами незалежно від інсульту в анамнезі [22]. 
ФП характеризується швидким розвитком когні-
тивної дисфункції, включаючи проблеми з увагою, 
пам’яттю та мовою, яка виникає у  2 рази частіше 
у  хворих із ФП, причому незалежно від наявності 
інсульту в  анамнезі. Поширеність деменції у  хво-
рих із діагностованою протягом останніх 5 років ФП 
становить 10,5%, можливими причинами якої є це-
ребральна мікроемболізація внаслідок відсутності 
механічної активності лівого передсердя та ство-
рення умов для утворення та міграції емболів до 
судин головного мозку, а також нестабільність пер-
фузії мозку внаслідок варіабельності ритму серця з 
розвитком асимптомних церебральних інфарктів.
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Таким чином, залишається не до кінця вивче-
ним питання патогенетичної основи розвитку ате-
ротромботичного та кардіоемболічного підтипів 
ішемічного інсульту. Немає чітко вивчених показ-
ників системи гемостазу, які можна було б викорис-
тати для визначення варіанта ішемічного інсульту. 

Дисбаланс у системі гемостазу наявний при обох 
підтипах інсульту, але залишається до кінця не ви-
вченим його взаємозв’язок із важкістю невроло-
гічного та когнітивного дефіциту. Дані кореляційні 
взаємозв’язки можуть бути прогностичними для 
визначення перебігу ішемічного інсульту.
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НЕЙРОПАТИЧНИЙ БІЛЬ: 
ОСНОВНІ АСПЕКТИ 
ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 
(огляд)

З.І. Заводнова

Національний медичний 
університет ім. О.О. Богомольця, 

м. Київ

Проблемі болю приділяють велику увагу, тому 
що він є однією з причин, що змушує звертатись до 
лікаря. В останні 30-40 років відмічається неухиль-
не зростання хронічних больових синдромів у за-
гальній структурі захворюваності, що, за оцінками 
різних авторів, становить від 15 до 70%. Це, у свою 
чергу, негативно впливає на якість життя людини, 
призводячи до значних матеріальних, соціальних 
втрат  [8]. За визначенням Міжнародної асоціації 
з вивчення болю (Internаtional Association for the 
Study of Pain (IASP), біль — це неприємне сенсор-
не та емоційне переживання, пов’язане з наявни-
ми чи можливими пошкодженнями тканин  [12]. 
Біль зазвичай виникає при подразненні перифе-
ричних ноцицепторів, потім больовий імпульс 
проводиться по больових волокнах (сенсорний 
нерв, спинний мозок, спинномозковий ганглій, 
таламус). Далі сигнал передається в  кору голов-
ного мозку, де він усвідомлюється, локалізується 
та здійснюється його психологічне забарвлення. 
Велику участь у  больовій інтеграції бере лімбіч-
на система, яка також відповідає за емоційне за-
барвлення больових відчуттів. Ноцицептори пере-
дають інформацію в центральні відділи нервової 
системи за допомогою генерації потенціалу дії, 
що викликається активацією потенціалзалежних 
калієвих та натрієвих каналів. Потенціалзалежні 
натрієві канали є точками прикладання для міс-
цевих анестетиків та деяких антидепресантів [14].

Існує декілька класифікацій, що враховують 
різновиди болю. У першу чергу це транзиторний, 
гострий і хронічний. Транзиторний біль виникає 
внаслідок активації ноцицептивних рецепторів 
шкіри або інших тканин за відсутності великого 
ураження та існує для захисту людини від загрози 
фізичного ушкодження чинниками зовнішнього 
середовища.

Гострий біль  — необхідний пристосувальний 
сигнал, що не тільки інформує про ушкодження 
шкіри, а й міняє рефлекторні реакції, що дозволяє 
зменшити той самий біль. Хронічний біль — біль, 
що триває більше ніж нормальний період зажив-
лення, тобто понад три місяці [8].

З точки зору патогенезу розрізняють ноци-
цептивний, нейропатичний та психогенний біль. 
Ноцицептивний виникає як результат безпосе-
редньої дії пошкоджуючого чинника на больові 
рецептори. Цей біль гострий, зникає при змен-
шенні подразнення рецепторів болю. Провідні 
шляхи та відділи центральної нервової системи 
в цей процес не вступають. Ці болі регресують піс-
ля заживлення [6].

Співвідношення активності ноцицептивної (бо-
льової) та антиноцицептивної (протибольової) 
систем впливає на інтенсивність больового від-
чуття. Існує декілька антиноцицептивних систем: 
опіатна, серотонінергічна, ГАМК-ергічна, нор
адренергічна.

Нейропатичний біль виникає при ураженні пе-
риферичної (нервові корінці, сплетення) або цен-
тральної нервової системи (задні стовпи та роги 
спинного мозку, стовбур, таламус, півкулі голов-
ного мозку). Цей біль не виконує захисної функ-
ції, часто буває хронічним та патологічним і може 
супроводжуватись моторними, вегетативними, 
сенсорними розладами: первинна та вторинна 
гіпералгезія, гіперпатія, алодінія, больова анес-
тезія. Для нейропатичного болю характерними є 
периферична сенситизація — поширення запаль-
ної реакції за межі ураження тканини; вторинна 
гіпералгезія  — розширення поля гіпералгезії за 
межі ураження тканини; центральна сенситиза-
ція  — стійка деполяризація ноцицептивних не-
йронів. Нейропатичний біль супроводжує цілу 
низку неврологічних захворювань: ригемінальна 

Резюме
В огляді коротко представлені узагальнені дані, присвячені різним больовим синдромам, їх патогенезу. Розгляну-
то сучасні напрямки лікування болів і покращення якості життя пацієнтів.

Ключові слова
Нейропатичний біль, класифікація, напрямки лікування.
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невралгія  — 100%, діабетична полінейропатія  — 
11-20% випадків, постгерпетична невралгія — 15-
70%, ВІЧ-асоційована невропатія — 30-60%. Пато-
фізіологічною основою цього болю є порушення 
генерації потенціалів у  пошкодженому нерві та 
тормозного контролю збудливості ноцицептив-
них нейронів у  центральних структурах мозку. 
При виникненні цього болю відбувається підви-
щення збудливості мембран нервових волокон, 
що пов’язано зі збільшенням числа активних на-
трієвих каналів  [6]. Масштабне епідеміологічне 
дослідження, проведене в  Європі у  2005 році, 
показало, що поширеність нейропатичного болю 
в  різних країнах коливається в  діапазоні 6-7,7%. 
Так, у Франції вона становила 6,4%, у Німеччині — 
6%, у Великобританії — 7,5%, в Іспанії — 7,7% [4].

Психогенний біль не пов’язаний з ушкоджен-
ням тканин та периферичної або центральної со-
матосенсорної нервової системи. Основна ознака 
такого болю — це патологічна больова поведінка: 
хворий жестами, мімікою, позами підкреслює на-
явність болю за відсутності його органічної осно-
ви. Простежується також зв’язок між психоло-
гічною проблемою та розвитком і наростанням 
цього болю. Цей діагноз можливий після всебіч-
ного обстеження хворого та виключення всіх мож-
ливих причин ноцицептивного та нейропатичного 
болю [3].

План обстеження пацієнта з нейропатичним 
болем включає насамперед повне неврологічне 
обстеження та застосування шкал oцінки інтен-
сивності больового синдрому. Найширше вико-
ристовуються опитувальник DN4, больова шкала 
LANSS, шкала невропатичних порушень (NIS), опи-
тувальник болю Pain detect, шкала загальної оцін-
ки симптомів невропатії (NTSS‑9) [5, 7].

Лікування нейропатичного синдрому повинно 
бути мультимодальним, тобто включати препарати 
для зменшення болів, засоби, що корегують пору-
шення, викликані хронічним болем,  — зниження 
фізичної активності, розлади сну, депресія, три-
вога. Важливим компонентом терапії будь-якого 
хронічного больового синдрому є активація анти-
ноцицептивної системи. Для цього рекомендуєть-
ся застосовувати трициклічні антидепресанти та 
селективні інгібітори зворотного захвату серото-
ніну та норадреналіну. Заслуговує на увагу висока 
ефективність антиконвульсантів у лікуванні нейро-
патичного болю, основним напрямком дії яких є 
іонні канали. Активація натрієвих каналів викликає 
підвищення активності нейрона, а калієвих та хлор-
них — призводить до гальмування. Кальцієві кана-
ли блокують габапентин, прегабалін, зиконотид; 
натрієві  — фенітоїн, карбамазепін, ламотриджин, 
вальпроати, топірамат.  Збільшення активності ка-
налів хлору викликають габапентин, прегабалін, 
бензодіазепіни  [5]. Відбувається припинення ге-
нерації больової імпульсації ядрами задніх рогів 

спинного мозку та волокнами черепно-мозкових 
нервів (трійчастого, язикоглоткового тощо). У біль-
шому ступені регресу підлягають пароксизмальні 
штрикаючі болі, парестезії, гіпералгезії [9].

Одним із головних напрямків у  патогенетич-
ному лікуванні нейропатичного болю є НПЗП, які 
блокують вироблення медіаторів запалення  — 
простагландинів за рахунок інгібування ферменту 
циклооксигенази (ЦОГ)  [9]. Важлива властивість 
цієї групи препаратів  — виражений протибольо-
вий ефект. Тривале застосування НПЗП може ви-
кликати ульцерогенні ускладнення, у зв’язку з чим 
потрібно запобігати довгому їх призначенню.

З-поміж метаболічних засобів застосовують дві 
основні групи препаратів: α-ліпоєва кислота та ві-
таміни групи В. Вважається, що α-ліпоєва кислота 
має антитоксичні та антиоксидантні властивості, 
вона зменшує перекисне окислення ліпідів у пе-
риферичних нервах та покращує ендоневральний 
кровотік, що приводить до збільшення швидко-
сті проведення нервового імпульсу. Нормалізує 
рівень глутатіону в  нервах, стимулює ріст аксо-
нів, їх розгалужень, а  також нових нервових во-
локон  [10]. У складі метаболічної патогенетичної 
терапії також доцільно застосування актовегіну, 
який покращує кровопостачання нейронів та має 
антигіпоксичну активність  [11]. Актовегін збіль-
шує споживання та поглинання кисню, активує 
ферменти окисного фосфорилювання, підвищує 
активність кислої та лужної фосфотаз. Він також 
прискорює синтез білків, вуглеводів, стимулює пі-
руватдегідрогеназу [1].

Застосовуються в лікуванні нейропатичних бо-
лів вітаміни групи В, які мають аналгетичну дію, 
впливають на невропатичний компонент болю, 
а також на астенію, що супроводжує хронічні бо-
льові синдроми. Представляючи групу низько-
молекулярних сполучень небілкової природи, 
вітаміни не синтезуються в організмі людини, не 
є пластичним матеріалом або джерелом енергії, 
проявляють свою активність як коферменти різ-
них ензимів. Вони беруть участь у  регуляції вуг-
леводного, білкового, жирового, мінерального 
обміну. Експериментальні та клінічні досліджен-
ня дії вітамінів групи В при ноцицептивних та не-
вропатичних болях показують їх антиноцицептив-
ний ефект.  Так, вітамін В1 відіграє важливу роль 
у проведенні нервового збудження, а також бере 
участь у процесах антиоксидантного захисту в мі-
тохондріях нейронів [8]. Нестача вітаміну В6 може 
призвести до демієлінізації нервових волокон, 
що пов’язано з порушенням синтезу сфінгомієлі-
ну [4,17,16]. За даними багатьох досліджень, віта-
мін В12 розглядається як аналгетик [18].

У багатьох роботах підкреслюється, що при лі-
куванні болю комбінація вітамінів В1, В6, В12 більш 
ефективна, ніж монотерапія одним із цих вітамі-
нів [13]. Комплекс вітамінів групи В підсилює дію 
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норадреналіну і серотоніну  — головних антино-
цицептивних медіаторів. Крім того, експеримен-
тально показано інгібування ноцицептивних від-
повідей у задньому розі та зоровому горбі [2].

Призначення вітамінів групи B для лікування 
нейропатичних болів застосовується протягом 
десятиліть. Традиційно для цього провадилось 
щоденне введення внутрішньом’язово по черзі 
тіаміну, піридоксину, ціанкобаламіну. Така схема 
потребувала довгого курсу лікування — не мен-
ше місяця, тому останнім часом перспективним 

визнано застосування комплексних препаратів 
вітамінів групи В — нейробіон, мільгамма, ней
рорубін тощо. На лабораторних моделях було 
показано, що вітаміни групи В  підсилюють дію 
аналгетиків, знижують їх дозу та ризик усклад-
нень [15, 19].

За відсутності протипоказань бажано доповню-
вати лікування фізіотерапевтичними процедура-
ми, масажем, мануальною терапією, лікувальною 
фізкультурою та підтримкою повсякденної фізич-
ної активності після зменшення болів.
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Невротические расстройства в настоящее вре-
мя являются одной из ведущих медико-социаль-
ных проблем. Распространенность их в популяции 
чрезвычайно высока  — 10-20% всего населения 
в развитых странах [9, 22], причем средний еже-
годный показатель прироста их распространен-
ности в  мире превышает 10%. Соответственно, 
существенно растет и  социально-экономическое 
значение неврозов (расходы на лечение, оплата 
нетрудоспособности, снижение эффективности 
труда и  др.), а  также их психологическая роль 
(влияние на социальные и личностные контакты, 
десоциализация и  т.д.). Поэтому проблема эф-
фективной диагностики и лечения невротических 
расстройств выходит сегодня на одно из первых 
мест в медицине и фармакологии.

Особое значение в последние годы придается 
астеническому синдрому в рамках неврозов.

Астения, или состояние нервно-психической 
и физической слабости, проявляется повышенной 
утомляемостью, ослаблением или утратой спо-
собности к продолжительному физическому или 
умственному напряжению, однако ее конкретные 
симптомы могут варьировать в  зависимости от 
формы и/или стадии патологического процесса, 
реактивного состояния, возраста и т.д.

Астения  — в  целом синдром неспецифиче-
ский. Его можно наблюдать не только при многих 
неврологических и психических заболеваниях, но 

и  у  соматических больных в  период утяжеления 
основного заболевания или в  послеоперацион-
ном периоде. Многие болезни начинаются с  так 
называемой псевдоневрастенической стадии, 
проявляющейся преимущественно астенически-
ми расстройствами. Принципиальное отличие 
астенического синдрома от простой усталости 
заключается в том, что усталость возникает в ре-
зультате истощения энергетических запасов, тогда 
как астения является следствием нарушения ре-
гуляции использования энергетических ресурсов.

По современным представлениям астениче-
ский синдром является одним из наиболее ха-
рактерных проявлений «болезней цивилизации», 
в  рамках которых его можно рассматривать как 
патологически измененную реакцию адаптации 
нервной системы в ответ на физическое и психи-
ческое перенапряжение, экзо- или эндогенные 
интоксикации, сосудистые расстройства и др.

Астенический синдром  — один из наиболее 
частых в клинике неврозов и выявляется у 30-35% 
таких больных  [9]. Описаны десятки симптомов, 
составляющих астению на почве цереброваску-
лярных расстройств, однако наиболее типична 
следующая триада: собственно астения (повы-
шенная утомляемость, снижение работоспособ-
ности, ухудшение памяти и  внимания, эмоци-
ональная лабильность, раздражительность, 
гиперестезии и т.д.) в сочетании с когнитивными 
расстройствами и  нарушениями сна  [1]. Наибо-

Резюме
В статье представлены результаты обзорного исследования по проблеме использования лекарственных средств 
при лечении астенического синдрома при невротических расстройствах. Одним из средств, созданных на основе 
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лее часто описанный синдром встречается при 
неврастении, однако в  различных клинических 
проявлениях характерен и для психастении, и для 
истерии. На «доклинической» стадии астениче-
ские расстройства могут быть характерным про-
явлением «синдрома менеджера» и других форм 
стрессзависимых реакций, при прогрессировании 
которых развивается типичная картина невроза.

В последнее время существенно вырос интерес 
к  биохимическим маркерам астено-невротиче-
ских состояний. Хотя многие аспекты патогенеза 
последних остаются недостаточно выясненными, 
оказалось, что в  основе их развития лежат два 
принципиальных фактора:

1) выявленная в эксперименте активация пере-
кисного окисления липидов, приводящая к нако-
плению свободных радикалов и гидроперекисей 
в ткани мозга, а в крови — гидроперекисей и ма-
лонового диальдегида, причем последнее под-
тверждено также и в клинических исследованиях;

2) активация в  результате тканевой гипоксии 
анаэробных путей метаболизма в  ткани мозга 
и мышцах [2, 25].

При этом обращает на себя внимание, что био-
химические изменения в  мозге при моделирова-
нии астено-невротических состояний весьма близ-
ки к  таковым, развивающимся при хроническом 
стрессе или старении [12, 15]. Аналогично сегодня 
ведущее значение в патогенезе астении придается 
формированию нейромедиаторного дисбаланса 
с преимущественным ослаблением основных акти-
вирующих систем мозга — адрено- и дофаминер-
гических, а  также нарушениям физиологической 
роли глутамата [3, 19]. При этом важное место за-
нимают и нарушения холинергических процессов, 
ответственных за полноценное функционирование 
когнитивной сферы, с чем связано частое развитие 
выраженных когнитивных нарушений у  больных 
неврозами, нередко достигающих степени, сопо-
ставимой с  синдромом умеренных когнитивных 
нарушений (УКР) [3], и требующих применения со-
ответствующей ноотропной фармакотерапии.

В итоге средство для терапии и  профилактики 
астено-невротических состояний должно обладать 
следующими фармакологическими эффектами:

1) нейрометаболический;
2) нейромедиаторный;
3) антиоксидантный;
4) адаптогенный.
Именно комплексная реализация упомянутых 

эффектов позволяет направленно воздействовать 
на основные патогенетические механизмы разви-
тия астенического синдрома и, соответственно, эф-
фективно влиять на его клинические проявления.

С целью реализации упомянутого подхода в со-
временной неврологической практике широко 
используют комбинированную терапию, включа-
ющую применение ноотропных, психостимули-

рующих, вазотропных, кардиотонических и  др. 
средств, что влечет за собой вынужденную поли-
прагмазию. Ее следствием становятся проблемы 
в  достижении комплайенса, повышение риска 
развития побочных эффектов, существенное удо-
рожание лечения и т.д. Поэтому оптимальным вы-
ходом из сложившейся ситуации следует считать 
применение комплексных лекарственных средств, 
содержащих в  своем составе сбалансированное 
сочетание ингредиентов, влияющих на различные 
звенья патогенеза и, соответственно, на различные 
клинические проявления астении с учетом синер-
гизма действия и совместимости всех ингредиен-
тов. Одним из таких средств, созданных на основе 
природных компонентов и  недавно появившихся 
в  Украине, следует назвать Лангену  — средство, 
произведенное в  Болгарии  — стране с  богаты-
ми традициями в  создании фитотерапевтических 
и  природных средств и  c мощной фармацевтиче-
ской базой — и при этом полностью соответствую-
щее требованиям ЕС к таким продуктам.

Сегодня фитопрепараты широко используются 
для лечения разных форм неврозов, учитывая их 
максимальную физиологичность действия на ор-
ганизм и высокую в целом степень безопасности. 
Однако подавляющее большинство из них пред-
ставляют различные седативные средства. По-
этому перспективы применения в терапии и про-
филактике астено-невротических расстройств 
средства с принципиально иными фармакологиче-
скими свойствами и  клиническими возможностя-
ми представляют особый интерес.  Главной отли-
чительной особенностью Лангены следует назвать 
сочетание в одной лекарственной форме (капсуле) 
4 компонентов природного происхождения: 3 рас-
тительных экстрактов (корня женьшеня  — 40  мг, 
листьев гинкго билоба  — 40  мг и  плодов черной 
смородины  — 30  мг) и  1 ферментного (коэнзим 
Q10 — 50 мг). Все отмеченные компоненты хорошо 
известны в клинической практике в форме различ-
ных монопрепаратов, но впервые сведены воеди-
но в  рамках одного комбинированного средства. 
Оптимально дополняя друг друга, перечисленные 
компоненты позволяют обеспечить реализацию 
исключительно многообразных и разносторонних 
клинико-фармакологических эффектов, необходи-
мых при лечении и профилактике астено-невроти-
ческих состояний.

Женьшень является одним из древнейших 
лекарственных средств в  истории человечества, 
с  давних времен применяющийся в  восточной 
медицине с целью активизации физических и ум-
ственных способностей организма и  его адапта-
ционного потенциала. Женьшень можно рассма-
тривать как один из наиболее мощных природных 
адаптагенов, значимость которых в современных 
условиях распространения «болезней цивилиза-
ции» приобретает особое значение.
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Более поздними исследованиями выявлены 
разнообразные механизмы влияния женьшеня на 
ЦНС. Его основные биологически активные ком-
поненты  — тритерпеновые гликозиды (гинсено-
зиды)  — обладают способностью стимулировать 
основные активирующие нейромедиаторные 
системы мозга — адрено-, дофамино- и глутама-
тергические путем модулирующего воздействия 
на биосинтез и рецепторное связывание данных 
нейромедиаторов  [4, 8, 11, 20]. Так, различные 
гинсенозиды активируют основные ферменты 
биосинтеза катехоламинов  — тирозингидрокси-
лазу и дофамин-бета-гидроксилазу, стимулируют 
биосинтез глицинзависимых NMDA-рецепторов 
и  т.д. Также весьма важной представляется спо-
собность гинсенозидов повышать рецепторное 
связывание ацетилхолина — основного нейроме-
диатора когнитивной сферы — в различных реги-
онах ЦНС [13], с чем может быть связано улучше-
ние памяти, внимания, способности к  обучению 
при приеме препаратов женьшеня.

