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«Пожалуйста, не делайте селфи. 
Хватит нам других эпидемий». 

Максим Кононенко
http://radiovesti.ru/episode/show/episode_id/33782

Термин «селфи», Сéлфи (англ. selfie, от «self», род 
ср.— сам, себя) — разновидность автопортрета, за-
ключающаяся в запечатлении самого себя на фото-
камеру, фиксируемую в вытянутой руке, нередко 
при помощи зеркала или специальных аксессуа-
ров  — устройств различной конструкции, именуе-
мых («монопод»), — телескопической (выдвижной) 
палки с пультом для дистанционного селфи. Термин 
в повседневном словарном и научном обиходе при-
обрёл известность в конце 2000-х годов и уже к на-
чалу 2010-го года мир захлестнула мода на селфи, 
а специалисты (социологи, психологи, психиатры, 
наркологи) начали изучать факторы ее глобального 
и эпидемически быстрого распространения в миро-
вом масштабе. Ежедневно в сеть загружают около 
одного миллиона селфи (источник: электронный ре-
сурс izvestia.nikolaev.ua). 

Среди изученных факторов быстрого распростра-
нения селфи специалисты назвали развивающиеся 
современные высокие технологии встроенных функ-
ций фотоаппарата мобильных устройств, смарт-
фонов, планшетов, а также широкую возможность 
размещения напоказ и всеобщее обозрение фото  
в мировой паутине Интернет. В техническом аспек-
те селфи не требует специальной подготовки и оно 
простое в воспроизведении пользователем.

Снимать себя на камеру и размещать фото в Ин-
тернете стало невероятно популярно, модно и легко. 

Проф. И.К. Сосин, доц. Е.Ю. Гончарова, доц. Ю.Ф. Чуев
Харьковская медицинская академия последипломного образования
Кафедра наркологии

Селфи как субкультура и новая форма 
зависимости: идентификация проблемы

УДК 616-056.8:616.8-07

Непременным атрибутом данного увлечения яв-
ляется простота поиска и просмотра данной фото-
продукции селфи, его избирательного копирования 
и рейтинговой квантификационной («в лайках») он-
лайн-оценки посетителями соответствующих сайтов 
Интернета. 

Интернет-пользователь попадает в психологиче-
скую зависимость от привычки «выкладывать» свои 
фотографии на публичное обозрение в Интернете. 
(М. Сандомирский, 2015, источник: http://detionline.
com/assets/files/journal/21/tema_selfi_cult_publichnosti.
pdf).

По данным многочисленных публикаций, увле-
ченность селфи регистрируется как проявление 
адекватной и безобидной моды среди детей, под-
ростков, школьников, студенческой молодежи, лиц 
зрелого возраста, знаменитых людей, звезд и т.д. 
Редакция Оксфордского словаря назвала победи-
теля в номинации «Слово года — 2013». Лучшим 
словом года было признано «selfie», что в переводе 
означает «снимок самого себя». Авторы словаря со-
общили, что за последний год популярность этого 
слова резко возросла (источник: http://www.novoteka.
ru/seventexp/8284758, http://detionline.com/assets/files/
journal/21/tema_selfi_cult_publichnosti.pdf).

Специалисты считают, что не последнюю роль  
в популяризации селфи сыграли голливудские зна-
менитости — Ким Кардашьян и Джастин Бибер. Са-
мое известное селфи в мире — фотография, снятая 
телеведущей Эллен Дедженерис во время церемонии 
вручения «Оскаров» в 2014 году, где в кадр попали 
одни кинозвезды — в том числе Мэрил Стрип, Джу-
лия Робертс, Бред Питт и Кевин Спейси.
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Распространенность селфи относят также, в боль-
шой степени, как к современной и новой, очень 
модной молодежной субкультуре, степень увлечен-
ности которой ассоциируется с психологическими 
особенностями респондентов (источник: http://www.
libozersk.ru/pages/index/343?cont=1). 

Субкультура (лат. sub — под и cultura — культура; 
подкультура) понятие (термин) в социологии, ан-
тропологии, психологии, культурологии — обозна-
чающий часть культуры общества, отличающейся 
своим поведением от преобладающего большинства,  
а также социальные группы носителей этой культуры. 
Субкультура может отличаться от доминирующей 
культуры собственной системой ценностей, языком, 
манерой поведения, одеждой и другими аспектами. 
Различают субкультуры, формирующиеся на нацио-
нальной, демографической, профессиональной, гео-
графической и других основах. 

В частности, субкультуры образуются этнически-
ми общностями. Другими известными моделями 
молодёжных субкультур являются возникающие  
у части респондентов так называемые субстанцио-
нальные (нехимические) формы аддикции (зависи-
мости, пристрастия): гемблинг (игровая), компью-
терная (кибергот), тату («синяя болезнь»), телеви-
зионная (заппинг), вейперы, синемания, эмо и др. 
[1, 2, 3, 4]. 

Трагедии, связанные с пристрастием к селфи. За 
последнее десятилетие нейронауки (психология, со-
циология, наркология, психиатрия, психотерапия, 
сексология, неврология и др.) пополнились научны-
ми доказательствами того, что селфи нередко может 
вызывать состояния, напоминающие нехимический 
наркотизм (патологическую зависимость, аддикцию, 
пристрастие, своеобразный фанатизм к постоянно-
му селфи, склонность к «погоне за адреналином» — 
навязчивого желания фотографировать себя в ме-
стах, опасных для жизни, утратой в данных случаях 

инстинкта самосохранения с трагическими финала-
ми). Характерно, что у таких лиц могут выявляться 
аналоги диагностических признаков феномена за-
висимости, известного в нейронауке «Наркология»: 
увеличение дозы (рост толерантности), синдром ли-
шения, аффективная (депрессивная, дисфорическая, 
маниакальная патология эмоциональной сферы), 
состояния навязчивых мыслей и представлений об 
объекте пристрастия, компульсивная тяга, возмож-
ные суицидальные тенденции при запрете объекта 
влечения и т.д.

Подтверждением тому является концепция М. Ко-
ноненко (2015): Мы живем в условиях постоянной 
экспансии разного рода угроз. Но главная угроза, 
как обычно, невидима, потому что она очень близко. 
Между тем, человечество неиллюзорно гибнет от гу-
бительной страсти. 

Разумеется, люди не сегодня и не вчера стали фо-
тографировать себя в зеркале. Великая княжна Ана-
стасия делала это еще в 1914 году. Вот вам реальные 
заголовки реальных новостей только за последние 
месяцы 2015 года. Девушка сгорела заживо, пыта-
ясь сделать селфи. Сингапурец при попытке сделать 
селфи упал в воду и погиб. Конголезец был съеден 
при попытке сделать селфи с питоном. Школьник 
погиб от удара током при попытке сделать селфи. 
Подросток погиб под бетонной плитой, делая селфи. 
Девушка выстрелила себе в голову во время селфи  
с пистолетом. 

В данном случае мы имеем дело с дефицитом стра-
ха и чувства опасности, связанного с патологиче-
ским пристрастием к селфи. Желание опубликовать 
в Интернете собственную фотографию оказывается 
сильнее инстинкта самосохранения. Именно селфи 
для пристрастных к селфи людей является непреодо-
лимой мотивацией балансировать на грани жизни  
и смерти ради размещенной в Интернете фотогра-
фии собственного лица.

Знаменитое селфи голливудских звезд на церемонии вручения «Оскара». Фото: www.globallookpress.com
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М. Сандомирский (2015) в своих публикациях ис-
пользует термины «селфимания», «экстремальные 
селфи» и «селфицид», касающиеся «селфи-камикад-
зе» (источник: https://www.proza.ru/2015/07/20/1972).

Сейчас уже стало очевидным, что «помешатель-
ство» на самофотографировании и выкладывании 
снимков в Интернет стало таким глобальным явле-
нием, что им заинтересовались психологи, социо-
логи, наркологи, психиатры, психотерапевты, офи-
циально признав и выделив отдельные виды селфи, 
одержимость при которых относится к психическим 
расстройствам. 

Первые пробы селфи, которые берут свое начало  
в детско-подростковом возрасте, могут быстро 
трансформироваться в привычку, затем в увлечен-
ность, азарт, фанатизм и субстанциональную зави-
симость, которая по своим деструктивным социаль-
ным последствиям ухудшает качество жизни, меняет 
предпочтительные мотивации, может заканчиваться 
тяжелой депрессией, суицидальными тенденциями, 
а в погоне за адреналином приводить к несчастным 
случаям и летальным исходам.

С целью разработки основ профилактики зави-
симости от селфи, подходов к патогенетической 
терапии и реабилитации рассмотрим особенности 
селфи с исследовательских позиций. Материал полу-
чен из различных источников (электронный ресурс, 
опубликованные источники, данные собственно-
го сплошного тестирования на предмет отношения  
к селфи студенческой молодежи — 157 студентов 
технического вуза крупного промышленного центра 
Украины).

Какие особенности и чем привлекателен селфи?

Классификация (виды) селфи:
Лифтлук — один из самых популярных видов сел-

фи: человек снимает свое отражение в зеркале лифта.
Дакфейс (от английского duckface — утиное лицо). 

Его особенность — надутые и выпяченные вперед 
губы. Это выражение очень часто придают своему 
лицу девушки и женщины, считающие, что именно 
так они выглядят более сексуально.

Туалетный лук — название говорит само за себя — 
место действия — санузел — ванная, туалет. Вспомо-
гательный предмет все тот же — зеркало.

Белфи — (от английского butt — попа и selfie) — 
фотографирование своей попы.

Релфи — (от английского relationship и selfie) — 
фотографирование с любимым человеком. Кстати, 
по мнению, психологи из Гарварда, этот вид фотогра-
фий больше всего раздражает подписчиков соцсетей 
(источник: http://www.smol.aif.ru/health/psychologic/
layki_kak_narkotik_psiholog_o_strasti_k_selfi_kotoraya_
stanovitsya_boleznyu).

Особенности дизайна селфи.
1. Поскольку селфи чаще всего выполняется с рассто-

яния вытянутой руки (или рук), держащей(-их) смарт-
фон, планшет со встроенным фотоаппаратом, изобра-
жение на фото имеет характерный ракурс и компози-
цию — под углом, чуть выше или ниже головы. 

2. Одна или обе верхние конечности при этом на 
композиции снимка отсутствуют (синдром «Венеры 
Милосской» — по нашей терминологии). 

Основные признаки селфи-фото

Удлиненные и «обрезанные» руки. Фото: http://izvestia.
nikolaev.ua/news, http://detionline.com/assets/files/journal/21/

tema_selfi_cult_publichnosti.

3. Фото лица и отдельных частей тела при селфи 
выглядят диспропорциональными, наподобие того, 
что испытывают в своем воображении некоторые 
пациенты психоневрологической клиники при фе-
номене «расстройства схемы тела» или «дисмор-
фофобии»: негативное представление о некоторых 
частях собственного тела, ощущение больного об 
увеличении или уменьшении размеров собственного 
тела или отдельных его частей, об изменении их рас-
положения (источник: http://vhod.org.ua/ra.html).

4. Однотипная гримаса в форме преднамеренного 
хоботкового (призывного) выпячивания губ («уточ-
ка»). Несмотря на то, что фото селфи не всегда про-
порциональны и симметричны, тем не менее, они 
(фото) с удовольствием выставляются на обозрение 
посетителей Интернета (источник: https://www.google.
com.ua/search?q=).

5. Блеск в глазах, излучение радости, восторга, сча-
стья, самоотрешенность, лучезарная улыбка, подня-
тые кверху руки. На селфи фото не бывает унылых, 
угрюмых, депрессивных персонажей. Массовое сел-
фи — это всеобщее ликование.

6. В ряде источников высказывается предположе-
ние о роли синдрома нарциссизма в формировании  
и прогрессировании селфи-аддикции. Напом-
ним, что «нарцисси́зм (аутофили́я, аутоэроти́зм, 
аутоэра́стия, аутосексуа́льность) — сексуальная 
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девиация, при которой половое влечение испыты-
вается к самому себе. Может рассматриваться как 
разновидность фетишизма. Как известно, название 
произошло от героя греческой мифологии Нарцисса, 
который, согласно легенде, увидев в воде своё отра-
жение, был им очарован и, не в силах оторваться от 
созерцания своей красоты, умер от любви к самому 
себе. 

Массовый селфи

После смерти был превращен богами в цветок нар-
цисса. Сексуальное удовлетворение при нарциссиз-
ме достигается созерцанием собственного обнажён-
ного тела или его зеркального отражения, отдельных 
его частей, в том числе половых органов. Достаточно 
часто нарциссизм проявляется в фотографировании 
и видео съёмке, созерцании собственного обнажён-
ного тела. Фото-селфи для нарцисса могут быть ис-
точником возбуждения.

7. Язык как объект селфи. Кажется парадоксом, 
но селфи часто сопровождается однотипной утри-
рованной шуточной гримасой с сильно высунутым 
языком, явно не украшающим респондента. И, тем 
не менее, снимки отправляются напоказ в Интернет 
и получают положительные лайки от посетителей 
Интернета. 

8. Непропорционально увеличенные отдельные ча-
сти тела с целью эротизации. Речь идет о демонстра-
ции губ, молочных желез, ягодиц, напоминающих 
диспропорциональные силиконовые. 

9. Селфи других частей тела. Часто это фото мест, 
покрытых татуировками.

10. Селфи с домашними животными (фото с дики-
ми опасными животными отнесены к разделу «Адре-
налиновый селфит». 

11. «Адреналиновый селфит». Нами отобрана те-
матическая подборка из арсенала Интернета очень 
необычных и самых экстремальных снимков, у ко-
торых есть своя невероятная история невероятного 
риска. Большинство из фотографий, вызывающих 
нередко восхищение, не нуждается в комментариях. 
Приведем отдельные примеры.

http://mir24.tv/news/lifestyle/13281900

Опасное селфи у вулкана.  
Фото: Shutterstock.com/ Alexander Piragis

(источник: http://www.smol.aif.ru/health/psychologic/layki_
kak_narkotik_psiholog_o_strasti_k_selfi_kotoraya_stanovitsya_

boleznyu).

Однотипная гримаса в форме преднамеренного  
хоботкового (призывного) выпячивания губ («уточка»)

Фото: https://www.google.com.ua/
search?q=фото+селфи&espv=2&biw=
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Молодой человек на этом фото смог сделать селфи  
с бегущим за ним быком

С Фердинанду Пуэнтесом произошло ужасное со-
бытие — он оказался на борту самолета, потерпев-
шего крушение. Находясь посреди Тихого океана, па-
рень не растерялся и сделал селфи на фоне тонущего 
самолета.

Из серии 13 самых экстремальных селфи: Электронный 
ресурс http://adrenaline.in.ua/novosti/prochee/13-samyh-

ekstremalnyh-selfi

Число случаев, когда поклонники экстремально-
го селфи делают автопортреты с риском для жизни 
и даже не осознают, что этот кадр может стать по-
следним в их жизни, ежегодно растет. Так, 19-летне-
му смельчаку удалось сфотографироваться на крыше 
высочайшего жилого здания «Princess Tower». Стро-
ение находится в Дубае и высота его составляет 414 
метров.

В Интернете широко известна бразильская пара, 
которая, рискуя жизнью, снимает экстремальные 
селфи на краю пропасти без страховки, на самой 
вершине горы. Для своих захватывающих дух экс-
периментов молодые люди выбрали скалу высотой 
более восьмисот метров. С нее открывается фанта-
стический вид на Рио-де-Жанейро и Атлантический 
океан, сообщает британское издание Metro.

Не случайно, американские психологи в ходе од-
ного из исследований установили, что существует 
опасная селфи-зависимость и рекомендовали поль-
зователям сети, увлекшимся селфиманией, не откла-
дывать с лечением. Серия трагических случаев гибе-

ли людей во время попытки сделать селфи вынудила 
специалистов создать в отдельных странах службу 
экстренной помощи селфи-зависимым людям, куда 
настоятельно советуют звонить людям, чувствую-
щим, что ни дня не могут прожить без селфи за по-
мощью психологов. Сообщается, что разработана 
памятка, как безопасно делать селфи. Предупрежда-
ется, в частности, об опасности для здоровья и жиз-
ни делать селфи на железнодорожных путях, крышах 
вагонов, оживленных автотрассах или же, например, 
с оружием руках (источник: http://www.newsru.com/
russia/08jul2015/selfie.html).

Публикуются данные о несчастных случаях в ре-
зультате селфи и в Украине. Сообщается, что в мире 
от селфи гибнет больше людей, чем от акул. 

Обобщая и анализируя мировой опыт рубрифи-
кации селфи М. Сандомирский (2015), ссылаясь на 
опыт конкретных авторов, приводит следующую, 
более детальную схему, заслуживающую исследова-
тельского внимания и освещения в нашей статье.

Автор указывает, что селфи-глоссарий заметно 
разросся вследствие дифференциации селфи-кон-
тента. Принято различать следующие разновидно-
сти селфи:

а) В зависимости от запечатленных на них людей 
и окружающих объектов, например селебрити-сел-
фи (снимок со «звездой»), релфи (relationship selfie, 
селфи как иллюстрация близких отношений), гру-
фи (group selfie, коллективное селфи), фелфи (farmer 
selfie, селфи с животными, изначально — «фотогра-
фии на ферме»), селфи с едой (food selfie).

б) В зависимости от запечатленных на них ча-
стей человеческого тела, например «уткоселфи» 
(duckface), или губные селфи («губки бантиком»), 
брелфи (breast selfie, то есть селфи для молодых мам, 
запечатлевающее кормление грудью), бифи (bikini 
selfie, селфи в бикини), шуфис (shoes selfie, фотопор-
трет ног, обычно в обуви), мелфи (man selfie, в стиле 
«гора мышц»), белфи (butt selfie), т.е. селфи, запечат-
левающие не лицо, а противоположную часть тела.

в) В зависимости от обстоятельств съемки, на-
пример лифтолук (селфи в зеркале лифта), туалук 
(туалетный лук — автопортрет в ванной или туа-
лете напротив зеркала) и баселфи (bаth selfie, сел-
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фи в ванне), фитнеселфи (fitness selfie), селфи в мо-
мент отдыха (rest selfie), просоночные селфи (wake 
up selfie, селфи после пробуждения), алкоселфи (в 
момент распития алкоголя) и «похмельные» селфи, 
аfter- Sex-Selfie и Sex-Selfie (название говорит само за 
себя), скотч-селфи (Sellotape selfie), сагли (selfie ugly, 
«изуродованное» селфи) и, наконец, экстремальные 
селфи (extreme selfie, XS). Но самое главное, что объ-
единяет все перечисленные разновидности селфи, по 
мнению М. Сандомирского (2015), — это не просто 
автопортреты (сделанные, как правило, с помощью 
камеры мобильного телефона), а то, что они пред-
ставляют собой сетевой контент (от английского 
content — содержание; в данном случае — «инфор-
мация, расположенная на страницах сайта»). Селфи 
становятся таковыми только после «выкладывания» 
в публичный доступ в Интернете (поэтому неправо-
мерно в качестве их аналогов и «прародителей» рас-
сматривать обычные, доинтернетные фотопортре-
ты). В Интернете по данному поводу можно встре-
тить алгоритм: «Позируй, снимай, отправляй».

Селфи — часть интернет-революции, той ради-
кальной трансформации культурных кодов и со-
циальных практик, которая порождена массовым 
проникновением в жизнь общества Интернета. 
Или, если посмотреть шире — развитием и распро-
странением информационно-коммуникационных 
технологий (ИКТ), поскольку селфи стали столь 
распространенным явлением благодаря массовому 
распространению смартфонов (с камерами достаточ-
ного для высококачественных снимков разрешения)  
и мобильного доступа в интернет (М. Сандомир-
ский, 2015). Именно благодаря мобильным ИКТ сел-
фи и становятся для интернет-юзеров инструментом 
визуальной цифровой социализации (преимуще-
ственно социомедийной), заочного общения с рефе-
рентной виртуальной группой по принципу: «При-
шел — сфотографировал — запостил». И конечно, 
получил обратную связь («собрал лайки»).

Именно благодаря ИКТ, увлечение селфи (сел-
физм) и становится настолько массовым явлени-
ем, что можно говорить уже об этом феномене, как  
о социомедийной эпидемии — «селфидемии». Срав-
нение социального явления с распространением за-
болеваний — не только метафора, аналогия более 
глубокая: на фоне массового вовлечения селфизм  
в ряде случаев может приобретать крайние, пато-
логические формы, несущие социально-психоло-
гический ущерб (селфи-зависимость и её негатив-
ные последствия, включая репутационные и иные 
риски), либо чреватые серьезным для здоровья или 
даже жизни «жертв» селфидемии (особенно экстре-
мальные селфи). Конечно, речь идёт лишь о незна-
чительном проценте пользователей в общей массе 
любителей селфи, однако селфи-ассоциированное 
травмоопасное поведение приводит к человеческим 
трагедиям, вызывающим широкий социальный ре-
зонанс. Такая получается интернет-эпидемиология 
селфи. В каких же случаях применительно к селфи 
можно говорить об их действительно нездоровой 
природе (как с точки зрения аддиктологии, так и су-

ицидологии), рассматривать пристрастие интернет-
пользователей к публикации в сети собственных фо-
тографий как болезненное в клиническом смысле? 
Ведь до сих пор селфизм еще официально не признан 
отдельным заболеванием, с точки зрения Всемирной 
организации здравоохранения (WHO). Однако, по 
мнению экспертов Американской Психиатрической 
ассоциации (APA), в некоторых случаях пристрастие 
к селфи действительно приобретает крайние формы 
и может быть охарактеризовано как психическое рас-
стройство — патологический селфизм Такое же мне-
ние высказывает Б. Цыганков, комментируя возмож-
ное введение селфизма как нозологии в Международ-
ную классификацию болезней 11-го пересмотра.

Эпидемиология селфи относится к мало изучен-
ному разделу проблемы селфи. Можно говорить  
о наличии лишь фрагментарных исследований.

Люди из всех стран мира, включая знаменитостей 
и политиков, с удовольствием делают собственные 
фотографии и делятся ими через социальные сети, 
вроде Facebook, Instagram и Tumblr. К числу самых 
популярных относят селфи Эллен Дедженерис на це-
ремонии вручения «Оскаров», а также снимок Ким 
Кардашян, во время съемки которого звезду атако-
вал слон. Миллионы молодых людей состязаются  
в конкурсе на самое оригинальное селфи.

Некоторое время назад психологи даже стали спо-
рить о том, является ли большое количество селфи 
признаком психического расстройства. Кое-кто счи-
тает, что если человек совершает более 10 снимков 
самого себя в день, то у него явно имеется нездоро-
вая зависимость от интернета. Данные исследования 
Google показывают, что от этой нездоровой зависи-
мости, судя по всему, страдает вся современная мо-
лодежь.

Среднестатистический молодой человек соверша-
ет не менее 14 селфи в день. К такому выводу приш-
ли исследователи из интернет-гиганта Google. А это 
уже, по их мнению, следует относить к «расстрой-
ству психики и нездоровой зависимостью.

«Те, кто проводит по 11 часов в день со своими мо-
бильными телефонами, делают по 14 селфи, 16 фото 
или видео, а также 21 раз проверяют свои странич-
ки на социальных сайтах и отправляют 25 текстовых 
сообщений ежедневно, — говорят авторы исследо-
вания. — С другой стороны, среднестатистический 
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взрослый человек делает в день по 4 фото или ви-
део, а также 2,4  селфи. Средний подросток делает 
6,9 фото и видео в день и 4,7 селфи, как показало ис-
следование» (источник: http://medpoisk.kg/article/read/
molodye-ljudi-delajut-po-14-selfi-v-den.html).

