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Псориаз (чешуйчатый лишай) — хроническое ре-
цидивирующее заболевание кожи, характеризу-

ющееся гиперпролиферацией эпидермальных кле-
ток, нарушением кератинизации, воспалительной 
реакцией в дерме. При псориазе поражается не толь-
ко кожа, но и суставы, различные органы, в связи  
с чем в последнее время все чаще используется тер-
мин «псориатическая болезнь», предложенный еще  
в 1953 г. А.Ф. Ухиным [2, 12]. Пристальное внимание 
к этому заболеванию обусловлено не только высоким 
удельным весом среди дерматозов, но и увеличением 
заболеваемости, учащением тяжелых форм, неред-
ким сочетанием с другими иммуноопосредованными 
болезнями (атеросклероз, ожирение), торпидностью 
к терапии, снижением уровня социальной адапта-
ции и профессиональной активности, качества жиз-
ни пациентов [6, 13, 24].

Распространенность псориаза в популяции состав-
ляет от 1 до 5% и зависит от климато-географического 
региона проживания и этнических особенностей 
населения. Например, в скандинавских странах от-
мечается высокая популяционная частота (до 4%),  
в Кувейте — самая низкая (0,11%) по сравнению  
с другими регионами мира. Псориаз редко встреча-
ется у лиц негроидной расы, японцев и эскимосов. 
Псориазом болеют одинаково часто как мужчины, 
так и женщины. Дерматоз может начаться в любом 
возрасте, однако выделяют два возрастных пика 
(типа), когда наиболее вероятен дебют заболевания: 
I тип — встречается преимущественно у молодых 
людей в возрасте до 25 лет, прослеживаются наслед-
ственный характер заболевания, склонность к более 
тяжелому течению; II тип — заболевание начинается 
в возрасте старше 50 лет, имеет доброкачественное 
течение [12, 24]. 

У многих больных отмечена связь обострений дер-
матоза со временем года, чаще встречается «зимний» 
тип с обострениями в холодый период года, реже — 

Проф. Л.А. Болотная
Харьковская медицинская академия последипломного 
образования
Кафедра дерматовенерологии

Пcориаз: патогенез, клинические 
проявления, принципы терапии

«летний» тип. В дальнейшем эта зависимость может 
меняться, появляются внесезонные рецидивы. По 
влиянию на физические, психические функции и ка-
чество жизни псориаз сопоставим с такими заболе-
ваниями, как ишемическая болезнь сердца, сахарный 
диабет, хронические заболевания легких, часто инду-
цирует депрессивные и невротические состояния.

При вульгарном псориазе прогноз для жизни бла-
гоприятный, при эритродермии, артропатическом  
и генерализованном пустулезном псориазе — воз-
можны инвалидизация и даже летальный исход. 
Неопределенным прогноз остается в отношении 
продолжительности заболевания, длительности ре-
миссии и обострений. Высыпания могут существо-
вать длительно, многие годы, не распространяясь 
на другие участки («дежурные», или «сторожевые», 
бляшки), но чаще обострения чередуются с перио-
дами улучшения и клинического выздоровления.  
У значительной части больных, особенно не под-
вергавшихся интенсивному системному лечению, 
возможны многолетние, самопроизвольные перио-
ды клинического выздоровления. Нерациональное 
лечение, самолечение, обращение к «целителям» 
ухудшают течение болезни, приводят к обострению 
и распространению кожных высыпаний.

Этиопатогенез. Причина заболевания остается до 
конца невыясненной, однако существует несколько 
концепций происхождения псориаза. Обсуждаются 
вирусная, нейрогенная, эндокринная, обменная эти-
ология, гипотеза врожденной нестабильности лизо-
сом и врожденных структурных дефектов капилля-
ров кожи, первичных нарушений кератинизации [8, 
12]. Существенная роль отводится наследственным 
факторам [13, 28]. Структура генетической детерми-
нированности не расшифрована. Сегрегационный 
анализ свидетельствует о мультифакториальном на-
следовании с долей генетической компоненты, рав-
ной 60—70%, средовой — 30—40%. При наличии 

УДК 616.517-08-031
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псориаза у одного из родителей вероятность разви-
тия заболевания у ребенка составляет 8%, у обоих 
родителей — 41%. Есть указания на связь псориаза  
с антигенами HLA-cистемы — В13, В15, В16, В17, В27, 
В39, Dw11, DRW6, DR7, A1. Имеются данные о воз-
можной патогенетической значимости генетических 
маркеров Lewis, MN, Ss, Duffy, Hp. 

Окончательно установлено, что в патогенезе псори-
аза важнейшую роль играет врожденный иммунный 
цитокиновый ответ, при этом одним из основных па-
тогенетических звеньев является девиация цитоки-
нового профиля преимущественно по Th1, Th17-типу 
c доминирующими цитокинами: интерлейкин (ИЛ) 
1, ИЛ 6, фактор некроза опухоли (ФНО) α, ИЛ 17, ИЛ 
22 и др., продуцируемыми CD4+-активированными 
лимфоцитами, приводящими к гиперпролиферации 
кератиноцитов, неоваскуляризации, притоку ней-
трофилов и формированию псориатической бляшки 
и/или псориатического артрита [4, 7, 10, 31].

Исследования последних лет показали, что одним 
из факторов патогенеза заболевания является несба-
лансированная васкуляризация (нарушенный анги-
огенез) [11]. Ключевым проангиогенным фактором, 
ответственным за образование новых сосудов при 
прогрессировании псориаза, признается васкулоэн-
дотелиальный фактор роста (VEGF). 

Синтез VEGF и экспрессия рецепторов VEGF 1  
и 2 увеличиваются в кератиноцитах эпидермиса при 
псориатическом поражении. Значение VEGF как 
ключевого посредника между ангиогенезом и воспа-
лением при псориазе подтверждается гиперэкспрес-
сией VEGF в пораженной коже, положительной кор-
реляцией с ФНО α, матриксной металлопротеиназой 
2 и фактором, индуцирующим гипоксию [22]. 

В настоящее время считается, что псориаз имеет 
полиэтиологическую природу, при этом наследствен-
ная предрасположенность реализуется под влиянием 
множества экзогенных и эндогенных факторов [24, 
28]. Среди пусковых механизмов важное значение 
имеет сильный эмоциональный стресс. Наличие ин-
фекционных заболеваний, особенно очагов хрони-
ческой инфекции (тонзиллит, гайморит, инфекции 
верхних дыхательных путей) может спровоцировать 
появление первых признаков псориаза. В настоящее 
время четко показаны значение стрептококковой 
суперинфекции в развитии каплевидного псориаза 
на фоне иммунопатологической реакции организ-
ма и влияние суперантигена, стимулирующего ак-
тивность СD8-позитивных Т-лимфоцитов. Четкая 
связь очаговой инфекции имеется при пустулезной 
форме псориаза [17]. Часто псориаз возникает в ме-
стах механического повреждения кожи, а именно —  
в области порезов, царапин, уколов, расчесывания, 
потертостей, ожогов, после приема лекарственных 
препаратов (β-блокаторы, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фактора, нестероидные противо-
воспалительные средства, аминохинолины, интер-
фероны, соли лития и др.). Однако каковы бы ни 
были взгляды на этиологию и патогенез псориаза, 
очевидно одно: морфологической основой дермато-
за являются повышенная митотическая активность  

и ускоренная пролиферация клеток эпидермиса, 
приводящая к тому, что клетки нижних слоев «вы-
талкивают» вышележащие клетки, не дав им воз-
можности полноценно ороговеть.

Вопросы классификации. Общепринятой клас-
сификации псориаза нет. Традиционно выделяют 
обыкновенный (вульгарный), пустулезный, артро-
патический псориаз и псориатическую эритродер-
мию [12, 13]. Кроме того, существует несколько раз-
новидностей обычного псориаза: себорейный, экс-
судативный, фолликулярный, каплевидный, псориаз 
складок, псориаз ладоней и подошв, псориаз ногтей 
и т.д.

Клиническая картина. Псориаз является кли-
нически гетерогенным заболеванием, характери-
зующимся разной степенью тяжести и широким 
спектром проявлений у различных пациентов [9, 
13, 25, 29]. Обычный (вульгарный или хронический 
бляшечный) псориаз характеризуется папулезными 
(узелковыми) высыпаниями розово-красного цвета 
с четкими границами, склонными к слиянию в бляш-
ки. Бляшки покрыты рыхлыми серебристо-белыми 
чешуйками. Высыпания имеют ограниченный ха-
рактер и представлены одиночными бляшками  
в местах излюбленной локализации (волосистая 
часть головы, разгибательная поверхность локтевых 
и коленных суставов, область поясницы, крестца  
и др.), однако элементы могут локализоваться на лю-
бых участках кожного покрова. Субъективные ощу-
щения либо отсутствуют, либо наблюдается умерен-
ный зуд. Течение хроническое, рецидивирующее. 

Диагностика. С диагностической точки зрения 
важна группа признаков, возникающих при поска-
бливании папул и называемых псориатической триа-
дой: феномен «стеаринового пятна» проявляется уси-
лением шелушения при легком поскабливании, при-
дает поверхности папул сходство с растертой каплей 
стеарина (гиперкератоз, паракератоз); феномен «тер-
минальной пленки» возникает после удаления чешу-
ек, проявляется в виде влажной, тонкой, блестящей 
поверхности элементов (акантоз); феномен «кровя-
ной росы» Ауспитца-Полотебнова появляется после 
легкого поскабливания терминальной пленки в виде 
точечных, несливающихся капелек крови (травмати-
зация полнокровных сосочков дермы в результате па-
пилломатоза). Для псориаза характерна изоморфная 
реакция (феномен Кебнера) — развитие псориатиче-
ских высыпаний на участках кожи, подвергшихся ме-
ханическому или химическому воздействию. 

Практически всегда при псориазе поражаются ног-
тевые пластинки. Наиболее патогномоничным счи-
тается появление на ногтевых пластинках точечных 
вдавлений, придающих ногтевой пластинке сходство 
с наперстком (симптом «наперстка»). Также могут 
отмечаться поперечные и продольные борозды, из-
менение окраски, утолщение, подногтевой гиперке-
ратоз, онихолизис, онихомадезис, симптом «масля-
ного пятна» (желтовато-бурое пятно под ногтем), 
подногтевые петехии.

Псориатическая эритродермия является одной 
из наиболее тяжелых форм псориаза. Возникает  
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в результате постепенного прогрессирования и сли-
яния псориатических элементов, чаще под влиянием 
неблагоприятных провоцирующих факторов. Весь 
кожный покров ярко-красного цвета, инфильтриро-
ван, отмечается обильное шелушение. Общее состо-
яние больного часто ухудшается, развивается полиа-
денопатия, повышается температура тела, беспокоят 
зуд, жжение кожи.

Рентгенологически различные изменения костно-
суставного аппарата наблюдаются у большинства 
больных без клинических признаков поражения су-
ставов. К таким изменениям относят околосуставной 
остеопороз, сужение суставных щелей, остеофиты, 
кистозные просветления костной ткани. Диапазон 
клинических проявлений может варьировать от не-
значительных артралгий до развития инвалидизи-
рующего анкилозирующего артроза. 

Артропатический псориаз является одной из тя-
желых форм псориаза. У больных обычной формой 
псориаза риск развития псориатического артрита 
составляет от 7 до 48%. Поражение суставов при 
псориазе может иметь различные формы — от лег-
ких артралгий по типу олигоартрита до тяжелых, 
деформирующих, завершающихся анкилозами. Псо-
риатическая артропатия чаще возникает параллель-
но с кожными высыпаниями или несколько позже, 
но может появиться задолго до типичных проявле-
ний на коже. Поражение обычно начинается с дис-
тальных межфаланговых суставов кистей и стоп, 
тазобедренных, крестцово-подвздошных суставов, 
затем (без определенной последовательности) вовле-
каются крупные суставы конечностей и туловища. 
Артралгия характеризуются различной интенсивно-
стью: боль может быть слабой, быстро проходящей, 
интенсивной, непрекращающейся. Кожа в области 
пораженных суставов отечна, гиперемирована, тем-
пература тканей повышена, имеется ограничение 
подвижности. Тяжелое течение псориатического 
артрита сопровождается общими явлениями: темпе-
ратурной реакцией, недомоганием, головной болью  
и др. К рентгенологическим признакам артропатиче-
ского псориаза относятся остеопороз, равномерное 
сужение суставных щелей, очаги деструкции. При 
неблагоприятном течении процесс приводит к выра-
женной деформации, контрактурам, анкилозам. 

Пустулезный псориаз проявляется в виде генерали-
зованных или ограниченных высыпаний, содержимое 
которых, как правило, стерильно. При ограниченном 
псориазе пустулы (гнойнички) диаметром 2—3 мм 
расположены глубоко в эпидермисе, преимуществен-
но на коже ладоней и подошв. Генерализованный пу-
стулезный псориаз — наиболее тяжелая форма псо-
риаза. Внезапно на коже туловища и конечностей воз-
никает ярко выраженная гиперемия, на фоне которой 
формируются мелкие пустулы, сливающиеся между 
собой с образованием «гнойных озер». Общее состоя-
ние больного ухудшается, повышается температура 
тела, озноб, лейкоцитоз, повышение СОЭ. Заболева-
ние имеет приступообразный характер.

В течении псориаза различают 3 стадии: прогрес-
сирующую, стационарную и регрессирующую. Про-

грессирующая стадия характеризуется появлением 
мелких узелков ярко-розового цвета, склонных к пе-
риферическому росту и формированию бляшек раз-
личных размеров, которые могут располагаться изо-
лированно или распространяться вплоть до тоталь-
ного поражения кожи. Серебристо-белые чешуйки 
покрывают поверхность бляшки не полностью, во-
круг бляшек имеется воспалительный венчик эри-
темы периферического роста, лишенный чешуек.  
В прогрессирующей стадии отмечается симптом изо-
морфной реакции, который проявляется типичными 
псориатическими папулами на месте повреждения. 
В стационарной стадии прекращается появление но-
вых высыпаний, элементы застойно-красного цвета, 
исчезает тенденция к периферическому росту имею-
щихся бляшек, чешуйки покрывают бляшку полно-
стью. В конце этой стадии при боковом освещении 
вокруг элементов можно увидеть узкий ободок псев-
доатрофии (ободок Воронова). Для регрессирующей 
стадии характерны уплощение бляшек, уменьшение 
шелушения, инфильтрации, рассасывание элементов 
с образованием очагов гипо- или гиперпигментации 
на месте высыпаний.

Площадь поражения определяется в процентном 
отношении к общей площади поверхности тела: ме-
нее 10% — локализованный процесс, свыше 10% — 
распространенный процесс. Объективным пока-
зателем тяжести процесса является PASI — индекс 
тяжести поражения, который вычисляется с учетом 
размера пораженного участка, выраженности гипе-
ремии, инфильтрации и шелушения. Максимальное 
значение PASI равно 72; легкая, средняя и тяжелая 
формы псориаза определяются при PASI соответ-
ственно 0—10, 11—50, 51 и более [13, 24].

В настоящее время псориаз рассматривается как 
полиморбидное заболевание с поражением многих 
органов и систем. Полиморбидность рассматрива-
ется в рамках концепции «псориатического мар-
ша», суть которой сводится к наличию причинно-
следственных связей между псориазом и патологией 
других органов [2, 14, 21, 23]. У пациентов с псориа-
зом отмечается повышение частоты встречаемости 
сердечно-сосудистых заболеваний, острого нару-
шения мозгового кровообращения, заболеваний пе-
риферических сосудов, а также сахарного диабета, 
гиперлипидемии, ожирения, аутоиммунных заболе-
ваний, злокачественных новообразований, психиче-
ских расстройств.

Псориаз и сочетанная патология. Одним из ча-
стых коморбидных состояний при псориазе явля-
ется сердечно-сосудистая патология (почти у 40% 
пациентов) [3, 30]. Наиболее часто встречаются ар-
териальная гипертония, поражение клапанов сердца, 
нарушения липидного обмена. Псориаз сопровожда-
ется повышением частоты сердечных сокращений 
как в дневное, так и в ночное время по данным хол-
теровского мониторирования. В крупном исследо-
вании по распространенности сердечно-сосудистых 
заболеваний при псориазе (изучено 130 тыс. историй 
болезни пациентов) показано, что при тяжелом псо-
риазе артериальная гипертония встречалась у 20% 
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(в контрольной группе — у 11,9%), сахарный диабет 
у 7,1% (в контрольной группе — у 3,3%), ожирение 
у 20,7% больных (в контроле — у 13,2%). При более 
легком течении псориаза различия по сравнению  
с контролем менее выражены, однако сохраняли ста-
тистическую значимость [32].

Выявлены несколько механизмов повышения ар-
териального давления при псориазе [3]. Во-первых, 
отмечена повышенная продукция кератиноцитами 
эндотелина I, являющегося мощнейшим вазокон-
стрикторным фактором. Во-вторых, повышенный 
уровень свободнорадикального окисления при псо-
риазе приводит к нарушению функции эндотелия 
и биодоступности N0. Кроме того, необходимо от-
метить влияние системной терапии псориаза на 
повышение риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, лечение метотрексатом наряду  
с гепатотоксическим действием сопровождается зна-
чимым повышением уровня гомоцистеина — одного 
из маркеров риска развития ССЗ. Неблагоприятны-
ми изменениями липидного обмена характеризуется  
и терапия цитостатиком циклоспорином, ретинои-
дом ацитретином.

Нарушение липидного обмена при псориазе от-
мечено еще 50 лет назад. У больных псориазом на-
блюдается повышение уровня общего холестерина, 
липопротеинов низкой и очень низкой плотности, 
обладающих атерогенными свойствами, и снижение 
содержания липопротеинов высокой плотности [8, 
16]. Заслуживает внимания наличие метаболическо-
го синдрома как фактора риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний, распространенность кото-
рого достаточно высока среди больных псориазом. 
У пациентов с псориазом часто наблюдается рези-
стентность к инсулину и отмечается повышенный 
риск развития сахарного диабета 2-го типа, особен-
но у женщин [23, 24]. Появление резистентности  
к инсулину вызывает дисфункцию клеток эндотелия, 
что способствует развитию атеросклероза и ослож-
нений в виде инфаркта миокарда или инсульта. 

Окончательно не решен вопрос об ассоциации псо-
риаза с поражением почек. Вторичный амилоидоз по-
чек при псориатической артропатии, IgA-нефропатия 
и лекарственно-индуцированные вторичные измене-
ния почек на фоне приема метотрексата или цикло-
спорина рассматриваются как сопутствующая пато-
логия при псориазе [30]. Однако описаны случаи по-
ражения почек у пациентов, длительно страдающих 
псориазом и получавших только наружную терапию, 
при этом у пациентов наблюдалась гипертония, про-
теинурия, гипоальбуминемия и дислипидемия. При 
изучении причин смертности пациентов, страдаю-
щих псориазом, обнаружено четырехкратное увели-
чение смертности в результате почечной патологии 
среди пациентов с тяжелой формой псориаза. Вопре-
ки мнению, что поражения почек при псориазе явля-
ются случайными, почечная патология может быть 
коморбидным состоянием псориаза и может рассма-
триваться как псориатическая нефропатия.

Лечение псориаза и сегодня остается актуальной 
и сложной задачей [1, 13, 27]. В последнее десятиле-

тие подходы к лечению дерматоза существенно из-
менились за счет внедрения новых технологий, по-
зволяющих достичь длительной ремиссии и быстро 
уменьшить выраженность основных симптомов дер-
матоза [5, 10, 24, 28]. Разработаны и предложены но-
вые высокоэффективные и патогенетически обосно-
ванные методы лечения псориаза, четкие критерии 
эффективности терапии, или индикаторы качества 
лечения, с помощью которых можно разработать ле-
чебную тактику для конкретного пациента. Основ-
ными технологическими направлениями лечения 
псориаза являются режим, уход за кожей, базисная 
и топическая терапия, фото- и системная терапия, 
дополнительные методы лечения [6, 12, 24]. Большое 
значение при лечении имеют мотивация, семейные 
обстоятельства, социальное положение, образ жиз-
ни пациента. 

Лечение. Независимо от стадии и клинической 
формы больные псориазом должны придерживаться 
определенных рекомендаций по питанию и уходу за 
кожей [13, 18]. Лечебное питание является важной 
составляющей комплексной терапии в связи с нали-
чием «синдрома негерметичного кишечника» и ме-
таболических расстройств. В большинстве случаев 
обострения имеют легкий или умеренный характер 
(высыпания занимают менее 10 % поверхности тела) 
и подлежат, как правило, лечению с использовани-
ем средств наружной терапии. При умеренном и тя-
желом течении болезни (PASI более 10) проводится 
комплексное лечение с применением фототерапии, 
иммуносупрессоров, системных ретиноидов, биоло-
гической терапии [9, 21, 27, 31].

Общепризнанным является назначение средств 
местного лечения с учетом стадии, тяжести забо-
левания и локализации очагов поражения. Наряду  
с традиционными мазями, содержащими салицило-
вую кислоту, серу, деготь, нафталан, ихтиол, мочеви-
ну, активно применяются топические глюкокорти-
костероиды (ТГКС). ТГКС — это патогенетическая 
терапия первой линии при легком или среднетяже-
лом поражении кожи, только при отсутствии кли-
нического эффекта от монотерапии топическими 
средствами или их комбинациями рассматривается 
возможность других видов лечения. Многочислен-
ные клинические исследования убедительно проде-
монстрировали высокую эффективность и безопас-
ность ТГКС последнего поколения (мометазона фу-
роат, метилпреднизолона ацепонат, гидрокортизона 
бутирата и др.) при псориазе и других хронических 
стероидчувствительных дерматозах [20]. Одним из 
направлений наружного лечения псориаза являются 
препараты, содержащие в качестве действующего ве-
щества синтетический аналог активного метаболита 
витамина D — кальципотриол [6, 13].

Все системные методы лечения псориаза (ГКС, ци-
клоспорин А, метотрексат, ацитретин и др.) приме-
няются относительно короткими курсами в связи со 
значительным спектром клинически значимых по-
бочных эффектов [5, 12]. Большинство дерматологов 
избегают назначения системных ГКС при лечении 
больных псориазом из-за потенциального риска обо-
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стрения эритродермии и пустулеза на фоне их отме-
ны. Цитостатический препарат метотрексат угнетает 
дегидрофолат-редуктазу и тимидилат-синтетазу, та-
ким образом уменьшается синтез ДНК и РНК, на-
капливается аденозин, что приводит к уменьшению 
пролиферации клеток и иммунного воспаления при 
псориазе.

Современная терапия тяжелого псориаза основана 
на использовании новых терапевтических биотехно-
логий, так называемых биологических агентов: ин-
фликсимаба, устекинумаба, адалимумаба, алефацеп-
та и т.п. [10, 21, 24].

Среди всех современных эффективных мето-
дов лечения ведущее место занимает светолечение. 
Фототерапия является эффективным, безопасным, 
экономически обоснованным методом в отличие 
от системной имуносупрессивной и биологической 
терапии. Для лечения псориаза применяют фото-
химиотерапию — сочетание длинноволнового уль-
трафиолетового облучения и фотосенсибилизатора 
внутрь; селективную фототерапию — комбинация 
средневолнового и длинноволнового облучения; 
узковолновую фототерапию (длина волны 311 нм) 
[1, 5, 28]. 

Широко используются в лечении обычного псори-
аза и дополнительные методы — витамины группы 
В, аскорбиновая кислота, фолиевая кислота, витами-
ны А, Е, РР; седативные средства, гепатопротекторы 
[6, 16, 19]. 

Существует мнение, согласно которому ингиби-
торы ГМГ-КоА-редуктазы — статины могут приме-
няться в терапии больных хроническими воспали-
тельными заболеваниями кожи, в том числе и псо-
риза [26]. Сегодня не вызывает сомнений наличие 
у статинов нелипидных, плейотропных эффектов. 
Органопротективные эффекты статинов (в первую 
очередь благоприятное влияние на функцию эндоте-
лия и медиаторы воспаления, антитромботическое 
и антипролиферативное действие) развиваются зна-
чительно быстрее, чем снижается уровень холесте-
рина крови. В литературе представлены результаты 
применения статинов (симвастатин, аторвастатин, 
розувастатин) у больных псориазом [15].	

Все больные псориазом подлежат диспансерному 
наблюдению, в процессе которого решаются вопросы 
консультирования другими специалистами, поддер-
живающей терапии, курортного лечения. Санаторно-
курортное лечение проводится при отсутствии про-
грессирования псориаза. Больные направляются на 
курорты Черного, Азовского или Мертвого моря  
в теплое время года для проведения бальнео-, талас-
со-, гелио-, аэро- и других видов терапии. 

Таким образом, для лечения псориаза и профи-
лактики обострений в последнее время разработано  
и внедрено много эффективных современных 
средств, которые могут значимо повысить качество 
жизни пациентов, а иногда и вовсе заставить на дол-
гие годы забыть о болезни. 
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Харківська медична академія післядипломної освіти

У лекції представлені сучасні погляди на патогенез псоріазу, роль генетичних та імунних порушень, 
неоангіогенезу. Розглянуто клінічні прояви основних форм псоріазу. Приділено увагу коморбідним за-
хворюванням при псоріазі, наведені сучасні методи лікування дерматозу.
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Prof. L. Bolotna
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

The lecture presents modern views on the pathogenesis of psoriasis, the role of genetic and immune disorders, 
neoangiogenesis. Considered the main clinical manifestations of psoriasis. Paying attention to comorbid disease 
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Заболеваемость хроническим панкреатитом (ХП)  
в Украине составляет 101,3 случая на 100 тыс. на-

селения. На его долю приходится до 25% от общего 
числа пациентов с гастроэнтерологической патоло-
гией. Эти цифры не являются окончательными: чис-
ло диагностических ошибок при панкреатитах все 
еще остается значительным и достигает 10—40%. 

Хронический панкреатит — хроническое прогрес-
сирующее с рецидивирующим течением заболева-
ние, в основе которого лежат воспалительные и дис-
трофические изменения структуры поджелудочной 
железы (ПЖ), приводящие в конечном итоге к раз-
витию фиброза и внешнесекреторной ее недостаточ-
ности.

Этиология и патогенез 
Важный причинный фактор ХП — алкоголизм. В 

100% случаев алкогольного панкреатита развивает-
ся кальциноз ПЖ, наблюдаются явления клеточной 
дегенерации, атрофии и склерозирования железы. В 
основе развития алкогольного панкреатита лежит ак-
тивное выделение ацинарными клетками высокобел-
кового секрета при низкой секреции протоковыми 
клетками жидкости и бикарбонатов. Белковые пробки 
в мелких протоках железы являются ранним призна-
ком кальцифицирующего панкреатита. Внутрипрото-
ковые белковые пробки встречаются при различных 
вариантах ХП, однако кальцинаты выявляют преиму-
щественно при алкогольном его варианте.

При хроническом алкоголизме возникает атрофия 
слизистой желудка и ДПК, в результате чего возни-
кает дефицит эндогенного секретина.

Одним из факторов развития ХП является куре-
ние табака. Курение приводит к истощению запасов 
витамина С и  β-каротина, ингибирует секрецию би-
карбонатов,  снижает  активность панкреатического 
ингибитора трипсина и  α1-антитрипсина.

Ведущим звеном в развитии ХП считают заболе-
вания гепатобилиарной и гастродуоденальной си-
стем. Дуоденостаз, способствует формированию 
вторичной недостаточности мышечного аппарата 
папилля, недостаточности сфинктера Одди, возник-
новения дуодено-панкреатических рефлюксов. При 
эндогенных и экзогенных интоксикациях, язвенной 
болезни, возникают сначала дистрофические, затем 
атрофические изменения дуоденальной слизистой.  
В результате дефицита эндогенного секретина умень-
шается секреция жидкой части панкреатического 
сока, что приводит к сгущению панкреатического 
сока, затруднению оттока панкреатического сока  
в результате образования белковых пробок, вызы-
вающих закупорку различных отделов панкреатиче-
ских протоков. Атрофические процессы в слизистой 
оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки 
приводят к формированию внешнесекреторной не-
достаточности ПЖ.

Причинами развития билиарного панкреатита 
(БП) в 35—56% случаев является патология билиар-
ного тракта:

— билиарный сладж (БС);
— холедохолитиаз;
— калькулезный холецистит; 
— хронический бескаменный холецистит;
— ДСО (включая состояние после холецистэктомии); 
— органическая патология БДС и  двенадцатиперст-

ной кишки (аденомы, дивертикулы, стриктуры); 
— врожденные аномалии желчевыводящих путей; 
— кисты холедоха.
В возникновении ХП важное значение имеют им-

мунологические сдвиги организма. ХП может раз-
виться на фоне аутосенсибилизации организма 
тканевыми антигенами. Аутоантитела влияют на 
развитие процессов аутоагрессии, приводящей к по-
вреждению ПЖ. 

УДК  616.37 – 002.2-008.64]-085.245

Хронический панкреатит: современные 
концепции патогенеза, диагностики  
и лечения

Проф. Т.Д. Звягинцева,  
доц. И.И. Шаргород 
Харьковская медицинская академия 
последипломного образования
Кафедра гастроэнтерологии
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Прогрессирование воспалительного процесса 
связано не только с нарушением синтеза провоспа-
лительных цитокинов, но и с дефектом выделения 
противовоспалительных цитокинов.

Определенную роль в возникновении патологи-
ческого процесса в ПЖ занимают эндокринопатии 
(гиперпаратиреоидизм, тиреотоксикоз, гиперлипи-
демия).

Одним из ведущих патогенетических механизмов 
ХП является активация панкреатических фермен-
тов, в первую очередь трипсина, который вызывает  
коагуляционный некроз ацинарной ткани с лейко-
цитарной инфильтрацией. Фосфолипазы, особенно 
панкреатическая фосфолипаза А2, при внутриор-
ганной активации вызывают деструкцию мембран 
ацинарных клеток. 

Причиной хронического алкогольного панкреа-
тита считают прямое токсическое и метаболическое 
действие этанола, сопровождающееся отложением 
липидов в поджелудочной железе, липонекрозами, 
фиброзом и атрофией органа. Рецидивы очаговых 
некрозов и воспаление в ПЖ ведут к рубцеванию  
и фиброзу.

Патогенез билиарного панкреатита обусловлен за-
труднением оттока панкреатического секрета, повы-
шением внутрипротокового давления, интрапанкре-
атическим рефлюксом дуоденального содержимого. 
Дуоденальное содержимое, в котором находятся 
активированные энтерокиназой протеолитические 
ферменты, желчные кислоты, лизолецитин, эмуль-
гированные жиры и бактерии, может вызвать по-
вреждение паренхимы ПЖ непосредственно, или 
через каскадную активацию интрапанкреатических 
ферментов.

 Систематическое употребление жирной 
пищи усиливает стимуляцию холецистокинин-
панкреозимина, что со временем приводит к истоще-
нию секреторного аппарата ПЖ с формированием 
экзокринной ее недостаточности. Одним из допол-
нительных факторов, усугубляющих экзокринную 
недостаточность, является бактериальная контами-
нация тонкой кишки. 

Многие причины, инициирующие хронический 
воспалительный процессов ПЖ не ясны, эти об-
стоятельства не позволяют создать всеобъемлющую 
классификацию ХП, которая удовлетворила бы всех 
клиницистов.

Клиническая картина  ХП зависит от его формы, 
стадии развития, давности заболевания, степени 
снижения экзо- и эндокринной функции ПЖ.

В большинстве случаев при ХП преобладают три 
основных синдрома: абдоминальная боль, наруше-
ние процессов пищеварения и сахарный диабет.

Характер боли зависит от формы ХП. При рециди-
вирующем панкреатите они возникают приступоо-
бразно, бывают очень сильными, режущими, свер-
лящими. Вне периода обострения боли отсутсвуют, 
но нередко есть ощущение тяжести и давления в 
подложечной области, особенно после приема пищи. 
В генезе болевого абдоминального синдрома при ХП 
основное значение придают внутрипротоковой ги-

пертонии за счет сохраняющейся секреции панкреа-
тических ферментов воспаленной железой в усло-
виях обструкции главных или мелких ее протоков. 
Другие факторы — воспаление внутрипанкреати-
ческих нервных стволов, перипанкреатическое вос-
паление с вовлечением ДПК, ретроперитонеального 
пространства, стенозом дистального отдела общего 
желчного протока.

Диспептический синдром при ХП включает две  
группы признаков: одна из них связана с дискинези-
ей нисходящего отдела ДПК, протекающей по типу 
дуоденостаза, характерны рефлюксные явления: 
тошнота, отрыжка, изжога, нарушение аппетита.  
Рвота при обострении мучительна и не приносит об-
легчения.

Желтуха отмечается у 10—30% больных ХП. Чаще 
она связана со сдавлением общего желчного протока 
отечной головкой ПЖ, или при сочетании ХП с ЖКБ 
и поражением желчных протоков (механическая за-
купорка камнем, спазм или стеноз сфинктера Одди, 
папиллит). 

По мере прогрессирования ХП уменьшается боле-
вой синдром и нарастает внешнесекреторная недо-
статочность ПЖ.

Вторая группа признаков связана с внешнесекре-
торной недостаточностью ПЖ (ВНПЖ), которая 
проявляется синдромом нарушенного пищеваре-
ния (мальдигестия) и всасывания (мальабсорбция) 
вследствие снижения продукции панкреатических 
ферментов и/или расстройства реализации их дей-
ствия. Характерны: гастроинтестинальные симпто-
мы (послабления стула, метеоризм, боль в животе); 
явления гиповитаминоза (глоссит, стоматит, хей-
лит, кровоточивость, периферическая нейропатия, 
анемия, остеомаляция); нарушения электролитного 
балланса (парастезии, тетания, остеопороз);  сим-
птомы, возникающие вследствие гипоальбуминемии 
(отеки, похудение, атрофия мышц). 

Развитие синдромов мальдигестии и мальабсорб-
ции связано с:
•  �уменьшением продукции панкреатических фер-

ментов — деструкция ацинарных клеток
•  �инактивацией ферментов и разведением их кон-

центрации в просвете кишки
•  быстрым транзитом кишечного содержимого
•  нарушением смешивания ферментов с химусом
•  �снижением регуляции панкреозимина и секре-

тина обструкцией панкреатического протока 
и нарушением поступления панкреатического 
сока в ДПК

•  �снижением секреции бикарбонатов эпителием 
протоков ПЖ, приводящее к закислению содер-
жимого ДПК до рН 4 и ниже, в результате чего 
происходит денатурация панкреатических фер-
ментов и преципитация желчных кислот.

Снижение или недостаточная секреция панкреа-
тических ферментов и бикарбонатов приводит  
к экзокринной недостаточности ПЖ. Клинически это 
проявляется учащением дефекаций — диареей (до 
3—10 раз в сутки). Вздутие и метеоризм при ХП мо-
гут предшествовать диарее. Возникающая стеаторея, 
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креаторея и потеря массы тела являются уже позд-
ними симптомами заболевания и возникают обычно 
при уменьшении или потере 90% массы ПЖ. 

Внешнесекреторная недостаточность ПЖ разде-
ляется на первичную и вторичную. При первичной 
панкреатической недостаточности снижение вну-
триполостного пищеварения обусловлено заболева-
ниями самой железы, которая продуцирует меньше 
ферментов (ХП, резекция ПЖ, ее крупные кисты  
и опухоли, муковисцидоз).

При вторичной панкреатической недостаточности 
ПЖ продуцирует достаточное количество пищева-
рительных ферментов, но их действие не реализуется 
в полной мере. Вторичная панкреатическая недоста-
точность разделяется на гепатогенную (хологенная), 
гастрогенная, энтерогенная и сосудистая.

При гепатогенной (хологенной) недостаточности 
нарушена активация липазы в просвете кишки из-за 
сниженного количества желчных кислот или нерит-
мичного поступления желчи, панкреатических фер-
ментов и химуса в ДПК. Нарушение эмульгирования 
жиров и активация панкреатической липазы в этих 
условиях приводит к стеаторее (при ЖКБ, гипомо-
торной дискинезии ЖП, холецистэктомии).

Гастрогенная панкреатическая недостаточность 
развивается при гипоацидных состояниях, после ре-
зекции желудка и формируется при недостаточной 
секретиновой стимуляции ПЖ. Сниженная секре-
ция желудка компенсируется функциональным на-
пряжением ПЖ, что приводит к ее истощению. При 
низкой желудочной секреции ДПК и тощая кишка 
подвергаются микробной контаминации, которая,  
в свою очередь, нарушает всасывание, изменяет рН  
в просвете кишки, что препятствует реализации дей-
ствия панкреатических ферментов. 

Энтерогенная панкреатическая недостаточность 
связана с бактериальной контаминацией. При этом 
повреждается слизистая оболочка тонкой кишки па-
тогенной и условно-патогенной флорой и эндоток-
синами, выделяемыми этой флорой. 

Сосудистая панкреатическая недостаточность разви-
вается в случае нарушения микроциркуляции в стенке 
кишки, например, при абдоминальной ишемии.

Синдром эндокринных нарушений проявляется 
в двух вариантах: на начальных стадиях ХП, когда 
функциональные возможности ПЖ сохранены, мо-
гут возникать явления гиперинсулинизма с клини-
кой гипогликемических состояний (холодный пот, 
дрожь, слабость, чувство голода). При обострении 
ХП нередко повышается уровень глюкозы в крови. 
Гипергликемия при обострении ХП связана не с фи-
брозом ПЖ, а с ее отеком и с подавлением трипси-
ном продукции инсулина: после окончания болево-
го приступа уровень глюкозы крови, как правило, 
нормализуется. Если же на фоне стихания болевого 
приступа ХП прогрессирует гипергликемия, следует 
думать о формировании кисты или раке ПЖ.

При ХП со сниженной ферментативной активно-
стью ПЖ вследствие атрофии островковых клеток 
и замещении соединительной тканью развивается и 
прогрессирует «панкреатогенный» сахарный диабет.

Диагностика ХП основывается на данных анамне-
за (болевые приступы, злоупотребление алкоголем), 
наличии экзокринной и эндокринной недостаточно-
сти и структурных изменений ПЖ.

Лабораторные методы исследования
1. Исследование активности ферментов ПЖ в кро-

ви, моче.
2. Инвазивные методы исследования экзокринной 

функции ПЖ с прямой стимуляцией ПЖ экзогенным 
секретином и холецистокинин-панкреозимином.  
К ним относятся интубационные тесты с аспирацией 
дуоденального содержимого, а также тест с непрямой 
стимуляцией — тест Лунда (пищевой). Ферментовы-
делительную функцию ПЖ оценивают по дебиту вы-
делившегося фермента в пересчете на 1 кг веса боль-
ного и определяют типы панкреатической секреции. 

3. Неинвазивные методы исследования экзокринной 
функции ПЖ: 

Оральные тесты. Принцип основан на назначе-
нии внутрь субстратов, гидролизующихся специфи-
ческими панкреатическими энзимами с освобожде-
нием определенных маркеров. После абсорбции из 
кишки эти маркеры поступают в кровь и мочу, в ко-
торых и проводится их количественная оценка.

Бентиромидный тест позволяет опосредованно 
оценить активность химотрипсина у больных ХП.

Панкреолаурил-тест позволяет оценить актив-
ность холестеролэстеразы. Двойной тест Шилинга 
позволяет оценить недостаточность протеаз.  

Дыхательные тесты: внутрь принимаются жиры, 
меченные 13С. Под воздействием липазы и холесте-
ролэстеразы цепи жирных кислот расщепляются до 
глицерола, который абсорбируется в тонкой кишке  
и попадает в печень. В печени глицерол расщепля-
ется до 13СО2. В выдыхаемом воздухе определяется 
количество 13СО2.

4. Оценка внутрисекреторной функции ПЖ (опре-
деление содержания С — пептида в крови, проба 
Штауба — Трауготта и др.).

Кроме того, для лабораторной диагностики ХП ис-
пользуют иммунологические, генетические, цитоло-
гические, гистологические исследования, определя-
ют уровень панкреатического полипептида в крови, 
«онкомаркеров» — СА 19-9, СЕА.

Копрологические исследования
В «панкреатическом» стуле определяются мышеч-

ные волокна, не утратившие своей поперечной ис-
черченности (креаторея), капли нейтрального жира 
(стеаторея), крахмальные зерна (амилорея). Эти при-
знаки появляются только при тяжелой экзокринной 
недостаточности, когда функционирует не более 10% 
ацинарных клеток.

Важное значение имеет количественное опреде-
ление жира в стуле. Наибольшее распространение 
получил метод Ван де Крамер. У здорового человека 
после приема 100 г жира за сутки выделяется до 5 г 
нейтрального жира и жирных кислот.

Для оценки панкреатической секреции применя-
ется определение панкреатической эластазы-1 в 
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кале с использованием моноклональных антител. 
Этот фермент обладает высокой стабильностью во 
время интестинального пассажа. Если показатель 
находится в пределах 150—200 мкг/г, то внешнесе-
креторную недостаточность ПЖ считают легкой, 
100—150  мкг/г  — умеренной, а при уровне менее  
100 мкг/г — о серьезной недостаточности ВНПЖ.

Инструментальные методы
Рентгенологическое исследование поджелудочной 

железы
Патогномоничным признаком хронического каль-

цифицирующего панкреатита являются кальцинаты 
в протоковой системе ПЖ, которые обнаруживают 
на обзорной рентгенограмме органов брюшной по-
лости у 30% пациентов.

Основными рентгенологическими признаками ХП 
являются: увеличение развернутости петли ДПК; 
вдавление на внутреннем контуре нисходящей части 
ДПК; изменение рельефа слизистой оболочки ДПК; 
появление над и под большим сосочком ДПК симме-
тричных вдавлений, дуоденостеноз, рефлюкс бария 
в общий желчный или  вирсунгов протоки. Все эти 
рентгенологические симптомы указывают на уве-
личение головки ПЖ, не давая возможности точно 
выяснить его происхождение (отек, киста,  опухоль 
ПЖ, псевдотуморозный ХП).

Эндоскопические методы исследования
При патологии ПЖ необходимо использовать фи-

брогастродуоденоскопию (ФГДС), которая позволя-
ет обнаружить:
•  вдавление задней стенки желудка, особенно  

в пилороантральной его части вследствие измене-
ния конфигурации головки ПЖ при кистах, раковой 
опухоли или псевдотуморозном панкреатите;
•  изменения со стороны фатерова соска. Рециди-

вирующая форма панкреатита в период обострения 
в 1/3 случаев сопровождается увеличением размеров 
фатерова соска с гиперемией и отечностью его сли-
зистой; 
•  изменения со стороны дуоденальной слизи-

стой, которая, как правило, атрофируется, особенно 
в нисходящей части. В 21% случаев ХП отмечается 
лимфоэктазия слизистой ДПК.

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреа-
тография (ЭРХПГ) позволяет выявить стеноз про-
тока и определить локализацию обструкции, обна-
ружить структурные изменения мелких протоков, 
внутрипротоковые кальцинаты и белковые пробки. 

Ультразвуковое исследование
УЗИ позволяет выявить наличие псевдокист, каль-

цинатов, опухолевых образований, оценить диаметр 
главного панкреатического протока.

Эндоскопическая ультрасонография (ЭУС)
позволяет осмотреть все отделы ПЖ  и панкреа-

тического протока и их патологические изменения, 
благодаря расположению  ультразвукового датчика 
непосредственно вблизи органа — в просвете желуд-
ка или в ДПК. 

Метод не позволяет дифференцировать доброка-
чественные и злокачественные диффузные измене-
ния тканей. 

Компьютерная томография(КТ)
Патологические изменения ПЖ при панкреатите 

на КТ проявляются изменением конфигурации ор-
гана, нечеткостью его контуров, уменьшением или 
увеличением размеров, расширением желчных про-
токов. Изменения на снимках различны в зависимо-
сти от формы и стадии заболевания, а также имею-
щихся осложнений. 

КТ позволяет выявить очаги обызвествления и ки-
сты в ПЖ. При помощи КТ трудно диагностировать 
неосложненный ХП. Легко обнаруженные с помощью 
КТ кальцификаты в протоках и ткани ПЖ, являются 
неоспоримым диагностическим критерием ХП.

Принципы лечения больных ХП 
1. Исключение провоцирующих факторов (в пер-

вую очередь — алкоголя, соблюдение диеты, не уси-
ливающей секреторную функцию ПЖ)

2. Купирование болевого синдрома.
3. Коррекция экзокринной и эндокринной недо-

статочности ПЖ.
Диета предусматривает отказ от алкоголя, включе-

ние в рацион витаминно-минеральных комплексов, 
частые небольшие приемы пищи (6-8 приемов не-
большими порциями). Жиры менее 60 г в день (540 
ккал); белки (80-120 г в день, примерно 320-480 ккал); 
углеводы (300-400 г в день, примерно 1200-1600 ккал) 
при сахарном диабете учитывают дозу инсулина.

По данным мультицентровых исследований, в на-
стоящее время ограничение жиров в диете пациен-
тов с ВНПЖ не рекомендуется, поскольку утрачива-
ется энергетическая ценность и снижается усвоение 
жирорастворимых витаминов. Адекватные дозы 
ферментной терапии позволяют использовать диету 
с нормальным и высоким содержанием жиров.

Поэтапное купирование болевого синдрома
Голод от 1 до 3-х суток
Диета 
ИПП 
ненаркотические анальгетики
сандостатин
наркотические анальгетики
блокада солнечного сплетения
хирургическое лечение.
Октреотид (сандостатин) —  мощный ингибитор 

нейроэндокринных гормонов желудочно-кишечного 
тракта, угнетает стимулированную секрецию ПЖ.  
В дозе 50—100 мкг (0,05—0,1 мг) 2 раза в день п/к, 
приводит к уменьшению болевого синдрома. Препа-
рат используется для экстренного купирования бо-
левого синдрома в течение короткого времени.

Пролонгированные формы соматостатина — со-
матулин (ланреотид) 1 инъекция в месяц. Терапев-
тическая концентрация соматулина устанавливается 
через 5 часов. 

Соматулин:
— ингибирует высвобождение пищеварительных 

гормонов
— замедляет экзокринную секрецию 
— оказывает антипролиферативное действие на 

некоторые типы клеток
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но превышающую минимальную подавляющую,-
карбапенемы. Фторхинолоны (ципрофлоксацин и, 
особенно-пефлоксацин), клиндамицин, мезлоцил-
лин, метронидазол (используется при анаэробной 
флоре, обычно в комбинации с цефалоспоринами 
III-IY поколения).

2. Препараты, тканевая концентрация которых  
в ПЖ при внутривенном введении превышает мини-
мально подавляющую. Это пенициллины широкого 
спектра действия- пиперациллин, усиленный тазо-
бактом (тизоцин), тикарциллин, цефалоспорины III 
(цефоперазон, цефотаксин) и IY (цефепим) поколе-
ний. 

3. Препараты, плохо проникающие в ПЖ, концен-
трация которых в ее ткани не достигает минималь-
ной подавляющей-аминогликозиды, цефалоспорины 
I поколения, тетрациклины, аминопенициллины.

Лечение панкреатической недостаточности
Основная цель заместительной терапии — обе-

спечение достаточной активности липазы в ДПК 
(не менее 30000 ЕД. на один прием пищи). У здоро-
вого человека постпрандиальная экскреция липазы 
составляет 140 000 ЕД  в 1час на протяжении 4 часов. 
Мальабсорбция не развивается при поступлении  
в ДПК минимум 5% от физиологически секретируе-
мой липазы — 28000 ЕД на прием.  

Дозы ферментных препаратов (креон, пангрол, 
панзинорм) зависят от степени ВНПЖ и желания 
больного соблюдать диету. Для того, чтобы обеспе-
чить нормальный процесс пищеварения при ВНПЖ 
при использовании полноценного питания, требу-
ется назначение 20000-40000 ЕД липазы с каждым 
приемом пищи. Ферментные препараты при ВНПЖ 
назначаются пожизненно. 

Современные рекомендации по дозированию кре-
она на основании вышеизложенного и мультицен-
тровых исследований (J.Mattias Lohr, 2007)

Завтрак 25 000 — 40 000 ЕД липазы 

2- ой завтрак (промежуточ-
ный) 

10 000 — 20 000 ЕД липазы

обед (основной прием пищи) 25 000 — 40 000 ЕД липазы

полдник 10 000 — 25 000 ЕД липазы

ужин (основной прием пищи)  25 000 — 40 000 ЕД липазы

поздний ужин 10 000 — 20 000 ЕД липазы

При попадании в  желудок желатиновая капсула 
препарата растворяется в  течение 1—2 мин, мно-
жество минимикросфер (от  280 до  500 частиц диа-
метром 1,0—1,2 мм) равномерно распределяются 
в желудке, смешиваясь с пищей и увеличивая тем са-
мым пищеварительный потенциал за счет большой 
поверхности соприкосновения. Минимикросферы  
ферментных препаратов одновременно с пищей по-
степенно поступают в ДПК. При рН дуоденального 
содержимого выше 5,5 оболочки микросфер раство-
ряются и ферменты начинают действовать по всему 
объему химуса. 

Ингибиторы протонного насоса (ИПП) (эзо-
мепразол, омепразол, пантопразол) Назначаются  
в инъекционной форме 40 мг 2 раза в сутки кратки-
ми курсами 5—7 дней. ИПП подавляют цитотокси-
ческое действие и хемотаксис естественных килле-
ров полиморфно-ядерных лейкоцитов, что говорит 
о дополнительном протективном влиянии ИПП при 
панкреатитах.

Предотвращению ферментной интоксикации 
способствуют естественные ингибиторы протеи-
наз (контрикал, гордокс, трасилол, пантрипин, ине-
прол)  — тормозят активность кининообразующих 
ферментов (калликреина, трипсина, плазмина), свя-
зывают активированные ферменты и выводят их из 
циркуляции, нормализуют микроциркуляцию. Тра-
силол  — в дозе 100 000 ЕД/сут., контрикал-20 000-40 
000 ЕД/сут., гордокс-50 000 ЕД/сут., не более одной 
недели. Препараты вводят внутривенно в 5%-ном 
растворе изотонического раствора натрия хлорида.

 Для снятия болевого синдрома предпочтение от-
дается преимущественно инъекционным формам 
спазмолитических и антихолинергических препара-
тов — риабалу, спазмобрю, дротаверину. При выра-
женном болевом синдроме рекомендуется инъекци-
онная форма риабала — по 2 мл в/м в течение 5— 
7 дней, затем по 30 мг 3 раза в сутки внутрь в течение 
14 дней.

При ХП, который сопровождается ДСО и абдоми-
нальными болями, показано применение селектив-
ных миотропных спазмолитиков  (дуспаталин, меб-
син ретард, меверин). Дуспаталин обладает двойным 
механизмом действия, назначают по 200 мг 2 раза  
в сутки.

Тримебутин (трибудат) назначают внутримы-
шечно или внутривенно по 5,0 2 раза в сутки с по-
следующим переходом на таблетированную форму  
в течение 28 дней.

 Возможно применение ненаркотических анальге-
тиков — анальгина (2 мл 50% раствора) либо трама-
ла (парентерально 50—100 мг). 

Необходимо учитывать нарушение моторики желч-
ного пузыря, ДСО стабилизация которых обеспечит 
нормальный пассаж секрета ПЖ. Гипермоторные 
нарушения ЖП требуют назначения спазмолитиков, 
а при гипомоторных нарушениях применяют проки-
нетики — церукал, ганатон, итомед, праймер,  дом-
перидон в общетерапевтических дозах до периода 
стабилизации моторики.  Прокинетики назначают 
10—14 дней. 

В течение первых дней обострения показано в/в 
введение реосорбилакта (400 мл/сут.), 10%-го рас-
твора альбумина (100 мл/сут.), что наряду с умень-
шением болевого синдрома и интоксикации преду-
преждает развитие гиповолемического шока. 

При билиарных панкреатитах целесообразны ан-
тибактериальные препараты. 

В зависимости от способности проникновения  
в ткань ПЖ выделяют три группы антибактериаль-
ных препаратов (Савельев В.С. и др. 2001)

1. Препараты, хорошо проникающие в ткань 
ПЖ и создающие в ней концентрацию, значитель-
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Дифференцированное назначение полиферментной 
терапии, в зависимости от уровня фекальной эла-
стазы

Больным ХП с сохраненной экзокринной функ-
цией ПЖ назначают креон — 50 000 ЕД (2 капсулы 
креона 25 000 ЕД) липазы/сутки для коррекции сим-
птомов диспепсии, болевом абдоминальном синдро-
ме и метеоризме.

Больным с экзокринной недостаточностью — бо-
лее высокие стартовые дозы креона — 100  000 ЕД 
липазы. При тяжелой ВНПЖ — 75 000  — 80 000 ЕД 
липазы на прием пищи.

Обязательным условием для эффективности заме-
стительной терапии при  ВНПЖ является отсутствие 
желчных кислот в составе ферментного препарата 
(желчные кислоты вызывают усиление секреции 
ПЖ, а также, высокое содержание желчных кислот  
в кишечнике, которое создается при интенсивной 
ферментной терапии, вызывает хологенную диарею). 

При панкреатогенном сахарном диабете проводит-
ся коррекция углеводного обмена сахароснижающи-
ми препаратами.

При выраженных малдигестии и малабсорбции на-
значают белковые заменители и жировые эмульсии  
внутривенно капельно. При ХП показаны  липоевая 
кислота, препараты, улучшающие микроциркуля-
цию (трентал, гепарин, курантил), антиоксиданты  
и адаптогены (токоферола ацетат, витамин А и др.).

У больных ВНПЖ развивается дисбактериоз ки-
шечника, по поводу которого проводится лечение  
с включением пребиотиков и пробиотиков.

Наличие в распоряжении врача микрокапсулиро-
ванных и микрогранулированных ферментных пре-
паратов позволяет значительно повысить эффектив-
ность лечения больных ВНПЖ.

Пациентам, страдающим ХП, показано диспансер-
ное наблюдение в поликлинике у гастроэнтеролога. 
В настоящее время широко используются меры вто-
ричной профилактики ХП — (алкогольная абсти-
ненция, своевременная санация билиарной систе-
мы, соблюдение диеты, назначение адекватных доз 
ферментных препаратов), играющие существенную 
роль в предупреждении рецидивов заболевания  
и его прогрессирования.
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Хронічний панкреатит: сучасні концепції патогенезу, діагностики 
та лікування
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Харківська медична академія післядипломної освіти

У статті представлено дані про етіологію і патогенез хронічного панкреатиту. Висвітлено методи діа-
гностики, патогенетично обґрунтованого лікування, диференційоване призначення ферментних препа-
ратів, їх доз в залежності від ступеня тяжкості зовнішньосекреторної недостатності підшлункової залози.

Ключові слова: хронічний панкреатит, зовнішньосекреторна недостатність підшлункової залози, па-
тогенетична терапія, адекватна ферментна терапія.

Chronic pancreatitis: current concepts of pathogenesis, diagnosis and 
treatment
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The article presents information about the etiology and pathogenesis of chronic pancreatitis. Illuminated 
diagnostic methods, pathogenetically substantiated treatment, differentiated application of enzyme 
preparations, doses, depending on the severity of exocrine pancreatic insufficiency.
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enzyme therapy.
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Проф. Л.М. Пасиешвили  
Харьковский национальный медицинский университет
Кафедра общей практики-семейной медицины и внутренней 
медицины

Johansson C. (1998), выступая на сессии ВОЗ, по-
священной проблеме костно-суставной патологии, 
сказал: «Минеральная плотность костной ткани яв-
ляется более достоверным предиктором продолжи-
тельности жизни, чем уровень артериального давле-
ния или холестерина крови». Такое неоднозначное 
высказывание клинициста имело и имеет под со-
бой веские доказательства. Темпы роста заболева-
ния настолько велики, что Всемирная Организация 
Здравоохранения вынуждена признать остеопороз 
глобальной проблемой современности. С учетом ме-

дицинского и социально-экономического значения 
проблема остеопороза поставлена ВОЗ на 4-е место, 
уступая только заболеваниям сердечно-сосудистой 
системы, онкопатологии и сахарному диабету. Так 
называемая «немая эпидемия» ХХI века идет гром-
кими шагами, оставляя за собой шлейф проблем, 
определяющих качество жизни пациентов [15].

Согласно определению, остеопороз (ОП) являет-
ся системным метаболическим заболевание скелета, 
для которого характерно снижение костной массы  
и изменение микроархитектоники кости, приводя-
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щее к увеличению ее ломкости и повышенному ри-
ску переломов.

Наиболее частой локализацией остеопоретических 
изменений и, следовательно, переломов являются 
позвонки, шейка бедра и лучевая кость [19, 11, 33] 
(рис. 1). 

Рис. 1. Наиболее частая локализация переломов  
при остеопорозе

 Доказано, что потеря костной массы зависит от 
пола: у женщин она осуществляется со скоростью 
0,75—2,4% в год, а у мужчин — 0,4—1,2%. При этом 
этот процесс у женщин начинается в возрасте 35 лет, 
у мужчин — после 50 лет. Более редкое развитие ОП 
у мужчин обусловлено двумя обстоятельствами: бо-
лее плотной костной массой и малой интенсивно-
стью потери костной ткани. 

 Распространенность остеопороза среди женщин 
после менопаузы составляет 14% в возрасте 50—59 
лет, 22% в возрастном периоде 60-69 лет, 39% в 70—
79 лет и 70% — в 80 и более лет [17, 20, 30]. Таким 
образом, около 80% пациентов с остеопорозом, со-
ставляют женщины, а у людей старше 50 лет, в одном 
случае из двух женщин и у одного из восьми мужчин 
есть высокая вероятность развития переломов [1, 6]. 

В тоже время частота остеопороза практически 
не зависит от этнического фактора но, тем не менее, 
больший риск у людей белой и азиатской расы.

Определить распространенность остеопороза не 
представляется возможным, т. к. практически не 
проводились полномасштабные исследования на-
селения ни в одной стране, а обращение больных  
к врачу происходит только при осложнениях, нали-
чие которых и лежит в основе статистического учета. 
Так, например, ежегодно в США остеопороз приво-
дит к переломам позвоночника более чем у 500 тыс. 
пациентов. В тоже время, у 10 млн есть доказанный 
остеопороз, еще у 18 млн — снижение костной массы 
(остеопения), что резко увеличивает у них риск раз-
вития остеопороза.

В Европе распространенность ОП составляет око-
ло 23% у женщин в возрасте от 50 до 84 лет. В Ве-
ликобритании и странах Скандинавии за последние 
30 лет количество больных с остеопорозом увеличи-
лось в 3—4 раза.

Занимаясь проблемой остеопороза в Украине, 
проф. В.В. Поворознюк констатирует превышение 

3 млн рубежа такими пациентами: в 50—59 лет ОП 
диагностируется у 13,0% женщин и 3,0% мужчин,  
и частота его увеличивается с возрастом больных. 
Так, каждый 2-й взрослый житель нашей страны 
имеет остеопению, а каждый 4-й — остеопороз. Из-
за особенностей развития отдельных регионов наи-
более высокий риск переломов костей у жителей Ни-
колаевской,   Одесской областей,  Республики Крым  
и западного региона страны (В.В. Поворознюк, 
2011).

Учитывая возраст женского населения нашей 
страны, а также один из ведущих факторов возник-
новения ОП (менопауза), то почти половина жен-
щин Украины имеет изменения со стороны костно-
суставной системы, которые в данной ситуации обу-
словлены только инволютивным ОП. При этом риск 
развития переломов у женщин старше 50 лет состав-
ляет 39,7%, а потеря костной массы в позвоночнике 
и бедренной кости происходит в большей степени, 
чем у женщин Америки и других странах Европы.

Таким образом, неумолимая статистика говорит, 
что старение популяции во всем мире ведет к не-
пропорциональному увеличению числа переломов:  
к 2050 году ожидается увеличение переломов бедра  
в 4 раза по сравнению с 1990 г. Т.е. большая часть лю-
дей, старше 50 лет имеет остеопороз костей, лечение 
и профилактика которого зачастую не проводятся 
вовсе, в то время как процессы истощения костной 
ткани у пожилых идут достаточно активно. В ре-
зультате мы видим довольно печальную статистику: 
каждый 800-й человек старше 50 лет имеет перелом 
шейки бедра, который почти в 100% случаев приво-
дит к инвалидности

Проведенное многоцентровое исследование (The 
Study of Osteoporotic Fractures-SOF) показало, что у 
женщины с одним переломом в анамнезе уровень 
смертности с возрастом увеличивается на 23% по 
сравнению с аналогичным показателем у пациентов 
с постменопаузальным ОП, при этом относитель-
ный риск смерти повышается примерно на 60%. Для 
сравнения, у женщин старше 50 лет риск развития 
других распространенных заболеваний, например 
рака молочной железы — 9%, сердечно-сосудистой 
патологии — 40%. 

Приведенная статистика в основном касается по-
жилых женщин, тем не менее, заболевание может 
начинаться гораздо раньше. Это связано с тем, что 
максимальная плотность костной ткани достигается 
к 25 летнему возрасту. Пик костной массы скелета 
приходится на возраст 30—35 лет, после чего на-
чинается постепенное уменьшение костной массы, 
поскольку разрушение кости происходит быстрее, 
нежели ее образование. Таким образом, все по-
следующие заболевания и состояния, приводящие  
к потере кальция («кальций зависимые») нарушают 
прочность костей. 

 По последним данным, остеопороз зарегистриро-
ван у 75 млн. человек в США, странах Европы и Япо-
нии вместе взятых. А это каждая третья женщина  
в постменопаузальном периоде и почти половина 
всех мужчин и женщин в возрасте 70 лет.
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Что же собой представляет костная ткань, и что 
происходит с костью при остеопорозе?

По своему строению костная ткань бывает двух 
видов: компактная и губчатая. Компактное вещество 
покрывает все кости снаружи. Ткань очень плотная, 
имеет однородную структуру и состоит из располо-
женных концентрически костных пластинок. Наибо-
лее толстый слой компактного вещества находится  
в средней части длинных, так называемых трубчатых 
костей (бедренная, большеберцовая и малоберцо-
вая, плечевая, локтевая, лучевая кости). Головки ко-
стей, плоские и короткие кости имеют очень тонкий 
слой компактного вещества, под которым находится 
губчатое костное вещество. Губчатое вещество имеет 
пористое строение — состоит из костных пластинок, 
располагающихся друг к другу под углом и образую-
щих своеобразные ячейки. Пластинки губчатой тка-
ни расположены не хаотично, а соответственно тому, 
в каком направлении кость испытывает наибольшие 
нагрузки (например, при сокращении мышц).

 На протяжении жизни человека костная ткань по-
стоянно обновляется, что является следствием рабо-
ты остеобластов и остеокластов. Причем равновесие 
между работой этих клеток (остеобласты синтези-
руют костное вещество, остеокласты — разрушают) 
определяет структуру кости. 