Кроме того, у  женьшеня выявлены и  нейро-
протекторные механизмы действия, в частности, 
за счет блокады активности ведущих факторов 
развитии воспалительных процессов в  микро-
глии (ЦОГ‑2, провоспалительные цитокины  —  
TNF-альфа и IL‑1бета) и ослабления развития сво-
боднорадикальных реакций [21].

Таким образом, женьшень сочетает в  себе 
нейромедиаторные и  нейрометаболические эф-
фекты, направленные на прерывание либо осла-
бление основных звеньев патогенеза неврозов 
и  астенического синдрома, что делает его неза-
менимым компонентом их фармакотерапии.

Препараты гинкго известны в  народной вос-
точной медицине с древнейших времен, но в ка-
честве официально утвержденных лекарственных 
средств стали применяться только с 1960-х гг. За 
сравнительно небольшой отрезок времени в ре-
зультате многочисленных экспериментальных 
и  клинических исследований были выявлены 
многие стороны их уникального, комплексного 
механизма действия и  доказана их клиническая 
эффективность при широком круге патологиче-
ских процессов, определяемая свойствами стан-
дартизированного сухого экстракта листьев гинк-
го. Основные биологические эффекты препаратов 
гинкго определяются следующими основными 
фармакологическими эффектами:

а) антиоксидантный;
б) мембраностабилизирующий;
в) нейромедиаторный;
г) нейротрофический;
д) вазотропный (вазорегулирующий и  анти-

агрегантный) [1, 5, 6, 14].
Важно подчеркнуть, что флавоновые гликози-

ды (гинкголиды и билобалиды), входящие в состав 
экстракта гинкго, обладают совершенно иными ме-

ханизмами действия женьшеня, что и определяет 
особенности их клинических эффектов. Флавоно-
иды, входящие в состав экстракта гинкго, облада-
ют способностью нейтрализовать гидроксильные 
и  пероксидные радикалы, супероксидные анио-
ны и  оксид азота, а  также предупреждать разви-
тие процессов перекисного окисления в  мембра-
нах нейронов за счет проникновения в липидный 
бислой мембраны  [14]. Также важным аспектом 
действия экстракта гинкго представляется возмож-
ность направленной антиоксидантной защиты ми-
тохондрий — клеточной структуры, определяющей 
энергетический потенциал клетки и  реализацию 
процессов биосинтеза  [23]. Нейромедиаторное 
действие экстракта гинкго прежде всего связано 
с его активирующим влиянием на процессы холи-
нергической медиации и,  в  частности, со стиму-
ляцией обратного захвата холина в синаптосомах 
и  повышением плотности М-холинорецепторов 
в коре и гиппокампе [5] — регионах мозга, прямо 
связанных с реализацией когнитивных и психоэмо-
циональных функций.

В итоге экстракт гинкго обладает выраженным 
ноотропным (холинергическим) и  нейропротек-
торным (антиоксидантным) действием, которое 
востребовано в  первую очередь при лечении 
астено-невротических состояний и  связанных 
с ними когнитивных расстройств.

Черная смородина известна в  медицине пре-
жде всего благодаря высокому содержанию в экс-
тракте ее плодов аскорбиновой кислоты (вита-
мина  С)  — мощного природного антиоксиданта 
и адаптогена, играющих важную роль в обеспече-
нии тканевого дыхания (активация функций ци-
тохромов и  процессов окислительного фосфори-
лирования), а  также антоцианидов (активаторов 
тканевого дыхания — переноса электронов в дыха-
тельной цепи), витаминов группы В, необходимых 
для проведения нервного импульса и окислитель-
но-восстановительных процессов в нейронах, фла-
воноидов, эфирных масел, органических кислот 
и  др., оказывающих мембраностабилизирующее 
и нейрометаболическое действие [10].

Коэнзим Q10 (убихинон) является жирораствори-
мым коферментом, содержащимся в митохондриях 
различных клеток организма, в том числе и в ней-
ронах. Он служит ключевым компонентом в  цепи 
переноса электронов в  реакциях окислительного 
фосфорилирования и синтеза АТФ. Кроме того, об-
ладает мощным антиоксидантным действием, 
направленным на нейтрализацию свободных ра-
дикалов  [7, 17]. В  клинической практике препара-
ты  — структурные аналоги убихинона (идебенон, 
нобен)  — с  успехом применяются в  неврологиче-
ской практике как эффективные нейропротекто-
ры [16, 18], в т.ч. при синдроме УКР и даже при бо-
лезни Альцгеймера  [24], учитывая их выраженное 
когнитивное и нейродинамическое действие.
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В итоге все основные компоненты Лангены 
обладают влиянием практически на все базовые 
механизмы развития астено-невротических со-
стояний, что позволяет в  условиях монотерапии 
данным средством обеспечить максимально ком-
плексное клиническое действие, существенно 
сократив неизбежную полипрагмазию. При этом 
еще раз необходимо подчеркнуть, что основным 
преимуществом Лангены является не только целе-
сообразность сочетания ее компонентов с фарма-
кологической точки зрения, но и их оптимальная 
сочетаемость именно с точки зрения достижения 
разностороннего клинического эффекта.

Также важным моментом, характеризующим 
Лангену, является жесткая стандартизация в  дан-
ном средстве основных биологически активных 
веществ, входящих в  состав ее фитокомпонен-
тов  — гинсенозидов женьшеня (не  менее 4,5  мг 
в 1 капсуле), флавоноидов гинкго (не менее 9,6 мг 
в  1 капсуле) и  антоцианидов черной смородины 
(не менее 1,5 мг в 1 капсуле), что позволяет гаран-
тировать необходимую дозовую нагрузку и  под-
держание ее стабильности в  процессе лечения. 
Учитывая тот факт, что дозы всех биологически 
активных веществ в  составе Лангены являются 

среднетерапевтическими при соблюдении реко-
мендованного дозового режима (1 капсула в день 
курсом от 2 недель до 2 месяцев), при ее приеме 
практически исключены какие-либо побочные эф-
фекты, связанные с передозировкой ее отдельных 
компонентов. Это позволяет обеспечить высокую 
степень безопасности фармакотерапии, а  также 
использовать данное средство как инструмент 
профилактики развития астено-невротических со-
стояний в условиях хронического стресса. Противо-
показания к приему Лангены минимальны и каса-
ются только индивидуальной непереносимости ее 
компонентов, периодов беременности и лактации.

В заключение следует подчеркнуть, что про-
блема успешной фармакотерапии астении и  не-
вротических расстройств является сложной 
и  многогранной, и  ее невозможно решить с  по-
мощью какого-либо одного, пусть даже макси-
мально мультимодального по своему действию, 
лекарственного средства. Однако благодаря по-
явлению Лангены в  отечественной неврологиче-
ской практике наметилась реальная возможность 
оптимизации лечения и  профилактики одной из 
важнейших с  медико-социальной точки зрения 
форм патологии в современном обществе.
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ПОРІВНЯЛЬНЕ ВИВЧЕННЯ 
ЗНЕБОЛЮВАЛЬНОЇ ДІЇ 
ПРЕПАРАТУ НАПРОФФ  
І ПАРАЦЕТАМОЛУ В ПОЄДНАННІ 
З ХОНДРОПРОТЕКТОРАМИ  
ПРИ ЛІКУВАННІ ОСТЕОАРТРОЗУ

О.А. Радомський

Національна медична академія 
післядипломної освіти  

ім. П.Л. Шупика, м. Киев

Деформуючий остеоартроз (ОА) є поширеним 
захворюванням серед населення України, а його 
пусковим механізмом вважається ураження гіа-
лінового хряща, що покриває суглобові поверх-
ні. Надалі склерозується, а  потім і руйнується 
субхондральна замикаюча кісткова пластинка, 
виникає запалення синовіального середовища. 
При цьому домінуючою клінічною проблемою є 
хронічний біль, який обмежує активність пацієн-
та й призводить до «хворобливої поведінки», ви-
кликає гіподинамію, суттєво знижує якість життя. 
Усе це зменшує тривалість життя навіть у  висо-
корозвинених країнах Європи в  середньому на 
10-15 років [1, 2].

Згідно з рекомендаціями Європейської анти-
ревматичної ліги (EULAR), золотим стандартом 
медикаментозної терапії ОА є застосування па-
рацетамолу. Цей препарат при тривалому вжи-
ванні є безпечним, але його аналгетична дія час-
то недостатня для лікування вираженої артралгії. 
Із цієї причини за відсутності відповіді на тера-
пію парацетамолом призначають ненаркотичні 
анальгетики (НПЗП). Головний механізм їх дії — 
пригнічення синтезу простагландинів (ПГ), що 
є важливими медіаторами болю та запалення. 

Такий механізм дії пов’язують з інгібіцією двох 
ізоферментів циклооксигенази — ЦОГ‑1 і ЦОГ‑2. 
У  зв’язку з цим до останнього часу вважалось, 
що блокування фізіологічного ферменту ЦОГ‑1 
призводить лише до ускладнень, адже цей ізо-
фермент наявний у всіх органах і системах і за-
безпечує безліч фізіологічних процесів, таких 
як синтез захисного слизу шлунка, певні ета-
пи кровотворення, фільтрацію та реабсорбцію 
сечі в  нирках тощо. Водночас ЦОГ‑2 вважалася 
«шкідливим» ізоферментом, який виробляється 
лише в осередках запалення тканин і бере участь 
у синтезі прозапальних ПГ, потенціює активність 
медіаторів запалення (гістамін, серотонін, бра-
дикінін), що подразнюють больові рецептори. 
Тому цілком обґрунтованими були пошуки, спря-
мовані на розробку нового класу НПЗП, так зва-
них селективних інгібіторів ЦОГ‑2, котрі в цілому 
не поступаються аналгетичній і протизапальній 
активності традиційних НПЗП, проте значно мен-
ше викликають побічні ефекти, особливо в трав-
ній системі [3, 4].

Утім, дослідження останніх років змусили фа-
хівців переглянути концепцію про механізми дії 
ізоферментів ЦОГ у нормі та при патології. Зокре-
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ма, встановлена важлива фізіологічна роль ЦОГ‑2 
в  загоєнні виразок верхніх відділів травної сис-
теми, адаптивній цитопротекції її клітин до ток-
сичних речовин і стресу, регуляції електролітного 
балансу, синтезу простацикліну (РG12) клітинами 
судинного ендотелію тощо. Крім того, в експери-
менті з’ясувалось, що інгібітори ЦОГ‑2 блокують 
певні форми запалення лише в дуже високих до-
зах, коли втрачається їх селективність, а  в  стан-
дартних дозах вони не впливають на важливі 
компоненти запального процесу (лейкоцитарна 
інфільтрація та ін.) [8, 11]. І, навпаки, стало відо-
мо, що «фізіологічна» ЦОГ‑1 бере участь у  роз-
витку болю та запалення, а  рівень пригнічення 
синтезу ПГ не відповідає аналгетичній активнос-
ті НПЗП  [11]. Усе це свідчило про те, що існує  
ЦОГ-незалежний шлях протизапальної та зне-
болювальної дії НПЗП, й про те, що препарати 
зі «збалансованою» інгібуючою активністю сто-
совно ЦОГ‑1 і ЦОГ‑2 можуть чинити більшу анал-
гетичну та протизапальну дію, ніж селективні 
інгібітори ЦОГ‑2. Тому у  випадках значного хро-
нічного або гострого болю, коли відсутні фактори 
ризику розвитку ускладнень, зберігають свою ак-
туальність неселективні НПЗП зі збалансованою 
блокуючою дією. У  цьому відношенні особливо 
цікавим є препарат Напрофф. Цей представник 
неселективних НПЗП має особливу властивість — 
найбільший рівень (95%) пригнічення ТхА2 й 
агрегації тромбоцитів (88%) і наближається за 
цією характеристикою до ацетилсаліцилової 
кислоти [5-7]. Отже, цілком обґрунтованим є за-
стосування цього препарату у хворих із високим 
ризиком серцево-судинних ускладнень.

Поряд із НПЗП у лікуванні ОА знайшли широке 
застосування модифікуючі засоби сповільненої 
дії — хондропротектори (ХП). У світовій літерату-
рі невпинно зростає доказова база їх ефективнос-
ті, особливо глюкозаміну та хондроїтин сульфату. 
Стало відомо, що сам ХП не чинить прямого зне-
болювального ефекту, а має протизапальні, хон-
дропротекторні та мембраностабілізуючі влас-
тивості. Кокранівський системний огляд (2005) 
засвідчив, що вживання ХП достовірно зменшує 
інтенсивність болю й поліпшує функцію сугло-
ба [8]. А при поєднаному застосуванні ХП і НПЗП 
посилюється протизапальна активність останніх, 
знижується їх токсична дія. Ефективність такої 
комбінованої терапії ще маловивчена й потребує 
подальшого дослідження.

Мета дослідження  — порівняльне вивчен-
ня знеболювальної ефективності препарату На-
профф і парацетамолу в  поєднанні з прийомом 
хондропротектора третього покоління Протекта 
при комбінованому лікуванні первинного остео-
артрозу колінного та кульшового суглобів.

Матеріали та методи
Відомо, що домінуючим клінічним проявом 

ОА є біль у суглобах. Тому в проведеному дослі-
дженні вивчався вплив комбінованої терапії на 
інтенсивність больового синдрому при ОА колін-
ного та кульшового суглобів. Усі фармацевтичні 
препарати були зареєстровані в  Україні і вико-
ристовувались у рекомендованих терапевтичних 
дозах. Із цієї причини дозвіл етичного комітету 
на проведення дослідження не вимагався.

У відкрите клінічне дослідження було включено 
90 амбулаторних пацієнтів (71 жінка й 19 чоловіків) 
віком 52-74 років (табл. 1), яких було розподілено 
на 2 групи  — основну й контрольну. Діагноз ОА 
встановлювався на підставі критеріїв АСR 1987. Па-
цієнтів із термінальними стадіями ОА, коли на рент-
генограмах виявлялись деформації суглобових по-
верхонь, значне звуження «щілини» та хронічний 
інкурабельний больовий синдром, не включали 
в  дослідження. Таким пацієнтам рекомендували 
хірургічне лікування. Крім того, в  клінічне дослі-
дження не потрапили пацієнти з декомпенсовани-
ми формами соматичних захворювань та високим 
ризиком ускладнень. Період вимивання становив 
3-4 дні. Дослідження тривало 3 місяці.

В основній групі (45 осіб) пацієнти отримува-
ли комплексну терапію, до складу якої включали 
нефармакологічне лікування з фізичними впра-
вами, за необхідності застосовували нетривалу 
фіксацію колінного суглоба ортезами. Комбіно-
вана медикаментозна терапія включала прийом 
пігулок препарату Напрофф (діюча речовина на-
проксен натрію). Розпочинали з мінімальної дози 
550 мг щодоби. Для досягнення знеболювально-
го ефекту денну дозу за потреби збільшували до 
максимальної — 1100 мг. Окрім того, усі пацієн-
ти основної групи щоденно отримували додат-
ково одну пігулку Протекти  — хондропротектор  
3-го покоління. Цей комплексний засіб містить 
кілька основних речовин: глюкозаміну сульфат, 
хондроїтину сульфат, кальцію карбонат, метил-
сульфонілметан, марганець, вітамін D3.

У контрольну групу залучили таку ж кількість 
пацієнтів (45), але знеболювальну терапію про-
водили парацетамолом (добова доза  — 2000-
4000  мг) у  поєднанні з прийомом одної пігулки 
Протекти. В обох групах переважав немодифіку-
ючий фактор ризику — вік та модифікуючий фак-
тор надлишкової ваги.

Таблиця 1. Характеристика обстежених хворих
Характеристика хворих Контрольна група Основна група

Стать: жінки 35 36
чоловіки 10 9
Вік 61±5,4 59±5,1

Рентгенологічна стадія, ІІ ст. 
(J. Kellgren, J. Lawrence), ІІІ ст.

36 34
9 11
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У дослідження були залучені лікарі-ортопе-
ди-травматологи м. Києва. Під час включення 
в  дослідження пацієнт отримував ілюстровану 
інструкцію, яка містила схему лікування, інструк-
цію із самостійного контролю показників інтен-
сивності болю (шкала ВАШ), а  також щоденник 
для фіксації рівня болю протягом 3 місяців.

Для визначення інтенсивності болю застосо-
вували числову рейтингову шкалу болю (шкала 
облич Вонга-Бекера). Вона має 10 значень, які 
реєструються за словесним описом пацієнтом за-
лежно від інтенсивності болю: 0-1 — біль відсут-
ній, 2-3 — легкий біль, який можливо ігнорувати, 
4-5  — помірний біль, який заважає діяльності, 
6-7 — помірний біль, який заважає концентрува-
тись, 8-9 — сильний біль, який заважає основним 
потребам людини, 10 — нестерпний біль, необ-
хідне розвантаження кінцівки або ліжковий ре-
жим. Показники інтенсивності болю фіксували лі-
карі — на початку дослідження й на момент його 
закінчення через 3 місяці лікування. Самостійно 
інтенсивність болю пацієнт фіксував щоденно, 
а  також кількість знеболювальних препаратів, 
які він вживав протягом 3 місяців дослідження. 
У дослідження не включали пацієнтів, в яких біль 
був відсутнім або не перевищував значення 4. 
Функціональну недостатність суглобів визначали 
за опитуванням WOMAC.

Ефективність лікування оцінювали залежно 
від інтенсивності болю на початку дослідження 
та під час його завершення, а  також від потре-
би вживання знеболювальних засобів протягом 
дослідження. Після оцінки інтенсивності болю 
та кількості вжитих знеболювальних препара-
тів протягом 3 місяців дослідження (за даними 
щоденника) усіх пацієнтів розділили на чотири 
групи.

У І групу (значне покращення) включили тих 
хворих, яким протягом перших 6 тижнів лікуван-
ня вдалося повністю усунути біль у суглобах і від-
мінити знеболювальні препарати. Решту часу до 
завершення дослідження пацієнти цієї групи за-
стосовували лише Протекту, при цьому знеболю-
вальний ефект був стійким.

У ІІ групу (покращення) увійшли пацієнти, 
яким вдалося зменшити інтенсивність болю або 
взагалі його ліквідувати. Проте знеболювальний 
ефект був нестійким і доводилось поновлювати 
прийом аналгетиків протягом дослідження.

У ІІІ групу (відсутність ефекту) увійшли пацієн-
ти, яким вживання знеболювальних препаратів 
протягом дослідження не зменшувало біль або 
короткі періоди полегшення змінювались заго-
стренням хвороби. Пацієнти цієї групи постійно 
відчували біль різної інтенсивності, тому знебо-
лення проводилось протягом усього періоду до-
слідження.

У ІV групі (погіршення) спостерігали прогресу-
вання больового синдрому.

Зміну знеболювальних препаратів до і під час 
дослідження не проводили. Функціональну не-
достатність суглобів визначали за опитуванням 
WOMAC.

По завершенні дослідження визначалась за-
гальна ефективність терапії. Як правило, оціню-
вання лікування лікарем і пацієнтом збігалося. 
Крім того, вивчали можливість побічної дії засто-
сованих препаратів.

Результати та їх обговорення
Аналіз результатів лікування виявив кращий 

знеболювальний ефект від комбінованої тера-
пії препаратом Напрофф і Протекта порівняно з 
контрольною групою. Так, в  основній групі спо-
стереження (табл.  2) досягти значного покра-
щення вдалось у 31,1% (14 пацієнтів). Серед них 
у 10  хворих біль був нижчим за значення 7 на 
початку дослідження, ще в 4 випадках він сягав 
позначки 8-9.

У контрольній групі відсоток значного покра-
щення був меншим  — 20,0% (9 хворих). Усі па-
цієнти цієї групи на початку дослідження мали 
помірний біль не вище значення 7.

Покращення (група ІІ) спостерігали в  40,0% 
(18  хворих) випадків лікування в  основній гру-
пі. Початковий рівень болю в  6 хворих був по-
мірним, у  10  — сильним, у  2  — нестерпним. 
У  контрольній групі покращення було у  26,6%  
(12 хворих). Серед них 9 пацієнтів на початку до-
слідження мали помірний біль, 3 — сильний.

Відсутність ефекту (група ІІІ) лікування спо-
стерігалась у  28,8% (13 хворих) основної групи 
та в  53,6% (24  хворих) контрольної. У  цієї кате-
горії хворих початковий біль був сильним або 
нестерпним. Унаслідок неефективності запропо-
нованого лікування 2 пацієнти основної групи й 
4 контрольної вийшли з дослідження.