В недавно опубликованном докладе британского ме-
диарегулятора Ofcom утверждается, что только в 2014 
году в Великобритании было сделано около 1 милли-
арда 200 миллионов селфи (источник: http://www.bbc.
com/russian/society/2015/08/150807_selfie_world_stats).
•	 30% фото сняты людьми 18-24 лет;
•	 23,7 лет средний возраст любителей селфи;
•	 14% селфи прошли цифровую обработку;
•	 36% людей признают, что редактировали селфи, 

мужчины делают это в два раза чаще женщин.
Самые популярные города для селфи:
1. Лондон;
2. Нью-Йорк;
3. Амстердам;
4. Париж;
5. Барселона.
Statista / Suggestme, основан на анализе 6,3 млн по-

стов в социальных сетях

Женщины фотографируют себя больше мужчин,
80% селфи: 
•	 в Москве сняты женщинами. Они снимают 

себя в 4,6 раза больше, чем мужчины;
•	 65,4% селфи в Сан-Паулу сняты женщинами;
•	 55,2%  селфи в Бангкоке принадлежат женщи-

нам;
•	 Мужчины старше 30 лет постят (публикуют) 

больше селфи, чем женщины.
Selfiecity Research Project

Друзья по селфи
С кем вы фотографировались для селфи?
•	 34% с членом семьи;
•	 29% с друзьями;
•	 19% с домашними питомцами;
•	 13% на фоне зданий и пейзажа;
•	 10% с едой.
Statista, данные опроса 2014 г. в США.
В Интернете можно встретить интересные данные 

по исследуемой проблематике. Журнал Time провел 

обширное исследование, пытаясь выяснить «селфи-
столицу» мира. (источник: http://www.bbc.com/russian/
society/2015/08/150807_selfie_world_stats).

Оказалось, что самым популярным фоном для сел-
фи являются лондонские виды — однако наиболь-
шее количество автоснимков пользователи загружа-
ют в сеть вовсе не из Лондона. 

Для этого редакция журнала проанализирова-
ла 400 тысяч изображений в «Инстаграме» с тегом 
#selfie и географическими координатами снимка,  
а затем создала список из 459 городов, составив сво-
еобразный рейтинг по количеству сделанных в них 
селфи на душу населения.

Лидером списка оказался Макати — финансовый 
центр филлипинской столицы (258 селфи на 100 ты-
сяч человек), а его ближайшими конкурентами — 
Манхэттен (202) и Майами (155).

Если брать в расчет общее население страны, то са-
мыми «селфиносными» городами следует признать 
мексиканский Монтеррей и столицу Коста-Рики, го-
род Сан-Хосе. 

В топ-10 также войдут Доха, Дубай, Куала-Лумпур, 
Сингапур и Дели.

Сотрудники проекта Selfiecity, организованного 
Городским университетом Нью-Йорка и Калифор-
нийским институтом телекоммуникаций, также из-
учили активность селфи-фотографов в пяти городах: 
Москве, Сан-Паулу, Бангкоке, Нью-Йорке и Берлине.

Институт профессионального вождения в Велико-
британии (2015 г.) провел опрос 500 водителей с це-
лью установить, как часто они фотографируют сами 
себя, сообщает издание  Daily Mail (источник: http://
www.gazeta.ru/auto/news/2015/07/24/n_7406613.shtm).

Согласно опросу, 9% водителей признались, что за 
последний месяц делали селфи за рулем. Отмечается, 
что женщины гораздо реже фотографируют себя за 
рулем, чем мужчины. 

В течение прошедшего месяца только 5% из них 
делали селфи во время вождения; показатель среди 
мужчин — 12% .

Поколение, родившееся в 90-х — начале 2000-х го-
дов (так называемые «миллениалы») в среднем тра-
тят на снимки самих себя 54 часа в год. Об этом сви-
детельствуют результаты исследования, проведенно-
го компанией Luster Premium White, пишет Daily Mai 
(источник: http://mir24.tv/news/lifestyle/13281900l.) 
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Каждый миллениал делает порядка 25 тысяч сел-
фи за всю свою жизнь, выявили исследователи. Как 
отметил гендиректор компании Дэймон Браун, «до-
статочно одного взгляда на странички миллениалов 
в Facebook, Twitter и Instagram, чтобы понять, что 

они составляют историю своей жизни именно с по-
мощью селфи». Также в ходе опросов 95% респон-
дентов признались, что хотя бы раз в жизни делали 
снимок самого себя, а 10% считают себя «селфизави-
симыми». Большинство любителей фотографии счи-
тают лучшими поводами для селфи отдых на пляже, 
а наиболее нежелательным местом для «себяшки» 
называют похороны. По данным исследователей 
(2015), женщина может остаться удовлетворенной 
снимком, сделанным с шестой попытки, а мужчины 
готовы публиковать в Сети четвертую фотографию 
из серии. Активные пользователи соцсетей практи-
чески каждый день делают «самопортреты» и выкла-
дывают результаты в Интернет. Правда, на хороший 
кадр зачастую уходит не одна попытка (источник: 
http://www.dni.ru/tech/2015/4/20/301301.html ).

Считается, что большинство владельцев смартфо-
нов выкладывает объект своего самолюбования, т.е. 
свой селфи-портрет, в Instagram, предполагая соби-
рать как можно больше «лайков» под фотографиями. 
Это так называемая соревновательная составляю-
щая феномена селфи-зависимости.

Список использованной литературы

1.	 Sosin I.K., Burmaka N.P., Chuev Yu.F., Goncharova O.Yu. 
Tattoo as a subculture and new form of substantional 
addiction: the problem identification // European Psychiatry, 
Volume 29, Supplement 1, 2014, Page 1: 22nd European 
Congress of Psychiatry. Munish, Germany 1 — 4 March 2014. 
2014. — S. 278. 

2.	 Сосин И.К., Бурмака Н.П., Чуев Ю.Ф., Гончарова Е.Ю. 
Доказательная медицина и фармация: Тату-аддикция: 

Новый аспект субстациональной зависимости в нарко-
логии // Український вісник психоневрології. Т. 21, вип. 
2(75), додаток, 2013. — С. 165.

3.	 Наркологія: Національний підручник (за редакцією 
проф. І.К. Сосіна, доц. Ю.Ф. Чуєва). — Харків: Колегіум, 
2014. — 1500 с. 

4.	 Сосин И.К., Чуев Ю.Ф. Наркология (Монография). — 
Харьков: Коллегиум, 2005. — 800 с.

Выводы

1. Селфи — модное увлечение миллионов людей 
фотографированием самого себя с использованием 
смартфонов и последующим размещением фотопро-
дукции в социальных сетях с целью завоевать у посе-
тителей Интернета максимальное количество лайков. 

Следовательно, в увлечении селфи присутствует 
также, кроме множества прочих, элемент игрового 
(гемблингового) азарта. Впервые с позиций научной 
и прикладной нейронауки — наркологии в обзорной 
статье рассмотрены эпидемический характер селфи-
мании, формирование во многих странах мира но-
вой молодежной субкультуры, носителями которой 
является популяция селфи-зависимых людей. В ра-
боте приведены основные данные о классификации, 
клинических особенностях, опасности адреналино-
вого (экстремального) селфи, что являются патоге-
нетическим обоснованием дифференцированного 
подхода при поиске средств и методов профилакти-
ке, терапии и реабилитации.

2. Результаты собственных исследований, скри-
нинг-анализа данных мировой литературы и Интер-
нет-контента позволяют сделать вывод о том, что сел-
фи-пристрастие у современного человека имеет ряд 
ключевых симптомов зависимости, которые соответ-
ствуют клиническим критериям МКБ-10, а именно:  

1) ощущение психологического и эмоционального су-
перкомфорта в период реализации селфи-интервен-
ций (субстанциональный аналог феномена эйфории 
от психоактивных веществ в наркологии); 2) стойкое 
желание к постоянному обновлению селфи-портре-
тов, селфи-позиций, селфи-ландшафта (аналог не-
удержимости синдрома патологического влечения);  
3) наличие потребности к приведению себя в состо-
яние специфических селфи-ощущений с элементами 
опасного для жизни экстрима (аналоги: компульсив-
ность влечения, неконтролируемые запойные состо-
яния); 4) навязчивое стремление к увеличению ко-
личества селфи-снимков в день (аналог: увеличение 
суточной дозы, симптом толерантности); 5) постоян-
ная смена локализаций селфи-интервенций (аналог: 
ротация эквивалентов интоксикации путем экспери-
ментирования с различными психоактивными веще-
ствами, симптом поискового поведения); 7) наличие 
психопатологических последствий патопсихологи-
ческой селфи-деструкции (невротизм, психические  
и поведенческие расстройства, групповой характер 
поведенческих селфи-девиаций); 8) междисциплинар-
ность проблематики (профессиональная сфера изуче-
ния для социологов, психологов, неврологов, психи-
атров, наркологов, психотерапевтов, сексопатологов).
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Селфі як субкультура і нова форма залежності: ідентифікація 
проблеми
Проф. Сосін І.К., доц. Гончарова О.Ю., доц. Чуєв Ю.Ф.
Харківська медична академія післядипломної освіти
Кафедра наркології

Вперше з позицій наркологічної науки розглянуті проблеми селфі як нової молодіжної 
субкультури і формування контингентів селфі-залежних людей. Розглянуто класифікаційні 
основи селфі, епідемічний характер формування та розповсюдження селфі, його схожість із 
залежністю від психоактивних речовин. Дослідження є передумовою успішного підходу до 
пошуку засобів і методів лікування, реабілітації та профілактики залежності від селфі.

Ключові слова: селфі, субкультура, нова форма залежності, наслідки, підходи до терапії, 
реабілітації і профілактики

Selfie as a subculture and a new form addiction: identification of the 
problem
Prof. I.K. Sosin, PHD O.Yu. Goncharova, PHD Yu.F. Chuyev 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education
Department of Addiction

For the first time from the standpoint of drug science deals with the problems of selfie as a new youth 
subculture and forming contingents selfie-dependent people. Selfie classification are considered the 
basics, epidemic formation and propagation of the selfie, its similarity to substance dependence. The 
study is a prerequisite for a successful approach to the search for means and methods of treatment, 
rehabilitation and prevention according to the selfie. 

Key Words: selfie , subculture , a new form of addiction, consequences and approaches to treatment, 
rehabilitation and prevention
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Среди заболеваний билиарной системы хрониче-
ский бескаменный холецистит (ХБХ) занимает 

центральное место и составляет 35,2%. В Украине 
отмечается рост ХБХ, и по дальнейшим прогнозам 
он будет увеличиваться, что связано с нарушением 
характера питания, отрицательными экологически-
ми факторами, радиацией и другими причинами. 
Ежегодно в мире проводится около 25 млн холеци-
стэктомий.

В зарубежной литературе ХБХ как нозологическая 
форма не выделяется. Хронический холецистит рас-
сматривают как физико-химическую стадию холе-
стеринового калькулеза, при которой необходимо 
назначать превентивную терапию с целью предот-
вращения образования истинных камней. Однако  
у многих больных, страдающих ХБХ, желчнокамен-
ная болезнь в последующем не развивается.

Хронический бескаменный холецистит — забо-
левание с рецидивирующим течением, в основе ко-
торого лежит полиэтиологической природы воспа-
лительный процесс в стенке желчного пузыря (ЖП), 
с вторичными нарушениями его концентрационной 
и моторно-эвакуаторной функций и изменениями 
физико-химических свойств желчи (дисхолия).

● Этиология и патогенез 
Факторы риска и причины развития:
− Инфекция (кишечная палочка, кокки, вирусы,  

и другие агенты);
− Несбалансированное питание;
− Нарушения иммунной системы; 
− Патология нервной и эндокринной системы;
− Паразитарная инвазия;
− Панкреато-билиарный рефлюкс;
− Врожденные деформации желчного пузыря;
− Микроциркуляторные нарушения;
− Стаз желчи и дисхолия.
Основная роль в развитии ХБХ отводится инфекции, 

которая попадает в желчный пузырь тремя путями:

Проф. Т.Д. Звягинцева,  
доц. И.И. Шаргород 
Харьковская медицинская академия 
последипломного образования
Кафедра гастроэнтерологии

Хронический бескаменный холецистит: 
клиника, диагностика и лечение

1.  Восходящим — из кишечника (способствует 
гипо- и ахлоргидрия, дисфункция сфинктера Одди, 
дискинезия желчного пузыря по гипотонически-ги-
покинетическому типу, дуоденостаз).

2.  Нисходящим (гематогенным) — из большого 
круга кровообращения по печеночной артерии или 
из кишечника по воротной вене.

3.  Лимфогенным — при аппендиците, воспа-
лительных заболеваниях женской половой сферы, 
пневмонии и нагноительных процессах в легких.

В регуляции двигательной активности билиарной 
системы принимают участие парасимпатический  
и симпатический отделы вегетативной нервной си-
стемы, а также эндокринная система, обеспечива-
ющие синхронизированную последовательность 
сокращения и расслабления ЖП и сфинктерного 
аппарата. Ведущая роль в регуляции процессов 
желчевыделительной системы принадлежит гастро-
интестинальным гормонам (холецистокинин-пан-
креозимин, гастрин, секретин, мотилин, глюкагон), 
наиболее сильный эффект оказывает холецистоки-
нин-панкреозимин (ХЦК-ПЗ). У здорового человека 
ХЦК-ПЗ приводит к уменьшению объема желчного 
пузыря на 30—80% (пища с высоким содержанием 
жиров способствует уменьшению объема желчного 
пузыря до 80%). 

Значительную роль в патогенезе ХБХ имеют дис-
функции ЖП и сфинктерного аппарата ЖВП, кото-
рые возникают в результате стресса, гиподинамии, 
переедания, а также нарушений моторно-тониче-
ской функции ЖП, особенно в сочетании с дисхо-
лией, что способствует развитию асептического вос-
паления в слизистой оболочке. В дальнейшем присо-
единяется инфекция.  

При ХБХ в результате дисфункции ЖП и сфин-
ктерного аппарата желчных путей развивается би-
лиарная недостаточность, нарушается полостное пи-
щеварение, а при обострении заболевания страдает 
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и этап мембранного пищеварения — снижается ак-
тивность кишечных ферментов, а также дипептидаз.

В хронизации патологического процесса и обо-
стрений ХБХ важная роль принадлежит состоянию 
иммунной системы. 

Воспаление ЖП обусловлено пищевыми, лекар-
ственными агентами, аллергическими и аутоиммун-
ными процессами (повышается секреторный IgA, 
который является «первой линией обороны» на пути 
проникновения инородных агентов, блокирует их 
проникновение во внутреннюю среду).

Если хроническое воспаление в ЖП не развивает-
ся на фоне ЖКБ, то ХБХ, все равно, рассматривает-
ся как физико-химическая стадия развития кальку-
лезного процесса. Особенного внимания требуют 
больные с холестатическими формами дискинезии 
билиарного тракта (застойный ЖП в сочетании со 
спазмом сфинктера Одди).

Возможно также повреждение стенки ЖП пан-
креатическими ферментами вследствие повышения 
давления в ампуле общего желчного протока при 
панкреато-билиарном рефлюксе. Такие формы холе-
цистита относят к ферментативным.

●  Классификация 
1. В зависимости от клинического течения:
а) типичная форма;
в) атипичные формы: кардиалгическая, пояснич-

ная, гастродуоденальная, эзофалгическая, кишечная.
2. По характеру течения:
а) рецидивирующий;
в) монотонный.
3. В зависимости от функционального состояния 

ЖП:
а) с дисфункцией по гипертоническому типу;
в) с дисфункцией по гипотоническому типу.
4. По стадии заболевания:
а) обострение;
б) стадия неполной ремиссии;
в) стадия ремиссии.
5. По тяжести течения:
а) легкая;
б) средней тяжести;
в) тяжелая.
6. По наличию осложнений:
а) неосложненный;
б) осложненный (перихолецистит, холангит, пан-

креатит, реактивный неспецифический гепатит).
В Международной классификации болезней (МКБ-

10) в рубрику К81.1 включен Хронический холеци-
стит, фазы процесса: F1- обострение, F2 —ремиссия, 
тип дискинезии: Q1- гипотоническая, Q2 —гиперто-
ническая, в рубрику К 81.8 — другие формы холеци-
стита, -К 81.9 — холецистит неуточненный. 

●  Клиника
Симптомы и особенности клинического течения 

ХБХ зависят от выраженности и продолжительности 
воспалительного процесса в ЖП; наличия функцио-
нальных нарушений в билио-дуоденальной системе; 
наличия заболеваний смежных с ЖП органов.

Типичная клиника характеризуется наличием 
«синдрома правого подреберья» — боль или чувство 

тяжести, жжения в правом подреберье; диспептиче-
ским синдромом; общими проявлениями (астениза-
ция, снижение работоспособности, бессонница, раз-
дражительность; субфебрильная температура и др.). 

Боль в правом подреберье может иррадиировать  
в правое плечо, лопатку, спину, область сердца; на 
характер боли влияют сопутствующие функцио-
нальные дисфункции.

Приступы боли сопровождаются горечью и сухо-
стью во рту, тошнотой, рвотой. Рвота при сопутству-
ющей гипертонической дискинезии и перихолеци-
стите (постоянная боль, усиливается при движении) 
приводит к усилению болевого синдрома, а при ги-
потонической дисфункции уменьшает чувство боли 
и тяжести в правом подреберье.

При легком течении ХБХ болевой синдром не резко 
выражен, обострения 1—2 раза в год, продолжитель-
ность обострений не более 2—3 недель. Механизм 
боли — чаще дистензионный, реже — спастический, 
по типу неинтенсивных желчных колик.

При течении ХБХ средней тяжести — характерен 
стойкий болевой синдром, часто возникает после 
переедания, стресса.

При тяжелой форме — резко выражен болевой 
синдром и диспепсические явления, отмечаются ча-
стые продолжительные (1—2 раза в месяц и чаще) 
желчные колики. Медикаментозная терапия мало-
эффективна, нередко развиваются осложнения.

При нетипично протекающем холецистите боле-
вой синдром может отсутствовать, на первый план 
выступает диспепсический.

Диспепсические проявления связаны с нарушени-
ем желчевыделения и изменениями биохимического 
состава желчи: 

− горечь во рту и «горькая» отрыжка обусловлена 
билиарной гипертензией;

− метеоризм, жжение, отрыжка «тухлым», запор 
или понос, снижение аппетита; 

− выделение желчи в периодах между приемами 
пищи может стать причиной билиарного рефлюкса, 
развития дисбактериоза кишечника, возникновения 
холангита.

Иногда больные могут жаловаться на кожный зуд, 
субиктеричность склер, кратковременную преходя-
щую желтуху, что объясняется включением в про-
цесс сфинктера Одди.

При обострении воспалительного процесса в ЖП 
могут появиться озноб, субфебрилитет, однако они 
при ХБХ незначительны.

У 1/3 больных ХБХ отмечаются атипичные формы.
Кардиалгическая форма характеризуется дли-

тельными тупыми болями в предсердечной области, 
экстрасистолией, возникающей после обильной еды, 
нередко в положении лежа. На ЭКГ — уплощение,  
а иногда инверсия зубца Т.

У подростков и молодых людей заболевание может 
напоминать латентную форму ревматизма с длитель-
ным субфебрилитетом, болями в суставах на фоне 
астении (ревматическая форма)

Эзофагалгическая форма характеризуется упор-
ной изжогой, сочетающейся с тупой длительной 
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болью за грудиной, после обильной еды иногда по-
является ощущение «кола» за грудиной. Иногда воз-
никает легкая непостоянная дисфагия.

Кишечная форма протекает со вздутием живота, 
малоинтенсивной, четко не локализованной болью 
по всему животу, склонностью к запорам.

Поясничная форма: боль напоминает такую же 
как при остеохондрозе, спондилезе, локализуется на 
уровне 9 и 12 грудных ребер при отсутствии симпто-
мов со стороны брюшной полости. 

Гастродуоденальная форма напоминает обостре-
ние хронического гастродуоденита. Беспокоят боли 
в эпигастральной области.

●  Диагностика
Клинико — лабораторные и инструментальные 

методы исследования:
При исследовании клинического анализа крови в 

период обострения характерен нейтрофильный лей-
коцитоз, повышение СОЭ.

При биохимическом исследовании крови — уве-
личение альфа-2-глобулина, положительный «С»-
реактивный белок, повышаются сиаловые кислоты, 
фибрин, уровень связанного билирубина, трансами-
назы, ЩФ, ГГТП.

Основным методом лабораторной диагностики 
ХБХ является многомоментное хроматическое ду-
оденальное зондирование (МХДЗ) с бактериологи-
ческим и биохимическим исследованием желчи.

I фаза — базальной секреции желчи. В ответ на раз-
дражение стенки ДПК начинает выделяться порция 
«А» — смесь соков ДПК, поджелудочной железы, же-
лудочного сока и желчи. У здоровых людей она про-
зрачна, имеет золотисто-желтый цвет, время вытека-
ния 20-40 минут, объем = 15-45 мл. рН- слабощелоч-
ная, плотность— 1007-1015.

II-фаза — закрытого сфинктера Одди. На этом эта-
пе желчь не выделяется. В норме продолжительность 
фазы от 2-х до 6 минут. Характеризует холестатиче-
ское давление в билиарном тракте, готовность ЖП  
к опорожнению и его тонус.

О гипертонической дискинезии желчного пузыря 
следует говорить, когда в пробирку поступает пузыр-
ная желчь сразу же или до 2-х минут после развязы-
вания дуоденального зонда. Если в течение 6 и более 
минут отсутствует выделение в пробирку желчи, это 
указывает на гипертонус сфинктера Одди.

III фаза — время закрытия сфинктера Люткенса — 
время от начала открытия сфинктера Одди до появ-
ления в пробирке окрашенной пузырной желчи. В 
норме эта фаза длится 2-3 минуты, выделяется 3-5 мл 
желчи из общего желчного протока.

IV фаза — желчного пузыря, порция «В». Характе-
ризует напряжение секреции пузырной желчи. После 
введения раздражителя в течение 20—40 минут выде-
ляется 30-60 мл интенсивно коричневой окраски жел-
чи, рН = 6,5 — 7,5, плотность — 1016—1035. По объ-
ему пузырной порции делается заключение о тонусе 
ЖП, а по скорости вытекания желчи − о его кинетике.

V фаза — выделение печеночной желчи, порция 
«С». Начинается после опорожнения желчного пу-
зыря, ее можно получать длительное время, в сред-

нем 10—20 минут, у здоровых людей она золотистого 
цвета, прозрачная, рН = 7,5-8,2, плотность — 1007—
1011. Эта фаза определяется секреторным давлением 
печени. 

МХДЗ позволяет объективно оценить состояние 
двигательной функции желчного пузыря и тонуса 
сфинктерного аппарата желчных путей, а также про-
вести микроскопическое, бактериологическое и био-
химическое исследование желчи.

При гиперкинетической дисфункции ЖП в IV 
фазе отмечается сокращение времени выделения пу-
зырной желчи до 10—15 минут, а ее объем за 5 ми-
нут превышает 20 мл. При спазме сфинктера Одди,  
в первую фазу МХДЗ выделяется менее 20 мл. При 
выраженном повышении тонуса сфинктера Одди 
желчь в этой фазе может отсутствовать. Во второй 
фазе исследования отмечают увеличение времени 
закрытия сфинктера Одди (больше 6 мин.).

При микроскопии желчи обращают внимание не 
на поиск лейкоцитов, которые быстро разрушаются, 
а на дифференциацию цилиндрического эпителия:

− мелкий эпителий внутрипеченочных желчных 
ходов — холангит и холецистит;

− удлиненный эпителий общего желчного прото-
ка — холедохит;

− широкий эпителий — дуоденит. 
Снижение плотности пузырной желчи указывает 

на снижение концентрационной способности желч-
ного пузыря, в результате воспаления. Повышение 
плотности свидетельствует о сгущении желчи, что 
чаще встречается при латентной форме желчнока-
менной болезни или гипокинетической дискинезии 
ЖП.