 Развитие остеопороза приводит к потере мине-
ральной составляющей костной ткани, в результате 
чего костные пластинки истончаются или пропа-
дают вовсе. Это приводит и к уменьшению толщи-
ны компактного и разрежению губчатого вещества.  
В результате при ОП изменяется не только минераль-
ная плотность кости, но и, что немаловажно, строе-
ние костной ткани. Костные пластинки перестают 
выстраиваться по линиям сжатия-растяжения, что 
существенно уменьшает устойчивость кости к ме-
ханическому воздействию и нагрузкам. Возникно-
вение данных изменений в организме обусловлено 
нарушением фосфорно-кальциевого обмена, а также 
преобладанием процессов разрушения костной тка-
ни над ее восстановлением [21, 24]. Т.е. организм не 
в состоянии или в достаточном количестве создавать 
новую костную ткань или же больше необходимого 
разрушает старую (могут иметь место оба процесса). 
Причины такого дисбаланса можно разделить на две 
группы. С одной стороны, после 40 лет в организме 
происходит замедление всех процессов, направлен-
ных на синтез, деление и регенерацию. Этот процесс 
протекает и в костной ткани. Поэтому после 40 лет 
даже при полном здоровье человек теряет по 0,4% 
массы костной ткани в год. С другой стороны, зна-
чительно ускоряют развитие ОП такие факторы, как 
малоподвижный образ жизни, менопауза у женщин, 
нарушения углеводного обмена, курение и злоупо-
требление алкоголя, неправильная диета с низким 
содержанием кальция в рационе питания, наруше-
ние пищевого поведения, такие как нервная анорек-
сия или булимия, прием ряда препаратов, наличие 
родителя, у которого был остеопороз и другие[18, 23, 
26, 27, 28, 31]. Кроме того, развитие ряда заболева-
ний, таких, например, как болезни пищеварительной 

системы, сопровождающиеся мальабсорбцией, ухуд-
шают всасывание кальция в кишечнике, что приво-
дит к нарушению обмена кальция и фосфора [16,  
32, 34].

Многие распространенные заболевания внутрен-
них органов, такие, как гипертоническая болезнь, 
сахарный диабет, ревматоидный артрит и ряд других 
также являются фактором риска развития остеопо-
роза [22, 24].

 Другими причинами, которые могут привести  
к ОП являются: длительное применение кортико-
стероидов (синдром Иценко-Кушинга), заболевания 
щитовидной железы, слабое развитие мышц, кост-
ные опухоли, некоторые генетические нарушения, 
осложнения при применении ряда лекарственных 
препаратов.

Рассматривая вопросы половой принадлежности к 
ОП и говоря о приоритетах женщин в его развитии, 
необходимо отметить, что: 

— наибольшему риску подвержены женщины, 
имеющие субтильное телосложение и высокий рост;

— женщины белой или азиатской расы, особенно  
с ОП у родственников;

— женщины в постменопаузном периоде, в том 
числе и те, у которых было оперативное удаление 
репродуктивных органов или при нарушениях мен-
струального цикла.

Таким образом, выделяют две группы причин ри-
ска развития ОП у женщин: традиционные и совре-
менные. Традиционно развитию ОП способствует 
снижение с возрастом (а особенно в период мено-
паузы) образование эстрогена, который замедляет 
уменьшение массы костной ткани [20]. В другом слу-
чае, снижение внутреннего запаса кальция наблюда-
ется при беременности и кормлении грудью. 

Современные факторы развития ОП включают: 
диеты для похудения, гиподинамию, длительное 
лечение глюкокортикоидами, курение, которое все 
чаще становится прерогативой женщин [18, 27, 28]. 
В настоящее время сформировалось неправильный 
стереотип еды   — употребление большого количе-
ства рафинированных продуктов и ограничение 
продуктов, богатых кальцием. 

 Как уже было сказано, двумя важнейшими мине-
ралами, необходимыми для нормального формиро-
вания костной ткани, являются кальций и фосфор.  
В молодом организме эти минералы используются 
для построения костей. Но кальций также необхо-
дим для нормального функционирования сердца, 
мозга и других органов. Для поддержания функции 
важнейших органов и обеспечения необходимого 
уровня кальция в крови, организм поглощает каль-
ций из костной ткани, являющийся хранилищем 
кальция [2, 7]. Когда возникает снижение количества 
кальция в крови или недостаточное поступление его 
с пищей, то возникают условия для нарушения реге-
нерации костной ткани (рис. 2).

С учетом процентного содержания макроэлемен-
тов, входящих в состав организма человека, кальций 
занимает пятое место. Его содержание в 20 раз выше 
в организме, чем в окружающей cреде. 
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Рис. 2. Этапы формирования остеопороза в позвоночнике 

Доказано, что содержание кальция в сыворотке 
крови — одна из главных физиологических констант. 
Несмотря на низкую концентрацию Са2+ в разных 
тканях организма (106-107 м/л), он имеет качества, 
которые делают его уникальным среди носителей 
биологических информаций: обеспечивает процесс 
нервно-мышечного возбуждения, минерализацию 
костей, стимулирует активность ферментов, секре-
цию и работу гормонов, определяет проницаемость 
мембран, принимает участие в делении и дифферен-
циации клеток, осуществляет реализацию биологи-
ческого сигнала на клетках разного типа, является 
посредником апоптоза. Указанные функции кальция 
в организме обеспечиваются строгим контролем за 
его содержанием: колебание в крови данного эле-
мента более 1% приводит к вымыванию кальция из 
кости [3, 5, 10]. 

 Одним из факторов, приходящих к развитию 
остепоретических состояний, является недостаточ-
ное поступление кальция с пищей [21, 24]. Так, уста-
новлено, что европейскими нормами употребления 
кальция в женской популяции является дозировка  
в 1000 мг/день, в постменопаузе — 1500 мг/день. Од-
нако, реальное употребление его в Европе не превы-
шает 450—550 мг/день. Сотрудниками лаборатории 
гигиены питания Института геронтологии НАМН 
Украины установлено, что в различных регионах 
нашей страны уровень кальция в рационе не пре-
вышает 30—40% от нормы. И только у 3,2% женщин 
содержание кальция в пищевом рационе превышает 
1000 мг/день.

 С учетом разработанной классификации выделя-
ют первичный и вторичный остеопороз. Развитие 
первичного ОП обусловлено менопаузой и старени-
ем; вторичный ОП возникает в результате заболева-
ний внутренних органов, таких, как [1, 3, 8, 9]:

— заболевания эндокринной системы (тиреоток-
сикоз, гиперкортицизм, сахарный диабет, гипогона-
дизм, гиперпаратиреоз, болезни гипофиза);

— заболевания органов пищеварения (гастроэкто-
мия, воспалительные заболевания кишечника, син-

дром мальабсорбции, патология гепатобилиарной 
системы);

— заболевания почек (хроническая почечная не-
достаточность, почечный канальцевый ацидоз, син-
дром Фанкони);

— болезни крови (лейкоз, лимфомы, системный 
мастоцитоз, миеломная болезнь, таласемия и другие 
анемии, болезнь Гоше);

— заболевания соединительной ткани (незавер-
шенный остеогенез, синдром Элерса-Данлоса, син-
дром Морфана, ревматоидный артрит, системная 
красная волчанка);

— при использовании лекарственных препаратов 
(глюкокортикоиды, гепарин, метотрексат, препара-
ты лития, антациды);

— другие причины: беременность и лактация, им-
мобилизация, злокачественные опухоли [31], нервно-
психическая анорексия, злоупотребление алкоголем, 
гиперфосфатемия, синдром Рейли-Дея).

Различают несколько топив ОП:
— Первичный идиопатический ОП — редкое со-

стояние, наблюдаемое у детей и молодых людей.
 — Первичный ОП 1 типа — возникает в постмено-

паузе у женщин в возрасте от 50 до 75 лет.
— Первичный ОП 2 типа (сенильный) — связан  

с возрастом — развивается у женщин и мужчин 
обычно в возрасте старше 70 лет.

— Вторичный ОП — встречается гораздо реже и 
является, как правило, осложнением других забо-
леваний или следствием применения некоторых ле-
карств.

В целом в популяции 20% женщин и 8% мужчин 
страдают ОП того или иного типа. В 95% случаев 
имеет место первичный ОП.

 Последние исследования показали, что ОП  
и атеросклероз являются взаимосвязанными про-
цесами: нарушение обмена кальция в костной ткани 
усиливает проявления атеросклероза и повышает 
риск дальнейших осложнений. Т.е. при снижении 
минеральной плотности костной ткани увеличи-
вается отложение кальция в коронарных артериях. 
Кальций вместе с жирами участвует в образовании 
атеросклеротической бляшки, которая, в результате 
избытка холестерина в крови откладывается на вну-
тренней стенке артерии и закупоревает ее. При этом 
артерия становится менее эластичной, что приводит 
к образованию тромбов и нарушению кровотока, в 
результате чего формируются инфаркт или инсульт. 

Клинические проявления ОП. Диагностика остео-
пороза в большинстве своем происходит на поздних 
стадиях заболевания, т.к. заболевание протекает бес-
симптомно. Как правило, потеря костной массы про-
исходит в течение длительного времени, задолго до 
появления первых клинических симптомов. Доволь-
но часто ОП обнаруживается только после появле-
ния перелома костей. Это связано с тем, что костная 
ткань имеет немалый «запас прочности» — и в пря-
мом, и в переносном смысле. Боль, изменение осан-
ки (сутулость, боковое искривление позвоночника  
и т.п.), переломы костей, особенно шейки бедра (ча-
сто заканчивающиеся смертью пациента, и почти 

б

в

г
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всегда — инвалидным креслом), видимое уменьше-
ние роста человека возникают уже тогда, когда изме-
нения в костях выражены значительно (рис. 3, 4, 5).

 

 

Рис. 3. Постепенное уменьшение роста пациента при  

остеопорозе

Рис. 4. Видимое искривление позвоночника при остеопорозе

 

Рис. 5. Изменение осанки больного при остеопорозе

Эти изменения происходят при потери 20—30% 
костной массы; заболевание практически никак себя 
не проявляет при меньших изменениях. 

 Часто первым клиническим проявлением ОП ста-
новятся переломы костей без предшествующей трав-
мы или при неадекватной по силе травме. Наиболее 
распространенными симптомами являются боли  
в грудном и поясничном отделах позвоночника, ко-
торые усиливаются после небольшой физической 
нагрузки и длительного пребывания в одном поло-
жении (рис. 6). 

Рис. 6. Выраженный болевой синдром у больной  

с остеопорозом

Болевые ощущения могут возникать в районе по-
звоночника и отдавать в руки, ноги, при ходьбе, 
продолжительном положении стоя, физических на-
грузках; к тому же около двух третей переломов по-
звонков не диагностируются. Боль уменьшается в по-
ложении лежа. Назначаемые в таких случаях НПВП 
не приносят облегчения. 

 Отмечается постепенное уменьшение роста, 
уменьшение расстояния между ребрами и тазовыми 
костями за счет укорочения позвоночного столба.  
И, как результат, выступает вперед живот и увеличи-
вается внутрибрюшное давление (рис. 7). 

Рис. 7. Изменение осанки больного при остеопорозе

Больные чаще всего жалуются на снижение рабо-
тоспособности, повышенную утомляемость. Из-за 
продолжительной боли в спине они становятся раз-
дражительны, возбудимы, более подвержены депрес-
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сиям. На эмоциональный дискомфорт влияет также 
снижение роста и выступающий живот.

В случае перелома позвонков существует большой 
риск повторных переломов — более чем у 20% жен-
щин в ближайшие 12 месяцев наблюдается повтор-
ный перелом позвонков. В результате перелома по-
звонков может развиться кифоз — патологический 
изгиб позвоночника назад (рис. 8), нарушения дея-
тельности желудочно-кишечного тракта, например, 
боли в животе, грыжа, рефлюкс, а также затрудне-
ния дыхания, потому что каждый перелом позвонка 
уменьшает объем легких примерно на 7%.

 

Рис. 8. Кифоз позвоночника в результате перелома  
позвонков 

Второй типичный для остеопороза перелом, кото-
рый обычно возникает при падении с вертикального 
положения — перелом бедра. В этих случаях почти 
всегда требуется госпитализация и длительное хи-
рургическое лечение. 

Печальная статистика: в течение первых 6 месяцев 
после перелома шейки бедра умирает 20% больных, 
около 50% — не может передвигаться без посторон-
ней помощи, а треть теряет способность к самооб-
служиванию. Причем показатели летальности среди 
мужчин при переломах шейки бедра превышают та-
кие у женщин. 

Третий по распространенности остеопорозный 
перелом — перелом предплечья, который обычно 
возникает в результате падения на вытянутую руку. 
В случае перелома костей предплечья примерно 20% 
пациентов необходима госпитализация. Если пере-
лом предплечья возник у женщины в возрасте около 
сорока лет, ей необходимо пройти измерение плот-
ности костей на предмет возможного развития ОП.

Табакокурение и пристрастие к алкогольным на-
питкам во много раз усиливают процесс разрушения 
костей и могут быть причинами ОП. Стоит задумать-
ся и кофеманам: ароматный напиток интенсивно вы-
водит из организма кальций.

 Обращение пациента к врачу необходимо в том 
случае, если обнаруживаются следующие симптомы 
остеопороза:

 — походка становится тяжеловатой, утрачивает 
легкость и упругость, в спине возникает ощущение 
скованности;

— присутствует тупая боль между лопатками по-
сле продолжительной сидячей работы;

— возникает тяжесть в ногах после пеших прогу-
лок;

— беспокоит ломота в поясничной области.
Диагностика остеопороза. С позиций доказа-

тельной медицины остеопороз относится к легко 
диагностируемым заболеваниям. В процессе диа-
гностики оцениваются степень тяжести остеопороза 
(инструментальные методы) и степень активности 
процесса (биохимические методы). Степень тяжести 
определяется по двум параметрам: потере минераль-
ной плотности костной ткани (МПКТ) и наличию 
переломов. 

Наиболее доступными исследованиями в оценке 
ОП являются показатели кальциевого обмена — об-
щий и ионизированный кальций сыворотки крови 
и также их соотношение — кальциевый коэффици-
ент, посредством которого оценивают распределе-
ние кальция между биологическими жидкостями — 
клеткой и внеклеточным пространством. В качестве 
антагониста кальция изучают содержания магния  
в сыворотке крови.

Среди биохимических маркеров ремоделирования 
костной ткани и диагностики ОП рассматривают 
две группы исследований: в первой — кальцийре-
гулирующие паратиреоидные и тиреоидные гормо-
ны, активные метаболиты витамина D3, основная 
функция которых — поддержание уровня кальция 
в организме. Вторая группа маркеров контролирует 
образование и резорбцию костной ткани, т.е. резуль-
таты работы остеокластов и остеобластов. Маркеры 
синтеза кости представлены остеокальцином, пепти-
дами коллагена I типа, общей щелочной фосфатазой  
и ее костным изоферментом [4]. 

Остеокальцин рассматривают в качестве «золото-
го стандарта» при исследовании образования кости. 
Коллаген I типа является основным белком фибрилл 
костного матрикса и синтезируется остеобластами 
из их предшественников. В тоже время общая ще-
лочная фосфатаза содержится не только в костной 
ткани, но и печени, почках, тонком кишечнике, поэ-
тому она не является высокоспецифичным показате-
лем. Однако при нормальной работе печени и желче-
выводящих путей, данный фермент вырабатывается 
только костной тканью [12].

Одним из важных ферментов костеобразования 
считается костный изофермент щелочной фосфата-
зы (КИЩФ). Он вырабатывается только остеобла-
стами, имеет период полураспада 1-2 дня, в связи  
с чем рассматривается как идеальный маркер обра-
зования кости [12,14].

К маркерам костной резорбции относят окси-  
и дезоксипиридинолины, оксипролин, тартратрези-
стентную кислую фосфатазу (ТРКФ). 

В настоящее время открыто новое семейство лиган-
дов фактора некроза опухоли-альфа — остеопроте-
герина (OPG), а также других белков, которые входят 
в число наиболее важных компонентов, контроли-
рующих резорбцию кости в физиологических и па-
тологических условиях. Так, RANKL рассматривают 
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			   а)   				                 б)  				               в)

Рис. 9. Рентгенологические изменения при осложнениях остеопороза (а — перелом шейки бедра,  

б,в — поражение позвоночника)

в качестве ключевого фактора активации остеокла-
стов. Рецептор-активатор ядерного фактора каппа-В 
(RANK) представляет собой рецептор остеокластов, 
активация которого после связывания с RANKL сти-
мулирует резорбтивную активность этих клеток. 
Является установленным, что регуляция активности 
основних клеток костного ремоделирования (остео-
бластов и остеокластов) осуществляется именно 
через систему RANK — RANKL — OPG. RANKL и 
OPG экспресируются остеобластами и стромальны-
ми клетками костного мозга, причем баланс между 
двумя этими факторами контролируется огромным 
количеством гормонов и цитокинов.

Так, эстрогены стимулируют экспрессию RANKL 
и снижают экспрессию OPG в остеобластах, смеща-
ют баланс в сторону формирования кости. С другой 
стороны, ПТГ, 1,25-(ОН) Д3, простагландин Е2, ин-
терлейкины 1 и 6 стимулируют экспрессию RANKL. 
Кроме RANK — RANKL — OPG-каскада прямое 
стимулирующее действие на пролиферацию и ак-
тивацию остеокластов оказывают макрофагальный 
колоний-стимулирующий фактор, интерлейкины 1  
и 6, фактор некроза опухоли [13].

Таким образом, определение биохимических мар-
керов позволяет судить о скорости и направленно-
сти процессов костного метаболизма. При этом сле-
дует заметить, что для метаболических заболеваний 
не существует специфического костного маркера. 
Однако биохимические исследования играют важ-
ную роль в скрининге остеодефицитных состояний 
в группах риска.

Наиболее распространенным и общепринятым  
в нашей стране инструментальным методом диа-
гностики ОП является визуальная оценка рентгено-
грамм скелета (рис. 9). Однако следует сказать, что 
признаки ОП на рентгенограммах регистрируются 
только при дефиците костной массы в размере 25—
30%. 

Внедрение ультразвукового исследования кости 
методом денситометрии позволило не только выяв-
лять данное заболевание на ранних этапах его фор-
мирования, но и диагностировать его при многих 
нозологических формах, при которых наличие дан-
ного осложнения не подразумевалось. 

Рис.10 Инструментальный метод исследования ОП — уль-

тразвуковая денситометрия пяточной кости

Костная денситометрия является неинвазивным 
методом, позволяющим за короткое время осматри-
вать большой контингент пациентов и выявлять сте-
пень выраженности ОП [12, 25]. Этот метод основан 
на измерении скорости распространения звука по 
кости; дает качественную оценку состояния трабе-
кулярной костной ткани, ее архитектоники (рис. 10).

Объектом исследования при денситометри являет-
ся пяточная кость. Определяют такие параметры: 

1) скорость распространения ультразвука (м/с), 
которая зависит от плотности костной ткани; 

2) широкополосное ослабленне ультразвука 
(ШОУ) — показатель, который характеризует поте-
рю интенсивности ультразвука в среде и оценивает 
состояние костных трабекул: их количество, разме-
ры и пространственную ориентацию трабекулярной 
костной ткани, наличие микроповреждений; 

3) индекс плотности или жесткости костной ткани, 
который характеризует плотность кости и рассчиты-
вается с учетом двух предыдущих параметров;

4) Т-критерий (отклонение минеральной плотно-
сти кости данного пациента от среднего значения 
этого показателя у здоровых пациентов пожилого 
возраста и соответствующего пола);
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5) Z-критерий (отклонение от показателей в груп-
пах людей, одинакового с пациентом возраста, пола 
и массы тела). 

В клинической практике индивидуальная мине-
ральная плотность костей сравнивается с референт-
ной базою данных и оценивается с использованием 
Т- и Z-критериев (табл.1).

Таблица 1 
Критерии ВОЗ диагностики остеопороза

Т-критерий Диагноз Риск переломов

От +2,0 до -0,9 Нормальная 
МПКТ

Низкий

От-1,0 до-2,49 Остеопения Умеренный

От -2,5 или меньше 
без переломов

Остеопороз Высокий

От -2,5 или меньше  
с переломами

Тяжелый остео-
пороз

Очень высокий

Денситометрия центрального скелета (позвоноч-
ника и проксимального отдела бедренной кости) 
является стандартом диагностики ОП. В качестве 
основных показателей минерализации костной тка-
ни рассматривают: костный минеральный компо-
нент, — указывает на количество минерализованной 
ткани (в граммах) при сканировании костей: обычно 
определяется длиной сканированного пути (в г/см³); 
минеральная плотность кости — обычно оценивает-
ся количеством минерализованной костной ткани на 
сканированной площади (г/см³). 

В настоящее время наиболее информативным ме-
тодом выявления ОП является двухэнергетическая 

рентгеновская абсорбциометрия или DЕХА [29] 
(рис. 11). 

Рис. 11. Метод исследования остеопороза — двухэнергети-

ческая рентгеновская абсорбциометрия (DЕХА).

При данном исследовании определяется содержа-
ние гидроксиапатита в единице поверхности кости, 
что обозначается как костная минеральная плот-
ность. Этот показатель позволяет количественно 
оценить исследуемую кость. Таким образом, ин-
струментальные методы диагностики ОП с успехом 
применяются на амбулаторном этапе обследования 
больных, что позволяет своевременно диагностиро-
вать заболевание. 

Все вышеизложенное позволило С.А. Рейнбергу 
констатировать, что «ни одна система организма не 
подвергается таким глубоким и, главное, быстрым 
сдвигам и изменениям, как костная», «… это зер-
кало, отображающее нормальные и патологические 
процессы в других органах, системах и во всем орга-
низме в целом».
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Остеопороз — мовчазний кістковий «крадій»
Л.М. Пасієшвілі
Харківський національний медичний університет

Представлений матеріал надає уяви щодо формування та перебігу остеопорозу. В роботі наведені 
статистичні дані розповсюдження захворювання, висвітлені питання етіології та патогенезу, приведені 
сучасні класифікації, розглядаються клінічних прояви захворювання та його ускладнення, обговорю-
ються діагностичні напрямки. 

 Ключові слова: остеопороз, етіологія, патогенез, клініка, діагностика.

Osteoporosis is silent bone “Thief”
L.M. Pasieshvili
Kharkiv National Medical University

The material provides actual data on the formation and progression of osteoporosis. Statistical data on 
the prevalence of the disease, the etiology and pathogenesis, classification described in the article. Clinical 
manifestations of the osteoporosis and its complications, diagnostic searching is discussed in the article.
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Особенности дифференциальной 
диагностики системной красной волчанки

Проф. Л.В. Журавлева, доц. Н.К. Александрова, 
доц. И.В. Летик
Харьковский национальный медицинский университет
Кафедра внутренней медицины №3

Системная красная волчанка является одним из на-
иболее тяжелых системных заболеваний соедини-

тельной ткани. Атипичные варианты дебюта и течения, 
полисиндромность, резистентность к агрессивным 
методам лечения, широкий спектр сопутствующей 
патологии — все это затрудняет проведение диффе-
ренциальной диагностики и постановку диагноза 
при ведении таких пациентов. В статье представлены 
диагностические критерии системной красной вол-
чанки, основные симптомы и синдромы, представлен 
спектр сопутствующей патологии, приведены оценка 
влияния проводимой терапии на клиническую карти-
ну и основные заболевания, с которыми необходимо 
проводить дифференциальную диагностику, описан 
лабораторный диагностический алгоритм для про-
ведения дифференциальной диагностики системных 
заболеваний соединительной ткани.

В соответствии с современными представлениями 
системная красная волчанка (СКВ) — это хрониче-
ское аутоиммунное полисиндромное заболевание 
неизвестной этиологии, развивающееся на фоне ге-
нетически обусловленного несовершенства имму-
норегуляторных процессов, приводящих к некон-
тролируемой продукции аутоантител к клеткам и их 
компонентам, что вызывает иммуновоспалительное 
повреждение тканей и нарушение функции внутрен-
них органов [5, 8]. 

СКВ является одним из наиболее тяжелых систем-
ных заболеваний соединительной ткани, чаще встре-
чается в возрасте 20—40 лет; около 90% заболевших 
составляют женщины [8]. Этиологический фактор 
СКВ не выявлен. Предполагается роль хронической 
вирусной инфекции и генетической предрасполо-
женности в развитии заболевания. Имеются доказа-
тельства обнаружения в крови больных СКВ антител 
к РНК-содержащим и медленным ретровирусам [5]. 
Также установлено, что семейная распространен-
ность во много раз выше популяционной. Наблюда-
ется также связь между носительством определенных 

HLA и СКВ [8]. При СКВ чаще встречаются антиге-
ны HLA AII, B7 и B35, а также DR2 и DR3, снижается 
содержание DR7. При остром и подостром течении 
болезни чаще наблюдается носительство антигенов 
HLA AII, B7 и B35, а при первично-хроническом 
В8 и В35, DR2 и DR3. Аллели DR2 и DR3 связаны  
с функцией иммунного ответа, при этом DR3 обу-
славливает широкую гиперреактивность к различ-
ным иммуногенным стимулам, а DR2 — к эндоген-
ным (например, ядерным) и экзогенным (например, 
вирусным) антигенам. Не отмечено носительство 
какого-либо универсального для всех больных СКВ 
антигена, наблюдается генетическая гетерогенность, 
с которой, возможно, связан характерный для забо-
левания клинический полиморфизм. Большинство 
исследователей предполагают наличие хронической 
вирусной инфекции, мультифакториальной пред-
расположенности, генетически детерминированных 
нарушений иммунитета [15]. 

Данные эпидемиологических исследований в по-
следние десятилетия демонстрируют рост частоты 
встречаемости данного заболевания (50—250 случа-
ев на 100 тыс. населения). Это обусловлено с одной 
стороны улучшением диагностики и ранним рас-
познанием доброкачественных вариантов течения,  
а в некоторых случаях и гипердиагностикой, а с дру-
гой — повышением эффективности лечения, что 
привело к увеличению продолжительности жизни 
больных СКВ [8]. Однако проведение дифференци-
альной диагностики по прежнему остается сложной 
задачей, не случайно данное заболевание называют 
«заболевание-хамелеоном», или «великим имитато-
ром болезней». Прогноз системных заболеваний со-
единительной ткани, характеризующихся тяжелым 
течением и высокой летальностью среди которых 
ведущее место принадлежит СКВ, в определенной 
степени зависит от ранней диагностики, позволяю-
щей проводить активную противовоспалительную 
терапию в дебюте болезни.
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Патоморфология
При СКВ наблюдается системная дезорганизация 

соединительной ткани с преобладанием фибриноз-
ных изменений и генерализованное поражение со-
судистого русла [5]. Особенностью СКВ является 
наличие морфологических феноменов, связанных  
с патологией ядер, преимущественно в клетках ме-
зенхимального происхождения. Указанные изме-
нения заключаются в деформации ядер, обеднении 
ядер хроматином, в явлениях карио пикноза и цен-
трального хроматолиза. К внеклеточным измене-
ниям относится примесь хроматинового материала  
к фибриноиду, скопление масс хроматинового мате-
риала в тканях и просвете сосудов, образование ге-
матоксилиновых телец и формирование LE-клеток, 
что считается наиболее патогномоничным для СКВ 
[3, 8]. По данным электронно-микроскопических 
исследований они являются продуктом деградации 
клеточных ядер. Помимо патологии ядерных суб-
станций, при СКВ наблюдается ряд иммуноморфоло-
гических реакций: плазмоклеточная и макрофагаль-
ная реакции, явления диспротеиноза, заключающие-
ся в отложении белковых преципитатов в селезенке  
и лимфатических узлах [5]. 

Диагностика СКВ
Диагноз СКВ устанавливают на основании кли-

нической картины, данных лабораторных и инстру-

ментальных методов исследования в соответствии 
с классификационными критериями Американской 
коллегии ревматологов (АКР). Для верификации 
достоверного диагноза СКВ необходимо наличие 4  
и более из 11 критериев (табл.1.). Следует отметить, 
что диагностические критерии Американской кол-
легии ревматологов (АКР) (1982, 1997) разрабаты-
вались для эпидемиологических исследований и не 
всегда позволяют со стопроцентной вероятностью 
исключить или подтвердить диагноз СКВ, особенно 
на ранних стадиях и при атипичных вариантах бо-
лезни. Среди больных с диагнозом СКВ только две 
трети удовлетворяли критериям АКР, тогда как око-
ло 10% имели признаки люпуса не в полном для ве-
рификации достоверного диагноза объеме, а у 25% 
наблюдалась картина фибромиалгии в сочетании  
с положительными антиядерными антителами 
(АЯА), при этом даже при длительном наблюдении 
не отмечалось эволюции болезни в достоверную 
СКВ [28]. При типичной СКВ с поражением кожи, 
наличием LE-клеток или антител к нативной ДНК, 
высоких титров антинуклеарного фактора диагноз 
не представляет проблем. Однако часто встречают-
ся случаи необычного начала болезни с отсутствием 
кожных проявлений, моносимптомным течением и 
отсутствием характерных лабораторных признаков, 
когда определенный диагноз устанавливают через 
месяцы и даже годы.

Таблица 1 
Критерии Американской коллегии ревматологов для диагностики СКВ (АКР,1997)

Признак Характеристика признака

Скуловая сыпь Фиксированная эритема (плоская или возвышающаяся над поверхностью кожи) на скуловых 
выступах, имеющая тенденцию к распространению на носогубные складки

Дискоидная сыпь Возвышающиеся эритематозные очаги с плотно прилежащими кератозными чешуйками  
и фолликулярными пробками; на старых очагах могут быть атрофические рубцы

Фотосенсибилизация Кожная сыпь как результат необычной реакции на солнечные лучи. Констатируется пациентом 
по данным анамнеза или врачом

Язвы слизистой оболочки 
рта и/или носоглотки

Изъязвления полости рта или носоглотки, обычно безболезненные

Артрит Неэрозивный артрит не менее 2 периферических суставов, проявляющийся болезненностью 
при пальпации, припуханием периартикулярных мягких тканей, выпотом

Серозит Один из следующих признаков: плеврит (плевральные боли, или шум трения плевры, или на-
личие плеврального выпота, или утолщение плевральных листков); перикардит (подтвержден-
ный при ЭхоКГ или выслушивании шума трения перикарда)

Поражение почек Один из следующих признаков: персистирующая протеинурия >0,5 г/сут; клеточные цилиндры 
(эритроцитарные, гемоглобиновые, зернистые, тубулярные или смешанные)

Неврологические
нарушения

Один из следующих признаков (при отсутствии приема лекарственных препаратов или таких 
метаболических расстройств, как уремия, кетоацидоз или электролитные нарушения): судо-
рожные припадки; психоз

Гематологические  
нарушения

Один из следующих признаков (при отсутствии приема лекарственных препаратов, способных 
вызвать эти нарушения): гемолитическая анемия с ретикулоцитозом; лейкопения <4 ⋅ 109/л 
(зарегистрированная ≥2 раз); лимфопения — уровень лимфоцитов <1,5 ⋅ 109/л, выявляемый 
не менее 2 раз; тромбоцитопения — уровень тромбоцитов <100 ⋅ 109/л

Иммунологические  
нарушения

Один из следующих признаков: антитела к нативной ДНК в патологическом титре; наличие 
антител к Sm-ядерному антигену; положительный тест на антифосфолипидные антитела 
(увеличение уровня IgG или IgM антикардиолипиновых антител, или положительный тест на 
волчаночный антикоагулянт при использовании стандартных методов, или ЛПРВ в течение как 
минимум 6 мес. при подтвержденном отсутствии сифилиса с помощью реакции иммобилиза-
ции бледной трепонемы и теста флюоресцентной абсорбции трепонемных антител)

Антинуклеарные антитела Повышение титра антинуклеарных антител, выявляемых посредством иммунофлюоресценции 
или других адекватных методов (при отсутствии приема лекарственных препаратов, вызываю-
щих волчаночноподобный синдром)

ЭхоКГ — эхокардиография; ЛПРВ — ложноположительная реакция Вассермана.
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В 2012 г. группа экспертов из Systemic Lupus 
International Collaborating Clinics (SLICC) предста-
вила результаты многолетнего анализа большого 
числа историй болезни около 700 пациентов с СКВ 
и предложила модифицированные диагностические 
критерии диагноза, расширенные за счет внесения 
ряда дерматологических, неврологических и лабо-
раторных признаков с более точными дефинициями 
[26, 27]. Новые критерии обладают большей чувстви-
тельностью (97%) и меньшей специфичностью (84%) 

по сравнению с критериями АКР 1997 г. (83 и 96% 
соответственно), однако, несмотря на несомненные 
преимущества, нуждаются в дальнейшей доработке 
и валидации [28].

Клинические проявления СКВ
Для СКВ характерны многообразие клинических 

проявлений, вариантов течения и дебютов заболе-
вания, а также вариабельность клинической сим-
птоматики в период болезни, что нередко вызывает 

Таблица 2
Клинические проявления СКВ

Поражение орга-
нов и систем

Активная фаза СКВ Сопутствующая патология Осложнения лекарственной  
терапии

Поражение кожи
(55-90%)

«Бабочка», энантема, 
капиллярит, язвенный 
стоматит, диффузная

алопеция, люпус-хейлит

Диффузная алопеция (гипофункция
щитовидной железы)

Сетчатое ливедо, хронические язвы,
кожный некроз, дигитальная

гангрена (АФС)

Акне, сыпь (ГК); язвенный сто-
матит (метотрексат), диффузная 

алопеция (циклофосфамид), 
фотодерматит (фторхинолоны)

Поражение
опорно-двигатель-

ного аппарата
(80-90%)

Кратковременный мигри-
рующий артрит мелких 

суставов кисти, преходя-
щие сгибательные

контрактуры, миозит

Стойкие сгибательные контрактуры,
артропатия Жаку

(фиброзные процессы)
Стойкий моноартрит крупных суста-

вов (инфекционный артрит)

Миопатии (длительный прием 
ГК, гиполипидемических пре-

паратов)

Поражение легких 
(15—50%)

Плеврит (чаще двусто-
ронний), острый пневмо-

нит, легочные (альвео-
лярные) геморрагии

ТЭЛА, легочная гипертензия, острый
респираторный дистресс-синдром

взрослых, внутриальвеолярные легоч-
ные кровоизлияния (АФС)

Пневмонии,
односторонний плеврит (туберкулез)

Редко — интерстициальное по-
ражение легких (циклофосфа-

мид)

Поражение
сердечно-сосуди-

стой системы  
(50—80%)

Перикардит, миокардит, 
эндокардит

Лимбана—Сакса, вторич-
ная артериальная

гипертезия (у больных  
с гломеруло-

нефритом), васкулит, ате-
росклероз

Рецидивирующие тромбозы,
поражение клапанного аппарата

сердца, поражение миокарда за счет
микроциркуляторных нарушений,

внутрисердечный тромбоз, АГ, легочная 
гипертензия и др. (АФС)

Перикардит (вирусный, грибковый,
туберкулезный) на фоне иммуносупрес-

сивной терапии, инфекционный
эндокардит

Миокардиодистрофия, АГ, ран-
ний атеросклероз

Перикардит (вирусный, гриб-
ковый, туберкулезный) на фоне 
иммуносупрессивной терапии

Поражение 
ЖКТ(50%)

Язвенный стоматит, фа-
рингит, диспепсические 
нарушения, асцит, абдо-
минальный криз, перито-
нит, панкреатит, васкулит 

сосудов кишечника

Тромбоз сосудов кишечника,
синдром Бадда—Киари, окклюзии

печеночных вен, нодулярная
гиперплазия печени (АФС)

Вирусный гепатит, холецистит

Язвенное поражение ЖКТ, пан-
креатит, лекарственный гепатит

Поражение почек 
(35—90%)

Волчаночный гломеруло-
нефрит

Тромбозы сосудов почек, АГ (АФС)
Пиелонефрит

Геморрагический цистит,
анальгетическая нефропатия

Поражение ЦНС 
(10—80%)

Волчаночный цереброва-
скулит

Различные диффузные  
и очаговые

формы поражения

Транзиторные ишемические атаки,
инсульт, судорожные припадки,

мигрень, когнитивная дисфункция,
хорея, поперечный миелит, рассеянный 

склероз (АФС)
Менингит, абсцесс

Туберкулез (инфекции)

Раздражительность, эписиндром 
(аминохинолиновые произво-
дные), асептический менингит 
(ибупрофен, сулиндак); психо-

тические реакции (ГК); энцефа-
лопатия (барбитураты, алкоголь, 

антидепрессанты) и др.

Кроветворная
система (50—85%)

Анемия, лейкопения, 
лимфопения,

аутоиммунная тромбо-
цитопения (синдром 

Верльгофа)

Анемия (кровопотеря),
лейкоцитоз (инфекция),

лимфоцитоз (туберкулез)
Аутоиммунная гемолитическая

анемия, тромбоцитопения (АФС)

Различные цитопении
(цитотоксики — лейкопения;

антикоагулянты — тромбоцито-
пения)
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диагностические трудности (табл. 2) [16, 17, 23, 24, 
25, 30].

Наряду с верификацией достоверного диагноза  
и проведения дифференциальной диагностики важное 
значение у больных СКВ имеет установление причины 
имеющихся проявлений (активность заболевания, со-
путствующая патология и влияние терапии) [28]. 

СКВ может манифестировать с одного или двух 
симптомов, однако для развернутой картины бо-
лезни характерно полиорганное поражение. СКВ 
обычно начинается с одного или нескольких сле-
дующих симптомов: необъяснимой лихорадки, по-
худания, анемии, артрита, поражения кожи, фе-
номена Рейно, серозитов, почечной патологии, не-
врологических нарушений (судороги или психоз), 
рецидивирующих тромбозов [5]. Отличительной 
чертой СКВ является выраженная вариабельность 
признаков как у разных больных, так и у одного и 
того же пациента в разное время. СКВ присуще мно-
гообразие не только клинических проявлений, но  
и вариантов течения. Классификация СКВ включает 
определение варианта течения болезни в зависимо-
сти от характера ее начала (острое, подострое или 
первично-хроническое). Острое течение заболева-
ния характеризуется быстрым развитием мульти-
органных проявлений, включая поражение почек  
и ЦНС, и высокой иммунологической активностью. 
Сочетание специфических клинических симптомов 
и лабораторных маркеров позволяет с большой до-
лей вероятности поставить достоверный диагноз 
уже на ранней стадии заболевания. При подостром 
течении в дебюте наблюдаются конституциональ-
ные симптомы, неспецифическое поражение кожи 
и суставов, интенсивность которых то усиливается, 
то уменьшается. Типичная полисиндромная карти-
на появляется через 2—3 года, поэтому на началь-
ных этапах верификация диагноза СКВ затруднена. 
При данном варианте дифференциальный диагноз 
в дебюте, как правило, проводится с различными 
ревматическими (ревматоидный артрит — РА, ре-
активный артрит — РеА, другие системные болезни 
соединительной ткани), кожными заболеваниями и 
др. Для первично-хронического варианта течения 
характерно длительное превалирование одного или 
нескольких симптомов: дискоидных высыпаний, 
феномена Рейно, артрита, судорожного синдрома, 
гематологических нарушений, синдрома Шегрена. 
Множественные органные поражения появляются к 
5—10-му году болезни. Такие пациенты, как правило, 
наблюдаются врачами других специальностей — дер-
матологами, гематологами, нефрологами, невролога-
ми — и попадают в поле зрения ревматологов только 
при появлении развернутой картины СКВ. Оконча-
тельный диагноз нередко ставится лишь в процессе 
длительного наблюдения. Первично-хронический 
вариант течения наиболее часто наблюдается при 
сочетании СКВ и вторичного АФС.

Лабораторные исследования
При проведении лабораторных исследований вы-

являют:

1. Общий анализ крови:
— увеличение СОЭ часто наблюдают при СКВ, но 

данный признак плохо коррелирует с активностью 
заболевания. Необъяснимое увеличение СОЭ указы-
вает на наличие интеркуррентной инфекции.

— лейкопения (обычно лимфопения) ассоцииру-
ется с активностью заболевания.

— гипохромная анемия связана с хроническим 
воспалением, скрытым желудочным кровотечени-
ем, приемом некоторых ЛС. Часто выявляют лег-
кую или умеренную анемию. Выраженную Кумбс-
положительную аутоиммунную гемолитическую 
анемию наблюдают менее чем у 10% больных.

— тромбоцитопению обычно выявляют у пациен-
тов с АФС. Очень редко развивается аутоиммунная 
тромбоцитопения, связанная с синтезом АТ к тром-
боцитам.

— увеличение СРБ нехарактерно, отмечают в боль-
шинстве случаев при наличии сопутствующей ин-
фекции. Умеренное увеличение концентрации СРБ 
(< 10 мг/мл) ассоциируется с атеросклеротическим 
поражением сосудов.

2. Общий анализ мочи:
— выявляют протеинурию, гематурию, лейкоци-

турию, выраженность которых зависит от клинико-
морфологического варианта волчаночного нефрита.

3. Биохимические исследования:
— изменения биохимических показателей неспец-

ифичны и зависят от преобладающего поражения 
внутренних органов в различные периоды болезни.

4. Иммунологические исследования:
При СКВ наблюдается гиперпродукция широкого 

спектра органоспецифических аутоантител к различ-
ным компонентам ядра с формированием иммунных 
комплексов и развитием иммуновоспалительного 
повреждения внутренних органов. При обострении 
СКВ гиперреактивность В-лимфоцитов приводит 
к продукции множества аутоантител. Только у 5% 
больных СКВ АНА не определяются в диагностиче-
ских титрах.

— Антинуклеарный фактор (АНФ) определяется 
на первом этапе тестирования на АНА. АНФ — сово-
купность аутоантител к различным компонентам ядра 
клетки, гетерогенная популяция аутоантител, реагиру-
ющих с различными компонентами клеточного ядра. 
АНФ выявляют у 95% больных СКВ (обычно в высо-
ком титре); его отсутствие в подавляющем большин-
стве случаев свидетельствует против диагноза СКВ.

— антинуклеарные АТ. АТ к двуспиральной (на-
тивной) ДНК (анти-ДНК) относительно специфичны 
для СКВ; выявляют у 50—90% больных. АТ к гисто-
нам, более характерны для лекарственной волчанки. 
АТ к Sm-антигену (анти-Sm) высокоспецифичны для 
СКВ, но их выявляют только у 10—30% пациентов; 
АТ к малым ядерным рибонуклеопротеидам чаще 
выявляют у больных с появлениями смешанного 
заболевания соединительной ткани. АТ к Ro/SS-A 
антигену ассоциируются с лимфопенией, тромбо-
цитопенией, фотодерматитом, легочным фиброзом, 
синдромом Шегрена. АТ к Ls/SS-B антигену часто об-
наруживают вместе с анти-Ro.
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— аФЛ, ложноположительная реакция Вассермана, 
волчаночный антикоагулянт и АТ к кардиолипину — 
лабораторные маркеры АФС [1, 7].

Другие лабораторные нарушения
У многих больных обнаруживают так называемые 

волчаночные клетки — LE (от lupus erythematosus) 
клетки. LE-клетка представляет собой нейтрофил 
или моноцит с крупными гомогенными базофиль-
ными включениями фагоцитированных ядер раз-
рушенных клеток. Данный феномен обусловлен 
образованием АНА класса IgG к ДНК-гистоновому 
комплексу. При окраске по Романовскому аморф-
ные гомогенные включения овальной или окру-
глой формы в цитоплазме LE-клетки окрашиваются  
в фиолетово-лиловый цвет. Кроме LE-клеток в пре-
парате можно наблюдать свободное ядерное ве-
щество (гематоксилиновые тельца Харгрейвса), 
представляющее собой нефагоцитированные об-
ломки ядер разрушенных клеток, а также феномен 
розетки (скопление нейтрофилов вокруг волчаноч-
ных клеток). Также определяются циркулирующие 
иммунные комплексы, РФ, но клиническое значение 
этих лабораторных нарушений невелико. У больных  
с волчаночным нефритом наблюдают снижение об-
щей гемолитической активности комплемента и его 
отдельных компонентов, коррелирующее с активно-
стью нефрита. Установлено, что LE-тест отличается 
относительно высокой специфичностью, но доста-
точно низкой чувствительностью [3]. Реакция на 
АНА характеризуется более высокой чувствитель-
ностью, но несколько меньшей специфичностью.  
В состав АНА входит несколько аутоантител, из них 
в диагностике СКВ наиболее важными являются 
анти-нДНК, имеющие диагностическое значение,  
в соответствии с критерием № 10 (иммунологические 
нарушения) СКВ, предложенным ARA (1982, 1992). 
Диагностическая ценность определения анти-нДНК 
во многом зависит от чувствительности и специфич-

ности используемых тест-систем. В качестве скри-
нингового метода в ранней диагностике СКВ целе-
сообразно использовать определение анти-нДНК 
как более чувствительного показателя по сравнению 
с LE-феноменом. Однако, учитывая более высокую 
специфичность последнего, при одновременном 
проведении двух тестов достигается повышение точ-
ности диагностики [4, 10, 11, 14].

Дифференциальная диагностика
В ранней стадии болезни дифференциальный диа-

гноз проводят с ревматоидным артритом (табл.3), 
дерматомиозитом, системной склеродермией, 
изолированным синдромом Рейно [5, 6, 12, 19, 22].

Для установления диагноза СКВ помимо пере-
численных клинических и лабораторных признаков 
большое значение имеют молодой возраст и жен-
ский пол. Иногда дифференциальный диагноз дол-
жен также проводиться с гемолитической анемией, 
тромбоцитопенической пурпурой, идиопатической 
тромбоцитопенией, болезнью Шенлейна—Геноха, 
системным васкулитом, лимфомой, лейкозом и дру-
гими заболеваниями. В последнее время стала оче
видной необходимость дифференцировать ЦНС-
люпус с синдромом Снеддона, антифосфолипидным 
синдромом [5, 29]. В ряде случаев необходим диф-
ференциальный диагноз с бактериальным эндокар
дитом, менингитом различной этиологии, туберку-
лезом, саркоидозом, сывороточной болезнью, ангио-
иммунобластической лимфаденопатией, артритом 
при лайм-боррелиозе и синдромом приобретенного 
иммунодефицита (табл. 4). 

Дифференциальная диагностика СКВ должна 
основываться на тщательном сборе анамнеза, де-
тальном клиническом обследовании, проведении 
необходимых лабораторных и инструментальных 
методов диагностики, использовании стандарти-
зированных диагностических критериев. Сходные 
проявления встречаются при различных состояниях, 

Таблица 3
 Отличия хронического полиартрита при системной красной волчанке от ревматоидного артрита

Признаки СКВ РА

Характер поражения суставов Мигрирующий Прогрессирующий

Утренняя скованность Нехарактерна Выражена

Преходящие сгибательные контрактуры Характерны Нехарактерны

Деформация суставов Минимальная поздняя Значительная

Механизм развития деформаций Преимущественное поражение сухо-
жильно- связочного аппарата и мышц

Деструкция суставных поверхно-
стей

Нарушение функции Незначительное Значительное

Эрозии костей Нехарактерны Типичны

Анкилозы Несвойственны Характерны

Морфологическая картина Подострый синовит с
 ядерной патологией

Хронический гиперпластический 
синовит с образованием паннуса

Ревматоидный фактор Непостоянен, в низких титрах у 
5—25% больных

Стойкий, в высоких титрах у 80% 
больных

Положительный LE-клеточный тест У 86% больных У 5—15% больных
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однако всегда можно обнаружить принципиальные 
различия и особенности, присущие конкретному за-
болеванию (табл. 5).

Обнаружено сходство иммунных нарушений при 
СКВ и СПИД. Так для обоих заболеваний характерны 
лимфоцитопения, снижение количества Т-хелперов, 

Таблица 4 
Заболевания, с которыми наиболее часто дифференцируют СКВ

Ревматические заболевания Инфекционные заболевания Другие заболевания

Ранний РА
Ювенильный хронический артрит

Системные васкулиты
Фибромиалгия

Системная склеродермия
Идиопатические воспалительные миопатии

Первичный АФС
Лекарственная волчанка

Лайм-боррелиоз
Туберкулез

Инфекционный мононуклеоз
ВИЧ-инфекция

Сифилис
Гепатиты

Вирусные артриты

Воспалительные заболевания кишечника
Идиопатическая тромбоцитопеническая 

пурпура
Лимфопролиферативные опухоли

Саркоидоз
Паранеопластический синдром

Таблица 5 
Сходство и различия СКВ и некоторых заболеваний

Заболевание Сходство Различия с СКВ

Ревматоидный  
артрит

Преимущественное поражение женщин, 
симметричный полиартрит мелких су-

ставов кисти, висцеральные проявления 
(дигитальный артериит, полисерозит, 

поражение почек). У 25% больных РА вы-
является положительный АНФ.

Поражение суставов носит стойкий прогрессирующий 
характер.

Синдром Стилла 
взрослых

Артрит, миалгия, высокая лихорадка, 
макулопапулезная сыпь, лимфоаденопа-

тия, спленомегалия, серозит

В период активности нейтрофильный лейкоцитоз (а не 
лейкопения как при СКВ), АНФ отрицательный. Кожные 
изменения носят кратковременный характер, являясь 
сателлитом лихорадки.

Болезнь Лайма Острый, нередко рецидивирующий 
моно- или олигоартрит в сочетании с 
кожными изменениями, неврологиче-

ской симптоматикой, миоперикардитом

Системные васку-
литы

Лихорадка, поражение кожи, суставов, 
почек, центральной нервной системы, 

легких

Чаще болеют мужчины (за исключением неспецифиче-
ского аортоартериита). Нередко триггером является 
инфекция (вирусная, бактериальная). Клиническая сим-
птоматика определяется ишемическими изменениями 
в органах и тканях вследствие воспаления и некроза со-
судистой стенки. Поражение нервной системы преиму-
щественно в виде множественных мононевритов. Лейко-
цитоз, тромбоцитоз, положительные антинейтрофильные 
цитоплазматические антитела.

Системная склеро-
дермия

Симметричный полиартрит, феномен 
Рейно, полисерозит, конституциональ-

ные нарушения

Типичные изменения кожи и подкожной клетчатки (уплот-
нение, атрофия, нарушения пигментации); суставов 
(преобладание фиброзных изменений), желудочно-
кишечного тракта, рентгенологические признаки (остео-
лиз, резорбция концевых фаланг), кальциноз мягких 
тканей 

Вирусные артриты Поражение кожи и слизистых (энантема, 
экзантема), лихорадка, симметричный 

полиартрит, цитопении

Эпидемиологический анамнез. Самопроизвольный ре-
гресс клинической симптоматики.

Злокачественные 
новообразования

Полиартрит, плеврит, лихорадка, миозит, 
конституциональные нарушения, по-

ложительный АНФ, анемия, ускоренное 
СОЭ 

Возраст больных (чаще пожилые). Результаты онкопои-
ска.

Синдром лекарствен-
ной волчанки

Полиартрит, кожный синдром, фото-
сенсибилизация, гепатоспленомегалия, 

полисерозит, лихорадка, лейкопения, 
положительный АНФ, LE-клетки, антите-

ла к односпиральной ДНК

Длительный прием лекарственного средства, способного 
индуцировать волчаночноподобный синдром (антиги-
пертензивные, антиаритмические, противосудорожные 
препараты, сульфаниламиды, оральные контрацептивы). 
Редко встречается тяжелое поражение почек и ЦНС, 
тромбоцитопения. После отмены лекарственного сред-
ства клиническая симптоматика регрессирует в течение 
4—6 недель (положительный АНФ сохраняется до года). 
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снижение цитотоксичности, нарушение функции 
моноцитов и активация В-лимфоцитарного синтеза, 
увеличение ЦИК [13].

СКВ необходимо также дифференцировать с анти-
фосфолипидным синдромом (АФС) (табл. 6). При 
некоторых заболеваниях, в том числе и при СКВ, 
системной склеродермии, ревматоидном артрите, 
злокачественных опухолях, хронических инфекци-
ях вырабатываются антитела, способные атаковать 
фосфолипиды — компоненты клеточных мембран 
[2]. АФС — симптомокомплекс, в основе которого 
лежит развитие аутоиммунных реакций и появление 
антител к широко распространенным фосфолипид-
ным детерминантам, присутствующим на мембранах 
тромбоцитов, клеток эндотелия, нервной ткани. Раз-
личают первичный и вторичный АФС. При первич-
ном АФС нет проявлений «фонового» иммунного за-
болевания, хотя у некоторых больных с первичным 
АФС определяются антитела к ДНК в высоких ти-
трах, повышается содержание циркулирующих им-
мунных комплексов [20, 29]. У некоторых больных 
с первичным АФС с течением времени возникают 
клинические проявления СКВ или развиваются дру-
гие системные заболевания соединительной ткани. 
Вторичный АФС является осложнением какого-либо 
другого «фонового» заболевания, чаще всего — СКВ. 
Диагностические критерии первичного и вторично-
го АФС представлены в таблицах (табл. 7, табл. 8). 

Таблица 6 
Проявления АФС, имитирующие СКВ

Локализация Возможные проявления, ассоциированные 
с аФЛ

Нервная си-
стема

Транзиторные ишемические атаки, инсульт
Острая ишемическая энцефалопатия

Центральный венозный тромбоз
Эпилепсия, мигрень, хорея, рассеянный 
склероз, поперечный миелит, внутриче-

репная гипертензия
Синдром Гиена—Барре

Потеря слуха, зрения
Преходящая амнезия

Паркинсонизм, деменция, депрессия, 
психоз

Кожа Сетчатое ливедо
Язвы кожи, гангрена, некроз

Кожные узелки
Тромбофлебит

Подногтевые геморрагии
Синдром Дего, анетодерма, кожные узелки

Сердечно-
сосудистая 

система

Поражение клапанного аппарата сердца
Внутрисердечный тромбоз, кардиомио-

патия
Поражение коронарных артерией

Атеросклероз

Почки Гипертензия
Тромбозы почечных артерий и вен

Легкие Легочная гипертензия, ТЭЛА
Микрососудистый легочный тромбоз

Легочные капилляриты
Альвеолярные геморрагии

Кроветворная 
система

Тромбоцитопения
Гемолитическая анемия

Надпочечники Недомогание, слабость

Таблица 7
 Диагностические критерии АФС

Диагностические критерии 
АФС

Диагноз

• Рецидивирующие спонтан-
ные аборты

• Венозные тромбозы
• Артериальные тромбозы

• Язвы голени
• Сетчатое ливедо

• Гемолитическая анемия
• Тромбоцитопения

• Высокий уровень в крови 
антифосфолипидных антител 
IgG и IgM (более 5 стандарт-

ных отклонений от нормы)

Диагноз определенный — 
при наличии двух или более 

клинических проявлений 
в сочетании с высоким ти-

тром антител к фосфолипи-
дам (АФЛ)

Диагноз вероятный — при 
наличии двух клинических 
признаков и умеренного 
титра АФЛ или при нали-
чии одного клинического 

признака и высокого титра 
АФЛ 

Таблица 8 
Диагностические критерии вторичного 

антифосфолипидного синдрома у больных СКВ
Критерии  

(клинические проявления)
Диагноз

1. Первичное невынашивание бе-
ременности (более двух случаев 

потери плода)
2. Рецидивирующие венозные 

тромбозы
3. Рецидивирующие артериальные 

тромбозы
4. Хронические язвы голеней

5. Сетчатое ливедо
6. Гемолитическая анемия (Кумбс-

положительная)
7. Тромбоцитопения (количество 
тромбоцитов менее 100,000 в 1 

мм3)
8. Легочная гипертензия

9. Поперечный миелит
10. Наличие антикардиолипиновых 
антител (аКА) более 5 стандартных 

девиаций (СД)

1. Определенный 
АФС

- более 2 клинических 
проявлений + аКА 

более 5 СД 
2. Вероятный АФС 

• 1 клиническое про-
явление + аКА более 

5 СД или
• 2 клинических про-
явления + аКА менее 
5 СД, но более 3 СД

3. Сомнительный 
АФС

• нет клинических 
проявлений, имеется 

аКА более 5 СД
• 1 клиническое про-
явление + аКА менее 
5 СД, но более 3 СД 

СД — стандартная девиация, аКА — антикардиолипиновые 
антитела 

При проведении дифференциальной диагностики 
СКВ необходимо помнить о лекарственной волчан-
ке, которая встречается примерно в 10 раз реже, чем 
СКВ [8]. В последнее время список препаратов, спо-
собных вызвать волчаночный синдром, значитель-
но расширился. К ним относятся в первую очередь 
антигипертензивные (гидралазин, метилдопа); анти-
аритмические (новокаинамид); противосудорожные 
(дифенин, гидантоин) и другие средства: изониазид, 
аминазин, метилтиоурацил, оксодолин (хлортали-
дон), диуретин, D-пеницилламин, сульфаниламиды, 
пенициллин, тетрациклин, оральные контрацепти-
вы. Поэтому следует тщательно собирать анамнез 
перед назначением лечения. Механизм развития 
лекарственной волчанки может быть обусловлен 
изменением иммунного статуса или аллергической 
реакцией. Положительный антинуклеарный фактор 
выявляют при лекарственной волчанке, вызванной 
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препаратами первых трех групп, перечисленных 
выше [14]. Частота обнаружения антинуклеарного 
фактора при лекарственной волчанке выше, чем при 
истинной СКВ. Гидралазин и новокаинамид особенно 
способны индуцировать появление в крови антину-
клеарных, антилимфоцитарных, антиэритроцитар-
ных антител. Сами по себе эти антитела безвредны  
и исчезают при прекращении приема препарата. 
Иногда они персистируют в крови несколько меся-
цев, не вызывая никаких клинических симптомов. 
При развитии аутоиммунного процесса у неболь-
шого процента больных, имеющих генетическую 
предрасположенность, развивается волчаночный 
синдром. В клинической картине преобладают по-
лисерозит, легочная симптоматика. Наблюдаются 
кожный синдром, лимфаденопатия, гепатомегалия, 
полиартрит. В крови — гипергаммаглобулинемия, 
лейкопения, антинуклеарный фактор, LE-клетки; 
тест на антитела к нативной ДНК обычно отрица-
тельный, уровень комплемента нормальный. Могут 
выявляться антитела к односпиральной ДНК, анти-
тела к ядерному гистону. Отсутствие комплемент-
фиксирующих антител отчасти объясняет редкость 
вовлечения в процесс почек [7]. Хотя поражение 
почек и ЦНС наблюдается редко, однако может раз-
виться при длительном и настойчивом применении 
перечисленных выше препаратов. Иногда все на-
рушения исчезают вскоре после отмены препарата, 
вызвавшего болезнь, но в ряде случаев приходится 
назначать кортикостероиды, порой достаточно дли-
тельно. Описаны на фоне применения гидралази-
на тяжелые случаи волчанки с тампонадой сердца 
вследствие перикардита, потребовавшего лечения  
в течение многих лет [21].

Двухэтапный алгоритм выявления АНА
У пациентов с подозрением на системное заболева-

ние соединительной ткани рекомендуется двухэтап-
ный алгоритм выявления АНА [10, 11]. Скрининго-
вым методом определения АНА является метод не-

прямой иммунофлюоресценции (нРИФ) [11]. АНА, 
обнаруженные с использованием нРИФ, называются 
АНФ. Метод дает возможность по титру полуколиче-
ственно оценить результат, определить тип свечения 
ядра и цитоплазмы в зависимости от локализации 
антигенных структур, с которыми взаимодействуют 
АНА. Другая группа методов служит для установле-
ния специфичности АНА. Они предназначены для 
выявления антител к экстрагируемым нуклеарным 
антигенам (ЭНА). В настоящее время для выявле-
ния АНА используются метод твердофазного ИФА, 
радиоиммунопреципитация, иммуноблоттинг и его 
разновидности (лайнблотт или дотблотт), методы 
иммунохемилюминесценции и мультиплексного 
анализа [4, 11]. На первом этапе у пациентов с по-
дозрением на системное заболевание соединитель-
ной ткани целесообразно определение АНФ и анти-
тел к ЭНА (ИФА-скрининг). При выявлении АНФ 
определяются следующие основные типы свечения: 
гомогенный, ядрышковый, периферический (крае-
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Рис. 2. Различия в характере свечения и антигенной специфичности АНА в диагностике системного заболевания соедини-
тельной ткани (Стерлинг Дж. Вест, 2001); (ХАГ-хронический активный гепатит, ЛВС-лекарственный волчаноподобный син-

дром)

 Подозрение на системное заболевание 
соединительной ткани 

Этап 1: АНФ и антитела к ЭНА (ИФА-скрининг) 

АНФ менее 1:80; 
антитела к ЭНА не 

обнаружены 

АНФ более 1:80; 
и/или антитела к 

ЭНА обнаружены 

Дальнейшее исследование 
нецелесообразно, 

системное заболевание 
соединительной ткани 

маловероятно 

Этап 2: лайнблотт АНА и 
антитела к нДНК  

Рис.1. Алгоритм выявления АНА у пациентов с подозрением 
на системное заболевание соединительной ткани (Лазарева 

Н.М. и соавт.) 
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вой), гранулярный (пятнистый), центромерный  
и цитоплазматический (отрицательный тест на 
АНА), представленные на рис.1. В норме титр АНФ 
не превышает 1:80. 

Метод твердофазного ИФА часто используется  
в определении антител к ЭНА (Sm, SS-A, SS-B, РНП, 
Scl-70, Jo-1) [10]. Если на первом этапе у пациен-
тов с подозрением на системное заболевание со-
единительной ткани определение АНФ методом 
нРИФ и антител к ЭНА методом ИФА дало отри-
цательные результаты, дальнейшее исследование 
не проводится, диагноз системного заболевания 
соединительной ткани маловероятен. Если по-
лучены положительные результаты при использо-
вании одного или обоих методов, АНА выявляют 
подтверждающими тестами второго этапа (рис.2.). 
Учитывая большую диагностическую значимость, 
определение АНФ является одним из основных лабо-
раторных показателей на первом этапе диагностики. 
Целесообразно в качестве скринингового метода 
использовать метод нРИФ в определении АНФ для 

исключения получения ложноположительных ре-
зультатов при определении уровня антител к ЭНА 
методом ИФА.