У зв’язку з отриманими результатами дослі-
дження зазначимо, що ефективність лікування 
в  основній і контрольній групах пацієнтів із по-
чатковим помірним болем була приблизно од-
наковою. Водночас сильний і нестерпний біль 
в  основній групі вдалось ефективно лікувати  
в 14 (58,3%) випадках із 24. У контрольній групі 

Таблиця 2. Оцінка ефективності лікування  
пацієнтом і лікарем

Ефективність Основна група, 
кількість хворих (%)

Контрольна група, 
кількість хворих (%)

Значне покращення 14 (31,1) 9 (20,0)

Покращення 18 (40,0) 12 (26,6)

Неефективне 13 (28,8) 24 (53,6)

Погіршення - -
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лише в  3 (11,1%) випадках із 23 спостережень 
(р≤0,05) сильного болю отримали позитивні ре-
зультати терапії.

Загалом позитивні результати знеболюваль-
ної терапії отримані в 75,5% спостережень основ
ної групи та в 46,6% контрольної (р<0,05).

Результати лікування нестерпного болю були 
незадовільними в обох групах. Проте цей резуль-
тат є статистично недостовірним через недостат-
ню кількість спостережень.

Висновки
Комбіноване застосування препаратів На-

профф і Протекти забезпечує суттєво кращі ре-
зультати знеболювальної терапії у хворих на ОА 
кульшового та колінного суглобів у  випадках 
сильного та помірного больового синдрому. Вод-
ночас застосування парацетамолу в поєднанні з 
Протектою є достатньо ефективним лише у хво-
рих із помірним болем і малоефективним у хво-
рих із сильним болем.
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COMPARATIVE STUDY OF THE ANALGESIC ENDPOINT OF THE DRUG NAPROFF AND PARACETAMOL IN COMBINATION WITH 
CARTILAGE PROTECTORS IN THE OSTEOARTHRITIS TREATMENT

O.A. Radomskyi
Summary
The aim of the aftermarketing investigation was to study analgesic efficacy of combined therapy with Naproff (naproxen sodium) 

and complex Protecta in the treatment of patients with osteoarthritis of the knee and hip. In the study group (45 patients) the 
conservative treatment with Naproff and chondroprotector Protecta were used. In the control group (45 patients) were administered 
paracetamol and complex Protecta. Treatment continued for 3 months. Found that the combined use of the drug Naproff and Protecta 
provides significantly better analgesic therapy in patients with osteoarthritis of the hip and knee joints in cases of severe to moderate 
pain. At the same time the use of paracetamol in combination with the Protecta is sufficiently effective only in patients with moderate 
pain and ineffective in patients with severe pain. In general, the positive results obtained in analgesic therapy 75,5% of cases the main 
group and 46,6% of control (p<0,05).

Keywords: deforming osteoarthritis, knee and hip joints, complex treatment, Naproff, Protecta.
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ACUTE RHEUMATIC FEVER: 
CURRENT DIAGNOSTIC AND 
THERAPEUTIC CONSIDERATIONS

A.S. Svintsitskyy

Bogomolets National Medical  
University, Kyiv

Rheumatic fever is a systemic inflammatory di
sease of connective tissue with predominant pro-
cess localization in the cardiovascular system and 
frequent lesions of several organs and systems, in-
cluding joints. It usually develops in conjunction with 
acute infection, caused by group A β-hemolytic Strep-
tococci (GABHS), in individuals with a susceptibility 
to the disease, mainly in children and adolescents, as 
a result of autoimmune response to the Streptococ-
cus epitope and cross-reactivity with similar epitopes 
of human tissues [2, 5, 8-10, 15, 37].

Epidemiology. Acute rheumatic fever (ARF) can 
occur at any age, although it is usually diagnosed 
in children 5 to 15 years old. Nowadays ARF is fairly 
rare in developed countries, but in low and middle-
income countries and in selected indigenous popula-
tions it continues to be a major cause of mortality 
and morbidity  [12, 29, 38]. The general decline in 
ARF incidence can be attributed to the earlier recog-
nition in ARF, the more widespread use of appropri-
ate antibiotics for GABHS, and improved living condi-
tions  [21, 28]. Its incidence rate in 2011 in Ukraine 
was 1 per 100 thousand, prevalence rate was 3 per 
100 thousand children 0-14 years old [3].

Etiology. ARF develops after episodes of tonsillitis 
or pharyngitis caused by «rheumatogenic» strains of 
GABHS (М1, М3, М5, М6, М14, М18, М19, М24, М27, М29), 
which are characterized by high contagiousness, 
and associated with genetically conditioned fea-
tures of M-protein structure. In patients’ families di
sease occurs three times more often than in a whole 
population. It was found that specific alloantigen of 
В-lymphocytes determines genetic susceptibility to 
the disease [1, 3, 10, 16, 20, 24, 25].

In the pathogenesis of ARF the main role belongs 
to GABHS that produces rheumatic antigens and 
starts processes of immune inflammation in human 

body with disease susceptibility. The role of human 
leukocyte antigen (HLA) alleles is very important in 
ARF susceptibility, and HLA-DR7 is the most frequently 
associated with ARF. Molecular mimicry explains the 
triggering of ARF, but an intense and sustained inflam-
mation is needed to cause sequels [14, 17, 19, 36].

Classification of ARF is presented in Table 1 [6].
Clinical features. Typically, ARF starts within 

1-3 weeks after streptococcal tonsillitis or pharyngi-
tis. There are 3 periods of the rheumatic process.

The first period (1-3 weeks) is usually characterized 
by asymptomatic course of the disease or slight ma
laise, arthralgia; nosebleed, pallor of skin, low-grade 
fever, increased erythrocyte sedimentation rate (ESR) 
and anti-streptococcal antibodies titres (antistreptoly-
sin O, antistreptokinase, antihyaluronidase, antide-
oxyribonuclease-B) can be observed, electrocardio-
graphic (ECG) changes may be presented as well.

The second period is characterized by polyarthritis 
or arthralgia, carditis, lesions of several organs and 
systems, changes in laboratory, biochemical and im-
munochemical parameters, mucoid swelling or fibri-
noid disorders.

The third period is a period of various clinical signs 
of the recurrent rheumatic fever with latent and con-
tinuously recurrent forms of disease [9, 15].

Summary
This paper describes the current views on the diagnosis, treatment and prophylaxis of acute rheumatic fever, based on 
the principles of the latest guidelines of the World Health Organization and other leading scientific societies, including 
the American Heart Association and the World Heart Federation.

Keywords
Acute rheumatic fever, revised Jones criteria, Doppler echocardiography, treatment, prophylaxis.
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Table 1. 2004 Ukrainian Association of Rheumato
logists clinical classification of ARF

Clinical manifestations
Activity of 

the process Consequence

Heart failure

Major Minor Stage
NYHA 

functional 
class

carditis;
arthritis;
chorea;

erythema 
marginatum;
subcutaneous 

nodules.

fever;
arthralgia;
abdominal 
syndrome;
serositis.

3rd (high);
2nd 

(moderate);
1st 

(minimal).

without heart 
defects;

with heart 
defects;

recovery.

1st;
2nd-А;
2nd-B;

3rd.

1st;
2nd;
3rd;
4th.
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The first attack of rheumatic fever starts with in-
crease in body temperature to sub-febrile or febrile 
(38-40 °C), chills and sharp pain in joints. Due to ar-
thritis patient can be immobilized. Dyspnea appears 
as a result of heart involvement [27, 39].

Rheumatic polyarthritis is characterized by mi-
gration of inflammatory joints lesions, often symmet-
rical involvement of joints and complete regression 
of inflammatory changes in joints during 2-3 weeks 
or several days after nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs (NSAIDs) administration [5, 7, 37, 41].

Clinical features of rheumatic arthritis:
•	 chronological relationship with acute strepto-

coccal infection;
•	 develops more often in the case of primary 

rheumatic fever than recurrent disease;
•	 mainly large joint are affected;
•	 multiple joint lesions;
•	 migrating arthritis;
•	 acute or subacute inflammation;
•	 immediate effect after NSAIDs administration 

(during 3-5 days).
The most common skin lesions are erythema mar-

ginatum (4-5% among all age groups) and rheumatic 
nodules (0,5-1%).

Erythema marginatum (Fig.) is the pink annular 
elements which are located mostly on the inner area 
of upper and lower extremities, on the abdominis, 
neck and trunk, not accompanied by itching, not ri
sing upon skin, pailing after pressure, not living after 
it pigmentation, exfoliation, atrophic changes.

Subcutaneous nodules are tight, slow-movable, 
painless formation, sized from millet grain to beans 
that are located on the extensor surface of the el-
bow, knee, metacarpophalangeal joints, in the area 
of ankle, spinous process of the vertebrae, occiput, 
etc. Rheumatic nodules are observed only in children 

(1-3%), usually during the first attack of ARF and di
sappear after 2-4 weeks after disease onset [4, 10].

All layers of heart (myocardium, endocardium, 
and pericardium) may be involved in pathological 
process. Patients complain of shortness of breath 
during exercise and at rest, palpitations, chest pain. 
During physical examination tachycardia is observed 
that does not match the body temperature, mode
rate hypotension, a significant expansion of percus-
sion border of the heart to the left or in all directions. 
Auscultation reveals a significant suppression of 
heart sounds, weakening of the 1st tone, pathological 
3rd and 4th tones with development of gallop rhythm. 
On the ECG there is dysfunction of excitability and 
repolarization processes, slowing of atrioventricu-
lar conduction, extension of electrical systole and 
changing of atrial complex.

The main criterion of rheumatic carditis is valvuli-
tis, reliable signs of which are new murmurs in normal 
sized heart, or change of typical existing sound. Valve 
apparatus is involved in the pathological process, that 
leads to the heart defects development, often mitral. 
Heart defect after first attack of ARF forms in 30% 
of patients. It is usually forming during 3-12 months 
after ARF onset. Mitral regurgitation may develop in 
3,5 months, aortic — 4,5 months [4, 34, 40].

If severe rheumatic carditis is present, it is pos-
sible to auscultate pericardial fremitus, to find expan
ding borders and signs of pericarditis on X-ray.

Recurrent rheumatic carditis usually occurs in 
adults (90-93%) and adolescents, rarely in children 
with secondary ARF on the background of cardio-
sclerosis and heart defects. That is why secondary 
rheumatic carditis leads to the complication of heart 
defects or to the formation of allied and combined 
heart defects.

Among vascular lesions the most common are vas-
culitis due to the increase of vascular permeability and 
the deposition of immune complexes in the walls of 
capillaries and arterioles. Rheumatic arteritis of inter-
nal organs lead to the development of rheumatic vis-
ceritis (nephritis, meningitis, encephalitis, etc.).

Rheumatic chorea develops in 12-15% of children, 
it is more frequent among adolescents (25%), mostly 
among girls, and is caused by involving of various 
brain structures into the pathological process. For 
chorea pentad of symptoms is typical: hyperkinesia, 
muscular dystonia, disorders in statics and coordina-
tion, vascular dystonia, psychiatric disorders. These 
symptoms become more severe during disturbance 
and stop during sleep [7, 9].

Rheumatic polyserositis is a damage of serous 
membranes observed in the case of severe ARF. It 
manifests as pericarditis, pleuritis and peritonitis.

Rheumatic pericarditis occurs on the background 
of damage of other heart membranes (pancarditis). 
It has a favorable course and due to antirheumatic 
therapy exudate quickly resolves. Possible result of Fig. Erythema marginatum in patient with ARF
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rheumatic pericarditis could be minor adhesions be-
tween pericardial leaves, however complete their 
merger, development of adherent pericarditis, heart 
rupture does not occur. This feature distinguishes 
rheumatic pericarditis from bacterial one and tuber-
culosis [2, 15, 33].

Rheumatic pleuritis (it  is more often bilateral) is 
characterized by rapid reverse course after antirheu-
matic therapy.

Rheumatic peritonitis (abdominal syndrome) is 
rare manifestation, observed mostly in childhood, in 
the case of severe rheumatic attack. Its characteristic 
feature is diffuse migratory abdominal pain. Typically, 
abdominal syndrome is combined with other signs of 
rheumatic fever.

Lung manifestations of ARF are rheumatic pneu-
monia and lung vasculitis. Rheumatic lung lesion de-
velops mainly among children with pancarditis, is cha
racterized by its resistance to the antibacterial therapy 
and positive effect of antirheumatic treatment [41].

Usually in the case of kidney involvement reverse 
nephritis develops. It is characterized by insignificant 
protein- and hematuria. Chronic glomerulonephritis or 
nephrotic syndrome among patients with AFR is rare.

Diagnosis. Criteria for the diagnosis of ARF are 
listed in Table 2 [32].

Laboratory tests. In the case of acute onset of 
disease since the first days increase in ESR, high le
vels of fibrinogen and C-reactive protein (CRP) are 
observed that often takes place over a long time 
after the disappearance of clinical signs of ARF. 
Study of protein spectrum of blood serum reveals  
α2-hyperglobulinemia, but in the case of chroniza-
tion of the process it reveals γ-hyperglobulinemia as 
well [2-5, 18, 33, 41].

Other diseases may closely resemble ARF, that’s 
why laboratory evidence of antecedent GABHS infec-
tion is needed whenever possible, and the diagnosis 
is in doubt when such evidence is not available. Any 
one of the following can serve as evidence of prece
ding infection:
•	 increased or rising streptococcal antibodies titer 

(a rise in titer is better evidence than a single titer 
result);

•	 a positive throat culture for GABHS;
•	 a positive rapid group A streptococcal carbohy-

drate antigen test in a child whose clinical presen-
tation suggests a high pretest probability of strep-
tococcal pharyngitis [30].
Urinalysis sometimes allows defining minimal 

proteinuria or microhematuria.
ECG is used to clarify the nature of heart rhythm 

and conduction disorders.
Echocardiography (EchoCG) is a tool to diagnose 

cardiac involvement in ARF. A lot of studies have re-
ported EchoCG/Doppler evidence (Table 3) of mitral 
or aortic valve regurgitation in patients with ARF de-
spite the absence of classic auscultatory findings [22, 
23, 31, 32, 35, 43].

2015 Scientific Statement from the American 
Heart Association (AHA) concludes that EchoCG with 

Table 2. Revised Jones Criteria (AHA, 2015)
A. For all patient populations with evidence of preceding GABHS 

infection
Diagnosis: initial ARF 2 major

or
1 major + 2 minor

Diagnosis: recurrent ARF 2 major
or

1 major + 2 minor
or

3 minor
B. Major criteria

Low-risk populations* Moderate- and high-risk populations
carditis (clinical and/or 

subclinical);
arthritis (polyarthritis only);

chorea;
erythema marginatum;
subcutaneous nodules.

carditis (clinical and/or subclinical);
arthritis (monoarthritis or 

polyarthritis; polyarthralgia);
chorea;

erythema marginatum;
subcutaneous nodules.

C. Minor criteria
Low-risk populations* Moderate- and high-risk populations

polyarthralgia;
fever (>38,5 °C);

ESR >60 mm in the first hour and/
or CRP >3,0 mg/dL;

prolonged PR interval, after 
accounting for age variability 

(unless carditis is a major 
criterion).

monoarthralgia;
fever (>38 °C);

ESR >30 mm/h and/or CRP >3,0 
mg/dL;

prolonged PR interval, after 
accounting for age variability (unless 

carditis is a major criterion).

* Low-risk populations are those with ARF incidence <2 per 100000 
school-aged children (usually 5-14 years old) or all-age rheumatic heart 
disease prevalence of <1 per 1000 population per year.

Table 3. EchoCG/Doppler findings in rheumatic 
valvulitis

Morphological findings on EchoCG in rheumatic valvulitis
1. Acute mitral valve 

changes
annular dilation;

chordal elongation;
chordal rupture resulting in flail leaflet 

with severe mitral regurgitation;
anterior (or less commonly posterior) 

leaflet tip prolapse;
beading/nodularity of leaflet tips.

2. Chronic mitral valve 
changes (not seen in 

acute carditis)

leaflet thickening;
chordal thickening and fusion;

restricted leaflet motion;
calcification.

3. Aortic valve changes in 
either acute or chronic 

carditis

irregular or focal leaflet thickening;
coaptation defect;

restricted leaflet motion;
leaflet prolapse.

Doppler findings in rheumatic valvulitis
1. Pathological mitral 

regurgitation (all 4 
criteria met)

seen in at least 2 views;
jet length ≥2 cm in at least 1 view;

peak velocity >3 m/s;
pansystolic jet in at least 1 envelope.

2. Pathological aortic 
regurgitation (all 4 

criteria met)

seen in at least 2 views;
jet length ≥1 cm in at least 1 view;

peak velocity >3 m/s;
pandiastolic jet in at least 1 envelope.
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Doppler should be performed in all cases of con-
firmed and suspected ARF; in any patient with diag-
nosed or suspected ARF even if documented carditis 
is not present on diagnosis; to assess whether cardi-
tis is present in the absence of auscultatory findings, 
particularly in moderate- to high-risk populations 
and when ARF is considered likely [32].

Chest radiography is useful in assessing cardiac 
size. Pericarditis, pulmonary oedema and increased 
pulmonary vascularity are other findings which may 
be seen.

Radionuclide imaging has been used successfully to 
identify rheumatic carditis by non-invasive means, but 
there is not enough experience with such methods to 
allow them to be used for the routine diagnosis of ARF.

Endomyocardial biopsy. On histologic examina-
tion, the only pathognomonic feature of rheumatic 
carditis is the Aschoff nodule. A series evaluating 
the utility of endomyocardial biopsy found Aschoff 
nodules in only 27% of the patients with clinically 
documented carditis according to the revised Jones 
criteria. Nonspecific myocyte or interstitial altera-
tions may occur in most patients with clinically defi-
nite rheumatic carditis and be absent in those with 
clinically inactive disease. On the basis of these data, 
routine endomyocardial biopsy for the diagnosis of 
rheumatic carditis cannot be recommended [40].

Differential diagnosis. It is important to have a 
differential diagnosis when considering each of the 
major criteria in the diagnosis of rheumatic fever. Al-
ternative diagnoses we should consider in the evalu-
ation of patients with arthritis (septic arthritis, con-
nective tissue and other autoimmune diseases, viral 
arthropathy, Lyme disease, gout, reactive arthritis, 
etc.), carditis (physiological mitral regurgitation, mi-
tral valve prolapse, fibroelastoma, congenital mitral 
or aortic valve disease, infective endocarditis, viral 
or idiopathic myocarditis, Kawasaki disease, etc.) or 
chorea (drug intoxication, Wilson disease, encephali-
tis, familial chorea, intracranial tumor, Lyme disease, 
antiphospholipid antibody syndrome, systemic lupus 
erythematosus, systemic vasculitis, etc.) [4, 9, 32].

Treatment. Nowadays in Ukraine we use the 
staged scheme of treatment: the 1st stage lasts for 
4-6 weeks of in-patient treatment in active phase; 
the 2nd stage is a sanatorium or sanatorium-resort 
treatment after in-patient treatment, the 3rd stage is 
a dispensary observation in out-patient clinics [2].

During the first 3 weeks bed rest should be re-

commended, because carditis, if not already present, 
may appear during this period. Patients with polyar-
thritis only, are usually asymptomatic by the 2nd or 
3rd week of salicylate therapy and may then be gradu-
ally ambulated while continuing treatment.

Diet. Pevsner diet table № 10 should be recom-
mended. Food must contain proteins not less than 
1 g/kg of weight, sault — up to 3-6 g daily, including 
great amount of fruits and vegetables with vitamin C.

Pharmacological treatment. Antibiotics with sen-
sibility to GABHS, NSAIDs, glucocorticoids, amino-
quinoline should be recommended. Choice of opti-
mal doses of drugs depends on patient’s condition, 
level of activity and clinical features of ARF [7, 18].

Antimicrobial therapy is used for liquidation of the 
focus of streptococcal infection from the nasal pha
rynx. Therapy should be started from the course of 
benzathine benzylpenicillin at 1,2 mln U daily in intra-
muscular injections. In absence of risk factors it is pos-
sible to use oral penicillins for 10 days (phenoxyme
thylpenicillin — 0,5 g twice daily, amoxicillin — 1,0 g 
daily), cephalosporins of the 1st or the 2nd generations.

In the case of intolerance to the penicillins mac-
rolides should be recommended for usage per os (eg, 
azithromycin (first day — 0,5 g, further — 0,25 g daily 
during 5 days)) (Table 4) [2, 5, 7, 27, 30, 33].

NSAIDs are prescribed in the case of rheumatic 
arthritis, chorea and carditis of mild and moderate 
severity, minimal and moderate activity, subacute, 
lingering and latent courses. Total duration of anti-
inflammatory therapy should be 9-12 weeks [13].

Glucocorticoids are used in severe cases, when 
carditis is life-dangerous, in maximal, sometimes in 
moderate degree of process activity. Usually predni-
sone is used, but in the case of rheumatic carditis with 
heart defect triamcinolone should be prescribed. 
Prednisone is administered at an initial dose of 0,7-
0,8 mg/kg (max — 1 mg/kg), usually not more than 
20-30  mg daily. Therapeutic dose is recommended 
for 2 weeks, then it should be reduced by 2,5 mg in 
5-7 days to the dechallenge [2, 5, 8].

Aminoquinolines are used in the case of linge
ring, continuously relapsing course of rheumatic fe-
ver. Chloroquine is administered at a dose of 0,25 g 
twice daily, hydroxychloroquine  — 0,2  twice daily 
for 1 month, then 1 tablet at night for 6-12 months, 
sometimes for 2 years [26].