Изменение рН желчи в кислую сторону, часто сви-
детельствует о воспалительном процессе в желчевы-
водящих путях. 

Важное значение в диагностике ХБХ имеет иссле-
дование физико-химических (литогенных) свойств 
желчи. При хроническом бескаменном холецисти-
те в стадии обострения общее количество желчных 
кислот в пузырной желчи снижается до 70%. 

У больных ХБХ увеличивается уровень билиру-
бина в желчи в 2—3 раза. У 2/з больных в желчи от-
мечено наличие прямого билирубина, непрямого  
и эфирорастворимого билирубина. Уровень фосфо-
липидов может как увеличиваться, так и уменьшать-
ся, а липидного комплекса — снижаться.

Из компонентов желчи органического происхож-
дения самым характерным для обострения ХБХ счи-
тается повышение белка, в том числе С-реактивного, 
и гликопротеидов. 

Для диагностики воспаления в желчном пузыре 
используют холато-холестериновый коэффициент. 
При наличии воспаления его значение меньше 6 при 
норме 9—10. Установлено, что уменьшение холато-
холестеринового коэффициента позволяет диагно-
стировать не только выраженные формы холецисти-
та, но и субклинические.

Ультразвуковая диагностика особенно информа-
тивна. Вне обострения ХБХ отмечается утолщение 
(более 3 мм) и уплотнение стенки ЖП, неоднород-
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ность структуры стенок и их неравномерность. У 
людей пожилого возраста и старше гиперэхоген-
ность стенок ЖП является следствием возрастных 
изменений. 

При обострении присоединяются такие призна-
ки, как пристеночная негомогенность, связанная 
с воспалительными изменениями слизистой обо-
лочки, удвоение контура пузыря. Определяется де-
формация ЖП: перегибы и перетяжки, фиксация к 
соседним органам, при перихолецистите отсутствие 
подвижности ЖП. В полости ЖП можно увидеть 
желчный осадок — билиарный сладж, конкременты. 
Наиболее информативна для диагностики ХБХ ди-
намическая ультрасонография.

Для уточнения характера дискинетических рас-
стройств желчного пузыря с помощью УЗИ исследу-
ют его объем натощак и после желчегонного завтра-
ка. Моторно-эвакуаторная функция желчного пузы-
ря считается нормальной, если его объем к 30—40-й 
минуте уменьшается на 1/3—1/2 от первоначально-
го. В качестве желчегонного завтрака используют 20 
г сорбита со 100 мл воды или внутривенное введе-
ние холецистокинина в дозе 20 мг/ кг.  Для оценки 
функционального состояния протоковой системы 
и сфинктерного аппарата УЗИ не всегда является 
достаточно информативным методом. Верхняя гра-
ница нормы диаметра общего желчного протока 
составляет 0,6 см, но обычно общий желчный про-
ток имеет намного меньший диаметр — в среднем 
0,28±0,12 см. У 95% пациентов диаметр нормального 
общего желчного протока равен 0,4 см и меньше. 

●  Дифференциальная диагностика
ХБХ необходимо дифференцировать с ЖКБ, хо-

лангитом, гепатитом, соляритом, мезентериальным 
лимфаденитом, дуоденитом, язвенной болезнью, ин-
фарктом миокарда, колитом, гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью. 

При хроническом холецистите приступы боли  
в правом подреберье чаще всего возникают после 
нарушения диеты, интеркуррентных инфекций, фи-
зического напряжения. При дисфункциях ЖП боль 
чаще всего появляется после волнения, нервного 
перенапряжения, реже — от нарушения диеты. Боль 
непостоянна, незакономерна: то несколько раз в не-
делю, то долго отсутствует, непостоянная.

При дифференциальной диагностике существен-
ную помощь оказывают дополнительные методы 
исследования, в частности данные дуоденального 
зондирования. УЗД желчного пузыря позволяет 
определить не только форму, размеры, но и состо-
яние внешних и внутренних контуров, толщину  
и структуру стенок, дополнительные включения  
в его полости, сократительную способность.

Дифференциальная диагностика ХБХ от дуодени-
та основывается на дополнительных методах иссле-
дования. При дуоденальном зондировании макси-
мальные изменения оказываются в желчи порции 
А; из-за увеличения количества слизи желчь мутная, 
вязкая. При микроскопическом исследовании вы-
являют много эпителиальных клеток, эритроцитов, 
большое количество лейкоцитов в хлопьях слизи.

Хронический дуоденит характеризуется наруше-
ниями моторной функции и рельефа слизистой обо-
лочки  ДПК. Рентгенологически часто наблюдают 
раздраженную луковицу ДПК, ускоренное продви-
жение контрастной массы по ДПК.

●  Осложнения ХБХ встречаются редко, чаще все-
го это:

–  выключенный (нефункционирующий) желч-
ный пузырь вследствие отека, накопления слизи или 
спазма желчного протока;

–  перихоледохеальный лимфаденит — воспаление 
лимфатических узлов по ходу внепеченочных желч-
ных протоков;

–  перфорация, возникновение свищей;
–  наличие конкрементов.
●  Принципы лечения больных ХБХ 
− Диетотерапия;
− Нормализация дренажной функции билиодуоде-

нальной системы;
− Противовоспалительная терапия;
− Восстановление нарушенных процессов пищева-

рения.
Рациональная диетотерапия основана на:
–  принципах сбалансированного адекватного пи-

тания, обогащенного пищевыми волокнами («зе-
леная диета»), пектинами, антиоксидантами, липо-
тропными веществами, солями магния, калия, каль-
ция;

–  пища принимается дробно, небольшим количе-
ством, 4—5 раз в сутки (основная диета — стол № 5). 

●  Медикаментозная терапия
Купирование болевого синдрома
При обострении ХБХ, который сопровождается 

дисфункцией сфинктера Одди и абдоминальными 
болями, показано применение селективных мио-
тропных спазмолитиков (дуспаталин, меверин, меб-
син ретард), неселективных (метацин, платифиллин, 
баралгин) и селективных М1-холиноблокаторов (га-
строцепин). В последние годы среди миотропных 
селективных спазмолитиков получил распростра-
нение мебеверин гидрохлорид (дуспаталин, мебсин 
ретард, меверин). В отличие от других селективных 
миотропных спазмолитиков, дуспаталин обладает 
двойным механизмом действия. Для дуспаталина 
характерно отсутствие холинэргических эффектов 
(вазодилатирующего, кардиотропного), быстрое 
действие при пероральном приеме. Дуспаталин на-
значают по 200 мг 2 раза в день в капсулах пролон-
гированного действия; при уменьшении симптомов 
заболевания принимают 1 капсулу в сутки. 

Из миотропных спазмолитиков используют дро-
таверин 2% — 2—4 мл в/м или в/в или внутрь 1— 
2 таблетки, но-шпа, но-шпа форте, бенциклан (гали-
дор), отилония цитрат (метеоспазмил). Для снятия 
болевого синдрома предпочтение отдается преиму-
щественно инъекционным формам вышеперечис-
ленных спазмолитических и антихолинергических 
препаратов — риабалу, спазмобрю, дротаверину. 

Спазмомен (отилония бромид) назначается по 1 
таблетке 3 раза в сутки, особенно в сочетании с ДСО, 
СРК.
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Бускопан (гиосцина бутилбромид) — оказывает 
спазмолитическое действие на гладкую мускулатуру, 
назначается по 10—20 мг (1—2 табл.) 3 раза в сут-
ки, ректальные суппозитории-по 1—2 суп. 3 раза 
в сутки. Возможно применение ненаркотических 
анальгетиков — анальгина (2 мл 50% раствора) либо 
трамала (парентерально 50—100 мг). Риабал (при-
финиум бромид) — селективный М-холиноблокатор, 
обладает спазмолитическим действием на желчевыво-
дящие пути, особенно на сфинктер Одди (по 2 мл в/м  
в течение 5 — 7 дней, затем по 30 мг 3 раза в сутки 
внутрь в течение 14 дней). 

При ХБХ с гипомоторной дисфункцией ЖП для 
повышения сократительной функции применяют 
прокинетики в течение 10—14 дней: ганатон, итомед, 
праймер, по1табл. 2 раза в сутки, домперидон (моти-
лиум, моторикс) 5—10 мг 3 раза на день за 30 минут 
до еды. 

К лекарственным средствам, способным возоб-
новить моторику билиарного тракта независимо от 
типа ее нарушения и купировать болевой синдром 
относится тримебутин (требудат, тримспа, дебри-
дат). Тримебутин модулирует высвобождение желу-
дочно-кишечных пептидов, оказывает позитивный 
эффект как при гипомоторной, так и при гипермо-
торной дисфункции ЖП. Назначают в дозе 200 мг 3 
раза в день за 30 минут до еды в течение 28 дней.

Основой медикаментозного лечения ХБХ является 
противовоспалительная терапия. Выбор антибак-
териального препарата зависит от индивидуальной 
переносимости и от чувствительности к антибиоти-
ку микрофлоры желчи. 

Наиболее эффективными являются антимикроб-
ные препараты группы фторхинолонов — норфлок-
сацин (нолицин, норбактин, гираблок) 0,4 г 2 раза  
в сутки, офлоксацин (таривид, заноцин) 0,2 г 2 раза  
в сутки, ципрофлоксацин (ципробай, ципролет, 
цифран) 0,5 г 2 раза в сутки, левофлоксацин (та-
ваник, лефокцин) 0,5 г 2 раза в сутки; макролиды 
-эритромицин 0,25 г 4 раза в сутки, азитромицин 
(сумамед, азитрокс, азитрал) 0,5 г 1 раз в сутки, кла-
ритромицин (клацид, клабакс, клеримед) 0,5 г 2 раза 
в сутки, рокситромицин (рулид, роксид, роксолид) 
0,1 г 2 раза в сутки, мидекамицин (макропен) 0,4 г  
2 раза в сутки и полусинтетические тетрациклины — 
доксациклин (вибрамицин, юнидокс солютаб, медо-
мицин) 0,1 г 2 раза в сутки, метациклин 0,15 г 4 раза 
в сутки. В последнее время используют селективный 
антибиотик — рифаксимин по 200 мг — 2 таблетки  
3 раза в сутки (суточная доза — 1200 мг).

Можно применять полусинтетические пеницил-
лины: ампициллин 0,5 г 4 раза в сутки, оксациллин 
0,5 г 4 раза в сутки, ампиокс 0,5 г 4 раза в сутки — 
хотя они менее активны. В тяжелых случаях — цефа-
лоспорины (кетоцеф, цефобид, клафоран, цефепим, 
роцефин). Предпочтительнее пероральный путь 
приема антибиотика, курс лечения — 7—8 дней, воз-
можно повторение курса с другими антибиотиками 
через 3—4 дня. 

При отсутствии чувствительности микрофлоры 
желчи к антибиотикам или наличии аллергии к ним 

рекомендуется котримаксозол (бисептол, бактрим) 2 
таблетки 2 раза в сутки, хотя его эффективность зна-
чительно ниже, чем у антибиотиков, а неблагопри-
ятное влияние на печень — выше. Хороший эффект 
дает применение нитрофурановых препаратов — 
фуразолидона, фурадонина, а также метронидозола 
(0,5 г 3 раза в сутки в течение 7—10 дней). 

Назначение желчегонных препаратов требует диф-
ференцированного подхода в зависимости от нали-
чия воспаления и типа дисфункции. Они показаны 
только после стихания воспалительного процесса. 
Все желчегонные препараты делят на две большие 
группы: холеретики — средства, стимулирующие 
желчеобразование, и холекинетики — средства, сти-
мулирующие желчевыделение. 

К холеретикам относятся препараты, увеличиваю-
щие секрецию желчи и стимулирующие образование 
желчных кислот (истинные холеретики), которые 
подразделяются: 

− на препараты, содержащие желчные кислоты — 
дехолин, аллохол, холензим, хологон; 

− препараты растительного происхождения — хо-
фитол, танацехол, холагол, гепабене, гепабель, сили-
марин; 

− препараты, увеличивающие секрецию желчи за 
счет водного компонента (гидрохолеретики) — ми-
неральные воды.

К холекинетикам, стимулирующих желчевыделе-
ние, относятся:

− холекинетики — средства, вызывающие повы-
шение тонуса сфинктеров желчевыводящих путей  
и желчного пузыря — сульфат магния, карловарская 
соль, сорбит, ксилит, холагогум, олиметин, ровахоль, 
препараты, содержащие масляные растворы — тык-
веол; 

− препараты, вызывающие расслабление желчных 
путей (холеспазмолитики) — платифиллин, гастро-
цепин, но-шпа, дуспаталин, одестон.

Рафахолин Ц — комплексный препарат, который 
обладает холеретическим действием, увеличивает 
количество желчи, оказывает защитное действие на 
паренхиму печени, усиливает перистальтику кишеч-
ника, обладает противовоспалительным, спазмоли-
тическим действием. Назначается  по 1 — 2 драже 3 
раза в сутки после еды. 

Препараты указанных групп следует назначать 
дифференцированно, в зависимости от вида диски-
незии, сопровождающей ХБХ.

С целью устранения печеночно — клеточной дис-
холии, приводящей к образованию желчных камней, 
и нормализации внешнесекреторной функции пе-
чени применяются препараты урсодезоксихолевой 
кислоты: урсофальк, урсосан, урсолизин.

Энтеросорбенты: 
–  Мультисорб — 15 г/сут, на 3 приема, запивая во-

дой;
–  Полифепан-гранулы — 1стол.л.+1/2 стак. воды, 

3-4 р/сут, между едой, 2—3 недели;
–  Энтеросгель — по 15—20 г в 30 мл воды. 3р/сут;
–  Экстралакт, Лактофильтрум — по 2 таб. 3 раза 

в день.
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Для улучшения пищеварения используют поли-
ферментые препараты:

а) содержащие только панкреатические ферменты: 
 креон 25000- 40000ЕД — по 1—2 капсулы 3 раза  

в сутки — 2—3 недели, мезим-форте 10000 ЕД — по 2 
таб. 3 раза в сутки, пангрол 25000 ЕД по 1- 2 капсулы 
3 раза в сутки — 2—3 недели.

б) содержащие кроме панкреатических ферментов, 
желчных кислот и пепсина, кишечные ферменты: 
фестал, энзистал — по 2 драже 3 раза в сутки 2-3 не-
дели. 

Для нормализации кишечного микробиоценоза 
используют про- и пребиотики: лактиале — 2 кап-
сулы в сутки — 2-3 недели, энтерожермина — по 1 
капсуле 2 раза в сутки- 3 недели; лациум — по 1саше 
2 раза в сутки; бион-3 — 1 капсула в сутки -1 месяц; 
мутафлор по 1 капс. 2 раза в сутки — 3 недели; спаз-
молак — 1-2 капс. в сутки — 4недели, лацидофил по 
1 капс. 3 раза в сутки; ротабиотик — по 1 капсуле 2 
раза в сутки-14 дней, энтерол — по 1-2 капсуле 1-2 
раза в сутки — 10 дней; хилак-форте — по 30-40 ка-
пель 3 раза в сутки.

Эффективно дополняют медикаментозную тера-
пию физиотерапевтические процедуры, назначае-
мые вне периода обострения. При гипертонусе ЖВП 
назначается электрофорез по Щербаку и Вермелю, 
ультразвук на участок проекции печени и правого 
подреберья, индуктотермия, электросон, при гипо-
тонической дискинезии рекомендуется фарадиза-
ция, электрофорез с магния сульфатом, гальваниза-
ция, ультразвуковая терапия низкой интенсивности, 
стимуляция импульсным низкочастотным током, 
диадинамотерапия, иглорефлексотерапия, лечебная 
физкультура. Эти процедуры оказывают болеутоля-
ющее, спазмолитическое и противовоспалительное 
действие.

● Санаторно-курортное лечение (Трускавец, 
Моршин, Березовские минеральные воды, Поляна 
Квасова, Рай-Еленовка, Ессентуки, Железноводск, 
Карловы Вары и др.) показано только в фазе клини-
ческой ремиссии. 

Минеральные воды издавна широко применялись 
в лечении хронических холециститов, так как боль-
шинство из них обладают холеретическим и холе-
кинетическим действием, влияют на химизм желчи, 
повышая холато-холестериновый коэффициент. Пе-
роральное применение минеральных вод можно со-
четать с интрадуоденальным промыванием, а также 
слепым зондированием (тюбаж без зонда). 

●  Профилактика
Профилактика ХБХ сводится к выполнению общих 

гигиенических мероприятий. Среди них основное 
место должно быть отведено правильному режиму 
питания (4-5-разовое) с калорийностью рациона, со-
ответствующей идеальному весу с учетом возраста, 
пола и профессии. При этом необходимо исключить 
обильный прием пищи на ночь, особенно жирной  
и в сочетании с алкогольными напитками. Не менее 
важным условием профилактики холецистита яв-
ляется достаточное употребление жидкости, не ме-
нее 1,5-2 л в течение дня, равномерно. Необходимо 
также соблюдение режима питания — прием пищи  
в одно и то же время. Обязательным условием про-
филактики является регулярное опорожнение ки-
шечника с целью предупреждения дискинезии жел-
чевыводящих путей (висцеро-висцеральные рефлек-
сы) и выведения холестерина.

Снижение массы тела путем субкалорийного 
питания (редуцированная диета), включения раз-
грузочных дней (молочно-творожные, фруктовые, 
овощные, овсяные, мясные), медикаментозной тера-
пии (анорексигенные препараты) входит в комплекс 
общегигиенических мероприятий.

Ежедневная утренняя гимнастика и достаточный 
двигательный режим в течение дня (ходьба, легкие 
виды спорта, плавание, лыжи, для пожилых — посе-
щение групп оздоровления при стадионах) способ-
ствуют пассажу желчи по билиарному тракту.

Своевременное выявление продуктов, оказыва-
ющих аллергическое действие, и их исключение из 
рациона входят в комплекс мероприятий по пред-
упреждению ХБХ.
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Хронічний безкам’яний холецистит: клініка, діагностика і ліку-
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Дистрофические изменения ногтевых 
пластинок в общеклинической практике

Современная медицина располагает больши-
ми возможностями для детального изучения 

строения и функционирования органов и систем, 
быстрой и точной диагностики каких-либо откло-
нений от нормы или заболеваний. С развитием тех-
ники инструментальные методы исследования при-
обретают все большее значение, при этом не следует 
забывать, что осмотр больного — один из древней-
ших основных методов исследования, не утратил 
своего значения и в настоящее время. Ни один из 
самых совершенных современных методов исследо-
вания не может заменить опытный глаз врача и дать 
представление о больном человеке в целом. Осмотр 
кожи и ее придатков (в частности ногтей) позволяет 
получить важную информацию не только об общем 
состоянии пациента, но и ранней стадии, прогнозе 
развития некоторых болезней.

Известно более 40 заболеваний, при которых дис-
трофия ногтевых пластинок (НП) нередко является 
частью симптомокомплекса болезней внутренних 
органов и может иметь значение при постановке об-
щего диагноза. К патологическим изменениям НП 
приводят различные сердечно-сосудистые заболева-
ния, болезни легких и желудочно-кшечного тракта 
(ЖКТ), эндокринной системы, дерматозы, интокси-
кации, применение некоторых лекарств (каптоприл, 
хлорамфеникол, хлорпромазин, доксорубицин, изо-
ниазид, тетрациклин и др.) [4, 16, 22, 23]. 

Онихопатия — общее название патологических 
изменений ногтей различного генеза. Изменения 
НП являются универсальными и  клинически про-
являются одинаково при различных этиологических 
факторах. Это объясняется тем, что функциональ-
но малоактивное вещество ногтя при тех или иных 
патологических состояниях реагирует более вяло 
и  монотонно, чем другой орган с  хорошим крово-
обращением и  функционально активный. Высокая 
обращаемость пациентов по поводу измененных 
НП связана с тем, что заболевания ногтей являют-

ся выраженным косметическим дефектом, изменя-
ющим психоэмоциональное состояние и качество 
жизни больного.

Согласно данным Европейского общества по 
изучению проблем ногтей, грибковые поражения 
(онихомикозы) составляют 40-45% среди всех забо-
леваний ногтей и встречаются у 10-20% индивиду-
умов в популяции [1, 4]. Ониходистрофии (ОД) не-
инфекционной этиологии составляют более 50% па-
тологии ногтей [6, 9]. Данных о заболеваемости ОД 
в Украине нет. Среди населения Белоруссии опред-
елена устойчивая тенденция к росту заболеваемости 
ОД, выявлено снижение отношения заболеваемости 
онихомикозами к заболеваемости ОД  с 9,3 (в 2002 г.) 
до 1,8 (в 2013 г.), что свидетельствует об учащении 
дистрофических изменений НП [8]. 

ОД — собирательный термин, объединяющий 
группу разнообразных изменений формы, поверх-
ности, толщины и цвета НП, обусловленную нару-
шением трофики структур ногтевого аппарата [1, 
6, 25]. Ногтевой аппарат состоит из НП,  ногтевого 
матрикса и ложа, скопления кровеносных сосудов и 
нервных волокон, кожных валиков.

 Ногти представляют собой плотные роговые 
пластинки, основная функция которых заключает-
ся в защите ткани ногтевого ложа от воздействия 
различных факторов внешней среды (механичес-
кие, термические, химические). Ногтевое ложе с бо-
ков и в проксимальной части ограничено кожными 
складками — соответственно боковыми и задним 
ногтевыми валиками, дистально переходит в гипо-
нихий. Внутренний эпителиальный слой ногтевого 
ложа состоит из нескольких клеточных слоев и име-
ет протяженность от лунки до гипонихиума, плотно 
прилегает к пластинке и может составлять до 1/3 ее 
толщины. У здоровых людей ноготь гладкий, слегка 
выпуклый и в значительной мере прозрачный. НП 
за счет просвечивания многочисленных капилля-
ров приобретает розовый цвет. Площадь и толщина 
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ногтя зависят от следующих факторов: особенности 
строения концевой фаланги пальцев, состояния вну-
тренних органов, профессии. Нормальная толщина 
НП на кистях составляет в среднем 0,5 мм, на сто-
пах — 1 мм, в длину не превышает ½ длины конце-
вой фаланги [1, 4, 21].

Развитие и рост НП зависят от матрикса, со-
стоящего из быстро размножающихся клеток, 
расположенных у корня ногтя. При его травмиро-
вании, воспалительных процессах или нарушении 
кровообращения формирование НП нарушается, 
вплоть до полного отсутствия ногтя. Скорость роста 
НП определяется локализацией, возрастом, полом — 
на кистях ногти растут в 2 раза быстрее, чем на сто-
пах; у молодых — на 30% быстрее, чем у пожилых;  
у женщин — на 15—25% быстрее, чем у мужчин. 
Ускорение роста ногтя иногда наблюдается во время 
беременности, при тиреотоксикозе [1, 13, 15].

Биохимический состав ногтя оказывает влияние 
на его структуру и рост [1, 8]. Основным компо-
нентом ногтей является альфа-фиброзный проте-
ин (альфа-кератин), аналогичный протеинам волос  
и эпидермиса. Ороговевшие клетки организованы 
в пласты, разделенные слоями липидов (липиды 
составляют 5% веса ногтя и обеспечивают его гиб-
кость). До 10% ногтевой ткани составляет аминокис-
лота цистеин, содержащая серу. Количество цистеи-
на в ногтях генетически запрограммировано, поэто-
му твердость и прочность ногтей часто передается 
по наследству. В НП содержится огромное количе-
ство различных веществ и элементов [3, 8, 19]. Уста-
новлено, что НП состоит из углерода на 50,3—51,9%, 
водорода — 6,4—7,0%, азота — 16,2-17,7%, кисло-
рода — 20—25%, серы — 0,7—5,0%. В ногтях содер-
жатся различные минеральные вещества (фосфаты 
кальция, фосфор, карбонаты, железо, магний и др.). 