Выводы
Атипичные варианты дебюта и течения, непред-

сказуемость развития обострений и ремиссий, рези-
стентность к агрессивным методам лечения, широ-
кий спектр сопутствующей патологии, затрудняют 
проведение дифференциальной диагностики и по-
становку диагноза при ведении пациентов с СКВ, 
требуя высокой врачебной квалификации для пра-
вильной трактовки выявленных симптомов и син-
дромов, лабораторных проявлений у каждого боль-
ного, выявления обострения основного заболевания 
и сопутствующей патологии, оценки влияния прово-
димой терапии. Знание возможных причин развития 
и особенностей симптоматики СКВ — залог своевре-
менной адекватной терапии, увеличения продолжи-
тельности и качества жизни больного, минимизации 
побочных явлений иммуносупрессивной терапии.
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Особливості диференціальної діагностики системного червоного 
вовчака
Проф. Л.В. Журавльова, доц. Н.К. Александрова, доц. І.В. Летік 
Харьківський національний медичний університет

Системний червоний вовчак є одним з найбільш важких системних захворювань сполучної тканини. 
Атипові варіанти дебюту та перебігу, полісиндромність, резистентність до агресивних методів лікування, 
широкий спектр супутньої патології — все це ускладнює проведення диференційної діагностики та 
постановку діагнозу при веденні таких пацієнтів. У статті представлені діагностичні критерії систем-
ного червоного вовчака, основні симптоми і синдроми, наведені спектр супутньої патології та оцінка 
впливу проведеної терапії на клінічну картину і основні захворювання, з якими необхідно прово-
дити диференційну діагностику, описаний лабораторний діагностичний алгоритм для проведення 
диференційної діагностики системних захворювань сполучної тканини.

Ключові слова: системний червоний вовчак, діагностичний алгоритм, диференційна діагностика. 

The peculiarities of differential diagnosis of systemic lupus 
erythematosus
Prof. L. Zhuravlyova, PHD N. Alexandrova, PHD I. Letik

Systemic lupus erythematosus is one of the most severe systemic connective tissue diseases. Atypical variants 
of the disease manifestation and its course, multiple syndromes, resistance to aggressive treatments and a 
wide range of comorbidities — all this makes it difficult to perform differential diagnosis and manage these 
patients. The article presents the diagnostic criteria for systemic lupus erythematosus, the main symptoms and 
syndromes, the spectrum of comorbidity, given assessment of the impact of the therapy on the clinical picture 
and the main diseases that should be differentiated, description of a laboratory diagnostic algorithm for the 
differential diagnosis of systemic connective tissue diseases.

Key Words: systemic lupus erythematosus, diagnostic algorithm, differential diagnosis.

Контактна інформація: Журавльова Лариса Володимирівна —  
зав. кафедрою внутрішньої медицини №3 ХНМУ, доктор медичних наук, професор.  

Харків, 61022, пр. Леніна 4, ХНМУ, кафедра внутрішньої медицини №3.  
Факс (057) 705-66-59,  телефон (057) 705-01-70. Сайт: vnmed3.kharkiv.ua.

Стаття надійшла до редакції 05.01.2015 р.



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 1	 35

Питання педіатрії. Лекція

Питання педіатрії. Лекція
УДК: 616.36 — 002 

Детские истоки взрослых болезней, 
или где искать причины хронических 
заболеваний взрослого населения

Проф. О.Ю. Белоусова  
Харьковская медицинская академия последипломного 
образования 
Кафедра педиатрической гастроэнтерологии и нутрициологии 

Заболевания органов пищеварения у детей в виду 
их широкой распространённости, особенностей 

клинического течения, высокого риска ранней ма-
нифестации и инвалидизации представляют собой 
серьёзную медико-социальную проблему, причем 
не только педиатрическую. Формируясь в периоды 
наиболее интенсивного роста и развития ребенка, 
когда физиологические функции организма наибо-
лее неустойчивы и ранимы, гастроэнтерологические 
заболевания имеют значительный удельный вес сре-
ди ключевых дисциплин, представляющих основные 
аспекты детской патологии — достаточно сказать, 
что согласно статистическим данным МОЗ Украины, 
распространенность заболеваний пищеварительной 
системы за последние годы увеличилась с 85,7‰ до 
110‰, причем подобная тенденция характерна для 
большинства стран мира, в том числе высокоразви-
тых [3]. И случайным это не назовешь, поскольку па-
тология пищеварительной системы имеет тенденцию 
к непрерывному нарастанию во всем мире, включая 
высоко развитые страны. Если к этому добавить, что 
истоки многих хронических заболеваний пищевари-
тельной системы взрослых, приводящих не только 
к временной утрате трудоспособности, но и к ин-
валидизации взрослого населения, лежат в детском 
и подростковом возрастах, становится очевидным 
значение профилактики, своевременной диагности-
ки и лечения этих заболеваний на ранних этапах их 
развития. 

На сегодняшний день считается доказанным факт 
того, что приблизительно на 50% здоровье человека 
определяется его образом жизни. Отрицательны-
ми его факторами являются, в первую очередь, не-
сбалансированное, неправильное питание, вредные 
привычки, а затем уже неблагоприятные условия ра-
боты, моральные и психические нагрузки, малопод-

вижный образ жизни, плохие материально-бытовые 
условия, несогласие в семье, одиночество, низкий 
образовательный и культурный уровень и т.п. От-
рицательно сказывается на формировании здоровья 
и качестве жизни и неблагоприятная экологическая 
обстановка, в частности загрязнения воздуха, воды, 
грунта, а также сложные природно-климатические 
условия (взнос этих факторов — до 20 %). Важное 
значение имеет состояние генетического фонда по-
пуляции, склонность к наследственным болезням. 
Это еще около 20 %, которые определяют современ-
ный уровень здоровья населения. На здравоохране-
ние  приходится только 10% «взноса» в тот уровень 
здоровья населения, которое мы имеем на сегодняш-
ний день [2]. 

В настоящее время ни у кого уже не вызывает со-
мнения тот факт, что причины многих хронических 
заболеваний взрослого населения целесообразно ис-
кать в периоде раннего детства. Вопросы профилак-
тики, диагностики и лечения основных заболеваний 
желудочно-кишечного тракта, свойственных как де-
тям, так и взрослым, являются одной из актуальней-
ших задач современной педиатрии. Любой врач, осо-
бенно участковый педиатр и врач общей практики  
в числе других важнейших вопросов должен владеть 
основами педиатрической гастроэнтерологии, т.к. от 
своевременного выявления начальных проявлений 
заболеваний желудочно-кишечного тракта, прежде 
всего в периоде функциональных расстройств, кото-
рые являются обратимыми, зависит не только успех 
лечения, но и дальнейшая судьба больного ребенка.

Начало бурного развития гастроэнтерологии, ко-
торое началось во второй половине XX века, во мно-
гом было обусловлено и тесно связано с разработкой 
и широким внедрением в клиническую практику 
новых информативных методов исследования, пре-
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жде всего инструментальных. Параллельно с этим 
расширялись возможности и повышалась информа-
тивность иммунологических, серологических, бак-
териологических, гистологических и других методов 
исследования, которые дали возможность врачам-
гастроэнтерологам расшифровать этиологическую 
составляющую  и патогенетическую сущность дет-
ских желудочно-кишечных патологий. Оказалось, 
что  многие факторы, ответственные за возникнове-
ние и развитие заболеваний пищеварительных орга-
нов, носят вполне интернациональный характер [4]. 
Среди этих факторов следует, прежде всего, отме-
тить отягощенную наследственность, острый и хро-
нический стресс, вирусную, бактериальную и гриб-
ковую инфекции. Все эти факторы тесно взаимосвя-
заны между собой и считаются ответственными за 
возникновение и развитие хронической патологии 
пищеварительной системы, а их роль значительно 
возрастает в условиях экологического и экономиче-
ского неблагополучия. 

Каждому из перечисленных «интернациональных» 
факторов, в свою очередь, способствуют количе-
ственные и качественные нарушения питания. 

Питание издавна считалось одной из ведущих при-
чин развития патологии пищеварительных органов, 
однако подлинное значение качественного сбалан-
сированного питания стало понятным относительно 
недавно, когда удалось доказать, что, например, не-
достаток белка в питании детей первого года жизни 
приводит не только к нарушениям физического здо-
ровья ребенка, но в значительной степени определя-
ет его психическое и умственное развитие; а переиз-
быток белка грозит не только повышением осмоляр-
ности продукта и нарушением функции почек, но 
и способствует развитию метаболического стресса, 
который через некоторое количество времени — 
годы, десятилетия — может трансформироваться  
в метаболический синдром [6;8]. 

Вскармливание детей всех возрастных групп явля-
ется одной из наиболее приоритетных и актуальных 
проблем современной педиатрии и нутрициологии. 
Оптимальное питание и рациональное кормление 
грудных детей и детей раннего возраста относятся  
к числу наиболее важных факторов, характеризую-
щих степень адаптации к внешнему миру, опреде-
ляющих возможности роста детского организма, 
состояние иммунологической резистентности, тем-
пы физического и психического развития. Питание 
не только обеспечивает организм нутриентами, 
необходимыми для формирования, поддержания 
функционирования и восстановления тканей и ор-
ганов,  — на сегодняшний день доказано, что пища 
содержит активные функциональные компоненты, 
оказывающие непосредственное влияние на жизне-
деятельность всех органов и систем. 

Первые годы жизни ребенка являются периодом, 
когда формируются интеллектуальные, физические, 
эмоциональные черты и пищевые привычки, опреде-
ляющие здоровье и поведение в отношении питания. 
Не секрет, что именно на детский возраст прихо-
дится наиболее интенсивный этап роста и развития 

человеческого организма, именно в этот возрастной 
период происходит интенсивное образование клеток 
разных органов и систем, и в силу этих особенностей 
именно детский организм гораздо более уязвим и лег-
ко раним. Первый год жизни ребенка является кри-
тическим периодом с высокой чувствительностью  
к нарушениям питания, поэтому дефицит питания 
на первом году жизни не может быть компенсирован 
в последующие периоды. Наиболее чувствительной 
к дефициту питания является центральная нервная 
система, что поясняется ее быстрым ростом на пер-
вом году жизни. К моменту рождения окончательно 
сформировано только около двух третей от конечно-
го количества клеточных элементов головного мозга, 
а остаток развивается на протяжении первых меся-
цев жизни. У детей, которые перенесли голодание  
в первые месяцы жизни, может наблюдаться сни-
жение памяти, нарушение способности к обучению  
и нарушения интеллектуального развития в целом.

Учитывая, что различные острые и хронические за-
болевания органов пищеварения в раннем возрасте 
чаще оставляют неблагоприятные последствия, про-
являющиеся как в ближайшие, так и в отдалённые 
сроки, рациональное диетическое питание является 
надежной профилактической мерой гастроэнтеро-
логических заболеваний у детей старшего возраста 
и взрослых. 

Основным принципом здорового питания детей 
раннего возраста является максимально длительное 
обеспечение детей грудным молоком, которое при-
знано идеальным питанием для детей первых лет 
жизни и содержит не только все необходимые пи-
щевые вещества в идеально сбалансированном соот-
ношении, но и целый комплекс защитных факторов 
и биологически активных соединений. Естественное 
вскармливание — единственный способ кормления 
ребенка, который имеет уникальное биологическое 
действие на его организм и состояние его здоровья в 
целом, т.к. является единственным видом пищи, пол-
ностью приспособленным к «ограниченным возмож-
ностям» пищеварительных функций новорожденного 
[5;7]. Грудное молоко (содержащее, помимо основных 
пищевых веществ, гормоны, высокоактивные фер-
менты, иммунологические факторы) невозможно 
воссоздать искусственным образом, однако возмож-
но создать заменитель грудного молока, который бы 
минимизировал стресс ребенка, связанный с отсут-
ствием естественного вскармливания и обеспечил бы 
ребенку рост, развитие и показатели метаболического 
профиля, приближенные к таковым у детей, находя-
щихся на естественном вскармливании.

По мнению ученых, занимающихся проблемами 
нутрициологии [6;8], немодифицированное молоко 
каждого биологического вида строго специфично 
и имеет свои четкие и уникальные биологические 
особенности, и такие показатели, как сила и каче-
ство иммунного ответа, аллергические заболева-
ния, состав кишечной микробиоты, а в ряде случаев  
и продолжительность жизни человека имеют пря-
мую взаимосвязь с характером питания на первом 
году жизни.



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 1	 37

Питання педіатрії. Лекція

Естественно, что в такой ситуации особую зна-
чимость приобретают требования, предъявляемые  
к составу молочной смеси, заменяющей грудное мо-
локо при его отсутствии, и параметры ее адаптации. 
Согласно современным требованиям, высокоадап-
тированный заменитель грудного молока должен 
легко усваиваться, не вызывать аллергических реак-
ций, иметь позитивное влияние на микроэкологиче-
ский пул кишечника и иммунную систему ребенка, 
и иметь оптимальный состав — по всем основным 
нутриентам соответствовать своему эталону, т.е. 
грудному молоку. Согласно резолюции ESPGHAN, 
наиболее оптимальной смесью, используемой для 
искусственного вскармливания ребенка, являет-
ся та, которая будет «обеспечивать детям такие же 
показатели развития, иммунных реакций и метабо-
лического профиля, как и у детей на естественном 
вскармливании».

Благодаря многочисленным научным исследова-
ниям и значительным достижениям мировой инду-
стрии детского питания, возможности и подходы  
к искусственному вскармливанию детей в настоящее 
время существенно отличаются от тех, что имели 
место еще несколько десятилетий назад. Это связа-
но, в первую очередь, со значительным прогрессом 
в создании заменителей грудного молока и их мак-
симальном приближении (адаптации) к его составу 
и свойствам. Адаптация состава молочных смесей  
к составу женского молока проводится по всем ком-
понентам — белковому, жировому, углеводному, ви-
таминному и минеральному. 

При разработке рецептуры молочных смесей 
обычно учитываются рекомендации ВОЗ — FAO/
WHO (Codex Alimentarius Commission), Европейско-
го научного общества педиатров, гастроэнтерологов 
и нутрициологов (ESPGHAN), FDA (Food and Drug 
Administration) и других.

По данным Всемирной Организации Здравоохра-
нения, на сегодняшний день три четверти населения 
земного шара страдают заболеваниями, возникно-
вение и развитие которых связано с неправильным 
питанием. Значительно расширился список забо-
леваний, связанных с непереносимостью или недо-
статком отдельных компонентов пищевого рациона, 
т.н. алиментарно-зависимых заболеваний. Так, если 
раньше к ним относили исключительно фенилкето-
нурию, рахит, гипотрофию, целиакию, лактазную не-
достаточность, пищевую аллергию, т.е. те патологии, 
для которых существует определенная наследствен-
ная предрасположенность, реализуемая или значи-
тельно форсированная на фоне воздействия али-
ментарного фактора и при которых своевременная 
диетическая коррекция жизненно необходима, то 
теперь к таким алиментарно-зависимым заболевани-
ям относят и глютеновую энтеропатию без целиакии,  
и паратрофию, и ожирение, и дисахаридазную не-
достаточность, и пищевую гиперчувствительность, 
и гипомикроэлементозы, и синдром циклической 
ацетонемической рвоты. Все эти патологии до опре-
деленного времени могут протекать скрыто, разви-
ваться исподволь и давать о себе знать не явно и не 

сразу, но все они необратимо связаны с причинами 
алиментарного характера.

Однако и на этом не удалось поставить точку  
в вопросах алиментарно-зависимых патологий. На 
сегодняшний момент стало понятно, что пища явля-
ется серьезным фактором профилактики или риска 
основных заболеваний современного человека — са-
харного диабета, сердечно-сосудистых заболеваний 
и даже онкологических болезней, а в основе широко-
го распространения хронических неинфекционных 
заболеваний в зрелом и пожилом возрасте так или 
иначе лежат особенности рациона детей первых лет 
жизни [1;2].

Результатом многолетних наблюдений и целого 
ряда проведенных мультицентровых исследований 
явилась резолюция Комитета по питанию Европей-
ского общества детской гастроэнтерологии, гепа-
тологии и нутрициологии (ESPGHAN, Committee 
on Nutrition, 2010), главным выводом которой стал 
тезис о том, что питание ребенка в неонатальном 
и младшем возрасте не только определяет физиче-
ское развитие ребенка, но также влияет на частоту 
желудочно-кишечных, респираторных и аллергиче-
ских заболеваний и основные показатели метаболиз-
ма в старшем возрасте. 

Конечно, чрезвычайно важной остается роль пи-
тания не только в раннем возрасте, но и в после-
дующие годы, — и проблемы мальнутриции, и роль 
диетической коррекции хронических заболеваний 
пищеварительной системы переоценить невозмож-
но. Нездоровый рацион детей и подростков вызы-
вает большую озабоченность почти во всех европей-
ских странах — его основным последствием являет-
ся отставание в росте по сравнению с ровесниками, 
развитие ожирения у детей школьного возраста, 
формирование вторичных иммунодефицитов. По-
следнее десятилетие ознаменовано бурным развити-
ем детской нутрициологии, что вполне оправданно  
с позиции понимания важности характера и каче-
ства питания здорового и больного ребенка.

В настоящее время выделено самостоятельное на-
учное направление и создана Национальная Ассоци-
ация педиатров-гастроэнтерологов и нутрициологов 
Украины (дата рождения Ассоциации — 2011 год), 
важнейшими задачами которой, наряду с решением 
к актуальных проблем патологии пищеварительно-
го тракта, является разработка основополагающих 
позиций питания здоровых детей всех возрастных 
групп, пропаганда грудного вскармливания, внедре-
ние в практику биоорганических продуктов детско-
го питания, разработка концепции рационального 
вскармливания и влияния образа жизни на раз-
витие и состояние здоровья человека от зачатия до 
пожилого возраста, предотвращение неблагоприят-
ного воздействия продуктов питания на организм 
ребенка, разработка принципов лечебного питания 
на современном уровне. Основная цель деятельно-
сти Ассоциации заключается так же в содействие 
научному и практическому решению современных 
проблем медицинского обслуживания, повышении 
уровня квалификации и защите социальных, эконо-
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мических, творческих, культурных и других общих 
интересов членов Ассоциации.

Необходимость создания такого общества, объ-
единяющего специалистов в данной отрасли, была 
продиктована проблемами и недостатками в системе 
оказания детской гастроэнтерологической помощи 
и отсутствием на тот момент единых нормативных 
документов по лечебно-профилактическому пи-
танию. На сегодняшний день удалось разработать  
и внедрить в жизнь стандарты (протоколы) лечения 
хронических заболеваний пищеварительных орга-
нов — «Уніфіковані клінічні Протоколи медичної до-
помоги дітям із захворюваннями органів травлення», 
в основе которых лежат наработки единственной  
в Украине кафедры педиатрической гастроэнтероло-
гии и нутрициологии ХМАПО, возглавляемой на тот 
момент одним из основателей Ассоциации детских 
гастроэнтерологов профессором Белоусовым Ю.В. 
Эти рекомендации, увидевшие свет в виде Приказа 
МЗ Украины № 59 от 29.01.2013 года и разработан-
ные в соответствии с международной практикой  
и принципами доказательной медицины, в настоя-
щее время активно внедряются в практическую дея-
тельность врачей-гастроэнтерологов и решают мно-
гочисленные вопросы, возникающие на всех этапах 
диагностики, лечения и профилактики гастроэнте-
рологической патологии.

Таким образом, доказательный (верифицирован-
ный) диагноз заболевания пищеварительных орга-
нов, который ставится педиатром-гастроэнтерологом 
или семейным врачом, должен основываться на стро-
го регламентированном клинико-инструментальном 
обследовании ребенка, проводимом с помощью со-
временной аппаратуры, которое в целом ряде слу-
чаев должно дополняться морфологическими, им-
мунологическими, бактериологическими и другими 
исследованиями [4]. 

При этом ни в какой мере не утратили своего зна-
чения методы клинической диагностики, включаю-
щие целенаправленный сбор анамнеза, оценку жа-
лоб, осмотр  больного, проводимые по определенно-
му плану. 

Это тем более важно, что первичная диагностика 
заболеваний желудочно-кишечного тракта, опреде-
ление показаний к применению того или иного мето-
да  исследования на догоспитальном этапе, госпита-
лизации больного являются задачей участкового пе-
диатра или семейного врача, компетенция которых 

в вопросах гастроэнтерологии детского возраста 
нередко определяет характер дальнейшего течения 
заболевания и успех лечения.

Педиатрическая гастроэнтерология и нутрицио-
логия как специальность и наука в настоящее вре-
мя переживают период интенсивного развития. 
Определяя наиболее важные задачи, стоящие перед 
детскими гастроэнтерологами, следует выделить 
необходимость усиления свойственного педиатрии 
профилактического направления, которое оказы-
вает наибольший эффект для снижения детской 
гастроэнтерологической заболеваемости. Дальней-
шего углубления требуют вопросы организации ра-
ционального питания здорового и больного ребенка, 
широкое обсуждение вопросов, связанных с ролью 
и значением «питания ранней жизни» (поддерж-
ка международной программы Early Life Nutrition), 
развитие методов специфической профилактики 
заболеваний пищеварительной системы (вирусный 
гепатит, гастродуоденальная патология), совершен-
ствование методов эндоскопической, лучевой и ге-
нетической диагностики гастроэнтерологических 
заболеваний, внедрение в практику эффективных 
медикаментозных и немедикаментозных методов ле-
чения бактериальной и вирусной инфекций, исполь-
зование новейших методик генетических и имму-
номодулирующих методов лечения (наследственная 
патология, язвенный колит, аутоиммунные заболе-
вания пищеварительной системы).

Решение этих и других актуальных проблем дет-
ской гастроэнтерологии необходимо для укрепления 
здоровья и повышения качества жизни подрастаю-
щего  поколения Украины.

Таким образом, необходимо поддерживать по-
стоянное совершенствование специализированной 
гастроэнтерологической службы, уделять внимание 
качественной подготовке врачей первичного звена 
здравоохранения и семейных врачей по вопросам 
детской гастроэнтерологии, поддерживать разви-
тие научных исследований, посвященных вопросам 
профилактики, раннего выявления и лечения боль-
ных детей. Роль педиатрической гастроэнтерологии 
в структуре важнейших педиатрических дисциплин 
будет возрастать, этот раздел педиатрической науки 
заслуживает всяческого внимания и поддержки, т.к. 
эффективность детской гастроэнтерологической по-
мощи во многом определяет показатели здоровья не 
только детского, но и взрослого населения Украины.
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Дитячі витоки дорослих хвороб, або де шукати причини  
хронічних захворювань дорослого населення
Проф. Бєлоусова О.Ю.
Харківська медична академія післядипломної освіти

Захворювання органів травлення у дітей завдяки широкій поширеності, особливостей клінічного пе-
ребігу, високого ризику ранньої маніфестації та інвалідизації являють собою серйозну медико-соціальну 
проблему, так як витоки багатьох хронічних захворювань травної системи дорослих лежать в дитячому 
та підлітковому віці. Враховуючи, що різні гострі та хронічні захворювання органів травлення в ранньо-
му віці частіше залишають несприятливі наслідки, які проявляються як у найближчі, так і у віддалені 
терміни, раціональне дієтичне харчування є надійним профілактичним заходом гастроентерологічних 
захворювань у дітей старшого віку і дорослих, а вигодовування дітей всіх вікових груп є однією з най-
більш пріоритетних і актуальних проблем сучасної педіатрії та нутріціології.

Ключові слова: патологія травної системи, дитячий вік, фактори ризику, формування здоров'я, про-
грамування харчуванням, профілактика, дитяча гастроентерологія, нутріціологія.

Adult children's diseases beginnings, or where the causes of chronic 
diseases adult population
Prof. Belousova O.Yu.
Kharkov Medical Academy of Postgraduate Education

Diseases of the digestive system in children due to the wide prevalence, clinical course, high risk of early 
manifestation and disability are serious medical and social problem, since the origins of many chronic diseases of 
the digestive system are adult in childhood and adolescence. Given that various acute and chronic diseases of the 
digestive system at an early age often leave adverse effects that occur in the immediate and distant terms, good 
food diet is a sure preventive measure gastrointestinal diseases in older children and adults, and children of all 
feeding age groups is one of the highest priority and urgent problems of modern pediatrics and nutritiology.

Key Words: pathology of the digestive system, children, risk factors, the formation of health, nutrition 
programming, prevention, children gastroenterology, nutrition.
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Подагра: клініка, діагностика та 
лікування

Проф. О.М. Корж,  
доц. С.В. Краснокутський 
Харьковская медицинская академия 
последипломного образования 
Кафедра общей практики семейной 
медицины

Багатовікова історія вивчення подагри відкрила 
основні закономірності її виникнення і розвитку, 

які дозволяють сьогодні попереджати і ефективно 
контролювати клінічні та лабораторні прояви цьо-
го захворювання. Разом з тим, в останні десятиліття 
число пацієнтів з подагрою неухильно множиться, 
а діагностика цього «стародавнього» захворювання 
далеко не завжди є своєчасною [1, 2]. 

Для більшості пацієнтів подагрою лікарями пер-
шого контакту є лікарі загальної практики-сімейної 
медицини. Разом з тим, результати проведених до-
сліджень свідчать про недостатню обізнаність лі-
карів первинної ланки про критерії діагностики  
і сучасних підходах до терапії подагри. Так до тепе-
рішнього часу традиційно більшість сімейних ліка-
рів розглядають подагру, перш за все, як «суглобове» 
захворювання [3]. 

Дійсно, суглобової синдром є найяскравішим клі-
нічним проявом хвороби, впливає на якість життя 
пацієнта і, набуваючи хронічного перебігу, веде до 
інвалідізації. Однак, в рамках подагри можливе ура-
ження різних органів і систем, перш за все нирок, яке 
нерідко передує типовому подагричному артриту за 
багато років і визначає прогноз життя пацієнта. 

Визначення і термінологія 
Сьогодні подагру слід розглядати як системне то-

фусне захворювання, що характеризується відкла-
денням кристалів моноурату натрію в різних ткани-
нах і розвиваються в зв’язку з цим запаленням у осіб 
з гіперурикемією, обумовленою зовнішньосередови-
ми  і / або генетичними факторами. 

Гіперурикемія. Раніше гиперурікемією  вважали 
рівень сечової кислоти >420 мкмоль/л, це точка су-
пернасищення сироватки уратами, при якій почина-
ють утворюватися кристали сечової кислоти (СК). 
Сьогодні згідно рекомендації Європейської анти-
ревматичної  ліги з діагностики подагри пропону-
ється вважати гіперурікемією рівень сечової кислоти 

>360 мкмоль/л (6 мг/дл). Ця позиція заснована на 
результатах ряду досліджень, що показали 4-кратне 
збільшення ризику розвитку подагри у чоловіків  
і 17-кратне у жінок, якщо рівень сечової кислоти 
>360 мкмоль/л. 

Тофуси — мікро — макродепозити кристалів мо-
ноурата натрію (МУН) в органах і тканинах. 

Порушення пуринового обміну (гіперурикемія) 
і подагра не тотожні. Так гіперурикемія досить ши-
роко поширена в популяції і у більшості носить 
безсимптомний характер (Безсимптомна гіперури-
кемія), в той час як лише у частини хворих розви-
вається подагра.

В останні десятиліття відзначається неухильне 
зростання захворюваності на подагру в усьому світі 
як за рахунок збільшення тривалості життя, підви-
щення частки білкової їжі в раціоні, так і завдяки по-
ширеності факторів ризику, що ведуть до порушен-
ня метаболізму сечової кислоти. 

Частіше порівняно з жінками (7:1) хворіють чоло-
віки віком старше 40 років. У жінок частота виявлен-
ня порушень пуринового обміну і подагри зростає  
в період менопаузи, що, мабуть, пов’язано зі знижен-
ням рівня естрогенів [4, 5]. 

Сьогодні більшість дослідників відзначає виник-
нення захворювання в більш молодому віці при зрос-
танні чисельності хворих на подагру серед жінок. 

«Королівська хвороба» з хвороби обраних посту-
пово перетворюється на захворювання, яке потен-
ційно може вразити кожного.      

Етіопатогенез. Фактори ризику
В основі розвитку подагри лежить уратний діс-

метаболізм, що приводить до збільшення рівня се-
чової кислоти в сироватці крові — гіперурикемії та 
відкладення солей CК (уратів) в органах і тканинах 
(табл.1). 
• Обов’язковим і найбільш важливим фактором 

ризику подагри є гіперурікемія. Концентрація се-
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чової кислоти в сироватці залежить від статі і віку,  
а у дорослих — від росту, ваги, артеріального тис-
ку, функції нирок та вживання спиртних напоїв.  
У більшості дітей вона становить 180—240 мкмоль/л 
(3—4 мг%). Верхня межа нормальної концентрації 
сечової кислоти в сироватці жінок дітородного віку  
і у дорослих чоловіків становить відповідно 360  
і 416 мкмоль/л (6 і 7 мг%). У постменопаузі  концен-
трація сечової кислоти в сироватці у жінок збільшу-
ється і наближається до концентрації, характерної 
для чоловіків [6]. 

Велика частина випадків ГУ, що спостерігається  
в загальній лікарській практиці, це первинна гіперу-
рикемія, обумовлена генетичними дефектами і про-
являється клінічно під дією екзогенних факторів, 
пов’язаних з образом життя (висока калорійність їжі 
в поєднанні з низькою фізичною активністю, надмір-
не вживання продуктів, що містять пуринові основи, 
зловживання алкоголем, ожиріння, безконтрольний 
прийом лікарськіх засобів-діуретиків). 

Вторинна гіперурикемія розвивається на тлі набу-
тих захворювань (гематологічні, ендокринні хворо-
би, пухлини, «свинцева», алкогольна інтоксикації). 

Гіперурикемія може виникати внаслідок підвище-
ної продукції (10%) та / або зниження ниркової екс-
креції СК (90%).      

Таблиця  1
Фактори ризику подагри

Фактори
 гіперпродукції  сечової кислоти 

та уратів

Фактори 
зниження ниркової 

екскреції уратів

Генетичні дефекти ферментної 
системи синтезу сечової кислоти
Приклад: синдром Леша – Най-
дена: гіперурикемія, подагричний 
артрит, уратний нефролітіаз, 
розумова відсталість, агресивна 
поведінка, схильність до самоу-
шкодження, хореоатетоз

Генетичні 
• полікістоз нирок
• хвороба Дауна

Супутні захворювання
• гематологічні: 
мієлопроліферативні та 
лімфопроліферативні синдроми, 
поліцитемія
• злоякісні пухлини
• псоріаз
• ожиріння
• тканинна гіпоксія
• гіпертригліцеридемія
• глікогенози (тип 3-й,5-й,7-й)

Супутні захворювання
• дегідратація/гіповолемія
• хронічна ниркова 
недостатність
• артеріальна гіпертензія
• метаболічний синдром, 
ожиріння
• кетоацидоз
• гіпотіреоз
• гіперпаратіреоїдизм
• саркоїдоз

Екзогенні фактори
• надмірне споживання їжі, 
багатої пуринами
• лікарські засоби: цитотоксичні 
– протипухлинні препара-
ти, вітамин В12 (лікування 
перніціозної анемії),  нікотинова 
кислота,  варфарин
• етанол

Екзогенні фактори
•голодування
• етанол
•діуретики (тіазидні, 
петлеві)
•аспірин в низьких дозах
• циклоспорин
• етамбутол
• нікотинова кислота
• леводопа

Подагра має високий ступень коморбідності. За 
даними різних авторів у кожного хворого подагрою 

в середньому діагностується до 5 різних супутніх за-
хворювань, насамперед тих, що стосуються метабо-
лічних порушень (артеріальна гіпертензія, цукровий 
діабет, абдомінально-вісцеральне ожиріння, дис-
ліпідемія). У пацієнтів з подагрою і метаболічним 
синдромом формується підвищена «жорсткість» 
артерій, що сприяє розвитку і прогресуванню атеро-
склерозу (важкі форми стенокардії, інфаркти, пору-
шення ритму). 

Прогноз хворих на подагру з метаболічним син-
дромом (інсулінорезі-стентністю) менш сприят-
ливий: високий ризик розвитку серцево-судинних 
катастроф, а також погіршення перебігу власне по-
дагри (висока ступінь гіперурикемії і схильність до 
хронізації суглобового синдрому) [7]. 

Однією гіперурикемії недостатньо для розвитку 
подагри. Так лише близько 10% людей з гіперурике-
міею страждають подагрою. 

Для розвитку подагри крім ГУ важливі чинники 
і процеси, що ведуть до утворення та відкладення 
уратних кристалів у тканинах з подальшим розви-
тком запалення. До таких факторів відносять недо-
статню васкуляризацію тканин (сухожилля, хрящі, 
зв’язки), високу концентрацію уратів, локальну тем-
пературу (переохолодження периферичних суглобів 
сприяє утворенню мікротофусов), рН (при кислих 
значеннях рН урати кристалізуються, в лужному се-
редовищі розчинність СК підвищується) [8]. 

Таким чином, у розвитку подагри можна виділити 
3 основні стадії: 
• гіперурикемію і накопичення уратів в організмі; 
• відкладення уратів в тканинах; 
• запалення у відповідь на мікрокристалічні депо-

зити.

Класифікація. Формулювання діагнозу
За  етіопатогенетичним признаком
■  Первинна  подагра
■  Вторинна подагра, обумовлена іншим захворю-

ванням або медикаментами
За клінічним перебігом (стадією)
■  Гострий подагричний артрит
■  Міжприступна  подагра і рецидивуючий пода-

гричний артрит
■  Хронічна  тофусна  подагра
За перебігом
■  Легкий
■  Средньо-важкий
■  Важкий перебіг
За рентгенологічної стадії ураження суглобів 
1. Великі кісти (тофуси) в субхондральній кістки 

і в більш глибоких шарах, іноді ущільнення м’яких 
тканин. 

2. Великі кісти поблизу суглоба і дрібні ерозії су-
глобових поверхонь, постійне ущільнення навколо-
суглобових м’яких тканин, іноді з кальцифікатами. 

3. Великі ерозії не менше ніж на 1/3 суглобової по-
верхні, остеоліз епіфіза, значне ущільнення м’яких 
тканин з кальцієвими депозитами.

За ступенем функціональної недостатності (ФН)
0 — збережена
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I — збережена професійна діяльність
II — втрачена професійна діяльність
III — втрачена здатність до самообслуговування

■ Гострий подагричний  артрит
Класификаційні діагностичні критерії S.L. Wallace 

та співавт. (1977), схвалені  ВООЗ 2000 р.
I. Наявність характерних кристалів моноурату натрію  
в суглобової рідини. 
II. Наявність тофусів, що містять кристалічні урати, 
підтверджені хімічно або поляризаційною мікроскопією. 
III. Наявність 6 з 12 клінічних, лабораторних та 
рентгенологічних ознак:
1. максимальне запалення суглоба вже в першу добу; 
2. більш ніж 1 гостра атака артриту в анамнезі; 
3. моноартикулярний характер артриту; 
4. гіперемія шкіри над ураженим суглобом; 
5. запалення і біль, локалізовані в I плюснефаланговому 
суглобі; 
6. асиметричне запалення плюснефалангового суглоба; 
7. одностороннє ураження суглобів зводу стопи; 
8. вузликові утворення, підозрілі на тофуси; 
9. гіперурикемія; 
10. асиметричне запалення суглобів; 
11. виявлення на рентгенограмах субкортикальних кіст 
без ерозій; 
12. відсутність мікроорганізмів в культурі суглобової 
рідини.

■ Міжприступна  подагра і рецидивуючий пода-
гричний артрит 

При відсутності лікування межприступні періоди 
скорочуються, напади артриту стають частішими, 
інтенсивними та тривалими, залучаються «нові» су-
глоби.

■  Хронічна тофусна  подагра
—  Стійкий хронічний артрит (часто поліартрит).
—  Тофуси.
—  Позасуглобових  прояви подагри. Основними 

органами-мішенями являються нирки; рідше уража-
ються шлунково-кишковий тракт, нервова система, 
серце (клапанний апарат), легені, печінка, очі. 

Найбільш часто зустрічаються уратний нефролі-
тіаз і хронічний інтерстіціальний  нефрит, прогре-
суючий перебіг яких призводить до розвитку хро-
нічної ниркової недостатності. Крім хронічних форм 
уратного ураження нирок можлива гостра сечокисла 
блокада, що провокується дегідратацією, з кристалі-
зацією сечової кислоти в канальцях і розвитком го-
строї ниркової недостатності. 

Ураження нирок може відбуватися за багато ро-
ків до суглобового синдрому!

■ При легкому перебігу хвороби, коли напади ар-
триту виникають 1—2 рази на рік, характерні моно-
артрітичні ураження, лише поодинокі тофуси, рент-
генологічні зміни в суглобах мінімальні. 

■ При середній тяжкості перебігу частота нападів 
артриту досягає 3—4 на рік, частіше спостерігається 
олігоартрит, тофуси, виразні рентгенологічні зміни 
суглобів, виражена нефропатія. 

■ При тяжкому перебігу процес швидко охоплює 
кілька суглобів (поліартрит), частота нападів пере-
вищує 4 на рік, характерні множинні тофуси, вира-
жені позасуглобові  ураження.

ФОРМУЛЮВАННЯ ДІАГНОЗА
Нозологія Подагра

Стадія  
захворювання

Гострий подагричний артрит
Міжприступна подагра, рецидивуючий 
артрит
Хронічна тофусна подагра. Хронічний 
артрит

Характеристи-
ка суглобового 

синдрому

Моноартрит, поліартрит з вказаними 
ушкодженими суглобами
Рентгенологічна стадія ушкодження 
суглобів
Ступінь функціональної недостатності

Тофуси При наявності з вказаною локалізацією

Позасуглобові 
прояви

Нефролітіаз
Хронічний інтерстіціальний нефріт з вка-
заною  функціональною здатністю нирок

Супутні  
захворювання

ІХС, АГ, цукровий діабет, ожиріння…

Приклади формулювання діагнозу
Гострий подагричний артрит 1-го плюснефаланго-

вого суглоба зліва, 0 рентгенологічна стадія, ФН III 
ст., Нефролітіаз.

Хронічний подагричний поліартрит, стадія заго-
стрення з переважним ураженням суглобів стопи, 
колінних суглобів, з наявністю периферичних тофу-
сів в області вушних раковин, II рентгенологічна ста-
дія, ФН II ст., Хронічний інтерстиціальний нефрит  
з порушенням функції нирок (ХЗН III ст ).     

Діагностика подагри
На думку експертів Європейської антиревматичної  

ліги «золотим стандартом» діагностики подагри є ви-
явлення кристалів моноурату натрію в синовіальній 
рідини або у вмісті тофуса, що відображає патогене-
тичну суть хвороби.  

Сьогодні стверджується, що тільки метод поляри-
заційної мікроскопії забезпечує абсолютну достовір-
ність діагнозу подагри. У зв’язку з чим рутинне ви-
явлення кристалів МУН рекомендують в синовіаль-
ній рідині, отриманої з запаленого суглоба у хворих 
без точного діагнозу. Поляризаційна мікроскопія 
повинна бути одним з обов’язкових діагностичних 
інструментів особливо у випадках ранньої подагри 
при відсутності тофусів і ознак ураження внутріш-
ніх органів [9].

Основна роль у ранній діагностиці подагри нале-
жить лікарям першого контакту — лікарям загаль-
ної практики-сімейної медицини.

У своїй щоденній діяльності сімейний лікар пови-
нен спиратися на прояви подагри, що максимально 
наближаються за практичної значущості до абсо-
лютно достовірної ознаки захворювання (кристало-
утворення). 

Ранню діагностику цієї хронічної хвороби може 
значно покращити знання лікарями амбулаторної 
ланки клінічних та лабораторних ознак подагри. 
Пізніше розпізнавання хвороби веде до утворен-
ня депозитів кристалів моноурату натрію в органах  
і тканинах.

Ретельний аналіз даних анамнезу.
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Спадковий анамнез. Генеалогічне дерево. Виявлен-
ня у родичів суглобової подагри, уратної  нефропатії, 
метаболічного синдрому, артеріальної гіпертензії, 
захворювань серцево-судинної системи, цукрового 
діабету, ожиріння, бронхіальної астми, мігрені. 

Перенесені та супутні захворювання: метабо-
лічний синдром, артеріальна гіпертензія, ожиріння, 
цукровий діабет, гіперліпідемія, хронічна ниркова 
недостатність, гематологічні, ендокринні захворю-
вання.

Особливості способу життя пацієнта. 
▪ Вживання алкоголю. 
▪ Характер харчування та питного режиму, сімейні 

та релігійні традиції (переїдання, пости, вживання 
продуктів, багатих пуринами, м’ясоїдство, голоду-
вання, мале споживання рідини). 

▪ Вплив екзогенних факторів (свинець). 
▪ Лікарський анамнез: тіазидні та петльові  діуре-

тики, ацетілсаліцілова кислота в малих дозах, проти-
пухлинна терапія.

● При стандартному клінічному обстеженні ви-
значення ІМТ, ОТ/ОC. Є дані про чітку кореляцію 
між ступенем гіперурикемії і ІМТ. 

● Визначення в групах ризику рівня СК сироватки 
крові. 

При виявленні підвищеного вмісту сечової кисло-
ти в крові (> 360 ммоль/л або 6 мг/дл) при відсутнос-
ті клінічних ознак відкладення кристалів (тобто без 
артриту, тофусів, нефропатії або уратних каменів) 
діагностується безсимптомна гіперурикемія.

Типові для подагричного артриту клінічні ознаки
● Гострий початок, частіше в нічний час або ранні 

ранкові години. 
● Моноартрит. 
● Швидкість наростання  ознак запалення (біль, 

припухлість, гіперемія шкіри в області суглоба). 
● Тривалість від 1 до 10 діб. 
● Обратимість гострозапального ураження сугло-

бів і відсутність симптомів між нападами до розви-
тку хронічного артриту. 

● Улюблена локалізації уражених суглобів: I плюс-
нефаланговий (перша атака у 90% пацієнтів), сугло-
би плесна, гомілковостопні, колінні; на більш пізніх 
стадіях — ліктьові, дрібні суглоби кистей. 

● Провокуючі артрит фактори: переїдання, алко-
голь, загострення супутніх захворювань, травма, 
переохолодження, хірургічні втручання, лікарські 
засоби.  

Зазначені ознаки є високочутливими, але не спеці-
фічними  і можуть спостерігатися і при інших артри-
тах. 

По міру розвитку захворювання напади артриту 
стають частіше, інтенсивність і тривалість сугло-
бових атак зростає, залучаються нові суглоби. При 
хронічному перебігу ураження суглобів набуває по-
ліартикулярний характер [10]. 

Додаткове обстеження, включаючи поляризацій-
ну мікроскопію, дозволить здійснити ранню діа-
гностику подагри і забезпечить своєчасну адекват-
ну терапію.

Рентгенологічне дослідження суглобів
Формування внутрішньо кісткових тофусів (симп-

том «пробійника») часто відбувається одночасно  
з появою підшкірних тофусів, у зв’язку з чим рентгено-
логічне дослідження використовується для визначен-
ня скоріше тяжкості тофусного  ураження. Насправді 
при гострому подагричному артриті рентгенологічні 
зміни не завжди інформативні для постановки діагно-
зу подагри. Проте, у ряді ситуацій виконання рентге-
нограм цілком виправдане для проведення диферен-
ціального діагнозу з травмами і т.д.

Виявлення позасуглобових проявів, перш за все, 
ознак ураження нирок

З подагричних вісцеропатій найбільш часто зу-
стрічаються ураження нирок. При порушенні пу-
ринового обміну нирки є органами — мішенями. 
Прогностично ураження нирок при подагрі дуже 
несприятливо, тому велике значення має своєчасна 
діагностика подагричної нефропатії. Для сімейного 
лікаря важливі знання клінічних варіантів уратної 
нефропатії та їх клініко-лабораторних ознак. 

Прояви нефропатії можуть з’явитися на будь-якій 
стадії подагри. 

У ряді випадків уратна нефропатія може переду-
вати розвитку суглобового синдрому. 

Поразки нирок при подагрі умовно поділяють на 
обумовлені дійсно гіперурикемією і кристалоутво-
ренням та ті, що є атрибутом супутніх хвороб (діабе-
тична, алкогольна нефропатія, ураження нирок при 
артеріальній гіпертензії, ожирінні, хронічної ішеміч-
ної хворобі нирок).

Активне виявлення ознак ураження нирок пови-
нно проводитися як при гіперурикемії без артриту 
(нефропатія передує артриту), так і при діагностова-
ній  «суглобової» подагрі (нефропатія розвивається 
на тлі артриту).

Лікування
Немедикаментозна терапія
Спрямована на зниження рівня урикемії та усунен-

ня факторів ризику. Показання:
— Подагра незалежно від стадії;
— Сечокам’яна хвороба (якщо камені — урати);
— Безсимптомна гіперурикемія вище 600 мкмоль/л;

Основні положення:
1. Лікування ожиріння (за наявності): низькока-

лорійна дієта з різким обмеженням вуглеводів, під-
вищення фізичної активності, виявлення можливих 
факторів і хвороб, що сприяють ожирінню (гіпоти-
реоз, депресія, цукровий діабет 2 типу).

2. Нормалізація рівня урикемії: малопуринова ді-
єта, пити велику кількість рідини, фітотерапія.

3. Усунення факторів ризику подагри: зменшення 
прийому алкоголю, особливо пива. Надмірне вжи-
вання алкоголю призводить до підвищення вмісту 
молочної кислоти, яка зменшує виведення уратів 
нирками. Крім того, алкоголь сприяє утворенню 
уратів, збільшуючи інтенсивність розпаду АТФ. І, 
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нарешті, в пиві міститься досить велика кількість гу-
анозина — пуринового з’єднання.

4. Режимні заходи: уникати переохолодження су-
глобів, дотримуватися режиму дня, достатній сон.

5. Виключення препаратів, що сприяють гіперу-
рикемії (найчастіше, це діуретики) і ожирінню (гі-
поглікемічні препарати, механізм дії яких — стиму-
ляція утворення інсуліну, заміна їх метформіном). 
При безсимптомній гіперурикемії цей пункт не є 
обов’язковим.

Дієта — малокалорійна і низьковуглеводна. При 
ожирінні абсолютно обов’язковою умовою є різке 
обмеження вуглеводів, цукор — виключити. Саме 
надлишок вуглеводів в крові формує основний фак-
тор ожиріння — інсулінорезистентність.

Виключити:
продукти, насичені пуринами: субпродукти (серце, 

нирки, печінку, мізки, язик), м’ясо молодих тварин, 
жирні сорти м’яса і риби, консервовані та копчені 
м’ясні і рибні продукти, гострі і солоні сири, червоне 
м’ясо і продукти з нього, супи на м’ясному, курячому, 
рибному, грибному бульйоні; бобові (сочевиця, го-
рошок, боби, квасоля, соя); щавель, шпинат, ревінь, 
цвітна капуста; малину, інжир, шоколад, какао, міц-
ний чай, кава, алкоголь. М’ясо і риба — не частіше 
2-х разів на тиждень, тільки у відварному вигляді.

Виключення алкоголю. Серед хворих на подагру 
щотижневий прийом алкоголю в два рази вище, ніж 
у контрольній групі такої ж статі, ваги і віку. Прийом 
алкоголю, ізольовано або в поєднанні з високопури-
новою їжею, більше підвищує концентрацію сечової 
кислоти, ніж застосування високопуринової дієти. 

Не повинно бути повного голодування, яке при-
зводить до підвищення рівня сечової кислоти в крові 
і зростає ризик гострих атак подагри.

Режим харчування: бажано 4—5 разів на день, 
в один і той же час.
Обсяг уживаної рідини (бажано — лужні міне-

ральні води) — до 2—3-х л на добу (при відсутності 
протипоказань). Найбільш точно про ступінь гідра-
тації можна судити за кількістю добової сечі: її має 
бути не менше 1,5 л (при МКБ — не менше 2-х лі-
трів). При посиленій дегідратації (фізична робота, 
сауна) потрібно збільшувати обсяг випитої рідини.

Виключити препарати, що підвищують рівень 
урикемії. 

Щоб було простіше запам’ятати назви препара-
тів, використовують мнемонік CAN NOT LEAP («не 
можу подолати»): С — Циклоспорин; А — Алкоголь; 
N- Нікотинова кислота; Т – тіазидні діуретики; L — 
Лазикс та інші петльові діуретики; Е — Етамбутол; 
А — Аспірин (малі дози); Р — Піразинамід (проти-
туберкульозний препарат, як і Етамбутол).

Також гіперурикемія з незрозумілих причин може 
виникати на фоні прийому леводопи, теофіліну і ди-
данозину (препарат для лікування ВІЛ-інфекції).

Діуретики (тіазидні та петльові) у хворих на пода-
гру по можливості повинні бути скасовані, оскільки 
можуть сприяти підвищенню рівня МК і розвитку 
гострої атаки подагри. У випадках, коли сечогінні 
скасувати неможливо (ХСН, АГ), показаний моніто-

ринг рівня урикемії на тлі прийому препаратів і при 
необхідності приєднання аллопуринолу. В якості ан-
тигіпертензивного засобу показаний лозартан, який 
збільшує екскрецію сечової кислоти на 5—20%.

Індапамід, на відміну від інших тіазидних та тіази-
доподібних діуретиків, має незначний вплив на вміст 
сечової кислоти і глюкози в крові і на ліпідний склад 
крові. За даними літератури, при лікуванні індапамі-
дом  плазмові рівні сечової кислоти підвищуються, 
приблизно, на 50 мкмоль/л. У великому дослідженні 
гиперурикемія була причиною скасування індапамі-
ду у 4 з 311 (1,3%) хворих; у всіх цих хворих рівні се-
чової кислоти до лікування були підвищені.

Є сенс частково замінити тіазидні діуретики пре-
паратами Триамтерен або Верошпірон, які сприяють 
виведенню сечової кислоти.

Лікування подагри залежно від стадії
Безсимптомна гіперурикемія. 
Зараз немає даних, які доводять необхідність про-

ведення медікаментозної терапії для підтримки  
у таких пацієнтів нормоурікеміі, основним методом 
терапії в цьому випадку є лікування супутніх захво-
рювань, корекція харчового раціону і способу життя. 
Винятки — профілактика гострої сечокислий нефро-
патії у хворих із злоякісними новоутвореннями при 
призначенні цитостатиків і високий ступінь гіперу-
рикемії (концентрація сечової кислоти в сироватці 
крові> 12 мг/дл або 720 мкмоль/л). 50% хворих, що 
мають такий високий рівень сечової кислоти в крові, 
страждають уратним нефролітіазом, а ймовірність 
розвитку у них подагри збільшена в 2 рази [11].

Гіперурикемія може бути наслідком таких захво-
рювань і станів, як: ожиріння, зловживання алкого-
лем, ниркова недостатність, гіпотиреоз, міело- і лім-
фопроліферативні захворювання, гемолітичні анемії, 
істинна поліцитемія; гіперпаратиреоз, діабетичний 
кетоацидоз, нецукровий діабет, синдром Бapттepa 
(ноормотензивний гіперальдостерониізм), полікіс-
тоз нирок, свинцева нефропатія, саркоїдоз, псоріаз.

Лікування гострого подагричного артриту
Мета лікування: швидке і безпечне усування го-

строго  запалення.
Загальні заходи, спрямовані на пом’якшення проя-

вів суглобового синдрому: повний спокій, піднесене 
положення кінцівки. Вживання достатньої кількос-
ті рідини (2—3 л на день) — лужні розчини, суворе 
дотримання малопуринової дієти. Перші напади по-
дагричного артриту, як правило, швидко минають 
без лікування. Якщо до розвитку гострого артриту 
хворий приймав аллопуринол, дозу препарату слід 
зменшити вдвічі, але не скасовувати повністю.

Для лікування гострого нападу подагри з хоро-
шим ефектом застосовують НПЗЗ та колхіцин. При 
наявності протипоказань до цих препаратів або  
у випадках, коли напад подагри стійкий до їх дії, для 
придушення запальної реакції використовують кор-
тикостероїди. Препарати, що знижують вміст сечової 
кислоти в крові (аллопуринол, пробенецид), слід при-
значати тільки після вщухання гострої подагричної 
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атаки, проте якщо до розвитку нападу хворий при-
ймав ці препарати, режим прийому не змінюють [12].

Колхіцин. Ефект колхіцину є настільки вираже-
ним, що його раніше вважали діагностичною озна-
кою подагри. Лікування колхіцином буває більш 
успішним у разі призначення його в першу добу і на-
віть години після розвитку нападу.

Раніше стандартний метод застосування колхіци-
ну полягав у призначенні 0,5 мг препарату кожну го-
дину, лікування проводили до настання ефекту або 
розвитку побічних реакцій (блювання, діарея, лей-
копенія, тромбоцитопенія, рідше агранулоцитоз), 
або досягнення максимальної дози (не більше 6 мг за 
12 год.). Частота побічних ефектів доходила до 100%. 
З появою НПЗЗ необхідність у настільки агресивної 
терапії колхіцином відпала [13].

Пероральний прийом колхіцину у високій дозі 
(більше 2 мг/добу) ефективний, але токсичний на-
віть при нетривалому застосуванні.

При появі будь-яких проявів впливу на ШКТ пре-
парат відміняють. Небезпечна інтоксикація колхіци-
ном може відзначатися у пацієнтів з ураженням ни-
рок навіть при застосуванні режиму низьких доз.

В амбулаторних умовах показано застосування 
колхіцину в низькій дозі (1,5—2 мг/добу). Добову 
дозу розподіляють на 3—4 прийоми по 0,5 мг після 
їжі. Початок ефекту — в середньому через 6—12 го-
дин. При недостатній ефективності колхіцину пока-
зано його комбінування з селективними інгібітора-
ми ЦОГ-2. Після закінчення лікування колхіцином 
необхідний контроль показників периферичної кро-
ві (рівень лейкоцитів, тромбоцитів) [14, 15].

Глюкокортикоїди. Дієвість застосування глюко-
кортикоїдів (ГКС) при гострому нападі відома давно. 
ГКС призначають при неможливості застосування 
НПЗП або колхіцину через їх непереносимість, при 
наявності ниркової недостатності. ГКС застосовують 
різними способами: найбільш популярне внутріш-
ньосуглобове введення їх, однак частота застосуван-
ня парентерально також неухильно збільшується. 
Ефект від їх введення буває швидким і стійким навіть 
при застосуванні одиничних внутрішньом’язових 
доз (7 мг бетаметазону) або внутрішньовенному вве-
денні 125 мг метилпреднізолону. Переносяться пре-
парати добре, частота побічних реакцій у цілому не-
велика,  можливі поодинокі випадки скороминущої 
гіперглікемії. 

Поряд з ізольованим застосуванням ГКС був по-
казаний значний терапевтичний ефект поєднання 
ГКС з невеликими дозами колхіцину, при цьому  
в порівнянні з індометацином побічних ефектів було 
значно менше [16].

На нашу думку найбільш зручний для сімейного 
лікаря спосіб введення глюкокортикоїдів — параар-
тикулярно (у тому числі за допомогою безголкових 
ін’єкторів). 

Також можливе застосування ГКС всередину: за-
звичай призначають преднізолон у початковій до-
бовій дозі 20—40 мг. Через 1—2 дні дозу швидко 
знижують до 10—15 мг, в середньому через 10 днів 
препарат відміняють.

Лікування в період між загостреннями
Цілі терапії: попередження рецидивів; запобіган-

ня переходу хвороби в хронічну стадію; досягнен-
ня нормального рівня урикемії (<360 мкмоль/л, або  
6 мг/дл).

Головний напрямок лікування та вторинної профі-
лактики — раціональне харчування і здоровий спо-
сіб життя. При неефективності нефармакологічного 
лікування (стійка гіперурикемія, часті гострі артри-
ти> 2-3 на рік) показані антигіперурікемічні препа-
рати, які ділять на три групи:

1. Урікодепресивні засоби (зменшують синтез се-
чової кислоти шляхом інгібування ферменту ксан-
тиноксидази).

2. Урикозуричні засоби (підвищують екскрецію се-
чової кислоти шляхом зменшення реабсорбції уратів 
і збільшення секреції їх у нирках).

3. Засоби змішаної дії (поєднують урікодепрессив-
ний і урикозуричний ефекти).

Перед призначенням антиподагричних засобів не-
обхідно встановити тип порушення пуринового об-
міну (метаболічний, нирковий, змішаний).

Загальні принципи застосування 
антигіперурікемічних препаратів

1. Не починати лікування в період гострого нападу.
2. Приймати препарати тривало (роками). Можна 

робити невеликі паузи (по 2 тижні) у період нормалі-
зації рівня сечової кислоти в крові.

3. Необхідно враховувати тип порушення пурино-
вого обміну (метаболічний, нирковий, змішаний). 
Якщо тип не встановлений, слід застосовувати ури-
коінгібітори, але не урикозуричні засоби.

4. Підтримувати добовий діурез не менше 2 л (спо-
живання рідини — не менше 2,5 л на добу). Найкра-
ще для цієї мети підходять лужні мінеральні води.

5. У перші дні лікування доцільно проводити профі-
лактику суглобових кризів колхіцином (1 мг на добу) 
або НПЗЗ (целекоксиб, німесулід, диклофенак).

Пацієнтам з метаболічним типом подагри призна-
чають препарати, що блокують утворення сечової 
кислоти, а при нирковому типі подагри призначають 
урикозуричні препарати.

У осіб з нормальним виділенням сечової кислоти 
(300-600 мг за добу) подагра може розвиватися за 
рахунок поєднання гіперпродукції і гіпоекскреціі 
уратів. У цьому випадку рекомендують призначати 
урикозуричні засоби, якщо добове виділення сечо-
вої кислоти менш 450 мг, і інгібітори, якщо воно ста-
новить 450 мг і більше.

Раціональне застосування антиподагричних за-
собів

При виробленні схеми лікування і виборі медика-
ментозних засобів слід враховувати: тяжкість пере-
бігу, величину і тип гіперурикемії, стан внутрішніх 
органів, наявність аллергіі, індивідуальну реактив-
ність хворого.

При легкому перебігу подагри (рідкісні, не дуже 
важкі суглобові кризи, виникають 1—2 рази на рік; 
відсутність тофусів і нефропатії) і невисокою гипе-
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рурікемією (не вище 0,47—0,5 ммоль/л) призначають 
дієту № 6. Періодично курсами можна призначати 
менш активні антиподагричні засоби — оротову 
кислоту, Етамід, які добре переносяться хворими.

При середньотяжкому і тяжкому перебігу подагри 
і більш високих цифрах гиперурікеміі поряд з дієтою 
необхідно безперервно застосовувати активні анти-
подагричні засоби.

При метаболічному типі гіперурикемії з високим 
рівнем сечової кислоти в крові при  достатньому клі-
ренсі хворому при тривалій терапії назначають ури-
кодепресанти (Алопуринол, Мілуріт, Тіопуринол, 
Алломарон). Антуран, Бенемід та інші урикозуричні 
засоби в цьому випадку не показані.

Урикозуричні засоби призначають при нирко-
вому типі гіперурикемії з недостатнім виведенням 
сечової кислоти з сечею — менше ніж 3,5 ммоль 
на добу, але тільки хворим, у яких відсутні ХНН, 
нирковокам’яна хвороба, захворювання печінки, 
шлунково-кишкового тракту. При наявності цієї па-
тології застосовують тільки урікодепресанти (Ало-
пуринол) [17].

Важливим питанням є правильний вибір між ало-
пуринолом і урикозурічними препаратами. Доводи 
за аллопуринол:

1. Виявлення одного каменю або більше в нирках 
будь-якого типу, так як на 80% вони складаються з 
сечової кислоти і мають уратне ядро.

2. Гіперекскреція сечової кислоти (більше 800 мг на 
добу — без дієти і більше 600 мг — на малопуриновій 
дієті).

3. Ураження нирок зі зниженням кліренсу креати-
ніну нижче 80 мл / хв (урикозуричні агенти неефек-
тивні в цьому випадку в звичайних дозах, а нижче 30 
мл/хв — неефективні в будь-яких дозах).

4. Важка тофусна подагра, навіть якщо кліренс кре-
атиніну вище 80 мл/хв.

5. Подагра, що не контрольована урикозуричними 
агентами і Колхіцином, маніфестуюча атаками.

6. Непереносимість урикозуричних препаратів.
7. Виявлення ознак подагричної нефропатії.

При змішаному типі гіперурикемії (висока гіперу-
рикемія і зниження виділення сечової кислоти нир-
ками — менше 3,56 ммоль на добу) доцільно лікуван-
ня Алломароном або комбінацією урикодепресантів  
і урикоелімінаторів, дози яких підбирають індивідуаль-
но залежно від рівня сечової кислоти в крові і в сечі.

Антиподагричні засоби приймають протягом року, 
після чого можна зробити перерву на 2 місяці (при 
нормальному вмісті сечової кислоти в крові).

Після нормалізації вмісту сечової кислоти в кро-
ві продовжується лікування дієтою, знижують дози 
антиподагричних засобів; якщо був використаний 
урикоелімінатор, його замінюють урикоінгібітором, 
дозування якого залежить від лабораторних показ-
ників [18].

При виникненні суглобового кризу під час лікуван-
ня засобами, що знижують рівень сечової кислоти  
в крові, криз усувають Колхіцином або іншими про-
тизапальними засобами, що не скасовуючи основно-
го засобу.

При хронічній подагрі, що протікає з частими  
і важкими кризами, проводять тривале лікування 
колхіцином.

Діуретики (тіазидні та петльові) у хворих на пода-
гру при можливості повинні бути скасовані, оскіль-
ки можуть сприяти підвищенню рівня МК і розви-
тку гострої атаки подагри.

У випадках, коли сечогінні скасувати неможливо 
(ХСН), показаний ретельний моніторинг рівня ури-
кемії на тлі прийому препаратів і при необхідності 
приєднання алопуринолу.

Слід віддавати перевагу метаболічно нейтральним 
препаратів.

Враховуючи високу ймовірність уратної нефропа-
тії, у пацієнтів з порушенням пуринового обміну ак-
туальність отримують нефропротективні препарати, 
такі як антагоністи рецепторів ангіотензину II. Пред-
ставник цієї групи — лозартан крім усього має по-
мірну урикозуричною дією і може бути рекомендо-
ваний як антигіпертензивного препарату у пацієнтів 
з подагрою і артеріальною гіпертензією.
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Подагра: клиника, диагностика и лечение
Проф. А.Н. Корж, доц. С.В. Краснокутский 
Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина  

Для большинства пациентов с подагрой врачами первого контакта являются врачи общей практики-
семейной медицины. Вместе с тем, результаты проведенных исследований свидетельствуют о недоста-
точной осведомленности врачей первичного звена о критериях диагностики и современных подходах  
к терапии подагры. Так до настоящего времени традиционно большинство семейных врачей рассматри-
вают подагру, прежде всего, как «суставное» заболевание. Суставной синдром является ярким клини-
ческим проявлением болезни, влияет на качество жизни пациента и, приобретая хроническое течение, 
ведет к инвалидизации. Однако, в рамках подагры возможно поражение различных органов и систем, 
прежде всего почек, нередко предшествующее типичному подагрическому артриту и  определяющее 
прогноз жизни пациента. Информированность врачей общей практики-семейной медицины о совре-
менных принципах ведения пациентов подагрой позволит улучшить раннюю диагностику заболевания 
и обеспечить своевременное и оптимальное лечение. Знание врачами общей практики факторов риска 
нарушения пуринового обмена, лежащих в основе подагры, и путей их коррекции, обучение пациентов 
здоровому образу жизни создаст основу для проведения эффективных профилактических программ.