Prophylaxis. The World Health Organization 
(WHO) experts conclude that a proper primary and 
secondary prevention programs are both cost effec-

Table 4. Initial treatment of GABHS pharyngitis 
(AHA, 2009)

Antibiotic Dose Mode of 
administration Frequency Duration

Benzathine 
benzylpenicillin 1,2 mln U Intramuscular One time Acutely 

only
Penicillin V 500 mg Oral Twice daily 10 days

Amoxicillin 1000 mg Oral Daily 10 days

Penicillin Allergic

Narrow-spectrum 
cephalosporins Varies by drug 10 days

Clindamycin 300 mg Oral Twice daily 10 days

Azithromycin
500 mg (day 1),
250 mg (days 

2-5)
Oral Daily 5 days

Clarithromycin 250 mg Oral Twice daily 10 days
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tive and inexpensive and hence reduce the burden 
of disease.

Primary prophylaxis is nonspecific and includes 
general healthy events for increasing of natural immu-
nity (training, organization of healthy living conditions, 
physical activity); sanitary-and-hygienic events aimed 
to the prophylaxis of streptococcal infection, especial-
ly in children; adequate treatment of acute respiratory 
diseases (tonsillitis and pharyngitis) caused by GABHS.

When pharmacotherapy is non-effective, tonsil-
lectomy is performed in sub-acute period, not ear-
lier than in 2-2,5 months after the onset of disease. 
Vaccination containing M-protein epitopes of rheu-
matogenic GABHS and not participating in the cross-
reactions with antigens tissues of the organism might 
be an effective measure for primary prophylaxis (es-
pecially among patients with genetic markers of sus-
ceptibility to ARF) [33].

Secondary prophylaxis is aimed to the prevention 
of relapses in patients with episodes of ARF by regu-
lar usage of antibiotics listed in Table 5 [30, 33].

Penicillin prophylaxis for recurrent attacks of ARF 
must be continued also during pregnancy. There is no 
evidence of teratogenicity associated with benzathine 
benzylpenicillin. The sulfa drugs are not recommended 
because of the potential risk to the fetus [33, 42].

Duration of secondary prophylaxis should be re
commended with individual approach to each pa-
tient (Table 6) [11, 30].

Current prophylaxis must be performed in all pa-
tients that had an episode of ARF and have undercur-
rent infectious diseases and small operations (tooth 
extractions, abortion, tonsillectomy etc.) for 10 days 
and should include administering of antibacterial 
drugs to which streptococci are sensitive [39].

Prognosis in ARF depends on severity of rheuma
tic carditis and its susceptibility to recurrence, ade
quate treatment, regularity of prophylaxis.

Direct threat to life due to ARF is absent (except 
very rare cases of pancarditis in childhood). Mainly 
prognosis is determined by heart condition (presence 
and severity of heart defect, stage of heart failure).

Typically, adults die from heart failure after 
formed heart defects, rarely — due to the thrombo-
lytic complications. Death in acute period occurs very 
rare (mostly among children, from diffuse myocardi-
tis or acute meningoencephalitis).

Prognosis becomes worse in the case of ear-
ly onset of ARF. If person get sick in the age after  
25  years old, heart disease is less severe, heart 
defects are forming rare, course of ARF is more  
favorable [2, 9, 41].

Table 5. Secondary prophylaxis regimen for patients 
with documented ARF (WHO, 2004; AHA, 2009)

Antibiotic Dose Mode of 
administration Frequency

Benzathine 
benzylpenicillin 1,2 mln U Intramuscular Every 3 to 4 

weeks

Penicillin V 250 mg Oral Twice daily

Erythromycin 250 mg Oral Twice daily

Sulfadiazine 1 g Oral Daily

Sulfisoxazole 1 g Oral Daily

Table 6. Duration of ARF secondary prophylaxis 
(AHA, 2009; AHA/ACC, 2014)

Category of patients Duration of after last attack

Rheumatic fever without carditis 5 years or until 21 years of age 
(whichever is longer)

Rheumatic fever with carditis but no 
residual heart disease (no valvular 

disease)

10 years or until 21 years of age 
(whichever is longer)

Rheumatic fever with carditis and 
residual heart disease (persistent 

valvular disease)

10 years or until 40 years of age 
(whichever is longer), sometimes 

lifelong prophylaxis
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ГОСТРА РЕВМАТИЧНА ЛИХОМАНКА: СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ДІАГНОСТИКУ ТА ЛІКУВАННЯ
А.С. Свінціцький

Резюме
У статті наведено сучасні погляди на питання діагностики, лікування і профілактики гострої ревматичної лихоманки, які 

базуються на положеннях останніх настанов Всесвітньої організації охорони здоров’я та інших провідних наукових товариств, 
зокрема Американської асоціації серця та Всесвітньої федерації серця.

Ключові слова: гостра ревматична лихоманка, переглянуті критерії Джонса, еходоплеркардіографія, лікування, 
профілактика.
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК РАКУ 
ЛЕГЕНЬ ІЗ МЕТАСТАТИЧНИМ 
УРАЖЕННЯМ КІСТКОВОЇ 
ТКАНИНИ

Є.Х. Заремба, О.В. Заремба, 
О.В. Заремба-Федчишин, 
М.М. Вірна, І.Д. Матвіїв

Львівський національний 
медичний університет  
ім. Данила Галицького

У кардіологічне відділення КМКЛШМД 
17.11.2014 р. надійшов пацієнт Х., 60 р., зі скарга-
ми на дискомфорт у ділянці серця, з іррадіацією 
у  підлопаткову ділянку та ліву руку, що посилю-
ється при рухах, болі ребер (більше справа) при 
рухах, дотику, закрепи, пітливість, загальну слаб-
кість. З анамнезу захворювання встановлено, що 
хворіє на гіпертонічну хворобу близько 5 років, 
практично не лікувався, періодично приймає гіпо-
тензивні препарати. У зв’язку з погіршенням стану 
протягом останніх двох днів звернувся в лікарню. 
З анамнезу життя відомо: на вірусний гепатит не 
хворів, туберкульоз і венеричні захворювання в 
себе і в сім’ї заперечує. Проживає в задовільних 
матеріально-побутових умовах, харчування регу-
лярне, вітамінізоване. На ГРЗ хворіє 1-2 рази на 
рік. Шкідливі звички: паління близько 30 років. 
Професійні шкідливості — во-
дій автомобіля, стаж робо-
ти 30 років. Алергологічний 
анамнез не обтяжений.

При об’єктивному огляді 
стан хворого середньої важко-
сті, свідомість ясна. Шкіра блідо-
рожева, без видимих висипань. 
Підшкірна жирова клітковина 
розвинена добре, набряків не-
має. Температура тіла 36,6  °C. 
Грудна клітка не деформована, 
при пальпації відмічається бо-
лючість ребер, особливо спра-
ва, наявність утворення з VII по 
XI  міжребер’я, щільної консис-

тенції, з вираженою болючістю при пальпації. При 
перкусії грудної клітки ясний легеневий звук, ЧД 19/хв,  
аускультативно в легенях жорстке дихання з пооди-
нокими сухими хрипами на всьому протязі легень. 
Тони серця ритмічні, ослаблені. АТ 190/110 мм рт.ст., 
ЧСС 75 уд./хв. Живіт не збільшений у розмірах, при 
пальпації дещо чутливий, більше справа у підребер-
ній ділянці. Печінка на рівні реберної дуги, нижній 
край загострений. Симптом Пастернацького негатив-
ний з обох боків. На ЕКГ виявлено синусовий ритм, 
правильний. ЧСС 75 уд./хв, електрична вісь відхиле-
на вліво, перехідна зона — V4, ознаки гіпертрофії лі-
вих відділів, T (-) у V4-V6 (рис. 1).

Попередній діагноз: ІХС, прогресуюча стено-
кардія (від 17.11.2014  р.) Гіпертонічна хвороба 
ІІ  стадії, 3-го ступеня, ризик дуже високий, не-
ускладнений криз (від 17.11.2014  р.), СН ІІА  ст. 

Резюме
У  статті описано клінічний випадок діагностованого раку легень на пізній стадії з метастатичним ураженням 
кісткової тканини. Зроблено висновки про те, що проведення профілактичних оглядів і санітарно-просвітницької 
роботи з інформування про небезпеку онкологічних захворювань дає можливість виявити їх на ранніх стадіях, що 
дозволить суттєво збільшити тривалість життя пацієнта.

Ключові слова
Рак легень, метастатичне ураження кісткової тканини, діагностика.

© Є.Х. Заремба, О.В. Заремба, 
О.В. Заремба-Федчишин, М.М. Вірна, 
І.Д. Матвіїв Рис. 1. ЕКГ при надходженні
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Атеросклероз аорти. Остеохондроз шийно-груд-
ного відділу хребта. Радикуліт грудного відділу 
хребта. Хворому проведено лабораторні методи 
обстеження, що дозволили виявити такі зміни: за-
гальний аналіз крові (гемоглобін — 149 г/л, лейко-
цити — 5,6х109 г/л, ШОЕ — 22 мм/год); біохімічні 
аналізи крові (глюкоза — 5,9 ммоль/л, загальний 
білок — 70 г/л, сечовина — 6,24 ммоль/л, АсТ — 
19 Од/л, АлТ — 15 Од/л, білірубін — 11,3 ммоль/л, 
креатинін — 96 мкмоль/л, фібриноген — 2,9 г/л, 
β-ліпопротеїди — 75 Од); коагулограма (протром-
біновий час  — 18», протромбіновий індекс  — 
83,3%); загальний аналіз сечі (колір  — жовтий, 
прозорість — прозора, білок, еритроцити, цилін-
дри, слиз відсутні, лейкоцити — 4-5 у п.з., епіте-
лій — 2-3 в п.з., конкременти — кристали солей, 
білка Бенс-Джонса не виявлено).

Проведені інструментальні методи обстеження:
•	 ЕКГ у динаміці: ритм синусовий, правильний. 

ЧСС 76 уд./хв, електрична вісь відхилена вліво, 
перехідна зона — V4, ознаки гіпертрофії лівих 
відділів, T (-) у V4-V6.

•	 ЕхоКГ: ПШ  — 2,2  см, перегородка  — 1,0  см, 
ЛШ  — 5,2  см, ЛП  — 3  см, висхідна аорта  — 
3,0  см. Недостатність МК +2, АК +0,5. Скорот-
лива здатність міокарда задовільна, ФВ — 65%. 
Рідини в  порожнині перикарда не виявлено. 
Діастолічна дисфункція — I тип.

•	 УЗД органів черевної порожни-
ни: печінка 130 мм не збільшена, 
структура зерниста, підвищена 
ехогенність. Об’ємні утвори не 
візуалізуються. Внутрішньопе-
чінкові протоки і судини не роз-
ширені. Холедох не розширений. 
Жовчний міхур — розміри в нор-
мі, стінка нормальна, не містить 
конкрементів. Підшлункова за-
лоза  — розміри в  нормі, струк-
тура зерниста, контур чіткий, 
рівний, ехогенність підвищена. 
Черевний відділ аорти розшире-
ний, d до 40 мм, стінка d=12 мм. 
Нирки розташовані типово. Пра-
ва  — розміри в  нормі, кірковий 
шар не потовщений, ехогенність 
середня, ЧМС не розширена, без 
затримки сечі, конкременти  — 
солі. Ліва нирка  — розміри нор-
мальні, кірковий шар не потов-
щений, ехогенність середня, ЧМС 
не розширена, без затримки сечі, 
конкременти  — солі, об’ємні 
утвори — кіста d=50 мм. Селезін-
ка — розміри в нормі, структура 
гомогенна. Висновок: аневризма 
черевного відділу аорти, кіста лі-
вої нирки.

•	 КТ грудної та черевної порожнин: дилатація 
черевного відділу аорти від рівня ниркових 
судин протягом 35 мм, максимальний попере-
чник дилатованої судини 44  мм нижче рівня 
ниркових судин; просвіт судини негомогенний, 
стінки контуруються, нечіткі, містять звапнен-
ня. У проекції лівої нирки та дотично до селе-
зінки наявний інфільтрат, відносно гомогенний, 
щільністю до 10 од.HU, в поперечнику до 85 мм 
з чіткими горбистими контурами, без капсули, 
компенсує ниркову вену та миску (ймовірно, 
обструкція мисково-сечовідного переходу). 
Дрібні листоподібні вогнища підкапсульно по 
передньому краю печінки. КТ органів грудної 
клітки: вихідна аорта в поперечнику — 34 мм, 
нисхідна — 31 мм; локальна емфізема 10-9-го 
сегмента правої легені. У  кістковому режимі 
деструкція 7-го ребра справа по пахвинній лі-
нії; в ділянці деструкції м’якотканинний компо-
нент; дрібне склеротичне включення в тілі L3, 
паравертебрально контрлатерально ділянка 
розрідження. Висновок: аневризма черевного 
відділу аорти. Гідронефроз лівої нирки, пери-
ренальний осумкований кістозний інфільтрат. 
Рекомендовано КТ з контрастуванням (рис. 2).

•	 КТ грудної порожнини з контрастуванням: 
а) КТ органів грудної клітки: бронх S1-S2 цир-

Рис. 2. КТ грудної та черевної порожнин

ОНКОЛОГІЯ



| Практикуючий лікар, №4, 2015 | www.likar-praktik.kiev.ua 61| Практикуючий лікар, №4, 2015 | www.likar-praktik.kiev.ua 61

кулярно оточений пухлинним компонентом 
26х20 мм; контури променисті, перифокально 
зона карциноматозу, яка поширюється біль-
шою мірою в S1-2; у нижній частці правої легені 
зони центрилобулярної емфіземи, плевральні 
синуси вільні; в  середостінні декілька збіль-
шених лімфовузлів аорто-пульмонального вік
на до 9  мм, преваскулярний біля легеневого 
стовбура до 12  мм; підключичні лімфовузли 
не збільшені; щитоподібна залоза гіперпла-
зована. Деструктивні зміни тіла Th1 та дужки 
зліва, деструктивні зміни кута лопатки зліва, 
наявність патологічних колатералей на цьому 
рівні; деструктивні зміни 7-го ребра справа по 
середній аксілярній лінії, деструкція 11-го ре-
бра справа по паравертебральній лінії; б)  КТ 
органів черевної порожнини: печінка не збіль-
шена, субкортикально в  S4 та S2 гіподенсивні 
утворення 4 та 8 мм, округлої форми, не зміню-
ються при КР (очевидно, дрібні кісти, проте не 
виключено кістозні метастази); надниркові за-
лози без об’ємних утворень. Підшлункова за-
лоза в розмірах не змінена; вірсунгова протока 
не поширена. Кіста ниркової миски лівої нир-
ки без ознак гідронефрозу (75х83  мм); пара
аортальні лімфовузли не збільшені. Аневриз-
матичне поширення нисхідного відділу аорти 
(над біфуркацією з клубовими артеріями) до 
44 мм, протяжністю 50 мм; істинний канал роз-
міщений центрично; пристінкові тромботичні 
маси шириною до 10-14 мм, ознак гострої ди
секції не виявлено.
У товщі поперекового м’яза справа гіподенсив-
на зона розміром 10х12  мм (можливо, мета-
стаз). Висновок: рак верхньочасткового бронха 
зліва, метастатичне ураження кісткової ткани-
ни (тіл хребців, ребер). T2N1M1.

•	 Фіброгастродуоденоскопія: стравохід вільно 
прохідний. Хіатус на 40 см від різців, 1 см від 
Z-лінії, змикається щільно. У шлунку слиз, сли-
на, складки еластичні, слизова набрякла, з го-
стрими ерозіями. Воротар вільно прохідний. 
Цибулина дванадцятипалої кишки і постбуль-
барний відділ без патології. Висновок: ерозив-
на гастропатія.

•	 Фібробронхоскопія: горлянка — звичайна, го-
лосові складки рухомі. Трахея  — норма. Карі-
на — гостра. Слизова бронхів рожева з петлис-
тим судинним рисунком, кільця контуруються, 
еластичність збережена, гирла і шпори бронхів 
звичайні, просвіти дещо деформовані, в  про-
світах слизистий в’язкий бронхіальний секрет 
із пасмами, всі оглянуті бронхи до субсегмен-
тарних вільні. Зліва — Б1-2 вільні. Б2 — просвіт 
із землистим відтінком (браш-біопсія). Висно-
вок: хронічний ендобронхіт.

•	 Відеоколоноскопія: огляд до купола сліпої 
кишки. У правих відділах значна кількість мут-

ного вмісту з жовчю. Сигма спастична, із пере-
гинами, короткою брижею. У поперечній обо-
довій кишці одиничні сидячі поліпи до 5  мм. 
Гаустрація і судинний рисунок збережені. Ви-
сновок: поліпи ободової кишки.
Проведено такі консультації:

1.	 Консультація уролога: при огляді per rectum 
простата дещо збільшена, кулястої форми, без 
ущільнень, із чіткими межами, міжчасткова 
борозна згладжена, слизова прямої кишки над 
простатою без особливостей. За даними УЗД: 
кіста лівої нирки. Psa 0,51 нг/мл (норма — до 
2,5-3 нг/мл). Діагноз: кіста лівої нирки. Адено-
ма простати 1-2-го ст. Рекомендовано: консер-
вативне лікування.

2.	 Консультація променевого терапевта: хворіє 
декілька тижнів, коли з’явилися болі в  хребті. 
Згідно з даними КТ від 20.11.2014 р.  — ново-
утвір часткового бронха зліва. Метастатичне 
ураження кісткової тканини (тіл хребців, ре-
бер). Цитологічний висновок (пункція ребра 
від 25.11.2014 р.): метастатичний рак, очевид-
но, залозистий.
На основі скарг, даних анамнезу захворюван-

ня і життя, лабораторних та інструментальних ме-
тодів обстеження встановлено клінічний діагноз: 
рак лівої легені, метастатичне ураження ребер, 
хребців, ст.  IV, кл. гр. ІІ, больовий синдром. Хво-
рому призначено лікування: наркотичні та ненар-
котичні анальгетики, НПЗП, бета-адреноблокато-
ри, інгібітори АПФ. Після проведеного лікування 
стан пацієнта дещо покращився, що проявилось 
зменшенням болю в  грудній клітці. Хворому ре-
комендовано продовжити лікування в  спеціа-
лізованому відділенні Львівського державного 
онкологічного регіонального лікувально-діагнос-
тичного центру.

Висновки
Рак легенів у всіх економічно розвинутих кра-

їнах становить одну з найбільш важливих й од-
ночасно складних проблем сучасної онкології. 
У структурі онкологічних захворювань рак легень 
в  Україні посідає перше місце. Майже 90% ви-
падків припадає на вік понад 50 років. Розвиток 
раку легень перебуває в  прямій залежності від 
тривалості та інтенсивності паління тютюну. Ри-
зик захворіти в  осіб, що випалюють більше ніж 
одну пачку цигарок на день, у 20-30 разів вищий, 
ніж у  людей, які не палять. У  тютюновому димі 
та тютюновій смолі виявлено близько 50 канце-
рогенних речовин, найбільш шкідливою з яких є 
поліциклічний вуглеводень бензпірен. В етіології 
раку легень мають значення також продукти зго-
ряння кам’яного вугілля, вихлопні гази двигунів 
внутрішнього згоряння, викиди енергетичних, 
хімічних, металургійних підприємств, іонізуюча 
радіація [1].
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MEDICAL CASE OF THE LUNG CANCER WITH METASTATIC OSSEOUS LESION
Y.H. Zaremba, O.V. Zaremba, O.V. Zaremba-Fedchyshyn, M.M. Virna, I.D. Matviyiv

Summary
The article describes clinical case of lung cancer diagnosed at a late stage of metastatic bone lesions. The conclusion that the 

conduct checkups and health education about the dangers of cancer make it possible to detect them in the early stages, which will 
significantly increase the life expectancy of the patient.

Keywords: lung cancer, metastatic bone lesions, diagnostic.

Надійшла до редакції 11.11.2015

Роль генетичного чинника в етіології злоякісних 
новоутворень легень підтверджена численними 
описами випадків розвитку пухлин у членів однієї 
сім’ї аденокарциноми, особливо бронхоальвео-
лярного раку, тобто гістологічних видів пухлин, які 
меншою мірою обумовлені палінням [3].

Фоновими захворюваннями, що сприяють раку 
легенів, є: хронічний бронхіт, хронічні пневмонії, 
туберкульоз, силікоз. Тривалий запальний процес 
спричиняє ураження слизової оболонки, розвиток 
плоскоклітинної метаплазії, а  надалі  — атипії різ-
ного ступеня і зрештою — неоплазії. За наявності 
раку легенів клінічні симптоми, зумовлені пухли-
ною, тісно переплітаються із симптомами супут-
ніх ускладнень. Це первинні симптоми (кашель, 
задишка, біль у  грудях, кровохаркання), вторинні 
(внаслідок супутніх запальних ускладнень, регіо-
нального або віддаленого метастазування, інвазії 
прилеглих органів), загальні симптоми (слабкість, 
втомлюваність, нездужання, зниження апетиту), 
паранеопластичні симптоми (гіпертрофічна остео-
артропатія або синдром П’єра-Марі-Бамберга, син-

дром Кушінга, мігруючий тромбофлебіт, нейро- та 
міопатії). Відомо, що між появою пухлини і почат-
ком її клінічного прояву проходить 2-3 роки [1, 2].