Внешний вид НП (длина, ширина, размер лун-
ки) у здоровых людей значительно варьирует. Раз-
нообразные отклонения структуры или размера 
ногтей в легкой форме (единичные углубления, 
точечная лейконихия на одном или двух пальцах, 
продольная исчерченность) могут встречаться  
у здоровых лиц в связи с механической или химиче-
ской травмой, возрастными изменениями. 

Дистрофические изменения развиваются под воз-
действием сосудистых, иммунных и метаболических 
нарушений, расстройств нейрорегуляции, токсиче-
ских и травматических повреждений НП, ложа или 
боковых валиков,   недостатка витаминов, особенно 
группы B, дефицита серы, кальция и проч. [3, 8]. За-
болевания ногтевого матрикса неизбежно приводят 
к изменениям ногтя, клиническими проявлениями 
которых становятся гипертрофия, нарушение ке-
ратинизации, разрушение ногтя (деструкция). При 
уменьшении площади матрикса развиваются микро-
нихия, дистрофия, а иногда и атрофия НП вплоть до 
частичной или полной анонихии [1]. 

ОД имеют различные клинические проявления 
(повышенная ломкость, расслаивание по свобод-
ному краю, лейконихии, выраженные продольные 
и поперечные борозды и проч.). Симптомы пора-

жения ногтя как органа условно объединяют в три 
группы: 
§ изменения формы и размеров ногтей (Гиппокра-

товы ногти, ракеткообразные ногти, онихогрифоз, 
онихауксис, склеронихия, койлонихия, платонихия, 
микронихия); 
§ дистрофии ногтей (поперечные и продольные 

борозды ногтей, гапалонихия, ломкость, точечная 
истыканность, онихолизис, онихомадезис, они-
хорексис, онихошизис, птеригиум, трахионихия, 
срединная каналообразная дистрофия, узуры); 
§ расстройства пигментации ногтей (первичные  

и вторичные изменения окраски).
Патогномоничные дистрофические изменения 

НП, характерные для той или иной системной па-
тологии, отсутствуют, вместе с тем наиболее частые 
ассоциации представлены в табл.  

Таблица 
Проявления ОД при заболеваниях различных  

оранов и систем
Органы и системы 

организма
Изменения ногтей

Почки

Дыхательная

ЖКТ

Сердечно-сосудистая

Кроветворная

Эндокринная

Заболевания кост-
но-мышечной и со-
единительной ткани 
(системный склероз, 

ревматоидный артрит, 
дерматомиозит)

  Ногти Линдсея «половина на по-
ловину», линии Мюрке, ногти Тер-
ри,  линии Ми, геморрагии в виде 

«занозы».
  Синдром желтых ногтей,  вы-

пуклые ногти (по типу «часовых 
стекол»).

  Ногти Терри, линии Мюрке, лей-
конихия, продольная исчерчен-
ность, линии Бо, онихорексис.
  Геморрагии в виде «занозы», 

красная лунула, койлонихия, ис-
тончение ногтей, продольные бо-

розды, онихолизис.
  Геморрагии, серые или голубые 
ногти, лейконихия, койлонихия.

  Продольные пигментные полосы, 
ломкость ногтей, периунгвальная 
эритема и телеангиэктазии, они-

хорексис.
  Линии Бо, точечные углубления, 

периунгвальные телеангиэктазии, 
геморрагии в виде «занозы», 

зазубренность кутикулы. 

Представляем наиболее частые дистрофии НП, 
которые встречаются среди пациентов терапевти-
ческого профиля. Выпуклые ногти по типу «часовых 
стекол» (ранняя стадия дистрофии) часто возникают 
на НП кистей или на всех НП. Происходит размягче-
ние ногтевого ложа с нарушением нормального угла 
между ногтевым ложем и кожной складкой, утолще-
ние дистальной части пальцев и формирование так 
называемых «барабанных палочек» (гипертрофия 
тканей концевых фаланг пальцев). Эти изменения 
НП, как правило, обусловлены хроническими забо-
леваниями легких и бронхов (бронхоэктатическая 
болезнь, хроническая пневмония, легочный тубер-
кулез, бронхогенный рак легкого и др.) и связаны 
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с особыми нарушениями микроциркуляции в зоне 
ногтевого ложа [1, 4, 21]. Считается, что в основе ме-
ханизма формирования данной патологии лежит по-
ражение легочного капиллярного русла, в результате 
которого происходит нарушение отшнуровывания 
тромбоцитов от мегакариоцитов, что приводит  
к высвобождению тромбоцитарного фактора роста 
и формированию периостальной реакции [11].

К развитию симптомокомплекса могут приво-
дить и заболевания сердечно-сосудистой системы 
(компенсированные и субкомпенсированные поро-
ки сердца, доброкачественные опухоли предсердий  
и желудочков, приводящие к нарушению гемо-
динамики), заболевания ЖКТ — цирроз печени, 
хронический активный гепатит, неспецифичес-
кий язвенный колит и др., эндокринной системы 
(аутоиммунный тиреоидит) [15]. В целом легочная 
и легочная и кардиальная патология составляют бо-
лее 80% всех случаев, патология ЖКТ — около 5%. 
Среди раков легкого преобладает немелкоклеточный 
(54%), мелкоклеточный — менее 5% случаев. 

Причиной асимметричного поражения ногтей 
только на одной конечности может быть сдавлива-
ние сосудисто-нервного пучка вследствие остеохон-
дроза, аортальной или подключичной аневризмы, 
увеличения лимфатических узлов, травмы позво-
ночника, а также повреждения плечевого сплетения 
и в результате спаечных процессов [11].

Койлонихия (ложкообразные или вогнутые ног-
ти) — особый вид дистрофии, проявляющийся  об-
разованием более или менее глубокого блюдцео-
бразного вдавления на поверхности НП. Точный 
механизм развития койлонихии не выяснен, однако 
причиной является изначально малая толщина или 
истончение НП. Истончение ногтя возможно при 
хронических железодефицитных состояниях, гемох-
роматозах, системной красной волчанке, сахарном 
диабете, белковой недостаточности (особенно серу-
содержащих аминокислот), отравлении бензином,  
а также систематическом химическом воздействии 
на ноготь (контакт с химическими веществами на 
производстве и в быту, использование декоративных 
покрытий и жидкостей для снятия лака с высоким 
содержанием ацетона и др.) [4, 19].

Онихогрифоз характеризуется удлинением, утол-
щением и искривлением НП подобно когтю, осо-
бенно часто поражаются большие пальцы стопы. 
При этом ногти приобретают «каменистую» плот-
ность, не позволяющую их состригать. В патогенезе 
большая роль отводится различным механическим, 
физическим, химическим травмам, а также биоло-
гическим факторам. В подобных случаях речь идет 
о постоянном хроническом раздражении, на ко-
торое ногтевое ложе и матрица ногтя реагируют 
избыточным образованием быстро ороговеваю-
щих онихобластов. Этот вид ОД значительно чаще 
встречается у лиц пожилого и старческого возраста. 
Определенное значение в формировании деформа-
ции пальца и онихогрифоза имеет плоскостопие. 

Возможно своеобразное изменение формы, ко-
торое называют ракеткообразным ногтем, нередко 

имеющее наследственный характер [1]. Причиной 
данного состояния является укорочение концевой 
фаланги пальца врожденного или приобретенного 
характера (тяжелое поражение суставов и остеопо-
роз при дистальной форме псориатического полиар-
трита). 

Микронихия — маленькие короткие ногти на 
пальцах кистей и нередко стоп. Часто это врожденная 
аномалия, но может наблюдаться у лиц, грызущих 
ногти, при генуинной эпилепсии, прогрессирующей 
склеродермии, трофоневрозах и некоторых других 
заболеваниях.

Точечные вдавления и борозды, представляющие 
собой мелкие эрозивные дефекты на поверхности 
твердого кератина, относят к изменениям поверх-
ности ногтей. Обнаружение «симптома наперстка» 
также часто предшествует появлению псориатичес-
кого артрита [2]. Точечные ямки имеют величину от 
нескольких десятых миллиметра до 1—1,5 мм и глу-
бину до 1 мм. Число углублений (ямочек) колеблет-
ся от 2—3 до нескольких десятков. Обнаруживается  
и при заболеваниях «недерматологического» профи-
ля (туберкулез легких, ревматизм и др.) [17]. 

Множественные глубокие вдавления диагнос-
тируют при контакте с агрессивными жидкостя-
ми (концентрированными кислотами и щелоча-
ми) на производстве и при использовании чистого 
ацетона для снятия декоративного покрытия или 
искусственных ногтей [6]. Одиночная продольная 
борозда на НП встречается при мукоидной кисте су-
хожильного влагалища, после травмы ногтя с вовле-
чением ногтевого матрикса, а также при срединной 
каналиформной дистрофии Хеллера, в патогенезе 
которой, вероятно, играют роль нейровегетативные 
дисфункции [16]. 

 Множественные продольные борозды встречают-
ся при нарушении микроциркуляции в области ног-
тевого ложа различного генеза: ревматоидном ар-
трите, нейроциркуляторной дистонии, болезни Рей-
но, системных заболеваниях соединительной ткани, 
облитерирующем эндартериите [1, 9, 25]. 

Поперечно расположенные борозды, или 
борозды Бо-Рейли, свидетельствуют о нарушении 
всасывания цинка, заболеваниях ЖКТ, а также 
указывают на перенесенные тяжелые соматические, 
инфекционные заболевания (инфаркт миокарда, 
гепатит, грипп и др.), стрессы. Считается, что ли-
ния соответствует эпизоду полной остановки роста 
ногтя [4, 14, 21]. Глубина линии в определенной мере 
соответствует тяжести поражения матрицы ногтя. 
По цвету линии Бо не отличаются от остальной НП,  
в глубину могут достигать 1 мм.

Истончение НП встречается при расслаивающих-
ся ногтях (ламеллярная поперечная дистрофия) раз-
вивается при частом контакте с водой, моющими 
средствами, облигатными химическими раздражи-
телями и является следствием выраженной деги-
дратации и делипидизации НП [9]. Проксимальная 
ламеллярная дистрофия начинается со стороны лун-
ки ногтя и указывает, как правило, на выраженные 
структурные изменения матрикса. Такие нарушения 
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возможны при приеме лекарственных средств (син-
тетические ретиноиды), проксимальной форме они-
хомикоза и др. [23] .

Онихорексис (продольные трещины ногтей) раз-
виваются у пациентов с эндокринной патологией, 
болезнями печени и желчевыводящих путей. К раз-
витию онихорексиса также может приводить посто-
янный контакт с растворами щелочей, формальдеги-
дом и другими активными химическими вещества-
ми, высушивающими НП [6, 25]. 

Онихолизис — отделение НП от ложа начинает-
ся со свободного дистального края, часто встреча-
ющийся вид ОД, характеризующийся нарушением 
связи НП с ногтевым ложем при сохранении целост-
ности последней. Различают следующие виды они-
холизиса: травматический (неаккуратный маникюр 
с использованием металлического инструментария, 
непереносимость компонентов покрытий для ног-
тей, искусственных ногтей, жидкостей, содержащих 
растворители); системных заболеваниях (болезни 
сердечно-сосудистой системы, ЖКТ, сифилис); эндо-
кринных нарушениях; грибковых и бактериальных 
инфекциях (руброфития, эпидермофития, канди-
доз, пиодермия), вследствие приема некоторых ме-
дикаментов (антибиотики тетрациклинового ряда, 
тиазиды) [17, 25]. Онихолизис ногтей стоп нередко 
возникает из-за ношения узкой или не подходящей 
по размеру обуви. 

Механизм развития относительно редко встреча-
ющегося вида ОД онихомадезиса (отделение от ложа 
всей НП с проксимального отдела, со стороны за-
днего ногтевого ложа) остается не выясненным, хотя 
причина, как правило, связана с нарушением кро-
вообращения и патологией матрицы ногтя [1, 9, 22]. 
Отторгаются преимущественно ногти на больших 
пальцах кистей или стоп. Обратимый онихомадезис 
ассоциирован с травмами ногтя и околоногтевого ва-
лика, острыми паронихиями, псориазом, синдромом 
Кавасаки, приемом антибиотиков, цитостатиков, си-
стемных ретиноидов и рядом других состояний.

К особому виду онихопатий относят подногтевые 
геморрагии в виде «заноз», могут быть проявлением 
системных болезней, включая инфекционный эндо-
кардит, васкулиты, артериальную эмболию, тромбо-
цитопению [24].

Гапалонихия характеризуется выраженным раз-
мягчением НП, они легко сгибаются и обламываются 
с образованием трещин по свободному краю. При-
чины очень разнообразные — врожденная предрас-
положенность, дефицит серы, ретинола, витаминов 
группы В, кальция, хронический артрит, гипотиреоз, 
периферические нейропатии и ангиопатии, контакт 
с химическими веществами, травмы матрицы и не-
правильный маникюр [8, 15].

Хрупкость ногтей относится к числу часто встре-
чающихся дистрофий НП, которые развиваются 
преимущественно у женщин и часто сочетаются  
с другими нарушениями. Обламывается, как прави-
ло, свободный край НП с разрушением всех слоев 
или разрушение ограничивается лишь верхним сло-
ем, оставляя неровный бахромчатый край. У жен-

щин ломкость ногтей может постепенно развиваться  
в связи с мацерацией кожи кистей под действием 
горячей воды и моющих средств, обусловливаю-
щих истончение НП, появление продольных борозд  
и трещин. Ломкость ногтей наряду с другими видами 
дистрофии развивается при заболеваниях щитовид-
ной железы [1, 15].

Изменение цвета НП является не только следстви-
ем экзогенного прокрашивания ногтя, но и может 
быть ассоциировано с рядом эндогенных факторов 
[7]. Часто изменение цвета отмечается при приеме 
препаратов золота, серебра, фенолфталеина, анти-
малярийных средств, антибиотиков тетрациклино-
вого ряда, химиотерапии [1, 23]. 

Белые поперечные полоски или точки (лейко-
нихия) характерны для нарушения созревания  
и кератинизации онихобластов и встречаются при 
нейроциркуляторной дистонии, гиповитаминозах, 
семейной доброкачественной пузырчатке, травме 
ногтя [4, 6]. Размеры и форма лейконихий бывают 
разные: точечные (после травмы или идиопатиче-
ские), полосовидные (в результате трофических на-
рушений, инфекционных заболеваний) и тотальные 
(при вовлечении более 80% площади ногтя). Выяв-
ление тотальной лейконихии, особенно у пациентов 
с подозрением на развитие лимфопролиферативного 
заболевания, требует проведения соответствующего 
дифференциального диагноза. Линии Мюрке в виде 
множественных поперечных полос описаны при ги-
поальбуминемии, полихимиотерапии, включающей 
антрациклины, винкристин [12].

Ногти Терри (большая часть ногтя белесая, за ис-
ключением дистального отдела, имеющего вид крас-
но-коричневого пояска, лунула может отсутство-
вать) встречаются у пожилых людей и при тяжелых 
заболеваниях (цирроз печени, застойная сердечная 
недостаточность, инсулинонезависимый сахарный 
диабет). Ногти Линдсея («половина на половину») 
являются наиболее постоянным индикатором хро-
нической почечной недостаточности, регистрируют-
ся у 10% больных с этой патологией почек. Прокси-
мальная часть НП кистей (от 40 до 80% поверхности) 
имеет белую окраску, а дистальная часть — отчетли-
вый коричневый цвет за счет отложения меланина 
[1, 10, 14, 22].

Желтое окрашивание НП характерно для желтухи, 
хронического лимфостаза, гипертиреоза, сахарного 
диабета, амилоидоза, может встречаться при приеме 
ряда медикаментов (тетрациклин, акрихин), они-
хомикозе [5, 20]. Синдром желтых ногтей характе-
ризуется изменением ногтей (желтые, утолщенные, 
медленно растущие), лимфатическим отеком, плев-
ральным выпотом и хроническими инфекциями ды-
хательных путей. Синдром связан с развитием ряда 
злокачественных новообразований, в частности кар-
циномой желчного пузыря. Изменения ногтей могут 
быть первым проявлением заболевания, остальные 
симпмтомы развиваются в течение нескольких лет.

Эритронихия (красное или фиолетовое окрашива-
ние ногтя) является отражением состояния микро-
циркуляции в ногтевом ложе. Сплошное красновато-
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синюшное окрашивание характерно для венозного 
стаза и встречается при сердечной недостаточности 
в сочетании с акроцианозом и цианозом губ. Не-
равномерное розовато-красное окрашивание над 
лункой ногтя бывает при недостаточности артери-
ального кровообращения в дистальных фалангах 
пальцев. Кроме того, эритронихия характерна для 
полицитемии, системной красной волчанки, вторич-
ного амилоидоза, болезни Дарье, может быть при-
знаком новообразований в области ногтевого ложа 
(гемангиома, гломусная опухоль, энхондрома и др.) 
[18]. Этот симптом бывает выражен при заболева-
ниях системы кроветворения, васкулитах и наруше-
ниях коагуляции и гемостаза (например, гемофилия, 
тромбоцитопения, прием антикоагулянтов) [6, 21]. 
Геморрагические высыпания в области паронихия 
могут свидетельствовать о дебюте системной крас-
ной волчанки, дерматомиозита, геморрагического 
васкулита. 

Продольная меланонихия (продольная полоса тем-
ного цвета) характерна для болезни Аддисона, рака 
молочной железы, меланоцитарных образований  
в области ногтевого ложа (невусы, меланома), трав-
мы ногтя  [7]. Начальные проявления меланомы  
в области концевой фаланги пальца характеризу-
ются вовлечением в процесс только одного пальца, 
нечеткими границами очага поражения, первичной 

локализацией в области лунки ногтя, постепенным 
распространением пигментации на околоногтевой 
валик и подушечку пальца, а также сохранением 
темного участка по мере отрастания НП. Продоль-
ная меланонихия бывает признаком некоторых эт-
нических особенностей, витилиго и описана у ВИЧ-
инфицированных лиц на фоне длительного приема 
различных медикаментов [1, 25]. Меланонихия вы-
зывается рядом инфекционных агентов (грибы-дер-
матофиты, дрожжеподобные грибы, протей и др.), 
бывает связана с приемом препаратов (доксоруби-
цин, зидовудин), искусственным прокрашиванием 
ногтя при использовании различных препаратов 
(нитрат серебра, дитранол, марганцево-кислый ка-
лий) и декоративных покрытий.

Таким образом, ОД в большинстве случаев про-
являются разнообразными нарушениями размера, 
формы, поверхности, структуры и цвета НП незави-
симо от этиологических факторов, вызывающих эти 
изменения. Симптомы поражения ногтей при раз-
личных заболеваниях довольно многочисленны и, 
как правило, не строго патогномоничны для опреде-
ленного заболевания.  Одной из главных задач кли-
нициста является выявление на ранних стадиях тех 
видов дистрофий, которые сочетаются с патологией 
внутренних органов и могут быть ее первыми про-
явлениями.
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Дистрофічні зміни нігтьових пластинок в загальноклінічній 
практиці
Проф. Л.А. Болотна, ас. О.І. Саріан
Харківська медична академія післядипломної освіти
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Высокое артериальное давление (АД) является 
ведущим сердечно-сосудистым фактором риска, 

связанным с повышением общей и сердечно-сосу-
дистой смертности, внезапной смертью, инсультом, 
ишемической болезнью сердца, сердечной недоста-
точностью, фибрилляцией предсердий, заболевани-
ем периферических сосудов и почечной недостаточ-
ностью. Артериальная гипертензия (АГ) встречается 
у почти 25% взрослого населения и обуславливает 
свыше семи миллионов смертей каждый год, т.  е. 
около 13% общего числа летальных исходов во всем 
мире [1, 2].

Несмотря на достижения последних лет в области 
изучения АГ и современные возможности лечения, 
проблема контроля высокого АД остается довольно 
актуальной. При этом особое внимание привлекает 
резистентная АГ (РАГ), распространенность кото-
рой достаточно высока и достигает 10-30% среди 
больных АГ [3].

Определение
РАГ диагностируется в случаях, когда назначение 

трех антигипертензивных препаратов не приводит 
к достижению целевого АД, которым для большин-
ства пациентов является уровень ниже 140/90 мм 
рт.ст., при этом одним из медикаментов должен быть 
диуретик и все препараты должны быть назначены  
в оптимальных или максимально переносимых до-
зах. Кроме того, резистентная гипертензия опреде-
ляется и как АГ, требующая четыре или более меди-
каментов для лечения.

Несмотря на произвольность в числе требуемых 
для контроля АД лекарственных средств, опреде-
ление является очень полезным с точки зрения как 
клинициста, так и исследователя, поскольку по-
могает в идентифицировании широкого фенотипа 
резистентности к антигипертензивному лечению  
и определении диагностической тактики, например, 
при тестировании причин вторичной гипертензии 
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или выборе лечения. Так у пациентов с РАГ отме-
чается более высокая вероятность выявления за-
болеваний, приводящих к развитию вторичной АГ.  
К ним относятся синдром ночного апноэ, заболе-
вания почек, стеноз почечной артерии, первичный 
альдостеронизм. Значительно более редкими при-
чинами являются синдром Иценко-Кушинга, феох-
ромоцитома, гиперпаратиреоз, коарктация аорты, 
внутричерепные опухоли. Направление к специали-
стам и специфическое лечение этих заболеваний по-
зволяют улучшить контроль АД и отдаленный про-
гноз [2, 4].

Определение тяжелой РАГ (систолическое и диа-
столическое АД >160/ 90 мм рт. ст.) было применено 
для тестирования подходов к подавлению симпати-
ческой импульсации, таких как денервация почеч-
ных нервов и активация барорефлексов. Кроме того, 
определение РАГ обладает ценностью в установле-
нии критериев, с помощью которых клиницисты мо-
гут  выявлять пациентов, нуждающихся в получении 
специализированной помощи [5, 6]. 

Однако несмотря на всю свою полезность в прове-
дении успешных научных исследований и практиче-
скую значимость в ведении больных высокого риска, 
всегда признавалось, что определение РАГ является 
слишком широким и включает больных, которым 
были назначены многочисленные антигипертензив-
ные препараты, но АД которых оставалось некон-
тролируемым не по причине неэффективности на-
значенного лечения, а по ряду других причин. Отсю-
да происходит использование терминов «истинная 
РАГ» и «псевдорезистентность». Последний исполь-
зуется в случаях РАГ когда не могут быть исключены 
общие причины плохого контроля АД. К этим при-
чинам относят эффект белого халата, плохая привер-
женность лечению и неправильно подобранная те-
рапия. До недавнего времени влияние этих факторов 
на развитие псевдорезистентности было в основном 
неизвестно. Однако, в последние годы получена важ-
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ная информация по количественной их оценке, что 
позволило лучше оценить распространенность ис-
тинной РАГ.   

Псевдорезистентная АГ
Эффект «белого халата» заключается в повышении 

АД на приеме у врача при более низких значениях 
АД вне клиники. При измерении АД пациентом  
в домашних условиях большое значение имеет пра-
вильная техника измерения, а также использование 
валидированных откалиброванных тонометров. 
Принято считать, что величина АД, равная 140/90 мм 
рт.ст., измеренная на приеме у врача, примерно со-
ответствует уровням АД 130-135/80-85 мм рт.ст. при 
самоcтоятельном измерении дома. 