Ключевые слова: подагра, диагностика, лечение.

Gout: clinics, diagnostics and treatment 
Prof. О.M. Korzh, PHD S.V. Krasnokutskiy 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Ukraine 

For most patients with gout first contact physicians are general practitioners, family doctors. However, research 
results indicate a lack of awareness among primary care physicians on the criteria of diagnosis and modern 
approaches to the treatment of gout. So far most of family physicians traditionally considered gout primarily 
as "joint" disease. Joint syndrome is a striking clinical manifestation of the disease, affects the quality of life of 
the patient and acquiring a chronic course, leads to disability. However, within the framework of gout may 
result in different organs and systems, especially the kidneys, often preceding the typical gouty arthritis and 
determine the prognosis of the patient. Awareness of family physicians on modern principles of management of 
patients with gout will improve the early diagnosis of the disease and ensure the timely and optimal treatment. 
Knowledge of general practitioners risk of violation of purine metabolism underlying gout, and ways of their 
correction, patient education a healthy lifestyle will provide a basis for effective prevention programs.

Key words: gout, diagnosis and treatment.
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Проф. А.А. Опарин, доц. А.В. Благовещенская,  
к.м.н. Т.Н. Опарина 
Харьковская медицинская академия последипломного образования
Кафедра терапии, ревматологии и клинической фармакологии

Блокаторы β-адренорецепторов: 
характеристика и особенности 
клинического применения

Блокаторы β-адренорецепторов — это не одно-
родная по фармакологическим эффектам груп-

па лекарственных препаратов, которые, связываясь 
с β-адренорецепторами, блокируют влияние на них 
адренергических медиаторов.

Для того чтобы понимать механизмы действия 
препаратов данной группы, в первую очередь следу-
ет обратить внимание на распределение β-адрено
рецепторов в органах и тканях (см. табл. 1). 

Таким образом, при назначении β-адреноблока
торов следует понищать, что их эффекты отнють не 
ограничиваются воздействием на сердце и сосуды,  
а оказывают воздействие практически на все органы 
и системы организма человека и обмен веществ.

● Вопросы классификации
Существует ряд характеристик β-адреноблока

торов, которые определяют особенности их дей-
ствия: селективность, α-адреноблокирующая и вну-

Таблица 1
Распределение β-адренорецепторов в органах и тканях и эффекты их стимуляции

Ткань, орган Преобладающий тип,  
соотношение рецепторов Эффект стимуляции рецептора

Миокард β1>β2 (4/1) Положительный инотропный, хронотропный, дромотропный, бат-
мотропный эффекты

Коронарные артерии β1 Расширение

Печень β1 Усиление глюконеогенеза

Скелетная мускулатура β1 Усиление глюконеогенеза

Глаза β1 Повышение внутриглазного давления

Артериолы, артерии, вены β2 Расширение

Гладкие мышцы бронхов β2 Дилатация

Миометрий β2 Снижение тонуса

Эндокринный аппарат  
поджелудочной железы β2 Увеличение секреции инсулина, глюкагона

Жировая ткань β2= β1 Усиление липолиза и высвобождения жирных кислот

Почки β1>β2 Усиление выработки ренина
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тренняя симпатомиметическая (ВСА) активность, 
гидролипофильность, наличие вазодилатирующих 
свойств. 

Соответственно этим свойствам и классифициру-
ются β-адреноблокаторы.

— Классификация в зависимости от селективно-
сти

Выделяют β1, β2-неселективные (пропранолол, 
соталол, надолол, пиндолол и др.) и β1селективные 
адреноблокаторы (метопролол, атенолол, талинолол, 
бисопролол и др.). Такое разделение относительно, 
поскольку в тканях при преобладании одного име-
ются оба типа рецепторов. Селективность β-бло
каторов дозозависима и снижается при их примене-
нии в больших дозах.

— Классификация в зависимости от α-адрено
блокирующей активности 

Альфаадреноблокирующая активность, присущая 
лабеталолу, целипрололу и др., снижает перифериче-
скую вазоконстрикцию. 

— Классификация в зависимости от симпатоми-
метической активности

ВСА — это частичный агонизм в отношении 
β-адренорецепторов, т.  е. способность не толь-
ко блокировать, но и частично стимулировать  
β-адренорецепторы. ВСА присуща пинлололу, ал-
пренололу, талинололу, ацебуталолу и др. Препараты  
с ВСА меньше снижают сократительную способность 
миокарда, меньше урежают ритм сердца в покое, реже 
вызывают синдром отмены, реже оказывают отрица-
тельное влияние на липидный обмен по сравнению  
с β-блокаторами без ВСА. Бета-адреноблокаторы  
с селективной ВСА в отношении β2-адренорецепторов 
обладают вазодилатирующими свойствами (напри-
мер, пиндолол).

— Классификация в зависимости от особенно-
стей растворения

На основании этого различают 3 группы β-бло
каторов: 1) водорастворимые (или гидрофильные); 
2) жирорастворимые (или липофильные); 3) жиро
водорастворимые.

Гидрофильные β-адреноблокаторы (атенолол, со-
талол и др.) не полностью (30—70%) и неравномер-
но всасываются в ЖКТ и обычно в незначительной 
мере (до 20%) метаболизируются в печени. В основ-
ном они экскретируются почками с мочой в неизме-
ненном виде (40—70%) или в виде метаболитов.

Липофильные β-адреноблокаторы (пропранолол, 
метопролол, бетаксолол, карведилол и др.) быстро  
и полностью (более 90%) всасываются в желудочно
кишечном тракте (ЖКТ), обычно метаболизируются 
в печени (80—100%). По этой причине разовые дозы 
или кратность приема липофильных β-блокаторов 
необходимо уменьшать у больных со сниженным пе-
ченочным кровотоком (т. е. у пожилых лиц, больных 
с сердечной недостаточностью или диффузными за-
болеваниями печени).

Жиро и водорастворимые β-адреноблокаторы 
(бисопролол, ацебутолол и др.) имеют два пути эли-
минации — это печеночный метаболизм и почечная 
экскреция. От 40 до 60% всосавшегося в ЖКТ пре-

парата метаболизируется в печени, остальная часть 
выводится через почки в неизмененном виде. 

Данная характеристика важна тем, что она также 
определяет продолжительность действия препара-
тов. 

— Классификация в зависимости от вазодилати-
рующих свойств

Вазодилатирующими свойствами облада-
ют лабеталол, карведилол, небивалол, цели-
пролол. Механизм вазодилатирующих свойств 
β-адреноблокаторов: а) выраженная ВСА в отно-
шении β2-адренорецепторов сосудов (пиндолол);  
б) блокада α1- и α2-адренорецепторов сосудов (ла-
бетолол); в) прямое сосудорасширяющее действие.  
У большинства новых β-адреноблокаторов механизм 
сосудоросширяющего действия комбинированный. 
Например, лабеталол одновременно блокирует α1-
адренорецепторы и обладает ВСА в отношении β2-
адренорецепторов.

● Механизм действия и основные эффекты
— уменьшение ЧСС; 
— замедление атриовентрикулярной проводимости; 
— снижение возбудимости миокарда желудочков, 

снижение потребностей миокарда в кислороде; 
— снижение сократительной способности мио-

карда; 
— снижение АД;
— снижение давления в системе воротной вены; 
— снижение внутриглазного давления; 
— бронхоконстрикция; 
— нарушение мобилизации глюкозы из печени в 

кровь вследствие торможения гликогенолиза и гли-
конеогенеза; 

— повышение общего первичного сосудистого со-
противления; 

— торможение секреции ренина юкстагломеруляр-
ным аппаратом почек; 

— торможение образования ангиотензина II и сти-
муляция образования простациклина в сосудистой 
стенке; 

— торможение агрегации тромбоцитов и образо-
вания тромбоксана А2; 

— нарушение липидного состава крови; 
— усиление моторики ЖКТ, повышение тонуса 

нижнего сфинктера пищевода;
— нарушение опорожнения мочевого пузыря; 
— уменьшение секреции слезных желез.
● Неспецифические эффекты
Они присущи некоторым β-адреноблокаторам  

и непосредственно не связаны с блокадой β-адрено
рецепторов: блокада калиевых каналов кардиомиоци-
тов (свойство антиаритмиков III класса), блокада на-
триевых каналов (свойство антиаритмиков I класса).

Это относится к β-блокаторам, оказывающим пря-
мое действие на мембраны кардиомиоцитов (про-
пранолол, ацебутолол, нипрадиол, оксипренолол  
и пиндолол).

● Побочные действия βадреноблокаторов
— со стороны сердечнососудистой системы: бра-

дикардия, артериальная гипотензия, ортостатиче-
ская гипотензия, усиление проявлений сердечной 
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недостаточности, блокады проводящей системы 
сердца, снижение периферического кровообраще-
ния и, как следствие, усиление проявлений синдрома 
Рейно и перемежающейся хромоты; 

— со стороны обмена веществ: увеличение со-
держания липопротеидов очень низкой плотности 
и триглицеридов, нарушение толерантности к угле-
водам, импотенция и потеря либидо (чаще при дли-
тельном лечении); 

— со стороны ЦНС: нарушение концентрации 
внимания, сонливость, кошмарные сновидения, го-
ловокружение, снижение концентрации внимания, 
слабость, депрессия; 

— со стороны системы крови: в редких случаях 
агранулоцитоз и тромбоцитопеническая пурпура;

— со стороны женских половых органов: увели-
чение сократительной способности миометрия; 

— со стороны легких: бронхоспазм;
— аллергические реакции.
●  Синдром отмены β-адреноблокаторов 
Синдром отмены начинает проявляться че-

рез несколько дней после прекращения приема 
β-адреноблокаторов при внезапной их отмене после 
длительного их применения, особенно в больших 
дозах. Может развиваться клиника желудочковой 
тахикардии, нестабильной стенокардии, инфаркта 
миокарда, а иногда возможно развитие внезапной 
смерти. Для избежания развития синдрома отмены 
необходимо придерживаться следующих рекомен-

даций: отменять β-адреноблокаторы медленно, по-
степенно, в течение 2 недель; больным ИБС во время 
и после отмены β-адреноблокаторов следует огра-
ничить физическую активность и при необходимо-
сти увеличить дозу нитратов; больным ИБС, кото-
рым планируется аортокоронарное шунтирование, 
β-адреноблокаторы не отменяют до операции, за  
2 ч до оперативного вмешательства назначают 1/2 су-
точной дозы, во время операции β-адреноблокаторы 
не вводят, но в течение первых двух суток после опе-
рации их назначают внутривенно.

Необходимо помнить, что β-адреноблокаторы уси-
ливают также синдром отмены клонидина, способ-
ствуя усилению гипертензивной реакции.

●  Противопоказания к назначению β-адрено
блокаторов

Абсолютные противопоказания: 
повышенная чувствительность к назначаемому 

β-адреноблокатору, артериальная гипотензия (си-
столическое АД 90—100  мм рт. ст. и менее), синусо-
вая брадикардия с ЧСС 50 в мин и менее, острая сер-
дечная недостаточность (отек легких, кардиогенный 
шок), ХСН в стадии декомпенсации с явными при-
знаками задержки жидкости в организме, синдром 
слабости синусового узла, синоатриальная блокада  
и атриовентрикулярная блокада ІІ—ІІІ степени (если 
не имплантирован искусственный водитель ритма), 
бронхиальная астма и тяжелая обструктивная дыха-
тельная недостаточность, декомпенсированный са-

Таблица 2
Показания к применению

Сердечнососудистые заболевания Артериальная гипертензия, ИБС, нарушения ритма сердца (суправентрикулярные  
и желудочковые аритмии), гипертрофическая кардиомиопатия, ХСН 

Заболевания нервной системы Тревожные состояния, эссенциальный тремор, мигрень, алкогольный делирий

Заболевания печени Профилактика пищеводножелудочнокишечных кровотечений при портальной гипер-
тензии как осложнения цирроза печени

Заболевания глаз Глаукома

Эндокринные заболевания Тиреотоксикоз, гиперпаратиреоз

Акушерство Усиление родовой деятельности

Таблица 3
Клинические ситуации, которые определяют выбор β-блокаторов

Блокада АV-узла І степени Возможно применение пиндолола, лабеталола

ХСН Доказана эффективность бисопролола, карведилола, метопролола

Дислипидемия Возможно применение карведилола, бисопролола, лабеталола, пиндолола

ХПН Необходимо уменьшать дозы препаратов с ренальным путем выведения (соталол, 
атенолол, надолол); при назначении пропранолола и ацебуталола есть вероятность 
накопления их метаболитов при нерациональном применении

Сахарный диабет Селективные β-блокаторы

Феохромоцитома Препарат выбора — лабеталол

Тиреотоксикоз Показаны неселективные β-блокаторы. Не показаны βадреноблокаторы с ВСА

Депрессия Не следует назначать пропранолол, возможно применение гидрофильных 
β-адреноблокаторов (атенолол, соталол и др.)

Премежающаяся хромота Возможно применение β1-селективных адреноблокаторов и/или β-адреноблокаторов с 
вазодилатирующими свойствами

Портальная гипертензия при циррозе 
печени (профилактика кровотечений)

Применяются такие неселективные β-адреноблокаторы, как пропранолол и надолол
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харный диабет, состояния, сопровождающиеся вы-
раженным метаболическим ацидозом.

Относительные противопоказания: 
перемежающаяся хромота и синдром Рейно, пеп-

тические язвы желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, беременность, длительное голодание и тяжелые 
физические нагрузки (возможность возникновения 
гипогликемического состояния), феохромоцитома 
(если препарат не обладает α1адреноблокирующим 
эффектом), псориаз.

● Контроль за терапией 
Мониторируется ЧСС, которая через 2 ч после 

приема очередной дозы не должна быть меньше 
50—55 уд/мин; АД, снижение которого может про-
являться головокружением, головной болью, общей 
слабостью. Необходимо проведение электрокардио-
графии с целью контроля в первую очередь за про-
водящей системой сердца. Также тщательно следить, 
не появились ли одышка, влажные хрипы в легких, 
целесообразно проведение эхокардиографии для 
оценки сократительной функции сердца. При их по-
явлении необходимо уменьшить дозировку или от-
менить препарат.

● Взаимодействие βадреноблокаторов с другими 
лекарственными средствами

—	 сердечными гликозидами, резерпином, α-ме
тилдопой, гуанфацином или клонидином — может 
произойти значительное урежение ЧСС;

—	 трициклическими антидепрессантами, бар-
битуратами, нитроглицерином, диуретиками, ва-
зодилататорами и другими антигипертензивными 
препаратами — возможно усиление гипотензивного 
эффекта;

—	 блокаторами кальциевых каналов (типа ни-
федипин) — усиление гипотензивного эффекта;

—	 блокаторами кальциевых каналов (типа 
верапамил и дилтиазем), некоторыми другими ан-
тиаритмиками (например, дизопирамид) — может 
развиться артериальная гипотензия, брадикардия  
и другие нарушения сердечного ритма, сердечная не-
достаточность;

—	 противодиабетическими средствами, та-
кими, как инсулин — возможно усиление или про-
лонгирование их действия. При этом симптомы ги-
погликемии (особенно тахикардия и тремор) могут 
исчезать. В связи с этим необходимо проводить ре-
гулярный контроль сахара крови;

—	 индометацином — может уменьшаться ан-
тигипертензивный эффект;

—	 антикоагулянтами или кортикостерои-
дами — усиливается антиаритмический эффект 
β-адреноблокаторов; 

—	 наркотическими средствами и анестетиками 
— усиливается антигипертензивный эффект. При 
этом проявляется негативное инотропное действие 
этих средств;

—	 периферическими миорелаксантами — мо-
жет возникнуть усиление нервно-мышечной блока-
ды, поэтому перед операцией анестезиолог должен 
быть проинформирован о том, что больной прини-
мает β-адреноблокаторы;

—	 эуфиллином и теофиллином — возможно 
усиление терапевтических эффектов последних;

—	 никотином — ослабляются эффекты β-адре
ноблокаторов;

—	 этиловым спиртом — возможно развитие 
ишемии периферических тканей;

—	 лидокаином — возможно усиление токсич-
ности последнего.

Необходимо отметить, что диуретики, сердеч-
ные гликозиды можно применять одновременно  
с β-адреноблокаторами, но это должно проводиться 
под постоянным тщательным контролем врача.

● Передозировка
Симптомы: клиническая картина зависит от сте-

пени интоксикации и проявляется, как правило, ар-
териальной гипотензией, брадикардией, клиникой 
сердечной недостаточности, вплоть до кардиогенно-
го шока. Также может наблюдаться нарушение дыха-
ния, бронхоспазм, рвота, нарушение сознания; очень 
редко — генерализованные судорожные припадки. 

Лечение: отмена препарата. Лечение необходи-
мо проводить в отделениях интенсивной терапии  
с постоянным наблюдением за жизненными пока-
зателями пациента. При необходимости назначают: 
атропин  — по 0,5—2,0  мг в/в болюсно; глюкагон — 
начальная доза 1—10 мг в/в (струйно), далее — 
2—2,5 мг/ч в виде длительной инфузии; симпатоми-
метики (допамин, добутамин, изопреналин, адрена-
лин). При рефрактерности к лечению брадикардии 
возможны электрокардиостимуляторы. При бронхо-
спазме назначают β2-адреномиметики (аэрозольно 
или в/в) или эуфиллин в/в. При генерализованных 
судорогах показано в/в введение диазепама. 

Основные представители
Метопролол (беталок, эгилок, метопрол, кор-

витол, спесикор, метоблок, метопресс, вазокар-
дин) — липофильный, кардиоселективный блокатор 
β1-адренергических рецепторов, без ВСА. 

Гипотензивный эффект метопролола наступает 
быстро: систолическое давление снижается через 
15—20 мин, максимально через 2 ч, и эффект про-
должается в течение 6 ч, диастолическое давление 
стабильно снижается через несколько недель регу-
лярного приема препарата. 

Показания. Препарат активно применяется при 
сердечной недостаточности, тахиаритмиях, лечении 
инфаркта миокарда, профилактие мигрени.

Способ применения и дозы. Метопролол назнача-
ют при артериальной гипертонии и стенокардии по 
50—100 мг/сут, максимально до 150—450 мг в сутки. 
Принимается 2 раза в сутки независимо от приема 
пищи. 

Форма выпуска. Выпускается в таблетках по 0,05 
и 0,1 г.

Атенолол (тенормин, атенобене, тенолол, бета-
кард, атенова, атенололникомед, атеносан, кате-
нолол). Бетаселективный адреноблокатор, не обла-
дающий ВСА и мембраностабилизирующей актив-
ностью. 

При внутривенном введении пик плазменной кон-
центрации отмечается к 5й минуте, а выведение из 
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плазмы наступает уже через 7 ч. При нарушении 
почечной функции необходима коррекция дозы от  
35 мл/мин клиренса креатинина. Гипотензивный эф-
фект развивается после постоянного приема в тече-
ние нескольких недель.

Показания. Применяется при артериальной ги-
пертензии, стенокардии напряжения; инфаркте мио-
карда (у гемодинамически стабильных больных).

Способ применения и дозы. При артериальной 
гипертензии начальная доза составляет 50 мг один 
раз в день, при отсутствии оптимального эффекта  
в течение 2—3 недель дозу увеличивают до 100 мг 
один раз в день. При отсутствии достаточного эф-
фекта рекомендуют проводить комбинированную 
терапию с диуретиками или антагонистами кальция. 
У пожилых людей и/или при наличии ХПН необхо-
дима коррекция дозы при снижении клиренса креа-
тинина от 35 мл/мин.

Форма выпуска. Выпускается в таблетках по 25, 50 
и 100 мг и в ампулах по 5 мг в 10 мл изотонического 
раствора.

Бетаксолол (бетакор, бетак, локрен). Селектив-
ный бетаадреноблокатор без симпатомиметического 
действия и мембраностабилизирующего эффекта.  
В высоких дозах обладает мягким мембраностабили-
зирующим эффектом. Обадает пролонгированным 
действием (более чем 24 часа), хорошо переносит-
ся, существенно не влияет на метаболизм липидов 
и углеводов. Характерна высокая биодоступность 
(80—90%), которая не зависит от питания пациента.

Показания. Применяется для монотерапии у боль-
ных с сочетанием гипертонической болезни и нару-
шений ритма. Используется для лечения аритмий  
у беременных.

Способ применения и дозы. Назначают по 20 мг  
1 раз в сутки. У больных со стенокардией доза может 
быть увеличена до 40 мг/сутки.

Форма выпуска. Выпускается в таблетках по 20 мг.
Карведилол (кориол, корвазан, карведигамма, 

карвидекс, кардиостад, кардилол) — умеренно ли-
пофильный неселективный β-адреноблокатор III по-
коления с вазодилатирующими свойствами, без ВСА 
и мембраностабилизирующей активности, слабой 
α1блокирующей активностью. Абсорбируется при-
близительно на 25—35% из ЖКТ. Пик плазменной 
концентрации в пределах 3—4 ч. Выводится на 100% 
печенью.

Показания. Применяется при артериальной гипер-
тензии, стабильной стенокардии напряжения, ХСН. 

Форма выпуска. Выпускается в таблетках по 6,25, 
12,5 и 25 мг.

Бисопролол (бисопролол Гексал, бисопролол-
Апо, бисопролол-Макс-фарма, бисопролол Сандоз, 
Бисопролол-Ратиофарм, бисопрофар, конкор, кор-
бис, коронал, сопрол). Один из наиболее селективных 
бетаадреноблокаторов без внутренней симпатоми-
метической активности, уступает лишь небивололу. 
Абсорбция и биодоступность бисопролола остаются 
высокими и неизменными в широком диапазоне доз 
и не зависят от характера еды. Приблизительно 98% 
выводится из организма с мочой, 50% — в неизменен-
ном виде, остальные — в виде метаболитов, прибли-
зительно 2% дозы выводится с калом.

Показания. Применяется при лечении ИБС, хро-
нической сердечной недостаточности, артериальной 
гипертензии, желудочковых аритмий у больных ИБС 
с сердечной недостаточностью.

Форма выпуска. Выпускается в таблетках по 5 мг, 
10 мг.

Небиволол (небивал, небикард, небилет, не-
билонг, нодон). Высокоселективный бетаадрено-
блокатор III поколения, который модулирует син-
тез оксида азота эндотелием сосудов и вызывает 
эндотелийзависимую вазодилятацию. Препарат бы-
стро абсорбируется (независимо от еды). Не имеет 
внутренней симпатомиметической активности, не 
стабилизирует мембраны, метаболически нейтра-
лен. Не вызывает синдрома отмены и толерантно-
сти при длительном применении. Эффективность не 
зависит от возраста и пола. При его применении не 
требуется этап титрования дозы (поддерживающая 
доза 2,5—5 мг в сутки).

Показания. Назначается при артериальной гипер-
тензии, хронической сердечной недостаточности, осо-
бенно у больных пожилого и старческого возраста.

Форма выпуска. Выпускается в таблетках по 2,5 мг, 
5 мг.

Таким образом, β-адреноблокаторы, входя в пер-
вую линию препаратов в лечении артериальной ги-
пертензии, являются не только одними из ведущих 
антигипертензивных средств, но и имеют широкое 
применение при лечении сочетанной с сердечно-
сосудистой патологией, а так же заболеваниях в аку-
шерской, глазной и неврологических клиниках.
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Блокатори β-адренорецепторів: характеристика та особливості 
клінічного застосування
Проф. О.А. Опарін, доц. А.В. Благовещенська, к.м.н. Т.Н. Опаріна
Харківська медична академія післядипломної освіти

У статті представлені останні дані про механізми дії й класифікації β-адреноблокаторів. Показані 
особливості застосування β-адреноблокатори, як при ізольованій патології серця й судин, так і при 
наявності коморбидной патології захворювань внутрішніх органів. Розглянуті основні побічні й небажані 
ефекти β-адреноблокаторів, а також особливості їх взаємодії з іншими лікарськими препаратами.
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образования
Кафедра фізіотерапії, курортології та відновлювальної 
медицини

Електросвітлолікування та 
аерозольтерапія в практиці сімейного 
лікаря

Створення системи сімейної медицини є підгрун-
тям для ефективного використання методів фі-

зіотерапії не тільки в плані відновлювального ліку-
вання, але й профілактиці [4]. Зараз сімейний лікар 
озброєний самою необхідною фізіотерапевтичною 
апаратурою, а знання по її використанню може одер-
жати під час навчання в учбових закладах післяди-
пломної освіти (Харківська, Запорізька, Київська ме-
дичні академії післядипломної освіти) [9].

   Підготовка медпрацівників фельдшерських пунк-
тів щодо фізіотерапії була успішно почата нами біль-
ше, як 10 років тому: медичні сестри готувались за 
спеціальною програмою [6]. 

Які можливості та перспективи в використанні фі-
зичних чинників у практиці сімейної медицини?

1. Фізичні чинники одночасно гальмують механіз-
ми патогенезу захворювання та стимулюють захисні 
сили організму, мобілізують його внутрішні резерви 
та потенціюють саногенез: реституцію, репарацію, 
компенсацію, імунітет, мікроциркуляцію [5,6].

2. Фізичні чинники ефективні в проведенні пер-
винної та вторинної профілактики захворювань [7].

3. Покращують показники лікування хворих різ-
них вікових груп: дітей, дорослих, людей похилого та 
старечого віку [2].

4. Фізичні чинники дозволяють скоротити кіль-
кість днів непрацездатності [5,9].

5. Зменшити кількість медикаментів та понизити 
їх терапевтичну дозу, дякуючи потенціюванню їх дії 
фізичними чинниками [7].

Ми вважаємо доцільним рекомендувати сімейному 
лікарю використання високоефективних, сучасних 
методів фізіотерапії, що дозволяють проводити від-
новлювальне лікування захворювань, з якими най-
частіше стикається сімейний лікар в своїй практиці. 
Вся рекомендована апаратура для проведення ліку-
вання доступна, портативна та проста в експлуатації. 

Такими методами є: низькочастотна магнітотерапія, 
дарсонвалізація, віброакустична терапія, інфрачер-
воне та видиме випромінювання, аерозольтерапія.

Ми даємо характеристику та рекомендації до про-
ведення процедур даними методам фізіотерапії.

Низькочастотна магнітотерапія — метод вико-
ристання магнітної складової змінного електромаг-
нітного поля низької та дуже низької частоти. Змінне 
магнітне поле, за рахунок руху формених елементів 
крові, активує локальний кровообіг, посилює крово-
обіг в різних органах та системах, позитивно впливає 
на трофічні порушення [5, 9]. 

Низькочастотні магнітні поля посилюють виро-
блення релізінг-факторів в гіпоталамусі та збільшу-
ють кількість тропних гормонів гіпофіза, які стиму-
люють функцію наднирників, щитовидної залози, 
статевої системи. В результаті виникають загальні 
реакції організму, які направлені на підвищення ре-
зистентності та толерантності до фізичних наванта-
жень. За рахунок розслаблення гладкої мускулатури 
периферичних судин такі поля мають слабкий гіпо-
тензивний вплив. За ступенем клінічної ефективності 
найбільшому впливу підлягають нервова, серцево-
судинна та ендокринна системи. 

Основними лікувальними ефектами низькочастот-
ної магнітотерапії є: протизапальний (протинабря-
ковий), вазоактивний, трофічний, місцевий проти-
больовий. Показанням для призначення є наслідки 
закритих черепно-мозкових травм, захворювання та 
травми периферичної нервової системи, діабетична 
полінейропатія, вегетативні неврози, вегеталгії, іше-
мічна хвороба серця, постінфарктний кардіосклероз, 
облітеруючий атеросклероз судин, переломи кісток, 
остеомієліт, захворювання вуха, горла, носа, рани, 
опіки, колоїди. Протипоказаннями до призначення 
магнітотерапії є: індивідувальна підвищена чутли-
вість до чинника, гостре порушення мозкового кро-
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вообігу, різко виражена гіпотензія, наявність карді-
остимуляторів, гострі психози. 

В практиці сімейного лікаря найбільш зручним 
вважають апарат для низкочастотної магнітотерапії 
«Маг-30», який є портативним, простим в експлуата-
ції, може використовуватись не тільки в амбулаторії, 
але й в домашніх умовах. Індукція магнітного поля 
апарата складає 30 мТл. Тривалість процедур від 15 
до 30 хв. Курс лікування — 20—25 процедур, які про-
водять кожного дня, або через день, повторювати 
можна через 1—2 міс.

Заслуговує уваги сімейного лікаря дарсонваліза-
ція, яка є лікувальним методом з використанням 
слабких імпульсних змінних струмів високої напру-
ги та середньої частоти. Основні ефекти впливу ре-
алізуються при дії на шкіряний покрив, при цьому 
подразнення чутливих нервових волокон приводить 
до зміни збудливості та активує мікроциркуляцію. 
Виникають також і рефлекторні реакції внутрішніх 
органів та систем, розширюються артеріоли та капі-
ляри в зоні впливу, посилюється кровообіг та активі-
зується метаболізм шкіри. 

Під дією дарсонвалізації виникають осередки 
мікронекрозів, які стимулюють фагоцитоз та ви-
ділення біологічно — активних речовин, що підви-
щує імунітет. Крім того, дарсонвалізація має проти-
больовий вплив, за рахунок блокади провідності та 
зменшення потоку імпульсації з больового вогнища. 
Збільшується тонус вен, посилюються трофометабо-
лічні процеси в тканинах. Лікувальні ефекти дарсон-
валізації — протибольовий, вазоактивний, місцевий 
протизапальний, протисверблячий, бактерицидний. 
Показання для призначення: захворювання перифе-
ричної нервової системи з больовим синдромом, не-
йроциркуляторна дистонія, нейросенсорна тугову-
хість, вазомоторний риніт, порушення сну, клімак-
теричні неврози, варикозне розширення вен нижніх 
кінцівок, трофічні рани, екзема, запальні захворю-
вання статевих органів, простатит, імпотенція. Про-
типоказання: індивідуальна непереносимість стру-
му, болі при введенні порожнинних електродів.

Для проведення процедур місцевої дарсонвалізації 
в практиці сімейного лікаря використовується пор-
тативний апарат «Корона-М», з частотою 110 кГц. 
Він комплектується набором вакуумних електродів. 
Методика може бути контактною, дистанційною та 
внутрішньо порожнинною. Тривалість процедури 
від 3—5 хв на одну зону, та не перевищує 10—15 хв 
при дії на різні поля. Курс лікування складає 10—15 
процедур. Повторюють курс через 1—2 міс.

Основний лікувальний ефект віброакустичної 
терапії [8] — локальне збільшення капілярного кро-
вообігу, лімфотоку та посилення осмотичного руху 
рідини в зоні віброакустичного впливу. Збільшен-
ня капілярного кровообігу проходить завдяки зни-
женню гідростатичного тиску судин при визначеній 
частоті мікровібрації. Для кожного діаметра судини 
є оптимальна частота вібрації, яка визначається най-
меншим гідростатичним опором руху крові, тому 
з лікувальною метою використовується широкий 
діапазон частот мікроовібрації, які безперервно змі-

нюються. За рахунок цього, досягається збільшення 
кількості функціонуючих капілярів та значне зни-
ження гідродинамічного опору. Вплив мікровібрації 
на вени посилює дію венозного гідродинамічного 
насосу. Загалом досягається локальне збільшення 
кровообігу та лімфообігу.

 При імпульсній модуляції частоти (3 та 4 режим 
роботи апарата) спостерігається зміна напруженості 
судин та тканин, що сприяє збільшенню кровообігу 
за рахунок спазмолітичної дії.

Лікувальна дія проявляється в радіусі 7 см від цен-
тра віброфона, а по великим судинам розповсюджу-
ється ще на 5—7 см. На це потрібно зважати при ви-
борі місця, де встановлюються віброфони. Лікуваль-
на дія залежить від тривалості та потужності впливу 
на місце патологічного вогнища.

Показання до віброакустичної терапії: остеохон-
дроз, доброякісні гіперплазії простати, серозний 
мастит та явища застою молока в післяпологовому 
періоді, переломи, травми хребта, захворювання 
ЛОР — органів, бронхіт, гіпертонічна хвороба, опі-
ки та відмороження, енурез, хронічні захворювання 
кишково-шлункового тракту, наслідки дитячого це-
ребрального паралічу, для зняття втоми. Протипо-
казання: новоутворення, вагітність, тромбофлебіт, 
гострі інфекційні захворювання, підвищення темпе-
ратури тіла, в зоні кардіостимуляторів. 

Для проведення процедур використовується апа-
рат «Вітафон». Робота апарата супроводжується 
безперервним звучанням вібруючих мембран вібро-
фонів. Зміна тону звучання співпадає з зміною час-
тоти мікровібрації, що створює апарат в звуковому 
діапазоні частот. Перші 5—30 секунд після підклю-
чення тон звучання буде низької частоти (20—60 Гц), 
потім він буде змінюватись до дуже високої частоти 
(9000—18000 Гц). Зміна частоти та частотних діапа-
зонів проходить автоматично.

 Віброфони прикладають до тіла пацієнта через 
марлеву серветку, закріплюють еластичним бинтом 
або придержують руками. Поверхня віброфонів по-
винна щільно прилягати до тіла. Спосіб установки 
віброфонів визначається методикою лікування. Ві-
брофони можна розташовувати на патологічну зону, 
поряд з патологічною зоною, на больову зону, де є 
пов’язка, над великими судинами, які ведуть до бо-
льової зони. Віброфони можуть розташовуватись на 
будь — якій відстані один від одного, але не можна 
їх розташовувати назустріч один одному, якщо від-
стань між ними менша ніж 10 см, так як при цьому 
проходить погашення енергії та послаблення ліку-
вального ефекту. При дії на суглоби рекомендуєть-
ся розташовувати віброфони під кутом 90 градусів 
один відносно другого. Загальний час проведення 
процедури при лікуванні декількох захворювань не 
повинний перевищувати 1 годину, а сумарний час 
протягом доби — не більше 2 годин. Проміжки між 
курсами лікування не менше 5 днів.

Світлолікування — розділ фізіотерапії, який ви-
користовує з лікувальною та профілактичною метою 
енергію сонця та штучних джерел світла. Інфрачерво-
не світло та видиме має довжину хвиль 400—2000 нм 
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[7] Властивістю світла в цьому світловому діапазоні є 
можливість нагрівати тканини організму. Інфрачер-
воні промені проникають в тканини на глибину до 
2—3 см. При цьому відбувається ряд процесів — під-
вищення температури опроміненої ділянки, приско-
рення фізико — хімічних реакцій, подразнення ін-
терорецепторів. Крім того, збільшується швидкість 
руху частинок, підвищується еластичність шкіри та 
електопровідність. Під час проведення лікування ви-
никає плямисте почервоніння, яке має нечіткі краї 
та тримається недовго після проведення процедури. 
Тепло знижує тонус м’язів, зменшує спастичні явища 
та покращує кровообіг ділянок, які опромінювались

 Показання до застосування інфрачервоного та ви-
димого випромінювання: гострі та хронічні запальні 
процеси, рани та виразки, для зменшення больових 
відчуттів при м’язових болях, опіки та відморожен-
ня, контрактури та спайки. Протипоказання до за-
стосування: новоутворення, системні захворювання 
крові, недостатність кровообігу 2—3 ступеня, гострі 
запальні гнійні захворювання. 

Для інфрачервоного та видимого випромінюван-
ня використовуються апарати: лампа інфрачервоних 
променів на штативі, лампа «Солюкс» — стаціонар-
на, портативна та настільна, лампа Мініна, місцева 
світлотеплова ванна. При методиці місцевого впливу 
опромінюють обмежену ділянку шкіри, яку звільня-
ють від одягу. На час проведення процедури на очі 
пацієнта одягають спеціальні світлозахисні окуляри. 
Лампу встановлюють не над пацієнтом, а збоку, щоб 
захистити хворого від опіку. Загальне опромінення 
проводять за допомогою світлотеплової ванни. Па-
цієнта кладуть під каркас, зверху — простирадло та 
ковдра. Після закінчення процедури хворий повинен 
відпочити. Тривалість процедури 20-30 хвилин, по-
вторення через 1—2 дні, по 3—4 рази на кожне поле.

Аерозольтерапія — метод використання аеро-
золів лікарських речовин. Найбільш часто аерозолі 
використовуються шляхом розпилення, тому про-
цедуру називають інгаляцією [7]. В медичній прак-
тиці найбільше розповсюдження одержали аеро-
золі різних лікарських речовин, менше — аерозолі  
з твердою дисперсною фазою — лікарських порош-
ків. Високодисперсні аерозолі по своєму розміру 
близькі до молекул і знаходяться в броунівському 
русі, вони коагулюють, збільшуються і осідають. 

Встановлено, що глибина проникнення частинок 
в легені залежить від їх розміру. Чим більший роз-
мір частинок аерозолю, тим менш глибоко вони про-
никають в дихальні шляхи, краще осідають. Більш 
дрібні частинки хоч і глибше проникають в дихальні 
шляхи, але під час вдиху значна їх кількість видаля-
ється із бронхів і легень. Частинки розміром більш 
як 50 мкм затримуються в ротовій і носовій части-
ні глотки. Важливе значення має температура аеро-
золю. Гарячі розчини, які мають температуру вище 
40°С, подавляють функцію мерегтливого епітелію. 
Холодні розчини (25—28°С) охолоджують слизову 
оболонку дихальних шляхів, що може спричинити 
напад задухи у хворих бронхіальною астмою. Опти-
мальна температура аерозолів 37—38°С. На всмокту-

вання та дію аерозолів, в тому числі на функцію ме-
регтливого епітелію, суттєво впливають рH розчину 
(оптимальний 6,0—7,0) та концентрація (не більше 
4%) в ньому лікарської речовини. Висококонцентро-
вані розчини з неоптимальним рH негативно впли-
вають на функцію мерегтливого епітелію та проник-
ність аерогематичного бар’єру.

Зовнішнє використання аерозолів застосовуєть-
ся для лікування опіків, відморожень, ран, пролеж-
нів, інфекційних та грибкових уражень. При цьому 
збільшується площа активного контакту препарату з 
патологічним вогнищем, що прискорює його всмок-
тування та лікувальний ефект.

Розрізняють 5 основних видів інгаляцій — паро-
ві, тепловологі, вологі, інгаляції олій та інгаляції по-
рошків. Вони забезпечують генерацію різних по дис-
персності аерозолів.

Інгаляції проводять за допомогою парового інга-
лятора, але їх можна проводити в домашніх умовах 
без спеціального апарата. Готують інгаляції, із меди-
каментів, які легко випаровуються з водою, а також 
з відвару листя шавлії, ромашки, тощо. Температура 
пари 57—63°С, але при диханні вона знижується до 
50°С. Пара, що вдихується, викликає посилений при-
лив крові до слизової оболонки верхніх дихальних 
шляхів, сприяє відновленню її функцій та спричиняє 
знеболюючий вплив. Використовують парові інга-
ляції при захворюваннях верхніх дихальних шляхів. 
В зв’язку з високою температурою пари ці інгаляції 
протипоказані при тяжких формах туберкульозу, го-
стрій пневмонії, плевриті, кровотечах, артеріальній 
гіпертонії, ішемічній хворобі серця.

Тепловологі інгаляції проводять при температурі 
вдихуваного повітря 38—42°С. Вони викликають гі-
перемію слизової оболонки дихальних шляхів, роз-
чиняють слиз, покращують функцію мерегтливого 
епітелію, прискорюють евакуацію слизу, подавляють 
кашель, приводять до вільного виділення мокротин-
ня. Для цього виду інгаляцій використовують аеро-
золі солей та лугів, мінеральних вод, анестетиків, 
антисептиків, гормонів. Після їх проведення хворий 
повинен відкашлятись в дренажному положенні, 
зробити дихальну гімнастику. Протипоказання такі, 
як для парових.

Вологі інгаляції — лікарський препарат за допо-
могою портативного інгалятора розпилюється та 
вводиться в дихальні шляхи без попереднього пі-
дігріву. Для цього виду інгаляцій використовують 
анестезуючі та антигістамінні препарати, гормони, 
фітонциди. Ці інгаляції хворі переносять краще, та 
їх можна призначати навіть тим хворим, яким про-
типоказані парові та тепловологі інгаляції.

Інгаляції олій основані на розпилюванні підігрі-
тих аерозолей олій. Використовують олії рослинно-
го походження (евкаліптову, персикову, мигдалеву), 
рідше — тваринного походження. Не дозволяєть-
ся використання мінеральні олії (вазелінова). При 
інгаляції олія розпилюється, покриваючи слизову 
оболонку дихальних шляхів тонким шаром, який за-
хищає від різних подразнень та не дозволяє всмокту-
ватись шкідливим речовинам.
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Інгаляції олій позитивно впливають при запальних 
процесах гіпертрофічного характеру, знижують по-
чуття сухості, сприяють відходження шкірок в носі 
та глотці, використовуються при гострому запален-
ні слизової оболонки дихальних шляхів, особливо  
в комбінації з антибіотиками. 

Між тим, інгаляції олій не можна проводити лю-
дям, які контактують з великою кількістю сухого 
пилу (будівники, штукатури). В цьому випадку пил 
змішується з олією та створює щільні кірки, які заку-
порюють бронхи та створюють умови для виникнен-
ня запальних захворювань легень. Таким пацієнтам 
потрібно призначати інгаляції лугів.

Аерозолі готують в момент використання. Най-
більш сучасними являються переносні і портативні 
інгалятори закритого типу, які застосовуються як в 
лікувально-профілактичних так і домашніх умовах. 
До них відносяться також небулайзерні інгалято-
ри типу «Омрон», «Юлайзер», «Муссон», «Дисонік», 
«Небулайзер-1». Особливості небулайзерних інгаля-
торів в їх простоті використання, економічності, на-
дійності та в невисокій ціні. Для проведення інгаля-
цій використовують лікарські препарати в спеціаль-
них небулах, які розчиняють фізіологічним розчином 
перед проведенням інгаляції. Це препарати для ліку-
вання бронхіальної астми (вентолін, фліксотид), для 

лікування та профілактики запальних захворювань 
бронхолегеневої системи та лор — органів (декасан, 
амінокапронова кислота). 

Інгаляції проводять кожного дня, 1—2 рази на 
день, курсами від 10 до 20 процедур. Повторні кур-
си аерозольтерапії призначають через 10—12 днів. 
Аерозольтерапія сумісна в один день з методами 
електросвітлолікування, ультразвуком, водотепло-
лікувальними процедурами. При впливі фізичними 
чинниками на грудну клітину інгаляції проводять 
після них через 15—30 хв.

Таким чином, лікарю загальної практики та сімей-
ної медицини стануть в нагоді фізіотерапевтичні 
методи лікування, які можна призначати як в умо-
вах амбулаторії, так і вдома у хворого. Доступність 
методик та портативні апарати дають змогу сімей-
ному лікарю ширше призначати фізичні чинники  
з лікувальною метою та для профілактики захворю-
вань.

Постійне використання методів фізіотерапії значно 
покращує результати лікувально-профілактичної 
роботи сімейного лікаря, шляхом підвищення ак-
тивності захисних сил організму, його резервів, а та-
кож ефективності дії медикаментозних препаратів, 
завдяки потенціюванню їх лікувальними фізичними 
чинниками.
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Introduction
After 1989 all Central and Eastern Europe — CEE 

(including Commonwealth of Independent States — 
CIS) countries realized large scale health care reforms. 
Reform measures were slightly different, but the general 
goals very similar — optimum efficiency/equity trade off 
and improved quality. Existing evaluations from different 
sources (WHO, World Bank, OECD, IMF, NISPAcee, 
LGI and many others) clearly indicate that many reform 
expectations were not achieved and fulfilled. 

There exists one obvious factor for limited success of 
health care reforms in CEE region — lack of financial re-
sources (connected with the limited of capacity to use these 
limited inputs in effective and efficient way) — this issue is 
just briefly mentioned in our analysis. The main focus is on 
the other selected barrier for success — health policy mak-
ing and implementation area. We try to respond to ques-
tions like: „Is there any real health policy in most of CEE 
countries — can effective reform be drafted? Are/can the 
concrete reforms measures be effectively implemented? 
Does the real, policy analysis based, feedback exist?

Our analysis is based on examples from many coun-
tries in the region, obtained by the secondary analysis 
of existing documents. The focus will be the most devel-
oped area — new EU members, especially Slovakia and 
the Czech Republic, but less developed CIS countries will 
be included, too.

1. Health care reforms in CEE countries and their 
outcomes

Health care reforms in CEE are described and evaluated 
by the comprehensive list of different authors. Fuenzalida-
Puelma (2002) provides relatively comprehensive 
overview of their earlier works; more recent books like 
Shakarashvili (2005), Rosenbaum-Nemec-Tolo (2004), 
Scheffler-Potucek (2008) and studies like Verhoeven-
Gunnarsson-Lugaresi (2007) might be added. Because of 
this fact we just briefly summarize well known findings. 

Prof. Juraj Nemec, prof. Matej Bel
University Banska Bystrica, Slovakia

Health Policies versus Health Care Reforms 
and their Success in Central and Eastern 
Europe

As first we have to mention that the pre-reform the 
situation was very similar in all CEE countries. This 
common starting situation is unsurprising, for all 
countries in the region except Yugoslavia and Albania 
were members of the Soviet bloc, with almost identical 
societal and economic structures. The initial health care 
differences reflected genuine variations in performance. 
For example when transition began the Czechoslovak and 
Hungarian health care systems were far from the crisis 
states of the Polish (Millard, 1994) and Soviet systems 
(Davis 1993, 2001). It is also worth noting that despite 
the proclaimed guarantee of free medical assistance 
regardless of social status, the practice of unofficial 
extra payments to receive good medical treatment was 
common. Only the scale of this “shadow economy” 
differed across countries.

The concrete changes and the timeframe of their 
realization after 1989 differ between the CEE countries, 
depending very much on the specific conditions at the 
start of the reforms and during their implementation. 
However, there are some common issues across the 
health reforms in CEE countries — most notably the 
introduction of several market-based instruments to 
replace the `socialist’ health care delivery systems and 
the increased role of self-governments in health care 
delivery. The most important market linked changes were 
the introduction of health insurance financing systems 
to replace a general taxation-based model, privatization, 
and the introduction of private payments/co-payments. 
Perhaps the main difference in reform approaches 
concerned access guarantees. 

After 1989 soon or later almost all CEE countries 
introduced a Bismarckian system of social health 
insurance to replace the previous general taxation 
finance system. The differences between CEE countries 
lie in their concrete approaches. Few countries started 
by introducing pluralistic insurance systems, with public 
and private insurance companies. Typical examples in the 
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mid 1990s were the Czech Republic with 26 companies 
and Slovakia with 13 companies. Almost all other 
countries — Bulgaria, Croatia, Estonia, Hungary, Latvia, 
Lithuania, Macedonia, Poland, Romania, Slovenia and 
Serbia opted for a single public sector insurance company 
with local and regional branches. Similar systems were 
also established in most CIS states, though some of 
them — Russia is the major example — opted for a mixed 
system, where a range of public sector actors — the state 
insurance company, the federal state and regions pay for 
free at point-of-use services (Chubarova, 2004).

Concerning privatization almost all countries accepted 
that the primary care, specialized ambulatory care and 
pharmacy sectors should belong to the private sector, 
and privatization has been or is almost completed. The 
difference is connected with the hospital sector.  In some 
countries, for example Czechia, most hospitals still remain 
public bodies, governed by the central government and 
local governments. In other countries, for example 
Armenia, hospitals were transformed into semi-public 
non-profit organizations. In Georgia - as an outcome of 
the health care reform - all health care institutions are 
now independent legal entities.  They function as either 
private or joint stock companies and are administratively 
and financially autonomous from the state budget 
(Sumbadze and Dolidze, 2004).  For profit hospitals are 
still exemption in the region. 

Concerning access policies, two groups of countries 
can be distinguished in the CEE region:

—  Those continuing to focus on universal access as a 
key principle of the health sector, and:

—  Those where access is no longer guaranteed.
The first group comprises mainly countries in Central 

Europe that are now European Union members. Their 
internal policies, but also EU universal health care 
coverage principles, for example expressed by the 

European Charter of Social Rights, motivate countries 
like Czechia, Slovakia, and Hungary to maintain as 
much universal access as possible. In countries where 
public funds to finance health expenditures were quite 
inadequate, the policy of universal access needed to be 
officially rejected. A good example is Ukraine, which in 
2000 spent only 2.7% of GDP on health. Consequently 
Ukrainian experts have argued that only 30% of the 
population’s minimal medical needs are being met. As a 
result no national healthcare programmes are being fully 
implemented (Khadzhyradeva -  Kolisnichenko, 2004).

Access is to some extend connected with the decisions on 
public — private share in financing the care. Approaches 
again differ significantly. A relatively high proportion 
of public financing of health care expenditures is still a 
common feature of the most developed countries, currently 
EU members, with two extreme cases — the Czech 
Republic and Slovakia. The other extreme cases are mostly 
from NIS countries, where the share of private payments 
increased significantly. The government regulations are 
related only to the (insufficient) publicly financed services, 
while the rest of the system develops in a non-regulated 
way, with increasing costs and decreasing accessibility. The 
relative amount of public expenditures for health care in 
Russia fell from 4,4 % GDP in 1997 to 3,3 % of GDP in 
2003. This gap was only partly filled by private resources 
so in total fewer services were available. 

1. 1. Reform outcomes
It is very difficult to assess the level of success of any 

reform measure. Experts, but mainly politicians always 
want to show reform outcomes from their political 
(professional) point of view. Frequently their opinion 
on the same problem dramatically differs. There is no 
chance to find the same voice, as values used and goals of 
evaluation normally differ.
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To be as much objective as possible, the base for our 
analysis is relatively widely used WHO (2001 — Table 
1) approach, focusing on three main group performance 
dimensions — health status of inhabitants, fairness/access 
and costs. In our paper we will use a similar approach, 
assessing the outcomes of health reforms in the CEE 
region by the following criteria:  

1. Health status.
2. Access to health services.
3. Efficiency. 

Table 1 
Ranking of Health Care Systems: Selected Countries

Overall Health Fairness Cost

France 1 4 26 4

United 
Kingdom

18 24 8 26

Germany 25 41 6 3

USA 37 72 54 1

Slovenia 38 62 82 29

Czech Re-
public

48 81 71 40

Poland 50 89 150 58

Slovakia 62 88 96 45

Hungary 66 105 105 59

Estonia 77 115 145 60

Russia 130 127 185 75

Source: World Health Organization, 2001.

Health status is normally measured by standard 
outcome indicators, especially life expectancy, infant and 
child mortality and death rate. One of the most complex 
sources for such comparison is the World Bank World 
Development Indicators. Selected data from this source 
are presented in the Table 2.

Table 2
Health status indicators — selected CEE countries

Country

Life expectancy 

at birth

Infant mortality 

rate

Under 5 mor-

tality rate

1990 2004 1990 2004 1990 2004

Armenia 68 71 52 29 60 32

Bulgaria 72 72 15 12 19 15

Croatia 72 75 11 6 12 7

Czechia 71 76 11 4 13 4

Estonia 69 72 12 6 16 8

Georgia 70 71 43 41 47 45

Hungary 69 73 15 7 17 8

Kazakhstan 68 65 53 63 63 73

Kyrgyzstan 68 68 68 58 80 68

Latvia 69 71 14 10 18 12

Lithuania 71 72 10 8 13 8

Macedonia 72 74 33 13 38 14

Moldova 68 68 30 23 40 28

Poland 71 74 19 7 18 8

Romania 70 71 27 17 31 20

Russia 69 65 23 17 29 21

Slovakia 71 74 12 6 14 9

Slovenia 73 77 8 4 10 4

Tajikistan 63 64 92 75 119 93

Turkmenistan 63 63 80 80 97 103

Ukraine 70 68 19 14 26 18

Uzbekistan 69 67 65 57 79 69

Europe:EMU 76 79 8 4 9 5

Source: http://devdata.worldbank.org/wdi2006

The data in Table 2 show distinctly different patterns 
for the health status of CEE residents - in some countries, 
health is improving, but in others it is unchanged or 
is significantly declining. Only a few CEE countries, 
for example Slovenia and the Czech Republic are close 
to the EU average. Although a country’s health care 
system has only a limited impact on the health status 
of its inhabitants (the potential of health care financing 
to influence health status is estimated to be between 10 
and 20 percent — for example see Pazitny, 2006), some 
links do exist. A lack of financial resources, including 
financial resources for health, and a citizen`s lifestyle 
(with no resources to change or influence it), are likely 
to be among the most important factors underlying these 
life expectancy differences.

As already noted, from the point of view of access there 
are two groups. Richer countries in Central Europe, 
especially the Czech Republic and Slovakia try to assure 
equal quality access for all, predominantly financed 
from public resources. The success is only partial, as the 
existence of shadow economy (Miller et al., 1998) is the 
source of differences in real access. Countries that lack 
resources, including all the CIS countries, could not 
continue their pre-reform policies of universal access. 
Some of them still formally aspire to universal access 
others have entirely abandoned this objective. A typical 
example from the first group is Ukraine. Formally, 
according to its health reform strategy, Ukraine has 
focused on achieving economic effectiveness and 
providing quality medical care, while at the same time 
preserving accessibility for its entire population. However 
in practice the government has been unable to maintain 
universal access. Access is increasingly limited because of 
insufficient public funds and the transition to a system of 
private payment. These factors have shrunk the network 
of medical institutions available to citizens and led to 
a shortage of (free) medicines for the sick, as well as a 
constant fear of ill health, inadequate treatment and even 
total impoverishment (Khadzhyradeva —  Kolisnichenko, 
2004).

An example from the second group is Georgia. After the 
reform the state finances only a limited number of programs.  
Public expenditures on health care as a percentage of GDP 
fell from 4.1% in 1991 to 0.59% in 1999. In 2001 these 
expenditures were US$7.30 per capita. In Georgia, the 
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number of people covered by health insurance is negligible 
— 615,165 out of a population of about 5 million, or about 
12.3% (Sumbadze and Dolidze, 2004). 

Measuring efficiency is not a simple task, especially 
in health care, where outcomes are not directly related 
to health expenditure. In our case we try to focus on its 
cost-containment dimension and we include only more 
developed systems, predominantly financed from public 
resources and guaranteeing universal access. The reason is 
obvious - countries with public care health expenditures 
of 5-10 USD per capita simply cannot be assessed by this 
criterion. 

All sources analyzing the cost containment aspects of 
CEE health systems paint the same picture — in spite of 
many formal reform goals, real transformation to a modern 
structure of health care delivery is still to be achieved. The 
most visible outcome of the very limited cost-containment 
capacity is expenditures for pharmaceuticals. The costs for 
drugs exploded after 1990 in all transition countries. This 
is partly explained by the increased use of effective but 
more expensive imported medicines. But it is also caused 
by an ineffective regulatory system for drug prescription. 
The tools of evidence-based medicine are still not used 
for determining which medicine to prescribe, to whom 
and under what circumstances. This leaves an opening 
for lobbying by pharmaceutical firms, bribing doctors to 
prescribe more and more expensive drugs than necessary. 
In this ineffectively regulated environment the costs of 
drugs is almost equivalent to the remaining costs of the 
hospital system. 

Most CEE countries try to control health costs via 
reimbursement mechanism, however such procedure 
cannot function in the environment where adequate 
information systems to track costs, established negotiation 
processes are not developed enough and standards are 
not used (Shakarashvili, 2005).

2. Limited resources and limited efficiency of their 
use: obvious factors limiting reform success

Before we come to the core of our analysis, it is necessary 
to stress that CEE countries in say the 1980s had very 
«modest» levels of income per capita in comparison to 
OECD states, and that this picture has only begun to 
change (in some of them) very recently as they have 
begun to narrow the gap with the older EU members. So 
the hope that improved health outcomes were attainable 
until recently must have rested on one or more of the 
following ideas:

1. An improvement in efficiency was possible after 1989 
that would not be hidden by a fall in resources from the 
transformational recession of the 1990s.

2. A higher priority would lead to more and/or better 
resources being spent on health by governments and/or 
citizens.

3. Citizens` health would improve for some other 
reason — e.g. better diet, in part a result of better food 
choice or quality.

As we already indicated, in reality efficiency 
improvements were not achieved and as the proportion 
of GDP spent for health care in CEE increases very 
marginally, if at all is some countries (Belli, 2001), 

economic barriers of health reforms success are more 
than visible. 

3. Health policy considerations
There is no doubt that lack of resources and their 

inefficient and ineffective use prevent to achieve most 
of CEE health reform goals. However, the focus of our 
analysis is health policy and we want to respond to three 
given research questions:

1. Is there any real health policy in most of CEE 
countries — can effective reform be drafted?

2. Are (can) the concrete reforms measures (be) 
effectively implemented? 

3. Does the real, policy analysis based, feedback exist?
The following text will try to provide some answers 

and some navigation, of course other explanations and 
opinions may exist, especially regarding more normative 
aspects of the analysis.

3. 1  Is there any real health policy in most of CEE 
countries — can effective reform be drafted?

Several studies (like Manzmanian and Sabatier, 1989), 
summarized for example by Pavlík (2008), provide the 
list of certain main preconditions for successful policy 
making. From the point of view of our research we 
selected three of them and try to assess the level of their 
achievement in CEE region.

A: The existence of internal “professional” policy 
making capacity — local knowledge and skills.

Concerning effective “internal and professional” policy 
formulation, more aspects, clearly showing that this 
precondition was not fulfilled, can be provided: 

—  There is no doubt that in nineties, when most 
reforms started, there was real lack of general and 
specific expertise to set effective health reform policy — 
no country in the world had previous experience with 
transformation form centrally managed and planned 
society to market based democratic one. The main 
driving force behind reforms was to depart as quickly as 
possible and to detach as much as possible from past — 
as the result “the baby was thrown from the bath with the 
water” (Shakarashvili, 2005). 

—  Persons responsible for health reforms were mainly 
medical doctors, with limited economic background, and 
in some case protecting interest of medical profession 
(Maly, 1998). 

—  Many CEE governments have been mainly unstable 
and generally short-lived coalitions of different political 
groups and the ministers of health changed really 
frequently. The most visible case in the recent period is 
Poland with 8 ministers during the period 2001 - 2005 
(Pazitny, 2008). 

—  The relation between politicians and bureaucrats 
was not standard, professional and sustainable system 
of bureaucracy was not established and administrative 
structures changed when the government or the minister 
changed (OECD, 2008). 

B: The existence of appropriate external advice.
For this item we can just quote Shakarashvili (2005, 

pp. 13-14): “Especially at the early phases of the post-
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Soviet reforms these countries were strongly attracted 
by the idea of “westernization” and were open to close 
collaboration with international (predominantly Western 
funded and Western influenced) organizations. Often 
this collaboration, especially in the health care sector, 
resembled teacher-pupil type of relationships, when the 
CEE/CIS governments would not object to following 
the recommendations of external partners without 
questioning their validity or appropriateness for the 
local context, while the Western agencies were not shy 
to reveal a “consultant knows all” attitude. As reforming 
the Soviet health system was an unprecedented policy 
making exercise, obviously there were no prepared recipes 
available. The policy design recommendations were often 
based on the specific experience and knowledge of the 
international experts in their own countries elsewhere 
in the world. The major players in the CEE/CIS health 
reforms have been the World Bank, followed by USAID, 
WHO, and to lesser extend by Western European 
governments. Thus, the American influence via the 
World Bank and US government funded programmes 
has been predominant in the region.”

The Czech and Slovak reforms, establishing 
“competitive” health insurance system in 1993, when 
their financial markets did not work, is typical example of 
such advice, with obvious and well described outcomes 
(Lawson and Nemec, 2003). 

The problem of lack of quality of external advice for 
transitional and developing countries is more and more 
frequently stressed by current literature (see for example 
articles in NISPAcee Journal of Public Administration 
and Public Policy), on the other hand, missing external 
pressure is also not effective option, as more and more 
countries are reluctant to change existing ineffective 
mechanisms (for phenomena of “post-accession crisis” 
see for example Agh, 2008).

C: The existence of internal “political” policy making 
capacity — respecting that „public policy“ and „politics“ 
are significantly different term and politics to policy 
cannot dominate in long-term perspective.

Several languages in transitional and developing 
countries (like Polish, Slovak, Czech) do not distinguish 
between “policy” and “politics” and the same is true for 
politicians there. As indicated for example by Agh (2008), 
politicians’ strategy in most CEE countries today is to 
attract voters by short term politics. Two examples might 
be mentioned. 

In Slovakia, new socio-democratic government elected 
in 2006, cancelled immediately after its establishment 
almost all co-payments in health care, in the situation 
when public health expenditures are relatively low, 
but pay for almost 90% of all health acre spending. As 
already indicated, such policy is really short term, as it 
does not guarantee either universal and free access, or 
sustainability of health finance. 

Even more “crazy” issue is the Hungarian referendum 
on health care co-payments, initiated by right wing parties 
(!) in 2008 (right wing parties are expected to be in favor). 
This referendum was successful, voter refused co-payments 
and the socio-democratic government had to stop them.

Reforms are also dominantly prepared on “Cabinet” 
principle, without effective and open professional and 
public discussion. The role of universities and professional 
organizations in their designing is really marginal — 
independent professional advice and reviewing is not 
expected and welcomed by governments, and the capacity 
to provide such advice is very rare.

3. 2  Are (can) the concrete reforms measures (be) 
effectively implemented? 

In this part we will assess selected health reform 
implementation considerations. We already indicated 
that the health policy making capacity in CEE is really 
weak. Could implementation capacity be higher?

A: Do main actors support effective health care reforms 
and their implementation?

The tool in this part is an analysis of the interests 
and strategies of the main actors. This analysis helps to 
explain why all CEE countries from this group have major 
problems with health care financing. The key actors and 
their strategies, according to opinion, are:

A: Hospitals — are normally (at least in Central Europe) 
unconstrained by hard budgets. Their managements are 
able to channel part of their finance into private pockets, 
and official salaries are low.

B: Doctors — are normally (at least in Central Europe) 
unconstrained by hard budgets, can often do what they 
want, using the chance for supplier induced demand in 
all dimensions (e.g. extra treatments, equipment and 
drugs). They have job control over shadow incomes to 
compensate for low official salaries.

C: Politicians — may benefit from providing their 
voters with “free” universal coverage and from many, 
even not realized, promises.

D: Bureaucrats — with extra resources their power 
increases.

E: Patients — are not well informed and hence can be 
persuaded to opt for better (more expensive) drugs or 
treatments, even if they are not needed (more than 75% 
citizen in Slovakia evaluated 2004 necessary reforms as 
bad — Pazitny, 2006).

F: Insurance companies — in most CEE countries 
insurance companies are not really independent and do 
not serve as regulators, but only as resource distribution 
channels. For them more resources means a higher level 
of overheads for their own use.

The brief overview of the strategies of all the key 
actors indicates that there is only one main player, which 
might have willingness to change the system — the 
government/elected politicians (for example 2004 reform 
in Slovakia — see Pazitny, 2006). However, as necessary 
reforms are not supported by other actors, changes are 
difficult to achieve. 