Близько 40% випадків злоякісних новоутво-
рень потенційно можна запобігти за рахунок до-
тримання наукових рекомендацій, покращення 
соціально-економічних, гігієнічних та екологічних 
умов життя населення і створення національних 
програм із профілактики раку, що дозволяє суттє-
во збільшити тривалість життя людей.

Завданнями протиракової пропаганди є: 1) під-
вищення онкологічної настороженості населення; 
2) ознайомлення населення з першими ознаками 
виникнення пухлин; 3) пропаганда успіхів про-
тиракової боротьби та нових засобів лікування; 
4) викриття неправильних уявлень про невилі-
ковність раку; 5) ознайомлення з можливостями 
профілактики злоякісних пухлин. Санітарно-про-
світницька робота повинна проводитися кваліфі-
ковано, давати чітке уявлення про небезпеку он-
кологічних захворювань і водночас не залякувати 
ними населення.
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ТРАДИЦІЇ МЕДИЦИНИ

ТРАДИЦІЯ ТРИЄДНОСТІ 
ЛІКУВАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ 
В УКРАЇНСЬКІЙ МЕДИЦИНІ 
(частина 1)

М.І. Дземан

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

ЕРБІС», м. Київ

Клінічна практика в усі часи засвідчувала край-
ню потребу системності та комплексності ліку-
вального процесу. На кожному етапі становлення 
лікувальної справи ця проблема вирішувалась 
відповідно до рівня загальноцивілізаційного роз-
витку. Звичайно, говорити про належні намагання 
вирішити цю проблему можемо тільки із виник-
ненням у  другій половині ХVII сторіччя клінічної 
медицини. Загалом, людством подоланий гран-
діозний шлях від застосування за язичеських ча-
сів простих засобів і замовлянь до використання 
в лікувальному процесі медичних технологій. Між 
тим, надпотужний потенціал новітніх медичних 
технологій, окрім широких можливостей і пер-
спектив, спричинив і низку нових непростих про-
блем. Особливою гостротою серед них вирізня-
ються проблеми етичного характеру. Усе більшої 
значущості набуває й необхідність дотримання 
гармонічного поєднання дії чисельних середників 
лікувального впливу. При цьому обов’язковим є 
врахування тієї фундаментальної аксіоми, що ор-
ганізм людини — багаторівнева й така, що здатна 
до самоорганізації, система. На цей час визна-
чальним у досягненні успіху в лікувальній справі 
є розуміння того, що реалізація розмаїття меха-
нізмів як патогенезу, так і саногенезу відбувається 
за законами й у межах саме надскладної (й такої, 

що фyнкціонує як єдине ціле) самоорганізованої 
системи. На жаль, передбачити всю повноту варі-
абельності взаємодії адаптивних реакцій на орга-
нізменному, системному, органному, клітинному 
та субклітинному рівнях поки що неможливо жод-
ним із діючих стандартів діагностики та лікуван-
ня. Мабуть, колись, у  перспективі, використання 
штучного інтелекту та IT-засобів дасть можливість 
наблизитись до вирішення й цього надзавдання. 
А поки що калейдоскоп цих стандартів відображає 
певні поступи лікувальної справи, які, натепер вже 
базуючись на доказовій медицині, враховують на 
належному рівні середньостатистичний результат 
всього масиву даних. Загалом, це — конструктив. 
От тільки інтерністу в практичній діяльності дово-
диться мати справу не тільки із захворюваннями, 
що зумовлені дією патогенних чинників, з якими 
людський організм зустрічався протягом трива-
лих етапів еволюційного розвитку та сформував 
до них типові пристосувальні реакції (запалення, 
алергія, ішемія, лихоманка, тромбоз, інфекційний 
процес, гіпоксія тощо). В умовах відсутності в со-
матовісцеральній сфері високоспецифічних ком-
пенсаторно-пристосувальних реакцій до новітніх 
чинників науково-технічного прогресу організм 
здатний реагувати на їх дію тільки неспецифічни-
ми механізмами адаптації, що були еволюційно 
сформованими відносно фізичного стресу (пери-
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феричними та центральними антистресорними 
реакціями, оберігаючим гальмуванням, фагоци-
тозом тощо) [1-4].

Уперше в  процесi фiлогенезу людина зазнає 
впливу такого великого комплексу вiдомих i 
невiдомих впливiв. За цього організм людини при 
взаємодії із новими для неї як біологічного виду 
патогенними чинниками (кислотнi дощi, озоновi 
дiрки, сполуки із чужорідною iзомерною структу-
рою, генетично модифіковані продукти, електро-
магнітні випромінювання тощо) є неспроможним 
до відтворення механізмами його адаптації спе-
цифіки хвороботворних чинників  [5-10]. Високі 
темпи зміни довкілля все гостріше ставлять пе-
ред нами проблему невідповідності можливостей 
еволюційно сформованих механізмів адаптації 
організму людини до вимог поступу цивілізації [1-
4, 11, 12]. У лікарській практиці вже давно мають 
тенденцію до домінування «хвороби цивіліза-
ції» [1, 11, 12], захворювання із психосоматичною 
орієнтацією  [13], нові інфекційні хвороби (ВІЛ-
інфекція), професійна патологія, за яких реалізація 
стереотипних, еволюційно сформованих неспеци-
фічних адаптивно-компенсаторних механізмів є 
основою для виникнення вторинних соматичних 
ускладнень (дистрофії, некрозу, імунодефіциту 
тощо) [11]. Стрімке впровадження в повсякденне 
життя сучасних інформаційних технологій відбу-
вається шаленими темпами. Якщо з примiтивного 
звiролова людина трансформувалась у  землеро-
ба протягом трьохсот поколiнь, у  представника 
сучасного iндустрiального суспiльства — букваль-
но за три останнiх поколiння, то особою постінду-
стріального — за одне. За таких умов необхiдний 
для еволюцiйного процесу постiйний вiдрив мiж 
умовами зовнiшнього середовища й можливос-
тями адаптацiї  [7] набуває вкрай небезпечного 
характеру, виникають передумови для реалізації 
патогенетичних механізмів уражень не тільки вну-
трішніх органів. І вже сьогодні маємо стрімкий ріст 
так званих комп’ютерних недуг (комп’ютероманії, 
інтернетоманії, хронічного розтягнення сухожиль 
китиці травматичного характеру (repetitive strain 
snjury), міопії тощо). За таких умов спостерігається 
хронічний прогредієнтний перебіг, широка індиві-
дуальна варіабельність клінічних проявів і навіть 
патогенезу й класичних захворювань, процедура 
діагностики та лікування яких є вже усталеною 
в  чисельних стандартах. Тож у  реаліях сьогоден-
ня все більшого значення набуває індивідуальний 
підхід до кожного пацієнта. Таким чином, поруч із 
незаперечним фактом грандіозного поступу но-
вітніх медичних технологій набула глобального 
значення й проблема гармонії стандартизації лі-
кувального процесу із його індивідуалізацією.

Домінування в  загальній захворюваності па-
тології із психосоматичною орієнтацією ставить 
перед нами нові надскладні виклики. Суть про-

блеми полягає в  тому, що аспекти взаємодії 
сфери підсвідомості, діяльності централь-
ної нервової системи та вісцеральних органів 
у тому чи іншому пато- чи саногенезі залиша-
ються не те що маловивченими, а здебільшого 
є незвіданими. І це при тому, що надважливість 
такої взаємодії сьогодні вже ні в кого не викликає 
жодного сумніву. Більше того, її особливості вже 
давно враховуються для забезпечення оптималь-
ності функціонування людського організму, на-
приклад, хоча б у звичайному процесі тренуван-
ня м’язів [14]. Як показано на схемі посібника по 
бодібілдингу [14], діяльність сфери підсвідомості 
є важливою у формуванні тренувального патерну, 
а її виключення («в обхід» пунктів 2, 3, 4) призво-
дить до формування «непідготовленої» загально-
адаптивної реакції стресу. Мусимо визнати, що, на 
жаль, методологічні труднощі визначення конкре-
тики взаємодії підсвідомості із функціонуванням 
центральної нервової системи та вісцеральних 
органів в тому чи іншому пато- або саногенезі на 
цей час зумовлюють проблематичність оптиміза-
ції лікувальної справи.

І ось саме в цьому відношенні історично закла-
дена традиція української медицини триєднос-
ті лікувального процесу є не просто унікальним 
та цікавим феноменом, але й має практично зна-
чущу актуальність. Не сприймати досвід і можли-

Схема комплексної взаємодії ЦНС, підсвідо-
мості та вісцеральних органів при тренуванні 
м’язів

Цифрами позначено:
1. Взаємодія між ЦНС та нервовими структурами м’язів.
2. Формування свідомістю чуттєвого стереотипу.
3. Ініціювання в підсвідомості різних форм-образів.
4. Ініціювання стресової реакції за визначеного попереднім до-

свідом некомфортних станів (наприклад, надмірною вагою).
5. Збудження нервової системи до тих пір, поки поставлене за-

вдання не буде виконано.
6. Ініціювання «збудженою» ЦНС гормонів (медіаторів).
7. Формування належного потребам рівня перебігу метаболіч-

них процесів.
8. Формування бажання «відпочинку».
9. Ремоделювання м’язових волокон (здебільшого під час сну).
10. Сформований свідомістю межовий рівень максимального 

навантаження, що спрямований на самозбереження.
11. Викликаний без належної підготовки («в обхід» 2,3,4) стрес.
12. Управління станом ЦНС чинником свідомого впливу.
13. Ініціювання ЦНС активації «постачальників» метаболічно-

го субстрату.
14. Стан неможливого забезпечення належного рівня мета-

болізму.

ТРАДИЦІЇ МЕДИЦИНИ
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вості тисячоліттями вивіре-
ної практики такого підходу 
до вирішення надзавдання 
гармонізації лікувального 
процесу є абсолютно непри-
пустимим. Прийшов час її 
осмислення на засадах су-
часного світобачення та но-
вітніх досягнень науково-тех-
нічного процесу.

Власне, традиція триєд-
ності лікувального процесу 
полягає в  гармонізації са-
ногенезу синергічним впли-
вом на підсвідомість, цен-
тральну нервову систему 
та вісцеральні органи. На українських теренах ця 
традиція творилась за історично жорстко визна-
чених складних передумов. У публікаціях [15, 16] 
розглянута їх конкретика. Потрібно відмітити, що 
традиція триєдності лікувального процесу не при-
йшла до нас іззовні — ні з Візантії, ні з заходу чи 
півночі, ні з античності. Екосоціологічні умови бут-
тя українського етносу визначили його світосприй-
няття саме таким чином, і вона стала невід’ємною 
частиною нашого традинаціонального світосприй-
няття. І, дійсно, рідко серед загалу яких етносів за 
належного рівня освіченості в  історичній ретро-
спективі є такими популярними ворожки, шепту-
хи, цілителі-екстрасенси тощо  [17-19]. В  україн-
ців ставлення до тих осіб, які володіють тими чи 
іншими навичками вербальної магії, завжди було 
толерантним, принаймні, їх не шельмували й не 
спалювали на вогнищах. Більше того, ставлення 
до них здебільшого має шарм доброзичливого гу-
мору (хоча б згадаємо «Вечори на хуторі поблизу 
Диканьки» чи повість «Вій» Миколи Гоголя).

Загальновизнано, що власне навички вербаль-
ної магії й стали першими паростками психоте-
рапевтичного впливу. Засновані ще язичеською 
традицією заговори, позбавлення від «порчі» та 
«поробленого»  [18, 20] стали праобразами сьо-
годнішнього нейролінгвістичного програмуван-
ня та гіпнотичного навіювання. Для українського 
етносу вербальна магія стала частиною його сві-
тосприйняття й традинаціональної культури та 
уособлює собою розуміння зв’язку людини з при-
родою, в тому числі з якимось тим — «іншим» сві-
том [19-21]. На сьогодні ми активно досліджуємо 
й говоримо про галактичний і нанотехнологічний 
виміри, світ флори та фауни, віртуальний і безліч 
різних інших просторів. А наші мудрі предки, пе-
ребуваючи в гармонічній єдності з природою, ще 
в  дохристиянські часи не сумнівались у  багато-
вимірності та багапросторовості світу й розуміли 
фундаментальну важливість гармонічного співіс-
нування різних просторів для їхнього буття. Мате-
матичне обґрунтування багатовимірності нашого 

буття вдало здійснено в  математичних працях 
«Дослідження трансцендентних рівнянь» (1859) 
та «Досвід геометрії чотирьох вимірів» (1877) ві-
домим українським правозахисником і гуманіс-
том, енциклопедистом, засновником Кирило-Ме-
фодієвського братства та багаторічним в’язнем 
совісті Миколою Гулаком.

Інтеграція в  епоху середньовіччя на сьогоден-
них теренах України медичних пізнань її етносу 
періоду язичеської доби та надбань світу забез-
печує збалансований для тієї епохи характер вза-
ємодії в  лікувальній практиці ірраціонального та 
раціонального (трансцендентного та раціонально-
іманентного). Власне, в цей період і була виразно 
закладена унікальна традиція української медици-
ни — триєдність лікувального процесу. Становлен-
ня останньої відбувається шляхом безпосередньої 
інтеграції язичеської медицини Київської Русі із 
традицією монастирської медицини Візантії. Піз-
ніше розірвана за умов бездержавності українська 
національна праматір церква  [22] продовжує й 
адаптує традицію монастирської медицини вже із 
регіональними особливостями. На українських те-
ренах, де домінувала та її частина, яка перебувала 
під жорстким контролем Московського патріархату 
(який все ж через 250 років відокремлення і повної 
ізоляції здобув канонічність), цьому сприяє попу-
лярна в другій половині ХІХ сторіччя течія «живого 
чернецтва». На теренах, де збереглась ідея всесвіт-
ньої єдності християнства й затвердилась сутність 
української національної церкви із дотриманням 
канонів східного обряду, розвиток традиції триєд-
ності лікувального процесу відбувається у більш тіс-
ній взаємодії зі здобутками європейського поступу. 
Усе це мало безпосередній вплив на становлення 
в українських теренах власної монастирської, світ-
ської та козацької медицини. Загальновизнаним є 
найвагоміший внесок у становлення монастирської 
медицини Київської Русі саме Києво-Печерської 
лаври. Її заснування овіяне легендами. Древня По-
вість Церкви говорить, що святий Апостол Андрій 
Первозванний під час місійної подорожі в  землі 
скіфів благословив схили Дніпра. Він звернувся до 
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своїх учнів зі словами: «Чи бачите гори ці? На цих 
горах засяє благодать Божа, і місто велике має бути 
тут, і церков багато Бог поставить». Символічно, що 
Києво-Печерська обитель засновується преподо-
бним Антонієм у 1051 році, тобто іще до великого 
розколу і церковного собору, на якому було при-
йнято заборону східним церквам мати зв’язки з Ри-
мом. Антоній мав досвід багаторічного послуху й 
медичної практики в лікарнях грецьких колоній та 
здобування освіти в монастирях на горі Афон. Ве-
ликий київський князь Ізяслав, вилікувавшись в Ан-
тонія, дарує для створення ним монастирської оби-
телі гору біля київських печер над Дніпром [23-25].  
Києво-Печерська лавра стала справжнім колек-
тором у передачі знань античного світу та монас
тирської медицини.

За часів Київської Русі лікувальна справа в Ки-
єво-Печерській обителі спочатку розвивалася ке-
лійно  — окремо практикуючими ченцями, як-то 
преподобними Агапітом, Даміаном, Алімпієм, 
Григорієм-чудотворцем та ін. Згідно з канона-
ми монастирської медицини процес лікування 
сприймався як духовне служіння. Здатність зціля-
ти людей трактується як дар Божий, що відкрива-
ється праведникам за їхній духовний подвиг, а лі-
кування сприймається насамперед як невід’ємна 
частина служіння Провидінню. Постаті, що мали 
безпосереднє відношення до становлення мо-
настирської медицини на теренах України, овіяні 
легендами, багато із них у подальшому проголо-
шуються святими [26], а перекази про них мають 
і певне містичне забарвлення. Також іще за часів 
Київської Русі в  Києво-Печерській лаврі заклада-
ється традиція заснування при монастирях при-
тулків для хворих  [27-30], які можна до певної 
міри сприймати як прототипи хоспісу чи медич-
ного стаціонару. Їх поява привнесла в суспільство 
ідею добродійності та розуміння необхідності ор-
ганізації надання допомоги стражденним. Влас-
не, такі традиції духовної та медичної культури, 
добродійності, харитативної діяльності з теренів 
України в подальшому поширились і на інші землі.

Згідно з Печерським Патериком і текстами «По-
вести временных лет», першу лікарню для про-
чан іще близько 1062 р. заснував преподобний 
Феодосій Печерський [28] — послідовник препо-
добного Антонія та ігумен обителі. До середньо-
вічного етапу розвитку лікарняної справи в укра-
їнських землях належить і заснування у  складі 
Києво-Печерської лаври першого шпитального 
(«больницького») монастиря. Так, відомо, що на 
початку ХІІ сторіччя князь-чернець преподобний 
Микола Святоша (правнук Ярослава Мудрого 
чернігівський князь Святослав Давидович) пере-
носить лікарню обителі на інший бік і засновує 
Троїцький Больницький монастир зі шпиталем 
для хворих монахів і закладом для ченців-інвалі-
дів [23, 25, 31, 32]. Цей монастир-шпиталь розта-
шувався за Троїцькою надбрамною церквою, тож 
від неї й отримав свою першу назву. Але згодом 
у  самому монастирі на честь Миколи Мирлікій-
ського — небесного покровителя Миколи Свято-
ші була зведена шпитальна церква, тож із часом 
він отримав і другу назву  — Микільського. Зве-
дена князем-чернецем преподобним Миколою 
Святошою Троїцька надбрамна церква зберегла-
ся й до нашого часу без особливих конструктив-
них змін, а  от Микільська церква щонайменше 
тричі перебудовувалась (відбудовувалась). Вже 
сьогоднішнього вигляду Микільську церкву було 
побудовано на місці колишньої дерев’яної шпи-
тальної церкви, однак точну дату її споруджен-
ня, на жаль, так і не встановлено. Проте відомо, 
що після пожежі 1718 року її також ремонтували  

Зроблений гравером Києво-Печерської лаври 
Іллєю іконографічний портрет Агапіта, надру-
кований у «Патерику Печерському» 1661 року

Опис у Печерському Патерику  
життя Алімпія-іконописця
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істориків, назва району Святошин походить від 
імені князя-чернеця Миколи Святоші.

Починаючи із середини ХІІІ сторіччя на буття 
українських теренів випадають нескінченні важкі 
випробування. Волею Провидіння український ет-
нос стає не тільки надійним щитом європейсько-
го цивилізаційного простору, але й провідником 
його ідей на північ та схід. Проте, перебуваючи 
в різних державних формуваннях, українці потра-
пляють у політичну залежність до чужинців. Чужі 
правителі зовсім не були зацікавленими у  тво-
ренні належних національних організаційно-нау-
кових інституцій. Надалі у період пізнього Серед-
ньовіччя та раннього Нового часу національне 
гноблення досягає свого апогею. Звичайно, за 
таких умов про становлення традиційно-емпірич-
них медичних пізнань українців на науковому сві-
тогляді не могло навіть бути мови. За відсутності 
власної держави, відігравши винятково важливу 
роль каталізаторів культурного й просвітницького 
життя України, належного поштовху для розвитку 
наукового підходу в медицині так і не дають ство-
рена 1576 року Острозька та відкрита 1593-го під 
Львовом Замойська академії, засновані 1615 року 
Київська братська школа, 1631 року Лаврська та 
1659 року — Києво-Могилянська академія. По-
стійно змінюються правові умови існування за-
снованої преподобним Антонієм чернечої обите-
лі [33, 34]. 1592 року за клопотанням і протекцією 
київського воєводи князя Василя Костянтина Ост-
розького монастир отримав підтвердження від 
патріарха Константинопольського Ієремії  ІІ пра-
ва ставропігії та гідності Лаври. Але 1688  року з 
вимушеним перепідпорядкуванням Київської 
митрополії від патріарха Константинопольсько-
го до Московського Лавра безпосередньо пере-
підпорядковується московському святителю. Під 

й добудовували. У  планувальній структурі та 
об’ємному вирішенні цієї шпитальної церкви від-
найшли втілення традиції дерев’яного храмового 
будівництва, які були характерними для почат-
кового етапу українського бароко. Архітектуру її 
споруд до шпитальних потреб було адаптовано 
таким чином: праворуч — церква, ліворуч через 
сіни — лікарняна палата. Внутрішнє приміщення 
храму також кардинально відрізнялося від зви-
чайної християнської обрядової зали. У  ньому 
були розташовані лави, на яких немічні ченці си-
діли під час богослужіння. Лікарняна палата при-
значалася й для проживання немічних і хворих 
ченців, а із часом — і похилого віку самотніх коза-
ків Війська Запорізького. Те, що польський король 
Сигізмунд Август 1567 року видав привілей «стар-
цям больницьким», власне, підтверджує: протя-
гом багатьох сторічь Микільський (Троїцький) мо-
настир був шпиталем саме для хворих монахів і 
притулком для ченців-інвалідів.