В опубликованном исследовании влияния гипер-
тензии белого халата, плохой приверженности лече-
нию и неоптимальной терапии у больных с псевдо-
резистентностью авторы провели оценку пациентов, 
участвовавших в рандомизированном, многоцен-
тровом исследовании, проводившемся для изучения 
клинической инертности и контроля АД [7]. Все-
го 69 пациентов соответствовавших классическим 
критериям РАГ, были подвергнуты 24-часовому 
амбулаторному мониторированию АД и их привер-
женность предписанному антигипертензивному ле-
чению мониторировалась с помощью электронной 
системы. Из этих пациентов 22% контролировали 
АД в амбулаторных условиях, что указывает на ги-
пертензию белого халата, и 29% не придерживались 
предписанных рекомендаций. Оставшиеся 49% па-
циентов имели истинную РАГ, основываясь на повы-
шенных уровнях амбулаторного АД и выполнении 
всех рекомендаций по лечению.   

Кроме того, большинство из пациентов с истин-
ной РАГ не получали рекомендованное антигипер-
тензивное лечение. Только 91% пациентов получали 
диуретик (гидрохлортиазид или фуросемид, кото-
рый вследствие своего короткого периода полувы-
ведения и назначения только один раз в сутки, не 
может обеспечить значимый антигипертензивный 
эффект), при этом никто не получал хлорталидон 
[8]. Ни один из пациентов не получал спиронолактон 
или эплеренон, показавшие свою эффективность 
именно в лечении РАГ. Более того, максимальные 
дозы антагонистов кальция, а также ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) или 
антагонистов рецепторов ангиотензина II, имеющих 
относительно малый диапазон доз и хорошую пере-
носимость, использовались только у 15% и 40% па-
циентов соответственно [9, 10].  

Роль гипертензии белого халата, приверженность 
лечению и оптимальность терапии оценивались  
и в других исследованиях у больных с РАГ, но обычно 
эти факторы изучались по отдельности. Например,  
в ряде исследований у больных с псевдорезистентно-
стью показана высокая распространенность гипер-
тензии белого халата. При перекрестной оценке ис-
панской и бразильской когорт распространенность 
гипертензии белого халата была 37% и 44% соответ-
ственно, от числа субъектов с неконтролируемой АГ 

[11, 12]. Эти наблюдения подчеркивают важность из-
менения АД вне кабинета врача для того, чтобы как 
подтвердить наличие истинной РАГ, так и провести 
изменения в лечении. Чрезмерное назначение препа-
ратов большей части пациентов с псевдорезистент-
ностью представляет собой реальный риск в случае 
если клиницисты полагаются только на уровни кли-
нического АД. Однако, также важно признать, что 
пациенты с гипертензией белого халата относятся к 
группе высокого риска развития истинной РАГ в те-
чение короткого периода времени. 

Выполняя серийную амбулаторную оценку АД па-
циентов с гипертензией белого халата бразильские 
исследователи нашли, что приблизительно у 50% 
больных развилась истинная РАГ, т.е. неконтроли-
руемые уровни клинического и амбулаторного АГ в 
течение одного года.

Плохая приверженность лечению представляет 
одну из наиболее общих причин РАГ. Среди субъек-
тов c псевдорезистентностью около 30% не выполня-
ли рекомендаций врачей. Более того, в другом иссле-
довании показано, что из 76 пациентов обративших-
ся в специализированную клинику по поводу РАГ 
53% имели плохую приверженность антигипертен-
зивной терапии, основываясь на токсикологическом 
тестировании мочи пациентов на наличие назначен-
ных медикаментов или их метаболитов. При этом 
среди не приверженных лечению пациентов 30% не 
принимали ни одного из назначенных препаратов. 
Учитывая то, что использование электронных мо-
ниторинговых систем и токсикологического тести-
рования не применимо для рутинной клинической 
практики, отсутствие приверженности лечению 
может представлять наиболее серьезную причину 
плохого контроля АД вследствие трудности ее иден-
тификации. Однако, возрастающее использование 
электронной медицинской документации, включая 
определение частоты приобретения медикаментов 
по рецептам, может помочь клиницистам и иссле-
дователям количественно оценить приверженность 
пациентов как индивидуально, так и в больших по-
пуляциях больных. 

Продемонстрировано, что у пациентов с РАГ, при 
исключении гипертензии белого халата и пациентов 
с плохой приверженностью лечению, достаточно ча-
сто отмечалось отсутствие оптимальной терапии, 
заключавшееся в недостаточно частом назначении 
диуретиков и неназначении достаточной дозы дозы 
гипотиазида — 25 мг, которые должны быть при от-
сутствии противопоказаний основными диурети-
ками в лечении РАГ. Более того, значительное число 
больных не получали ИАПФ, антагонистов рецеп-
торов ангиотензина II и/или антагонистов кальция. 
Следовательно, преодоление клинической инерции 
является фундаментальным фактором в лучшем 
контролировании РАГ. 

Эта точка зрения также продемонстрирована  
в ретроспективном анализе более 3350 пациентов  
с псевдорезистентностью, где было показано, что ис-
пользование диуретиков снижалось у больных после 
диагностирования у них РАГ [13]. У этих же больных 
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интенсификация лечения проводилась только на 
22% клинических визитов, на которых уровень АД 
был повышен. Однако, при интенсификации лече-
ния вероятность достижения контроля АД повыша-
лась на 60%. В то время как многие пациенты могут 
быть виновны  в отсутствии приверженности при-
ема медикаментов, многие клиницисты могут также 
быть виновны в неназначение адекватного антиги-
пертензивного лечения больным с повышенными 
уровнями АД. 

Искажению уровня АД в сторону более высих 
цифр может способствовать неправильная техника 
измерения АД, заключающаяся в измерение АД без 
предварительного отдыха, а также использование 
стандартной манжеты у пациентов с окружностью 
предплечья >35см.

Для предупреждения ошибок техники измерения 
целесообразно придерживаться следующих реко-
мендаций:
•  использовать откалиброванные приборы;
•  пациент должен сидеть в удобной позе, рука рас-

положена на столе на уровне сердца;
•  исключается употребление кофе и крепкого чая 

в течение 1 ч перед исследованием;
•  рекомендуется не курить в течение 30 мин до из-

мерения АД;
•  АД измеряется в покое после 5 мин отдыха;  

в случае, если процедуре измерения АД предшество-
вала значительная физическая или эмоциональная 
нагрузка, период отдыха продлить до 15—30 мин;
•  размер манжеты должен соответствовать раз-

меру руки: резиновая раздуваемая часть манжеты 
должна охватывать не менее 80% окружности плеча; 
середина манжеты находится над плечевой артерией, 
нижний край манжеты должен быть на 2,5 см выше 
локтевого сгиба; между манжетой и поверхностью 
плеча должен проходить палец;
•  нагнетание воздуха в манжету до уровня давле-

ния, на 20 мм рт.ст. превышающего САД (по исчез-
новению пульса), должно быть быстрым, выпуска-
ние медленным (2 мм рт.ст. в 1 с);
•  при первичном осмотре следует измерить АД на 

обеих руках; в дальнейшем измерения проводят на 
той руке, где АД выше;
•  измерение АД на каждой руке следует выпол-

нить не менее 2 раз с интервалом не менее минуты; 
при разнице >5 мм рт.ст. производят дополнитель-
ное измерение; оценивают среднее значение двух по-
следних измерений.

Таким образом, приведенные данные демонстри-
руют, что распространенность истинной РАГ со-
ставляет только около 50% от всех пациентов с РАГ 
[14]. Причинами этого являются гипертензия бело-
го халата, ошибки в технике измерения АД, плохая 
приверженность лечению и неоптимальная терапия. 
Проведенные исследования согласуются в том, что 
преодоление барьеров для полного контроля АД тре-
бует применения точных амбулаторных измерений 
АД, надежной оценки приверженности лечению для 
выявления некомплаентных больных и применение 
клиницистами эффективных многокомпонентных 

схем антигипертензивного лечения, включающих 
максимальное титрование хорошо переносимых 
препаратов и предпочтительное использование ди-
уретиков и антагонистов минералкортикоидных ре-
цепторов [15].

Истинная РАГ
Развитию истинной РАГ способствуют специфиче-

ские, потенциально обратимые причины вторичной 
гипертензии, такие как стеноз почечных артерий  
и феохромоцитома. Показано, что первичный альдо-
стеронизм значительно чаще встречается при АГ, чем 
в общей популяции, достигая 20% при РАГ [1, 2, 4]. 

Синдром ночного апноэ тесно связан с повыше-
нием АД и является прогностическим фактором 
развития АГ у лиц с нормотонией. У мужчин син-
дром ночного апноэ встречается чаще и имеет более 
тяжелый характер. Преходящая гипоксемия и повы-
шение сопротивления верхних дыхательных путей 
приводит к активации симпато-адреналовой систе-
мы, что вызывает увеличение сердечного выброса 
и периферического сосудистого сопротивления,  
а также задержку жидкости. Синдром ночного апноэ 
проявляется дневной сонливостью, храпом в ночное 
время и эпизодами остановки дыхания во сне.

РАГ также ассоциируется с избыточным содержа-
нием жидкости в организме, что может быть связа-
но с почечной недостаточностью, неадекватной ди-
уретической терапией и чрезмерным потреблением 
соли. Развитию резистентности способствует ожи-
рение и чрезмерное потребление алкоголя [16]. 

Более того, ряд лекарственных препаратов может 
способствовать резистентности к лечению. Наи-
большее значение в клинической практике имеет 
сопутствующий прием нестероидных противовос-
палительных препаратов (НПВП), учитывающий 
широкую распространенность использования этих 
препаратов. НПВП снижают эффективность практи-
чески всех классов антигипертензивных препаратов. 
Другие препараты, такие как симпатомиметические 
средства, стероиды, кокаин, амфетамины способны 
как повышать АД, так и уменьшать эффекты анти-
гипертензивной терапии [17].  

Обследование пациентов с РАГ
Первым шагом в оценке состояния больных с РАГ 

является необходимость подтверждения истинной 
резистентности к лечению путем использования 
правильных техник измерения АД и исключения 
псевдорезистентности. 

После этого следует выявить факторы связанные 
с образом жизни пациента, а также определить ле-
карственные препараты, оказывающие влияние на 
уровень АД. Необходимо задокументировать по-
ражения органов-мишеней, такие как гипертрофия 
левого желудочка, ретинопатия, почечная недоста-
точность и сердечно-сосудистые осложнения. Паци-
енты должны быть скринированы на наличие воз-
можных причин вторичной гипертензии.

Биохимическое исследование пациентов с РАГ 
должно включать оценку метаболического профиля 
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с определением содержания натрия, калия, глюкозы 
и креатинина. Целесообразно изучение уровня аль-
достерона в плазме и активности ренина, проведе-
ние анализа мочи. 

Терапевтические рекомендации
Пациенты с РАГ нуждаются в проведении актив-

ных терапевтических мероприятий так как относятся 
к категории высокого риска осложнений. Необходио 
выявление и коррекция обратимых факторов риска, 
таких как избыточный вес, употребление повышен-
ного количества соли и др., лечения вы- явленных 
вторичных форм АГ, использования эффективной 
комбинированной терапии. Лекарственные препа-
раты, ухудшающие контроль АД, должны быть отме-
нены, если это возможно, или использованы в мини-
мально эффективных дозах.

Одним из ключевых аспектов эффективной тера-
пии является повышение приверженности лечению. 
Определено, что с увеличением количества принима-
емых препаратов приверженность больных снижа-
ется. Для упрощения схемы лечения целесообразно 
использовать препараты с длительным действием, 
обеспечивающие однократный прием в сутки,  
а также фиксированные комбинации. Повышает 
приверженность лечению и про- ведение пациен-
том домашних измерений АД с ведением дневников. 
Врачу эта информация позволит проанализировать 
уровень АД вне клиники и более объ- ективно оце-
нить эффективность лечения.

Следует информировать пациента о целях лече-
ния АГ, согласовывать с ним немедикаментозные и 
медикаментозные методы. Способность следовать 
рекомендациям врача по приему лекарственных 
препаратов и модификации образа жизни значи-
тельно возрастает при построении доверительных 
отношений с пациентом, вовлечении членов семьи.

Фармакотерапия РАГ
Ведущая роль повышенного внутрисосудистого 

объема в развитии резистентности обуславливает 
эффективность применения тиазидного диуретика. 
У больных с хронической почечной недостаточно-
стью (ХПН) (клиренс креатинина <30 мл/мин) пред-
почтение должно отдаваться петлевым диуретикам 
[7, 8].

В многочисленных клинических исследованиях 
было выявлено, что при использовании 2-х препа-
ратов разных классов наблюдается усиление анти-
гипертензивного эффекта. Однако эффективность 
комбинированного лечения 3-мя и более препарата-
ми изучена недостаточно.

Наиболее обоснованными являются следующие 
комбинации трех антигипертензивных препаратов:
• ингибитор АПФ (или блокатор рецепторов анги-

отензина II) + антагонист кальция + диуретик;
• ингибитор АПФ (или блокатор рецепторов ан-

гиотензина II) + дигидропиридиновый антагонист 
кальция + бета-блокатор;
• ингибитор АПФ (или блокатор рецепторов анги-

отензина II) + диуретик + бета-блокатор;

• дигидропиридиновый антагонист кальция + диу-
ретик + бета-блокатор.

Эндоваскулярное лечение резистентной АГ
В настоящее время активно разрабатываются ме-

тоды нелекарственного воздействия на патогене-
тические механизмы РГ. Перспективным методом  
в настоящее время считается катетерная аблация 
симпатического сплетения почечной артерии, или 
почечная денервация. 

При АГ практически любого генеза имеет место 
повышение тонуса симпатической нервной системы 
(СНС). Гиперактивация СНС и прогрессирующее 
повышение АД взаимно усиливают друг друга и уча-
ствуют в формировании порочного круга. В почке 
происходит вазоконстрикция, снижаются кровоток 
и фильтрация, усиливается секреция ренина, увели-
чивается реабсорбция натрия и воды. Показано, что 
электрическая стимуляция афферентных нервных 
волокон почек повышает АД и вызывает спазм сосу-
дов, в то время как денервация этих волокон, наобо-
рот, способствует снижению АД. В настоящее время 
эффективность и безопасность эндоваскулярной 
денервации почек активно изучается во всем мире 
[18, 19]. Но проведенное в США клиническое ис-
следование ренальной денервации для лечения РАГ 
SYMPLICITY HTN-3, не достигло основного показа-
теля эффективности.

Метод электрической стимуляции  барорецепто-
ров каротидного синуса является еще одним мето-
дом воздействия на активность СНС и заключается 
в электрической стимуляции барорецепторов каро-
тидного синуса (БКС) с целью рефлекторного сниже-
ния АД. БКС, расположенные в области бифуркации 
сонных артерий, принимают участие в регуляции 
АД. При его повышении происходит растяжение 
рецепторов, далее импульсация от них поступает  
в сосудистый центр головного мозга, что приводит  
к снижению АД. При АГ чувствительность баро-
рецепторов снижается. При электрической стиму-
ляции электроды стимулятора каротидного синуса 
подводятся к сонным артериям и соединяются с ге-
нератором, который вшивается под кожу передней 
грудной стенки [20, 21]. Имплантация стимулято-
ра проводится сосудистым хирургом, кардио— или 
нейрохирургом. Полученные результаты свидетель-
ствуют о перспективности метода. 

Однако кроме оценки эффективности этих мето-
дов остаются неясными разные аспекты лечения: 
предикторы успеха и критерии эффективности про-
цедур, длительность эффекта, возможность повреж-
дения эндотелия сосудов, риск развития нежелатель-
ных эффектов [22—29].

Таким образом, несмотря на высокую распро-
страненность РАГ, отсутствие контроля АД часто 
связано с неадекватным подбором антигипертен-
зивной терапии, неправильной оценкой уровня АД 
или невыполнением пациентами врачебных реко-
мендаций. Поэтому перед началом проведения диа-
гностических мероприятий необходимо последова-
тельно оценить адекватность получаемой пациентом 
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терапии, что заложено в самом определении РАГ, а 
также исключить псевдорезистентность. Рациональ-
ное лечение должно быть подобрано индивидуально  

с учетом сопутствующих заболеваний, оценки эф-
фективности предшествующего лечения и побочных 
эффектов. 
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Проблема резистентної артеріальної гіпертензії в практиці сімей-
ного лікаря
Проф. О.М. Корж 
Харківська медична академія післядипломної освіти, кафедра загальної практики-сімейної 
медицини

Резистентна артеріальна гіпертензія діагностується у випадках, коли призначення трьох 
антигіпертензивних препаратів не призводить до досягнення цільового артеріального тиску, 
яким для більшості пацієнтів є рівень нижче 140/90 мм рт.ст., при цьому одним з медикаментів 
повинен бути діуретик і всі препарати повинні бути призначені в оптимальних або максимально 
переносимих дозах. Незважаючи на високу поширеність резистентної гіпертензії, відсутність 
контролю артеріального тиску часто пов’язана з неадекватним підбором антигіпертензивної 
терапії, неправильною оцінкою рівня артеріального тиску або невиконанням пацієнтами 
лікарських рекомендацій. Тому перед початком проведення діагностичних заходів необхідно 
послідовно оцінити адекватність одержуваної пацієнтом терапії, що закладено в самому 
визначенні резистентної артеріальної гіпертензії, а також виключити псевдорезістентність.

Ключові слова: резистентна артеріальна гіпертензія, діагностика, лікування.

Problem of resistant arterial hypertension in the family doctor practice
Prof. O.M. Korzh 
Kharkov Medical Academy of Postgraduate Education, Department of General Practice-Family 
Medicine

Resistant arterial hypertension is diagnosed when three antihypertensives assignment does not 
result in achieving target blood pressure, which for most patients is the level below 140/90 mm 
Hg, wherein one of the medicaments must be diuretic and all drugs must be assigned to optimal or 
maximum tolerated doses. Although arbitrary number required to control blood pressure drugs, 
the determination is very useful from the point of view of both the clinician and researcher, since it 
helps to identify the phenotype of resistance to a wide antihypertensive treatment and diagnostic 
determining tactics, such as testing or causes of secondary hypertension selection treatment. Since 
patients with resistant arterial hypertension have a higher probability of detection of diseases, leading 
to the development of secondary hypertension. These include sleep apnea, kidney disease, renal 
artery stenosis, primary aldosteronism. Despite the high prevalence of resistant arterial hypertension, 
the lack of blood pressure control is often associated with an inadequate selection of antihypertensive 
therapy, blood pressure misjudgment or failure of patients to medical recommendations. Therefore, 
before carrying out diagnostic measures necessary to consistently assess the adequacy of patients 
receiving therapy that inherent in the definition of resistant arterial hypertension and exclude 
pseudoresistance. 

Кey Words: resistant arterial hypertension, diagnostics, treatment.

Контактна інформація: Корж Олексій Миколайович —  
зав. кафедрою  загальної практики — сімейної медицини ХМАПО, доктор медичних наук, професор.  

м. Харків, пр. Московський, 195, р. т. (057) 738-70-18.
Стаття надійшла до редакції 20.10.2015 р.



32	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 2       

Питання ревматології. Симпозіум

В настоящее время остеопороз рассматривают как 
мультифакториальное системное заболевание, 

приводящее к увеличению риска переломов костей. 
На сегодняшний день в мире каждая третья женщи-
на и каждый пятый мужчина старше 50 лет являются 
«кандидатами» на перелом костей, обусловленный 
остеопорозом. Частота развития переломов у лиц 
старше 50 лет во временном диапазоне составляет: 
каждые 60 секунд — перелом позвонков, каждые  
5 минут — перелом шейки бедра. Общее число пе-
реломов в Европе у мужчин и женщин составляет  
2,7 млн в год с затратами на их лечение в размере  
36 млрд евро. Ежегодно около 1,5 млн переломов по-
звоночника и шейки бедра диагностируется в США. 
Предполагается, что к 2050 г. число переломов бедра 
увеличится в три-четыре раза по сравнению с 1990 
годом (1,7 млн). 

Различные переломы вследствие остеопороза об-
уславливают хронический болевой синдром, депрес-
сии, недееспособность и повышенную смертность. 
Как свидетельствует статистика, в течение года по-
сле перелома шейки бедра умирают 12—24% женщин 
и 30% мужчин. Касаясь проблем медикаментозного 
лечения, стоит отметить, что, несмотря на высокую 
распространенность данной патологии, подавляю-
щее большинство пациентов вообще не лечатся. Со-
гласно данным Национального комитета качества 
здравоохранения США в стране более 90% взрослых 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями получают 
β-блокаторы и только 19% взрослых с частыми пере-
ломами лечится от остеопороза. Сейчас остро стоит 
вопрос о пересмотре принятых взглядов на данное 
заболевание, как обычного возрастного фактора.

Все вышесказанное является основанием к прове-
дению профилактических и лечебных мероприятий 
по предупреждению развития остеопороза и его ос-
ложнений.

Лечение остеопороза (ОП) включает комплекс ме-
роприятий, направленных на замедление или оста-
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новку потери костной ткани, увеличение ее плотно-
сти, профилактику переломов костей и уменьшение 
или купирование болевого синдрома, связанного  
с проявлениями заболевания.

Комплексный терапевтический подход подразуме-
вает: диетические рекомендации, активный образ 
жизни с использованием дозированной физической 
нагрузки, назначение препаратов кальция в сочета-
нии с витамином D, а также других групп препара-
тов, направленных как на увеличение синтеза осте-
областов, так и на подавление работы остеокластов. 

Одной из рекомендаций врача у таких пациентов 
должно быть изменение образа жизни, включающее 
отказ от курения, злоупотребления алкогольным на-
питкам и кофе, т.к. данные пристрастия во много раз 
усиливают процесс выведения кальция из организма 
и могут быть причинами ОП. 

Диетическим рекомендациям в отношении при-
менения пищевых продуктов, богатых кальцием, не-
обходимо следовать уже в подростковом и молодом 
возрасте. Это связано с тем, что костная масса дости-
гает своего пика у здоровых пациентов к 18—25 годам, 
т. е. до 98% скелета формируется до 30 лет и сохра-
няется на максимальных значениях до 35 лет. Следо-
вательно, достаточный кальциевый рацион должен 
обеспечить нормальное развитие костной ткани.  
В последующие годы жизни происходит постепенное 
уменьшение костной массы (до 0,4—1,2% в год), что 
связывают как с физиологическим замедлением всех 
процессов в организме, так и влиянием факторов 
окружающей среды и формирующихся хронических 
неинфекционных заболеваний. Среди последних,  
с наибольшей частотой потеря костной ткани наблю-
дается у больных сахарным диабетом, заболевания-
ми пищеварительного тракта, сопровождающимися 
нарушением процессов всасывания и переваривания 
пищи, артериальной гипертензией, болезнями по-
чек и рядом других. Таким образом, в соответствии  
с указанными выше причинами, процессы метабо-
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лизма, как правило, снижаются у определенной когор-
ты пациентов. Можно выделить следующие группы:
• � лица пожилого возраста (женщины в постмено-

паузальный период и мужчины после 65 лет); 
• � пациенты с различными типами и формами пер-

вичного и вторичного ОП;
• � пациенты с заболеваниями ЖКТ, печени, подже-

лудочной железы и почек (особенно с хрониче-
ской почечной недостаточностью);

• � лица, принимающие некоторые лекарственные 
препараты (глюкокортикоиды, этанол, кетокона-
зол, тиазидные диуретики, противотуберкулез-
ные препараты, гепарин и др.). 

В тоже время всасывание кальция в организме 
всегда происходит при наличии витамина D. Основ-
ными направлениями и механизмами действия ви-
тамина D являются:
• � усиление всасывания кальция в желудочно-ки-

шечном тракте;
• � активизация процессов костного ремоделирова-

ния;
• � подавление избыточной секреции паратиреоид-

ного гормона;
• � угнетение повышенной костной резорбции;
• � улучшение нервно-мышечной  проводимости, 

сократимости и релаксации мышц и др.
Разработаны нормативные показатели для лиц 

различного возраста и пола по суточному употре-
блению кальция и витамина D (табл.1).

Таблица 1
Суточная потребность в кальции и витамине D  

в различные возрастные периоды

Возрастная группа

Суточная потреб-
ность

кальций,  
мг/сут.