Data at least from the Czech Republic and Slovakia 
(Nemec and Lawson, 2008) indicate that a left wing 
government’s main goal is universal access, independent 
of the financial situation of the system. With such a 
policy the system must be imbalanced, as described by 
the following simple inequality:
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Supply   ›   Resources   ‹   Demand

Supply: government decision on scale of “free” 
services

Demand: the scope of “free” services demanded by 
patients/citizen

The deficit of the system is covered predominantly by 
arrears, at the expense of private suppliers (see for example 
Verhoeven, Gunnarsson and Lugaresi, 2007). The basic 
idea of such a system, where financial constraints are not 
binding be described by the following figure:

 
“Soft” 

constraints 

Facilities and system 
produce debts 

Debt coverage 

It would seem that left wing governments or 
governments prioritizing service delivery above cost 
considerations cause health systems to work in debt 
cycles as described above and only external constraints 
arising from EU membership might set some limits to 
the size of debts and the repetition of such cycles. 

B: Strong position of a government/government 
coalition in the Parliament

Governments need effective support in their 
Parliaments to be able to pursue reform goals. However, 
in CEE, governments are frequently short-lived coalitions 
with just marginal “surplus” of votes in their national 
Parliament (results of Czech elections in 2007 are good 
example — coalition 100 mandates, opposition also 
100 mandates, similar situations happened in Slovakia, 
Hungary or Poland). 

C: Unanimity within the government coalition parties
As already indicated, CEE government frequently are 

short lived, unstable and purpose-made coalitions. In 
such conditions “log-rolling” (see Stiglitz, 1989) is the 
way to pursue decisions, but such decisions cannot be 
normally effective. 

D: Support of reform measures by voters
We already touched this item when discussing 

preferences (utility functions) of main actors. Health 
reforms were supported by voters in their early phase, 
but the situation changed. Painful changes happened 
only in Eastern Europe and with lack of finance the 
situation is difficult to improve. Main Central European 
states (especially Slovakia and Czechia) maintain system 

without effective cost-containment mechanism and their 
chance to introduce them is now very limited because 
voters would refuse them (referendum in Hungary). 
Possible change can be connected only with improved 
education of voter, who should be capable to understand, 
at least partly, the problem of fiscal illusion (to understand 
that “there is no free lunch”).

The most visible case, when voters suffer because of the 
lack of their education is prescription of antibiotics. In 
most CEE countries antibiotics can be prescribed without 
previous test (cultivation). Patients are happy to receive 
expensive drugs and the result is straightforward — high 
consumption of antibiotics in the region and increasing 
resistance of microbes to them (Pazitny, 2008). 

E: Sufficient resources to implement the reforms
Reforms normally need extra resources and such 

resources are not available in CEE region, because of low 
economic performance (Table 5) and low % of health 
spending to GDP (World Bank, 2007).

F: Stability of political and general environment for 
reform implementation

The problem of short living coalitions was already 
mentioned. The other negative issue is deficiency of 
the “state of law”, still persisting in CEE. Respecting 
law is not tradition for all actors — the statement of the 
director of last performing hospital (according to results 
of public procurement monitoring by the Transparency 
International Slovakia) in Trebisov: “The life of the patient 
is much more important than the Public Procurement 
Law. Our only concern is to provide the patient with 
maximum care”. The patient does not care about the 
procurement of medicaments; he just wants his/her 
drug” (National TV, 3. 11. 2004). 

G: Clear formulation of reforms goals and steps to 
achieve them

This precondition is also not always achieved by CEE 
governments. Goals are frequently just proclamations 
and paths to reach them not only are not formulated, 
but in case of proclamations just cannot be defined. The 
Governmental Declaration of the Slovak government 
from 1998 (Nemec, 2004) provides examples of such goals 
— equal universal access to top quality health care for all 
(similar case was Ukraine — see above text about access). 
Almost all reforms in CEE stressed the necessity to improve 
prevention — very few really happened, as lobbies prefer 
expensive treatments to cheap preventive care. 

3. 3 Does the real, policy analysis based, feedback 
exist?

The response to this question will be very short. 
According to our opinion, created on the base of several 
studies and own experience, unfortunately, in CEE region 
the chance and capacity for proper ex-post policy analysis 
does not exist today. Not only such attitude is not present, 
moreover its basic tools are not created, yet — like the use 
of standards, evidence based medicine and performance 
audit.



64	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 1       

Питання організації охорони праці

Literature

16.	 Le Grand, J. (1982), The Strategy of Equality. London, Allen 
and Unwin

17.	 Malý, I. (1998), Problém optimalní alokace zdroju ve zdravot-
nictví. [Optimum health resource allocation problems], Brno: 
Masarykova univerzita

18.	 Manzmanian, D.A. and Sabatier, P. A. (1989), Implementation 
and Public Policy. University Press

19.	 Millard, F.: (1994) Developments in Polish Health Care, in S. 
Ringen and C. Wallace (eds) Societies in Transition: East-Cen-
tral Europe Today, Avebury, Aldershot.

20.	 Miller, W.L., Grodeland, A.B. and Koschechkina, T.Y. (1998) 
Are the People Victims or Accomplices. Budapest, LGI.

21.	 Nemec, J. (2004), ‘Zdravotníctvo’ [Health care], in M. Kollar 
and G. Meseznikov (eds) Slovakia 2004: A Global Report on the 
State of Society.  Bratislava: Institút pre verejné otázky (IVO)

22.	 Nemec, J. and Lawson, C. (2005) Health Policy in Slovakia and 
the Outcomes of Health Care Reforms: 1989—2003. In: Jour-
nal of Comparative Policy Analysis. Vol. 7., No1, March 2005

23.	 Nemec, J. and Lawson, C. (2008), Health care reforms in CEE: 
processes, outcomes and selected explanations. In: NISPAcee 
Journal on Public Administration and Public Policy. Vol. 1., 
No1, 2008

24.	 OECD (2008) 
25.	 PADCO Armenia Social Transition Program (2002) ‘Report 

No. 87: Recommendations for Improving the Definition and 
Administration of the Basic Benefits Package (BBP).’ Available 
at http://www.padco.am.

26.	 Pavlík, M. (2008), Implementace veřejné politiky. [Implemen-
tation of public policies], Brno: Masaryk University

27.	 Pažitný, P., Zajac, R. (2001), Health Care Reforms Strategy. 
Bratislava: M.E.S.A. 10.

28.	 Pažitný et al. (2006), “Health Care”, in Slovakia 2005. Bratis-
lava: Institute for Public Affairs

29.	 Pažitný et al. (2008), “Health Care”, in Slovakia 2007. Bratis-
lava: Institute for Public Affairs

30.	 Rosenbaum, A., Nemec, J. and Tolo, K. (2004), Health Care 
Delivery Systems. Bratislava: NISPAcee

31.	 Shakarashvili, G. (2005), Decentralization in Healthcare. Bu-
dapest: OSI-LGI

32.	 Scheffler, R. and Potucek, M. (2008)

Политика и реформы в области здравоохранения в Центральной 
и Восточной Европе
Проф. Ю. Немец, проф. M. Бел 
University Banska Bystrica, Slovakia

Проведенный анализ основан на примерах из многих стран в регионе, полученных из существующих 
документов. Упор сделан на наиболее развитых странах — новых членах Европейского союза, особен-
но Словакии и Чехии, но данные из менее развитых стран включены также. Основной целью реформ 
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почитают дорогие процедуры дешевым профилактическим мероприятиям.
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Політика та реформи в галузі охорони здоров'я в Центральній  
і Східній Європі
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Проведений аналіз заснований на прикладах з багатьох країн в регіоні, отриманих з існуючих 
документів. Упор зроблений на найбільш розвинених країнах — нових членах Європейського союзу, 
особливо Словаччини та Чехії, але дані з менш розвинених країн включені також. Основною метою ре-
форм є рівний загальний доступ до медичної допомоги вищої якості для всіх. Незважаючи на те що 
при реформах в Центральній і Східній Європі підкреслювалася необхідність поліпшення профілактики, 
невеликі зміни відбулися в дійсності, так як наявні лобі віддають перевагу дорогим процедурам над де-
шевими профілактичними заходами.
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Хронічна серцева недостатність (ХСН) — значна 
медико-соціальна проблема, в тому числі в Укра-

їні. За даними національних реєстрів європейських 
країн та епідеміологічних досліджень показник по-
ширеності ХСН серед дорослого населення коли-
вається у межах 1—5% та зростає пропорційно до 
віку, становлячи понад 10% серед осіб віком понад  
65 років. 

Близько 50% таких пацієнтів помирає протягом 
4 років. Серед хворих з тяжкою ХСН смертність 

протягом найближчого року сягає 50%. Лікування 
хворих на ХСН вимагає значних коштів — 1—2% за-
гальних витрат на охорону здоров’я в індустріально 
розвинених країнах, 2/3 з яких припадають на стаці-
онарне лікування пацієнтів, госпіталізованих з при-
воду декомпенсації кровообігу. З огляду на тенден-
цію, в тому числі й в Україні, до зростання питомої 
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Рекомендації Української асоціації 
кардіологів з діагностики, лікування 
та профілактики хронічної серцевої 
недостатності у дорослих
(скорочений варіант)

Робоча група: проф. Л.Г. Воронков — модератор (Київ); член-кор. АМНУ, проф. К.М. Амосо-
ва (Київ); проф. А.Е. Багрій (Донецьк); акад. АМНУ, проф. Г.В. Дзяк (Дніпропетровськ); проф. 
О.І. Дядик (Донецьк); проф. О.Й. Жарінов (Київ); акад. АМНУ, проф. Г.В. Книшов (Київ); член-
кор. АМНУ, проф. В.М. Коваленко (Київ); акад. АМНУ, проф. О.В. Коркушко (Київ). 

ваги населення старших вікових груп, питання щодо 
надання медичної допомоги хворим на ХСН стає де-
далі більш актуальним.

 Ці рекомендації — офіційний консенсус-документ 
провідних експертів України з проблеми серцевої не-
достатності (СН). У них не висвітлюються аспекти 
патогенезу, діагностики та лікування гострої СН, 
оскільки останні детально розглянуто в окремих ре-
комендаціях Європейського товариства кардіологів.

Визначення серцевої недостатності 
• Під СН розуміють патофізіологічний стан, при 

якому серце внаслідок порушення насосної функції 
не може задовольняти потреби метаболізму тканин.
• ХСН — клінічний синдром, типовими ознаками 

якого є прогресуючі зниження толерантності до фі-
зичних навантажень, затримка в організмі рідини та 
зменшення тривалості життя.
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Хронічна серцева недостатність із систолічною 
дисфункцією лівого шлуночка* 
• Основний критерій встановлення діагнозу — на-

явність клінічних ознак ХСН за величини фракції 
викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) 45% і менше.

• Клінічні стани, при яких може виявлятися ХСН 
із систолічною дисфункцією ЛШ: 
• ішемічна хвороба серця (ІХС); 
• дилатаційна кардіоміопатія; 
• дифузний міокардит; 
• кінцеві клінічні стадії гіпертензивного серця, 

аортальних вад, мітральної недостатності.
Хронічна серцева недостатність зі збереженою 

систолічною функцією лівого шлуночка 
Основний критерій встановлення діагнозу — на-

явність клінічних ознак ХСН за величини ФВ ЛШ 
понад 45%.

Клінічні стани, при яких може виявлятися ХСН зі 
збереженою систолічною функцією ЛШ: 
• артеріальна гіпертензія (АГ) з гіпертрофією ЛШ; 
• гіпертрофічна кардіоміопатія;
• аортальний стеноз; 
• ІХС; 
• рестриктивні ураження міокарда;
• тахісистолія;
• мітральний стеноз, міксома, тромб лівого перед-

сердя;
• констриктивний перикардит;
• ексудативний перикардит (при значному випоті);
• трикуспідальний стеноз;
• хронічне легеневе серце;
• стійка брадисистолія;
• виражена мітральна або аортальна регургітація; 
• виражена анемія;
• тиреотоксикоз.
 Діастолічна недостатність лівого шлуночка** 
Критерії встановлення діагнозу: 
• наявність клінічних симптомів ХСН;
• фВ недилатованого ЛШ становить понад 45%;
• Наявність об’єктивних (за даними допплерехо-

кардіографії) ознак порушення діастолічної функ-
ції ЛШ за умови відсутності хронічного легеневого 
серця.

Клінічні стани, при яких може відзначатися діа-
столічна недостатність ЛШ: 
• АГ з гіпертрофією ЛШ;
• гіпертрофічна кардіоміопатія;
• аортальний стеноз;
• ІХС;
• рестриктивні ураження міокарда;
• тахісистолія.
Критерії клінічного діагнозу «серцева недостат-

ність» 
Основні:
• наявність суб’єктивних та об’єктивних симпто-

мів СН; 
• об’єктивні докази наявності дисфункції серця 

(систолічної та/або діастолічної) у стані спокою, 

отримані за допомогою інструментального дослі-
дження (насамперед — ехокардіографії).

Допоміжний — позитивна клінічна відповідь на 
лікування з приводу СН.

Суб’єктивні клінічні симптоми, що дають підста-
ви припускати наявність хронічної серцевої недо-
статності:
• задишка при фізичному навантаженні; 
• слабкість, швидка втомлюваність при фізичних 

навантаженнях;
• кашель при фізичному навантаженні та/або в по-

ложенні лежачи; 
• нічна пароксизмальна задишка;
• ортопное;
• олігурія;
• симптоми з боку шлунково-кишкового тракту 

(важкість у животі, нудота, запори, анорексія та ін.) 
та центральної нервової системи (сонливість, збу-
дження, дезорієнтація — як правило, у разі кінцевої 
клінічної стадії ХСН).

Об’єктивні клінічні ознаки, що дають підстави 
припускати наявність хронічної серцевої недо-
статності:
• двобічні периферичні набряки;
• гепатомегалія;
• набухання та пульсація яремних вен;
• асцит, гідроторакс (частіше правобічний або дво-

бічний);
• двобічні крепітувальні хрипи;
• тахіпное;
• тахісистолія, тахіаритмія;
• альтернуючий пульс;
• розширення меж серця;
• ІІІ протодіастолічний тон (мелодія «ритму галопу»);
• IV пресистолічний тон (при діастолічній СН);
• акцент ІІ тону над легеневою артерією;
• зниження нутритивного статусу, що відзначаєть-

ся при загальному огляді.
Як правило, у конкретного хворого на ХСН про-

являється лише частина наведених суб’єктивних та 
об’єктивних ознак. Та жодна із них, взята окремо, не 
достатньо інформативна для встановлення діагнозу 
ХСН. Тому первинна діагностика ХСН має базува-
тися лише на комплексі ознак, і попередній діагноз 
ХСН є тим більш вірогідним, чим більшу їх кількість 
відзначають у хворого. Остаточний клінічний діа-
гноз ХСН може бути встановлений лише з урахуван-
ням даних інструментального (насамперед ехокарді-
ографічного) дослідження.

Основні методи інструментальної діагностики 
хронічної серцевої недостатності 

Ехокардіографія
Відіграє основну роль в об’єктивізації СН (рис. 1).
Рентгенографія грудної клітки 
 Основні діагностичні можливості при ХСН: 
 • оцінка розмірів серця (кардіоторакальний індекс);
 • встановлення наявності та вираженості застій-

них явищ у легенях;

* Становить більшість випадків ХСН.
** Становить переважну більшість випадків ХСН зі збереженою систолічною.
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 • диференційна діагностика із захворюваннями 
дихальної системи;
 • діагностика та контроль ефективності лікування 

з приводу таких ускладнень ХСН, як пневмонія, гід-
роторакс, тромбоемболія гілок легеневої артерії.

Електрокардіографія 
 Якщо у пацієнта, у якого припускають наявність 

ХСН, рутинні показники електрокардіограми (ЕКГ) 
у 12 відведеннях нормальні, попередній діагноз ХСН 
малоймовірний і потребує уважного перегляду.

 Наявність на ЕКГ патологічних змін (ознак вог-
нищевого кардіосклерозу, гіпертрофії відділів серця, 
блокад, тахіаритмій) не є діагностичним критерієм 
ХСН, оскільки такі зміни можуть відзначатися також 
у хворих без істотного порушення насосної функції 
серця. Однак виявлення подібних змін у пацієнтів з 
діагностованою ХСН може бути важливим для ви-
значення етіології та обтяжуючих чинників клініч-
ного перебігу захворювання.

 При спостереженні хворих з ХСН реєстрація 
ЕКГ є важливим засобом контролю ефективності 
та безпечності лікування серцевими глікозидами, 
бета-адреноблокаторами, діуретиками, аміодароном 
(оцінка змін ритму та провідності, ознак насичення 
дигіталісом та електролітних порушень, тривалості 
інтервалу Q-T).

Додаткові методи інструментального досліджен-
ня у хворих на хронічну серцеву недостатність
 • Магнітно-резонансне дослідження серця.
 • Радіонуклідна вентрикулографія.
 • Тест із 6-хвилинною ходьбою.
 • Холтерівське моніторування ЕКГ.
 • Стрес-ехокардіографія з низькими дозами добу-

таміну.
 • Черезстравохідна ехокардіографія.
 • Оцінка функції зовнішнього дихання.
Коронарна ангіографія 
 При ХСН коронарну ангіографію доцільно засто-

совувати з метою визначення показань для реваску-
ляризації міокарда. З огляду на це доцільність її про-
ведення повинна розглядатися: 
 • у хворих на ХСН із стенокардією; 
 • у пацієнтів з рефрактерною СН у разі неможли-

вості здійснити диференційну діагностику між коро-
нарогенним та некоронарогенним її походженням за 
допомогою інших інструментальних методів; 
 • у хворих на ХСН, яким показана хірургічна ко-

рекція мітральної регургітації та/або аортальної 
вади серця.

Стандартні (обов’язкові) лабораторні методи до-
слідження у хворих на хронічну серцеву недостат-
ність
 • Загальний аналіз крові (рівень гемоглобіну, кіль-

кість еритроцитів, лейкоцитів та тромбоцитів, гема-
токрит, ШОЕ).
 • Загальний аналіз сечі.
 • Біохімічне дослідження крові: вміст електролітів 

(К+, Na+), креатиніну, білірубіну, печінкові фермен-
ти (АЛТ, АСТ, лужна фосфатаза), рівень глюкози.

 Додаткові (можливі) лабораторні тести при хро-
нічній серцевій недостатності 

 • Тиреотропний гормон.
 • Кардіоспецифічні ферменти.
 • Міжнародне нормалізоване співвідношення (ба-

жано) або протромбіновий індекс.
 • Натрійуретичні пептиди.
 • Визначення клубочкової фільтрації.
 Обчислюється за формулою
Класифікація хронічної серцевої недостатності 

української асоціації кардіологів 
 Основні терміни: 
 • Клінічна стадія СН.
 • Варіант СН.
 • Функціональний клас (ФК).
Коди за МКХ-10: І 50, І 50.0
Клінічні стадії: І; ІІА; ІІБ; ІІІ.
Критерії СН І, ІІА, ІІБ та ІІІ стадії відповідають 

таким І, ІІА, ІІБ та ІІІ стадії хронічної недостатності 
кровообігу за класифікацією М.Д. Стражеска і В.Х. 
Василенка (1935).

 І — початкова недостатність кровообігу; виявля-
ється лише при фізичному навантаженні (задишка, 
тахікардія, втомлюваність); у спокої гемодинаміка та 
функції органів не порушені.

 ІІ — виражена тривала недостатність кровообігу; 
виражені у спокої порушення гемодинаміки (застій у 
малому та великому колі кровообігу тощо), а також 
функцій органів та обміну речовин.

 Період А — початок стадії, порушення гемодина-
міки виражене помірно; відзначається порушення 
функції серця або окремого його відділу.

 Період Б — кінець тривалої стадії: глибокі пору-
шення гемодинаміки, уражена вся серцево-судинна 
система.

 ІІІ — кінцева, дистрофічна недостатність крово-
обігу; тяжке порушення гемодинаміки, стійкі зміни 
обміну речовин та функцій органів, незворотні змі-
ни структури тканин та органів.

Варіанти СН: 
 • із систолічною дисфункцією ЛШ: ФВ ЛШ стано-

вить 45% і менше; 
 • зі збереженою систолічною функцією ЛШ: ФВ 

ЛШ становить понад 45%.
ФК пацієнтів із серцево-судинними захворюван-

нями за критеріями Нью-Йоркської асоціації сер-
ця (NYHA) 

 І ФК — пацієнти із захворюванням серця, в яких 
звичайні фізичні навантаження не викликають за-
дишки, втоми чи серцебиття.

 ІІ ФК — пацієнти із захворюванням серця та по-
мірним обмеженням фізичної активності. Задишку, 
втому, серцебиття фіксують при виконанні звичай-
них фізичних навантажень.

 ІІІ ФК — пацієнти із захворюванням серця та ви-
раженим обмеженням фізичної активності. У стані 
спокою скарги відсутні, але навіть при незначних фі-
зичних навантаженнях виникають задишка, втома, 
серцебиття.

 IV ФК — пацієнти із захворюванням серця, в яких 
будь-яка фізична активність спричиняє зазначені 
симптоми. Останні проявляються також у стані спо-
кою.
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 Примітки 
 1. Стадія СН відображає етап клінічної еволюції 

цього синдрому, тоді як ФК пацієнта — динамічна 
характеристика, що може змінюватися під впливом 
лікування.

 2. Визначення варіантів СН (із систолічною дис-
функцією або зі збереженою систолічною функцією 
ЛШ) можливе лише за наявності відповідних даних 
ехокардіографічного дослідження.

 Завдання лікування хворих на хронічну серцеву 
недостатність 
 • Усунення або корекція етіологічного фактора 

ХСН.
 • Забезпечення максимально можливого рівня 

якості життя через: 
 а) усунення або зменшення вираженості клінічних 

симптомів СН; 
 б) зменшення кількості повторних госпіталізацій 

хворого з приводу декомпенсації кровообігу; 
 в) досягнення двох зазначених цілей у разі доброї 

переносності відповідного лікування.
 • Збільшення тривалості життя.
Модифікація способу життя та дотримання спе-

ціальних рекомендацій 
 • Відмова від куріння та вживання алкоголю.
 • Харчування та питний режим: 
 а) обмеження споживання харчової солі (NaCl) не 

більше 3 г на добу (виключення з раціону солоних 
продуктів, відмова від досолювання готової їжі); 

 б) помірне обмеження споживання рідини у хво-
рих з гемодинамічно стабільною ХСН (до 1,5—2 л на 
добу) та істотне — при декомпенсованій СН (не біль-
ше 1—1,2 л на добу).
 • Самоконтроль маси тіла — не менше 2—3 разів 

на тиждень — з наступною корекцією, в разі необхід-
ності, режиму прийому діуретиків.
 • Режим фізичної активності: 
 а) істотне обмеження фізичної активності (ліжко-

вий або палатний режим) — при гострій та деком-
пенсованій (з явищами вираженої гіперволемії) СН; 

 б) регулярне щоденне виконання фізичних наван-
тажень, яке не супроводжується задишкою та підви-
щенням серцебиття — при гемодинамічно стабіль-
ній ХСН.
 • Вакцинація. Бажано проводити протигрипоз-

ну та протипневмококову імунізацію у пацієнтів  
з ХСН.
 • Контрацепція. У разі можливості — запобігання 

вагітності у жінок з клінічно маніфестованою ХСН.
 • Подорожі. Уникнення перебування у високо-

гірних, спекотливих районах та районах з високою 
вологістю. Уникнення подорожей, пов’язаних із три-
валим перебуванням у нерухомому стані, через під-
вищений ризик тромбозу глибоких вен нижніх кін-
цівок або таза.
 • Фізичні тренування. Регулярне виконання ізо-

тонічних (динамічних) навантажень помірної інтен-
сивності (аеробних) показане під спільним наглядом 
спеціаліста з лікувальної фізкультури та кардіолога 
пацієнтам з гемодинамічно стабільною, медикамен-
тозно контрольованою ХСН ІІ або ІІІ ФК.

 Протипоказання до фізичних тренувань: 
 а) декомпенсована застійна СН; 

 б) міокардит; 
 в) некориговані клапанні стенози; 
 г) «сині» вроджені вади серця; 
 д) шлуночкові аритмії високих градацій; 
 ж) нескоригована тахісистолія; 
 з) відсутність належного контролю стенокардії за 

допомогою антиангінальних препаратів.
Медикаментозне лікування хворих на хронічну 

серцеву недостатність із систолічною дисфункцією 
лівого шлуночка 

І. Стандартні засоби лікування 
Інгібітори ангіотензинперетворювального фер-

менту (ІАПФ)
 ІАПФ показані всім пацієнтам (за винятком ви-

падків протипоказань або непереносимості) із сис-
толічною дисфункцією ЛШ (ФВ — 45% і більше) не-
залежно від наявності в них клінічних проявів СН 
(І—IV ФК за NYHA).

 Абсолютні протипоказання до призначення 
ІАПФ: 

 а) вагітність; 
 б) період годування груддю; 
 в) білатеральний стеноз ниркових артерій; 
 г) ангіоневротичний набряк при застосуванні в 

минулому будь-якого препарату цієї групи.
 ІАПФ починають застосовувати в мінімальних до-

зах, які поступово підвищують (титрують) до т. зв. 
цільових (максимальних бажаних).

 Якщо з певних причин (виникнення гіпотензії, гі-
перкаліємії, прогресування азотемії тощо) досягти 
цільової дози ІАПФ неможливо, для підтримуваль-
ного лікування застосовують найвищу дозу препара-
ту, яка переноситься.

Правила призначення і контролю лікування 
ІАПФ та антагоністами рецепторів ангіотензину ІІ 
 • Відмінити активну діуретичну терапію або зни-

зити дозу діуретиків упродовж 24 год.
 • Відмінити або знизити дози препаратів із систем-

ною вазодилатувальною дією (насамперед нітратів).
 • Не починати лікування при рівні систолічно-

го артеріального тиску (АТ) менше 90 мм рт. ст., 
при гіперкаліємії (рівень К+ плазми крові понад  
5,4 ммоль/л), супутньому прийомі калійзберігаючих 
діуретиків, протизапальних засобів, у тому числі 
коксибів.
 • Після прийому початкової, а також кожної на-

ступної (на етапах титрування) дози ІАПФ рекомен-
дувати хворому дотримуватися постільного режиму 
2—4 год, упродовж яких щогодини вимірювати АТ та 
контролювати стан пацієнта.
 • Вимірювати АТ, рівень К+ та креатиніну плазми 

крові через 1—2 тиж після кожного наступного під-
вищення дози ІАПФ, потім — через 3 міс підтриму-
вального лікування і надалі — кожні 6 міс.

 Основні можливі прояви побічної дії ІАПФ: гіпо-
тензія, сухий кашель, гіперкаліємія, зниження азото-
видільної функції нирок, ангіоневротичний нябряк.

Діуретики (салуретики) 
Діуретики показані хворим на ХСН, в яких має 

місце затримка рідини в організмі, що проявляється 
ознаками легеневого застою та периферичним на-
бряковим синдромом.
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Профілактичний (в індивідуальному підтриму-
вальному режимі) прийом діуретиків також пока-
заний пацієнтам зі стабільними гемодинамічними 
показниками та схильністю до гіперволемії, тобто  
з попереднім набряковим синдромом, який був усу-
нутий за допомогою активної терапії діуретиками.

Прийом діуретиків обов’язково слід комбінувати  
з ІАПФ за відсутності протипоказань до призначен-
ня останніх.

Розрізняють активну та підтримувальну фази те-
рапії діуретиками.

Активну терапію сечогінними застосовують у хво-
рих з клінічними ознаками затримки рідини в орга-
нізмі, домагаючись її повного усунення. Для цього 
використовують діуретики (насамперед петльові)  
в дозах, які забезпечують збільшення діурезу зі змен-
шенням маси тіла приблизно на 1 кг щодоби при від-
повідному від’ємному балансі між кількістю спожи-
тої та виділеної рідини (бажано вимірювати).

В активній фазі лікування сечогінними істотно 
обмежується вживання з їжею хлориду натрію (не 
більше 1,5 г на добу) та загальної кількості рідини 
(звичайно не більше 1,0 л на добу) а також має здій-
снюватися регулярний контроль АТ, рівня електро-
літів (Na+ та K+, бажано Mg2+), креатиніну плазми, 
гематокриту.

Заходи, що можуть застосовуватися у разі недо-
статньої відповіді при терапії діуретиками
• Застосування петльового діуретика внутрішньо-

венно (у тому числі інфузійне крапельне введення).
• Комбінування петльового діуретика з гідрохло-

ротіазидом.
• Призначення петльового діуретика 2 рази на 

добу.
• Додаткове призначення метолазону (у випадку 

тяжкої ХСН) під регулярним контролем рівня креа-
тиніну та електролітів плазми крові.
• Застосування в комбінації з петльовим діурети-

ком (загалом — до кількох діб, в інтермітуючому ре-
жимі) інфузій допаміну, у т. ч. у діуретичних дозах 
(1—2 мкг. кг-1.хв-1).

Підтримувальна фаза терапії сечогінними перед-
бачає регулярний прийом діуретика (за необхіднос-
ті — комбінації діуретиків) у режимі, який забезпе-
чує підтримання еуволемічного стану, досягнутого 
під час активної фази лікування (основний критерій 
підтримання такого стану — стабільна маса тіла).

Калійзберігаючі діуретики 
Калійзберігаючі діуретики використовують в ак-

тивній фазі терапії для усунення та профілактики 
гіпокаліємії, гіпомагніємії та покращання відповіді 
на лікування.

 Контроль безпечності лікування калійзберігаючи-
ми діуретиками полягає у періодичній оцінці рівня 
калію та креатиніну з відповідною (у разі необхід-
ності) корекцією їх дози, до стабілізації рівня К+  
у плазмі крові.

Бета-адреноблокатори 
• Бета-адреноблокатори (β-АБ) необхідно призна-

чати всім пацієнтам (за винятком випадків проти-
показань) з клінічними проявами ХСН (II-IV ФК) та 
систолічною дисфункцією ЛШ, зумовленою ІХС або 

дилатаційною кардіоміопатією, які вже отримують 
ІАПФ та діуретики.

β-АБ, які можна застосовувати у хворих на ХСН із 
систолічною дисфункцією ЛШ, є бісопролол, карве-
дилол, метопролол-сукцинат CR/XL та небіволол.

Протипоказання до призначення β-АБ: 
— бронхіальна астма; 
— клінічно маніфестований бронхообструктив-

ний синдром; 
— частота скорочень серця менше 55—60 за 1 хв, 

синдром слабкості синусового вузла; 
— атріовентрикулярні блокади ІІ або ІІІ ступеня 

(якщо не імплантований водій ритму); 
— облітеруюче ураження артерій кінцівок, ознаки 

якого проявляються у стані спокою; 
— систолічний АТ нижче 90 мм рт. ст.
• Починати лікування β-АБ не слід у хворих на 

ХСН з клінічними ознаками затримки рідини в орга-
нізмі, що потребують активної терапії діуретиками, 
у тому числі внутрішньовенного введення діурети-
ків. Недотримання цього правила може спричинити 
збільшення вираженості симптомів СН та/або арте-
ріальну гіпотензію у відповідь на початок лікування 
β-АБ.
• Терапія з метою усунення клінічних ознак леге-

невого застою та набрякового синдрому має тривати 
так довго, як це потрібно для того, аби були дотрима-
ні зазначені вище умови для призначення β-АБ.
• Для лікування призначають β-АБ у мінімальних 

дозах, які згодом поступово підвищують амбулатор-
но за умови стабільного гемодинамічного стану хво-
рого кожні 1—2 тиж, до цільових або найвищих, що 
переносяться.

 Підвищення дози β-АБ на етапах її клінічного ти-
трування є можливим лише у випадку, якщо пацієнт 
адекватно переносив попередню. Необхідно відклас-
ти заплановане підвищення дози β-АБ доти, доки 
побічні ефекти (гіпотензія, рецидив затримки ріди-
ни, брадисистолія), які можуть бути пов’язані з при-
йомом попередньої, нижчої дози β-АБ, не усунені.

 Якщо неможливо досягти цільової дози β-АБ, під-
тримувальне лікування здійснюється у найвищій 
дозі, що переноситься пацієнтом. Таке лікування 
має бути постійним, оскільки в разі раптової відміни 
препарату може відзначатися клінічне погіршення, 
аж до гострої декомпенсації кровообігу.

Антагоністи рецепторів ангіотензину (АРА) ІІ
АРА ІІ необхідно призначати тим хворим на ХСН, 

які мають показання до застосування ІАПФ, але не 
переносять останніх унаслідок таких проявів їх по-
бічної дії, як кашель або ангіоневротичний набряк.

 Призначення АРА ІІ (кандесартану або валсарта-
ну) додатково до ІАПФ доцільне у випадках, коли 
застосування β-АБ неможливе внаслідок наявності 
протипоказань або непереносимості.

 АРА ІІ (кандесартан) можна також призначати 
хворим ІІ-ІІІ ФК за NYHA, які вже приймають ІАПФ 
та β-АБ, з метою подальшого зниження ризику смер-
ті та повторних госпіталізацій.

 Протипоказання до застосування та правила при-
значення і контролю безпечності тривалого підтри-
мувального лікування АРА ІІ такі ж, як ІАПФ. Ком-
бінований прийом ІАПФ та АРА ІІ доцільний лише 
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за можливості регулярного моніторування рівня К+, 
креатиніну плазми крові та АТ.

Антагоністи альдостерону (АА) 
Призначення на тривалий термін АА спіронолак-

тону показане пацієнтам з вираженою (III-IV ФК за 
NYHA) ХСН, які вже отримують ІАПФ, β-АБ та ді-
уретики, оскільки це покращує в них прогноз вижи-
вання та знижує ризик госпіталізацій.

Тривалий прийом іншого АА — еплеренону — по-
казаний з тією ж метою пацієнтам після інфаркту 
міокарда (ІМ) із систолічною дисфункцією ЛШ, що 
мають ознаки СН або супутній цукровий діабет.

Призначення АА протипоказане пацієнтам з кон-
центрацією К+ у плазмі крові понад 5,0 ммоль/л та 
креатиніну понад 200 мкмоль/л.

Початкова добова доза спіронолактону становить 
12,5 мг, еплеренону — 25 мг. Якщо протягом місяця 
рівень К+ плазми крові залишається нижчим, ніж 
5,0 ммоль/л, та не відбувається істотного погіршен-
ня азотовидільної функції нирок, дозу препаратів 
підвищують до максимальних підтримувальних —  
25 мг для спіронолактону, 50 мг — для еплеренону.

Рекомендовані терміни контролю рівня К+ та кре-
атиніну плазми крові на фоні прийому АА: через  
3 доби, через 1 тиж та через 1 міс від початку терапії, 
потім — щомісяця протягом перших 3 міс лікування. 
При рівні К+ 5,0-5,5 ммоль/л потрібно знизити дозу 
АА у 2 рази, а при рівні К+ понад 5,5 ммоль/л — від-
мінити препарат.

Серцеві глікозиди (дигоксин) 
Дигоксин показаний усім хворим на ХСН (I-IV 

ФК) та постійною формою фібриляції передсердь 
(ФП) для нормалізації та контролю частоти скоро-
чень шлуночків (ЧСС). Комбінування дигоксину та 
β-АБ має перевагу перед монотерапією дигоксином 
при тривалому контролі ЧСШ у хворих на ХСН,  
а отже має розглядатися як оптимальний підхід у їх 
лікуванні.

Пацієнтам з ХСН, систолічною дисфункцією ЛШ 
та з синусовим ритмом дигоксин показаний з метою 
зниження ризику госпіталізацій у зв’язку з декомпен-
сацією гемодинаміки у тих випадках, коли незважа-
ючи на прийом ІАПФ, діуретиків та β-АБ їх клініко-
функціональний стан відповідає III-IV ФК за NYHA. 
Якщо на фоні застосування зазначеної комбінованої 
терапії із включенням дигоксину клінічний стан хво-
рого вдається поліпшити до ІІ ФК, підтримувальний 
прийом препарату має бути продовжений.

Добові дози дигоксину при ХСН за нормального 
рівня креатиніну плазми крові звичайно становлять 
0,125—0,25 мг, в осіб похилого віку — 0,0625-0,125 мг. 
Якщо у пацієнтів з ФП дигоксин у підтримувальній 
дозі 0,25 мг на добу не забезпечує належного контр-
олю ЧСШ (нормосистолії), треба не підвищувати її, а 
досягти зазначеної мети за допомогою комбінування 
дигоксину з β-АБ після досягнення еуволемічного 
стану (табл.).

 II. Фармакологічні препарати, що застосовують 
в окремих категорій пацієнтів з хронічною серце-
вою недостатністю та систолічною дисфункцією 
лівого шлуночка 

Нітрати 

Інфузійне або пероральне введення нітратів може 
призначатися хворим із декомпенсованою ХСН, осо-
бливо ішемічної етіології, рівнем систолічного АТ по-
над 100 мм рт. ст. та клінічними ознаками легеневого 
застою, оскільки пришвидшує усунення останніх, 
порівняно з монотерапією діуретиками, та полегшує 
суб’єктивний стан таких пацієнтів.

Після усунення ознак легеневого застою нітрати 
потрібно відміняти, окрім пацієнтів зі стенокардією, 
які потребують їх регулярного прийому.

Неглікозидні інотропні засоби 
Можна використовувати як паліативний підхід  

з метою покращання системної гемодинаміки в кін-
цевій клінічній стадії (ККС) ХСН за наявності ознак 
периферичної гіпоперфузії та олігурії, які не усува-
ються за допомогою інших терапевтичних засобів.

Допамін. Як інотропний засіб застосовують у хво-
рих з ХСН ККС за наявності в них артеріальної гі-
потензії та олігурії інфузійно в дозах 2,5—5 мкг.кг-1.
хв-1.

Добутамін. Можна застосовувати у разі рефрак-
терності до лікування стандартними засобами у паці-
єнтів з ХСН ККС, переважно при наявності гіпотен-
зії, у дозах від 2—3 до 15—20 мкг/кг/1хв. Тривалість 
безперервної інфузії не має перевищувати 48—72 год  
у зв’язку з можливістю розвитку тахіфілаксії.

Левосимендан. Показаний хворим з ознаками 
низького серцевого викиду та рівнем систолічного 
АТ понад 85 мм рт. ст. Препарат у дозі 12—24 мкг/кг 
вводять болюсно протягом 10 хв з подальшою інфу-
зією 0,05- 0,2 мкг.кг-1.хв-1 протягом 24 год.

Антитромботичні засоби 
Показання до їх застосування у хворих на ХСН: 
а) з постійна або пароксизмальна форма ФП; 
б) перенесений тромбоемболічний епізод будь-

якої локалізації; 
в) мобільний тромб у порожнині ЛШ; 
г) неоперабельний гемодинамічно значущий мі-

тральний стеноз.
Прийом непрямих антикоагулянтів має супрово-

джуватися регулярним моніторингом міжнародно-
го нормалізованого співвідношення (підтримання  
у межах 2,0—3,0) або (менш бажано) протромбіново-
го індексу (підтримання на рівні 50—60%).

Пацієнтам з ХСН, що перенесли ІМ, з метою його 
вторинної профілактики можна рекомендувати по-
стійний прийом аспірину або непрямих антикоагу-
лянтів. Однак аспірин не слід застосовувати у хворих, 
які за станом здоров’я можуть потребувати повтор-
них госпіталізацій з приводу застійної декомпенсації 
кровообігу, оскільки його тривалий прийом підви-
щує ризик такої декомпенсації.

Антиаритмічні засоби 
Антиаритмічні засоби І класу хворим на ХСН про-

типоказані.
Антиаритмічні засоби ІІ класу, тобто β-АБ, є 

обов’язковим засобом лікування з приводу ХСН із 
систолічною дисфункцією ЛШ.

Антиаритмічний засіб ІІІ класу аміодарон у хворих 
на ХСН застосовують за такими показаннями: 

а) відновлення синусового ритму у пацієнтів з ФП, 
стійкими шлуночковими або суправентрикулярни-
ми тахіаритміями; 
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б) збереження відновленого синусового ритму  
у хворих з пароксизмальними тахіаритміями; 

в) підвищення успішності планової електричної 
кардіоверсії; 

г) лікування з приводу симптомних шлуночкових 
аритмій.

Антагоністи кальцію дигідропіридинового ряду 
Амлодипін або фелодипін можна призначати як 

антигіпертензивний і/або антиангінальний засіб  
у тих окремих випадках, коли: 

а) на фоні стандартного лікування ХСН (ІАПФ, 
β-АБ, діуретики) не можна досягти контролю рівня 
АТ; 

б) при комбінуванні стандартного лікування з ні-
тратами зберігається стенокардія.

Немедикаментозні та хірургічні методи лікуван-
ня хворих на хронічну серцеву недостатність із 
систолічною дисфункцією лівого шлуночка 

Ресинхронізуюча електростимуляція серця 
Постійна бівентрикулярна ресинхронізуюча кар-

діоелектростимуляція (РЕКС) показана пацієнтам 
із зниженою ФВ ЛШ та асинхронністю скорочення 
шлуночків (тривалість QRS — 120 мс і більше), клі-
нічний стан яких залишається на рівні III—IV ФК за 
NYHA, незважаючи на оптимальну медикаментозну 
терапію.

Імплантовані кардіовертери-дефібрилятори 
Імплантований кардіовертер-дефібрилятор (ІКД) 

показаний: 
хворим із систолічною дисфункцією ЛШ та зу-

пинкою кровообігу або стійкою гемодинамічно 
малоефективною шлуночковою тахікардією в 
анамнезі.

пацієнтам, які не менше ніж 40 днів тому перене-
сли ІМ, мають ФВ ЛШ менше 30-35% та проходять 
стандартне лікування, яке включає ІАПФ (АРА ІІ) та 
β-АБ.

Застосування ІКД у хворих обох категорій поліп-
шує прогноз виживання за рахунок зменшення ри-
зику виникнення раптової серцевої смерті.

Комбіноване застосування ІКД та бівентрику-
лярної РЕКС 

 Показане хворим з ХСН III-IV ФК за NYHA з ФВ 
ЛШ менше 35% та тривалістю QRS 120 мс і більше, 
оскільки поліпшує в них прогноз виживання та зни-
жує ризик госпіталізацій.

Реваскуляризація міокарда 
Адекватно виконана хірургічна реваскуляризація мі-

окарда може покращити якість життя у пацієнтів з ХСН 
ішемічної етіології із систолічною дисфункцією ЛШ.

Аневризмектомія ЛШ 
Показана пацієнтам зі значною за розмірами міш-

коподібною аневризмою ЛШ та супутньою симпто-
матикою СН.

Хірургічна корекція мітральної регургітації у хво-
рих із систолічною дисфункцією ЛШ без органічної 
вади мітрального клапана. 

Може сприяти покращанню гемодинаміки та клі-
нічного стану і може розглядатися як засіб лікуваль-
ної допомоги метод лікування в окремих пацієнтів.

Трансплантація серця 

Показана хворим з тяжкою ХСН (IV ФК за NYHA) 
та рефрактерністю до будь-яких інших методів ліку-
вання.

Критерії першочергового відбору хворих з ХСН 
для кардіотрансплантації: 

1) критична функціональна неспроможність (мак-
симальне споживання кисню за даними спіроерго-
метрії менше за 10 мкг.кг-1.хв-1); 

2) неможливість обійтися без регулярної інфузійної 
підтримки неглікозидними інотропними засобами.

Лікування пацієнтів з хронічною серцевою не-
достатністю та збереженою систолічною функцією 
лівого шлуночка 

Принциповий алгоритм допомоги хворим цієї 
категорії полягає у: 

— адекватному впливі (фармакологічному або хі-
рургічному) на основне захворювання; 

 — медикаментозній терапії з метою усунення 
симптомів та циркуляторних порушень, притаман-
них ХСН.

Лікувальні підходи, показані хворим з діастоліч-
ною ХСН: 
• контроль АТ на цільовому рівні відповідно до іс-

нуючих рекомендацій;
 • адекватний контроль ЧСШ у хворих з постійною 

формою ФП або усунення синусової тахікардії;
 • у разі можливості — відновлення синусового 

ритму у хворих з ФП та його збереження за допомо-
гою медикаментозних засобів;
 • контроль еуволемічного стану пацієнтів за допо-

могою діуретиків;
 • реваскуляризація міокарда у хворих на ІХС із ма-

ніфестованою ішемією міокарда як одного з чинни-
ків його діастолічної дисфункції;
 • застосування нейрогуморальних антагоністів 

(ІАПФ, β-АБ, АРА ІІ), у тому числі в комбінації;
 • застосування верапамілу з метою нормалізації 

частоти скорочень серця (ЧСШ) у випадках непере-
носимості β-АБ.

Завдання лікування хворих з декомпенсованою ХСН: 
• усунення відповідних клінічних симптомів, від-

новлення еуволемічного стану пацієнта (за допомо-
гою діуретиків, нітратів і, в окремих випадках, іно-
тропних засобів);
 • відновлення задовільних лабораторних показни-

ків (нормалізація активності печінкових ферментів, 
рівня білірубіну, креатиніну, зниження рівня цирку-
люючого натрійуретичного пептиду);
 • започаткування стратегії подальшого підтриму-

вального лікування нейрогуморальними антагоніс-
тами (ІАПФ, β-АБ, АА), спрямованого на профілак-
тику повторних госпіталізацій та збільшення трива-
лості життя пацієнта;
 • якщо хворий раніше не отримував нейрогумо-

ральних антагоністів, можливість початку титруван-
ня дози ІАПФ може бути розглянута після початко-
вої стабілізації гемодинамічного стану, з 48 години 
від початку активного лікування. Ініціація терапії 
β-АБ здійснюється на подальшому етапі стаціонар-
ного лікування з урахуванням необхідності досяг-
нення еуволемічного стану.
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Пиелонефриты. Проблематика. 
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Инфекции мочевыводящих путей являют-
ся одними из наиболее распространенных 

инфекционных заболеваний человека как в амбула-
торной, так и в госпитальной практике [3—5]. До 40% 
всех госпитализаций по поводу инфекционной пато-
логии в терапевтические стационары связаны с пи-
елонефритами, занимающими, таким образом, одно 
из центральных мест в клинике внутрених болезней 
[6, 10].  Кроме того, прогрессирование данного забо-
левания, недостаточная порой эффективность лече-
ния и сложности при диагностике (до 30% пациентов 
переносят пиелонефриты латентно) приводят к раз-
витию осложнений, таких, как хроническая почечная 
недостаточность, артериальная гипертензия и др. [9, 
11] Одновременно с этим в последние годы в связи 
с быстрым развитием клинической фармакологии, 
появилось много новых эффективных лекарственых 
препаратов для лечения данной патологии, недоста-
точно еще известных широкой врачебной аудитории 
[1—3]. Так, же все чаще на сегодняшний день отме-
чается коморбидная патология, при которой пиело-
нефрит протекает на фоне сердечно-сосудистой или 
гастроэнтерологической патологии, что также вно-
сит свои коррективы в коррекцию данного патоло-
гического состояния [7—8]. 

В связи с этим, проблема пиелонефритов, как в те-
рапевтической, так и педиатрической практике со-
храняет свою актуальность. 

Принимая это во внимание, целью данного сим-
позиума стало представление и обсуждение наибо-
лее актуальных вопросов, связанных с этим забо-
леванием и, в первую очередь, представлене новых 
классификаций, стандартов диагностики и лечения, 
а также подробное освещение фармакологических 
групп лекарственых препаратов, применяемых для  
коррекции пиелонефритов.

● Краткая анатомия почек
Почка — парный орган бобовидной формы. Поч-

ки располагаются в полости живота, в поясничной 
области, по обе стороны от позвоночника. Каж-

дая почка достигает в длину 10—12 см, в ширину  
5—6 см, в толщину 4 см. Масса одной почки 120— 
200 г. 

На разрезе почек видно, что они состоят из моз-
гового и коркового вещества различной плотности 
и цвета; мозговое вещество плотнее коркового, не-
сколько голубовато-красного цвета, корковое — 
желтовато-красного; эти различия зависят от нео-
динакового кровенаполнения. Мозговое вещество 
занимает центральную часть органа, корковое — его 
периферию. Мозговое вещество образовано кону-
сообразными почечными пирамидками, число ко-
торых достигает 10—15. Корковое вещество имеет 
толщину 5—7 см, оно как бы окаймляет выпуклое 
основание пирамид и дает между ними отростки, 
направленные к центру почки — почечные столбы. 
Верхушки пирамид, сливаясь по 2—3, образуют вы-
ступающий в почечную пазуху почечный сосочек 
(7—8). Каждый сосочек охвачен воронкообразной 
малой почечной чашкой. Несколько малых почеч-
ных чашек соединяются в большую почечную чаш-
ку; большие почечные чашки соединяются в почеч-
ную лоханку. 

Функционально наиболее важной частью почеч-
ной ткани являются эпителиальные трубки — мо-
чевые почечные канальцы, которые начинаются  
в корковом веществе, где извиваясь различным обра-
зом, образуют извитые почечные канальцы. Выйдя 
за пределы коркового вещества в мозговое, эти ка-
нальцы идут относительно прямо, образуя прямые 
почечные канальцы. Последние соединяются между 
собой группами и впадают в сосочковые ходы, или 
собирательные канальцы, которые открываются на 
вершине сосочков.

Кровеносные сосуды особенно тесно связаны с си-
стемой почечных канальцев. Кровоснабжается поч-
ка  ветвями почечной артерии, которые разделяясь 
на мелкие ветви, образуют капиллярную сеть клу-
бочков. 

Когда мы говорим о пиелонефрите, то имеем  
в виду поражение в первую очередь канальцев.
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Пиелонефриты: общие представления
Пиелонефрит — воспалительное заболевание по-

чек или почки неспецифического инфекционного 
происхождения с преимущественной локализацией 
процесса в интерстиции, обязательным поражением 
чашечно-лоханочного аппарата и дальнейшим рас-
пространением процесса на сосуды и клубочки.

Классификация
Существует несколько классификаций пиелонеф-

ритов.
● Классификация, предложенная Институтом не-

фрологии АМН Украины и согласованная с МКБ-10 
(Харьков, 23—24 сентября 2005 г.).

острый пиелонефрит: осложненный, неосложнен-
ный (N 10.1); хронический пиелонефрит: осложнен-
ный, неосложненный; фаза обострения, фаза ремис-
сии; активность I, II, III степени (N 11).

● Классификация пиелонефритов по происхожде-
нию:

восходящий — следствие распространения инфек-
ции из мочевых путей (пиелонефрит беременных, 
послеродовый пиелонефрит);

нисходящий (или гематогенный) — следствие ге-
матогенного заноса возбудителей в межуточную 
ткань почки;

калькулезный пиелонефрит сочетается с наличием 
конкрементов в почке или мочеточнике;

ксантоганулематозный — хронический калькулез-
ный пиелонефрит, характеризующийся появлением 
в межуточной ткани микровключений гранулема-
тозных пенистых и плазматических клеток;

гнойный — ОП с гнойной инфильтрацией, рас-
плавлением ткани и бактериальной интоксикацией;

эмфизематозный — острый гнойный пиелонеф-
рит, вызываемый газообразующими бактериями: ха-
рактеризуется скоплением пузырьков газа в тканях 
почки и окружающей их клетчатке.

● Классификация пиелонефритов по локализа-
ции: односторонний, двусторонний; тотальный, сег-
ментарный.

Таблица 1
Критерии неосложненного и осложненного 

пиелонефрита
Критерии Неосложненный Осложненный

Демографи-
ческие

Молодые небере-
менные женщины

Мужской пол, пожилой  
и старческий возраст

Состояние 
мочевых 

путей

Нормальное Врожденные и приобре-
тенные анатомические 
аномалии и функцио-
нальные нарушения

Инвазивные 
урологиче-
ские проце-

дуры

Нет Цистоскопия, уретроско-
пия, катетеризация мо-
чевого пузыря, бужиро-
вание уретры, трансуре-
тральные оперативные 

вмешательства

Сопутствую-
щие заболе-

вания

отсутствуют СД, МКБ, ХСН, кисты 
почек, гиперплазия 

предстательной железы, 
беременность, ПН

Возбуди-
тели

Чаще один Может быть микст-
инфекция

лечение амбулаторное стационарное

● Пример постановки диагноза: 
ХБП II ст., хронический пиелонефрит, необструк-

тивный (неосложненный), обострение, артериаль-
ная гипертензия 2-й ст., анемия легкой степени.

Острый правосторонний пиелонефрит, неослож-
ненный.

В 2005 году на II съезде нефрологов Украины была 
принята международная классификация ХБП из  
5 стадий, согласно которой этот симптомокомплекс 
должен быть отражен в диагнозе.

● Основные критерии хронической болезни по-
чек (ХБП) (устанавливается независимо от пер-
вичного диагноза):

Наличие клинических признаков поражения (по-
вреждения) почек более 3 месяцев или

Снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) более 60 мл/мин независимо от причины.

Почечное повреждение характеризуется как «па-
тологический процесс или наличие признаков по-
вреждения почек по данным анализов крови, мочи 
или методов визуализации».

Поражение почек длительностью менее 3 месяцев 
расценивают как острый процесс.

Таблица 2
Характеристика стадий ХБП

Ста-
дии

СКФ, 
мл/мин

Креатинин, 
мкмоль/мин

Рекомендации

I Более 
или до 

90

Менее 120 Диагностика и лечение 
основного заболевания, 

осложнений; оценка 
скорости его прогрес-

сирования; применение 
нефропротекторов

II 90—60 120—180

III 60—30 180—350, на-
чальная ПН

IV 30—15 350—530, вы-
раженная ПН

Диагностика и лечение 
осложнений; подготовка 
к почечной заместитель-

ной терапии

V Менее 
15

Более 530, 
терминальная 

ПН

ПЗТ: гемодиализ, пере-
садка почки

До 30 лет СКФ составляет в среднем 125 мл/мин, 
потом начинает снижаться на 1 мл/мин каждый год.

Для определения расчетной СКФ используют фор-
мулы, рекомендованные нефрологическими ассоци-
ациями: 

1. Формула Cockroft — Gault: 
рСКФ = (140 — возраст) х масса тела/810 х креати-

нин крови (ммоль/л) или 
рСКФ = (140 — возраст, лет) х масса тела (кг) х 

(1,23 для мужчин или 1,05 для женщин)/креатинин 
крови (ммоль/л) 

2. Формула исследования MDRD: 
рСКФ = 186 х (SCr

)-1,154 х (возраст)-0,203 х (0,742 для 
женщин), 

где рСКФ — расчетная скорость клубочковой 
фильтрации (мл/мин/1,73м2); SCr — креатинин сы-
воротки (мг/дл); MDRD — модификация пищевого 
рациона при болезни почек. 

Для перевода сывороточного креатинина с ммоль/л 
в мг/дл значение в ммоль/л следует умножить на 
0,0113. 
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Расчет по формуле Cockroft — Gault целесообра-
зен при ожидаемой СКФ 60 мл/мин и более, фор-
мула MDRD более приемлема для низких значений 
рСКФ. 

Для пациентов детского возраста чаще использует-
ся формула Schwartz: клиренс креатинина (мл/мин) 
= 0,0484 х рост (см)/креатинин крови (мкмоль/л);

для детей до 3 лет — коэффициент 0,0313, для маль-
чиков старше 13 лет — коэффициент 0,0616.

● Этиология пиелонефритов
Основной этиологический фактор — проникно-

вение инфекции в мочевыводящие пути, чашечно-
лоханочную систему, интерстициальную ткань по-
чек.

Наиболее частым возбудителем (в 70—80%) яв-
ляется кишечная палочка, кроме того заболевание 
может вызываться энтерококком, протеем, клебси-
еллой, стафилококком, стрептококком, синегнойной 
палочкой, микоплазмой и т.д. 

● Факторы риска
Обструкция мочевыводящих путей, вызывающая 

стаз мочи;
пузырно-мочеточниковый рефлюкс;
аномалии развития мочевыводящих путей с нару-

шением оттока мочи;
беременность;
нефролитиаз;
сахарный диабет;
иммунодефицитные состояния;
длительная катетеризация мочевого пузыря;
пожилой возраст;
женский пол;
переохлаждение;
травма почек.
Для хронического пиелонефрита можно доба-

вить:
перенесенный острый пиелонефрит;
урологические манипуляции: ретроградная пиело-

графия
хронические инфекции в ЛОР-органах, полости рта;
генетическая предрасположенность к хроническо-

му пиелонефриту.

Острый пиелонефрит
Острый пиелонефрит (ОП) — первый эпизод бак-

териально обусловленного поражения интерстиция 
почек.

● Клинико-диагностические критерии:
высокая (до 40 С) температура тела, озноб, пролив-

ной пот; 
односторонние или двусторонние боли в поясни-

це, усиливающиеся при пальпации; 
головная боль, тошнота, рвота — показатели бы-

стро нарастающей интоксикации, в тяжелых случаях  
возникает инфекционно-токсический шок;

характерны дизурические явления, никтурия, пол-
лакиурия, олигурия (за счет значительных потерь 
жидкости через легкие и кожу, а также повышенного 
катаболизма);

симптом Пастернацкого положителен на стороне 
поражения;

на стороне пораженной почки — напряжение пе-
редней брюшной стенки;

при двустороннем пиелонефрите часто появляют-
ся признаки почечной недостаточности;

КАК: лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, ток-
сическая зернистость нейтрофилов, повышение 
СОЭ;

КАМ: лейкоцитурия, пиурия, бактериурия (у 95% 
обнаруживают более 100000 бактерий в 1 мл мочи), 
протеинурия (не выраженная), гематурия, в боль-
шинстве случаев микроскопическая, цилиндры (не 
всегда), обычно лейкоцитарные или гиалиновые, 
при длительном и тяжелом процессе — зернистые  
и даже восковидные;

БАК: повышение уровня СРБ, повышение уров-
ня глобулинов, м/б повышение уровня креатинина  
и мочевины;

Для уточнения вида микрофлоры и определения 
ее чувствительности к а/б проводят бактериоло-
гическое исследование мочи — при пиелонефрите  
и остром цистите стартовая а/б терапия назначается 
эмпирично (но результаты исследования мочи, кото-
рая была собрана до лечения, позволяют установить 
не только этиологию, но и чувствительность; если 
эмпирично а/б терапия оказалась неэффективна на 
3—4 сутки, то а/б грамма позволяет подобрать пре-
парат, к которому чувствителен микроорганизм);

Повторный посев при пиелонефрите делают на 
6—7 день лечения (на фоне а/б) — результаты, по-
лученные к 10 дню лечения, определяют следующую 
тактику;

Если на 6—7 день сохраняется бактериурия — а/б 
продолжают до 14 дней, в случае замены препарата 
до 17 дней; если на 6—7 день нет бактериурии — те-
рапию заканчивают;

УЗИ почек: увеличение размеров, уплотнение па-
ренхимы и снижение ее эхогенности, деформация 
чашечек и лоханки. При карбункуле почки — по-
лостное образование в паренхиме;

Обзорная рентгенография почек: увеличение 
одной из почек в объеме, иногда — тень конкремента 
(оксалаты и фосфаты видны, ураты не видны);

Экскреторная урография: резкое ограничение 
подвижности пораженной почки при дыхании, от-
сутствие или позднее появление тени мочевыводя-
щих путей на стороне поражения;

Ретроградная пиелография: при карбункуле поч-
ки определяют сдавление чашечек и лоханки, ампу-
тацию одной или нескольких чашечек;

Также сейчас используют компьютерную томо-
графию почек (после УЗИ, если не дает достоверной 
информации).

Осложнения острого пиелонефрита
ОПН, апостематозный нефрит, абсцесс почки, кар-

бункул почки, паранефрит, уросепсис.

Хронический пиелонефрит
Хронический пиелонефрит (ХП) — инфекцион-

но индуцированное воспаление интерстиция почек 
с формированием рубцов и последующим пораже-
нием всех структур нефрона, ведущим к сморщи-
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ванию почки (может быть как следствие неизлечен-
ного острого пиелонефрита (чаще) или первично-
хроническое).

● Клинико-диагностические критерии
Жалобы больных можно подразделить на две груп-

пы: общие и специфические. 
Общие: «великий имитатор», слабость, снижение 

работоспособности, плохой сон, снижение аппетита, 
головные боли.

Специфические:
боли в поясничной области (нередко односторон-

ние) ноющего характера, иногда довольно интенсив-
ные (болевая форма), могут иррадиировать в ниж-
ние отделы живота, половые органы, бедро; 

дизурические явления (болезненное учащенное 
мочеиспускание, что обусловлено сопутствующим 
циститом);

выделение мутной мочи, иногда с неприятным за-
пахом, дающей при стоянии мутный осадок (нередко 
гнойный);

познабливание при выраженном обострении, ино-
гда скоропреходящие подъемы температуры тела до 
38.5—39° С с нормализацией к утру.

При осмотре :
бледность кожи и видимых слизистых оболочек;
похудание (не всегда);
пастозность лица; 
болезненность при ощупывании или поколачива-

нии поясничной области (нередко односторонняя);
● При исследовании внутренних органов можно 

выявить:
артериальную гипертензию (она менее стабильна, 

чем при хроническом гломерулонефрите, повышает-
ся диастолическое АД), увеличение левой границы 
сердца, приглушенность тонов сердца, негромкий 
систолический шум на верхушке сердца,

При прогрессировании хронического пиелонеф-
рита постепенно развивается ХПН. Первыми прояв-
лениями недостаточности функции почек являются: 
полиурия, никтурия, сухость во рту, жажда, сниже-
ние плотности мочи.

При очень резком обострении пиелонефрита воз-
можно даже появление ΟΠΗ, которую удается купи-
ровать, оборвав обострение воспалительного про-
цесса.

● Лабораторно-инструментальная диагностика:
КAK: признаки анемии, лейкоцитоз, сдвиг форму-

лы крови влево и токсическая зернистость нейтро-
филов, увеличение СОЭ; 

КAM: моча мутная, щелочная реакция, снижение 
плотности мочи; умеренная протеинурия, микро-
гематурия, выраженная лейкоцитурия (в том числе 
так называемые «активные» лейкоциты и клетки 
Штернгеймера-Мальбина), возможны цилиндрурия, 
бактериурия (больше 100 000 микробных тел в 1 мл 
мочи). По мере сморщивания пораженной почки из-
менения со стороны мочи становятся все менее вы-
раженными (если вторая почки функционирует нор-
мально).

Проба по Нечипоренко — преобладание лейкоци-
турии над эритроцитурией (в норме количество лей-

коцитов в 1 мл не превышает 4 000, эритроцитов —  
2 000).

Проба по Зимницкому — гипоизостенурия — 
низкая монотонная относительная плотность мочи 

Большое значение имеет бактериальный посев 
мочи.