Приємним є й те, що в  часи відновлення не-
залежності Української держави добре ім’я дер-
жавного діяча та дипломата князя Святослава-
Панкратія Давидовича Чернігівського, чернеця 
Миколи Святоші повертається до нас. 17 лютого 
2006 року на честь 900-річчя з дня народження на 
перехресті вул. Анатолія Петрицького з проспек-
том Перемоги (біля будівлі Святошинської рай-
держадміністрації) цьому святому преподобному 
Печерському чудодійнику відкрито бронзовий 
монумент.  Таке місце встановлення монумента 
вибрано тому, що, на думку більшості сучасних 

Біля Троїцької надбрамної 
церкви. Кінець ХІХ ст.

Бронзовий монумент свято-
му преподобному Печерському 

чудодійнику, князю Святославу-
Панкратію Давидовичу 

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

Сучасний вигляд Микільської 
шпитальної церкви
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час проведення церковної реформи Катериною ІІ 
1786 року Лавра була вже підпорядкована Київ-
ському митрополиту, котрий водночас отримував 
і титул священно-архімандрита. Звичайно, такі 
обставини зовсім не сприяли подальшому по-
ступу української монастирської медицини. Хоча 
саме в  умовах важких випробовувань на основі 
монастирської медицини були засновані вже ко-
зацькі військові шпиталі при Трахтемирівському, 
Лебединському, Левківському, Межигірському та 
інших монастирях.

У Новий час Києво-Печерська лавра пережи-
ває кілька епідемій моровиці (1652, 1710-1711, 
1770  роки). Важливі дані про стан лікарняної 
справи монастиря та роботу його лазаретів під 
час мору віднаходимо у  свідченнях іноземців: 
французького інженера Г. де Боплана, мандрів-
ника П.  Алепського, німецького лікаря Іоанна 
Лерхе  [35, 36]. За свідченням джерел, напере-
додні епідемій моровиці санітарно-гігієнічний 
стан у лікарні Микільського шпитального собору 
був украй незадовільний. Усіх інфекційних хво-
рих розміщували в одній малопристосованій для 
цього кімнаті. Після епідемій прискорився процес 
проведення в Лаврі водогону, покращився догляд 
за хворими.

У ХІХ сторіччі вже були й певні намагання ін-
теграції стародавньої української монастирської 
медицини з офіційною практичною та науковою. 
Так, 1822 року у монастирі з’являється посада лі-
каря, яку посів доктор медицини, хірург Степан 
Прокопович Баранович  [37]. Його помічником 
до 1830-х  років працював лаврський послушник 
С. Мужаловський. 1827 року (іще до заснування 
медичного факультету в  Київському університеті 
св. Володимира) доктор медичної хірургії С.П. Ба-

ранович запропонував Духовному собору Києво-
Печерської лаври організувати медичну школу й 
розпочати навчання фахівців за своїм профілем. 
На клопотання Барановича С.П. для збереження 
ліків було виділено «келію до того придатну на-
прикінці покоєвої  зали, в якій зробити дві шафи 
для зберігання медикаментів». Так була засно-
вана популярна Лаврська аптека. Спочатку вона 
знаходилась в  одному із двох одноповерхових 
будинків, де були келії ченців, які обслуговували 
«больницький» монастир, а також дзвіниця Ми-
кільської церкви.

1830  року на посаду лікаря запрошується ор-
динатор Київського військового шпиталю М.  Ве-
ланський. На його вимогу для прийому хворих 
у  монастирському шпиталі виділяється окреме 
приміщення  [38]. У  середині ХІХ сторіччя зі зве-
денням нового приміщення для прочан («стран-
ноприїмниці» — готелю) було вирішено побудува-
ти для них і лікарню. І вже 1842 року за проектом 
архітектра П.І.  Спарро на території Микільсько-
го шпитального монастиря, навпроти дзвіниці 
та аптеки, була зведена двоповерхова братська 
(«странноприїмницька») лікарня для прочан. 
У  новозбудованій лікарні розміщувалося 32 ліж-
ка. У ній працювали лікар, 15 осіб обслуговуючого 
персоналу — кілька фельдшерів, монахи-послуш-
ники та наглядач. Із 1848 року лікарнею завідував 
лікар П. Пелехін. Утримувалася вона коштом мо-
настиря, тож лікуватись там могли тільки особи 
православного віросповідання. У  1859-1861 рр. 
під керівництвом ієромонаха Євкарпіді (до  по-
стригу  — цивільний інженер Г.  Наумов) лікарня 
для прочан була дещо розширена цегляною до-
будовою й за рік у  ній вже могло лікуватись до 
400 хворих. Одночасно на другому поверсі була 
розміщена лікарняна церква ікони Божої Матері 
«Всіх скорботних Радість». На початку XX сторіччя 
споруди із дзвіницею й келіями було розібрано, 
а  в  1902-1903 рр. на їхньому місці за проектом 
архітектора Є.Ф. Єрмакова було зведено цегляний 

Карта-схема Києво-Печерської лаври [@3474@]
1. Троїцька надбрамна церква. Святі ворота 

Лаври
7-8. Мікільський шпитальний монастир

Братська лікарня Микільського шпитального 
монастиря, зведена 1842 року
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двоповерховий аптечний корпус із дзвіницею. 
Після переведення 1912 року братської лікарні до 
новозбудованого приміщення й проведення в ній 
1913  року ремонтних робіт тут розмістили бога-
дільню для звільнених за віком архієреїв і старців 
із лаврської братії. Але восени 1918 року за обста-
вин військових дій братську лікарню було повер-
нуто в  Микільський шпитальний монастир. Вона 
проіснувала тільки до середини 1923 року. У ній із 
3 квітня 1918 року працював лікарем доктор меди-
цини Ткаченко Михайло Прокопович. Цей випус-
кник медичного факультету Київського універси-
тету 1898 року в 1900-1902 роках удосконалював 
свої знання у клініці при Військово-медичній ака-
демії в  Санкт-Петербурзі, а  згодом до 1 вересня 
1913 року був ординатором Санкт-Петербурзької 
міської лікарні. Повернувшись в Україну, Михайло 
Прокопович у 1914-1917 роках працює у військо-
вих шпиталях Києва. Одночасно він навчався в Ки-
ївській духовній академії, яку закінчив 1918 року 
зі ступенем кандидата богослов’я. Був на послуху 
в Лаврі. Помер від тифу 1919 року. Похований на 
Спасо-Преображенському лаврському цвинтарі 

(могила не збереглася). Прямо в монастирському 
шпиталі в ніч з 10 на 11 квітня 1923 року було за-
арештовано й ув’язнено тимчасово виконуючого 
обов’язки настоятеля монастиря архімандрита 
Климента (Жеретієнка). За радянських часів лі-
карні Микільського шпитального монастиря при-
пинили своє існування. Нині в  цих приміщеннях 
розташовано Музей театрального, музичного та 
кіномистецтва й Державну історичну бібліотеку 
України. Припинивши за надскладних історичних 
умов своє існування, лікарняні заклади Микіль-
ського шпитального монастиря так і не забезпе-
чили безпосередньої інтеграції української монас-
тирської медицини із науковою.

Третій лікарняний заклад на території Києво-
Печерської лаври був побудований на початку 
ХХ сторіччя [39]. У ньому вже були здійснені пев-
ні поступи в інтеграції української монастирської 
медицини із науковою. На жаль, за радянських 
часів цей монастирський шпиталь був відомим 
тільки як «інфекційна лікарня» — клініка Інститу-
ту епідеміології та інфекційних захворювань. Між 
тим, його історія є величавою та цікавою. Власне, 
за його будівлю в минулому році розгорнулась за-
пекла боротьба [40], яка закінчилась брутальним  

Зведений 1903 року Г-подібний двоповерхо-
вий цегляний аптечний корпус із дзвіницею 

Микільського шпитального монастиря

Загальний вигляд Микільського шпитального 
(Троїцький Больницький) монастиря

Зведений у 1910-1912 роках третій лікарняний 
заклад Києво-Печерської лаври
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закриттям клініки ДУ «Інституту епідеміології 
та інфекційних хвороб ім.  Л.В.  Громашевського 
НАМН України». Але сподіваємось, що історія 
третього лікарняного закладу Києво-Печерської 
лаври матиме гідне продовження.

Початок історії заснування третього лікарня-
ного монастирського закладу Києво-Печерської 
обителі поклало констатування 1908 року комісі-
єю київського лікарняного інспектора факту, що 
лаврські лікарні, споруджені та реконструйовані 
в  середині ХІХ сторіччя, зовсім не відповідають 
тогочасним санітарно-гігієнічним вимогам. На 
будівництво нової лікарні було зібрано поважну 
суму в  180 тисяч карбованців  [40]. Потрібно за-
значити й те, що це були кошти монастирської 
обителі. Нове приміщення братської монастир-
ської лікарня вже було обладнано найсучасні-
шим на той час устаткуванням і навіть ліфтами 
для підйому лежачих хворих. Згідно з традиціями 
української монастирської медицини, у  ній була 
розташована й шпитальна церква ікони Божої 
Матері «Всіх скорботних Радість». Лікарню на 
100 ліжок із церквою було освячено 22 листопада 
1912 року й тоді з Микільського монастиря в нове 
приміщення було переведено шпиталі. Старшим 
лікарем став В.  Бушуєв, який одночасно працю-
вав консультантом у військовому шпиталі та був 
амбулаторним лікарем Олександрівської міської 
лікарні, доглядачем  — ієромонах Пантелеймон. 
Наприкінці 1918 року за обставин військових дій 
на вимогу начальника Генерального штабу Ди-
ректорії УНР у приміщення лікарні перевели Ка-
уфманський шпиталь № 6 товариства Червоного 
Хреста. Звільнений будинок реального училища 
та гімназії Євангелістської лютеранської громади 
по вулиці Лютеранській, 18-20 було передано ні-
мецькому військовому керівництву. Більшу части-
ну хворих шпиталю товариства Червоного Хреста 
становили важкопоранені військовополонені. 
Шпиталь обслуговували п’ять лікарів, сестри-жа-
лібниці та 60 санітарів. Як вже було 
відзначено вище, братську лікарню 
у цей час було повернено в збудова-
ний у  минулому сторіччі корпус Ми-
кільського шпитального монастиря.

Після встановлення радянської 
влади вже 1921 року за вимогою во-
єнкому закрито шпитальну церкву. 
Із березня 1949  року в  приміщенні 
третього лікарняного монастирсько-
го закладу Києво-Печерської обителі 
розташовується Київський науково-
дослідний інститут інфекційних за-
хворювань АМН СРСР (заснований 
1948  року). Після його об’єднання 
1981 року з Київським науково-дослід-
ним інститутом епідеміології, мікро-
біології та паразитології (заснований  

як Бактеріологічний інститут іще 1896 року) і за-
снування Київського науково-дослідного інсти-
туту епідеміології та інфекційних захворювань 
ім. Л.В. Громашевського МОЗ УРСР (із 2000 р. — 
Інститут епідеміології та інфекційних хвороб ім. 
Л.В.  Громашевського АМН України) тут розташо-
вується його клініка.

Окрім засновника та першого директора інсти-
туту академіка АМН СРСР, заслуженого діяча науки 
УРСР, Героя Соціалістичної Праці Громашевського 
Лева Васильовича, в науково-дослідних закладах, 
розташованих у приміщенні третього лікарняного 
монастирського закладу Києво-Печерської обите-
лі, працювала плеяда визначних науковців-меди-
ків. Серед них (із 1951 по 1988 рік) Богданов Іван 
Лук’янович  — інфекціоніст, чл.-кор. АМН СРСР; 
Морозкін Микола Іванович (1952-1962) — інфек-
ціоніст, чл.-кор. АМН СРСР; Сиротинін Микола 
Миколайович (1950-1956)  — патофізіолог, чл.-
кор. АН УРСР, акад. АМН СРСР, заслужений діяч 
науки УРСР та ін.

Натепер унікальний Національний Києво-Пе-
черський історико-культурний заповідник не 
лише уособлює історію виникнення монастир-
ської медицини в  Україні та місця розташуван-
ня колишніх лаврських лікарень, але й зберігає 
памʼять про видатних святих лікувальників, які й 
досі допомагають хворим і привертають увагу на-
уковців. Монастирська медицини в Києво-Печер-
ській лаврі пройшла шлях від лікування стражден-
них окремими ченцями монастиря — так званого 
келійного способу, до організації спеціалізова-
них, згідно з тогочасними уявленнями, медичних 
закладів. Пишаємось тим, що 1990  року Націо-
нальний Києво-Печерський історико-культурний 
заповідник внесений до переліку пам’яток всес-
вітньої культурної спадщини Міжурядового комі-
тету ЮНЕСКО. Безперечним є те, що лікувальна 
практика Києво-Печерської лаври потребує по-
дальших досліджень. Приємним є також і те, що 
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протягом десятиріччя у Заповіднику виникли свої 
традиції проведення науково-пошукових робіт 
та проведення форумів. Так, на початку роботи 
Несторівських студій їх учасники (співробітни-
ки Заповідника, Печерської районної державної 
адміністрації у м.  Києві й учнівська молодь) по-
кладають квіти до пам’ятника Нестору Літописцю. 
У  залі проведення конференції презентуються 
тематичні книжкові виставки з Національної іс-
торичної бібліотеки України. З вітальними слова-
ми до учасників події звертаються представники 
Церкви. Регулярно проводяться міжнародні кон-
ференції із проблеми взаємодії церкви, науки та 
суспільства.

Потрібно щиро вітати й намагання церкви про-
довжувати на основі наукового світогляду традиції 
монастирської медицини. Мова йде про створен-
ня з благословення Блаженнішого Митрополи-
та Київського і всієї України Володимира благо-
дійного фонду Української Православної Церкви 
«Преподобного Агапіта Печерського»  [41], який 
спрямовуватиме свою діяльність на створення 
системи медичного обслуговування, соціаль-
ної адаптації та реабілітації православних і всіх, 
що потребують допомоги. Для цього планується 
об’єднати розрізнені зусилля притулків, пунктів 
допомоги, інших організацій; побудувати по всій 
Україні мережу реабілітаційних центрів. Фонд тіс-
но співпрацює із православним Будинком мило-
сердя «Емос» (є науковою й матеріальною базою 
Академії Медичних Наук Республіки Білорусь) 
у  місті Мінську, що подає приклад поєднання 
офіційної медицини з духовним лікуванням. При 
цьому дуже хочеться надіятись, що насамкінець 
за умов формування в Україні із «населения» на-
ціонального громадянського суспільства прийде 
виважене розуміння того, що на задоволення по-
літичної кон’юнктури чужинців аж ніяк не можна 
традицією православності замінювати всесвітню 
ідею християнства.

Цікавим є й те, що пов’язана із конкретни-
ми надскладними історичними передумовами 
фактична відсутність в Україні аж до ХІХ сторіччя  

вищих науково-освітніх медичних закладів до 
певної міри навіть сприяла подальшому розви-
тку традиції триєдності лікувального процесу. За 
відсутності власної держави творення у ХІХ  сто-
річчі на теренах України медичних факультетів 
при Львівському, Харківському та Київському 
університетах також виявилось не спроможним 
належно забезпечити процес закономірного та 
логічного переходу емпіричних медичних пізнань 
українського етносу на науковий ґрунт. Але затре-
бувана в загальноцивілізаційному вимірі унікаль-
на традиція української медицини щодо триєд-
ності лікувального процесу навіть за таких умов 
знаходить свій подальший розвиток у  взаємодії 
з тогочасною офіційною медициною (і  практич-
ною, і науковою). Щодо плідності традиції три-
єдності лікувального процесу незаперечно за-
свідчують практичні справи кінця ХІХ  — початку 
ХХ сторіччя: заснування в Києві модерної лікарні 
при Свято-Покровському жіночому монастирі та 
«Українського шпиталю «Народна лічниця» імені 
Митрополита А.  Шептицького» у  Львові. Їх тво-
рення та діяльність є звитяжними й одночасно 
трагічними. При тому, що й умови заснування цих 
двох лікувальних закладів, і організація їх роботи 
мали свої певні регіональні особливості, вони є 
унікальними прикладами вірності міжконфесійно 
безжально розірваної Київської Церкви традиції 
триєдності лікувального процесу й наполегли-
ве її впровадження в  офіційну клінічну практи-
ку. Фундаторами цих лікувальних закладів стали 
представники стародавніх і видатних аристокра-
тичних родин, легендарні особистості — черниця 
Анастасія (в  миру Велика Княгиня Олександра 
Петрівна Романова, принцеса Олександра-Фре-
деріка-Вільгельмівна із роду принцес Ольден-
бурзьких, німкеня за походженням і протестанка 
за хрещенням при народженні) [42-44] і Блажен-
ніший Митрополит Андрей Шептицький (граф 
Роман Шептицький)  [45-48]. Їх життєвий шлях 
став прикладом благочестя та сподвижництва 
у впровадженні традиції триєдності лікувального 
процесу. У першій половині ХХ сторіччя ідеологію 
принципу триєдності лікувального процесу вже 
виразно формує легендарний вихованець медич-
ного факультету Київського університету св. Воло-
димира 1903  року, багаторічний в’язень совісті, 
визначний вчений-хірург, професор медицини та 
богослов`я Валентин Феліксович Войно-Ясенець-
кий  — архієпископ Сімферопольський та Крим-
ський Лука  [49-51]. В дитинстві він мав чудовий 
приклад глибокої релігійності батька-католика  
Фелікса Станіславовича та добродійності вихова-
ної на православних традиціях матері Марії Дми-
трівної (до заміжжя Кудріної). Становлення його 
філософсько-релігійних поглядів відбувалося під 
виключним впливом важких життєвих випро-
бувань та глибокої релігійної свідомості, а також 
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щирої віри, вірність і відданість якій він засвід-
чив подвижницьким служінням Богові та людям 
упродовж всього страдницького життя. Водночас, 
поєднуючи медичну та архіпастирську діяльність, 
В.Ф.  Войно-Ясенецький завжди у  всьому строго 
дотримувався наукових методів дослідження. 
Загальновідомо, що розбіжність релігії та науки 
становлять і об’єкт, і способи пізнання: наука є 
раціональним знанням про матеріальне, а релігія 
базується на вірі та зорієнтована на етико-інтуї-
тивне осягнення. Тож у  своєму трактаті «Наука і 
релігія»  [51] він влучно зауважує: «Між релігією 
в цьому сенсі й наукою може бути стільки ж про-
тиріч, скільки їх між математикою й музикою або 

між математикою та любов’ю. Порівнювати ж ми 
можемо поняття та явища, лише беручи їх в од-
ній площині, у світлі одного критерію». Насправді 
у будь-якому творчому процесі кожен прискіпли-
вий дослідник зазвичай поєднано використовує 
і раціональне дослідне пізнання, й етико-інтуї-
тивне осягнення. При цьому проблемою є мож-
ливість їх гармонійного поєднання, яка часто й 
визначає успішність процесу пізнання. Тож про-
фесор Валентин Феліксович Войно-Ясенецький, 
будучи глибоко переконаним у крайній необхід-
ності для забезпечення справжньої глибини про-
цесу пізнання поєднання раціонального знання 
та етико-інтуїтивного осягнення, принципово 
відстоював сумісність науки та релігії й за умов 
найжорстокішого войовничого атеїзму пророче 
передрікає їхнє зближення. Зрозуміло, що фор-
мат їх майбутньої взаємодії визначить час, і, зви-
чайно, він буде принципово відмінним від такого 
у древні часи, античності чи, тим більше, серед-
ньовіччя.

Щоб сприйняти та спробувати зрозуміти ло-
гіку становлення традиції триєдності лікуваль-
ного процесу в  українській медицині [52] й ве-
лич тернистого життєвого шляху її сподвижників 
у минулому сторіччі, потрібно хоча б коротко зу-
пинитись на історичній конкретиці. Це й буде зро-
блено в  продовженні цієї публікації в  наступних 
частинах.
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THE TRADITION OF TRINITY TREATMENT PROCESS IN UKRAINIAN MEDICINE (PART 1)
M.I. Dzeman
Summary. The article presents the data on historical exploration of the unique tradition of trinity in the treatment process in 

Ukrainian medicine, which aim is to harmonize the sanogenesis by synergetic effect on the subconscious, central nervous system, and 
visceral organs. Ukrainian historical tradition of trinity in the treatment process is not only a unique and interesting phenomenon, but 
also has significant practical relevance.

Keywords: Ukrainian medicine, the tradition of trinity in the treatment process, monastic medicine.
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ІСТОРІЯ БЛАГОДІЙНИЦТВА  
НА ТЕРИТОРІЇ УКРАЇНИ ВЕЛИКОЇ 
КНЯГИНІ ОЛЕКСАНДРИ 
ПЕТРІВНИ РОМАНОВОЇ

В.О. Мойсеєнко, І.П. Шостка, 
Н.В. Тарченко

Національний медичний 
університет ім. О.О. Богомольця, 

м. Київ

Меценатство. Все більшої популярності наби-
рає це слово в наш час, але мало хто з молодих 
людей знає про те, яке велике значення це явище 
мало у минулі часи. Християнська любов до зви-
чайної, пересічної людини, проникнення її турбо-
тами, любов до рідного краю — ось що надихало 
меценатів минулих часів. Справжня благодійність 
не вимірюється величиною, не потребує нічого 
взамін. Вона міститься у самому вчинку та добрій 
волі того, хто безкорисливо дає. І це навіть не вчи-
нок, а стан душі. У Києві традиції благодійництва 
та меценатства були надзвичайно міцними з дав-
ніх-давен. Мабуть, сиве каміння київських святинь 
надихало на добро й милосердя.