Витамин 
D, 

мкг/сут.

дети до 6 месяцев 400 200

до года 600 200

от года до 10 лет 800 200

Подростки и молодые взрослые  
(11—24 года)

1200-
1500

200

Женщины репродуктивного возраста 1000 200

Беременные и кормящие грудью 1500 200

Женщины в постменопаузе, полу-
чающие заместительную терапию 

эстрогенами

1000 400

Женщины в постменопаузе, но не по-
лучающие заместительную терапию 

эстрогенами

1500 400

Мужчины 25—65 лет 1000 200

Мужчины старше 65 лет 1500 400

Мужчины и женщины старше 70 лет 1500 600

Следовательно, дополнительное введение кальция 
и витамина D необходимо практически во всех пе-
риодах жизни человека, при этом их потребление 

в указанной дозировке является мерой первичной 
профилактики остеопороза. К сожалению, данные 
рекомендации в нашей стране практически не ис-
пользуются, а уровень кальция в рационе не превы-
шает 30—40% от нормы.

В тоже время, употребление кальция до рекомен-
дованных норм может снизить частоту ожирения  
и избыточную массу тела, т. к. при высоком исполь-
зовании кальцийсодержащих продуктов достоверно 
снижается активность липогенеза, увеличивается 
интенсивность липолиза и скорость окисления жир-
ных кислот. Также рекомендованный прием кальция 
снижает риск возникновения сердечно-сосудистых 
заболеваний у женщин в менопаузе.

Для людей с остеопеническим синдромом также 
рекомендуется ограничение употребления соли, ко-
торая вызывает усиленное выведения кальция. Реко-
мендуемый Институтом здоровья США уровень ее 
ежедневного употребления составляет 1,5 г — коли-
чество, которое соответствует употреблению только 
несоленых продуктов и исключением готовой и упа-
кованной пищи. В то же время такая рекомендация 
оспаривается рядом специалистов и может рассма-
триваться признанной только в отношении пациен-
тов с сопутствующими заболеваниями (гипертензия, 
сахарный диабет).

При составлении ежедневного рациона питания 
используют таблицы содержания кальция в пище-
вых продуктах. 

Основными источниками пищевого кальция яв-
ляются: цельное или обезжиренное молоко, сыр  
и йогурт (табл. 2). В то же время в Европе учет кон-
центрации кальция следует поправить на разрешен-
ные нормами 40% «добавки», которые для молочных 
продуктов изготавливаются из сои, риса и картофе-
ля. В Украине такой подсчет будет адекватен только 
для молочных продуктов дорогих сортов. 

Таблица 2
Содержание кальция в молоке и молочных 

продуктах
Продукты, в 100 г (мл) Кальций, мг Калории, ккал

Молоко:  — овечье 180 85

— козле-коз  — козье 147 55

— коровье  —  — коровье 80—120 62

Йогурт 200 —

Шоколад молочный 175 568

Мороженое сливочное 137 180

Сыр: — швейцарский 1064 374

— голландский 716 360

— плавленный 40% 691 256

— рокфор 639 351

Творог:   —  20% 140 233

— 9% 140 141

— нежирный 164 76

В сгущенном молоке кальция также немало: в 100 
граммах продукта — 307 мг; 500 мг кальция содер-



34	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 2       

Питання ревматології. Симпозіум

жит брынза. Важно знать, что лучше всего кальций 
усваивается из кисломолочных продуктов.

Вторым по значимости источником кальция явля-
ются овощи с зелеными листьями (табл. 3). 

Таблица 3
Содержание кальция в отдельных овощах 

Продукт, в 100 г Кальций, мг
Калории, 

ккал

Капуста:  белокачанная 210 27

цветная 123 30

брюссельская 34 43

сушення 423 —

кольраби 46 40

салат 77 —

шпинат 81 —

лук (перо) 80 —

петрушка 325 —

кабачки 15 8

огурцы 23 7

картофель 37 63

морковь 43 30

помидоры 12 15

хрен 119 —

бурак 28 39

гарбуз 245 —

маслины 122 —

грибы белые, сухие 184 —

Так, довольно значительное содержание кальция 
отмечается в капусте, гарбузе, петрушке, маслинах.

В то же время следует учитывать, что в некоторых 
листовых овощах, например шпинате и огородной 
капусте, содержится много щавелевой кислоты, ко-
торая связывает кальций и тем самым препятствует 
его усвоению. Избыток магния (например, в питье-
вой воде) приводит к тому, что жирные и желчные 
кислоты, необходимые для усвоения кальция связы-
ваются с магнием и всасываются в кровь, а без них 
всасывание кальция невозможно. Избыток красного 
мяса (телятина, говядина) из-за значительного ко-
личества содержащегося в нем железа, также дает 
аналогичный эффект. В этом отношении интересны 
данные, которые утверждают, что любая ограничи-
тельная диета увеличивает риск развития остеопо-
роза: и при избытке мяса (белковая диета), и при 
недостатке молочных продуктов (вегетарианство), 
и при «дробном питании» (нарушение соотношения 
минералов).

Среди  наиболее часто употребляемых фруктов ли-
дируют абрикосы и яблоки (табл. 4).

Большие запасы кальция находятся в орехах, од-
нако, необходимо помнить, что данные лакомства 
имеют высокую калорийность, что особенно чрева-
то последствиями у пациентов с повышенной массой 
тела или ожирением. Так, 100 г грецких орехов могут 
восполнить 122 мг кальция, при этом калораж соста-

вит 612 ккал; миндаль — 247 мг (613 ккал), фундук — 
170 мг. Лесные крехи и арахис менее насыщены каль-
цием и содержат  44 мг (608 ккал) и 61 мг (518 ккал) 
соответственно.

Таблица 4
Содержание кальция  в различных фруктах

Фрукты, в 100 г Кальций, мг
Калории, 

ккал

яблоки 111 —

груши 19 44

сливы 28 47

абрикосы 160 —

черная смородина 36 43

вишня 37 52

малина 40 34

виноград 17 70

клубника 41 —

мандарины 35 40

апельсины 34 41

лимоны  40 41

бананы   8 95

Употребление мясных продуктов, к сожалению, 
не позволит восполнить кальциевый баланс, т.к.  
в 100 г говядины, баранины или мяса курицы его со-
держится только 12 мг, свинины — 10 мг, индюшати-
ны — 24 мг, кролятины — 21 мг. В тоже время  100 г 
камбалы позволяет ввести в организм 90 мг кальция, 
100 г окуня — 50 мг, трески — 57 мг, сельди — 154 мг.  
В таких рыбных деликатесах, как осетр (17 мг), гор-
буша (30 мг) и кета (20 мг) его содержание значитель-
но меньше. Однако, в 100 г консервов сардин с костя-
ми кальция содержится 427 мг, а  судака — 507 г.  

Хлеб, хлебобулочные изделия и макароны не спо-
собны восполнить содержание кальция, но могут 
прибавить лишние килограммы к весу пациента, 
поэтому  их введение в рацион при ОП не имеет 
смысла. Так, 100 г ржаного, бородинского или пше-
ничного хлеба содержит 29, 28 и 29 мг кальция со-
ответсвенно, но калорийность продуктов составляет 
214, 221 и 220 ккал. 

Белый хлеб еще в меньшем количестве содержит 
кальций — всего 18 мг в 100 г продукта, однако кало-
раж составляет 265 ккал. 

Для усвоения кальция важно еще и адекватное 
присутствие в пище витамина D и фосфора. У по-
жилых людей нередко наблюдается гиповитаминоз 
D, особенно в осенне-зимний период, что требует 
дополнительного его назначения вместе с солями 
кальция. Для адекватного поступления витамина D 
в документе FDA рекомендуется:

Рыбий жир, 1 ст. ложка — 1360 ЕД
Лососина, 100 г  — 345 ЕД
Скумбрия, 100 г  — 320 ЕД
Сардины, 50 г — 250 ЕД
Консервированный тунец (только в масле!) 85 г — 

200 ЕД.
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Для оптимального усвоения кальция из продуктов 
питания необходимо присутствие в них фосфора. 
Причем оптимум соотношения этих элементов со-
ставляет 1:1,3.

В плане профилактики и лечения интерес пред-
ставляет диета DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension), которая делает акцент на употребле-
нии овощей, плодов и обезжиренных продуктов, ре-
комендует избегать обработанных продуктов, дает 
оптимальное поступление выгодных для костной 
ткани питательных веществ (табл. 5). Она обеспечи-
вает необходимое для лиц до 50 лет количество каль-
ция. Дополнительный прием его необходим только 
в возрасте свыше 50 лет. Диета обеспечивает опти-
мальное количество щелочных эквивалентов калия 
через потребление плодов и овощей. То же самое 
можно сказать о содержании магния, витамина C  
и других антиоксидантов, которые играют роль  
в метаболизме кости. Полифенолы, например, в чае 
(в плодах и овощах также), позитивно связаны со 
здоровьем кости. Кроме того, диета DASH обеспе-
чивает разумный уровень поступления натрия без 
необходимости отказа от соли. Хотя диета DASH 
предназначена для профилактики гипертензии, она 
имеет позитивные результаты в профилактике осте-
опороза.

Стоит заметить, что использование поливитами-
нов не дает достаточной дозы кальция для суточной 
потребности, так как соли кальция, обеспечиваю-
щие его поступление в 500 мг, увеличивают объем 
разовой дозы до физически невозможной к приему. 

Составной частью лечения являются физические 
упражнения. Так, регулярные занятия гимнастикой 
3—4 раза в неделю по 30—40 минут могут привести 
к увеличению костной массы на 3—5% в течение 
первых месяцев. Упражнения способствуют рабо-
те мышц, что стимулирует рост костной ткани и, 
таким образом, не только сохраняет, но и увеличи-
вает плотность костей. Проведенные исследования 
показали, что женщины, которые ежедневно ходят 
на 1—2 км получают резерв на 4—7 лет сохранения 
плотности костной ткани. 

Упражнения также могут быть с отягощением  
в зависимости от степени остеопороза, но нагруз-
ки должны быть очень щадящими. Хороший эффект 
дают занятия на велоэргометре, бег трусцой и т.  д. 
Но любые физические нагрузки необходимо согла-
совать с лечащим врачом.

Эффект лечебной гимнастики можно усилить, при 
отсутствии противопоказаний, при помощи масса-
жа, улучшая кровообращение в мышцах спины.

Повышение физической активности пациентов 
способствует профилактике падений. Риск падения 
должен быть оценен особо у пациентов высокого 
риска. К ним относятся: нарушение двигательной 
активности, нарушения ходьбы и равновесия, забо-
левания нервной системы и опорно-двигательного 
аппарата, снижение остроты зрения, заболевания 
сердечно-сосудистой системы, падения в анамнезе, 
когнитивные нарушения. 

В настоящее время существует несколько клас-
сов антиостеопорозных препаратов, использование 

Таблица 5
Диета DASH — дневное поступление кальция, натрия, калия и белка 

Набор продуктов на 1 прием
Минимум при-

емов в сутки
Ca (мг) Na (мг) K (мг) белок (г)

Молочные продукты
- молоко 1% (250 мл/1 чашка)

- сыр (50 г)

2 575 720 520 17

Зерновые
- хлеб (1 ломтик)

- хлопья (30 г/1 чашка)
- рис (1 чашка)

7 160 950 560 21

Овощи (сырые лиственные овощи)
- салат (1 чашка)

- шпинат (1 чашка)

4 200 100 970 6

Фрукты
- банан (средних размеров)

- апельсин (средних размеров)
- апельсиновый сок (1/2 чашки)

4 95 10 1610 4

Мясные продукты
- тощая говядина (80 г)

- рыба (80 г)
- птица (80 г)

2 или меньше 50 135 550 19

Прочие
- яйца (1 шт.)

- готовые бобовые — фасоль (125 г)
- тофу (соевый творог) -100 г

- арахисовое масло (2 ст. л/30 мл)

0,6 30 35 180 8

В целом 1110 1950* 4390 75

Примечания: * — употребление несоленой пищи уменьшает эту цифру
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которых способствует увеличению минеральной 
плотности костной ткани и снижает риск переломов 
костей. При выборе лечения необходимо учиты-
вать клинические особенности  и индивидуальные 
противопоказания для каждого пациента, также 
длительность назначения препаратов, о чем должен 
быть поставлен в известность больной.

Все препараты, используемые для лечения остео-
пороза, условно разделены на 3 группы:

—  препараты, замедляющие процессы разруше-
ния кости (соли кальция, бисфосфонаты, кальцито-
нин, эстрогены);

—  препараты, усиливающие синтез костной ткани 
(препараты фтора, анаболические стероиды, андро-
гены, соматотропный гормон и др.);

—  препараты, обладающие двумя механизмами — 
замедлением процессов разрушения костной ткани 
и одновременно усиливающие ее синтез (препараты 
витамина D, стронция ранелат). 

Одним из методов профилактики и лечения ОП 
остаются препараты кальция. И хотя в настоящее 
время их рассматривают в качестве пищевых доба-
вок, они не утратили своего значения в комплексной 
терапии таких больных.

Так, среди препаратов кальция  довольно широко 
используют кальцемин или кальцемин адванс. 

В состав препарата «Кальцемин» входят: кальций 
цитрат, ионизированный кальций, кальций карбо-
нат, витамин D3 и ряд микроэлементов — бор, цинк, 
медь, марганец, магний. Многокомпонентный состав 
препарата позволяет влиять на многие звенья пато-
генеза при заболеваниях внутренних органов. Так, 
кальция цитрат и кальция карбонат  осуществляют 
восполнение недостатка макроэлемента в организ-
ме. В тоже время кальция цитрат препятствует об-
разованию камней в мочевой и билиарной системах, 
при этом его усвоение практически не зависит от со-
стояния пищеварительного канала, а его сочетание  
с витамином D способствует формированию белко-
вого матрикса костной ткани. Кроме того, кальция 
цитрат обеспечивает большее по сравнению с каль-
ция карбонатом изменение высоты пика относитель-
но основания (на 46%) и большее (на 94%) изменение 
площади кривой, которые характеризуют содержа-
ния кальция в сыворотке крови. Т.е. биодоступность 
кальция цитрата более высока, что и обеспечивает 
восполнение потерь кальция в организме в основ-
ном данной формой кальция. 

Ионизированный кальций обеспечивает поддер-
жание равновесия межклеточного и внутриклеточ-
ного кальция. 

Наличие микроэлементов в составе кальцемина, 
которые являются кофакторами ряда ферментов, 
позволяет  нормализовать костный метаболизм и, 
тем самым, способствовать лечению и профилакти-
ке ОП. Так, цинк входит в состав 53 ферментов, уча-
ствует в росте и восстановлении клеток, обеспечива-
ет активность щелочной фосфатазы. Медь участвует 
в синтезе коллагена и эластина, препятствует деми-
нерализации кости. Марганец обеспечивает синтез 
гликозоаминогликанов (костная и хрящевая ткань) 

и дублирует функцию витамина D3. Бор регулирует 
активность паратгормона; магний снижает риск об-
разования камней, препятствует деминерализации 
кости, тормозит отложение кальция в тканях.

Прием кальцемина рекомендуется в дозе 1—2 та-
блетки 2—3 раза в день в течение 2—3 месяцев с по-
вторными курсами лечения 2—3 раза в год. Каль-
цемин адванс является пролонгированной формой 
препарата и обычно назначается по 1 табл. 1—2 раза 
в день.

    Однократно можно принимать не более 600 мг 
кальция, так как большое количество кальция сразу 
не усвоится, поэтому прием кальция делят на 2 при-
ема — на завтрак и ужин.

Кальций-D3 никомед представляет собой ком-
бинированный препарат,  в состав которого входит 
кальция карбонат и холекальциферол (витамин D3). 
Препарат регулирует фосфорно-кальциевый обмен, 
восполняет дефицит кальция в организме. При-
ем препарата предотвращает чрезмерный синтез 
паратиреоидного гормона, усиливающего резорб-
цию костной ткани. Холекальциферол регулирует 
абсорбцию кальция в ЖКТ, а также распределение 
кальция в организме. После перорального приме-
нения активные компоненты препарата хорошо аб-
сорбируются в пищеварительном тракте. Холекаль-
циферол абсорбируется в тонком кишечнике, каль-
ций — в проксимальном отделе толстого кишечника. 
Биодоступность кальция составляет около 30%. Хо-
лекальциферол частично метаболизируется в пе-
чени с образованием фармакологически активных 
метаболитов. Около 1% кальция находится внутри 
клеток и во внеклеточном пространстве, остальная 
часть концентрируется в костной ткани. Кальций 
входит в состав комплексных соединений и белков, 
около 50% находится в ионизированной форме. Ак-
тивные компоненты препарата выводятся кишечни-
ком и почками, кроме того кальций выводится через 
потовые железы.

1 таблетка жевательная препарата Кальций-D3 
никомед содержит: кальция карбоната — 1250 мг  
(в пересчете на кальций — 500 мг); холекальциферо-
ла — 200МО, вспомогательные вещества, в том числе 
аспартам. Препарат принимают по 1 табл. 2—3 раза 
в день.

1 таблетка жевательная препарата Кальций-D3 
никомед Форте содержит: кальция карбоната — 
1250  мг; холекальциферола — 400 МО; вспомога-
тельные вещества, в том числе аспартам. Препарат 
назначают по 1 табл. 1—2 раза в день. Длительность 
курса терапии обычно составляет 4—6 недель. В слу-
чае необходимости курс приема препарата повторя-
ют несколько раз в год. 

Противопоказано сочетанное применение пре-
парата с другими лекарственными средствами, со-
держащими кальций и холекальциферол. При соче-
танном применении препарат усиливает абсорбцию 
антибиотиков тетрациклинового ряда. Следует со-
блюдать интервал не менее 3 часов между приемами 
этих препаратов. При одновременном применении 
препарат снижает абсорбцию фторида натрия и бис-
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фосфонатов. Следует соблюдать интервал не менее 2 
часов между приемами этих препаратов. 

Фенитоин и барбитураты при одновременном при-
менении с препаратом снижают фармакологические 
эффекты витамина D3. 

При необходимости одновременного применения 
препарата с лекарственными средствами группы 
сердечных гликозидов следует контролировать со-
стояние пациента и ЭКГ. 

Кортикостероиды при сочетанном применении 
снижают абсорбцию кальция в кишечнике. Слаби-
тельные препараты и холестирамин при сочетанном 
применении с препаратом снижают абсорбцию ви-
тамина Д3. Тиазидные диуретики уменьшают вы-
ведение кальция из организма, петлевые диурети-
ки — увеличивают. При необходимости применения 
препарата сочетано с диуретиками следует контро-
лировать уровень кальция в плазме крови. 

     Некоторым пациентам параллельно с минерали-
зующей терапией назначается гормон кальцитонин, 
который стимулирует поступление кальция из кро-
ви в кости. Фармакологическое действие препарата 
определяется участием в регуляции обмена кальция 
и фосфатов в организме; его действие осуществля-
ется при участии паратгормона (гормона паращито-
видной железы) и активированной формы витами-
на D2 Препарат подавляет активность остеокластов  
и стимулирует образование и активность остео-
бластов, угнетает остеолиз (рассасывание участка 
кости), снижая повышенное содержание кальция  
в сыворотке крови. Кроме того, усиливает выделение 
кальция, фосфора и натрия с мочой за счет сниже-
ния их реабсорбции (обратного всасывания) в по-
чечных канальцах. Однако концентрация кальция 
в сыворотке не опускается ниже значений нормы. 
Кальцитонин снижает также желудочную секрецию 
и экзокринную секрецию поджелудочной железы, не 
влияя на подвижность ЖКТ. 

Применяют Кальцитонин подкожно, внутримы-
шечно, внутривенно, а также интраназально. После 
подкожного и внутримышечного введения пик кон-
центрации в плазме крови наблюдается в пределах 1 
ч; время полувыведения — 70—90 мин. Выводится в 
основном через почки. При неотложных тяжелых со-
стояниях кальцитонин вводят внутривенно капель-
но на протяжении 6 ч в 2-4 приема в течение дня из 
расчета 5—10 ME/кг в день. Разводят в 500 мл изо-
тонического раствора натрия хлорида. При хрони-
ческих состояниях вводят подкожно или внутримы-
шечно из расчета 5—10 МЕ/кг в сутки в 1—2 приема.

Аэрозольные формы препарата назначают в дозе 
от 100 до 400 ME в день в несколько приемов. Про-
должительность лечения: основной курс — 2—4 нед., 
затем дозу снижают и продолжают лечение в умень-
шенных дозах до 6 недель.

Среди побочных эффектов препарата отмечают 
общие и местные реакции гиперчувствительно-
сти — тошнота, рвота, приливы крови к лицу.

Препарат не следует назначать при гипокальци-
емии, беременным и кормящим грудью. Нет до-
статочного опыта применения препарата у детей. 

Интразальное введение требует осторожности у 
больных с хроническим ринитом. Следует также 
учитывать, что при этом способе применения препа-
рат обладает повышенной биодоступностью.

Одни из наиболее популярных препаратов для 
лечения остеопороза у женщин, вступивших в ме-
нопаузу (старше 45—50 лет) — эстрогены — жен-
ские половые гормоны. Если лечение эстрогенами 
начинается в период менопаузы, оно может снизить 
риск перелома шейки бедра до 50%. Применяемые 
для лечения остеопороза современные эстрогено-
вые препараты имеют двоякое действие: с одной 
стороны, они воздействуют на рецепторы клеток 
костной ткани, приводя к норме процессы костно-
го синтеза и разрушения. С другой стороны, они не 
оказывают стимулирующего действия на половую 
систему женщины. 

Прием эстрогенов может быть как в таблетках, 
так и виде пластыря (например, Vivelle, Climara, 
Estraderm, Esclim, Alora). Однако недавние исследо-
вания ставят под сомнение безопасность длитель-
ного применения эстрогена. У женщин, которые 
принимают эстроген, повышен риск развития не-
которых видов рака, они вызывают увеличение за-
болеваемости ИБС, инсультом и венозной тромбо-
эмболией. Многие женщины, которые принимают 
эстрогены, отмечают такие побочные эффекты, как 
болезненность молочных желез, увеличение массы 
тела, и вагинальные кровотечения. Побочные эф-
фекты эстрогенов можно снизить за счет правиль-
ной дозировки и комбинации с другими препарата-
ми. Но если проведена операция гистерэктомия, то 
эстрогены прямо показаны.

Женщинам, которые не могут или не хотят прини-
мать эстрогены, возможно назначение селективных 
модуляторов рецепторов эстрогена (СМРЭ), напри-
мер, ралоксифена (Эвиста). Влияние ралоксифена на 
костную ткань и уровень холестерина, сопоставимо 
с эстрогенами. Кроме того, ралоксифен не стимули-
рует матку или молочные железы, что снижает риск 
профиля гормональной терапии. Ралоксифен может 
вызвать приливы; риски образования тромбов сопо-
ставимы с рисками при приеме эстрогенов. 

Тамоксифен (Nolvadex), который обычно исполь-
зуется для лечения некоторых видов рака молочной 
железы, также ингибирует распад костей и сохраня-
ет костную массу.

Однако при наличии родственников с раком мо-
лочной железы эстрогены противопоказаны. 

Бисфосфонаты — это препараты, которые за-
пускают процесс запрограммированной гибели 
остеокластов. В конечном итоге это приводит к за-
медлению процессов рассасывания костной ткани. 
В настоящее время их рассматривают как «золотой 
стандарт» в лечении ОП. 