БАК: увеличение содержания сиаловых кислот, фи-
брина, серомукоида, а2- и γ-глобулинов, креатинина 
и мочевины (при развитии ХПН), появление СРБ. 

Преднизолоновый тест (применяется при ла-
тентном течении для выявления скрытой пиурии) 
заключается в том, что глюкокортикоиды провоци-
руют выделение лейкоцитов с мочой, но из очага ин-
фекции и воспаления выходят и появляются в моче 
только «активные», «живые» лейкоциты. Поэтому 
Преднизолоновый тест используется для выявления 
активного воспалительного процесса в почечной па-
ренхиме при ХП. Утром больной собирает среднюю 
порцию мочи (контроль). Затем внутривенно вводят 
30 мг преднизолона в 10 мл изотонического раствора 
натрия хлорида. Затем трижды с часовым интерва-
лом собирают среднюю порцию мочи для анализа. 
Исследование проводят также и через 24 ч после вве-
дения преднизолона. В каждой порции определяют 
количество бактерий, форменных элементов и «ак-
тивных» лейкоцитов в 1 мл мочи. Тест считается 
положительным, если хотя бы в одной порции ко-
личество лейкоцитов увеличивается вдвое и при 
этом появляются активные лейкоциты. 

Обзорная рентгенография области почек: умень-
шение размеров почек с одной или обеих сторон.

Экскреторная урография — информативна толь-
ко у больных с содержанием мочевины в крови ниже 
1г/л. В начале заболевания — снижение концентра-
ционной способности почек, замедленное выведение 
рентгенконтрастного вещества, локальные спазмы  
и деформации чашечек и лоханок. Затем выявляется 
снижение тонуса верхних мочевых путей, уплощен-
ность и закругленность углов форниксов, сужение 
и вытянутость чашечек, позднее — деформация  
и сближение чашечек, пиелоренальные рефлюксы, 
пиелоэктазии, асимметрия размеров почек. Харак-
терны также увеличение ренально-кортикального 
индекса (норма 0.37—0.4) и признак Хадсона — 
уменьшение толщины паренхимы почек на полюсах 
по сравнению с ее толщиной в средней части.

Ретроградная пиелография — определяется де-
формация чашечно-лоханочной системы, возможно 
выявление врожденных аномалий почек;

Ультразвуковое исследование почек: асимметрия 
размеров почек, расширение и деформация чашечно-
лоханочной системы, диффузная акустическая не-
однородность почечной паренхимы, уплотнение со-
сочков почек, тени в лоханках (песок, мелкие камни, 
склероз сосочков), неровности контура почек, ино-
гда уменьшение толщины паренхимы.

Диагностическая программа 
при пиелонефрите (приказ № 593)

● Стандартная:
Анализ крови клинический;
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Биохимический анализ крови с протеинограммой 
и СРБ;

Определение уровня креатинина и мочевины;
Общий анализ мочи;
Бактериальное исследование мочи с определением 

чувствительности к а/б;
Двухстаканная проба;
Определение суточной экскреции белка;
Анализ мочи по Нечипоренко;
Печеночные пробы (АлТ, АсТ, билирубин и его 

фракции);
Определение уровня глюкозы крови;
Определение продуктов деградации соединитель-

ной ткани;
Определение продуктов деградации фибрина в сы-

воротке крови.
● Дополнительные исследования:
Серологические исследования для определения ан-

тител в составе Ig G, M к вирусам кори, цитомегалии, 
герпеса и т.д.;

Обследование на TORCH-инфекцию;
Лейкоцитарная формула мочи;
Исследование содержания уратов, фосфатов, окса-

латов в крови и их экскреция с мочой;
Пункционная биопсия почки.

Таблица 3
Инструментальные исследования

Вид обследования
Диагностика  

и лечение
Примечание

Контроль АД При артериаль-
ной гипертензии

Каждый день

Контроль массы 
тела

При отеках
В других случаях

Каждый день
1 раз в 1—2 ме-

сяца

ЭКГ На этапе диагно-
стики

Одноразово и по 
необходимости

УЗИ почек и мо-
чевыводящей си-

стемы

На этапе диагно-
стики и при кон-
троле лечения

При наличии пока-
заний — 

1 раз в полгода

УЗИ ОБП На этапе диагно-
стики

Одноразово и по 
необходимости

Рентгенологиче-
ское исследование 

мочывыводящей 
системы

На этапе диагно-
стики по необхо-

димости

Одноразово

Радионуклидные 
исследования (не-
прямая ренангио-

графия, динамиче-
ская и статическая 

реносцинтиграфия)

На этапе диагно-
стики и при кон-
троле лечения

Одноразово и по 
необходимости

● Консультации специалистов:
Уролога; 
Гинеколога;
Окулиста (по необходимости);
Кардиолога (по необходимости);
Эндокринолога (по необходимости).

● Лечение пиелонефритов.
Для определения объема и длительности лечения 

необходимо определить степень активности хрони-
ческого пиелонефрита.

Таблица 4
Критерии определения активности хронического 

пиелонефрита 

Симптомы
І ст. актив-

ности
ІІ ІІІ

Температура 
тела

<37,5 ≥37,5-≤38,5 >38,5

Рвота Отсутствует Менее 3 раз 
в сутки

3 раза в сутки 
и более

Лейкоцитоз - От 9 до 12 Больше 12

СОЭ До 15 От 16 до 30 Больше 30

СРБ - +/++ +++/++++

Лейкоциту-
рия (в поле 

зрения)

До 40 41—100 Не подлежат 
подсчету

Осложнения - АГ, или гипо-
тензия, нару-
шение функ-

ции почек

АГ, или гипо-
тензия, нару-
шение функ-

ции почек

Общие принципы лечения
Режим — определяется тяжестью состояния, кли-

ническими особенностями, наличием или отсут-
ствием интоксикации, осложнениями пиелонефрита 
и т.д.

 В любой фазе заболевания больные не должны 
подвергаться охлаждению, исключаются также зна-
чительные физические нагрузки.

Показания для госпитализации
Выраженное обострение заболевания;
Развитие трудно корригируемой АГ;
Прогрессирование ХПН;
Нарушении уродинамики, требующее восстанов-

ления пассажа мочи;
Уточнение функционального состояния почек;
Выработка экспертного решения.
Диета — в остром периоде назначают стол №7а, 

потребление жидкости до 2—2,5 л/сутки (минераль-
ные воды, соки, морсы).Особенно полезен клюквен-
ный морс или сок, так как обладает антисептическим 
влиянием на почки и мочевыводящие пути.

Ограничение жидкости необходимо, если есть на-
рушение оттока мочи либо АГ. Затем диету расширя-
ют, увеличивая в ней содержание белков и жиров.

При хроническом пиелонефрите целесообразно 
назначать на 2—3 дня преимущественно подкисляю-
щую пищу (хлеб, мучные изделия, мясо, яйца), затем 
на 2—3 дня подщелачивающую диету (овощи, фрук-
ты, молоко). Это меняет рН мочи, интерстиция по-
чек и создает неблагоприятные условия для микро-
организмов.

Этиологическое лечение.  
Клиническая фармакология

Этиологическое лечение — включает устранение 
причин, вызвавших нарушение пассажа мочи или 
почечного кровообращения, особенно венозного,  
а также противоинфекционную терапию. 

Восстановление оттока мочи достигается путем 
хирургических вмешательств (удаление аденомы, 
камней из почек и мочевыводящих путей, пластика 
мочеиспускательного канала и т.д.), т.е. восстановле-



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 1	 77

Питання нефрології. Симпозіум

ние пассажа мочи необходимо при так называемых 
вторичных пиелонефритах.  

Антиинфекционная терапия является важней-
шим мероприятием при любых вариантах заболе-
вания. Использование а/б должно быть ранним, 
достаточным, длительным, в оптимальных дозах, 
учитывать чувствительность микрофлоры мочи, эф-
фективность предыдущих курсов лечения (при ХП), 
нефротоксичность препаратов, выраженность ХПН, 
влияние реакции мочи на активность лекарственных 
препаратов. 

Основные возбудители пиелонефрита чувстви-
тельны к следующим антибактериальным препа-
ратам: 

Кишечная палочка — цефалоспорины, ампицил-
лин, фторхинолоны, нитрофураны, налидиксовая 
кислота;

Энтеробактер — цефалоспорины, аминогликози-
ды, фторхинолоны, палин;

Протей — цефалоспорины, аминогликозиды, ам-
пициллин, палин;

Синегнойная палочка — цефалоспорины 3 поколе-
ния, фторхинолоны, аминогликозиды;

Энтерококк — ампициллин;
Микоплазма — тетрациклины, макролиды.

Таблица 5
Спектр и чувствительность бактерий, которые 

наиболее часто выявляются в моче больных 
пиелонефритом (этиологическое лечение)

Вид бактерии Чувствительность

Кишечная палочка Ампициллин, цефалоспорины, 
фторхинолоны, нитрофураны

Энтеробактер Цефалоспорины, аминогликозиды, 
фторхинолоны, палин

Протей Ампициллин, цефалоспорины, 
аминогликозиды, палин

Клебсиелла Цефалоспорины, ко-тримоксазол

Синегнойная палочка Цефалоспорины III поколения, 
фторхинолоны, аминогликозиды

Микоплазма Макролиды, фторхинолоны, ими-
пенемы

Стрептококк Пенициллин, цефалоспорины, 
аминогликозиды, нитрофураны, 

фторхинолоны 

Антибиотики
При назначении антибиотиков при пиелонефрите 

следует учитывать реакцию мочи:
При кислой реакции — усиливается действие пе-

нициллина и его полусинтетических препаратов; те-
трациклинов (доксициклин); новобиоцина.

При щелочной реакции усиливается действие 
эритромицина, олеандомицина, линкомицина, ами-
ногликозидов.

Не зависит от реакции мочи — ристомицин, ван-
комицин (ванкоцин, ванмиксан, эдицин).

Следует учитывать нефротоксичность препаратов 
и отдавать предпочтение наименее нефротоксич-
ным  — пенициллину и полусинтетическим пени-
циллинам, карбенициллину, цефалоспоринам, лево-

мицетину, эритромицину. Наиболее нефротоксична 
группа аминогликозидов.

Следует избегать одновременного назначения а/б 
бактерицидного и бактериостатического действия

Сульфаниламиды
Это первая группа современных химиотерапев-

тических антибактериальных средств, активность 
данных препаратов была обнаружена в начале 30-х 
годов. За последние десятилетия они утратили свое 
значение и имеют очень ограниченные показания  
к применению. Сульфаниламиды по активности 
значительно уступают современным антибиотикам  
и в то же время характеризуются высокой токсично-
стью. Большинство клинически значимых бактерии 
в настоящее время устойчивы к сульфаниламидам.

Механизм действия: бактериостатический эффект 
сульфаниламидов основан на структурном сходстве 
с парааминобензойной кислотой  (ПАБК), которая 
необходима для жизнедеятельности микроорганиз-
мов. Они захватываются микробной клеткой вместо 
ПАБК и тем самым нарушают течение в ней обмен-
ных процессов. 

Спектр активности: изначально к данным препа-
ратам были чувствительны многие грамположитель-
ные и грамотрицательные  кокки, грамотрицательные 
палочки (Е.соli, P.mirabilis и др.), однако в настоящее 
время они приобрели устойчивость. Сульфанила-
миды сохраняют активность против токсоплазм, 
малярийных плазмодиев. Природная устойчивость 
характерна для энтерококков, синегнойной палочки 
и анаэробов.

Побочные эффекты
Аллергические реакции. В тяжелых случаях воз-

можен анафилактический шок, синдром Стивенса-
Джонсона, синдром Лайелла;

Диспепсические явления;
Кристаллурии при кислой реакции мочи (для про-

филактики запивать щелочной минеральной водой 
или содовым раствором);

Гематотоксичность: гемолитическая анемия, тром-
боцитопения;

Гепатотоксичность.
Лекарственные взаимодействия: сульфанилами-

ды усиливают действие непрямых антикоагулянтов  
и пероральных антидиабетических препаратов за 
счет вытеснения их из связи с белками плазмы. 
Можно комбинировать сульфаниламиды с антибио-
тиками.

Противопоказания
Возраст до 2 месяцев, так как сульфаниламиды 

вытесняют билирубин из связи с белками плазмы 
и могут вызывать ядерную желтуху (исключение — 
врожденный токсоплазмоз);

Тяжелые нарушения функции печени;
Почечная недостаточность.
В 70-х годах был разработан высокоэффективный 

сульфаниламидный препарат (сульфаметоксазол)  
в сочетании с триметопримом (см. ко-тримоксазол, 
бактрим, бисептол, сульфатон). Препарат обладает 
широким спектром действия и нашел широкое при-
менение в клинической практике.
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Характеристика отдельных представителей
● Уросульфан
— Чувствительны стафилококки и кишечная па-

лочка;
— Хорошо и быстро всасывается из ЖКТ;
— Выделяется преимущественно почками;
— Высокая концентрация в моче способствует 

антибактериальному действию на возбудителей ин-
фекции мочевых путей;

— Малотоксичен, отложения препарата в мочевых 
путях не наблюдается;

— Показания: циститы, пиелиты, пиелонефриты, 
инфицированные гидронефрозы без нарушений мо-
чевыделения;

— Назначают по 0,5—1 г 4—6 раз в сутки;
— Форма выпуска: таблетки по 0,5 г в упаковке по 

12 штук
● Ко-тримоксазол (бактрим, бисептол, трисептол).
— Содержит 5 частей сульфаметоксазола и 1 часть 

триметоприма;
— Не действует на энтерококки, синегнойную па-

лочку и анаэробы;
— Быстро и практически полностью всасывается 

в ЖКТ, хорошо распределяется и организме, созда-
ет высокие концентрации в бронхиальном секрете, 
желчи, внутреннем ухе, моче, предстательной желе-
зе;

— Проникает через ГЭБ, особенно при воспалении 
оболочек мозга;

— Выводится преимущественно с мочой;
— Показания: инфекции дыхательных путей, мо-

чевыводящих путей, кишечные инфекции, стафило-
кокковые инфекции  (препарат второго ряда), бру-
целлез, токсоплазмоз; 

— Назначают: взрослым внутрь — при инфекциях 
легкой/средней  степени тяжести по 0,96 г каждые 12 
ч; внутривенно капельно — при тяжелых инфекциях 
(в том числе вызнанных S. aureus) по 10 мг/кг/сут  (по 
триметоприму) в 2—3 введения; 

— Форма выпуска: таблетки в упаковке по 20 штук; 
ампулы по 5 мл (0,4 сульфаметоксазола и 0,08 триме-
топрима).  

● Гросептол (0,4 г сульфамеразола и 0.08 тримето-
прима в 1 таблетке) — внутрь 2 раза в сутки в сред-
ней дозе 5—6 мг/кг в сутки (по 2 табл. 2 раза в день).

Хинолоны
Хинолоны и фторхинолоны являются одной из са-

мых распространенных и используемых групп анти-
микробных препаратов благодаря высокой активно-
сти в отношении широкого спектра грамотрицатель-
ных и части грамположительных возбудителей. По 
количеству входящих препаратов в эту группу они 
уступают разве что бета-лактамным антибиотикам.  

Прототипным соединением всей группы является 
хлорохин. Первый хинолин был получен случайно  
в процессе очистки хлорохина — вещества с антима-
лярийными свойствами. Первые хинолоновые пре-
параты — налидиксовая и пиромидиевая кислоты — 
были синтезированы в период 1962—1969 годов.  
В последующем введение атома фтора в химическую 
формулу налидиксовой кислоты положило начало 

новому классу химических соединений — фторхино-
лонам. Первым из этой группы был норфлоксацин.

Классификация 
I (нефторированные хинолоны) — хинолоны  

с ограниченными показаниями клинического при-
менения (налидиксовая кислота, оксолиновая кис-
лота, пипемидиевая кислота);

II (грамнегативные фторхинолоны) — «класси-
ческие» фторхинолоны, препараты с широкими по-
казаниями клинического применения, но низкой 
антипневмококковой активностью (норфлоксацин, 
офлоксацин, ципрофлоксацин, пефлоксацин, ломеф-
локсацин, эноксацин, флероксацин);

III (респираторные фторхинолоны) — фторхино-
лоны с повышенной активностью против грамполо-
жительных и атипичных возбудителей (левофлокса-
цин, спарфлоксацин);

IV (респираторные + антианаэробные фторхино-
лоны) — фторхинолоны с повышенной активностью 
против грамположительных, атипичных и анаэроб-
ных возбудителей (моксифлоксацин, гатифлоксацин, 
гемифлоксацин).

Механизм действия 
Большинство хинолонов оказывают бактерицид-

ное действие. Механизм их действия базируется на 
том, что они нарушают синтез ДНК бактериальной 
клетки. Местом непосредственного влияния явля-
ется ДНК-гираза — фермент, ответственный за то-
пологическую организацию бактериальной клетки. 
ДНК-гираза принимает участие в процессах репли-
кации, генетической рекомбинации и репарации 
ДНК. При блокировании ДНК-гиразы разрушается 
генетический код бактерий, что приводит к их гибе-
ли. Причем они разрушаются до такой степени, что  
в дальнейшем не способны восстановится. 

Второй мишенью для фторхинолонов является еще 
один фермент — бактериальная ДНК топомераза IV, 
которая работает координировано с ДНК-гиразой, при-
нимая участие в общем процессе репликации ДНК. 

«Классические» фторхинолоны действуют только 
на один фермент, в то время как второй не ингибиру-
ется. «Новые» фторхинолоны пагубно влияют на оба 
фермента, вследствие чего значительно расширяется 
спектр их действия. 

В связи с наличием у хинолонов двух мишеней дей-
ствия, устойчивость к ним формируется ступенео-
бразно. После возникновения и селекции мутаций в 
генах фермента, являющегося первичной мишенью, 
антибактериальный эффект проявляется за счет по-
давления активности фермента, являющегося вто-
ричной мишенью. 

 Фторхинолоны различаются по механизмам экс-
креции — почечный и внепочечный. В корректиров-
ке доз при назначении пациентам с почечной недо-
статочностью нуждаются ципрофлоксацин, спарф-
локсацин, офлоксацин и левофлоксацин.

Спектр антимикробного действия
Спектр антимикробного действия фторхинолонов 

охватывает аэробных и анаэробных бактерий, мико-
бактерии, хламидии, микоплазмы, риккетсии, боре-
лии и некоторые простейшие.
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Фторхинолоны имеют естественную активность 
в отношении грамотрицательных бактерий се-
мейств Enterobacteriaceae (Citrobacter, Enterobacter, 
Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Providencia, 
Salmonella, Shigella, Yersinia), Neisseriae (gonorrhoeae, 
meningitidis), Haemophilus и Moraxella, высокоактив-
ны в отношении легионелл, микоплазм и хламидий, 
а также проявляют, хотя и меньшую, активность  
к неферментирующим грамотрицательным бакте-
риям, грамположительным коккам, микобактериям  
и анаэробам.

Разные фторхинолоны по-разному действуют как 
на разные группы, так и отдельные виды микробов. 
К фторхинолонам II поколения малочувствительны 
большинство стрептококков (в частности пневмо-
кокк), энтерококки, хламидии, микоплазмы. Не дей-
ствуют они на спирохеты, листерии и большинство 
анаэробов.  

Фторхинолоны III поколения по сравнению со II 
поколением  обладают более высокой активностью 
к пневмококкам (включая пенициллинорезистент-
ные) и атипичным возбудителям (хламидии, мико-
плазмы).  

Фторхинолоны IV поколения по антипневмокок-
ковой активности и действию на атипичных возбу-
дителей превосходят препараты предшествующих 
поколений, показывая  также  высокую  активность 
против неспорообразующих анаэробов, благодаря 
чему применяются также при интраабдоминальных 
и тазовых инфекциях, причем даже в виде моноте-
рапии. 

 Противопоказания  
Для всех хинолонов:  
—  Аллергическая реакция на препараты группы 

хинолонов. 
—  Дефицит глюкозо—6-фосфатдегидрогеназы. 
—  Беременность.  
Дополнительно для хинолонов I поколения:  
—  Тяжелые нарушения функции печени и почек. 
—  Тяжелый церебральный атеросклероз. 
Дополнительно для хинолонов II-IV поколения 

(фторхинолонов):  
—  Детский возраст. 
—  Кормление грудью.  
Характеристика отдельных представителей хино-

лонов
1 поколение хинолонов
● Налидиксовая кислота (невиграмон, неграм). 
— Эффективен при грамотрицательной флоре, 

кроме синегнойной палочки;
— Малоэффективен против грамположительных 

бактерий и анаэробов;
— Бактериостатически и бактерицидно;
— При ощелачивании мочи эффект увеличивается;
— Назначается внутрь по 1—2 таблетке 4 раза  

в день не менее 7 дней;
— Не назначать одновременно с нитрофуранами, 

снижается эффект;
— Форма выпуска: капсулы и таблетки по 0,5 г.
Побочные эффекты:
— Тошнота, рвота;

— Головная боль, головокружение;
— Аллергические реакции;
— Фотодерматозы.
Противопоказания: нарушение функции печени, 

почечная недостаточность.
● Оксолиновая кислота (грамурин).
— Эффективен в отношении грамотрицательных 

бактерий (кишечная палочка, протей), золотистого 
стафилококка;

— Назначается по 2 таблетки 3 раза в день после 
еды не менее 7—10 дней;

— Побочные действия те же;
— Форма выпуска:  таблетки по 0,25 г.
● Пипемидиевая кислота (палин, пимидель, уро-

септ, пипемидин).
— Бактерицидное действие;
— Не зависит от рН мочи;
— Эффективна в отношении грамотрицательной 

флоры, а также псевдомонас, стафилококка;
— Назначают по 0,4 г 2 раза в день в течение 10  

и более дней;
— М/б тошнота, аллергические кожные реакции 

фотосенсибилизация;
— Форма выпуска: капсулы по 0,2 г и таблетки по 

0,4 г.
 ● Хинолоны II-IV поколений (фторхинолоны)
— Бактерицидное действие;
— Активны в отношении грамотрицательной фло-

ры (кишечная палочка, энтеробактер, синегнойная 
палочка), грамположительных (стафилококк, стреп-
тококк), легионелл, микоплазм;

— Малочувствительны энтерококки, хламидии, 
анаэробы (фторхинолоны II поколения);

— Побочные эффекты (аллергия, диспепсические 
расстройства) редко;

— Можно комбинировать с бактерицидными ан-
тибиотиками — карбенициллином, цефтазидимом, 
имипинемами.

● Ципрофлоксацин (ципринол, цифран, ципро-
бай, ципроксол, ципрофлоксацин-Дарница, ифици-
про, ципро Сандоз, ц-флокс). 

—— Назначается внутрь независимо от приема 
пищи по 0,25—0,5 г 2 раза в день;

— При тяжелом обострении в/в капельно по 0,2 г  
2 раза в день, затем перорально;

— Форма выпуска: таблетки по 0,25 и 0,5 г и  флако-
ны с инфузионным раствором, содержащим 0,2 г.

● Офлоксацин (таривид, заноцин, зофлокс 200, 
зофлокс-400, офло Сандоз, офлогексал, флоксан). 

— Чаще назначают по 0,2 г 2 раза в день внутрь;
— При тяжелых инфекциях — вначале в/в по 0,2  

2 раза в день, затем внутрь;
— Форма выпуска:  таблетки по 0,1 и 0,2 г и  флако-

ны для в/в введения по 0,2 г.
● Пефлоксацин (абактал, пелокс, юникпеф, пефло-

цин).
— Назначается внутрь по 0,2 г 2 раза в день во вре-

мя еды;
— При тяжелом в/в капельно 400 мг в 250 мл 5% 

р-ра глюкозы (нельзя растворять в солевых раство-
рах) утром и вечером, затем внутрь;
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— Форма выпуска:  таблетки по 0,4 г и ампулы по  
5 мл, содержащих 400 мг пефлоксацина.

●  Норфлоксацин (нолицин, норбактин, норфло
ксацин-Здоровье). 

— Назначается внутрь по 0,2—0,4 г 2 раза в сутки;
— При острых инфекциях 7—10 дней;
— При хронических и рецидивирующих — до 3 ме-

сяцев;
— Форма выпуска: таблетки по 0,4 г.
● Ломефлоксацин (максаквин, ломадей, ксенак-

вин, ломфлокс).
— Назначается внутрь по 400 мг 1 раз в день в те-

чение 7—10 дней;
— В тяжелых случаях до 2—3 месяцев;
— Форма выпуска: таблетки по 400 мг.
● Левофлоксацин (локсоф, таваник, левофлокс, 

левофлоксацин-Здоровье, лефлок, флоксиум, глево, 
флексид, левофлоцин 250, левофлоцин 500, лефло-
цин).

— Назначается по 250—500 мг 1—2 раза в сутки 
независимо от приема пищи не более 14 дней;

— Форма выпуска: раствор для в/в инъекций во 
флаконах по 100 мл (5мг/мл); таблетки по 250 мг;  
500 мг.

● Моксифлоксацин (максицин, авелокс, мок-
сиф, мофлокс, моксифлоксацин-Здоровье, 
моксифлоксацин-Фармекс).

— Назначается по 400 мг 1 раз в день в течение 
7—14 дней, при тяжелых инфекциях — до 21 дня;

— Форма выпуска: раствор для инфузий во флако-
нах по 100 мл (4мг/мл), 250 мл (1,6 мг/мл); таблетки 
по 400 мг.

● Спарфлоксацин (спарфло). 
— Назначается внутрь в первый день 200—400 мг 

одноразово, затем по 100—200 мг в течение 7—14 
дней;

— Форма выпуска: таблетки по 200 мг; по 400 мг.
● Гатифлоксацин (гатилин, гатиспан, гатимак, га-

тибакт, гатифлокс-200, гатифлокс—400, тебрис).
— Назначается внутрь по 400 мг 1 раз в день или по 

200 мг 2 раза в день в течение 7—10 дней;
— Форма выпуска: раствор для инъекций 10 мг/

мл по 40 мл во флаконах; раствор для инфузий 0,4% 
по 50, 100 или 200 мл; раствор для инфузий 2 мг/мл 
по 200 или 400 мл во флаконах; таблетки по 200 мг; 
400 мг.

Нитрофураны
История нитрофуранов началась в 1944 году, ког-

да было открыто лечебное действие фурацилина. 
Для применения в медицинской практике в 1950—
1960 гг. был предложен целый ряд производных 
5-нитрофурана, из которых наиболее популярными 
являлись нитрофурантоин (фурадонин), фурази-
дин (фурагин) и фуразолидон.  Нитрофураны об-
ладают широким спектром активности, который  
включает бактерии, вирусы, простейшие, и способ-
ны действовать на штаммы, устойчивые к некоторым 
антибиотикам. К ним редко развивается устойчи-
вость микрофлоры. Основной проблемой при при-
менении нитрофуранов является высокая частота 
нежелательных лекарственных реакций.

Механизм действия
Механизм действия нитрофуранов на микробную 

клетку складывается из нескольких компонентов. 
Препараты являются акцепторами кислорода и на-
рушают процесс клеточного дыхания; ингибируют 
активность ряда дыхательных ферментов клетки.  
В процессе внутриклеточной трансформации про-
исходит восстановление нитрогруппы, в результате 
чего образуются метаболиты нитрофуранов, кото-
рые оказывают цитотоксическое действие. Нитро-
фураны ингибируют биосинтез ДНК, в меньшей сте-
пени РНК, микроорганизмов.

Механизм действия нитрофуранов специфичен 
только для этой группы препаратов. Именно поэто-
му препараты этой группы активны в отношении 
большинства штаммов бактерий, устойчивых к ан-
тимикробным препаратам других классов.

К нитрофуранам очень медленно развивается ре-
зистентность, которая фактически не носит пере-
крестного характера. 

Спектр антимикробного действия 
— Чувствительны — стрептококки, стафилококки, 

кишечная палочка, протей, клебсиелла, энтеробак-
тер, трихомонады, лямблии;

— Нечувствительны — анаэробы, псевдомонас.
 Показания по использованию в клинической 

практике
   — Инфекции мочевыводящих путей  (нитрофу-

рантоин, фуразидин);
— Кишечные инфекции (фуразолидон, нифурок-

сазид);
— Профилактика инфекционных осложнений при 

урологических операциях и исследованиях.
 Противопоказания
  — тяжелая патология печени;
  — почечная недостаточность;
  — заболевания нервной системы.
     Побочные действия
 — диспепсические расстройства;
  — гепатотоксичность;
  — нейротоксичность, особенно при почечной не-

достаточности и длительном лечении.
Предупреждение
Все препараты этой группы рекомендовано при-

нимать во время или после еды, запивая большим 
количеством жидкости. При длительном примене-
нии нитрофуранов желательно назначать  витамины 
группы В (чтобы не было невритов). Для профилак-
тики побочных действий рекомендовано антигиста-
минные препараты.

Лекарственные взаимодействия
Хорошо сочетаются с аминогликозидами, цефало-

споринами, не сочетаются с пенициллинами и лево-
мицетином.

Характеристика отдельных представителей ни-
трофуранов

● Фурадонин (нитрофурантоин)
— Назначается внутрь по 0,1—0,15 г 3—4 раза в 

день во время или после еды;
— Продолжительность курса 5—8 дней, при отсут-

ствии эффекта далее продолжать нецелесообразно;
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— Эффект усиливается при кислой рН мочи;
— Форма выпуска: таблетки по 0,05 г; по 0,1 г.  
● Фурамаг
 — Включает в состав фуразидина калиевую соль  

и магния карбонат (обеспечивает более полное вса-
сывание препарата в тонкой кишке);

— По сравнению с другими нитрофуранами луч-
ше переносится, менее токсичен (за счет формы вы-
пуска в капсулах, что позволяет устранить горький 
привкус препарата);

— Не действует на сапрофитную флору в ЖКТ и не 
вызывает дисбактериоз;

— Хорошо комбинируется с тетрациклином, эри-
тромицином, олеандомицином;

— Не сочетать с налидиксовой кислотой (антаго-
нисты), другими уросептиками (т.к. действие по-
следних ослабевает); аскорбиновой кислотой и/или 
другими препаратами, подкисляющими мочу; суль-
фаниламидами, левомицетином, ристомицином 
(риск угнетения функции органов кроветворения);

— Назначают по 0,05—0,1 (1—2 капсулы) 3 раза  
в день (после еды);

— Курс лечения — 7—10 дней, при необходимости 
можно повторить курс через 10—15 дней;

— Форма выпуска: капсулы по 0,05 г.
Производные 8-оксихинолина
Целый ряд производных 8-оксихинолина обладает 

антибактериальной, противопаразитарной и про-
тивогрибковой активностью. В середине 50-х годов 
в качестве пероральных и антипротозойных препа-
ратов стали широко использовать соединения этой 
группы, содержащие галоидные заместители (хлор, 
бром, йод) в положении 5 и 7 хинолонового ядра. 
Широкую известность получили, в частности, пре-
параты энтеросептол, интестопан, интетрикс. 

Эти препараты эффективны для лечения кишеч-
ных инфекций: гнилостной и ферментативной дис-
пепсии, энтероколитов, амебной и бациллярной 
дизентерии, протозойных колитов. Для лечения уро-
генитальной инфекции используют препарат этой 
группы — нитроксолин.

● Нитроксолин (5-НОК).
— Чувствительны грамположительные и грамо-

трицательные бактерии, некоторые грибы (рода 
Candida);

— Быстро всасывается из ЖКТ и выделяется в не-
измененном виде почками, в связи с чем отмечается 
высокая концентрация препарата в моче;

— Показания: инфекции мочеполовых путей (пие-
лонефрите, цистите, уретрите, простатите), профи-
лактика инфекций после операций на почках и мо-
чевых путях;

— Назначается взрослым внутрь по 2 таблетки  
4 раза в день не менее 2—3 недель; 

— По мере надобности можно применять длитель-
но курсами по 2 недели в месяц;

— Побочные действия: желудочно-кишечные рас-
стройства, кожные сыпи;

— При лечении моча приобретает желтый цвет;
— Форма выпуска: таблетки по 0,05 г.

Лекарственные препараты растительного  
происхождения, используемые в нефрологии

● Канефрон Н — комбинированный фитопрепа-
рат, в состав которого входят золототысячник, лю-
бисток, шиповник и розмарин.

Составляющие препарата
— оказывают выраженное антисептическое, спаз-

молитическое, противовоспалительное действие на 
органы мочевыделительной системы;

— способствуют уменьшению проницаемости ка-
пилляров почек и улучшению их функции;

 — оказывают диуретический эффект и потенци-
руют действие а/б терапии;

— нормализуют рН (кислотность) мочи, что пред-
упреждает рост и образование камней; 

Можно применять как монотерапию, так и в соста-
ве комплексной терапии. 

Показания
— Лечение заболеваний почек и мочевыводящих 

путей;
— Лечение и профилактика камнеобразования без 

возрастных ограничений.
Побочные эффекты
— Возможны аллергические реакции на состав-

ляющие препарата.
Противопоказания
— Повышенная индивидуальная чувствительность 

к компонентам препарата.
Лекарственные взаимодействия
— Возможны и целесообразны комбинации Ка-

нефрона с антибиотиками.
— Негативные эффекты вследствие взаимодей-

ствия препарата и другими медикаментами неиз-
вестны.

Назначение
— Назначают взрослым внутрь по 2 драже 3 раза 

в день или по 50 капель 3 раза в день  в течение 3—4 
недель.

Форма выпуска: драже, капли.
● Уролесан — комбинированный препарат расти-

тельного происхождения, в состав которого входят 
масло пихтовое, масло мяты перечной, масло касто-
ровое, экстракт семян моркови дикой, экстракт ши-
шек хмеля, экстракт душицы. 

Составляющие препарата
— уменьшают воспалительные явления в мочевы-

водящих путях и почках;
— способствуют усиленному кровоснабжению по-

чек и печени;
— оказывают диуретическое, антибактериальное, 

желчегонное действие;
— образуют защитный коллоид в моче и нормали-

зуют тонус гладкой мускулатуры верхних мочевых 
путей и желчного пузыря; 

— Уролесан увеличивает выделение  мочевины  
и хлоридов;

— способствует выведению мелких конкрементов 
и песка из мочевого пузыря и почек.

Показания
— Острые и хронические инфекции мочевыводя-

щих путей и почек (циститы и пиелонефриты);
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— мочекаменная болезнь и мочекислый диатез 
(профилактика образования конкрементов после их 
удаления);

— хронические холециститы (в том числе кальку-
лезные);

— дискинезии желчных путей, желчекаменная бо-
лезнь.

Побочные  эффекты
— cо стороны желудочно-кишечного тракта: дис-

пепсические явления (тошнота, рвота); 
— аллергические реакции: кожные высыпания, 

зуд, крапивница; 
— со стороны центральной и  периферической 

нервной системы: головокружение.
Особые предостережения. Не применять препарат 

в случае, если диаметр конкрементов превышает 3 мм.  
Дети. Детям до 14 лет необходимо назначать Уроле-
сан в форме сиропа или жидкости.

Назначение
— Препарат принимают внутрь до еды; 
— Рекомендуемые дозы для взрослых и детей стар-

ше 14 лет: по 1 капсуле 3 раза в сутки;
— При острых состояниях (в т.ч. при почечной  

и печеночной коликах) продолжительность курса те-
рапии составляет от 5 до 7 дней, при хронических со-
стояниях — от 7 дней до 1 месяца;

— При возникновении почечной и печеночной 
колик разовую дозу можно однократно повысить до 
2-х капсул, затем на последующий прием вернуться  
к обычной разовой дозе (1 капсула);

Форма выпуска: капли, капсулы.
● Тринефрон — комбинированный препарат, в со-

став которого входят любисток, розмарин и золото-
тысячник. 

Составляющие препарата
— Оказывают противовоспалительное действие  

и устраняют спазм мочевыводящих путей;
— Оказывают мочегонное, вазодилатирующее  

и антибактериальное действие;
— Под влиянием препарата усиливается выделе-

ние солей мочевой кислоты и изменяется кислот-
ность мочи, что предупреждает образование и рост 
конкрементов в мочевыводящих путях и противо-
действует росту бактерий.

Показания
— Основная (базисная) терапия и как компонент 

комплексной терапии при острых и хронических ин-
фекциях мочевого пузыря и почек;

—Хронические неинфекционные заболевания по-
чек (гломерулонефрит, интерстициальный нефрит);

— Профилактика образования мочевых камней,  
в том числе и после их удаления.

Побочные эффекты
— аллергические реакции;
— нарушения со стороны пищеварительной систе-

мы (тошнота, рвота, понос).
Особые предостережения
При применении капсул Тринефрон необходимо 

употреблять достаточное количество жидкости.
Применение в период беременности, кормления 

грудью, у детей

Во время беременности и кормления грудью пре-
парат  можно принимать после оценки врачем соот-
ношения польза для матери/риск для плода. Препа-
рат не применяют у детей в возрасте до 6 лет.

Назначение: 
— Применяют внутрь, не разжевывая капсулы, за-

пивая небольшим количеством жидкости;
— Взрослым назначают по 2 капсулы 3 раза в день. 

Детям от 6 лет — по 1 капсуле 3 раза в день;
— После ослабления остроты заболевания прием 

препарата следует продолжать на протяжении 4—6 
недель.

Форма выпуска: капсулы.

Этиологические лечение. Общие принципы
Антибиотикотерапию в первую очередь начинают 

с полусинтетических пенициллинов (ампициллин, 
амоксициллин) в обычных дозах в течение 7—10 
дней (особенно если нет возможности определить 
возбудителя или до получения данных антибиоти-
кограммы).  При возникновении резистентности на-
значают полусинтетические пенициллины +клаву-
лановая кислота (амоксиклав, аугментин).

При отсутствии позитивной динамики назначают 
цефалоспорины  I-III поколений (цефазолин, це-
фалексин, цефуроксим, цефтриаксон) или фтор-
хинолоны (чувствительна кишечная палочка) (ци-
профлоксацин, офлоксацин, норфлоксацин).

В случае осложненного ОП или обострения ХП 
и наличии атипичной флоры можно использовать 
имипинемы в дозе до 4 г/сутки в зависимости от 
степени тяжести заболевания.

Также широко используются нитрофураны (фу-
радонин, фуразолидон), эффект которых близок  
к а/б широкого спектра действия (хорошо сочетают-
ся с цефалоспоринами, но не сочетаются с пеницил-
линами), хинолины (нитроксолин)., препараты на-
лидиксовой кислоты (невиграмон). 

Обычный курс а/б терапии — 4 недели, несмотря 
на то что изменения в моче у большинства больных 
исчезают в первые дни терапии.

При тяжелом течении воспалительного процесса 
прибегают к различным комбинациям а/б препара-
тов (а/б + 5-НОК, пенициллины+цефалоспорины, 
пенициллины + аминогликозиды, невиграмон+ це-
фалоспорины и т.д.

При развитии ХПН дозы а/б уменьшаются, а ин-
тервалы увеличиваются. Аминогликозиды при ХПН 
не назначаются, нитрофураны и налидиксовую кис-
лоту можно назначать при ХПН только в латентной 
и компенсированной стадиях.

При наличии нарушенного функционального 
состояния почек лучше использовать препараты  
с преимущественно печеночным путем метаболизма 
(цефоперазон, цефобид, цефтриаксон), возможно 
использование препаратов с почечной секрецией; 
первая доза среднетерапевтическая, следующая 
доза интервал между введениями зависит от уровня 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ более 30 
мл/мин — ½ дозы через 12 часов, при СКФ менее 30 
мл/мин ½ дозы через 24 часа)
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Таблица 6
Антибактериальное лечение пиелонефрита
(приказ №593 МОЗ Украины от 2.12.2004)

Рекомендованное лечение

Препараты выбора Альтернативные препараты
Путь введения и дли-

тельность лечения

Неосложненный острый или обострение хронического пиелонефрита (чаще возбудители кишечная палочка, стафилококк, 
клебсиелла, протей)

I и II ст. актив-
ности

Норфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки
Ципринол 0,5 г 2 раза в сутки

Левофлоксацин 0,25 г 1 раз в сутки
Перфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки
Амоксициллин/клавуланат 0,625 г 

каждые 8 часов

Цефтибутен 0,4 г 1 раз в сутки
Цефаклор 0,5 г 3 раза в сутки

Цефуроксим 0,5 г 3 раза в сутки
Цефиксим 0,4 г 1—2 раза в сутки

Перорально на протя-
жении 10—14 дней

III ст. актив-
ности

Левофлоксацин 0,25 г 1 раз в сутки
Перфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки
Амоксициллин/клавунат (амокси-

клав, аугментин) 1,2 г каждые 8 часов
Ампициллин/сульбактам (ампасиль-

бин, уназин)3,0 4 раза в сутки

Цефуроксим 0,5 г каждые 8 часо
Цефоперазон (цефобид) 2 г каждые 8 часов

Цефтриаксон 2 г 2 раза в сутки
Имипенем, меропенем 0,5 г каждые 8 часов

Парентерально до 
нормализации темпе-

ратуры тела

Норфлоксацин 0,4 г  2 раза в сутки
Ципринол 0,5 г 2 раза в сутки

Левофлоксацин 0,25 г 1 раз в сутки
Перфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки

Цефтибутен (цедекс) 0,4 г 1 раз в сутки
Цефаклор (верцеф, цеклор) 0,5 г 3 раза в 

сутки
Цефуроксим 0,5 г 3 раза в сутки

Цефиксим (супракс, цефспан) 0,4 г 1—2 
раза в сутки

Перорально, не менее 
чем 2 недели (опре-
деляется клинико-

лабораторно)

Цефтриаксон 2 г 1—2 раза в сутки
Цефуроксим (зинацеф) 0,75 г 3 раза 

в сутки
Амоксициллин/клавунат 1,2 г каждые 

8 часов

Гентамицин, тобрамицин 3—5 мг/кг 1 раз 
в сутки

Ампициллин/сульбактам 3,0 3 раза в сутки

Парентерально до 
нормализации темпе-

ратуры тела

Цефтибутен 0,4 г 1 раз в сутки Амоксициллин 0,5 г 3 раза в сутки Перорально на про-
тяжении 14 суток

Осложненный острый или обострение хронического пиелонефрита (чаще возбудители кишечная палочка, стафолококк, 
клебсиелла, протей, энтеробактер, псевдомонас)

I и II ст. актив-
ности

Норфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки
Ципринол 0,5 г 2 раза в сутки

Левофлоксацин 0,25 г 1 раз в сутки
Перфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки

Амоксициллин/клавула
нат 0,625 г каждые 8 часов

Цефтибутен 0,4 г 1 раз в сутки
Цефаклор 0,5 г 3 раза в сутки

Цефуроксим 0,5 г 3 раза в сутки
Цефиксим 0,4 г 1—2 раза в сутки

Перорально на про-
тяжении 10—14 

суток

III ст. активности Имипенем, меропенем 0,5 г каждые 
8 часов

Левофлоксацин 0,5 г 1 раз в сутки
Перфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки

Амоксициллин/клавунат 1,2 г каждые 
8 часов

Ампициллин/сульбактам 3,0 4 раза в 
сутки

Цефуроксим 0,5 г каждые 8 часов
Цефоперазон 2 г каждые 8 часов
Цефтриаксон 2 г 2 раза в сутки

Гентамицин, тобрамицин (бруламицин, 
тобрекс) 3—5 мг/кг 1 раз в сутки
Амикацин 15 мг/кг 1 раз всутки

Парентерально до 
нормализа

ции темпера
туры тела

Норфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки
Ципринол 0,5 г 2 раза в сутки

Левофлоксацин 0,25 г 1 раз в сутки
Перфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки

Цефаклор 0,5 г 3 раза в сутки
Цефуроксим 0,5 г 3 раза в сутки

Цефиксим 0,4 г 1—2 раза в сутки
Аугментин (амоксициллин/клавуланат) 

0,625 г 3 раза в сутки

Перорально, не 
менее чем 2 недели 

(определяет
ся клинико-

лабораторно

Рецидивирующее течение пиелонефрита

Ко-тримоксазол (бисептол) 0,24 г 1 
раз в сутки

Нитрофурантоин 0,05 г 1 раз в сутки

Цефалексин 0,25 г 1 раз в сутки
Норфлоксацин 0,4 г 2 раза в сутки

Ципринол 0,5 г 2 раза в сутки
Офлоксацин 0,1 г 1 раз в сутки

3—6 месяцев
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После исчезновения симптомов острого пиело-
нефрита или обострения хронического пиелонефри-
та с целью предупреждения перехода ОП в ХП и ре-
цидивов ХП необходима профилактическая терапия 
2—6 месячным курсом нитрофуранов, препаратов 
налидиксовой кислоты, а/б в дозах, которые состав-
ляют 0,5—0,25 от среднетерапевтической.

Существует и другая методика противорецидив-
ного лечения: ежемесячные 10-дневные курсы на 
протяжении 6—12 мес (основное правило примене-
ния — препараты одной группы применяют с интер-
валом в 3 месяца) 

В случае ОП и 6—24 мес в случае ХП между кур-
сами назначают фитотерапию (отвары ромашки, 
зверобоя, полевого хвоща, медвежьих ушек, почеч-
ного чая, шиповник, пол-пола). Фитотерапия длится 
не более 2—3 недель после нормализации клинико-
лабораторных показателей. Сборы должны состоять 
не более как из 3 трав, которые имеют противовос-
палительное и мочегонное действие. Противопока-
зания: гипероксалурия, почечные дисплазии, анома-
лии развития почек и мочевыводящей системы.

Дополнительное лечение пиелонефритов
Нестероидные противовоспалительные препа-

раты: Назначают  диклофенак-натрий — в/м — 75 
мг/сут, в виде свечей — 100 мг/сут, внутрь — 75 мг/
сут. Эти препараты оказывают противовоспалитель-
ное действие, вызывают легкое иммунодепрессант-
ное действие, жаропонижающий и обезболивающий 
эффект.

 Улучшение почечного кровотока (при хрониче-
ском пиелонефрите) — назначают препараты, кото-
рые уменьшают агрегацию тромбоцитов, улучшают 
микроциркуляцию:

Трентал внутрь по 0,2—0,4 г 3 раза в день после еды, 
через 1—2 недели дозу уменьшают до 0,1 г  3 раза в 
день, продолжительность курса — 3—4 недели;

Курантил по 0.025 г 3—4 раза вдень в течение 3—4 
недель;

Клопидогрель по 75 мг 1 р/сут;
Симптоматическое лечение: при АГ — гипотен-

зивные препараты, при анемии — железосодержа-
щие препараты, вит В12, при интоксикации — в/в 
капельно реосорбилакт, глюкоза 5%+аскорбиновая 
кислота, болевой синдром — спазмолитики. 

Физиотерапия (электрофорез, тепловые процеду-
ры на область больной почки: диатермия, лечебная 
грязь, грелки, компрессы) 

Санаторно-курортное лечение — показано боль-
ным с ХП вне обострения с достаточной функцией 
почек и без выраженной АГ — Трускавец, Ессентуки, 
Железноводск, Карловы Вары, Берминводы.

Принципы лечения возвратной инфекции 
При условии рецидива — ликвидация обструкции, 

лечение простатита, а/б терапия 6—8 недель, как при 
остром ПН

При реинфекции — если более 3 эпизодов в год, 
необходима длительная профилактика:

Триметоприм-сульфометоксазол — 180/90 мг в 
сутки или 3 дня в неделю;

Нитрофурантоин — 50 мг/день;
Триметоприм — 50 мг (1/2 табл/день), лучше вече-

ром.
Критерии эффективности лечения пиелонефрита:
● Выздоровление — полная нормализация 

клинико-лабораторных  показателей (острый пиео-
нефрит);

● Клинико-лабораторная ремиссия — отсутствие 
клинических проявлений, нормализация лаборатор-
ных показателей крови, уменьшение лейкоцитурии 
и отсутствие диагностически значимой бактериурии 
(хроничский осложненный пиелонефрит);

● Без эффекта — отсутствие позитивной динами-
ки клинико-лабораторных показателей.

Диспансеризация
Больные наблюдаются урологом, нефрологом, те-

рапевтом и стоматологом 2 раза в год (при ремис-
сии);

При появлении АГ и ХПН осмотры терапевтом 
проводятся 4—6 раз в год;

При быстром прогрессировании ХПН — каждый 
месяц полное клинико-лабораторное обследование;

При латентном ПН — исключить физические на-
грузки, переохлаждения, перегревание, работу  
в ночные смены;

При рецидивирующем течении с частыми обо-
стрениями показана дневная работа в теплом, сухом 
помещении.

Ориентировочные сроки временной нетрудо-
способности

Легкое обострение ХП — 15—20 дней;
Обострение средней тяжести (без стойкой ХПН) — 

30—35 дней, в том числе стационарное лечение — 
20—25 дней;

При повторном обострении в течение года и не-
возможности трудоустройства по ВКК — направле-
ние больных на МСЭК;

Тяжелое течение — стационарное лечение 45—55 
дней;

При развитии стойкой ХПН трудоспособность за-
висит от ее степени. При выраженной степени боль-
ные направляются на МСЭН для получения группы 
инвалидности (2-я группа инвалидности показана 
при наличии злокачественной гипертензии и ХПН II 
степени).

Инфекции мочевыводящих путей  
при беременности

Этиология та же.
Представлены бессимптомной бактериурией (ББ) 

и пиелонефритом.
ББ — определяется при наличии бактериальной 

колонизации мочевого тракта в отсутствие клиниче-
ских проявлений инфекции МВП, включающих ли-
хорадку, озноб, дизурию, боли и дискомфорт в над-
лобковой и/или поясничной областях и/или боку. 
Количественным критерием бактериурии принято 
считать выявление более чем 105 микроорганизмов 
одного вида в 1 мл мочи;

Клинические проявления эпизодов острого  
и обострений хронического пиелонефрита у бере-
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менных такие же как и у небеременных: лихорадка, 
озноб, боль в пояснице, тошнота и рвота, болезнен-
ность при пальпации в реберно-позвоночном углу, 
дизурия, у 25%—66% развивается анемия, у 25% — 
транзиторное снижение функции почек, 10—15% — 
транзиторная бактериемия.

Противопоказаны при беременности:
Фторхинолоны — могут вызывать развитие ар-

тропатий у плода;
Оксолиновая кислота (грамурин) — фетотокси-

ческий эффект;
Пипемидиевая кислота (палин, пимидель) — фе-

тотоксический эффект;
Тетрациклины — вызывают желто-коричневое 

окрашивание зубов у детей до года, увеличение ча-
стоты дефектов формирования скелета у плода и 
зубной эмали у детей;

Левомицетин — риск гепатотоксичности и лейко-
пении у плода, а также возникновения коллапсов у 
новорожденных;

Тейкопланин.

Лечебная тактика при остром или обострении 
хронического пиелонефрита беременных

Госпитализация (не требуется, если отсутствуют 
симптомы тяжелой интоксикации, симптомы сепси-
са, анемии, есть возможность принимать препараты 
внутрь, есть возможность адекватного наблюдения 
на дому);

При наличии симптомов дегидратации — гидрата-
ция;

Парентерально а\б должны вводится в течение не 
менее 2—3 дней после нормализации температуры, 
затем возможен перевод больной на прием внутрь;

При отсутствии клинического ответа в течение 3 
суток после начала лечения следует предположить 
наличие обструкции МВП;

Ведущие режимы а/б терапии при пиелонефри-
тах (рекомендованы Американской ассоциацией 
акушеров-гинекологов и Британской ассоциацией 
урологов (2007)):

Амоксициллин (амоксициллин/клавуланат) 2 г 
в/в каждые 6 ч + гентамицин по 3—5 мг/кг/сут в/в 
на 3 введения;

Цефтриаксон по 1—2 г в/в или в/м 2 раза в сутки;
Тобрамицин (бруламицин) 3—5 мг/кг/сут на  

3 введения.
При лечении матерей, которые кормят грудью:
Нужно учитывать, что в молоко не поступают: 

амоксициллин, пиперациллин, азлоциллин, цефопе-
разин, цефобид, нитрофураны;

Противопоказаны: оксихинолоны, препараты на-
лидиксовой кислоты, фторхинолоны, левомицети-
ны, тетрациклины, аминогликозиды, сульфанила-
миды, триметоприм. 

Профилактика обострений хронического  
иелонефрита

Санация очагов инфекции;
Устранение причин, которые мешают оттоку мочи, 

факторов риска;
Бессимптомную бактериурию у беременных необ-

ходимо лечить;
Применять катетер только в крайних случаях  

с последующим назначением антибактериальных 
средств.

Прогноз
Таким образом, проблема пиелонефритов оста-

ется одной из ведущих на повестке дня в клинике 
внутренних болезней, однако использование со-
временных методов диагностики и лечения данного 
заболевания позволяет существеннно преупредить 
прогрессирование данного патологического процес-
са, развитие его осложнений, продлить клиническую 
ремиссию и повысить качесто жизни пациентов.
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Медицина средних веков. Религия. 
Философия. Суеверия

Одним из самых длительных периодов в исто-
рии медицины является период средневековой 

медицины, продолжавшийся более тысячи лет (476-
1517). При анализе этого периода бросается в глаза, 
с одной стороны, отсутствие преемственности с ан-
тичной медициной, достижения которой были по-
чти полностью утрачены, а с другой, — практически 
полная статика в развитии медицинской науки в те-
чение всего средневекового периода [13; 18]. Одно-
временно с этим в средневековую эпоху отмечалось 
необъяснимое, на первый взгляд, смешение медицин-
ских понятий с откровенно оккультными, магичес-
кими обрядами и действиями, а университеты того 

времени более напоминали не храмы знаний, а капи-
ща суеверий, облеченных в докторские мантии, хотя 
страны Европы в тот период исповедовали христи-
анство [9; 22, т. 4]. В советской историографии было 
проведено очень много прекрасных исследований по 
различным вопросам средневековой медицины, но 
объяснить этот главный феномен — ее практически 
полную статику, подчинение суеверным и магичес-
ким представлениям на общем фоне господствующей 
христианской религии, так и не удалось [8; 9; 12]. На 
наш взгляд, это объясняется, в первую очередь, ума-
лением роли и значения религиозных представлений 
в развитии общества, что было вообще характерно 
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для марксистской идеологии, а с другой стороны, — 
рассматривание истории медицины средних веков  
в отрыве от самой истории средневековья.

Учитывая вышесказанное, целью нашего иссле-
дования стало изучение роли и места религиозных  
и философских представлений в истории средневе-
ковой медицины.

●  Санитарно-эпидемиологическое состояние 
средневекового города

— Отсутствие канализационной и водопрово-
дной системы. 

В отличие от городов античного мира, располагав-
ших прекрасными водопроводными и канализаци-
онными системами, охватывавшими практически 
весь город, города в эпоху средневековья, включая 
и столицы государств, вообще не имели данных 
систем. Первые водопроводы начинают строиться  
в Европе только в XV веке, т.е. только через тысячу 
лет с момента крушения античного мира [12; 21].

— Антисанитария улиц средневекового города. 
Средневековый город не только не имел канализа-

ционной системы, но в нем вообще не проводилась 
уборка мусора. Более того, отсутствовали элемен-
тарные баки для его сбора, и все помои выбрасыва-
лись прямо на улицу, на тротуар и проезжую часть. 
Средневековые хроники сохранили нам многочис-
леннейшие документы, рассказывающие о состоя-
нии центральных улиц самого Парижа. Одного из 
крупнейших средневековых городов. В одном из 
этих документов, описывается, как во второй поло-
вине XIV века на улице Святой Женевьевы мясники 
прямо на улицу выбрасывали потроха животных, ко-
торых забивали, отчего и на без того грязной улице 
воцарился полнейший смрад. В начале 15 века хро-
ники живописно повествуют о том, что на площадь 
Мобер, одним из центральных перекрестков средне-
векового Парижа была буквально завалена мусором! 
[21, с. 47—48]. В осенне-весенний период, вследствие 
выпадения осадков, улицы превращались в настоя-
щие реки помоев и зловонные стоячие болота, что 
служило прекрасной средой для формирования оча-
гов инфекций. 

На картинах средневековых художников, изобра-
жавших городскую жизнь, наверняка вы с удивлени-
ем обращали внимание на странную обувь женщин, 
и особенно мужчин: с загнутыми носами и неесте-
ственно длинную, чем-то напоминавшую… малень-
кие лыжи [3, т.2, с. 48—49]. Но если вспомнить ту 
жуткую антисанитарию, царившую на улицах горо-
дов, и то, что большинство улиц не мостили, и грязь, 
глина, смешиваясь с помоями, создавали буквально 
непроходимые «болота», то удивляться не прихо-
дится. В такой длинной обуви с загнутыми носами 
горожане даже не шли, — так как было скользко,  
и можно было запросто упасть, — а скользили по не-
пролазной грязи. 

— Система сухих туалетов.
Крайне неприглядной в средневековом городе 

была и система так называемых сухих туалетов, рас-
полагавшихся в небольших навесных башенках до-

мов, и фекалии попадали прямо на улицу, на голову 
идущих прохожих. Правда, богатые дома были осна-
щены специальными колокольчиками, предупре-
ждающими прохожих о выбросе очередной партии 
фекалий на улицу. Все это приводило не только к от-
сутствию эстетичного вида улиц, но способствовало 
развитию эпидемий и их поддержанию.

— Антисанитария средневекового дома.
Средневековые дома строились без какого бы то ни 

было учета элементарных гигиенических норм, ког-
да вследствие узких и кривых улиц, маленьких узких 
окон солнечный свет практически не поступал ни 
на улицы, ни в дома. Насисавшие же вторые этажи 
домов, вообще создавали на улицах полумрак даже  
в ясный солнечный день. Это способствовало сни-
жению естественного иммунитета, развитию рахита, 
заболеваний глаз. В средневековом доме вследствие 
отсутствия системы водоснабжения не только отсут-
ствовали ванны, но и сама уборка дома, в котором,  
к тому же, жили часто и домашние животные, про-
водилась крайне редко. «Во время уборки не сле-
довало расходовать слишком много воды, так как 
если поблизости не имелось колодца, надо было от-
правлять служанку за водой на реку, к обществен-
ному источнику, где ей приходилось долго стоять 
в очереди. Однако вынос помоев и мусора порож-
дал еще больше проблем, почти неразрешимых для 
подавляющего большинства парижан. В домах не 
всегда имелась уборная или выгребная яма. Обыч-
но грязную воду выливали в желоб, выходивший на 
улицу!» [21, с. 231].

Дома буквально кишели насекомыми, и в первую 
очередь блохами [21, с. 233].

Средневековые хроники многократно упоминают 
о страшной антисанитарии не только домов горо-
жан, но и королевских замков! Ибо в замках также, 
«мылись не слишком часто, и в комнатах водилось 
множество насекомых. Луи Пойон, врач и советник 
Генриха II, рассказывает про одного из представите
лей герцога Эркюля Феррарского, в 1528 году при
ехавшего в Фонтенбло для переговоров о браке свое
го господина с Рене Французской. Высокий гость 
всю ночь не мог уснуть из-за кусавших его клопов, 
вшей, блох и мух, а также из-за бегавших по комнате 
крыс» [10, с.195].

— Отсутствие элементарной личной гигиены.
Обычно понятия средневековья ассоциируются  

у нас с понятиями прекрасной дамы и неотразимого 
рыцаря. Однако действительность была совершенно 
иной. Дело в том, что жители средневековья, включая 
и самых высокопоставленных вельмож и королей, 
мылись… один-два раза в год! Ни о каком утреннем 
умывании, чистке зубов не было и вовсе речи. 

История нам сохранила многочисленные свиде-
тельства того, что даже монахи в монастырях-местах 
наибольшего просвещения в эпоху средневековья, 
не только так же редко мылись, но и наказывали 
того, кто мылся чаще! Так, «цистерцианцы отлуча-
ли от причастия того, кто мылся без разрешения (но 
речь здесь шла об общественных банях, пользовав-
шихся дурной репутацией). Картезианцам запреща-
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лось купаться в реках и прудах (то есть опять-таки 
публично, тогда как они имели воду в кельях). Мо-
нахам Монте-Кассино позволялось мыться только  
в крайних случаях, для чего требовалось разрешение 
генерального капитула! Пожилые монахи конгрега-
ции Бурсфельда ходили в баню четыре раза в год,  
а молодые — два раза. Монахи Гирсау мылись два 
раза в год. В других местах мылись на Рождество, на 
Пасху и Пятидесятницу» [17, с. 136—137]. 

Одежда стиралась также весьма редко, и поэтому 
можно себе только представить, какой запах царил 
на балах, не говоря уже о домах простолюдинов.  
И, конечно же, обильно применяемые духи и ис-
пользование распространенного тогда такого косме-
тического средства для кожи, как масло, на которое 
затем наносилась в изобилии пудра, что считалось 
в высшем обществе эталоном красоты, не реша-
ли эту проблему. Все это служило источником для 
многочисленных кожных заболеваний, заболеваний 
желудочно-кишечного тракта и легких.

— Недоброкачественное питание.
Средневековые рынки были лишены элементар-

ных санитарных норм. За качеством продаваемого 
товара никто не следил. Мясо, овощи, фрукты про-
давались на грязных прилавках, а сами базары пред-
ставляли собой такие же грязные и зловонные ули-
цы, с той лишь разницей, что на базарах продавались 
еще и живая птица, рогатый скот, фекалии которых 
никто и не думал убирать. Если же учесть, что про-
дукты практически не мылись, кулинарная обработ-
ка проводилась должным образом далеко не всегда, 
все это способствовало широкому распространению 
кишечных заболеваний, и, в первую очередь, дизен-
терии [13, c. 223]. О качестве продаваемого товара  
в эпоху средневековья и средневековых представ-
лениях о его качестве говорит хотя бы такой факт, 
что вплоть до XIII века для улучшения качества пива  
в бочки принято было класть веревку повешенного. 

— Эпидемии.
Подлинным и практически постоянным бичом 

средневекового города были эпидемии. Отсутствие 
канализации, антисанитария улиц и домов, недобро-
качественное питание, отсутствие, как мы увидим 
ниже, даже элементарных методов борьбы с эпи-
демиями, наличие огромного числа собак и крыс  
в средневековых городах, служивших переносчика-
ми инфекций, несоблюдение правил личной гигиены 
приводило к очень частым эпидемиям холеры, ди-
зентерии и чумы. Две из них особо вошли в историю. 
Первая, так называемая, Юстинианова чума, имев-
шая место во времена правления в Византии Юсти-
ниана (527—565), продолжалась почти 60 лет, унося 
ежедневно тысячи жизней. Вторая эпидемия чумы, 
имевшая место в середине XIV века, завезенная ге-
нуэзскими купцами в Европу в 1347 году, кстати, из 
Кафы (современной Феодосии), где она появилась 
во время осады города войсками золотоордынского 
хана Джанибека, по приказу которого умерших от 
чумы воинов стали через катапульты забрасывать  
в Кафу, привела к гибели, примерно, одной трети 
всего населения Европы! [9; 13, c. 226].