Окремі особи власним коштом засновували й 
утримували в Києві лікарні та амбулаторії, дитячі 
притулки, притулки для безхатченків і жебраків, 
школи тощо. Всім була відома благодійна та ме-
ценатська діяльність братів Миколи і Федора Те-
рещенка, Григорія Галагана, Михайла Дегтярьова, 
братів Лазаря та Лева Бродських, подружжя По-
пових, Богдана Ханенка, Семена Могильовцева та 
інших заможних киян [5, 7, 8]. Сьогодні деякі ме-
дичні, культурно-просвітницькі та наукові устано-
ви користуються будівлями, які колись були спо-
руджені для громадських потреб на кошти саме 
цих людей.

Але окремою в  історії благодійництва нашо-
го міста є діяльність царственої особи — великої 
княгині з роду Романових — Олександри Петрів-
ни Романової, тітки останнього російського імпе-
ратора Миколи  ІІ  — княгині-інокені  [1]. Це вона 
заснувала в Києві Свято-Покровський жіночий мо-

настир, що причаївся у глибині кварталу, утворе-
ного вулицями Артема, Миколи Пимоненка, Гли-
бочицькою та Кудрявським спуском.

Усе своє життя ця жінка присвятила піклуван-
ню про здоров’я наших земляків. Саме в Покров-
ському монастирі завдяки її піклуванню з’явилося 
медичне містечко [2, 9, 11].

Дитинство та юність княгині Олександри Ро-
манової. Майбутня велика княгиня Олександра 
Петрівна з’явилася на світ 2 травня 1838 року 
в  сім’ї принца Ольденбурзького. За своїм наро-
дженням вона була лютеранкою.

При хрещенні їй за традицією дали кілька 
імен  — Олександра, Фредеріка, Вільгельміна. Її 
батьки (фото 1) — принц Петро Георгійович Оль-
денбурзький і принцеса Терезія Ольденбурзька — 
були відомі своєю благодійною діяльністю. Так, 

Резюме
У статті висвітлено сторінки життя та благодійницької діяльності на території України великої княгині з роду Ро-
манових, тітки останнього російського імператора Миколи II — Олександри Петрівни Романової, яка заснувала 
в Києві Свято-Покровський жіночий монастир і присвятила все своє життя піклуванню про здоров’я українців.
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Творіть добро, щоб кращим став цей світ.
Ліна Костенко

Фото 1. Батьки великої княгині Олександри 
Романової — принцеса Терезія та принц Петро 
Георгійович Ольденбурзькі
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батько 20 років очолював найбільше в Росії благо-
дійне відомство імператриці Марії. Це була ціла 
династія благодійників.

Дитинство великої княгині Олександри Пе-
трівни пройшло в  будинку її батьків на Палацо-
вій набережній. Зовсім маленькою дівчинкою 
вона спостерігала за тим, як з ініціативи її матері 
створювалася Свято-Троїцька громада сестер ми-
лосердя. Одяг і білизну для сестер і хворих шили 
безпосередньо в палаці принців Ольденбурзьких. 
Шестирічна Олександра-Фредеріка-Вільгельміна 
подавала працюючим ножиці та матерію, шкоду-
ючи про те, що поки ще не навчилася шити. Вона 
проводжала свою матір на чергування в лікарню 
громади, де та працювала як проста сестра мило-
сердя, і зустрічала її, натомлену, увечері вдома.

Петро Георгійович Ольденбурзький — онук ім-
ператора Павла I — був найбільшим петербурзь-
ким благодійником. Він заснував цілу низку уста-
нов охорони здоров’я та народної освіти та опіку-
вався ними. Протягом 20 років (1860-1881 рр.) він 
очолював Відомство установ імператриці Марії. 
Під його опікою знаходилися Єкатерининський ін-
ститут, Маріїнська, Обухівська та Петропавлівська 
лікарні, лютеранська церква Св.  Петра, Будинок 
піклування за душевнохворими імені Олексан-
дра  III тощо. Він заснував кращу в Європі дитячу 
лікарню, Училище правознавства, виступив ініці-
атором багатьох інших починань, які здійснив за 
рахунок власних коштів.

Мати, разом із дочками Миколи I — великими 
княгинями Марією і Олександрою, створила пер-
шу в  Росії Свято-Троїцьку громаду сестер мило-
сердя. Це був новий для того часу тип благодійної 
установи, який поєднував лікувальні та духовно-
виховні функції. Громада містила жіночу лікарню 
та амбулаторію, виправну школу для дівчат і від-
ділення для жінок, що розкаялися.

Крім того, під опікою Терезії були школа для бід-
них дівчат, на базі якої пізніше виник Інститут прин-
цеси Терезії Ольденбурзької та два нічні притулки.

Олександра Петрівна, старша дочка принца 
Ольденбурзького й принцеси Терезії, успадкувала 
від батька, «освіченого благодійника», як було на-
писано на його пам’ятнику, ідеали християнсько-
го служіння людям, що стали й її життєвим кредо. 
Вона народилася в Санкт-Петербурзі, отримала чу-
дове виховання та освіту. Особливо захоплювалася 
принцеса літературою, музикою та малюванням.

Попечительська діяльність княгині Олек-
сандри Романової. Коли княгині виповнилося 
17 років, вона стала нареченою великого князя 
Миколи Миколайовича Романова, третього сина 
імператора Миколи I. Згодом він став фельдмар-
шалом. Однак, незважаючи на зовнішнє благо-
получчя, шлюб цей не був щасливим. Дуже скоро 
виявилася різниця характерів та інтересів. Блис-
куче придворне життя не цікавило Олександру 
Петрівну. Вона намагалася уникати галасливого 
товариства й бути присутньою на балах і прийо-
мах тільки у  випадках необхідності, щоб не по-
рушувати придворний етикет. Одягалася молода 
жінка дуже скромно, і це навіть викликало не-
вдоволення її чоловіка. Але Олександра Петрів-
на сповідувала зовсім інші ідеали, незрозумілі та 
дивні для придворного товариства. Вона прийма-
ла відвідувачів у палаці, багато молилася. У пер-
ший рік подружнього життя організувала у своїй 
садибі Знам’янка під Санкт-Петербургом медич-
ний пункт для селян. Олександра Петрівна часто 
відвідувала Новодівочий монастир і була його 
щедрою благодійницею. Будучи попечителькою 
Ради дитячих притулків у відомстві Установ імпе-
ратриці Марії, часто відвідувала дитячі притулки. 
В Олександри Петрівни було двоє синів. Старший, 
Микола Миколайович, народився в  1856 році, 
коли Олександрі було всього вісімнадцять років. 
Згодом він став військовим, як і його батько. Про-
тягом Першої світової війни був верховним голов-
нокомандувачем російської армії. А от молодший 
син, великий князь Петро Миколайович, на вісім 
років молодший за свого брата, не був схожий на 
нього ні зовнішністю, ні характером. Його не при-
ваблювала армійська служба. Був тихою і скром-
ною людиною, захоплювався живописом та архі-
тектурою [3, 10].

Після народження другого сина життя подруж-
жя розладналося. Великий князь Микола Микола-
йович серйозно захопився іншою жінкою — бале-
риною Катериною Числовою (фото 3) [4].

Зради чоловіка зробили життя Олександри Пе-
трівни нестерпним. Рятувала тільки благодійність. 
Одного разу, коли княгиня поверталася з якогось 
богоугодного заходу в  палац, коні понеслись, і 
жінка, не втримавшись, випала з карети. І якщо до 
цього страшною бідою вона вважала зраду чоло-
віка, то тепер, пошкодивши хребет, зрозуміла  — 
ось воно, справжнє горе. Нещасний випадок на 
багато років прикував її до ліжка.

Фото 2. Княгиня Олександра Романова  
в 60-х роках XIX ст.
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Пророцтво ієросхимонаха Феофіла. У 1906 ро-
ці була видана книга про святого старця, подвиж-
ника Києво-Печерської Лаври блаженного Феофі-
ла Київського, що мав дар прозорливості та чудот-
ворства. Саме він пророкував заснування в Києві 
Святої обителі на Лук’янівці [6].

У ті часи в  Києві, на Глибочиці, ріс великий і 
тінистий сад. Стомлюючись від неспокійного мо-
настирського життя, Феофіл став шукати спокійно-
го місця для своїх молитовних подвигів. І саме цей 
сад, господарем якого був Йосип Никифорович 
Диковський, обрав собі старець. Сім’я Диковських 
дуже поважала старого, прислухаючись до його 
порад і пророцтв. Сам господар, перебуваючи під 
впливом блаженного, проводив істинно подвиж-
ницький спосіб життя; мало спав, постив, не вжи-
вав м’ясної їжі, постійно молився. Одного разу, 
під час прогулянки із Диковським по саду, старець 
зупинився під великим дубом і, піднявши очі, на-
тхненно сказав: «Молись, раб Божий Йосип. Міс-
це, на якому ми стоїмо  — святе… Тут засяє бла-
годать Божа, і на тому місці, на якому ми стоїмо, 
буде споруджений храм Божий. Дуб же сей буде 
зрубаний і послужить місцем побудови церковно-
го престолу, а на місці твого саду буде дівочий мо-
настир, і царствена дружина побудує його, і буде 
правителькою його». Саме так описує упорядник 
книги «Христа ради юродивий ієромонах Феофіл, 
подвижник і провидець Києво-Печерської Лаври» 
Володимир Зноско пророцтва великого старця [6].

Отже, за сімдесят п’ять років до заснування 
монастиря передбачення блаженного Феофіла 
справдилися.

У 1881 році княгиня приймає рішення покинути 
Санкт-Петербург й оселитися в  Києві. Побожна та 
милосердна паралізована жінка, пересуваючись 
тільки в інвалідному візку, задумала заснувати в Ки-
єві чернечу обитель («живого чернецтва») з благо-

дійними закладами. Її жителями мали стати жінки, 
охочі присвятити себе Богові та допомагати хворим.

У 1888 році вона придбала для майбутньої 
обителі ділянку на Лук’янівці загальною площею 
6 десятин (близько 6,6 га), що належала купцям 
Диковським. Олександра Петрівна за 50 000  ру-
блів купила дві ділянки землі. Ще одна ділянка їй 
дісталася безкоштовно.

У Державному архіві м. Києва ми знайшли до-
кументи, які свідчать про участь у торгах попечи-
телів жіночого монастиря на придбання земель-
ної ділянки для будівництва лікарні, амбулаторії 
та школи. Це був складний і тривалий процес, що 
тягнувся з 1887 аж по 1897 рік. Бажаючих придба-
ти ласу ділянку землі (на Діонісієвському провул-
ку, що знаходився на Лук’янівці, розміром 4530 кв. 
саженів) було багато. Але врешті-решт її було пе-
редано безоплатно саме великій княгині Олексан-
дрі Петрівні для розбудови жіночої обителі. Єди-
ною умовою такого рішення було збереження на 
землі школи, лікарні та амбулаторії (фото 4, 5).

Фото 3. Подружжя Романових та балерина 
Катерина Числова

Фото 4. Стародавні головні ворота, що ве-
дуть до Свято-Покровського монастиря на Бех-
терівському провулку (2014 р.)

Фото 5. Документ, який свідчить про без-
коштовну передачу ділянки землі Олександрі 
Романовій для облаштування жіночої обителі,  
при ній — лікарні, амбулаторії і школи (1889 р., 
Державний архів м. Києва)
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Хворіючи, лікувала інших. При монастирі по-
ступово склалася ціла система благодійних закла-
дів. А  саме  — жіноча лікарня з відділенням для 
дітей, притулок для невиліковних хворих жінок, 
дитячий притулок з училищем для дівчат-сиріт, 
лікарня для приходящих хворих, відділення для 
заразних хворих, притулок для вдів, які бажають 
жити при монастирі, не приймаючи чернецтва, 
притулок для сліпих та інвалідів. Обов’язки сестер 
милосердя в цьому монастирі виконували черни-
ці та послушниці. Усіх лікували безкоштовно.

Олександра Петрівна була суворою постницею, 
жила в простій келії, великій княгині навіть дово-
дилося продавати свої великокнязівські коштов-
ності, вкладаючи гроші в будівництво та облашту-
вання лікарні. Вона згадувала: «Ця будівля — мої 
сережки, тут — моє намисто, а сюди пішли всі мої 
каблучки». Будучи настоятелем, княгиня керувала 
всім господарством.

Сини Олександри Петрівни та родичі підтри-
мували морально й фінансово її подвижницьку 
діяльність і неодноразово відвідували Київський 
Свято-Покровський монастир.

Зцілення княгині Олександри Петрівни. Після 
переїзду 1 липня 1889 року до заснованого нею 
монастиря княгиня відчула себе набагато краще 
та, дивним чином, невдовзі зцілилася, а монастир 
і лікарня продовжували розвиватися.

Не залишив без уваги свою незвичайну родичку 
й Микола II, який відвідав із дружиною «тітку Сашу» 
в 1896 році. Він пожертвував на розширення лікар-
ні велику суму та розпорядився відпускати з казни 
щорічно 80 тис. руб. на утримання монастиря.

Під час цих відвідин царським подружжям був 
закладений соборний храм в ім’я святителя Мико-
лая, ескізний проект якого підготував Петро Мико-
лайович, молодший син Олександри Петрівни. За-
вдяки цьому велика княгиня влаштувала лікарняну 
церкву так «…щоб болящі перебували б у таких же 
щасливих умовах, як й я, і мали можливість, лежа-
чи на ліжках, слухати й утішатися богослужінням». 
Обладнання в Покровській лікарні було найсучас-
нішим. Тут, наприклад, був єдиний у  Києві «кабі-
нет для зняття фотографій 
променями Рентгена, який 
слугував не тільки цій, а  й 
іншим київським лікарням». 
Відомий варшавський про-
фесор М. Зенц, який відвідав 
Покровську лікарню в  1898 
році, зазначав: «У  медичних 
кабінетах чистота, світло, по-
вітря, і, якщо завгодно, роз-
кіш не залишають бажати 
нічого кращого». Подібне 
зустрічалося лише «в деяких 
лікарнях Берліна й нових клі-
ніках Москви». Лікарня носи-

ла ім’я імператора Миколи II. У 1897 році княгиня 
попередила епідемію тифу в Києві, організувавши 
кілька спеціалізованих лікарень.

Головним лікарем був Микола Вікторович Солом-
ка — близький помічник княгині. Матінка цінила ро-
зум, душевне тепло лікаря. «Любов до стражденно-
го людства — його девіз», — писала велика княгиня.

Предметом головної турботи Олександри Пе-
трівни була лікарня, так необхідна місту Києву та 
усій губернії. Заклад під невсипним доглядом кня-
гині Олександри розширювався та розвивався.

Олександра Петрівна виконувала обов’язки 
асистента хірурга на операціях, чергувала біля 
ліжка важкохворих і помираючих. Вона згадувала, 
як у молоді роки мала нагоду працювати з профе-
сором С.П.  Боткіним і навіть брала участь у  про-
веденні наркозу хлороформом.

Прості люди, а особливо діти, цінували ласкавість 
і доброту княгині, вірили в  допомогу, яку надавала 
вона, та навіть бажали вживати ліки тільки з її рук. 
Маленьких дітей княгиня брала до себе в  келію й 
стежила за тим, щоб оперована дитина не пошкоди-
ла пов’язки. Вона стежила за харчуванням хворих, 
супроводжувала їх на огляди, за санітарним станом 
приміщень. Вечорами сама проводила обходи хво-
рих і до ранку готувала звіти лікарям про їх стан. Вона 
записувала в  особливий зошит всіх новоприбулих, 
хворих, що виписалися, і померлих, молилася за них.

Матінка любила чергувати в нічні години. Рід-
ко лягала спати, не допомігши перед тим важко-
хворим (фото 6). Подушкою не користувалася  — 
ліжком їй слугували кушетка, обтягнута шкірою, 
і паперова ковдра. Олександра Петрівна нерідко 
любила повторювати: «Треба вміти жити, носити 
в собі щастя, робити інших щасливими…».

Крім лікарні, на території монастиря діяли 
школа для дівчат, притулок для сліпих, численні 
майстерні. Завдяки турботам великої княгині був 
створений капітал, на доходи від якого утримува-
лися 23 притулки на 5000 сиріт. До 1894 року, коли 
її стан здоров’я став погіршуватися та їй самій по-
трібна була операція, вона була присутня на всіх 
монастирських службах (фото 7).

Фото 6, 7. Княгиня Олександра Петрівна біля ліжка хворої та в келії
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Під час лікування за кордоном велика княгиня 
писала в листі до старшої медичної сестри монас-
тирської лікарні: «Усе є близьким моєму серцю, 
дихання моїх дорогих хворих для мене  — ціка-
вим. Радію, що наша скромна лікарня оживає та 
надає чимале полегшення стражденним. Спаси, 
Господи, лікарів і службовців за їхню працю…». 
Сьогодні у богадільні, побудованій Олександрою 
Петрівною (фото 8), доживають свого віку жінки 
похилого віку.

17 грудня 1889 року був освячений головний 
престол Покровського храму, 28 січня 1890 року — 
будинкова лікарняна церква в ім’я преподобного 
Агапіта Печерського (фото 9).

Поза монастирською огорожею невдовзі побу-
дували готель при обителі. У 1895-1896 роках по-
руч звели нову аптеку для безкоштовного відпуску 
ліків, в якій знаходилися провізорські приміщення 
(фото 10). Кожного дня до 500 хворих могли отри-
мати ліки. Ця будівля аптеки збереглася й донині.

У 1896-1911 роках на території монастиря зве-
ли собор Святого Миколая  — унікальний витвір 
будівельного мистецтва, який і сьогодні залиша-
ється найбільшим храмом Києва (фото 11).

Заповіт Олександри Петрівни (в  чернецтві  — 
Святої Анастасії). Велика княгиня Олександра Пе-
трівна жила лікарнею, жила в  лікарні, працювала 
в  лікарні та померла в  ній. Сталося це на третій 
день Святої Пасхи 13 квітня 1900 року о 1:00 20 хв 
ночі з 12 на 13 квітня. До речі, вона померла в той 
самий час, що й її чоловік, тільки на 9 років пізніше. 
Після смерті чоловіка 13 квітня 1891 року, з яким 
шлюб формально не був розірваним, вона таємно 
прийняла чернечий постриг з ім’ям Анастасія.

На момент смерті їй виповнилося 62 роки. Пе-
ред кончиною до неї в Київ приїхали сини й пере-
бували з нею останні дні її життя.Фото 8. Богадільня — колишня лікарня, а зго-

дом — шпиталь (2015 р.)

Фото 9. Будинкова лікарняна церква в  ім’я 
преподобного Агапіта Печерського (2014 р.)

Фото 10. Аптека для безкоштовного відпус-
ку ліків часів Олександри Петрівни. Сьогодні бу-
дівля в стадії реконструкції (2013 р.)

Фото 11. Свято-Миколаївський храм (2013 р.)
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THE HISTORY OF PHILANTHROPY IN UKRAINE OF THE GRAND DUCHESS ALEXANDRA P. ROMANOVA
V.O. Moyseyenko, I.P. Shostka, N.V. Tarchenko

Summary
The article highlights the biography and charitable work of a Grand Princess of the Romanov dynasty, aunt of the last Russian 

Emperor Nicholas II — Alexandra Romanova. She founded the Holy Virgin Monastery in Kyiv and spent her entire life caring for the 
health of Ukrainians.
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Поховали велику княгиню в  саду монастиря, 
поруч із Покровською церквою (фото 12) на мо-
настирському кладовищі. У  заповіті Олександри 
Петрівни від 11 березня 1889 року йшлося: «Сми-
ренно прошу вседержавного Отця й Благодійни-
ка мого дозволити поховати моє тіло на східній 
стороні храму Пресвятої Богородиці в  моїй оби-
телі в  м. Києві під відкритим небом, не роблячи 
у землі ніякого пристосування, в простій сосновій 
труні… Прошу відспівувати мене без усякої мир-
ської слави, суєтності та без всяких вінків і квітів. 
При похованні та взагалі після моєї кончини про-
шу іменувати мене рабою Божою Олександрою 
чи іншим ім’ям, якщо я  коли-небудь подоблюся 
чернечого постригу. Над могилою прошу поста-
вити вельми невеликий і найдешевший кам’яний 
хрест, в  якому буде вправлена ікона Цариці Не-
бесної, отримана мною на Святій горі Афонській, 
роботи ієродиякона Лукіана,  — з написом: тут 
спочиває прах раби Божої Олександри … ».

Фото 12. Вишукана Покровська церква  
(2013 р.)