Принимаются бисфосфонаты как per os (ален-
дронат, ризедронат, этидронат), так и внутривенно 
(золедронат — Рекласт, Акласта).  При приеме этих 
препаратов per os, важно находиться стоя или сидеть 
прямо в течение 30 минут, после проглатывания ле-
карств. Это помогает снизить воздействие препара-
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тов на слизистую и предотвратить изжогу или даже 
образование язв пищевода. После приема бисфосфо-
натов, необходимо подождать 30-40 минут и не при-
нимать ни пищу, ни другие лекарства (можно только 
воду). До приема бифосфанатов необходимо опре-
делить уровень кальция в крови и выделительную 
функцию почек.

Алендронат (Фосамакс) при клинических испы-
таниях показал, что его применение снижает риск 
перелома позвонков и шейки бедра на 50 %. Наибо-
лее частыми побочными эффектами этого препарата 
являются тошнота, изжога, запоры. Это лекарство 
принимается ежедневно или раз в неделю.

Ризедронат (Актонел) — используется для лечения 
и профилактики ОП. Желудочно-кишечные рас-
стройства являются наиболее распространенным 
побочными эффектами этого препарата. Женщинам 
с тяжелыми нарушениями функции почек следует 
воздержаться от приема этого препарата. Результаты 
недавнего исследования показали, что ежедневное 
использование ризедроната может привести к зна-
чительному сокращению новых переломов позвон-
ков (62%) у женщин в постменопаузе, страдающих 
ОП, по сравнению с аналогичной группой, не при-
нимающих это препарат.

Этиндронат (Дидронел) — применяется в США 
для лечения болезни Педжета. Кроме того, он пока-

зал высокую эффективность при лечении остеопо-
роза.

Ибандронат (Бонива) — начал применяться срав-
нительно недавно и используется для профилактики 
и лечения ОП у женщин в постменопаузе.

Золендронат (Рекласт) — мощный внутривенный 
бисфосфонат, который назначается раз в год. Этот 
препарат особенно полезен для пациентов, которые 
не переносят пероральных бисфосфонатов или воз-
никают трудности с соблюдением необходимых регу-
лярных дозировок пероральных препаратов (табл. 6).

Третья группа препаратов с двойным механизмом 
действия представлена Бивалосом (стронция ра-
нелат). Он оказывает двойное действие на костную 
ткань, изменяя соотношение обменных процессов 
в ней в пользу остеогенеза. Препарат стимулирует 
деление остеобластов, увеличивает синтез коллаге-
на, подавляет синтез остеокластов, что снижает воз-
можность резорбции кости.

     В исследованиях было установлено, что строн-
ция ранелат увеличивает количество трабекул и их 
толщину, что приводит к увеличению костной массы 
и прочности кости.  Минеральная плотность кости 
(МПК) при лечении препаратом Бивалос увеличи-
вается ежегодно примерно на 4% в поясничном от-
деле позвоночника и на 2% в области шейки бедра, 
через 3 года МПК увеличивается на 14% и 6% соот-

Таблица 6
Бисфосфонаты, используемые в медицинской практике  

Международное
название

Патентованое  
наименование *

  Производитель
Относит.

активность
Дозы и режим  

использования 

Простые бисфосфонаты

Этидронат Дидронель
EHDP

Procter & Gamble 1 по 400 мг ежедневно 2 
недели каждые 3 месяца

Тилудронат Скелид Sanofi 10 40 мг в день

Аминобисфосфонаты

Памидронат Аредиа
Памиред

Памидронат
Памиредин

Памитор
Памифос

Novartis 100 30-80 мг каждые 4 ме-
сяца

Алендронат Фосамакс
Остеомакс

Линдрон
ОСТ 10

Рекостин
Алендронат-Стома

Фосален
Осталон

Алендрос 70
Фосамакс + D

Merk 1000 5-10 мг в день или 70 мг 
еженедельно

Ибандронат Бонива
Бондронат

Бондрон

Roche и Glaxo Smith Kline 1000  2,5 мг в день или 150 мг 
ежемесячно

Ризедронат Актонель
Актонель с Ca2+

Aventis и Procter & Gamble 2000 5 мг в день или 35 мг  
еженедельно

Золедроновая кислота Зомета
Акласта
Рекласт

Золедроновая кислота

Novartis 10000 2-4 мг в год
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ветственно. Кроме того, в исследованиях установ-
лено постоянное увеличение маркеров образования 
кости (щелочной фосфатазы костно-специфической 
фракции и С-терминального пропептида прокол-
лагена типа I) и снижение концентрации маркеров 
резорбции кости (С-телопептида в сыворотке крови  
и N-телопептида в моче). 

Действующее вещество препарата Бивалос состоит 
из стронция и ранеловой кислоты. Стронций осаж-
дается на кристаллах апатита, обеспечивая клиниче-
ские эффекты, а ранеловая кислота улучшает фарма-
кокинетику и переносимость препарата. Нет данных 
о том, что кислота способна накапливаться в тканях 
или биотрансформироваться в организме. Выводит-
ся ранеловая кислота почками в неизмененном виде. 
Концентрация стронция в крови пропорциональна 
принятой дозе и времени приема. Период полувыве-
дения стронция около 60 часов, выводится стронций 
почками и печенью, практически, в равной степени. 
Время выведения стронция не зависит от возраста па-
циентов и наличия или отсутствия патологии печени. 
Максимум концентрации препарата Бивалос дости-
гается через 3—5 часов после однократно принятой 
дозы. Прием Бивалоса одновременно с пищей и/или 
солями кальция снижает его биодоступность.

Препарат применяется в дозе 2 г (один саше — гра-
нулы для оральной суспензии) однократно в сутки, 
перед употреблением содержимое пакетика следует 
растворить в 1/3—1/2 стакана воды до образования 
однородной суспензии; принимать непосредственно 
после приготовления, если не удалось выпить су-
спензию сразу же, ее можно хранить в течение суток 
после приготовления. 

Принимать через 2—3 часа после приема пищи, 
желательно незадолго до сна. Курс лечения — 2—3 
месяца с повторным использованием 2—3 раза в год. 
Его рекомендуется принимать вместе с витамином D 
и препаратами кальция.

Как правило, препарат хорошо переносится, как 
при кратковременной терапии, так и при длитель-
ном применении, побочные эффекты обычно отсут-

ствуют, или слабо выражены; частота их возникно-
вения сопоставима с частотой при приеме плацебо.

Из побочных эффектов чаще всего возникает тош-
нота и/или диарея, которые носят кратковремен-
ный обратимый характер и регистрируются обычно 
только в начале лечения. 

Профилактика остеопороза состоит в устране-
нии факторов риска данного заболевания и исполь-
зовании специальной или сбалансированной диеты. 
В частности, общепризнанными факторами, повы-
шающими риск развития остеопороза, являются  
(в порядке убывания значимости):

   — семейный анамнез (наличие остеопороза у ро-
дителей, сестер и братьев);

— курение;
— астеническое телосложение;
— избыточное употребление алкоголя;
— светлая кожа;
— избыточное потребление кофеина (чай, кофе, 

шоколад);
— ранняя менопауза;
— малоподвижный образ жизни;
— употребление лекарственных препаратов (кор-

тикостероиды, левотироксин, противосудорожные 
средства, гепарин и др.).

К иным факторам развития остеопороза относят-
ся: неправильное питание (с низким содержанием 
кальция) и низкая физическая активность. Поэтому 
второй важной составляющей профилактики явля-
ется достаточный уровень потребления кальция. 
Рекомендуются его уровни в норме — не менее 1 г 
в сутки (первичная профилактика). В то же время 
при предостеопорозе необходимо повысить его по-
требление до 2,0 г/сутки (вторичная профилактика). 

Таким образом, профилактику остеопороза не-
обходимо проводить еще с молодых лет, соблюдая 
диетические рекомендации и используя физические 
методы реабилитации. В тоже время, наличие каль-
ций зависимых заболеваний является показанием к 
активным лечебным мероприятиям, позволяющим 
предупредить или остановить развитие остеопороза. 
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В роботі наведено. комплексний підхід до профілактики та лікування остеопорозу.
Розглянуті дієтичні рекомендації та методи фізичної реабілітації. Оговорені питання 

фармакотерапії, наведені препарати різних груп, які призначаються  особам з остеопенічними 
станами.
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Ингибиторы ангиотензин­
превращающего фермента. Особенности 
клинического применения 

УДК 615.22.03.07

Первый ингибитор ангиотензипревращающего 
фермента (АПФ), полипептид тепротид, был вы-

делен из яда бразильской змеи в конце 60-х годов. D. 
Cushman и M. Ondetti изучали его гипотензивное дей-
ствие, а уже через год после этого открытия был синте-
зирован непептидный аналог тепротида для перораль-
ного применения — каптоприл. После этого, благодаря 
новым открытиям и исследованиям ингибиторы АПФ 
стали на сегодняшний день в частности одной из веду-
щих групп в лечении артериальной гипертензии. 

●  Классификация ингибиторов АПФ
І.  В зависимости от особенностей химического 

строения:
1.  Содержащие SH-группу (капотен, алтиоприл, 

зофеноприл и др.);
2.  Содержащие фосфонильную группу (фозиноприл);
3.  Содержащие карбоксильную группу (энала-

прил, лизиноприл, квинаприл, рамиприл, периндо-
прил, спираприл и др.);

4.  Содержащие гидроксамовую группу (индраприл).
ІІ.   По исходной активности:
1.  Прямого действия (каптоприл, лизиноприл);
2.  Пролекарства, т. е. фармакологически активные 

только после метаболических превращений в печени 
(фозиноприл, периндоприл и др.).

ІІІ.   По продолжительности действия:
1.  Препараты первого поколения (каптоприл), 

средней продолжительности действия;
2.  Препараты второго поколения (квинаприл, ра-

миприл и др.), продленного действия.
●  Механизм действия и основные эффекты ин-

гибиторов АПФ
—  Предупреждение образования активного вазо-

констриктора ангиотензина II из гемодинамически 
неактивного предшественника  — ангиотензина I, что 

сопровождается снижением продукции альдостеро-
на, способствующее натрийурезу и снижению АД;

—  нарушение деградации вазодилататора бради-
кинина, при накоплении которого улучшается функ-
ция эндотелия;

—  торможение ренин-ангиотензиновой системы  
в тканях и сосудистой стенке;

—  увеличение синтеза вазодилатирующих про-
стагландинов (простагландина Е2, простациклина);

—  торможение инактивации предсердного на-
трийуретического фактора, что обеспечивает мощ-
ное вазодилатирующее и натрийуретическое дей-
ствие, снижение АД;

—  стимуляция выхода из эндотелиальных клеток 
азота оксида, вызывающего вазодилатацию и сниже-
ние АД;

—  торможение активности вазоконстрикторной 
симпатоадреналовой системы;

—  снижение продукции вазопрессина;
—  подавление гипертрофии гладкой мускулатуры 

артерий, гиперплазии и пролиферации гладкомы-
шечных клеток, что снижает периферическое сопро-
тивление и, следовательно, АД, уменьшают гипер-
трофию миокарда левого желудочка;

—  обладают кардиопротекторным действием 
(увеличивают коронарный кровоток, уменьшают по-
требность миокарда в кислороде);

—  благоприятное влияние на липидный состав 
крови: повышают содержание в крови липопротеи-
нов высокой плотности;

—  уменьшают возбудимость миокарда, тахикар-
дию и частоту экстрасистолии за счет повышения 
содержания в крови калия и магния;

—   повышают усвоение глюкозы клетками;
—  проявляют калийсберегающий эффект.
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●  Основные особенности использования инги-
биторов АПФ

—  Начальный ответ на прием ингибиторов АПФ 
зависит от исходной активности ренин-ангиотензи-
новой системы. У больных с высокой активностью 
РАС (в том числе в результате применения диурети-
ков или на фоне строгой бессолевой диеты) возмо-
жен эффект «первой дозы» с развитием артериаль-
ной гипотензии;

—  вазодилатация и снижение АД под влиянием 
ингибиторов АПФ не сопровождаются рефлектор-
ной активацией симпатоадреналовой системы. От-
сутствие или ослабление компенсаторного ответа 
обусловлено снижением активности центральных  
и периферических симпатических структур на фоне 
применения ингибиторов АПФ;

—  антигипертензивное действие большинства 
ингибиторов АПФ развивается постепенно, с до-
стижением максимума не ранее 10—14 дня от начала 
лечения;

—  терапия ингибиторами АПФ сопровождается 
улучшением органного кровотока;

—  при длительном приеме ингибиторов АПФ мо-
жет наблюдаться «эффект ускользания» — снижение 
эффективности лечения за счет активации альтерна-
тивных путей образования ангиотензина II (с  уча-
стием тканевых ферментов химаз, катепсина и др.);

—  согласно результатам многоцентровых иссле-
дований, при всех заболеваниях и состояниях, опре-
деляющих высокий риск развития сердечно-сосуди-
стых осложнений у больных артериальной гипертен-
зией, показано назначение ингибиторов АПФ;

—  ингибиторы АПФ метаболически нейтральны, 
что особенно важно для больных артериальной ги-
пертензией с сопутствующими заболеваниями (ИБС, 
церебральным атеросклерозом, сахарным диабетом);

—  длительный прием ингибиторов АПФ может 
замедлять прогрессирование атеросклероза;

—  доказано кардиопротекторное действие инги-
биторов АПФ;

—  благодаря доказанному нефропротекторному 
действию, ингибиторы АПФ являются препаратами 
выбора при поражении почек, особенно у больных 
сахарным диабетом;

—  максимальная эффективность с учетом демо-
графических данных: представители белой расы мо-
лодого и среднего возраста.

●  Показания
—  Артериальная гипертензия: эссенциальная, зло-

качественная, рефрактерная, прогрессирующая, рено-
васкулярная (за исключением билатеральных стено-
зов или стеноза в единственной почке) гипертензии;

—  Хроническая сердечная недостаточность: как  
в качестве монотерапии, так и в комбинации с диу-
ретиками, сердечными гликозидами;

—  при ИБС — для уменьшения зоны инфаркта, 
увеличения коронарной вазодилатации, снижения 
дисфункции миокарда при реперфузии;

—  Гипертрофия левого желудочка в результате арте-
риальной гипертензии, для предупреждения дальней-
шего прогрессирования гипертрофического сердца;

—  Диабетическая нефропатия — замедление про-
грессирования диабетической нефропатии;

—  Бессимптомная дисфункция левого желудочка.

Таблица 
Ингибиторы АПФ и их дозы, применяемые для 

лечения артериальной гипертензии
Препарат Обычная суточная 

доза, мг 
Частота приема, 

раз 

Каптоприл 25—100 2 

Лизиноприл 10—40 1 

Моэксиприл 7,5—30 1 

Периндоприл 4—8 1—2 

Рамиприл 2,5—20 1 

Спираприл 3—12 1 

Фозиноприл 10—40 1 

Эналаприл 2,5—40 1—2 

●  Побочные эффекты
—  аллергические реакции: зуд, покраснение 

кожи, крапивница, фотосенсибилизация. Ангионев-
ротический отек появляется обычно в первые дни 
терапии ингибиторами АПФ и также связан с угне-
тением деградации брадикинина. Развитие этого ос-
ложнения исключает дальнейшее применение инги-
биторов АПФ;

—  со стороны ЖКТ: могут наблюдаться тошнота, 
рвота, изменение вкуса, отсутствие аппетита, диарея 
или запор, возможно появление высыпаний на сли-
зистой полости рта, нарушение функции печени;

—  со стороны органов дыхания: у некоторых 
больных могут появляться тяжелое хриплое дыха-
ние, дисфония, сухой кашель, часто упорный, иногда 
возникает в первые дни или недели приема ингиби-
торов АПФ; после отмены препарата обычно исче-
зает в течение 3—5 дней. Причиной кашля считают 
накопление брадикинина или субстанции Р;

—  со стороны сердечно-сосудистой системы: воз-
можно парадоксальное повышение АД у больных с 
односторонним резким стенозом или окклюзией по-
чечной артерии вследствие значительного снижения 
кровяного давления на уровне клубочков здоровой 
почки; ортостатическая гипотензия (в том числе эф-
фект первой дозы) может наблюдаться у больных, 
получающих диуретики, на фоне строгой бессолевой 
диеты и при высокой исходной активности РАС. Эф-
фект первой дозы можно предупредить отменой ди-
уретиков на несколько дней перед началом терапии 
ингибиторами АПФ или снижением дозы диуретика 
вдвое одновременно с назначением низкой дозы ин-
гибитора АПФ; гиперкалиемия чаще развивается при 
хронической почечной недостаточности и при одно-
временном приеме калийсберегающих диуретиков;

—  со стороны системы крови: при длительном 
лечении возможно угнетение кроветворения (лей-
копения, анемия, тромбоцитопения). Особенно при 
системных заболеваниях соединительной ткани; 

—  со стороны почек: нарушение функции почек 
возможно в тех клинических ситуациях, когда в ус-
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ловиях нарушения почечного кровотока (двусто-
ронний стеноз почечных артерий или стеноз арте-
рии единственной почки, дегидратация, поражение 
микроциркуляторного русла почек, застойная сер-
дечная недостаточность) клубочковая фильтрация 
поддерживается за счет высокого тонуса эфферент-
ной артериолы. В этих условиях расширение эффе-
рентных артериол под влиянием ингибиторов АПФ 
может уменьшать объем клубочковой фильтрации 
вплоть до развития анурии (обратимой после отме-
ны препарата). Протеинурия. Простейшие методы 
контроля функции почек в первые 5—7 дней при-
менения ингибиторов АПФ (учет объема суточной 
мочи, определение уровня креатинина и калия в 
плазме крови) позволяют вовремя распознать это 
осложнение.

●  Противопоказания к назначению ингибито-
ров АПФ

—  повышенная чувствительность к одному из ве-
ществ препарата;

—  ангионевротический отек, особенно после при-
менения любого из ингибиторов АПФ;

—  артериальная гипотензия;
—  беременность и лактация;
—  стеноз почечных артерий;
—  терминальные стадии почечной недостаточно-

сти;
—  состояние после пересадки почки;
—  гемодинамически значимые стеноз аорты  

и/или митрального клапана;
—  гипертрофическая кардиомиопатия;
—  первичный альдостеронизм;
—  гемодиализ.
●  Лекарственное взаимодействие
—  алкоголь — потенцирование действия алкоголя;
—  препараты калия, калийсберегающие диурети-

ки (например, спиронолактон) и другие препараты, 
в результате применения которых происходит зна-
чительное увеличение концентрации калия в плазме 
крови — гиперкалиемия;

—  препараты, оказывающие гипотензивный эф-
фект (особенно диуретики) — потенцирование ги-
потензивного эффекта. Для предупреждения этого 
эффекта рекомендуют отменить такие препараты 
за 2—3 дня перед назначением ингибиторов АПФ и 
возобновить диуретики позже, если появится необ-
ходимость;

—  литий — повышение концентрации лития  
в плазме крови (необходимо контролировать);

—  снотворные и наркотические средства — зна-
чительное снижение АД (анестезиолог должен быть 
проинформирован о применении ингибитора АПФ;

—  аллопуринол, препараты, угнетающие иммун-
ный статус (цитостатики, иммунодепрессанты, кор-
тикостероиды), прокаинамид  — угнетение белого 
ростка кроветворения (лейкопения);

—  обезболивающие и жаропонижающие (напри-
мер, аспирин, индометацин) — возможно ослабле-
ние антигипертензивного эффекта ингибитора АПФ;

—  солевая нагрузка — ослабление антигипертен-
зивного эффекта ингибитора АПФ;

—  антациды — могут снижать абсорбцию препа-
ратов. Необходимо применять их с интервалом в 2 ч;

—  пероральные сахароснижающие средства и ин-
сулин — более выраженный гипогликемический эф-
фект.

—  эстрогены — за счет задержки жидкости могут 
уменьшать гипотензивный эффект ингибиторов.

●  Передозировка 
При перидозировке лечение должно носить сим-

птоматический и поддерживающий характер, вклю-
чая индукцию рвоты и/или промывание желудка,  
а также проведение коррекции водного баланса, ба-
ланса электролитов и гипотензии. 

●  Основные представители
Каптоприл (капотен, тензиомин) — изначально 

фармакологически активный препарат, средней про-
должительности действия, содержащий SH-группу. 
Каптоприл быстро и хорошо всасывается (75%), кон-
центрация в крови достигает максимума уже через 
1 ч после приема препарата. Каптоприл метаболизи-
руется в печени. Продолжительность гипотензивно-
го действия — около 4—6 ч.

Лечение артериальной гипертензии каптоприлом 
начинают с дозы 12,5—25 мг 2—3 раза в день, в по-
следующем при отсутствии гипотензивного эффекта 
постепенно повышают дозу до 50 мг 2—3 раза в день 
(см. табл.). Гипотензивное действие каптоприла на-
чинается через 60—90 мин после приема препарата 
и длится 12 ч. При необходимости суточную дозу 
каптоприла можно повысить до 200 мг. Наиболее це-
лесообразно его применение для быстрого снижения 
АД при гипертонических кризах.

Выпускается в таблетках по 12,5, 25, 50 и 100 мг,  
а также в виде фиксированных комплексных препа-
ратов с гидрохлортиазидом.

Эналаприл (берлиприл, энап, энам, энзикс, ре-
нитек) — препарат второго поколения, содержащий 
карбоксильную группу. Препарат является «про-
лекарством», в печени превращается в активный 
метаболит эналаприлат, который и является инги-
битором АПФ. Начальная доза — 5 мг внутрь 1 раз  
в сутки. При необходимости можно постепенно по-
вышать дозу до 20—40 мг в сутки в 1—2 приема. Под-
держивающая доза — 10 мг в сутки (см. табл.). Мак-
симальный гипотензивный эффект отмечается через 
4—6 ч после приема, длительность действия — около 
суток. Выделяется эналаприл преимущественно че-
рез почки, при этом 70% выводимого с мочой пре-
парата является активным метаболитом. Препарат 
обладает ренопротекторным действием даже при 
значительной почечной недостаточности.

Выпускается в таблетках по 2,5, 5, 10 и 20 мг и ам-
пулах для внутривенного введения (1,25 мг в 1 мл).

Лизиноприл (диротон, синоприл) — синтети-
ческий длительно действующий ингибитор АПФ, 
лизиновый аналог эналаприла. Растворим в воде, 
частично в метаноле, практически нерастворим  
в этаноле. Биоусвояемость лизиноприла составля-
ет 25%. В организме он не метаболизируется и не 
связывается с белками, выводится почками в неиз-
менном виде, при нарушении функции почек может 
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накапливаться в организме. Питание не влияет на 
всасываемость препарата. Гипотензивный эффект 
лизиноприла отмечается через 1 ч после приема, до-
стигает максимума через 6 ч и сохраняется в течение 
24 ч и зависит от дозы.

При наличии ХПН коррекция дозы необходима от 
30 мл/мин. У пожилых уровень в плазме вдвое выше, 
чем у молодых.

Препарат назначается по 5—10 мг 1 раз в день, в 
случае недостаточного гипотензивного эффекта доза 
постепенно увеличивается до 20—40  мг. При моно-
терапии лизиноприлом систолическое АД снижает-
ся на 11—15%, диастолическое — на 13—17%.

Выпускается в таблетках по 5, 10, 20 и 40 мг.
Рамиприл (тритаце, амприл, кардиприл, рами-

гамма, рамиСандоз) — является препаратом прод-
ленного действия, содержит гидроксильную группу. 
В печени рамиприл превращается в активный мета-
болит рамиприлат, который ингибирует АПФ и сни-
жает АД. Максимальная концентрация рамиприлата 
в плазме крови достигается через 2—4 ч после при-
ема. Выводится препарат в виде метаболитов почка-
ми (около 60%) и через ЖКТ (около 40%). Прибли-
зительно 2% рамиприла выводится в неизмененном 
виде.