Каждая эпидемия уносила тысячи жизней, населе-
ние Европы значительно уменьшалось. Люди были  
в отчаянии: погибали целые семьи, особенно это 
тревожило знатных особ — необходимо было про-
должить свой род. И интересный выход из положе-
ния нашли хитроумные модельеры того времени 
при поддержке женского населения. Государствен-
ная Западная церковь строго следила за внешним 
видом дам и жестоко карала за малейшие вольности 
в одежде. Следовало носить длинные рукава, прятать 
не только грудь, но и шею, — отсюда мода на плое-
ные воротники до подбородка. Единственно, что 
можно было не прятать — это лицо. И считалось, что 
лицо более всего походит… на грудь. Отсюда модные 
прически того времени: выбривались напрочь брови 
(вспомните Джоконду Леонардо да Винчи), волосы 
на голове у лба также выбривались —(отсюда неесте-
ственно большие покатые лбы). Вот вам и сходство 
с грудью! Все это мы можем наблюдать на картинах 
западноевропейских художников Средневековья.  
И еще — моду … на беременность. Под пышные  
в талии платья подкладывали подушечки. Всем сво-
им видом дама словно говорила: «Обрати на меня 
внимание! Я могу забеременеть! Я могу принести по-
томство и продолжить твой род»!

— Детская смертность.
Средневековье — это эпоха небывалого роста дет-

ской смертности. Страшная антисанитария средне-
вековых городов и домов, отсутствие личной ги-
гиены родителей, отсутствие гигиены при уходе за 
ребенком, недоброкачественное питание, гиповита-
минозы, отсутствие лечения приводили к огромно-
му проценту детской смертности или ранней инва-
лидизации детей [13, с. 226]. 

Улицы средневекового города были наполнены 
карликами и людьми с самыми разнообразными 
уродствами [13, c. 225].

Вообще средневековье характеризуется самой 
краткой средней продолжительностью жизни, со-
ставляющей в среднем 30 лет [13, с. 224]. 

Таковы были особенности санитарно-эпидеми
ологического состояния европейских средневековых 
городов, задыхавшихся в пыльном тяжелом воздухе, 
тонувших в зловонных улицах, переносящих тяже-
лейшие эпидемии, слепнувших в темных комнатах 
и улицах, вкушавших недоброкачественную пищу, 
и все это, к тому же, озарялось всполохами костров 
инквизиции, папскими интердиктами и анафемами, 
запугиванием муками ада, что прямо отражалось на 
психическом здоровье средневекового жителя.

При этом, как мы увидим далее, эти особенности 
санитарно-эпидемиологического состояния городов 
средневековья не были случайностью, они были не-
отъемлемой частью господствовавшей тогда фило-
софии, которую мы рассмотрим ниже.

●  Состояние медицинской науки средневеково-
го города.

Анализируя средневековые источники, сопостав-
ляя их с данными истории и археологии, трудно, по-
рой, сказать, что было во дни средневековья более 
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плачевным: санитарно-эпидемиологическое состоя-
ние города или уровень и взгляды медицинской нау-
ки того времени.

О развитии медицинской науки в период раннего 
средневековья говорить не приходится вовсе. Фак-
тически ее не существовало в принципе, а вместо нее 
применялись народные средства, носящие, к тому 
же, в основном чисто знахарский и магический ха-
рактер, в виде заклинаний и заговоров.

Первые, так называемые медицинские школы, начи-
нают появляться только в IX веке. Спустя двести лет, 
некоторые их них преобразовывались в университе-
ты (от лат. universitas, т.е. совокупность), где получали 
свое образование студенты (от лат. studere, т.е. учить-
ся). Первые университеты имели четыре факультета 
(от лат. facultas, т.е. способность, талант). При этом 
число студентов было крайне невелико, обычно до де-
сяти на факультете. Откуда берет, кстати, и свое про-
исхождение слово декан (от лат. decem, т.е. десять), 
который первоначально выбирался из среды уче-
ников для управления ими. Среди этих четырех фа-
культетов, наряду с подготовительным, юридическим  
и богословским был и медицинский факультет. Одна-
ко, обучение на нем, несмотря на его название, соб-
ственно от медицины оставалось далеким.

Принципы преподавания сводились к следующему:
— заучиванию наизусть трудов Аристотеля, Пла-

тона, Галена и других древних авторов;
— цитированию трудов древних авторов;
— отсутствию практических занятий и запреще-

ния выражения личных мыслей или проведения дис-
куссий; 

— строгий запрет на вскрытие тел и проведения 
каких-либо опытов;

— запрет на проведение любых хирургических 
вмешательств и любых медицинских манипуляций, 
сопровождающихся пролитием крови.

Вообще стоит особо подчеркнуть, что хирургия  
в Средние века вообще считалась не только не нау-
кой, но относилась к уделу банщиков, цирюльников, 
которые в банях и проводили вправления костей  
и различные хирургические вмешательства, о каче-
стве которых говорить не приходится [8]. Более того, 
медицинский факультет Парижского университета  
в 1301 году вообще открыто выразил свое крайне 
отрицательное отношение к хирургии, как таковой! 
И как мы увидим ниже, это было отнюдь не случай-
ностью, как и общее низкое состояние медицины  
в эпоху средневековья.

По верному замечанию, медицина во дни средне-
вековья стояла спиной к больным, которые умирали 
тысячами, в то время, как возле их кроватей стояли 
тогдашние врачи и нескончаемо спорили друг с дру-
гом, используя заученные цитаты древних авторов.

●   Методы лечения средневековой медицины.
Накопленный на сегодняшний день богатейший 

фактический материал позволяет нам выделить 
основные, если так можно сказать, методы лечения, 
применяемые в средневековой медицине.

— Поклонение «нужным» святым. 

В средние века была устойчивая вера в то, что каж-
дый святой может помочь строго от заболевания того 
или иного органа. Так, к св. Агапию прибегали при 
заболеваниях зубов, но он не мог помочь, если чело-
век страдал, к примеру, рахитом. Здесь нужна была 
уже помощь св. Обена. А вот при различных коли-
ках надо было обратиться к св. Герману Оссерскому. 
При этом необходимо было положить изображение 
больной части тела за икону того или иного святого 
и исцеление было гарантировано. К XIII веку была 
строго регламентирована «специализация» святых 
по тому или иному заболеванию. 

Понятно, что этими изображениями очень широко 
торговали храмы и монастыри, получая баснослов-
ную прибыль [16]. Особенно богатели монастыри, 
которые имели вещи, принадлежащие, якобы тому 
или иному святому, или его мощи [20]. При этом 
людям внушалось, что для исцеления надо просто 
прикоснуться к мощам «эффективного» при данном 
заболевании святого или даже соскрести каменную 
крошку с его надгробий и съесть ее.

Параллельно с этим были разработаны специаль-
ные молитвы, которые читал священник при том 
или ином заболевании, каждое слово которых име-
ло свой особый магический смысл. Конечно же, за 
каждую из прочитанных им таких молитв платилось 
особо [16; 20].

— Обереги и амулеты.
Вторым направлением лечения, которое пользо-

валось в средневековье, было широчайшее исполь-
зование различных амулетов и оберегов, в которые 
помещали частички святых, крупинки святой земли, 
молитвы к святым [19; 20; 22]. Для профилактики за-
болевания и вообще в качестве общего оберега необ-
ходимым считалось ношение нательного крестика.

— Травяные зелья.
Понятие фитотерапии, используемое сегодня, 

весьма мало походило на средневековое лечение тра-
вами. Дело в том, что в средние века уделялось вни-
мание не столько самой траве, как таковой, а тому, 
в какой языческий праздник (поскольку пришедшие 
им на смену христианские название нисколько не 
изменили ни сути, ни атрибутики праздника) она 
была собрана, в какое именно время дня и с каки-
ми именно заклинаниями. Над каждым из травяных 
сборов читалось особое заклинание [13, с. 319]. При 
этом чудодейственными считались не только такие 
травы, но и пасхальные яйца, и блины, испеченные 
на масленицу.

— Кровь.
В средневековье верили, что особой чудодействен-

ной силой обладает кровь, как животных, так…  
и человека. И потому в огромном проценте средне-
вековых рецептов по исцелению того или иного за-
болевания в их состав входила кровь.

Так кровью совы лечили бронхиальную астму. Вы-
сушенной кровью козла — камни в почках. Кровью 
летучей мыши лечили заболевания грудных желез  
у женщин. Кровью женщины, выделяющейся в пери-
од менструации, лечили болезни суставов. А купание 
в крови маленьких детей возвращало, как уверяли, 
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молодость (средневековье знает и такие страшные 
примеры, причем носящие далеко не единственный 
характер).

— Минералы и камни.
Средневековая медицина широко использовала  

и минералы для лечения различных заболеваний  
[23, c. 143—144]. Так для лечения карбункулов ис-
пользовали смесь вина с ржавчиной железа. 

Среди камней особым целительным свойством, 
как учила средневековая медицина, обладали камни, 
найденные в почках, печени, желчном пузыре уби-
тых животных. Так, к примеру, истолченными кам-
нями из желчного пузыря быка лечили заболевания 
глаз. В средневековых рецептах мы находим, к при-
меру, и зубы дракона, и землю с могилы повешенного,  
и травы, собранных с могил, но только обязательно 
в лунную ночь. При этом стоит отметить, что подоб-
ные назначения выписывали выпускники тогдашних 
медицинских факультетов университетов. 

Особую целительную силу приписывали и пер-
стням. И, конечно же, панацея от всех болезней при-
писывалась «философскому камню», могущему не 
только превращать любой металл в золото, но и ис-
целять от всех недугов и даже возвращать молодость 
[23, с. 144—147].

— Данные астрологии.
Если современные врачи при постановке диагноза 

ориентируются на данные жалоб больного, данные 
анамнеза болезни и жизни, данные объективного  
и дополнительных методов исследования, то для 
средневекового врача были интересны в первую оче-
редь данные астрологии. Когда и при каком стечении 
звезд родился больной, какое стечение звезд было 
при начале его болезни, как расположение звезд 
связано с изменением клиники его заболевания. На 
основании этого выставлялся диагноз, и назначалось 
лечение наподобие того, что было описано выше.  
В тесной связи с этим была и вера в силу чисел, каж-
дому из которых приписывалось особое значение 
[13, с. 310—311].

Более того, даже появление эпидемий связывалось, 
в первую очередь, с изменением положения звезд на 
небе. Так, к примеру, старое название гриппа — ин-
флюэнца, происходит от лат. influere, т.е. проникать. 
Это был классический астрологический термин, 
обозначающий проникновение небесных светил  
в земную жизнь. 

— Исцеление рукой короля.
Одним из самых своеобразных методов лечения, 

применяемых в средневековье, к которому прибега-
ли врачи, когда уже ничего не помогало, был метод 
исцеления рукой короля. Этот способ исцеления был 
применен впервые в Англии, англосакским королем 
Эдуардом Исповедником, и затем нашел самое широ-
кое распространение при дворах европейских монар-
хов при деятельной поддержке церкви и медицины 
того времени. Проводился он следующим образом: 
в определенно назначенные дни король принимал 
больных, которые, входя, склонялись перед ним 
на колени, монарх прикасался к ним рукой и давал  
в руки золотую монету. Вскоре обычай давать монету, 

вследствие огромного притока больных, был упразд-
нен, а вот прибегание к монаршей исцеляющей руке 
осталось. Этот необычный способ исцеления также 
имел не столько, безусловно, медицинское, сколько 
магическое действие, будучи связан с языческой ве-
рой в то, что король, царь — это или полубог или во-
площение божества на земле.

●  Причины формирования особенностей сред-
невековой медицины.

Что же обуславливало то, что на протяжении ты-
сячи лет средневековые города пребывали просто  
в ужасающем санитарно-эпидемиологическом со-
стоянии, почему отсутствовала личная гигиена, 
почему практически совершенно не развивалась 
медицинская наука, пребывая в оковах грубейших 
суеверий, магии и темноты, ведь были же великие 
умы, почему же их начинания не получали никако-
го продолжения, да и они сами порой уходили в то 
же невежество, что и остальные; почему, наконец, 
медицина в Европе начинает бурно развиваться  
с XVI столетия, причем не во всей Европе, а именно 
в Северной (Германия, Англия, Швеция, Дания); по-
чему медицина Италии и Испании, несмотря на на-
личие прекрасных ученых, дольше всего остается на 
позициях средневековых взглядов на болезнь. Кста-
ти, и костры инквизиции именно только в Испании 
продолжали гореть еще в первой трети XIX века!  
[14; 15].

При исследовании этих важных вопросов, мы под-
ходим к тому, что формировало базу средневеково-
го миропознания, представлений, философии, что 
управляло умами людей долгие столетия, направляя 
и руководя всеми сторонами жизнедеятельности че-
ловека, а именно — средневековой церкви. Именно 
учения средневековой государственной церкви лег-
ли в основу тогдашней медицины, определив ее веду-
щие понятия, сформировав схоластику и на основе 
средневековых учений и догматов выработав прин-
ципы гигиены и лечения. 

Итак, какие же церковные учения сформировали 
средневековую медицину? 

— Средневековая медицина и учение средневе-
ковой церкви о болезни.

Средневековая церковь связывала причины появ-
ления болезней с двумя основными факторами. 

Первое, — болезнь, как наказание Бога за грехи 
людей. Проповедуя о немилосердном суровом Боге, 
церковь учила, что за любую малейшую провинность 
Господь посылает на людей различные наказания,  
и, в первую очередь, болезни. Но так как Господь 
суров и всегда карает грешника, то обращаться за 
прощением и помощью к Нему напрямую нельзя. 
Для этого нужно, чтобы за человека кто-то похода-
тайствовал перед Богом. И это могут быть только, 
безусловно, святые. Но к тем, в свою очередь, чтобы 
добиться их лучшего расположения, необходимо об-
ращаться при помощи священников, молитвы кото-
рых святые, якобы, услышат быстрее. А для оказания 
почтения и уважения к церкви надо сделать ей при-
ношение [5;16; 20]. 



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 1	 91

Історія медицини. Оригінальне дослідження

Таким образом, для излечения болезни необходимо 
приносить дары в церковь, просить заступничества 
священников, молиться святым и совершать палом-
ничества к их мощам, обладающим, якобы чудодей-
ственной силой. Отсюда происходят рассмотренные 
нами выше принципы лечения с помощью мощей 
святых, амулетов, талисманов [20, т.1, с. 333—334].

Второе, — болезнь, как одержимость злыми си-
лами. Одной из самых мрачных страниц истории 
средневековья является охота на ведьм. «Вероятно, 
в истории человечества нет главы более отталки-
вающей, чем та, где рассказывается о дикой вере  
в колдовство и о безжалостных наказаниях за него  
в Западной Европе, за век перед началом Реформации 
и последующее время. Во второй половине XIV века 
церковь и общество панически устрашились ведьм, 
и христианский мир вдруг мгновенно наполнился 
одержимыми, подчиняющимися непреодолимому 
влиянию сатаны. Эта мания из Рима и Испании рас
пространилась в Бремен и Шотландию. Папы, юри-
сты, врачи и деятели церкви всех уровней призыва-
ли к репрессивным мерам против ведьм, а протесто-
вали в средние века только жертвы, подвергаемые 
пыткам и погибающие на костре» [22, т. 6, с. 327]. 

Ведущий богослов средневековой церкви Фома 
Аквинский прямо писал «о сожительстве людей  
с бесами как о реальности, а также утверждал, буд-
то старухи взглядом могут передать молодым некое 
злое влияние» [22, т. 6, с. 329]. 

По благословению папы пишутся целые трактаты 
об общениях людей с бесами и о методах выявления 
этого. Так, в 1486 году монахами доминиканцами-
инквизиторами Генрихом Инститорисом и Якобом 
Шпренгером, занимавшим видное место в ордене 
и в Кельнском университете, на основании буллы 
папы Иннокентия Восьмого создается труд «Молот 
ведьм», в котором авторы подробнейшим образом 
раскрывают виды колдовства и методы по обнару-
жению ведьм [22, т. 6, с. 330-332]. Эта книга была по 
праву названа «самым мощным орудием суеверия, 
когда-либо созданным людьми» [14, т.3, с. 543]. 

«В самом заглавии, Malleus maleficarит, использу-
ется слово женского рода, «ведьма», потому что, по 
мнению авторов, именно женщины особо тяготеют 
к одержимости и ко вступлению в отношения с беса-
ми. Они даже производят слово femina, «женщина», 
от fe и minus, то есть fides minus, «меньшая в вере». 
Они заявляют, что слезы, обман и коварство — сама 
суть женской натуры. Женщина обманывает, так как 
она сотворена из ребра Адама, а оно было изогнуто» 
[22, т. 6, с. 327]. 

Следствием этого было то, что, во-первых, психи-
чески больных людей объявляли одержимыми и или 
сжигали на костре, или подвергали тюремному за-
ключению, где эти несчастные погибали, или остав-
ляли в качестве предметов развлечений при дворах 
вельмож. Во-вторых, многие нервные заболевания, 
сопровождаемые различными тиками, так же объ-
являлись признаками одержимости и требовали из-
гнания бесов из этих людей. В-третьих, малейшее 
необычное течение заболевания у женщины объяв-

лялось следствием ее связи с бесами и несчастную 
объявляли ведьмой, подлежащей сожжению на ко-
стре. Для дознания наличия одержимости присту-
пали к пытке каленым железом, так как считалось, 
что она самая эффективная. Для выяснения оконча-
тельного вопроса, просто ли больна женщина или 
одержима, использовались наиболее часто следую-
щие два метода. Согласно первому, считалось, что 
если несчастная может удержать раскаленное железо 
в руках и пройти с ним несколько шагов, то она не 
одержима [22, т. 6, с. 333]. 

Другим методом по выявлению одержимости был 
следующий. Женщину бросали в реку с моста, и если 
она выплывала, то считалась одержимой и подлежа-
ла сожжению, а если тонула в реке, то объявлялось, 
что одержимой она не была [14].

Вследствие постоянного страха перед расправой, 
чинимой инквизиторами, вследствие пребывания  
в церковных тюрьмах, через которые проходил боль-
шой процент средневековых жителей, где инквизи-
торы чинили свои допросы; вследствие постоянных 
запугиваний вечными смертными муками; вслед-
ствие длительных изнуряющих постов, приводящих 
к нервному истощению, нервно-психические заболе-
вания были очень широко распространены в эпоху 
средневековья [13, с. 225]. 

Таким образом, само понятие болезни, принятое  
в средневековой медицине, согласно учению пап-
ства, сводило болезнь или к Божьему наказанию или 
к одержимости. И в том и другом случае ни о ка-
ком подлинном медицинском понимании болезни,  
а, следовательно, разработке методов диагностики 
и лечения заболеваний, не требовалось в принципе. 
Медицина ограничивалась в лучшем случае, как ука-
зывалось выше сохранившимися понятиями врачей 
античного времени.

Третье, — болезнь, как следствие неблагопри-
ятного расположения звезд, сглаза, родовых про-
клятий. Вследствие того, что со времен императора 
Константина Великого в учение Западной церкви во-
шло много языческих верований [4; 16, т.1, с. 300], 
астрология заняла свое видное место и в эпоху сред-
невековья. И как в языческие времена, болезнь стали 
связывать с неблагоприятным расположением звезд 
и проклятиями. Таким образом, для их лечения про-
писывались самые настоящие магические рецепты  
с применением зубов дракона, толченых крыльев ле-
тучей мыши, плесени, взятой с погребальных плит,  
и воды, забранной в лунную ночь. 

— Средневековая медицина и учение средневе-
ковой церкви об образовании.

Как известно, удерживать в повиновении лучше 
всего темных и безграмотных людей. Хорошо пони-
мала это и средневековая государственная церковь, 
являвшаяся самым крупным феодалом, владеющим 
около одной трети всех обрабатываемых земель Ев-
ропы. И потому, для удержания этого своего положе-
ния она, с одной стороны, сеяла в умах людей самые 
дикие религиозные суеверия, а с другой — всячески 
боролась с любым образованием и просвещением. 
Мы не найдем за всю историю человечества более 
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темного времени, чем средневековье. Как отмечал 
крупнейший историк средневековья, профессор Фи-
липп Шафф: «средние века» и «темные века» — тер-
мины — синонимы» [22, т. 4, с. 372]. Не только про-
столюдины, но даже дворяне и священники не умели 
в подавляющем большинстве случаев даже писать 
или читать по слогам. Более того, многие священники 
даже не знали молитвы «Отче наш» [22, т. 4, с. 372]. 

При этом библиотеки при монастырях — самых 
больших их хранилищах, насчитывали не более все-
го шести — двенадцати книг [22, т. 4, с. 373]. Универ-
ситеты средневековой Европы, являли собой скорее 
не центры знаний, а рассадники суеверий. И чем 
больше церковь контролировала тот или иной уни-
верситет, тем это было сильнее выражено.

Основой средневековой науки была схоластика, 
что, безусловно, оказало кардинальную роль и на 
развитие науки, а точнее, на ее торможение и даже 
запрет. Представители схоластики, будучи богосло-
вами, собрали и систематизировали все известные 
до них как научные, так и богословские исследова-
ния, объединив их в единую систему с единственной 
целью: оставить это незыблемым на все последую-
щие времена [22, т.5, с. 361]. Целью схоластов было, с 
одной стороны, примирить догматы церкви и разум, 
а с другой — систематизировать церковные догматы 
в единую систему.

Таким образом, сама возможность появления 
чего-то нового исключалась в принципе. Учитывая 
же господство Западной средневековой церкви, эта 
«защита» науки от дальнейшего развития осущест-
влялась с помощью меча и костра. Все положения 
схоласты призывали брать на веру, попытки же дать 
им научные обоснования приравнивались к не-
верию и ереси. Они подчинили разум церковному 
авторитету, которому была подчинена ими и сама 
Библия. При этом одними из своих авторитетов они 
избрали Аристотеля и Галена, научные труды кото-
рых отныне стали последней точкой во всех отрас-
лях знаний [22]. 

Тот же, кто не соглашался с теми или иными взгля-
дами Аристотеля или Галена, объявлялся еретиком 
и подвергался сожжению [2; 8; 15]. При этом даже 
доказательства положений Аристотеля или Галена 
схоласты проводили умозрительным, а не экспери-
ментальным путем, что привело, в конце концов, к 
вырождению схоластики вообще и превращению ее 
в интеллектуальную софистику [22]. 

Церковь открыто объявляла любые научные или 
технические новшества грехом! [13, с. 303]. Более 
того, изобретать, что-либо новое считалось безнрав-
ственым! [13, с. 303].

Религиозное невежество Средневековья делало 
невозможным и развитие анатомии, как фундамен-
та всей медицинской науки. Врачей, занимавшихся 
вскрытием умерших, объявляли чародеями и уни-
чтожали. Хирургия, как мы указывали выше, вооб-
ще не считалась наукой и заслуживала полного пре-
зрения. Любые попытки развития эксперименталь-
ной медицины также приравнивались к оккультной 
практике [8]. Эпоха Средневековья была временем 

безраздельного господства антисанитарии и эпиде-
мий [8; 9]. 

— Средневековая медицина и средневековое уче-
ние церкви о святых.

Величественное снаружи здание средневековой 
церкви зиждилось на бесчисленном числе святых, 
требующих поклонения. «В долгий тысячедвухсот-
летний период времени, протекавший с воцарения 
Константина до Реформации Лютера, поклонение 
святым и мощам исказило чистую и цельную просто-
ту христианской религии. Духовенство знало по опы-
ту, что мощи святых были более ценны, чем золото  
и драгоценные камни, поэтому оно старалось размно-
жать эти церковные сокровища [12, c. 616—617].

«Без всякого уважения к правде или правдоподобию 
оно стало придумывать имена для скелетов и подви-
ги для имен [16, т. 1, с. 410]. Славу апостолов и святых 
людей… оно омрачило религиозными вымыслами. К 
непобедимому сонму настоящих и первобытных му-
чеников оно присовокупило мириады мнимых геро-
ев…. Но распространение суеверий было бы менее 
быстро и менее успешно, если бы духовенство не 
прибегало для укрепления веры в народе, к помощи 
видений и чудес, удостоверявших подлинность и чу-
дотворную силу самых подозрительных мощей» [6, 
т. 3, с. 318—319]. «Такие низменные страсти, как гор-
дыня, корыстолюбие и мстительность, казалось бы, 
должны быть недоступны для небесных духов; тем 
не менее, сами святые снисходили до того, что с при-
знательностью одобряли щедрые приношения своих 
поклонников и грозили самыми страшными наказа-
ниями тем нечестивцам, которые… не верили в их 
сверхъестественную силу» [6, т. 3, с. 321]. 

«Люди постоянно обращались к святым по самым 
бытовым поводам: за помощью в делах хозяйствен-
ных, семейных, общественных, надеясь на их участие 
в избавлении от болезней, разных бед и напастей. 
Постепенно сложился церковно-народный месяцес-
лов, где абсолютно органично соседствовали христи-
анские и языческие представления о святых».

«Обычно утверждали, что останки чудотвор-
ных святых нужно погребать под главным алтарем  
и что заступничество таких святых имеет особенную 
власть и силу. Это привлекало тысячи и тысячи, что-
бы увидеть чудеса, которые совершались здесь, или 
же заручиться заступничеством этого святого и по-
черпнуть пищу для своей души. Если путешествен-
ники или паломники были недостаточно щедры  
в своих дароприношениях, то возникало опасение, 
что их дело не будет воспринято этим святым. В те-
чение шестого столетия возникли бесчисленные ре-
лигиозные стремления в честь святых и введены бес-
численные праздники и торжества, чтобы они всегда 
проводились в воспоминание.

Обращение к святым, в конце концов, преврати-
лось в такой всеобъемлющий обычай, что возникла 
опасность из-за множества забыть кого-либо из них. 
Календарь был так переполнен именами, что если 
восставал новый святой, то ему едва могли найти ме-
сто, не отняв его у прежнего святого. Восток и запад 
соревновались между собой, чтобы умножить число 
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имен святых. Однако запад признавал лишь неболь-
шое число святых востока. Восток, со своей стороны, 
также отвергал многих святых западных церквей. Из 
этого множества святых мы можем воочию убедить-
ся в распространении всеобщего идолопоклонства. 
Города, церкви, монастыри, ордена конкурировали 
между собой, кто из них привлечет к своим святым 
гробницам больше паломников. Слава какого-либо 
нового святого надолго останавливала посещение 
прежних мест, соответственно, отнимала их при-
быль и доходы. Священники были поставлены перед 
необходимостью возобновить паломничество к свя-
тым и начинали измышлять новые и новые истории 
чудотворения, чтобы привлечь внимание народных 
толп» [16, т.1, с. 574—575].

Это учение средневековой церкви о святых, приве-
ло, как мы видели выше, к представлениям средне-
вековой медицины о целительной силе мощей, аму-
летов, талисманов т.д. Огромная скученность наро-
да во время поклонения святым и паломничествам,  
к так называемым, святым местам, особенно в пе-
риоды эпидемий, приводила к их быстрому рас-
пространению. Крестовые походы, ставящие цель 
освободить и возвратить Святую землю, привели 
не только к страшной жестокости, формированию 
межнациональной и межрелигиозной ненависти, 
но и появлению в Европе страшных болезней, и,  
в первую очередь, лепры — проказы, распростране-
ние которой в Европе в эпоху средневековья было 
небывалым. Так после крестовых походов к XIV 
веку количество лепрозориев в Европе превысило 
19 тысяч! [1, с. 240].

— Средневековая медицина и учение средневеко-
вой церкви о душе.

Одним из центральных учений, не имеющих места 
ни в Библии, ни в апостольский период церкви, раз-
работанных в эпоху средневековья, было учение о 
бессмертии души [19; 22]. Само понятие бессмертия 
души было сильно развито во многих языческих ве-
рованиях, и особенно в греческой философии, по-
следователи которой хотели научить людей не боять-
ся смерти, которую они называли «роковым ударом, 
прекращающим нашу жизнь и избавляющим нас от 
житейских невзгод». «Они пришли к убеждению, что 
так как ни одно из свойств материи не может быть 
применено к деятельности ума, то, стало быть, челове-
ческая душа есть такая же субстанция, которая отлич-
на от тела, чиста, несложна и духовна, что она не мо-
жет подвергаться разложению и доступна для гораздо 
более высокой степени добродетели и счастья после 
того, как она освободится от своей телесной тюрьмы. 
Философы, шедшие по стопам Платона, вывели весь-
ма неосновательное заключение: они стали утверж-
дать не только то, что человеческая душа бессмертна  
в будущем, но и то, что она существовала вечно,  
и стали смотреть на нее как на часть того бесконеч-
ного и существующего самим собою духа, который 
наполняет собой и поддерживает вселенную» [6, т. 2,  
с. 30—31]. 

Исходя из этого учения, церковь вывела, что для 
победы над грехом, освобождения души необходимо 

умертвить плоть, выказывая ей всяческое пренебре-
жение.

 Так «св. Иероним не стриг волос… и постился до 
того, что глаза его становились мутными, а кожа 
отвердела, как кремень; св. Макарий 6 месяцев спал 
в болоте и боролся со страстями тем, что давал свое 
тело кусать насекомым; св. Пахомий в продолжение 
15 лет не спал лежа; св. Авраамий 50 лет не умы-
вался; св. Евпраксия дрожала при мысли о купанье,  
а св. Симеон 30 лет стоял на столбе, приковав себя  
к нему цепью, и постоянно отдавал земные поклоны. 
Один из посетивших его попытался определить их 
количество, насчитал 1240 подряд и сбился со счету»  
[11, с. 28]. 

Исходя из этих же положений о необходимости 
победы над плотью, население средневековой Евро-
пы принимало ванны нередко всего 2 раза в год, счи-
тая, по наущению церкви, что забота о чистоте тела 
является угождением плоти, а это являлось грехом! 
Монастыри прямо говорили о том, что отсутствие 
заботы о состоянии тела с одной стороны умерщ-
вляет греховную плоть, а с другой рассматривали 
нечистоту и связанные с ний страшный дискомфорт 
и заболевания, как испытания. Следствием этого на-
меренного средневекового отношения к нечистоте  
и попранию элементарных гигиенических норм была 
и рассмотренная нами выше страшная антисанита-
рия домов и улиц средневекового города.

Одновременно с этим, исходя из созданного ею 
учения о бессмертии души, средневековая церковь 
объявила кровь вместилищем души, и потому любое 
ее пролитие, хотя бы и в медицинских целях, во вре-
мя операции, объявлялось греховным, отсюда воз-
ник запрет на развитие хирургии.

Вместе с тем, вследствие развития языческих пред-
ставлений и учений о бессмертии души, проникло  
в церковь и языческое учение о том, что, употребляя 
кровь животных или людей, человек, якобы, получа-
ет их силу. Поэтому в средневековых рецептах, как 
мы видели выше, кровь различных животных входит 
в компонент «лекарственных» препаратов.

Понятия и принципы средневековой медицины, 
просуществовали тысячу лет, пока не началась Вели-
кая Реформация, когда в 1517 году в Германии Мар-
тин Лютер провозгласил необходимость возврата 
церкви к чистоте библейского учения, отказу от язы-
ческих верований и искажений, поникших в церковь 
и умы людей, отказу от суеверий, о не противопо-
ставлении веры и науки [22, т. 7]. Принятие учения 
Реформации народами Центральной и Северной Ев-
ропы привело к крушению феодальных отношений, 
краху схоластики, развитию свободы совести и сво-
боды слова, небывалому расцвету экономики и нау-
ки, ознаменовавшейся подлинным появлением и ме-
дицинской науки и совершением выдающихся в ней 
открытий [16; 18; 22]. 

В то время как народы Южной Европы, отвергнув-
шие учение Реформации, продолжали жить в тем-
ном средневековье с его схоластической медициной 
еще несколько столетий, и это отставание в развитии 
сказывается и по сей день.
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Выводы
1.  Показано, что в средневековье санитарно-

эпидемиологическое состояние характеризовалось 
отсутствием системы канализации и водоснабже-
ния; полной антисанитарией, как города в целом, так  
и отдельных домов; отсутствием элементарных правил 
личной гигиены; высоким процентом детской смерт-
ности и почти не прекращающимися эпидемиями.

2.  Показано, что медицина в эпоху средневековья 
зиждилась на принципах схоластики, отвергавшей 
в принципе любые научные открытия и противопо-
ставлявшей веру и науку, что делало ее развитие не-
возможным в принципе.

3.  Методы лечения, применяемые средневековой 
медициной, базировались на грубых суевериях, сво-

дившихся к вере в целительную силу амулетов и та-
лисманов; приписывании влияния на здоровье чело-
века расположения звезд; роли заговоров и целебной 
силе растертых камней и минералов.

4.  Установлено, что основу средневековой меди-
цины составляли в первую очередь учения и пред-
ставления средневековой церкви о бессмертии души, 
святых, о болезни, образовании, в которых превали-
ровали грубые языческие верования и философия, 
делающие не только невозможным развитие медици-
ны, как таковой, но и приводящие к массовым эпи-
демиям, антисанитарии, росту нервно-психических 
заболеваний, продолжительности и качества жизни 
населения.
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Медицина середніх віків. Релігія. Філософія. Забобони
Проф. О. А. Опарін
Харківська медична академія післядипломної освіти

У статті показано, що в середньовіччя санітарно-епідеміологічний стан характеризувався відсутністю 
системи каналізації і водопостачання; повною антисанітарією, як міста в цілому, так і окремих будинків; 
відсутністю елементарних правил особистої гігієни; високим відсотком дитячої смертності і епідеміями, 
що майже не припинялись.

Показано, що медицина в епоху середньовіччя грунтувалася на принципах схоластики, що відкидала 
в принципі будь-які наукові відкриття і що протиставляла віру і науку, що робило її розвиток неможли-
вим у принципі. Методи лікування, вживані середньовічною медициною, базувалися на грубих забобо-
нах, що зводилися до віри в цілющу силу амулетів і талісманів; приписуванні впливу на здоров'я людини 
розташування зірок; ролі змов і цілющій силі розтертих каменів і мінералів.

У роботі встановлено, що основу середньовічної медицини складали в першу чергу вчення 
середньовічної церкви про безсмертя душі, святих, о хворобі, в яких переважали грубі язичницькі 
вірування і філософія, що робили не лише неможливим розвиток медицини, як такий, але і що призводи-
ло до масових епідемій, антисанітарії, зростання нервово-психічних захворювань, зниження тривалості 
і якості життя населення.

Ключові слова: середньовіччя, медицина, забобони, обряд, антисанітарія.
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Medicine of middle ages. Religion. Philosophy. Superstitions
Prof. А. А. Oparin
Kharkiv medical academy of poctgradutation education

It is shown in the article, that in middle ages the sanitary-epidemiology state was characterized by absence 
of the system of the sewage system and water-supply; by a complete insanitariness, both city on the whole and 
separate houses; by absence of elementary rules of the personal hygiene; by the high percent of child’s death rate 
and almost not ceasing epidemics.

It is shown that medicine in the epoch of middle ages based on principles of схоластики, rejecting in principle 
any scientific openings and contrasting a faith and science, that did her development impossible in principle.	
Methods treatments, applied by medieval medicine, were based on rough superstitions, taken to the faith in 
curative force of amulets and talismans; ascription of influence on the health of man of location of stars; to the 
role of plots and healthful force of the pounded stones and minerals.

It is in-process set that basis of medieval medicine was made first of all by учения of medieval church about 
immortality of the soul, saints, at illnesses, rough heathen beliefs and philosophy, doing not only impossible 
development of medicine, as such but also resulting in mass epidemics, insanitariness, height of neuropsychic 
diseases, decline of duration and quality of life of population, predominated in which.

Key Words: middle ages, medicine, superstitions, ceremony, insanitariness.
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Харьковская медицинская академия последипломного 
образования
Кафедра физиотерапии, курортологии и восстановительной 
медицины

Проблема презумпции неэффективности 
физиотерапии на современном этапе 
развития физической и реабилитационной 
медицины в Украине

Презумпция— предположение, 
которое считается истинным до тех пор, 

пока его ложность  не будет бесспорно доказана.

Одной из основных проблем современной физи-
ческой и реабилитационной медицины в Укра-

ине является отсутствие методов физиотерапии  
в стандартах лечения больных. Организаторы здра-

воохранения и специалисты разных профилей либо 
не рассматривают физические методы лечения, счи-
тая их малоэффективными, либо вовсе отрицают  
в связи с недоказанностью лечебного влияния.

Не вызывает сомнения тот факт, что в разных от-
раслях медицины приближение к стандартам доказа-
тельной медицины происходит с разной скоростью, 
что обусловлено их значением в обеспечении здоро-
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вья и качества жизни людей, а также уровнем финан-
сирования, отношением общества, признанностью 
международного коллегиального сообщества, ко-
личеством доказательных рандомизированных ис-
следований, определяющих достоверную эффектив-
ность проводимого лечения и реабилитации и др.

К большому сожалению сегодня, в эпоху неудер-
жимого развития доказательной медицины, многи-
ми специалистами физиотерапия воспринимается 
не только как недоказательная, но и просто как неэф-
фективная отрасль медицины, не имеющая никаких 
научных основ, придуманная в бывшем Советском 
Союзе и оставшаяся в далеком прошлом. Между тем 
дело обстоит совершенно иначе: физиотерапия име-
ет прочные международные корни, долгую богатую 
историю развития и применения в разных странах 
мира, а также высокий потенциал проведенных или 
планируемых доказательных исследований и боль-
шие перспективы дальнейшегоиспользования в раз-
вивающемся мире. 

Термин «физиотерапия» был принят в 1905 г. на 
I-м Международном конгрессе по физиотерапии  
в Льеже (Франция). Изначальноона включала лечеб-
ное применение всех использовавшихся в те годы 
физических факторов — пресной и минеральной 
воды, тепла, механических воздействий, в том чис-
ле лечебной гимнастики и массажа, электрического 
тока, света и др.

К числу широко применяемых и сегодня методов 
физиотерапии, разработанных в 19—20 столетиях,  
в основе которых лежит использование различных 
по природе преформированных физических факто-
ров, относятся методы светолечения, электролече-
ния, ультразвуковой терапии и др., большая часть 
которых была создана исследователями Западной 
Европы. Так, начало светолечения было заложено 
лауреатом Нобелевской премии датским физиоте-
рапевтом Н. Финзеном (N.Finzen);дарсонвализация, 
которая сегодня особенно успешно используется  
в дерматологии и косметологии, была создана фран-
цузским физиологом Ж.-А. Д'Арсонвалем (J-A. d’Ar
sonval); УВЧ-терапия, на протяжении десятилетий 
доказавшая эфективность применения при лечении 
острых воспалительных заболеваний, была разра-
ботана Э. Шлипхаке (E.Shliphake)в Германии. При-
менение импульсных токов в методе диадинамоте-
рапии было предложено французским стоматологом  
П. Бернаром (P. Bernard), в варианте интерфе-
ренцтерапии — австрийским физиком Г. Немеком  
(Н. Nemec), и только в способе амплипульстера-
пии  — русским физиотерапевтом В.Г. Ясногород-
ским. Первым использовал ультразвук для лечения 
больных и получил хорошие результаты немецкий 
ученый Р. Польман (R. Pohlman).

В 60-70-х гг. в мире начали быстро развиваться  
и совершенствоваться лазерные медицинские техно-
логии, которые сегодня включают лазерную диагно-
стику, лазерную хирургию, лазерную косметологию и 
лазерную терапию с использованием низкоинтенсив-
ного лазерного излучения (НИЛИ) преимуществен-
но красного и инфракрасного диапазонов. Сегодня 

НИЛИ широко изучается и используется во многих 
странах при лечении больных разного профиля. 

Достаточно тесные научные контакты между за-
рубежными и отечественными физиотерапевтами 
способствовали не только быстрому появлению  
в стране новых для того времени методов лечения, 
но и профессиональному научному их исследова-
нию с углубленным изучением механизмов лечебно-
го влияния, созданием новых способов применения 
и существенным расширением круга показаний для 
лечебного использования. Кроме того, создавалась 
отечественная физиотерапевтическая аппаратура, 
которая по качеству вполне соответствовала зару-
бежной и была значительно дешевле (своеобразные 
физиотерапевтические дженерики), что способство-
вало широкому внедрению новых методов физиоте-
рапии в практику медицинских учреждений страны. 
Именно этими причинами и обусловлено, вероятно, 
представление многих специалистов, не связанных 
непосредственно с физиотерапией, об абсолютной 
«доморощенности» физиотерапевтических методов 
и отсутствии их в мире. 

На рубеже второго тысячелетия, когда в Украине 
начались политические и экономические переме-
ны, в странах мира по-прежнему создавались новые 
методы лечения с использование физических фак-
торов. Так, американский изобретатель Ф. Рейбер  
(F. Rieber) создал первый генератор ударных акусти-
ческих волн, и в 1980 г. ударно-волновая литотрип-
сия впервые была использована для дробления кам-
ней в почках, а в 1985 г. — в желчном пузыре. В нача-
ле 1990-х годов были изданы первые научные работы 
по лечению переломов с замедленной консолидаци-
ей и синдрома «замороженного плеча» методом экс-
тракорпоральной ударно-волновой терапии, первые 
аппараты для проведения которой были созданы  
в Швейцарии. 

В 1985 г. группой ученых Шеффилдского универ-
ситета во главе с А. Баркером (A. Barker) была разра-
ботана трансцеребральная магнитная стимуляция, 
в которойиспользуютимпульсноемагнитное поле 
высокой интенсивности. Исследованиями японско-
го ревматолога T. Ямаучи (Т. Yamauchi) открыта эра 
криогенных технологий с использованием сверхниз-
ких температур (до минус 180oС). В настоящее время 
в физиотерапии все шире используются микропро-
цессорные информационные технологии, позволяю-
щие создавать многофункциональные, компактные 
и мобильныеаппараты-комбайны. Активно разви-
ваются биоуправляемая физиотерапия, телефизио-
терапия, роботизированная физиотерапия, нанофи-
зиотерапия и др.

К сожалению, высокотехнологичные современные 
аппараты, имеющие высокую стоимость, поступают 
в Украину только в единичных экземплярах и исполь-
зуются преимущественно в коммерческой медицине. 
Отечественные аналоги практически не создаются, 
что существенно тормозит развитие современной 
физиотерапевтической науки и практики.

Очень частым аргументом противников физио-
терапии является их утверждение об отсутствии 
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корректных исследований по доказательству эффек-
тивного действия лечебных физических факторов, 
которые составляют предмет одного из разделов со-
временной физиотерапии — доказательной физио-
терапии. Однако в конце 19 века, когда Н. Финзен 
создал первую дуговую ультрафиолетовую лампу, 
еще не было самого понятия «доказательная меди-
цина». Зато было много больных туберкулёзной 
волчанкой, настолько обезображивающей внеш-
ность своих жертв, что они нередко становились из-
гоями общества. Н. Финзен разработал для лечения 
этих больных метод ультрафиолетового облучения,  
и в Копенгаген поехали больные со всей Европы. За 
5 лет 800 больных прошли курс лечения в Финзенов-
ском институте: 50% полностью выздоровели, у 45% 
отмечалось значительное улучшение. В 1903 г. Ниль-
су Рюбергу Финзену была присуждена Нобелевская 
премия по физиологии и медицине «в знак призна-
ния заслуг в деле лечения болезней, особенно тубер-
кулезной (обыкновенной) волчанки, с помощью кон-
центрированного светового излучения, что открыло 
перед медицинской наукой новые широкие гори-
зонты». «Этот метод явился гигантским шагом впе-
ред, — сказал в приветственной речи при вручении 
премии граф Карл Аксель Хампус Мёрнер, ректор 
Королевского Каролинского медико-хирургического 
института (Стокгольм), — и... привел к таким дости-
жениям в области медицины, которые никогда не за-
будутся в истории этой науки». 

Применение света различных диапазонов для ле-
чения разных категорий больных продолжало раз-
виваться, и в отношении многих из них были прове-
дены современные исследования с позиций доказа-
тельной медицины, что легло в основу доказательной 
физиотерапии, которая рассматривает  применение 
для лечения больных только тех физических мето-
дов, эффективность которых доказана в доброкаче-
ственных исследованиях. Доказательная физиотера-
пия решает проблему достоверности результата как 
степени, с которой данные исследования отражают 
истинную связь между применяемым лечебным фи-
зическим фактором и исследуемыми лечебными эф-
фектами у пациентов. В доказательной физиотерапии 
используются принятые для доказательной медици-
ны методология, принципы, иерархия и уровень до-
казательности разных типов исследований[6].

В 70-х гг. 20 столетия применение ультрафиоле-
товых лучей для лечения заболеваний кожи легло 
в основу разработанного в США метода ПУВА-
терапии (PUVA therapy). Этот метод включает ком-
плексное использование фотоактивных веществ 
(псораленов) и длинноволнового ультрафиолетово-
го света диапазона А с длиной волны 320—400 нм. 
ПУВА-терапия в 1982 г. была одобрена Агентством 
по контролю за продуктами питания и лекарствен-
ными средствами (FDA) США. Эффективность ле-
чебного использования метода у больных псориазом 
достигает 80%, что было установлено в контролируе-
мых клинических исследованиях, и до сегодняшнего 
дня ПУВА-терапия является методом выбора при 
лечении взрослых пациентов с псориазом и рядом 

других кожных заболеваний. Отмечаемые побоч-
ные эффекты интенсивных ультрафиолетовых об-
лучений (старение и опасность развития рака кожи) 
способствовали созданию ПУВА — ванн, при про-
ведении которых пациент на 15 минут погружается 
в ванну с метоксаленом. Фотоактивность препарата 
при наружном местном применении  значительно 
уменьшается, что существенно снижает отрицатель-
ные побочные эффекты метода [11].

В 1958 г. R. J. Cremer et al. [1] опубликовали дан-
ные о том, что свет разрушает непрямой билирубин, 
причем наиболее эффективным оказался синий свет 
с длиной волны 460 нм. Это явилось основой для 
использования фототерапии с целью профилакти-
ки и лечения гипербилирубинемии и желтухи но-
ворожденных, которые наблюдаются почти у 50% 
младенцев между 2-м и 4-м днями жизни. Транзи-
торная гипербилирубинемия является результатом 
недостаточной активности связывающего фермента 
печени  — глюкуронилтрансферазы. Доказано, что 
фототерапия приводит к изомеризации билирубина 
в коже новорождённого и тем самым облегчает био-
трансформацию билирубина в нетоксичные соеди-
нения, которые легко удаляются из организма, что 
предупреждает развитие серьезных осложнений. 
Сегодня фототерапия синим светом гемолитической 
желтухи новорожденных относится к методам до-
казательной физиотерапии, детально разработаны 
методики, показания и противопоказания к ее при-
менению, которое включается в комплекс лечения 
новорожденных во многих странах мира [16].

В 1980 г. были опубликованы результаты исследо-
ваний Lewyetal. [9] о том, что яркий полихромный 
видимый свет у человека подавляет секрецию ме-
латонина, ведущим механизмом действия которого 
является снотворный («сопорифический») эффект 
[17]. Позже было установлено, что под влиянием 
солнечного света  значительно увеличивается синтез  
и метаболизм серотонина [8]. Эти данные послужили 
основой для использования светотерапии для лече-
ния зимней депрессии [14]. Сегодня применение яр-
кого полихромного видимого света у таких больных 
признано методом выбора с позиций доказательной 
медицины, т.к. приводит к быстрому и значительно-
му улучшению состояния с минимумом побочных 
эффектов. 

Более того, проведены методологически коррект-
ные клинические исследования эффективности при-
менения полихромного видимого света у больных  
с депрессиями, в рамках которых из числа участ-
ников исследования были специально исключены 
больные с любой степенью сезонности депрессии. 
Убедительно показано, что неселективная хромо-
терапия  эффективна и у больных с несезонными 
депрессиями и биполярными аффективными рас-
стройствами, что связано с усилением синтеза дофа-
мина и снижением уровня мелатонина у больных при 
его воздействии. Сегодня неселективная хромотера-
пия является признанным и обладающим доказан-
ной эффективностью методом лечения любых видов 
депрессий, независимо от наличия или отсутствия 
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сезонного компонента [7]. Установлено, что для по-
лучения терапевтического эффекта при использова-
нии светового потока 2 500 лк ежедневно требуется 2 
часа облучения, при 5 000 лк — 1 час, при 10 000 лк —  
30 минут.

Одним из важных преимуществ метода является 
то, что его антидепрессивный эффект  наступает зна-
чительно быстрее, чем эффект лекарственных пре-
паратов. Эффективность комплексного применения 
видимого полихромного света и фармакотерапии 
значительно выше по сравнению с их изолирован-
ным назначением. 

В настоящее время многие производители предла-
гают очень компактные лампы (размером с мобиль-
ный телефон) для домашнего применения, которые 
одобрены FDA именно в качестве медицинских, а не 
бытовых устройств и имеют доказанную эффектив-
ность в терапии депрессий, сравнимую с эффектив-
ностью фототерапии в световых кабинках в клини-
ках. Эти лампы обычно имеют несколько режимов 
облучения, и способны генерировать световой поток 
полноспектрового видимого излучения 10 000, 5 000 
или 2 500 лк.

С конца 20-го века для лечения депрессии исполь-
зуется также трансцеребральная магнитная стиму-
ляция с индукцией высокоинтенсивного импульс-
ного магнитного поля 1,5—2,5 Тл и длительностью 
импульсов от 100 до 500 мкс. Метод  разработан  
в Великобритании,  используется во многих странах  
и относится к методам с доказанной эффективно-
стью при лечении больных с различными депрессив-
ными расстройствами, в том числе резистентными  
к антидепрессантам [3, 4, 10, 15].

К большому сожалению, методы классической физи-
отерапии исследуются с позиций доказательной физио-
терапии недостаточно широко, что вполне объяснимо 
бурным развитием за рубежом инновационных физио-
терапевтических технологий. Тем не менее принципы 
доказательной медицины внедряются в физиотерапию 
все шире: среди 3,5 тысяч рандомизированных контро-
лируемых исследований и более 400 мета-анализов по 
физиотерапии наибольший удельный вес занимают 
испытания наиболее распространенных методов — 
ультразвуковой и лазеротерапии, ультрафиолетового 
облучения, электростимуляции, массажа, акупункту-
ры, тепло — и бальнеолечения. Преобладающая часть 
исследований проведена у больных травматологиче-
ского, неврологического, дерматологического и гине-
кологического профилей [12].

Так, в рекомендациях, посвященных физической 
терапии больных остеоартрозом [13], суммированы 
имеющиеся на сегодняшний день результаты эффек-
тивности физической и медицинской реабилитации 
этих больных с позиций доказательной медицины 
(табл. 1).

Резюмируя вышеизложенное, можно утверждать, 
что физиотерапия является современной, активно 
развивающейся отраслью мировой медицины и рас-
полагает эффективными методами лечения и реаби-
литации, потенциал которых чрезвычайно востре-
бован в Украине. 

Таблица 1
Эффективность физической и медицинской 

реабилитации больных остеоартрозом с позиций 
доказательной медицины (Пономаренко, Г.Н., 2013)

Основной эф-
фект на клинику, 
качество жизни 
и/или прогноз 

доказан

Эффективность 
исследована, но 

требует уточнения

Эффективность не 
доказана (иссле-
дования не про-
водились, либо 
эффект не был 

доказан)

Физические 
упражнения (II A)

Импульсная маг-
нитотерапия (II B)

КВЧ-терапия (III C)

Плавание (I B) СМВ-терапия (III 
B)

УВЧ-терапия (III C)

Импульсная 
электротерапия 

(I B)

ДМВ-терапия (II C) Компрессионная 
терапия (III C)

Криотерапия 
(I B)

Лазеротерапия 
(II C)

Постоянная маг-
нитотерапия (III C)

Мультимодаль-
ная физическая 

терапия (IB)

Пелоидотерапия 
(II C)

Местная дарсон-
вализация (III C)

Акупунктура (II C) Мануальная тера-
пия (IIC)

Лечебный массаж 
(IIC)

ИК-облучение 
(III C)

Ультразвуковая 
терапия (III B)

СУФ-облучения 
(III C)

Комбинированные 
методы СКЛ (IIC)

Теплотерапия 
(III C)

Ортезы и фигур-
ные скобы (IIB)

В то же время сегодня отечественнаяфизиотера-
пия находится в стадии реформирования, одним из 
важных направлений которого является интегра-
ция национальной физиотерапии в международ-
ную медицину. Это связано с тем, что специальность 
«физиотерапевт» в Международном классификато-
ре профессий ISCO-08 не относится к врачебным. 
Физиотерапевт лишь владеет техникой выполнения 
физиотерапевтических процедур и способен прово-
дить лечение, предписанное врачом, поэтому про-
фессия врач-физиотерапевт отсутствует в перечне 
медицинских специальностей стран Западной Евро-
пы и Америки. Однако средиразличныхспециаль-
ностей, близких к физиотерапии, во многих странах 
существуютфизическая медицина, физическая меди-
цина и реабилитация, физическая и реабилитацион-
ная медицина (ФРМ). Наибольшее распространение 
в большинстве стран Европы получила последняя 
из них — физическая и реабилитационная медицина 
(Physicaland Rehabilitation Medicine, PRM), поэтому  
в начале 21 века было образовано Международное 
общество физической и ребилитационной медици-
ны (International Society of Physicaland Rehabilitation 
Medicine — ISPRM), которое объединяет врачей этой 
специальности, работающих в разных странах мира. 
В 2014 г. в Украине также была созданаобщественная 
организация «Украинское общество физической и ре-
абилитационной медицины», целью которой является 
интеграция национальной физиотерапии вISPRM.
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По поручению ISPRM ведущими европейски-
ми специалистами физической и реабилитацион-
ной медицины — Ch. Gutenbrunner, A.B. Ward и  
M.А Chamberlain[5] — была сформулирована стра-
тегия развития физической и реабилитационной 
медицины как самостоятельной врачебной специ-
альности, которая представлена ими в Белой Кни-
ге физической и реабилитационной медицины  
в Европе (White Book оn Physical аnd Rehabilitation 
Medicineіn Europe). 

Согласно разработанному авторами положению, 
физическая и реабилитационная медицина — это са-
мостоятельная медицинская специальность, направ-
ленная на восстановление физической активности  
и когнитивных функций, поведения, качества жиз-
ни, модификацию эндогенных и экзогенных (эко-
логических) факторов образа жизни, включая про-
филактические мероприятия, диагностику, лечение 
и реабилитацию пациентов всех возрастных групп  
с патологическими нарушениями. 

Таким образом, стратегия развития физической  
и реабилитационной медицины как самостоятель-
ной врачебной специальности определяет ее место в 
современной медицине и способствует реализации 
высокого потенциала, накопленного специалистами 
данного профиля многих стран мира [2]. Несомненно, 
что в нашей стране превращение презумпции неэф-
фективности физиотерапии в презумпцию ее эффек-
тивности достижимо только при изменении отноше-
ния государства и общества к физической и реабили-
тационной медицине, а также создании финансовых  
и организационных условий для ее развития. Не ме-
нее важными являются высокий уровень активности 
всех специалистов физической и реабилитационной 
медицины при имплементации принципов доказа-
тельной медицины в научные исследования и лечеб-
ную практику, а также их активная просветительская 
работа попропаганде возможностей современной 
физиотерапии среди организаторов здравоохранения 
и врачей разных специальностей. 
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Проблема презумпції неефективністі фізіотерапії на сучасному 
етапі розвитку фізичної і реабілітаційної медицини в Україні
Проф. Л.Я. Васильєва-Лінецька
Харківська медична академія післядипломної освіти

У статті представлені дані, які не дозволяють погодитися з точкою зору багатьох фахівців про 
неефективність методів фізіотерапії, які використовуються у фізичній та медичної реабілітації. 
На прикладах з історії розвитку фізіотерапії показано, що переважна більшість її методів були 
створені й успішно застосовуються сьогодні в країнах Західної Європи та Америки. Викладено 
поняття про доказову фізіотерапію та представлено інформацію про ефективність застосування 
методів фізіотерапії з позицій доказової медицини.
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Современные возможности 
метаболической терапии — в фокусе 
Актовегин

В последние годы применение лекарственных 
средств с метаболическим механизмом действия 

по праву занимает важное место в терапии сердеч-
но- сосудистых и цереброваскулярных заболеваний, 
которые продолжают оставаться основными при-
чинами смертности населения Украины. Соглас-
но прогнозам экспертов ВОЗ, в 2030 г. заболевания 
сердечно-сосудистой системы — преимущественно 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) и инсульт — 
станут причиной смерти более 23 млн человек.  По 
официальным данным Министерства здравоохране-
ния Украины в 2012 году в нашей стране зарегистри-
ровано 50 562 случая острого инфаркта миокарда, 
111 615 инсультов. Также вызывает серьезные опа-
сения рост заболеваемости сахарным диабетом  —  
1 813 000 пациентов с СД 2-го типа в 2012 [1]. 

Интерес практикующих врачей к препаратам ме-
таболического действия обусловлен пониманием 
очевидной роли расстройств тканевого метаболизма  
у больных с различной патологией.

Окислительный стресс играет важную роль в пато-
генезе атеросклероза, ишемической болезни сердца, 
хронической сердечной недостаточности, ишемиче-
ского и геморрагического инсультов, сахарного диа-
бета, острых нарушений периферического и мозго-
вого кровообращения [3, 7, 8].

При нарушении свободнорадикального окисления 
происходит образование избыточного количества 
активных форм кислорода, которые оказывают по-
вреждающее действие на клетки, разобщают процес-

сы окислительного фосфорилирования и тканевого 
дыхания, ингибируют ферментативные системы, де-
поляризуют ДНК и вызывают другие повреждения.

C другой стороны, практикующие врачи, широ-
ко применяя препараты оказывающие метаболиче-
ское действие, отмечают выраженные клинические 
эффекты в отношении симптомов целого ряда за-
болеваний, обусловленных хронической гипоксией  
и ишемией. Планирование и проведение клини-
ческих исследований метаболических препаратов 
осложняется тем, что практически невозможно вы-
делить конкретную патологию, при которой они по-
казаны. Фактически, это все состояния, связанные  
с нарушением обмена веществ и гипоксией:
•  Сахарный диабет и метаболический синдром;
•  Атеросклероз и его клинические проявления  

в виде ишемических синдромов (ИБС, острая и хро-
ническая ишемия мозга, нарушение кровообраще-
ния в нижних конечностях);
•  Артериальная гипертензия;
•  Хроническая сердечная недостаточность;
•  Анемия;
•  Дисгормональные нарушения у женщин в пери-

од менопаузы и проч.
Ожидаемые клинические эффекты метаболиче-

ской терапии:
•  Улучшение эффективности базовой патогенети-

ческой терапии;
•  Устранение или уменьшение ишемических сим-

птомов;
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•  Улучшение показателей функционального состо-
яния сердца (устранение ишемических изменений на 
ЭКГ, уменьшение числа экстрасистол);
•  Улучшение общего состояния больного и каче-

ства его жизни;
•  Устранение вегетативного дисбаланса;
• Уменьшение проявлений астении;
•  Уменьшение выраженности тревожно-депрес

сивных нарушений.
Одним из эффективных средств метаболического 

Одним из эффективных средств метаболического 
действия с многовекторными и полиорганными по-
ложительными эффектами является препарат Акто-
вегин (Takeda Pharmaceuticals, Линц, Австрия).

Актовегин — депротеинизированный гемодериват, 
получаемый методом ультрафильтрации из крови мо-
лодых телят — применяется в клинической практике 
с 1976 г. В его состав входят аминокислоты, олигопеп-
тиды, нуклеозиды, олигосахариды и гликолипиды, 
ферменты, электролиты, а также макро- (Mg, Na, Ca, 
P, K),  и микроэлементы (Si, Cu), обладающие высокой 
активностью.  В общей сложности в состав Актовеги-
на входит более 200 биологически  активных компо-
нентов с молекулярной массой до 5000 дальтон.

Действие препарата Актовегин не является орга-
носпецифичным, он улучшает обменные процессы в 
клетках в условиях гипоксии не зависимо от органа. 

Основой фармакологического действия препа-
рата Актовегин является улучшение транспорта  
и утилизации глюкозы и поглощения кислорода клет-
ками, что приводит к улучшению обмена веществ  
в клетках, активации ферментов окислительного фос-
форилирования. Инозитолфосфат-олигосахариды, 
входящие в состав Актовегина, оказывают инсули-
ноподобное действие, усиливают транспорт глюко-
зы внутрь клетки без непосредственного влияния 
на инсулиновые рецепторы. Улучшение транспорта 
глюкозы сохраняется даже в условиях инсулиноре-
зистентности [4]. 

По активности в отношении внутриклеточного 
транспорта глюкозы Актовегин лишь в два раза усту-
пает инсулину, и его назначение способствует замед-
лению прогрессирования диабетической ангиопатии 
у больных сахарным диабетом [5].

Под влиянием Актовегина значительно повышает-
ся захват и утилизация кислорода клетками различ-
ных органов и тканей.  Это приводит к улучшению 
оксигенации в микроциркуляторной системе. 

Антиоксидантное действие Актовегина обуслов-
лено наличием высокой супероксиддисмутазной 
(СОД) активности.

На уровне микроциркуляторного русла Актовегин 
доказал свою способность значительно улучшать 
капиллярное кровообращение, оптимизировать ми-
крогемодинамические процессы и доказал выражен-
ный эндотелиопротективный эффект [6].

Одним из наиболее важных макроэлементов явля-
ется магний — основа нейропептидных ферментов  
и каталитический центр всех известных нейропеп-
тидов [2]. Магний — компонент 13 металлопротеи-
нов и более 300 ферментов в организме, необходим 

для синтеза клеточных пептидов. Кроме того, маг-
ний, который содержится в глутатионпероксидазе, 
участвует в дальнейшем метаболизме Н2О2, что при-
водит к образованию глутатиона [3]. 

Изучены и другие компоненты Актовегина [3], их 
действие представлено в таблице. 

Таблица 1
Некоторые механизмы действия препарата 

Актовегин
Компонент  
Актовегина

Направленность 
действия

Механизм  
действия

Аланин, лейцин Активация пласти-
ческого и энерге-
тического обмена

Ресинтез глюкозы, 
регуляция обмена 

кальция

Холин, глутамат Активация обмена 
нейромедиаторов

Активация нейро-
трансмиссии

Аденозин Активация пла-
стических свойств 
пуриновых и пири-
мидиновых осно-

ваний

Синтез нуклеино-
вых кислот, захват 
свободных ради-

калов

ГФРТ
(гипоксантин-

фосфорибозил-
трансфераза)

Активация фер-
ментативной ак-

тивности

Увеличение про-
дукции АТФ

Показаниями к назначению Актовегина являются:
•  Метаболические и сосудистые нарушения голов-

ного мозга и их последствия: ишемический инсульт, 
остаточные явления геморрагического инсульта, эн-
цефалопатии различного генеза;
•  Диабетическая периферическая полинейропатия;
•  Периферические (артериальные и венозные) со-

судистые нарушения и их последствия (артериаль-
ная ангиопатия, язвы голени).