Вдячні кияни приносять на могилу княгині живі 
квіти, на кам’яному хресті — скромний підпис: «Чер-
ниця Анастасія», як нагадування всім нам: земне 
життя швидкоплинне, а добрі справи — вічні.
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РЕЦЕНЗІЯ НА МОНОГРАФІЮ ПРОФЕСОРА 
В.Я. БЕРЕЗОВСЬКОГО «ПРИРОДНА  
ТА ІНСТРУМЕНТАЛЬНА ОРОТЕРАПІЯ»

У 2012 році вийшла з друку монографія професо-
ра В.Я. Березовського «Природна та інструментальна 
оротерапія» (Донецьк: ВД «Заславський», 2012. – 
304 с.). Термін «оротерапія» для більшості медичних 
працівників не зовсім звичний та асоціюється з відо-
мим, найпростішим способом приймання лікарських 
засобів. Проте грецький корінь «орос» — це гори, які 
займають на поверхні земної кулі близько 40% всього 
суходолу. У літературі існує точка зору, що перша лю-
дина з’явилась не на рівнині, а в горах. Про це свід-
чить як анатомічна структура стопи людини, так і те, 
що палеонтологічні знахідки залишків первинних лю-
дей локалізуються здебільшого в горах. І Гіппократ, і 
Авіценна стверджували, що гори — це найкраще міс-
це для оздоровлення людини. Проте механізми ліку-
вального впливу гірського клімату на організм люди-
ни до нашого часу відомі не в повній мірі. Але відомо, 
що найбільша тривалість життя людини типова для 
постійних мешканців гір. Проблемі досліджень осо-
бливостей реакції організму людини на перебування 
в горах присвячено всі розділи монографії.

Класики світової фізіології ще в  минулому столітті 
намагалися збільшити життя людини за рахунок обме-
ження калорійності харчування або зменшення частки 
білкового навантаження шлунково-кишкового тракту. 
До цього часу майже ніхто не намагався впливати на 
тривалість активного життя за допомогою іншого важ-
ливого чинника метаболізму — газового середовища, 
яке відіграє не менш важливу роль у метаболізмі по-
рівняно з надходженням субстратів окислення. Озна-
йомлення з публікаціями щодо механізмів і наслідків 
впливу гір дозволяє відкрити принципово новий підхід 
у проблемах геріатрії. Виявляється, що й парціальний 
тиск кисню та вуглекислого газу, і наявність інших газо-
вих домішок у дихальних газових сумішах мають здат-
ність істотно впливати на рівень енергетичного мета-
болізму, пригнічувати дію активних форм кисню, які 
руйнують внутрішньоклітинні органели, збільшувати 
тривалість активного життя піддослідних.

Етнографічні дослідження засвідчили те, що по-
стійні мешканці гірських масивів мають високий рі-
вень здоров’я й більшу тривалість життя, ніж меш-
канці рівня моря. Саме тому модифікація газового 
середовища, в якому існує людина, може бути макси-
мально перспективним напрямком не лише геріатрії, 
але й санаторно-курортного лікування найпоширені-
ших хвороб цивілізації — розладів серцево-судинної 
системи, кровотворення, дихання, ендокринної ре-
гуляції життєво важливих функцій. Цікавою є пропо-
зиція автора розрізняти різні варіанти гіпоксії за кін-
цевими ефектами її впливу на організм. Він пропонує 

вирізняти чотири типи гіпоксії  — індиферентну (яка 
не відчувається суб’єктивно), саногенну (яка виправ-
ляє початкові форми порушень фізіологічного стану), 
патогенну (що спричиняє пошкодження) та абіогенну 
гіпоксію (середовище, де існування будь-яких форм 
життя неможливе).

Для впровадження у  повсякденну практику попе-
редження захворювань автор пропонує використовува-
ти сучасні здобутки медичної техніки — апарати штучно-
го гірського повітря, які вже понад 20 років розроблені 
та використовуються в  Україні. Медичні рекомендації 
«Технологія підвищення резистентності організму за 
допомогою гіпокситерапії» затверджені Міністерством 
охорони здоров’я України ще у  2000  році. Автором 
розроблено детальні показання та протипоказання 
до застосування інструментальної оротерапії, яка на-
буває все ширшого використання завдяки майже 87% 
ефективності при підвищенні здоров’я у дітей, які часто 
хворіють, попередженні алергій, бронхіальної астми та 
прискоренні одужання дітей, що страждають на цере-
бральний параліч. Доведеним є те, що в людей похи-
лого віку поліпшується нічний сон, ендотеліальна регу-
ляція кровопостачання, створюються передумови для 
гальмування процесів старіння.

Частина розділів книги підготовлена виключно для 
фахівців у галузі газообміну, фізіологічних і біохімічних 
процесів регуляції резистентності біологічних систем 
за умов обмеження надходження кисню до організму. 
Проте існує декілька розділів, розрахованих на широ-
кий загал читачів, для яких є важливими результати 
процедури оротерапії, а не її механізми. Цікаві дані на-
ведено щодо особливостей менталітету гірських наро-
дів, їх поведінки та стосунків із рівнинними етносами. 
Повчальними є також тези, що представлені наприкін-
ці тексту монографії. Вони відображають широке коло 
життєвого досвіду та світогляд автора. Для медичного 
читача наведено великий список цитованої літератури 
(400 джерел), що дозволяє поглиблювати відомості 
спеціального спрямування. Книгу варто рекоменду-
вати як лікарям із великим стажем практичної роботи, 
так і студентській молоді, яка прагне розширити арсе-
нал засобів, спроможних забезпечити підвищення рів-
ня здоров’я населення, що страждає від «досягнень» 
сучасної промислової цивілізації.

Почесний президент Всеукраїнського лікарського 
товариства, член-кореспондент НАН України, 

академік НАМН України, заслужений діяч науки й 
техніки України, лауреат Державної премії України 

в галузі науки й техніки, доктор медичних наук, 
професор Л.А. ПИРІГ

РЕЦЕНЗІЇ
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МІЖНАРОДНА ВИСТАВКА  
«ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я 2015»: ПЛАТФОРМА,  
ЩО ОБ’ЄДНУЄ СПЕЦІАЛІСТІВ ГАЛУЗІ

Офіційне відкриття виставки відбулось 
29 вересня. В урочистій церемонії відкрит-
тя брали участь: Ольга Богомолець, голова 
Комітету Верховної Ради України з питань 
охорони здоров’я; Олександра Павлен-
ко, перший заступник міністра охорони 
здоров’я; Віктор Шафранський, заступник 
міністра охорони здоров’я; Юрій Воронен-
ко, ректор Національної медичної акаде-
мії післядипломної освіти ім. П.Л.  Шупика; 
Емін Чакмак, голова правління Турецької 
асоціації медичного туризму; Іван Сорока, 
заслужений працівник охорони здоров’я, 
президент Українського медичного клубу; 
Віолетта Янишевська, президент Україн-
ської асоціації медичного туризму; Олександр 
Гаращенко, генеральний директор компанії-ор-
ганізатора «Прем’єр Експо» (ITE Group Plc.); Мар-
гарита Онищенко, керівник виставки «Охорона 
здоров’я 2015» та Міжнародної виставки та кон-
ференції медичного туризму MTEC.Kiev та інші 
поважні гості.

Крок до інновацій 
Понад два десятиліття виставка допома-

гає розширити ринок та закріпити партнерські 
зв’язки компаніям із Білорусі, Німеччини, Ізраї-
лю, Індії, Італії, Кіпру, Китаю, Латвії, Нідерландів, 
Польщі, Португалії, США, Туреччини, України, 
Чехії, Швеції та інших країн. Слід зазначити, що 
захід зібрав понад 220 провідних виробників та 
дистриб’юторів медичного обладнання, послуг, 
лікарських засобів, виробів медичного призна-
чення з 14 країн.

Заклади охорони здоров’я та компанії 
ринку медичних послуг отримали можли-

вість по-новому представити свої розробки та 
практичні результати роботи, обладнання та 
інструментарій. Інноваційне діагностичне об-
ладнання провідних світових виробників  — то-
мографи, УЗД-сканери, електрокардіографи, 
рентген-апарати  — було представлено на стен-
дах компаній Toshiba Medical Systems (Нідер-
ланди), «Медіторг» (Hitachi Aloka, Японія), «Мед 
Ексім», Esaote, «Медапаратура», «Меділайн», 
«Міда», «Профімед-Сервіс», «Радмір», «Теле-
оптик», «Укртелемед», «Медінвестбуд», «Мо-
дем‑1» та багатьох інших.

Наукова програма: практичне застосування 
сучасних досягнень

Як завжди, найважливішим та найбільш акту-
альним розділом виставки була її наукова про-
грама. Над підготовкою заходів (яких було понад 
25) спільно з Оргкомітетом працювали провідні 
спеціалісти та експерти галузі.

Захоплюючим видовищем став друг деталі 
протеза на 3D-принтері (компанія «Біла мураха») 

29 вересня — 1 жовтня в Міжнародному виставковому центрі відбулась 24-а Міжнародна спеці-
алізована виставка «Охорона здоров’я 2015». На етапі підготовки до кардинальних реформ вітчиз-
няної медицини головна галузева виставка набуває найбільшого соціального значення, демонстру-
ючи найновіші світові та вітчизняні продукти, технології, розробки та концепції сучасної медицини. 
Організаторами виставки виступили компанія ДП «Прем’єр Експо» (Україна), ITE Group Plc. (Вели-
кобританія), співорганізаторами  — Міністерство охорони здоров’я України. Вже традиційно цей 
захід проходить під патронатом Комітету Верховної Ради України з питань охорони здоров’я.

ПОСТ-РЕЛІЗ
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та 3D-друк зменшеного макета черепа людини 
(компанія 3D DEVICE). Відвідувачі виставки озна-
йомились із широкими можливостями 3D-друку 
у сфері медицини та дізнались, яким чином нові 
технології застосовуються на практиці в  проце-
сах створення деталей для протеза та людських 
органів.

В об’єктиві – комерційно активні представ-
ники медичної галузі

Байєрська програма виставки «Охорона 
здоров’я 2015» — сервіс від організаторів, що до-
зволяє заздалегідь спланувати найбільш важливі 
та необхідні зустрічі осіб, які приймають рішення 
щодо закупівлі медичної та фармацевтичної про-
дукції, з учасниками, які представляють відповід-
ну номенклатуру. Найбільші байєри, котрі від-
відали експозицію: медичний центр «Дивосил», 
Новгород-Волинське міськрайонне територіаль-
не об’єднання, «Медіал Компані», «Лабдіагнос-
тика», медичний центр «Здорова Родина плюс», 
«Медтехоптик», «НОВА МАРКЕТ», центр здоров’я 
«Екофарма», клініка «Ваше здоров’я», медич-
ний центр «МЕДІСКАН», клініка «Дарлін», кліні-
ка «ІСІДА-IVF», медичний центр Sokruta Medical 
Group, діагностичний центр «Медекс», «Мед-
ПрофЦентр», стоматологічна клініка «БіГ-клінік», 
медичний центр «ЛеоМед», «УКДЕНТ-
ЛТД», Требухівська медична амбулаторія 
загальної практики — сімейної медици-
ни, ТОВ «БМДЦ», медичний центр «Тех-
нологія здоров’я» та інші.

Україна – перспективний гравець на 
глобальному ринку медтуризму

Цієї осені спільно із виставкою «Охо-
рона здоров’я 2015» відбулась також 
важлива подія галузі медичного та оздо-
ровчого туризму  — III  Міжнародна ви-
ставка та конференція медичного туриз-
му MTEC.Kiev 2015. Завдяки сусідству з 
найбільшою туристичною виставкою 
осені UITM’2015 та головною медичною 
виставкою «Охорона здоров’я 2015» до 

теми медичного туризму вдалось залучити мак-
симум уваги аудиторії як ринку подорожей, так і 
медицини.

Участь у  MTEC.Kiev 2015 взяли медичні цен-
три, центри реабілітації та фізіотерапії, приват-
ні клініки, лікарні, санаторії, термальні курорти, 
представники spa- та wellness-туризму, медичні 
турагенти, інші компанії як з України, так і зару-
біжні, що представляють послуги в даній сфері.

Основу ділової програми становили заходи 
в  рамках III  Міжнародного конгресу медичного 
туризму. Із 2013 р. цей конгрес став глобальною 
практичною платформою для обговорення ак-
туальних питань розвитку медичного туризму 
в СНД та сусідніх країнах. Темою пленарного за-
сідання стали особливості просування продукту 
та напрямів медичного туризму на російсько-
мовному ринку. Уже втретє делегати конгресу зу-
стрінуться на загальному пленарному засіданні, 
а відтак продовжать дискусії та обмін досвідом 
на вузькоспеціалізованих сесійних панелях, що 
присвячені реабілітації та інновації в медицині.

На завершення слід зазначити, що 24-а  Між
народна спеціалізована виставка «Охорона 
здоров’я 2015» стала платформою для обгово-
рення законопроектів, перебігу реформ, перших 
результатів впровадження системи електронних 
закупівель у медичній галузі. Її різнопланова про-
грама об’єднала небайдужих представників зако-
нодавчої та виконавчої влади, територіальних гро-
мад, громадських організацій, медіа, медичних 
функціонерів та спеціалістів, які отримали мож-
ливість обговорити майбутні реформи та рівень 
готовності галузі до них. Адже процеси, завдяки 
яким країна повинна досягти світових стандартів 
охорони здоров’я, вже йдуть, і вони необоротні.

Прем’єр Експо, Україна
Телефон: +38044496–86–45
Факс: +38044496–86–46
ph@pe.com.ua
www.publichealth.com.ua

ПОСТ-РЕЛІЗ
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МЕДИЧНІ ПОДІЇ
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Клінічне тлумачення і діагностичне значення лабораторних показників  
у клініці внутрішньої медицини. Катеренчук І.П.
Краткое пособие к клиническому исследованию больного. Сокол М.С.
Проблема боли в общеврачебной практике. Лысенко Г.И.
Діагностика та лікування хвороб нирок. Свінціцький А.С., Мойсеєнко В.О.
Діагностика та лікування поширених захворювань органів травлення. Свінціцький А.С.
Избранные вопросы амбулаторной кардиологии. Корниенко C.И.
Сучасні стратегії лікування та реабілітації хворих на інфаркт міокарда. Швед М.І., Левицька Л.В.
Резистентные депрессии. Быков Ю.В., Беккер Р.А.
Основні синдроми й методи обстеження в пульмонології та фтизіатрії. Тодоріко Л.Д., Бойко А.В.

Этюды о природе человека. Мечников И.И.
Цицурін Федір Степанович: погляд крізь сторіччя. Дземан М.І.
Мое водолечение. Кнейп С.
Анатомия стресса. Ганс Селье и его последователи.
Самовнушение

І.П. Катеренчук
Клінічне тлумачення 
і діагностичне значення 
лабораторних показників 
у клініці внутрішньої 
медицини

У навчальному посібнику наведено 
діагностичні значення й клінічне тлу-
мачення лабораторних показників у 
терапевтичній клініці, визначено 
референтні норми клінічних і біо-
хімічних показників крові й сечі та 
інших біологічних рідин залежно від 

віку й статі, висвітлено механізми змін цих показників при різних 
захворюваннях і патологічних станах, акцентовано увагу на тому, 
що точний результат можливий лише за умови чіткого дотриман-
ня правил проведення діагностичної процедури.

И.И. Мечников
Этюды о природе человека

«Стремление выработать сколько-
нибудь общее и цельное воззрение 
на человеческое существование 
привело к сочинению, русский пе-
ревод которого предлагается чита-
телю» — так говорил И.И. Мечников 
в предисловии к первому русскому 
изданию своей книги «Этюды о при-
роде человека» в 1903 году. «Ему это 
замечательно удалось»  — можем 
сказать мы через 112 лет, в который 

раз переиздавая данное исследование. Книга, которую вы дер-
жите в руках, — золотое наследие классической медицины, сти-
мулирующее целые поколения на научное познание, развитие и 
усовершенствование человеческого организма.

М.І. Швед, Л.В. Левицька
Сучасні стратегії лікування 
та реабілітації хворих 
на інфаркт міокарда

У монографії узагальнені дані літера-
тури та результати власних клінічних 
спостережень щодо загальних прин-
ципів і методів реабілітації хворих, 
які перенесли гострий коронарний 
синдром, неускладнений або усклад-
нений інфаркт міокарда. Нове, третє 
видання враховує дані останніх укра-
їнських та європейських стандартів 

діагностики й тактики лікування хворих на різні форми гострого 
коронарного синдрому, принципи правильної логістики гострого 
коронарного синдрому як запоруки ефективної ранньої реабілітації, 
а також оригінальні диференційовані програми медико-соціальної, у 
тому числі фізичної, реабілітації таких хворих.

М.І. Дземан
Цицурін Федір Степанович: 
погляд крізь сторіччя

Книга присвячена звитяжній діяль-
ності фундатора Київської школи 
внутрішньої медицини, першого про-
фесора-терапевта Імператорського 
Університету Святого Володимира Фе-
дора Степановича Цицуріна. В остан-
ньому десятиріччі першої половини 
ХІХ сторіччя за ситуаційно сприятли-
вих історичних передумов він успішно 
засновує на основі плідної інтеграції 

передових досягнень європейської та здобутків вітчизняної меди-
цини один із найяскравіших національних українських наукових клі-
нічних осередків із чітко означеним власним системним підходом і 
гуманістичними традиціями — Київську школу терапевтів.

Замовити книги можна за телефоном (044) 485-15-86 або на сайті www.medkniga.kiev.ua

АНОНСИ
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Міністерство охорони здоров’я України
Національна академія медичних наук України

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика
Українська Гастроентерологічна Асоціація

Науково-медичний консультативний гастроентерологічний центр
Київське товариство гастроентерологів

ШАНОВНІ КОЛЕГИ!

Запрошуємо Вас взяти участь у  роботі наукового симпозіуму з міжнародною участю  —  
ХVІІІ Національної школи гастроентерологів, гепатологів України «Сучасні досягнення в галузі 
профілактики і лікування захворювань органів травлення», який відбудеться 07-08 квітня 
2016 р. у м. Києві.

У рамках симпозіуму буде проведено Європейський курс післядипломної освіти «Нові 
горизонти в лікуванні хронічного панкреатиту та захворювань печінки». Курс організований 
Європейською Асоціацією Гастроентерології, Ендоскопії та Нутриціології — EAGEN (European 
Assocіatіon for Gastroenterology, Endoscopy and Nutrіtіon) спільно з НМАПО імені П.Л. Шупика, 
Українською Гастроентерологічною Асоціацією.

Керівник європейського курсу післядипломної освіти  — Президент EAGEN T.  Milosavljevic. 
У роботі Школи будуть брати участь провідні фахівці Європи та України.

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

Під час проходження сесії Школи буде проведене засідання Академії здорового харчування, 
де будуть розглянуті актуальні питання профілактичного та лікувального харчування.

Місце проведення: Національна медична академія післядипломної освіти  
імені П.Л. Шупика за адресою: м. Київ, вул. Дорогожицька, 9, актовий зал.  
Початок о 9:00.

Науковий симпозіум проводиться згідно з Реєстром з’їздів, конгресів, 
симпозіумів, науково-практичних конференцій, затвердженим МОЗ і 
НАМН України.

Запрошуються лікарі-гастроентерологи, сімейні лікарі, терапевти, 
ендоскопісти, педіатри, інфекціоністи та лікарі інших спеціальностей.

Слухачі отримають Європейський сертифікат з післядипломної освіти.

Телефон для довідок: (044) 432-04-73,
електронна адреса: gastro_endo@ukr.net
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ШАНОВНІ КОЛЕГИ!
Для того, щоб оформити БЕЗКОШТОВНУ передплату на електронну версію будь-якого журналу  

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

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

3.	 Вказати Ваше прізвище та ім’я.
4.	 Вказати Ваш контактний номер телефону.

ІНФОРМАЦІЙНЕ ПОВІДОМЛЕННЯ

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» та Міністерство охорони здоров’я 
України запрошують взяти участь у роботі науково-практичної конференції з міжнародною участю  
«Сучасні аспекти клінічної неврології», що відбудеться 10-11 березня 2016 р. у с. Паляниця, 
Буковель (м. Яремче, Івано-Франківська область), відповідно до «Реєстру з’їздів, конгресів, симпозі-
умів, науково-практичних конференцій на 2016 р.».

Запрошуємо взяти участь фахівців-неврологів та всіх бажаючих.

Під час конференції будуть розглянуті питання:

1. Оптимізація терапії та реабілітації хворих на мозковий інсульт на підставі доказової медицини згід-
но клінічних настанов МОЗ України. Досвід застосування локальних клінічних протоколів. 

2. Сучасний підхід до терапії когнітивних порушень та депресії.
3. Нейроінфекції, діагностика, лікування, прогноз.
4. Хвороби периферичної нервової системи; сучасний стан проблеми.
5. Лікування гострих і хронічних вертеброгенних та міофасціальних больових синдромів.
6. Актуальні питання терапії пацієнтів із захворюваннями екстрапірамідної системи.
7. Діагностика та лікування пароксизмальних станів та епілепсії.
8. Наукові та практичні питання оптимізації медичної допомоги дітям із хворобами нервової системи.

Науково-практична конференція відбудеться в конференц-залі готельного комплексу Radisson Blue 
Resort, Bukovel (с. Паляниця, м. Яремче, Івано-Франківська область, Україна).

Довідки з організаційних питань можна одержати за телефонами:
з питань наукової програми: (067) 676-71-17 — к.м.н., доцент Дорошенко Олександр Олександрович;
з питань реєстрації та розміщення в готельному комплексі Radisson Blue Resort, Bukovel та інших 

готелях Буковелю: (097) 367-98-76 — Громадська Марія Євгенівна.
З повагою, ОРГКОМІТЕТ
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