Cледует отметить, что компания производитель 
препарата Актовегин продолжает проводить иссле-
дования, направленные как на изучение механизмов 
действия Актовегина (доклинические исследования на 
анимальных моделях и культурах клеток), так и клини-
ческие постмаркетинговые исследования. 

Результаты некоторых двойных слепых плацебо-
контролируемых и ряда открытых исследований ле-
чения больных различного профиля представлены  
в табл. 2.

Доказанная эффективность препарата Актовегин 
(исследование Зиглера) в отношении уменьшения 
симптомов диабетической полинейропатии, сниже-
ния порога вибрационной чуствительности, улучше-
ния сенсорной функции и качества жизни пациентов 
позволила включить Актовегин в «Унифицирован-
ный клинический протокол медицинской помощи. 
Сахарный диабет тип 2», утвержденный Приказом 
МЗ Украины № 1118 от 21.12.2012 (лечение диабети-
ческой болевой нейропатии): 

«В качестве патогенетической  терапии назнача-
ется Актовегин до 2 г в сутки  внутривенно №10 с 
последующим  приемом пероральных лекарственных 
форм до 2 месяцев. Курс проводить 2 — 3 раза в год».
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Таблиця 2
Основные исследования эффективности препарата Актовегин

№
Дизайн исследования, 

автор,
год проведения

Форма, режим приме-
нения, дозирование

лекарственных средств
Материалы исследования Результаты исследования

1 Плацебоконтро-
лируемое двойное 

слепое исследование 
Актовегина при диа-
бетической полинев-

ропатии, 
W. Jansen (1987) [11]

Актовегин в таблетках 
1800 мг/сут (600 мг  
3 р/сут) в течение  

24 недель

70 пациентов в возрасте 
62—81 года, страдающих 
сахарным диабетом (СД) 
в течение нескольких лет 
и имеющих клинические 

симптомы полиневропатии
и патологически сниженную 
скорость распространения 

возбуждения по нервам 
(<40 м/с)

В группе Актовегина (по срав-
нению с плацебо) наблюдался 

более достоверный регресс не-
врологической симптоматики. 

Возросла скорость распростра-
нения возбуждения по нервам 

к 16-й неделе. 
Увеличилось максимальное рас-
стояние, преодолеваемое паци-

ентом пешком. 
Уменьшился болевой синдром 
к 24-й неделе лечения. Улучши-

лось общее самочувствие 
(по шкале оценки настроения)

2 Плацебоконтроли-
руемое многоцентро-
вое исследование Ак-
товегина у пациентов 
с СД и диабетической 

полиневропатией 
(26 центров России, 
Украины и Казахста-

на), D. Ziegler и соавт. 
(2009) [12]

Актовегин в/в инфузии
(всего 120) 250 мл  

1 р/сут. Актовегин таблет-
ки 600 мг 3 р/сут в течение 

140 дней

567 пациентов с СД 2 типа 
и полиневропатией (группа 
Актовегина — 281 чел., пла-

цебо — 286 чел.)

Достоверное уменьшение кли-
нических проявлений диабети-

ческой полиневро-
патии. Снижение вибрационного 

порога восприятия на 5% (р = 
0,017) через 160 дней. 

Улучшение качества жизни (по 
результатам опросника SF-36, 

психическое здоровье)

3 Патогенетическое 
лечение Актовегином 
нейроишемического 
болевого синдрома 
нижних конечностей 

при сахарном диабете 
(открытое рандоми-
зированное сравни-

тельное исследование 
эффективности Акто-
вегина и сулодекси-

да), И.В. Гурьева и со-
авт. (2009) [13]

Актовегин в/в инфузии
2000 мг 1 р/сут в тече-

ние первых двух недель. 
Актовегин в таблетках 

400 мг 3 р/сут (1200 мг/
сут). Сулодексид в/в 

1200 ЛЕ/сут (2 нед.), за-
тем внутрь 500 ЛЕ 2 р/сут

(6 нед.) на протяжении 
последующих 1—5 нед.

26 пациентов в возрасте 
58—75 лет, страдающих 
СД 1 и 2 типа в течение 

2—23 лет и нейроишеми-
ческим болевым синдромом 

нижних 
Конечностей (хроническая 
артериальная недостаточ-
ность легкой и умеренной 
степени без язвенного по-

ражения стоп)

Достоверное увеличение 
времени максимальной дис-
танции безболевой ходьбы 

(PeakWalkingTime, PWT) при про-
ведении тредмил-теста и улуч-

шение диабетической 
невропатии по шкале невропа-
тического дисфункционального 

счета (Neuropathic
Disability Score, NDS)

4 Диабетическая энце-
фалопатия и полинев-
ропатия: терапевти-
ческие возможности 

Актовегина (пилотное 
исследование), А.С. 

Аметов, И.А. Строков 
(2005) [14]

Актовегин в/в 1000 мг 
в течение 1—10-го дня.
Актовегин в таблетках 

1800 мг/сут в 3 приема 
в течение последующих 

6 недель

36 пациентов с СД 1 (n = 4) 
и 2 типа (n = 32) в возрасте 
27—72 лет с нейроишеми-

ческими поражениями ниж-
них конечностей и оценкой 
по визуально-аналоговой 
шкале более 5, оценка по 

шкале TSS (Total Symptoms 
Score — общая оценка сим-
птомов) свыше 6, оценка по 

шкале невропатического 
дисфункционального счета 
(Neuropathic DisabilityScore, 
NDS) свыше 10, плече-лоды

жечный индекс ниже 0,9

Снижение выраженности 
симптомовдиабетичес-

койполиневропатии (p<0,005). 
Уменьшение порога вибрацион-
ной, тактильной, температурной, 

болевой чувствительности на 
ногах по сравнению с первона-
чальным уровнем (p<0,05). До-

стоверное улучшение 
оценки по визуально-аналоговой 

шкале (p<0,005) и улучшение 
плече-лодыжечного индекса 

(p<0,005). Улучшение качества 
жизни по опроснику SF-36

5 Медикаментозное 
лечение 

хронической ишемии 
нижних конечностей 

(плацебоконтро-
лируемое исследова-
ние), Г.С. Кротовский 

и соавт. (2010) [15] 

Актовегин в/в инфузии
2000 мг 1 р/сут в течение 

14 дней

58 пациентов (средний 
возраст 62 ± 7 лет) с хрони-

ческим окклюзионным
поражением артериального 
русла нижних конечностей 

вследствие облитери-
рующего атеросклероза 

(III—IV стадии по Онтейну — 
Покровскому) (группа Акто-

вегина — 30 чел., группа 
плацебо — 28 чел.)

83% в группе Актовегина после 
лечения субъективно отмечали 
уменьшение жжения и потепле-

ние конечности, появление «лег-
кости» в ногах (в группе плацебо 

в 71,4% случаев клинической 
динамики не было). По данным 
дуплексного сканирования вы-
явлено достоверное улучшение 

гемодинамики конечностей. 
Улучшение физической активно-

сти по опроснику SF-36
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№
Дизайн исследования, 

автор,
год проведения

Форма, режим приме-
нения, дозирование

лекарственных средств
Материалы исследования Результаты исследования

6 Комплексное хирурги-
ческое 

лечение больных 
с гнойно-

некротическими по-
ражениями на фоне 

синдрома 
диабетической стопы, 
А.И. Аникин, В.А. Сту-

пин 
(2010) [16]

Актовегин в/в инфузии
250—500 мл/сут (1000 мг) 

и алпростадил 60 мкг 
1 р/сут в течение 10 дней

1348 больных (возраст 
21—90 лет) с различными 
проявлениями синдрома 
диабетической стопы, та-
кими как нейропатическая 

(32,1%, n = 434) и ней-
роишемическая (67,9%, 

n = 916) формы, в том числе 
со II—V стадиями гнойно-
некротического процесса 

по F.W. Wagner

Комплексный подход к лечению 
больных с синдромом диабети-

ческой стопы способствует 
оптимальному выбору тактики 

хирургического и консерва-
тивного лечения, определе-

нию возможности выполнения 
кожно-пластических операций 
на стопе, определению опти-
мального уровня ампутации 

конечности, прогнозированию 
эффективности проводимой 

сосудистой терапии, что ведет 
к оправданному сохранению 
стопы и ее опорной функции

7 Комплексная терапия 
синдрома диабетиче-
ской стопы у больных 
сахарным диабетом 

2 типа с гнойно-
некротическими 

поражениями нижних 
конечностей. В.Т. Кри-

вихин
и соавт. (2011) [17]

Актовегин в/в инфузии
1000 мг/сут

230 пациентов с 
синдромом 

диабетической стопы в по-
слеоперационном периоде, 
которые получали стандарт-

ную терапию (n = 92), 
стандартную терапию + 

Актовегин (n = 138)

Хирургическое лечение с при-
менением Актовегина позволяет 
стабилизировать течение ране-
вого процесса и нормализовать 

сроки всех его фаз. Отмечено 
достоверное улучшение микро-
циркуляции по данным транску-
танного измерения напряжения 

кислорода 

8 Сравнительное пи-
лотное исследование 

эффективности назна-
чения Актовегина
с догоспитально-

го этапа у больных 
с острым наруше-

нием мозгового кро-
вообращения,  

А.В. Наумов и соавт. 
(2008) [18]

Догоспитальный этап: 
Актовегин 10 мл (400 мг) в/в 

струйно. 
В стационаре: 

Актовегин 250 мл 
(1000 мг) 1 р/сут в тече-

ние 5 дней

182 больных с острым 
нарушением мозгового 

кровообращения длитель-
ностью менее 12 ч (группа 

Актовегина — 93 чел., груп-
па сравнения — 89 чел.)

Улучшение динамики восста-
новления витальных функций, 

уменьшение степени 
функциональных нарушений 

к 14-м суткам от развития остро-
го нарушения мозгового 

кровообращения, сокращение 
длительности пребывания в ста-

ционаре и частоты 
соматических осложнений

9 Применение Актове-
гина и цераксона для 
коррекции когнитив-
ных нарушений при 

легкой черепно-
мозговой травме 
(пилотное иссле-

дование), Е.А. Дроз-
дова (2011) [19]

Актовегин 400 мг 3 р/сут 
(1200 мг/сут) + Цераксон 

200 мг 2 р/сут
(400 мг/сут) в течение 

3 месяцев

74 пациентов с сотрясе-
нием 

головного мозга давностью 
2—15 дней, из них 54 чел. 

получали традиционную те-
рапию, 20 чел. — Актовегин

Комбинированная терапия 
приводит к более полному ре-

грессу нейродинамических рас-
стройств, повышению речевой 
активности. Уменьшение выра-
женности когнитивных наруше-
ний при острой легкой черепно-

мозговой травме. Улучшение 
качества жизни 

10 Электроэнцефало-
графическое (ЭЭГ)-
картирование и пси-
хометрия пациентов 

с возрастными 
нарушениями памяти 
после 2-недельного 
курса внутривенных 
инфузий Актовегина

(двойное слепое пла-
цебоконтролируемое 

исследование), 
B. Saletu и соавт. 

(1990) [20]

Актовегин в/в капельно
250 мл 20%-ного р-ра в/в 

в течение 15 дней

180 пациентов с возрастны-
ми нарушениями памяти

Достоверное улучшение памяти, 
концентрации внимания, не-

которых параметров мышления 
и самочувствия у пациентов 

в группе Актовегина по сравне-
нию с группой плацебо. Улучше-
ние динамики показателей ЭЭГ 

и ЭЭГ-картирования
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№
Дизайн исследования, 

автор,
год проведения

Форма, режим приме-
нения, дозирование

лекарственных средств
Материалы исследования Результаты исследования

11 Лечение хронической 
цереброваскулярной 

недостаточности  
с использованием
Актовегина форте 
(двойное слепое 

плацебоконтроли-
руемоеисследова-

ние), W. Jansen и со-
авт. (1982) [21]

Актовегин в таблетках 
400 мг 3 р/сут

(1200 мг/сут) в течение 
12 недель

120 больных с хронической 
цереброваскулярной недо-

статочностью

Улучшение концентрации вни-
мания, мышления, снижение 
повышенной утомляемости, 

улучшение качества жизни и со-
циальной активности пожилых 

пациентов. 
По тесту Паули, мозаичному 
тесту и по всем клиническим 

симптомам с высокой степенью 
значимости выявлено преиму-

щество перед плацебо 

12 Инфузионная терапия 
Актовегином у паци-

ентов с болезнью Аль-
цгеймера или мульти-
инфарктной дегенера-
цией головного мозга 
(плацебоконтролируе-

мое исследование), 
W.M. Herrmann

и соавт. (1992) [22]

Актовегин (2000 мг) в/в 
250 мл 20%-ный р-р или 
плацебо в течение 1 не-
дели. Актовегин 500 мл 

(2000 мг) 3 раза в неделю, на-
чиная со 2-й недели терапии, 

на протяжении 3 недель 

120 пациентов с болезнью 
Альцгеймера или мультиин-

фарктной деменцией / 
гипертонической энцефа-

лопатией

Уменьшение выраженности сим-
птомов деменции и увеличение 
способности к самообслужива-

нию. Различия в группах 
Актовегина и плацебо были до-

стоверными

13 Увеличение скорости 
когнитивных процес-
сов при оценке эф-

фективности лекарств 
(плацебоконтро-

лируемое исследова-
ние), W.D. Oswald

и соавт. (1991) [23]

Актовегин в таблетках 
400 мг 3 р/сут в течение 

8 недель

128 больных энцефалопати-
ей легкой и средней степе-

ни тяжести

Увеличение скорости когнитив-
ных процессов у 67% по шкале 

SCAG. 
Улучшение параметров по шкале 

CGI (ClinicalGlobalImpression — 
шкала общего клинического 

впечатления) в сравнении 
с плацебо (р < 0,01) 

14 Применение Актове-
гина в комплексной 
терапии невроло-

гических расстройств 
у больных с синдро-
мом полиорганной 
недостаточности, 

С.А. Румянцева и со-
авт. (2002) [24]

Актовегин в/в капельно
800—4000 мг/сут

302 больных синдромом 
полиорганнойнедоста-
точности, находящихся 

в отделениях реанима-ции, 
80% пациентов — с острым 
нарушением мозгового кро-

вообращения (Актовегин, 
n = 52)

Снижение летальности, большая 
активация сознания и скорость 

регресса очаговых неврологиче-
ских симптомов. Более ранее 
начало лечения Актовегином 

(до 6 часов от начала заболева-
ния) позволяет в 2 раза снизить 

летальность по сравнению 
с отсрочен-ным началом тера-
пии (более суток от начала раз-

вития ОНМК)

15 Исследование безо-
пасности 

и эффективности 
комбинированной 
терапии цитиколи-
номи Актовеги-ном 

больныхв остром пе-
риодеишемического 

инсульта (сравни-
тельное пилотное ис-

следование), 
Л.В. Стаховская и со-

авт.(2010) [25]

В течение 1—10-х суток 
от начала заболевания: 
1-я группа — цитиколин

1000 мг/сут; 2-я группа — Ак-
товегин в/в 250 мл 20%-ного 
р-ра; 3-я группа — комбини-
рованная терапия цитиколи-
ном и Актовегином; 4-я груп-
па — контроль (стандартная 

терапия)

104 пациента в остром пе-
риоде каротидного ишеми-

ческого инсульта

Ускорение регресса неврологиче-
ской симптоматики по шкале NIH 
(р<0,005) к 10-м суткам и более 
значимое функциональное вос-
становление по модифициро-

ванной шкале Рэнкина 
(р = 0,0044) и индексу Бартел (р = 
0,0043) к 30-м суткам заболева-

ния в группе больных, получавших 
цитиколин с Актовегином, по 

сравнению с контролем. Тенден-
ция к более значимому умень-
шению объема ишемического 
повреждения головного мозга 

в динамике на 5-е сутки при ком-
бинированной терапии 

16 Рациональная фарма-
кокоррекция пораже-
ний мозга при острой 

и хронической ишемии 
(пилотное рандомизи-
рованное сравнитель-

ное исследование) 
В.В. Афанасьев и со-

авт. (2010) [26]

Цитиколин 1000 мг в/в 
капельно + Актовегин
1000 мг в/в капельно 

в течение 1—5-х суток 
лечения. Цитиколин

1000 мг перорально + 
Актовегин в таблетках 

1200 мг/сут перорально 
на 6—40-е сутки лечения

40 больных (средний 
возраст 59,4 ± 10,6 лет) 

с острым инсультом в пер-
вые 24—48 часов от начала 
заболевания (цитиколин, n 
= 19; Актовегин + цитико-

лин, n = 21)

Аддитивное действие комплекс-
ной нейропротекции способ-
ствует уменьшению объема 
ишемического повреждения 

головного мозга к 14-м суткам, 
что сохраняется весь период 
наблюдения (по шкалам NIH, 

Бартел)
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Проведенные клинические исследования проде-
монстрировали высокую эффективность препарата 
Актовегин при различных заболеваниях, в том числе 
при сахарном диабете, диабетической полиневропа-
тии, энцефалопатии, синдроме диабетической сто-
пы, инcульте, когнитивных нарушениях различной 
выраженности. Кроме того, результаты некоторых 
доклинических исследований, которые свидетель-
ствуют об увеличении количества нейронов и ней-
рональных синапсов invitro на фоне применения 
увеличивающихся доз Актовегина [31]в сочетании  
с доказанными метаболическими и антиоксидатны-
ми эффектами обусловили проведение клиническо-
го исследования эффективности и безопасности Ак-
товегина у пациентов с постинсультными когнитив-
ными нарушениями (АРТЕМИДА) [32]. Это двойное 
слепое плацебо-контролируемое исследование. 
Режим дозирования препарата Актовегин в этом 
исследовнаии: 2 000 мг в сутки (или плацебо) вну-
тривенно в острый период ишемического инсульта 
(на 6-е сутки) на протяжении 3 недель с последую-
щим переходом на пероральный прием таблеток на 
протяжении последующих 24 недель. Результаты 
этого исследования ожидаются во второй половине  
2015 года.

В настоящее время Актовегин широко использу-
ется для лечения сосудистых заболеваний головно-
го мозга и когнитивных нарушений различной сте-
пени выраженности [20, 27, 28, 30]. При изучении 
эффективности влияния Актовегина на когнитив-
ные функции у пожилых лиц установлено, что уже 
через 2 недели терапии отмечалось статистически 
достоверное улучшение памяти, внимания и мышле-
ния.  Улучшение состояния когнитивных функций, 
по данным нейропсихологического тестирования, 
сопровождалось нормализацией электроэнцефало-
граммы, причем даже разовое введение препарата 
приводило к улучшению электрофизиологических 
показателей функции головного мозга [20, 21]. 

В ряде двойных слепых плацебо-контролируемых 
рандомизированных исследованиях изучалась эф-
фективность препарата Актовегин у больных с легкой 
или умеренной деменцией. После перорального при-
ема Актовегина в дозе 6 таблеток в сутки в течение 8 
недель достоверно возрастала скорость психических 
процессов [23]. 

Исследование у пациентов с дисциркуляторной эн-
цефалопатией и когнитивным дефицитом показало 
улучшение когнитивных функций, в первую очередь 
памяти и внимания, уменьшение выраженности аф-
фективных нарушений и улучшение социальной адап-
тации. Особо следует отметить, что эффективность 

препарата возрастает при увеличении времени курса 
инфузионной терапии, причем не только при сосуди-
стой деменции, но и при болезни Альцгеймера [22]. 
Курс инфузионной терапии Актовегином приводит 
к более выраженному и более быстрому улучшению 
состояния больных с когнитивными нарушениями, 
поэтому целесообразно начинать лечение с паренте-
ральной формы препарата, а затем переходить на 
прием таблеток [20, 22].

Представляет большой интерес возможность 
использования Актовегина у больных СД 2 типа  
с диабетической энцефалопатией для лечения когни-
тивных нарушений. При исследовании 60 больных 
сахарным диабетом (СД) 2 типа, имевших когни-
тивные нарушения различной степени выраженно-
сти, внутривенное введение в дозе 400 мг в течение  
3 недель привело к улучшению суммы баллов по шка-
ле MMSE (25,50±2,52 балла до лечения и 26,47±2,50 
балла после лечения, p<0,05), причем в наибольшей 
степени улучшалась память[14, 29]. Таким образом, 
можно предполагать, что клиническая эффектив-
ность Актовегина у больных СД 2 типа с когнитив-
ными нарушениями обусловлена улучшением в пер-
вую очередь церебрального метаболизма.

Применение Актовегина в комплексном лечении 
33 больных с синдромом диабетической стопы раз-
личной тяжести по классификации Вагнера пока-
зало, что подключение препарата к традиционному 
лечению способствовало более быстрому купиро-
ванию болевого синдрома и ускорению процессов 
грануляции и эпителизации язвенных дефектов с их 
заживлением [16].

В ряде исследований установлено позитивное 
влияние Актовегина у больных ишемическим ин-
сультом, в том числе у пациентов с полиорганной не-
достаточностью, что сопровождалось уменьшением 
объема ишемического повреждения головного мозга 
и ускорением регресса неврологической симптома-
тики [24—26].

Таким образом, Актовегин является эффективным 
препаратом метаболического действия с доказанны-
ми цитопротекторными, антиоксидантными и анти-
гипоксическими свойствами, обладающим многовек-
торными и полиорганными эффектами и широким 
спектром показаний к применению. Использование 
Актовегина в комплексной терапии острых и хро-
нических нарушений мозгового кровообращения, 
диабетической ангиопатии и нейропатии, ишемии 
нижних конечностей, болезни Альцгеймера и других 
заболеваний позволяет оказывать позитивное, пато-
генетически обоснованное воздействие и повышать 
эффективность проводимой терапии.
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Сучасні можливості метаболічної терапії — у фокусі актовегін
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В огляді наведені основні фармакологічні властивості та механізми дії Актовегіну — препарату 
метаболічної дії. Проаналізовані дані клінічних досліджень, які свідчать про ефективність Актовегінуу 
хворих на гостру та хронічну цереброваскулярну недостатність, діабетичну енцефалопатію, діабетичне 
ураження судин нижніх кінцівок, хворобу Альцгеймера та іншу патологію.
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There view shows them ain pharmacological properties and mechanisms of actionof Actovegin — metabolic 
pharmacological agents. Based on the analysis of clinical studies in vestigated the effectiveness of Actovegin 
inpatients with acute and chroniccer ebrovascular in sufficiency, diabetic encephalopathy, diabetic vascular 
lesions of the lower limbs, Alzheimer’s disease and other pathologies.
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Дистанційне навчання

Шановні колегі! Здійснити самоконтроль за допомогою тестових завдань у рамках дистанційної освіти Ви 
маєте можливість зробити, надіславши відповіді на електрону пошту: teraprevm@med.edu.ua.

Тим, які надійшлють до 29.05.2015 р. більш 90% вірних відповідей на тестові завдання симпозиумів, що 
проводить Харківська медична академія післядипломної освіти мають можливість отримати згідно з нака-
зом МОЗ від 07.07.2009 № 484 «Про затвердження Змін про Положення про проведення іспитів на переда-
тестаційних циклах» сертифікат учасників. 

Банк тестів

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань

1.	 За впливом на фізичні, психічні функції та якість життя псоріаз 
зіставний з хворобами:
а) цукровий діабет;
б) пневмонія;
в) хронічний гайморит;
г) калькульозний холецистит.
 

2.	 Яка теорія патогенезу псоріазу сьогодні є провідною: 
а) вірусна;
б) неврогенна; 
в) ендокринна; 
г) імунна. 

3.	 Найчастіше I тип псоріазу виникає:
а) у дитячому віці
б) у віці до 25 років;
в) у чоловіків середньго віку;
г) у будь-якому віці.

4.	 Найчастіше II тип псоріазу виникає:
а) у дорослих;
б) у дітей;
в) у підлітків
д) незалежно від віку.

5.	 При звичайному псоріазі уражається:
а) пушкове і довге волосся;
б) шкіра, нігті; 
в) червона облямівка губ, слизові оболонки;
г) суглоби.

6.	 Де локалізуються типові висипи звичайного псоріазу:
а) великі складки шкіри;
б) згинальні поверхні кінцівок;
в) розгинальні поверхні кінцівок;
г) слизові оболонки.

7.	 Первинним морфологічним елементом при псоріазі є: 
а) вузлик (папула) 
б) пухирець (везикула) 
в) горбик;
г) гнійничок (пустула) 
 

8.	 Які характеристики властиві псоріатичним папулам? 
а) блиск, пупкоподібне вдавлення; 
б) полігональність, лівідний колір; 
в) розово-червоний колір, чіткі межі, схильність до злиття;
г) набряклість, пухирці на поверхні. 

9.	 Які клінічні ознаки характерні для псоріазу:
а) геморагічні плями;
б) пухирці;
в) папули і бляшки;
г) пухирі та ерозії.

10.	Найчастіше діагностується тип псоріазу:
а) зимовий;
б) літній;
в) змішаний;
г) осінній.

11.	Назвіть клінічну форму псоріазу, яка призводить до інвалідності:
а) звичайна;
б) артропатична;
в) ексудативна;
г) себорейна.

12.	На перебіг псоріазу не впливає:
а) цукровий діабет;
б) фокальна інфекція; 
в) порушення ліпідного обміну;
г) зріст хворого.

13.	Які коморбідні захворювання рідко зустрічаються при псоріазі: 
а) псоріатичний артрит;
б) захворювання органів дихання;
в) метаболічний синдром;
г) хвороби серцево-судинної системи.

14.	При тяжкому, резистентному до терапії псоріазі доцільно при-
значати:
а) антибіотики;
б) антагоністи кальцію;
в) глюкокортикостероїди;
г) метотрексат.

15.	Загальновизнаним при псоріазі є призначення засобів місцево-
го лікування:
а) антибіотиків;
б) кортикостероїдів;
в) антисептиків;
г) антимікотиків.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	 Поширеність псоріазу в популяції складає:
а) від 1 до 5%;		  б) 0,5—2%
в) від 5 до 10%;		  г) 15—20%.

2.	 До ознак прогресуючої стадії псоріазу не належать:
а) поява папул;
б) наявність псевдоатрофічного обідка;
в) позитивна  ізоморфна реакція Кебнера;
г) яскраво-рожевий колір елементів.

3.	 Для стаціонарної стадії псоріазу характерно все перераховане, 
крім:
а) повне покриття елементів сріблясто-білими лусочками;
б) яскраво-рожевий колір елементів;
в) наявність навколо елементів псевдоатрофічного обідка;
г) припинення появи нових елементів.

ПИТАННЯ ДО СИМПОЗІУМУ
Пcоріаз: патогенез, клінічні прояви, принципи терапії
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10.	Нетипове ураження нігтів при псоріазі:
а) наперсткоподібні вдавлення;
б) поднігтьові геморрагії;
в) симптом «масляної плями»;
г) розщеплення нігтьової пластинки в поздовжньому напрямку.

11.	Пустульозний обмежений псоріаз не характеризується:
а) локалізацією переважно на долонях і підошвах;
б) поліморфізмом висипних елементів;
в) торпідністю до традиційної терапії;
г) глибокими гнійничками.

12.	Найчастішими коморбідними захворюваннями при псоріазі є: 
а) серцево-судинна патологія;
б) ожиріння;
в) цукровий діабет;
г) нефропатія.

13.	До біологічних агентів, які застосовують при псоріазі, нале-
жать: 
а) циклоспорин;
б) інфліксимаб; 
в) метилпреднізолон;
г) ацитретин.

14.	Для визначення PASI необхідно враховувати все, крім:
а) площа ураження;
б) ступінь еритеми;
в) ступінь інфільтрації та лущення;
г) вік пацієнта.

15.	Яка форма псоріазу має сприятливий прогноз:
а) артропатичний;
б) еритродермія;
в) звичайний;
г) пустульозний.

4.	 Для регресуючої стадії псоріазу характерно все перераховане, 
крім:
а) відсутність периферичного росту элементів;
б) збліднення забарвлення елементів висипу;
в) ізоморфна реакція;
г) вторинні гіпер- або депігментовані плями.

5.	 Першим симптомом псоріатичної триади є:
а) феномен кров’яної роси;
б) феномен малинового желе;
в) феномен термінальної плівки;
г) феномен стеаринової плями.

6.	 Другим симптомом псоріатичної триади є:
а) феномен кров’яної роси;
б) феномен стеаринової плями;
в) феномен термінальної плівки;
г) феномен яблучного желе.

7.	 Третім симптомом псоріатичної триади є:
а) феномен стеаринової  плями;
б) феномен кров’яної роси;
в) феномен яблучного желе;
г) феномен термінальної плівки.

8.	 Яке з тверджень є невірним для псоріатичних папул:
а) периферичений ріст;
б) злиття в бляшки;
в) лущення;
г) ніколи не зливаються.

9.	 При локалізованому псоріазі площа ураження шкіри складає: 
а) 20%;
б) 30%;
в) менше 10%;
г) 50%.

ПИТАННЯ ДО СИМПОЗІУМУ
Хронічний панкреатит: сучасні концепції патогенезу, діагностики та лікування

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань

1.	В  регуляції функції підшлункової залози беруть участь:
а) гастроінтестінальні гормони;
б) гормони гіпофіза;
в) гормони щитовидної залози;
г) гормони наднирників;
д) все вище наведене.

2.	 Яка кількість панкреатичного соку виділяється у нормі протя-
гом доби:
а) 200 мл;		  б) 300 мл;
в) 400 мл;		  г) 500—600 мл;
д) 1000—1500 мл.

3.	 У організмі людини амілаза виробляється:
а) в підшлунковій залозі;
б) у слюних залозах;
в) у привушних залозах;
г) у слизовій оболонці тонкого кишечнику;
д) все зазначене вище є вірним.

4.	 До етіологічних факторів хронічного панкреатиту відносять:
а) вживання алкоголю;	 б) Helicobacter pylori;
в) віруси;		  г) вживання НПЗП;
д) харчові алергени.

5.	 Патогенетичними механізмами розвитку хронічного панкреа-
титу є: 
а) порушення відтоку панкреатичного секрету; 
б) набряк залози; 
в) втрата функцій підшлункової залози; 
г) розрив дрібних проток і вихід ферментів у міжтканинний 

простір; 
д) все вище наведене.

6.	 Дуоденостаз сприяє:
а) формуванню вторинної недостатньості м’язового аппарату 

папілля;
б) недостатньості сфінктера Одді;
в) виникненню дуодено-панкреатичних рефлюксів; 
г) виникненню дуодено-гастральних рефлюксів;
д) все вище наведене.

7. 	 Жовтяниця у хворих БП пов'язана:
а) із здавленням загальної жовчної протоки набряклою голів-

кою ПЖ;
б) з механічною закупоркою протоки каменем;
в) із спазмом або стенозом фатерова соска; 
г) підвищеним розпадом еритроцитів.

8.	 Механізми розвитку болю при хронічному панкреатиті:
а) внутрішньопротокова гіпертонія;
б) періпанкреатичне запалення;
в) стеноз дістального відділу загальної жовчної протоки;
г) періневральне запалення;
д) все наведене вище є вірним.

9.	 Особливості перебігу панкреатогенного цукрового діабету:  
а) схильність до гіпоглікемії;
б) потреба в низьких дозах інсуліну;
в) рідкісний розвиток кетоацидозу, судинних ускладнень;
г) частим розвитком діабетичних нейропатій;
д) усе перераховане вірно.

10.	Сироваткова амілаза підвищується:
а) при загостренні хронічного панкреатиту;
б) у міжбольовому періоді хронічного панкреатиту;
в) при ХП із зовнішньосекреторною недостатністю ПЗ;
г) при муковісцедозі;
д) при синдромі мальабсорбції.
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11.	Найадекватніший метод діагностики стеатореї:
а) кількісне визначення вмісту жиру в калі;
б) Д-ксилозний тест;
в) визначення хімотрипсину в калі;
г) секретин-панкреозиміновий тест;
д) панкреолауріловий тест.

12.	Панкреатична еластаза-1 у калі вважається у нормі:
а) при рівні менше 100 мкг/г;
б) при рівні менше 150 мкг/г;
в) при рівні 200 мкг/г;
г) при рівні більше 200 мкг/г.

13.	Тканина підшлункової залози на ехограмі у нормі:
а) однорідна, контури рівні;
б) зменшена ехографічна щільність;
в) фіброзно зменшена ПЗ простежується у вигляді тяжа;
г)  виявляють кальціфікати у панкреатичних протоках.

14.	Комп’ютерна томографія при ХП дозволяє виявити:
а) зменшення або збільшення розмірів підшлункової залози;
б) зміну конфігурації підшлункової залози;
в) псевдокісти підшлункової залози;
г) кальціфікати у протоках і тканині ПЗ;
д) все зазначене вище є вірним.

15.	Рецидиви біліарного панкреатиту виникають при міграції:
а) дрібних каменів до 4 мм;
б) дрібних каменів більше 5 мм;
в) великих каменів;
г) каменів діаметром 10 мм.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	ЕР ХПГ при хронічному панкреатиті дозволяє виявити:
а) стеноз протоки ПЗ;
б) структурні зміни дрібних протоків;
в) внутрішньопротокові кальціфікати;
г) локалізацію обструкції;
д) все наведене вище.

2.	 Диференційний діагноз хронічного панкреатиту потрібно про-
вести з:
а) гастродуоденальними виразками;
б) хронічною абдомінальною ішемією;
в) солярним синдромом;
г) пухлинами ПЗ;
д) всім вище наведеним.

3.	В инекнення  панкреатогенної дуоденальної виразки зв'язують:
а) зі зменшуванням продукції ПЗ гідрокарбонатів, що ви-

кликає тривалу дію кислого шлункового вмісту на слизову 
оболонку ДПК;

б) з Helicobacter pylori;
в) з властивістю детергента «агресивної» жовчі;
г) з порушенням кислотоутворюючої функції шлунку.

4.	 Найбільш частими наслідками хронічного панкреатиту є:
а) екзокринна недостатність підшлункової залози;
б) перитоніт; 
в) псевдокісти; 
г) панкреонекроз;
д) все наведене вище.

5.	В торинна панкреатична недостатність буває:
а) гепатогенна (хологенна);
б) гастрогенна;
в) ентерогенна;
г) судинна;
д) все наведене вище.

6.	 При яких захворюваннях ПЗ визначається гіпосекреторний тип 
панкреатичної  секреції?
а) хронічному панкреатиті з зовнішньосекреторною недостат-

ністю ПЗ;

б) муковісцидозі;
в) пухлинах головки ПЗ;
г) кістах ПЗ.

7.	 Про гіпертензію головної панкреатичної протоки свідчить по-
ширення діаметру:
а) більш 1 мм;
б) більш 3 мм;
в) більш 5 мм;
г) більш 4 мм;
д) більш 2 мм.

8.	 Диференційний діагноз хронічного панкреатиту потрібно про-
вести з:
а) гастродуоденальними виразками;
б) хронічною абдомінальною ішемією;
в) солярним синдромом;
г) пухлинами ПЗ;
д) всім вище наведеним.

9.	 Панкреатичну секрецію пригнічують:
а) блокатори Н2-рецепторів гістаміну;
б) інгібітори протонного насосу;
в) інгібітори протеіназ;
г) антациди;
д) все вище наведене.

10.	Принципи лікування БП:
а) усунення причинних чинників — холедохолітіазу, холецис-

толітіазу, стриктур термінального відділу холєдоха та ВДС, 
дисфункції сфінктера Одді, аденоми фатерова соска

б) купірування больового синдрому;
в) профілактика інфекційних ускладнень;
г) корекція екзокринної і ендокринної недостатності ПЗ;
д) усе перераховане вірно.

11.	Для усунення больового синдрому при ХП використовують:
а) ненаркотичні анальгетики;
б) наркотичні анальгетики;
в) міотропні спазмолітини;
г) інгібітори нейроендокринних гормонів ШКТ;
д) усе вище наведене.

12.	Для забезпечення нормального процесу травлення при ХП з ви-
раженою панкреатичною недостатністю призначають:
а) 20000-40000 ОД ліпази за кожним вживанням їжі;
б) 3500 ОД ліпази за кожним вживанням їжі;
в) 10000 ОД ліпази за кожним вживанням їжі;
г) 25000 ОД ліпази двічі на добу;
д) 8000 ОД ліпази двічі на добу.

13.	Причини недостатньої ефективності замісної терапії:
а) порушення дієти (вживання великої кількості жирів);
б) неправильний прийом препарата (не при кожному вживан-

ні їжі, на спочатку вживання їжі);
в) невірний вибір препарата або його інактивація у шлунку, 

ДПК);
г) некоригуєма ферментними препаратами стеаторея (целіа-

кія, лямбліоз);
д) усе вище наведене.

14.	Показання до хірургічного лікування хронічного панкреатиту:
а) панкреатичні кісти;
б) абсцеси підшлункової залози;
в) очагові ураження підшлункової залози;
г) стріктура або обструкція протоків підшлункової залози;
д) все наведене вище є вірним.

15.	При загноюванні псевдокісти підшлункової залози показана:
а) консервативна антибіотикотерапія;
б) консервативна дезінтоксикаційна терапія;
в) оперативне лікування;
г) спостереження;
д) продовжити раніше призначену терапію.
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ПИТАННЯ ДО СИМПОЗІУМУ
Особливості диференціальної діагностики системного червоного вовчака

11.	Нехарактерними змінами в клінічному аналізі крові у хворих на 
СЧВ є:
а)	 гемолітична анемія;
б)	 виражений тромбоцитоз;
в)	 эозинофілія; 
г)	 лейкопенія;
д)	 лімфопенія.

12.	До основних причин смерті хворих на СЧВ відносять все, крім:
а)	 ураження нирок;
б)	 супутня інфекція;
в)	 легенева кровотеча;
г)	 атеросклероз судин із розвитком серцево-судинних усклад-

нень (інфаркт міокарду, інсульт);
д)	 гостра ниркова недостатність.

13.	Який із перерахованих методів діагностики є найбільш інфор-
мативним для підтвердження діагнозу СЧВ:
а)	 рентгенологічне дослідження суглобів; 
б)	 іммунологічний аналіз крові;
в)	 загальний аналіз крові;
г)	 дослідження синовіальної рідини; 
д)	 загальний аналіз сечі.

14.	Основні групи препаратів для лкування СЧВ:
а)	 кортикостероїди, цитостатики;
б)	 препарати золота;
в)	 кортикостероїди, імуномодулятори;
г)	 сульфасалазин;
д)	 цитостатики, амінохінолінові препарати.

15.	З ураженням яких структур пов’язують наявніть морфологіч-
них феноменів при СЧВ?
а)	 мембран;
б)	 ядер;
в)	 мітохондрій;
г)	 цитоплазми;
д)	 лізосом.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	 Які із перерахованих ознак не належать до діагностичних крите-
ріїв СЧВ?
а)	 артрит; 
б)	 нефрит;
в)	 феномен Рейно; 
г)	 серозити;
д)	 дискоїдний  висип.

2.	 Які із перерахованих нижче лабораторних змін відносяться до 
діагностичних критеріїв СЧВ?
а)	 прискорення ШОЕ;
б)	 лейкоцитоз;
в)	 лімфоцитоз;
г)	 тромбоцитопенія менше 150x109/л; 
д)	 антиядерні антитіла.

3.	 До шкірних проявів СЧВ відносяться всі, крім: 
а)	 фотодерматит;
б)	 дискоїдний висип;
в)	 вітіліго; 
г)	 алопеція; 
д)	 сітчасте ліведо.

4.	 Що є характерним для суглобового  синдрому у хворих на СЧВ?
а)	 наявність ерозій суглобових поверхонь; 
б)	 артралгії;
в)	 асиметричний оліго- та моноартрит суглобів стопи; 
г)	 ураження суглобів хребта;
д)	 розвиток у більшості випадків стійких деформацій сугло-

бів.

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань

1.	В иберіть неправильне твердження щодо системного червоного 
вовчка (СЧВ):
а)	 дебют захворювання у віці 60—70 років;
б)	 частіше (в 10—20 разів) зустрічається у жінок, ніж у чоло-

віків;
в)	 основними засобами лікування є кортикостероїдна та ци-

тотоксична терапія;
г)	 вірусна этіологія захворювання;
д)	 спостерігається ураження всіх оргаганів і систем. 

2.	 Загострення СЧВ провокують найчастіше всі перераховані чин-
ники, крім:
а)	 похибки в дієті;
б)	 інсоляція;
в)	 фізичне навантаження;
г)	 прийом оральних контрацептивів;
д)	 вакцинація.

3.	 Для суглобового синдрому при СЧВ не характерно:
а)	 мігруючий поліартрит;
б)	 наявність стійких та виражених деформацій;
в)	 артралгії, що не відповідають вираженості об’єктивних 

ознак;
г)	 симетричний неерозивний поліартрит;
д)	 ураження колінних та  кульшових суглобів. 

4.	 До варіантів перебігу СЧВ не відноситься:
а)	 хронічний;
б)	 гострий;
в)	 прогресуючий; 
г)	 підгострий.

5.	 При СЧВ найбільшу діагностичну значущість мають:
а) підвищення імуноглобулинів;
б) диспротеїнемія;	
в) LЕ-клітини;
г) підвищення ШОЕ;
д) зміни в сечі.

6.	Ф актор, що може призводити до  розвитку СЧВ: 
а) стрес;
б) гіперінсоляція;
в) переохолодження;
г) вік до 1 року.

7.	 Симптомами СЧВ є всі, крім:
а) эритема, капіллярити; 
б) полісерозити;
в) діарея*;
г) лихоманка.

8.	Ч астий прояв СЧВ:
а) ураження дрібних суглобів;
в) абдомінальний  больовий синдром;  
г) синдром Рейно;
д) коронариїти.

9.	 Особливостями ураження нирок при СЧВ є все, крім:
а) нефротичний синдром;
б) нефролітіаз;
в) підвищення АТ;
г) протеїнурія;
д) швидко прогресуючий гломерулонефрит.

10.	Для СЧВ характерно все ж, крім:
а) антитіла до ДНК;
б) підвищення IgA;
в) підвищення IgG;  
г) гіпокомплементемія;
д) лейкопенія.



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 1	 113

Дистанційне навчання

5.	 Який вид ураження слизових оболонок найбільш характерний 
для СЧВ?
а)	 різко болючі афти на слизовій оболонці ротової порожни-

ни. 
б)	 глоссит.
в)	 гінгівіт.
г)	 хейліт.
д)	 оральний кандидоз.

6.	 Не є найбільш частим  ураженням ЦНС при СЧВ:
а)	 головний  біль;
б)	 єпилептичні припадки;
в)	 геморагічний інсульт;
г)	 енцефалопатія;
д)	 поліневропатії.

7.	 До морфологічних ознак ураження нирок при СЧВ відносяться 
усі перелічені нижче, крім:
а)	 інтерстиціальний нефрит; 
б)	 мезангіальний нефрит;
в)	 вогнищевий проліферативний нефрит; 
г)	 дифузний проліферативний нефрит; 
д)	 гострий канальцевий некроз.

8.	 Які іммунологчні порушення не відносяться до діагностичних 
критеріїв СЧВ?
а)	 антиядерні антитіла; 
б)	 антитіла до ДНК;
в)	 антифосфоліпідні антитіла;
г)	 кріоглобуліни;
д)	 антитіла до Sm-антигену.

9.	В иберіть неправильне твердження щодо ураження серця при СЧВ:
а)	 часто виявляють перикардит;
б)	 спостерігаються пороки серця, що призводять до серцевої 

недостатності;
в)	 ураження клапанів серця асоціюють зі знаходженням ан-

тикардіоліпінових антитіл;
г)	 відзначається збільшення смертності від інфаркту міокарда; 
д)	 зазвичай виникнення кардіоміопатії;
е)	 типовим є виникнення ендокардиту Лібмана-Сакса.

10.	До найбільш характерних патоморфологічних змін при СЧВ є 
всі перераховані, крім:
а)	 наявність гематоксилінових тілець;
б)	 гранулематозне запалення з наявністю гігантських багато-

ядерних клітин;

в)	 феномен «цибулинного лушпиння»;
г)	 фібріноїдний некроз.

11.	Вкажіть найбільш характерні зміни в легенях при СЧВ:
а)	 плеврит;
б)	 фіброзуючий альвеоліт;
в)	 внутрішньогрудна  лімфаденопатія; 
г)	 бронхоектази;
д)	 первинна легенева гіпертензія.

12.	На підставі якої ознаки можна діагностувати нефрит з нефро-
тичним синдромом при СЧВ?
а)	 гіпопротеїнемія;
б)	 макрогематурія;
в)	 набряки нижніх кінцівок;
г)	 зменшення клубочкової фільтрації до 20 мл/хв; 
д)	 протеїнурія >3 г/добу.

13.	Хронічний поліартрит при СЧВ на відміну від ревматоїдного ар-
триту характеризується:
а)	 прогресуючим характером ураження суглобів;
б)	 вираженою ранковою скутістю суглобів;
в)	 значною деформацією суглобів;
г)	 незначним порушенням функції суглобів;
д)	 наявністю анкілозів;
е)	 відсутністю ерозій кісток.

14.	Все перераховане є характерним для системної склеродермії на 
відміну від СЧВ, крім:
а)	 типові зміни з боку шкіри та підшкірної клітковини (ущіль-

нення шкіри та підшкірної клітковини, атрофія, порушен-
ня пігментації);

б)	 плеврит, перикардит, эндокардит Лібмана-Сакса;
в)	 рентгенологічні ознаки остеолізу, резорбції кінцевих фа-

ланг;
г)	 прогресуючий симетричний характер ураження суглобів 

кисті;
д)	 кальциноз м’яких тканин.

15.	Вторинний антифосфоліпідний синдром може розвинутися при 
всіх захворюваннях, крім:
а)	 СЧВ;
б)	 системна склеродермія;
в)	 ревматизм;
г)	 злоякісні пухлини;
д)	 хронічні інфекції.

Питання до симпозіуму
Подагра: клініка, діагностика та лікування

Тестові запитання до самоконтролю

1. 	 При хондрокальцинозі  найчастіше уражаються такі суглоби:
а) плюснефалангові;
б) гомілковостопні;
в) колінні;
г) тазостегнові;
д) п'ястно-фалангові.

2.	 Найбільш типовим для псоріатичного артриту є:
а) ерозивний процес в дистальних міжфалангових суглобах;
б) латентний перебіг запального процесу в хребті;
в) анкілозування міжхребцевих суглобів;
г) перші ознаки захворювання шкірні;
д) наявність запального процесу в суглобах і / або хребті.

3. 	Е тіологічним фактором септичного артриту може бути: 1. стафі-
локок; 2. стрептокок; 3. клебсієла; 4. протей.
а) 1, 2 і 3;	 б) 1 і 3;
в) 2 і 4;	 г)  4;
д) 1, 2, 3 і 4.

4.	В узлики Бушара з'являються при:
а) подагрі;
б) ревматоїдному артриті;

в) остеоартрозі;
г) ревматизмі;
д) вузликовому периартерііті.

5.	 Характерною рентгенологічною ознакою остеоартрозу між-
фалангових суглобів  є: 1. звуження суглобових щілин; 2. суб-
хондральний остеосклероз; 3. узурація суглобових поверхонь 
кісток; 4. остеопороз.
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г)  4;
д) 1, 2, 3 і 4.

6. Біль в області п'яти (талалгія) може бути обумовлена такими 
захворюваннями, як: 1. ентезопатія в області бугра п'яткової 
кістки; 2. підп’яточний  бурсит; 3. кальцификати в підошовному 
апоневрозі; 4. фасціїт.
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г)  4;
д)   1, 2, 3 и 4.
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7. 	 Ураження хребта при хворобі Бехтерева частіше починається з:
а) шийного відділу;
б) поперекового відділу;
в) крижово-клубових суглобів;
г) грудного відділу;
д) залучення до процесу всіх відділів хребта.

8. 	 Яке ураження очей характерно для хвороби Рейтера:
а) ірит та іридоцикліт;
б) склерит;
в) кон’юнктивіт;
г) блефарит;
д) катаракта.

9.	 Шлунково-кишкові кровотечі викликає: 1. преднізолон; 2. аце-
тилсаліцилова кислота; 3. диклофенак; 4. циклоспорин.
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г) 4;
д) 1, 2, 3 і 4.

10.	Для суглобового синдрому при хворобі Рейтера характерно:
а) генералізований поліартрит;
б) дефігурація пальців стоп;
в) дефігурація пальців рук;
г) артрит суглобів 1-го пальця стоп;
д) асиметричний артрит суглобів нижніх кінцівок.

11.	Дистальні міжфалангові суглоби (без ураження проксималь-
них) зазвичай вражаються при:
а) гемофілічної артропатії;
б) псевдо подагрі;
в) псоріатичному артриті;
г) ревматоїдному артриті;
д) ревматизмі.

12.	Вкажіть НЕ характерну для інфекційного артриту ознаку:
а) лихоманка, озноб;
б) в крові лейкоцитоз, нейтрофільний зсув вліво;
в) синовіальна рідина — високий цитоз, 90% нейтрофілів;
г) поліартрит;
д) рентгенологічна картина — деструкція хряща, кістки.

13.	У чоловіка середніх років виник гострий артрит гомілковостоп-
ного суглоба з розвитком піку болю в перші години. Виберіть 
найбільш важливий анамнестичний фактор, який дозволяє 
встановити діагноз подагри:
а) зловживання алкоголем;
б) випадок подібного нападу в минулому з швидким зворот-

ним розвитком;
в) випадковий статевий контакт за тиждень до захворювання;
г) схильність до м’ясної дієті;
д) травма.

14.	Вкажіть найбільш типові локалізації подагричних тофусів:
а) в області крижів;
б) в області розгинальній поверхні ліктьового суглоба;
в) в області колінних суглобів;
г) хрящі носа;
д) вушна раковина.

15.	Болючість в області крижово-клубових зчленувань при натис-
канні на гребені клубових кісток хворого, що лежить на спині на 
жорсткій кушетці свідчить про поразку: 
1. суглобів поперекового відділу хребта; 
2. симфізу; 
3. тазостегнових суглобів; 
4. ілеосакральних зчленувань.

16.	До білків гострої фази відносяться: 1. С-реактивний білок; 2. 
гаптоглобулін; 3. альфа-глобулін; 4. церулоплазмін.
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г) 4;
д) 1, 2, 3 і 4.

17.	Деструкція кісткової тканини супроводжується зміною: 1. збіль-
шенням екскреції гідроксипроліну; 2. збільшенням концентра-
ції сироваткового кальцію; 3. підвищенням активності лужної 
фосфатази; 4. підвищенням вмісту фібриногену в сироватці.
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г) 4;
д) 1, 2, 3 і 4.

18.	Для остеоартрозу характерно: 1. наявність болю «механічного» 
типу в суглобах; 2. періодична «блокада» суглобів; 3. повільний 
розвиток хвороби; 4. переважне ураження суглобів ніг і дис-
тальних міжфалангових суглобів кистей.
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г) 4;
д) 1, 2, 3 і 4.

19.	Для етіології та патогенезу гонококового артриту вірні наступні 
положення: 1. збудником є гонокок; 2. гонокок проникає в су-
глоб гематогенно з урогенітального вогнища; 3. сприятливими 
факторами у жінок є менструації і вагітність; 4. при відсутності 
лікування швидко прогресує деструкція хряща і кісткових су-
глобових поверхонь.
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г) 4;
д) 1, 2, 3 і 4.

20.	Для хвороби Бехтерєва характерно наступне ураження очей:
а) ірит та іридоцикліт;
б) склерит;
в) кон’юнктивіт;
г) блефарит;
д) катаракта.

21. Сакроілеїт зустрічається при: 1. синдромі Рейтера; 2. псоріатич-
ний артрит; 3. хвороби Бехтерева; 4. неспецифічний виразковий 
коліт; 5. подагрі. 
а) 1, 2 і 3;
б) 1 і 3;
в) 2 і 4;
г)  5;
д) 1, 2, 3 і 4.

22.	З перерахованих нижче лабораторних досліджень для виявлен-
ня причини розвитку моноартрита найбільш важливим є:
а) тест муцинового згустку;
б) визначення глюкози в синовіальній рідини;
в) визначення комплементу в синовіальній рідини;
г) мікроскопічне дослідження синовіальної рідини;
д) клінічний аналіз крові.

23.	Дієтотерапія подагри включає: 1. обмеження добового спожи-
вання білків; 2. малокалорійну дієту; 3. обмеження споживання 
бобових; 4. обмеження спиртних напоїв.
а) 1, 2 і 3;		  б) 1 і 3;
в) 2 і 4;		  г) 4;
д) 1, 2, 3 і 4.

24.	При остеоартрозі застосовуються: 1. нестероїдні протизапальні 
препарати; 2. трасілол; 3. полівінілпіролідон; 4. глюкокортикос-
тероїди (внутрішньосуглобово).
а) 1, 2 і 3;		  б) 1 і 3;
в) 2 і 4;		  г) 4;
д) 1, 2, 3 і 4.

25. З яким захворюванням найчастіше поєднується подагра:
а) муколіпоїдозом;
б) ожирінням;
в) дистрофією печінки;
г) цукровим діабетом;
д) атеросклерозом.
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26.	Ознака класичного гострого подагричного нападу:
а) спондиліт;
б) лихоманка;
в) різкі болі в першому плюснофаланговому суглобі;
г) тромбоцитоз;
д) лейкоцитоз.

27.	Захворювання, з якими найчастіше диференціюють подагру:
а) акромегалія;
б) системний червоний вовчак;
в) ревматоїдний артрит;
г) ревматизм;
д) алергічний поліартрит.

ПИТАННЯ ДО СИМПОЗІУМУ
Блокатори β-адренорецепторів. Характеристика та особливості клінічного застосування

Тестові запитання до самоконтролю

1.	 β1-адренорецептори локалізуються переважно:
а) в коронарних артеріях;
б) у гладеньких м’язах бронхів;
в) у міометрії;
г) у ендокринному апараті підшлункової залози.

2.	 β2-адренорецептори локалізуються переважно:
а) у коронарних артеріях;
б) у печінці;
в) у скелетній мускулатурі;
г) у гладеньких м’язах бронхів.

3.	 Ефект стимуляції β-адренорецепторів міокарду:
а) негативний інотропний;
б) позитивний хронотропний;
в) негативний хронотропний;
г) негативний дромотропний.

4.	Р озширення коронарних артерій відбувається за умови:
а) стимуляції β1-адренорецепторів;
б) стимуляції β2-адренорецепторів;
в) блокади і β1-, і β2-адренорецепторів;
г) блокади β1-адренорецепторів.

5.	 Посилення глюконеогенезу у печінці та скелетній мускулатурі 
відбувається за умови:
а) блокади β1-адренорецепторів;
б) стимуляції β2-адренорецепторів;
в) блокади і β1-, і β2-адренорецепторів;
г) стимуляції β1-адренорецепторів.

6.	 Підвищення внутрішньоочного тиску відбувається за умови:
а) стимуляції β1-адренорецепторів;
б) стимуляції β2-адренорецепторів;
в) блокади β1-адренорецепторів;
г) блокади і β1-, і β2-адренорецепторів.

7.	 Дилатація бронхів відбувається за умови:
а) стимуляції β1-адренорецепторів;
б) стимуляції β2-адренорецепторів;
в) блокади β1-адренорецепторів;
г) блокади і β1-, і β2-адренорецепторів.

8.	 Зниження тонусу міометрію відбувається за умови:
а) блокади β1-адренорецепторів;
б) блокади і β1-, і β2-адренорецепторів;
в) стимуляції β1-адренорецепторів;
г) стимуляції β2-адренорецепторів.

9.	 До β1-, β2-неселективних адреноблокаторів відноситься:
а) метопролол;
б) атенолол;
в) пропранолол;
г) бісопролол.

10.	До β1-селективних адреноблокаторів відноситься:
а) надолол;
б) піндолол;
в) соталол;
г) бісопролол.

11.	Внутрішня симпатоміметична активність не властива:
а) піндололу;
б) алпренололу;
в) невібололу;
г) талінололу.

12.	До гідрофільних β-адреноблокаторів відносяться:
а) атенолол;
б) пропранолол;
в) метопролол;
г) бетаксолол.

13.	До ліпофільних β-адреноблокаторів не відносяться:
а) соталол;		  б) карведилол;
в) метопролол;		  г) пропранолол.

14.	До жиро- і водорозчинних β-адреноблокаторів відносяться:
а) атенолол;		  б) пропранолол;
в) бісопролол;		  г) метопролол.

15.	Який ефект не властивий β-адреноблокаторам:
а) зменшення ЧСС;
б) уповільнення атріовентрикулярної провідності;
в) підвищення артеріального тиску;
г) зниження тиску в системі воротної вени.
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1.  Статті публікуються українською, російською та англій-
ською мовами. Приймаються в першу чергу оглядові статті з 
актуальних проблем внутрішньої та сімейної медицини, яки 
можуть бути використані для дистанційної освіти лікарів та 
підвищення їх післядипломної освіти.

2.  Авторський оригінал складається з двох примірників 
(одного — на папері, другого — в електронному вигляді):

—  індекс УДК;
— � тексту (стаття - до 9 с.; лекція, огляд, проблемна стаття – 

до 12 с.; коротка інформація - до 3 с.);
— � таблиць, малюнків, графіків, фотографій з додаванням 

електронних копій;
— � списку цитованої літератури (загальна кількість не по-

винна перевищувати 50, при цьому 50% з них мають 
бути менш ніж трьохрічної давнини);

— � тестових завдань за темою статті (15 тестів з чотирма 
варіантами відповідей для навчальної перевірки знань, 
з яких один вірний,  та 15 тестів з чотирма варіантами 
відповідей, з яких один вірний,  для заключної перевір-
ки знань);

— � резюме, додається наприкінці статті, та повинно місти-
ти назву статті, прізвища та ініціали авторів, установу, 
де працюють автори, місто, країну (для іноземців), текст 
обсягом, не більшим ніж 0,5 сторінки;

Резюме має доповнювати мову тексту статті (наприклад, 
якщо стаття написана українською мовою, то резюме має 
бути російською та англійською мовами), переклад має бути 
літературний та якісний.

3.  Структура основного тексту статті має відповідати за-
гальноприйнятій структурі для наукових статей.

Статті, що містять результати експериментальних дослі-
джень, у тому числі дисертаційних, і вміщені під рубрикою 
«Оригінальні дослідження», складаються з таких розділів: 
«Вступ», «Мета роботи», «Матеріали та методи досліджен-
ня», «Результати та обговорення», «Висновки», «Перспективи 
подальших досліджень». Ці публікації мають включати такі 
необхідні елементи: постановка проблеми у загальному ви-
гляді та її зв'язок із важливими науковими чи практичними 
завданнями; аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких 
започатковано розв'язання даної проблеми і на які спираєть-
ся автор, виділення нерозв’язаних раніше частин загальної 
проблеми, котрим присвячується зазначена стаття; формулю-
вання цілей статті; виклад основного матеріалу дослідження 
з повним обґрунтуванням отриманих наукових результатів; 
висновки з цього дослідження і перспективи подальших роз-
відок у даному напрямі (Постанова Президії ВАК України від 
15.01.2003 р. «Про підвищення вимог до фахових видань, вне-
сених до переліків ВАК України»).

4.  На 1-й сторінці тексту зазначають: 1) УДК статті;  
2) назву статті;  3) вчене звання, ініціали та прізвища авторів;  
4) установу, де працюють автори, місто, країну (для іноземців).

УМОВИ ПУБЛІКАЦІЇ МАТЕРІАЛІВ  
У «СХІДНОЕВРОПЕЙСЬКОМУ ЖУРНАЛІ СІМЕЙНОЇ  

ТА ВНУТРІШНЬОЇ МЕДИЦИНИ»

На останній сторінці тексту вміщують: 1) власноручні під-
писи всіх авторів; 2) печатку та підпис відповідальної особи 
установи, від якої подається матеріал; 3) прізвище, ім'я та по 
батькові, поштову адресу, номери телефонів (службовий та 
домашній) автора, з яким редакція має спілкуватися.

5.  Текст друкується 14 кеглем, на білому папері, через 1,5 
інтервали, на одному боці аркуша формату А4 (210 х 297 мм),  
з полями з усіх боків по 20 мм.

6.  Матеріали приймаються тільки на дисках, набрані в ре-
дакторі Word for Windows (будь-якої версії) гарнітурою «Тimes 
New Roman», 12 пунктів, без табуляторів. Таблиці мають бути 
виконані гарнітурою «Тimes New Roman», 10 пунктів, без 
службових символів усередині. Називаючи лікарський пре
парат, перевагу надавати міжнародній непатентованій назві 
(INN), її писати з малої літери. У разі потреби навести торгову 
назву — подавати її з великої літери та в лапках.

7.  Електронні копії малюнків, фотографій приймаються  
у форматі ТІFF (не менше ніж 300 dpi); графіків та схем у фор-
маті ЕРЗ або АІ окремо від тексту.

8.  Усі величини наводяться в одиницях СІ.
9.  Список літератури оформляється на окремих сторінках 

та друкується 12 кеглем. Джерела подаються в алфавітному 
порядку.  Посилання  в тексті зазначаються цифрами в ква-
дратних дужках (наприклад: [12]).

Порядок оформлення: для монографій — прізвище, ініці-
али, назва книги, місце видання, рік, кількість сторінок. На-
приклад: Евдокимов А.Г., Тополянский В. Д. Болезни артерий 
и вен. — М.: МЕДпресс – информ, 2012. — 256 с. 

Для статей із журналів та збірників — прізвище, ініціа-
ли, повна назва статті, стандартно скорочена назва журналу 
або назва збірника, рік видання, том, номер, сторінки (по-
чаткова і остання), на яких вміщено статтю. Наприклад:  
5. Харченко Н.В. Обзор материалов 21-й ежегодной Евро-
пейской гастроэнтерологической недели./ Н.В. Харченко, 
И.М. Скрипник // Журнал «Здоров`я України». — 2014. — 
№01-02(326-327). — С. 34—35. 

Для іноземних видань: 15. Adachi K. Radially asymmetric 
gastroesophageal acid reflux in the distal esophagus: examinations 
with novel pH sensor catheter equipped with 8 pH sensors /  
K. Adachi, S. Ohara, K. Furuta // Journal of Gastroenterology. — 
2012. — Vol. 47. — № 11. — R. 1221—1227.

10.  Автори несуть відповідальність за науковий та літера
турний зміст поданого матеріалу. 

11.  Редакція залишає за собою право на власне редагуван-
ня статті чи відмову авторові в публікації, якщо поданий ма-
теріал не відповідає згаданим вище вимогам.

12.  Диски, рукописи, малюнки, фотографії та інші матеріа-
ли, надіслані в редакцію, не повертаються.

13. Статті надсилати на адресу видавництва та на електрону 
пошту: teraprevm@med.edu.ua.