После приема рамиприла АД снижается через 
1—2  ч, максимальный гипотензивный эффект на-
блюдается через 3—6 ч и сохраняется около 24 ч. На-
чинается лечение с приема 2,5 мг рамиприла 1 раз в 
день. При недостаточном гипотензивном эффекте 
суточная доза препарата может быть повышена до 
20 мг. При нарушении функции почек и снижении 
клубочковой фильтрации ниже 40 мл/мин доза пре-
парата должна быть уменьшена.

Выпускается в капсулах по 1,25, 2,5, 5 и 10 мг.
Периндоприл (престариум, коверсил, прене-

са) — длительно действующий ингибитор АПФ, со-
держащий карбоксильную группу. Фармакологиче-
ски активный метаболит — периндоприлат. Биодо-
ступность — 65—70%. Максимальная концентрация 
периндоприлата в плазме крови достигается через 
3—4 ч. Одновременный прием пищи тормозит пре-
вращения периндоприла в периндоприлат. Связы-
вание его с протеинами крови (менее 30%) зависит 
от концентрации препарата в крови. Максимальный 
гипотензивный эффект проявляется через 4—6 ч  
и сохраняется около суток. Назначается по 2—4 мг  
1 раз в день (утром), при отсутствии гипотензивного 
эффекта — 8 мг в сутки.

Выпускается периндоприл в таблетках по 2 и 4 мг.
Фозиноприл (моноприл) — ингибитор АПФ, со-

держащий фосфонильную группу. Превращается 
в печени в фармакологически активный метаболит 
фозиноприлат, выводится в равной степени пече-
нью и почками. После приема всасывается на 36%, 
при этом прием пищи не влияет на всасываемость. 
Перид полувыведения фозиноприлата — 11,5 ч, при 
ХСН  — около 14 ч. В крови на 95% связан с белками 
и имеет малый объем распределения. Назначается в 
начальной дозе 10 мг 1 раз в сутки, при отсутствии 
или недостаточности гипотензивного эффекта доза 

постепенно повышается до 40 мг в сутки. При почеч-
ной недостаточности нет необходимости корригиро-
вать дозу препарата, так как гепатобилиарное выве-
дение компенсирует снижение почечного клиренса. 
Как и для других ингибиторов АПФ, для достижения 
максимального антигипертензивного эффекта необ-
ходим прием на протяжении 2—4 недель.

Выпускается в таблетках по 10 и 20 мг. 
Квинаприл (аккупро). Активное вещество квина-

прила гидрохлорид. Свободно растворим в раство-
ряющих жидкостях. 

Абсорбируется на 60%. Присутствие пищи не из-
меняет, но замедляет время наступления концен-
трации. В результате метаболизма образуются вы-
сокоактивный квинаприлат и малоактивные мета-
болиты. Пик концентрации квинаприла наступает 
в течение часа, а его метаболитов — в течение 2 ч. 
Начало эффекта — в течение часа, максимум от 2 
до 4 ч; продолжительность зависит от дозы и при-
ближается к 24 ч. Элиминация на 60% почками, 
остальное  — внепочечным путем. Рекомендуемая 
начальная доза — 10  мг один раз в день, обычная 
суточная доза 20—40 мг. При необходимости можно 
увеличивать дозу до 80 мг, разделяя на два приема. 
При клиренсе креатинина от 60 до 30 мл/мин реко-
мендуют снижать начальную дозу вдвое, а меньше 
30 мл/мин  — еще вдвое. Для развития полного те-
рапевтического эффекта требуется несколько недель 
постоянного приема. 

Выпускается в таблетках по 5, 10, 20 и 40 мг.
●  Комбинированные препараты
Фозикард Н (фозиноприл 20 мг + гидрохлортиазид 

12,5 мг);
Амприл НL (рамиприл 2,5 мг + гидрохлортиазид 

12,5 мг);
Амприл НD (рамиприл 5 мг + гидрохлортиазид 25 мг);
Энап Н (эналаприла малеат 10 мг + гидрохлортиа-

зида 25 мг);
Энап НL(эналаприла малеат 10 мг + гидрохлорти-

азида 12,5 мг);
Энап 20НL(эналаприла малеат 20 мг + гидрохлор-

тиазида 12,5 мг);
Липразид (лизиноприл 10 мг, 20 мг + гидрохлорти-

азида 12,5 мг)
Энзикс (эналаприл10 мг + индапамид 2,5 мг);
Нолипрел (периндоприл 2 мг + индапамид 

0,625 мг);
Нолипрел форте (периндоприл 4 мг + индапамид 

1,25 мг).
В среднем, каждый из этих препаратов применяют 

по 1—2 таблетки 1 раз в сутки.
Таким образом, ингибиторы АПФ благодаря сво-

ему механизму действия, особенностям наличию 
минимальных побочных эффектов и противопо-
казаний занимают одно из ведущих мест в лечении 
сердечно-сосудистой патологии. Наличие благопри-
ятной их комбинации с препаратами многих других 
фармакологических групп делает возможным их 
широкое применение при коморбидной патологии, 
которая занимает все более и более видное место  
в клинике внутренних болезней.
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Вода! 
Нельзя сказать, что ты необходима

   для жизни. Ты — сама жизнь!
Антуан де Сент- Экзюпери 

Физиотерапию заслужено называют второй ру-
кой медицины. Поэтому знание механизмов 

действия ее лечебных факторов значительно рас-
ширяет возможности семейного врача в проведении 
восстановительного лечения, медицинской реабили-
тации и осуществлении профилактических меропри-
ятий [8].

Среди самых эффективных целебных и доступ-
ных факторов физиотерапии — ВОДА. Методики 
ее применения легко выполнимы в домашних ус-
ловиях. Трудно переоценить значение воды в суще-
ствовании всего живого. Об этом свидетельствует, 
в первую очередь, очень большое ее наличие в жи-
вых организмах. Так, человек на 70—80% состоит 
из воды, важнейшее назначение которой состоит  
в том, что она является универсальным раствори-
телем веществ, крайне необходимых для организ-
ма. Она — отличный транспортер необходимых 
для клеток микроэлементов, солей, биологически 
активных веществ различного происхождения, как 
образовавшихся в клетках различных органов, так 
и попадающих из внешней среды. Она выносит из 
клеток «отходы», очищая организм от вредных ве-
ществ. Вода доставляет в очаги воспаления фагоци-
ты, клетки, отвечающие за иммунитет. Она участву-
ет в поддержании необходимого температурного 
режима наших тканей, органов, необходимого для 
нормальной жизнедеятельности [3, 6]. 

УДК 615.838.615.79

Проф. Л.Д. Тондий, доц. О.Л. Тондий, ст. препод. Е.Л. Закревская
Харьковская медицинская академия последипломного образования
Кафедра физиотерапии, курортологии и восстановительной медицины

Вода, как лечебный фактор в практике 
семейного врача

Тургор кожи, поддержание необходимого объема 
органов, жизненно важного для их рабочего состо-
яния, также зависит от воды. Необходимое постоян-
ство кислотно-щелочного равновесия в организме 
также зависит от нее. Гормональная, ферментатив-
ная функция, обменные процессы не могут осущест-
вляться без наличия нужного количества воды. Она 
есть обязательным составляющим всех физиологи-
ческих жидкостей в организме: крови, лимфы, слю-
ны, желудочного сока, желчи, спинно-мозговой жид-
кости, спермы, мочи и пота. 

Важным является и то, что, кроме этого, вода об-
ладает мощными целебными свойствами восстанав-
ливать нарушенные физиологические функции орга-
низма прямым действием на механизмы патогенеза, 
на состояние физиологических мер защиты организ-
ма (механизмы самозащиты, в том числе, и на сано-
генетические его возможности) [6].

Мы являемся свидетелями многовекового успеш-
ного использования воды в лечебных целях. Так, во 
время археологических раскопок на реке Иордан, 
была обнаружена баня из мрамора с отопительной 
системой и опочивальней. Это сооружение функ-
ционировало 7000 лет назад! В Спарте вода исполь-
зовалась для закаливания воинов. А в Древней Гре-
ции существовал закон об обязательном посещении 
бань. 

Еще Гиппократ опубликовал трактат «О возду-
хе, воде и местностях». В первом веке нашей эры 
Асклепиад в Риме широко применял обливания, 
души, ванны и бани. Термы Каракаллы, Диоклетиана  
в одно и то же время могли обслуживать до 2500 че-
ловек [1].
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В ХI ст. Авиценна использовал для лечения и про-
филактики обмывания, обливания, компрессы, при-
мочки, купания, клизмы, бани, которые и сегодня 
входят в перечень эффективных и доступных мето-
дов лечения водой.

В ХХ веке использование воды в лечении и профи-
лактике было настолько приемлемым благодаря сво-
ей эффективности, что известнейший бальнеолог — 
профессор Лозинский — писал: «… не хотел бы быть 
врачом, если бы не было воды» [1, 6].

 В наше время известны школы водолечения Пор-
фирия Иванова, доктора Каминского, всемирно 
известна система СПА. Наша задача — изложить 
данные о возможностях использования методов 
гидропатии — терапии пресной (обычной) водой  
в практике семейного врача. 

Многоуровневое, полисистемное действие воды на 
организм объясняется наличием четырьмя ее меха-
низмами:

— температурным; 
— механическим; 
— химическим; 
— психотерапевтическим. 

Использование пресной воды в лечении  
и профилактике (Методы гидропатии)

 Это ванны с обыкновенной водой, купания, души, 
бани, сауны, обливания, обтирания, омовения, ком-
прессы.

Воздействие температуры воды на организм. 
Имеет место мобилизация, активизация накопления 
энергетических возможностей, благодаря вагусному 
эффекту, а также антистрессорное действие (сниже-
ние в крови уровня стрессорных гормонов — адре-
налина, норадреналина, кортизола и др.), тонизиру-
ющее, седативное влияние, улучшение показателей 
центральной и периферической гемодинамики, моз-
гового, коронарного, почечного кровообращения  
и кровообращения селезенки (закон Никитина—Ки-
ричинского), улучшение микроциркуляции, умень-
шение проявлений хронической сердечной недоста-
точности. 

Идет перераспределение объема крови с увели-
чением венозного возврата к сердцу, уменьшением 
застойных явлений в конечностях, активизация эн-
докринных желез, (включение оси эпифиз — щи-
товидная железа — половые железы), повышение 
активности тканевого дыхания, метаболизма ли-
пидного, углеводного, белкового обменов, улучше-
ние защитных, гормональных, информационных 
функций кожи — этого надежного «пограничника» 
нашего организма (имеется в виду предохранение 
организма от повреждающих внешних факторов — 
химического, механического, травматического, тем-
пературного), а также участие ее в поддержании во-
дно-электролитного баланса, терморегуляции, улуч-
шении рецепторной системы кожи. 

Ведущая роль температурного фактора — в укре-
плении адаптационных процессов и достижении 
общей неспецифической резистентности организма 
(невосприимчивости к вредным агентам).

В зависимости от особенностей воздействия на 
организм используют следующие температурные 
режимы при наружном применении воды (ванны):

1. Теплый режим: температура воды в ванне — 
36—38°С. 

Процедуры улучшают деятельность центральной 
нервной системы, нормализуют сон, действуют успо-
каивающе, снимают боли, обладают противострес-
сорным действием. Сердечно-сосудистая система: 
нормализуются показатели центральной и перифе-
рической гемодинамики. Теплый режим вызывает 
быстро действующее сосудорасширяющее влияние, 
спазмолитическое действие, снимает усталость, спо-
собствует восстановлению сил, повышает защитные 
силы организма. Универсальная процедура для вос-
становления работоспособности.

2. Индифферентный режим — температура воды 
34—36°С. 

Обладает хорошим седативным свойством, а также 
противозудным эффектом.

3. Прохладный режим — температура воды в ван-
не 20—30°С. 

Используют для реализации физиологической 
адаптации организма и для подготовки к лечению 
холодными ваннами. Оказывает тонизирующее дей-
ствие. Активирует обмен веществ, тренирует адап-
тационно-приспособительные механизмы, понижа-
ет чувствительность к холоду.

4. Холодный режим —  температура воды в ванне 
ниже 20°С. 

Понижает чувствительность к холоду, реализует 
становление общей неспецифической резистентно-
сти организма. После процедуры обязательное рас-
тирание тела. 

5. Горячий режим — температура воды — свыше 
40°С. 

Является общим интенсивным раздражителем. 
Влияет на микроциркуляцию, на скорость обменных 
процессов. Обладает, вместе с тем, антиспастиче-
ским и противоболевым действием.

Если ванны теплого режима проводят на протя-
жении 15—20 минут и широко используют в домаш-
них условиях, курсом 10—14 процедур, то холодные  
и прохладные — в течение 1—5 минут, а горячие — 
2—3 минуты по назначению врача и в условиях водо-
бальнеолечебницы. 

Вода может вызывать выраженное механическое 
воздействие на организм. При погружении в ванну  
с водой действует гидростатическое давление, ли-
нейно нарастающее с увеличением глубины воды, 
что приводит к смещению жидкости в теле. Усилива-
ется приток крови к правой половине сердца. Также 
важен эффект симуляции состояния невесомости, 
так как при погружении в воду человек имеет толь-
ко одну десятую долю своего реального веса. На тело 
одновременно давит слой воды сверху, движение 
воды в емкости и закон Архимеда (выталкивание 
тела из воды). 

Через раздражение кожных рецепторов реализует-
ся реакция дыхательной мускулатуры — диафрагмы 
и дыхательных мышц грудной клетки. В результате 
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улучается дыхательная функция легких, кровообра-
щение [5, 7, 8].

Важным является значение химического меха-
низма действия воды. Если она содержит какие-то 
растворенные химические вещества, то они могут 
оказывать специфическое, только им присущее дей-
ствие, совместно с температурным и механическим 
влиянием. Например: настойка валерианы, раство-
ренная в ванне, будет оказывать седативное действие 
и т.д. Классическим примером влияния на организм 
химического механизма воды является влияние ми-
неральных ванн, то есть лечение ваннами, наполнен-
ными определенной минеральной водой [7].

Психотерапевтический механизм. Обусловлен сло-
вом врача о действии воды перед процедурой и во 
время проведения курса водолечения. Благодатной 
почвой для этого являются познания людей о целеб-
ных свойствах воды, накопленных на протяжении 
истории человечества.

Среди лечебно—профилактических методов водо-
лечения особое место принадлежит плаванью. Эта 
процедура удобна тем, что вызывает воздействие на 
весь организм, на все его физиологические системы. 
Методом можно пользоваться круглогодично, благо-
даря наличию бассейнов. При этом реализуются все 
вышеуказанные механизмы действия воды. Римский 
писатель Плиний указывал: «…римляне в течение 
шести столетий обходились без врачей, благодаря 
плаванью и купанию». 

Души удобны тем, что их действие можно исполь-
зовать в домашних условиях. В этом случае влияет 
температурный и механический фактор, которые 
можно изменять согласно программе лечения путем 
смешивания теплой воды с холодной и изменяя ее 
напор.

В практике семейного врача широко используются 
компрессы. Они бывают охлаждающими и согрева-
ющими. Так, при травме, ушибе на травмированный 
участок тела прикладывают салфетку, смоченную 
холодной водой (или со льдом). Когда ощущение 
холода исчезает, салфетку меняют. Боль проходит, 
уменьшаются размеры гематомы. 

Часто используют и согревающие компрессы. Сал-
фетку смачивают водой температуры 15—20°С, от-
жимают, укладывают на больное место, покрывают 
клеенкой или вощаной бумагой, слоем ваты (для 
сохранения тепла) и фиксируют бинтом, повязкой. 
Компресс удаляют через 5—6 часов после того, как 
он становится сухим. Хороший результат получают 
при хроническом болевом синдроме.

Обливания и обтирания чаще используют с целью 
закаливания. Человек становится в ванну и на него 
выливают воду определенной температуры, после 
чего тело растирают полотенцем или простыней.

К методам гидропатии (лечение пресной водой) 
относят бани и сауны. Их использование показано 
для восстановления нарушенных функций различ-
ных систем, получения эффекта релаксации, для 
тренировки терморегуляционных механизмов, мо-
билизации защитных сил организма, его внутренних 
резервов, для закаливания, лечения ожирения. 

Баня характеризуется высокой влажностью (пар) 
и не очень высокой температурой воздуха (45—
60°С; влажность 90—100%), а сауна — сухим воз-
духом и очень высокой его температурой (до 100°С  
в зоне верхней полки при низкой влажности — 10—
15%) [2, 7]. 

Основные лечебно-профилактические эффекты 
бань и саун: 

— вазоактивный;
— термоадаптационный; 
— психорелаксирующий; 
— трофический;
— метаболический; 
— секреторный; 
— дегидратирующий. 
Показания к лечению банями, сауной, определяет 

семейный врач [8].
Имеется определенное «сродство» между специ-

альностями врача семейной медицины и физиоте-
рапевта, а именно, потребность в большом объеме 
необходимых для работы знаний. Подготовка специ-
алистов-физиотерапевтов успешно реализуется. Си-
стема приобретения знаний в области физиотерапии 
для семейных врачей совершенствуется. Это — обу-
чение на циклах тематического усовершенствования 
по физиотерапии для врачей семейной медицины. 
Это — предложенные учебные пособия, предназна-
ченные для участковых врачей, разделы в медицин-
ских журналах или отдельные статьи, проведение 
семинаров по физиотерапии для врачей семейной 
медицины [4, 8].

А основополагающим в использовании, назначе-
нии больным лечебных физических факторов для 
семейного врача есть синдромно-симптомный прин-
цип, учитывая, что ЛФФ позволяют реализовать 
противовоспалительный, противомикробный, про-
тивовирусный, противогрибковый, иммуномодули-
рующий, обезболивающий, седативный, гипотен-
зивный, тонизирующий, трофико-регенераторный 
эффекты и др. [6].

Круг противопоказаний — небольшой: крайне тя-
желое общее состояние больного, состояние деком-
пенсации III ст., злокачественные новообразования, 
острые кровотечения, эхинококк, часто повторяю-
щиеся приступы эпилепсии, психические заболева-
ния в стадии возбуждения и, очень редко, непере-
носимость данного лечебного физического фактора.
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One of the cornerstones of the Estonian health care re-
forms has been the reorganization of the pri mary level 
medical care. It was started in 1991 by commencing train-
ing for family doctors [1, 2]. Since 1993, the list of medi-
cal specialties in Estonia also contains family medicine, 
and by the present time more than 800 family doctors 
have been trained. In 1998 a new financing scheme for 
family doctors came into force, foreseeing the establish-
ment of patient lists. It introduced a combined payment 
mechanism and a partial gatekeeping function for family 
doctors, and rendered the status of an independent con-
tractor to family practitioners [3].

The aim of the reform in primary health care was to es-
tablish the primary health care system that is easily acces-
sible and is based on trained and fully responsible family 
practitioners.

Several studies have shown that the access to the doc-
tors is one of the most important determinants of patient 
satisfaction with the care [4, 5].Al though priorities re-
garding different aspects of family practice vary signifi-
cantly among different countries, the absolute require-
ments for good family practice as reported by patients 
are: the possibility of making appointments with in a 
short time, quick service in urgent situations, a family 
physician who really takes his/her time to listen and talk 
during the consultation. All these priorities refer particu-
larly to accessible clinical care [6].

The common policy in the Estonian family medicine is 
that patients with urgent problems should be seen on the 
same day, while other patients should be granted an ap-
pointment in three days. These standard rules are fixed in 
the family doctor’s job description. Since October 2002, 
when the Health Insurance Act came into force, all pa-
tients who have health insurance can visit their family doc-
tors for free. According to the same act, family practitio-
ners may ask up to EEK50 (€3.3, US$3.9) for a home visit.

The aim of the study was to investigate the temporal 
accessibility and financial accessibility of family doctors 
in Estonia from the patients’ point of view.

PHD Ruth Kalda, PHD Kaja Põlluste1,  
PHD Heidi-Ingrid Maaroos, PHD Margus Lember2

Departments of Polyclinic and Family Medicine; Public 
Health 1; and Internal Medicine 2, Tartu University, Tartu, 
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Patients’ Opinions on Family Doctor 
Accessibility in Estonia

Material and Methods
Study Design and Sample
The analysis was based on the population survey “Peo-

ple’s Expectations about the Health Care”, conducted in 
November and December 2002. The survey was orga-
nized by the Univer sity of Tartu, the Ministry of Social 
Affairs, and with the help of the social research company 
EMOR.

A random sample of Estonian residents, (n=999) aged 
15 to 74, was personally interviewed by the trained per-
sonnel of EMOR. A structured questionnaire was used. 
The sample was self-weighted, ie the proportional model 
of the population was used, where all the respondents 
represented an equal number of people in the population. 
The gender, age, and ethnic structures of the sample cor-
responded to those of the population of Estonia (table 1).

Table 1 
Characteristics of respondents by gender, age, na-

tionality, and the place of residence [9]

Characteristic No. (%) of partici-
pants 

No. (%) of total 
population*

Gender:
male
female
Age (years):
        15-24
        25-34
        35-49
        50-64
        65-74
Nationality:
        Estonians
        non-Estonians
Place of residence:
        capital
        urban area
        rural area

464 (46)
535 (54)

191 (19)
176 (18)
276 (28)
232 (23)
124 (12)

659 (66)
340 (34)

304 (30)
399 (40)
296 (30)

486,255 (46)
560,666 (54)

200,174 (19)
184,222 (18)
289,612 (28)
242,256 (23)
130,657 (12)

690 130 (66)
356 791 (34)

318 439 (30)
418 206 (40)
310 276 (30)

*January 1, 2001.

УДК 614.25-02;614.258.2;614.23-07.2
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Questionnaire
In order to evaluate the accessibility of family doctors, 

the respondents were asked how many times they had 
visited their family doctor, as well as other specialists, 
during the previous 12 months and how much time it 
took on average to wait for an appointment at the family 
doctor. The waiting period has been determined as fol-
lows: 1) the same day; 2) within 1-2 days; 3) within 3-4 
days; 4) within 5-7 days; and 5) more than a week. Also, 
the respondents were asked whether they had a possibil-
ity of contacting the family doctor by phone when there 
was a need and finally, they were asked to assess whether 
their decision to ask for a home visit would be affected 
by the home visit fee of EEK25, 50, 100, or 200 (€1.7, 3.3, 
6.7, or 13.3, respectively). The acceptability of the fee was 
measured by a Likert scale from “not at all” to “affects 
a lot.” The questionnaire also included questions about 
patient demographics and, the health status, as well as 
about various aspects related to family practice: the ac-
ceptability and the satisfaction with the family practice.

The data from 2002 were compared with the data of 
a similar study performed in 1998 [7]. Also, the data of 
the official health statistics of Estonia have been used in 
order to describe the changes of the accessibility of family 
doctors.

Statistical Analysis
The data were analyzed by using SPSS software (SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA). To evaluate the statistical signifi-
cance of differences between the groups, chi-square test 
was used. To estimate the relations between variables, the 
Spearman correlation coefficient was used.

Results
Access to Family Doctors
Numberof visits to a family doctor. Out of all the re-

spondents, 59% had visited the family doctor during the 
previous 12 months and 41% had visited a specialist. In 

1998 the respective numbers were 52 % and 48% (7). Ac-
cording to the results, in 2002 the Estonian people visited 
a family practitioner 2.48 times on average during the 
previous 12 months.

The people who visited their family physicians most of-
ten during the previous 12 months were over 50; with an 
elementary or basic level of education; an income of less 
than EEK3,000 (€196); and of rural origin (table 2).

Table 2 
Number of visits to a family doctor by different social 

groups

Characteristic
Average number of visits 

during the previous 12 
months

Age:
	 <24
	 25-34
	 35-49
	 50-74
Education:*
	 elementary or basic
	 secondary or vocational
	 secondary
	 higher
Income per family member:*†
	 <EEK1000
	 EEK1001-2000
	 EEK2001-3000
	 >EEK3000
Place of residence:*
	 capital
	 city
	 town
	 country-side

2.16
2.13
2.34
2.94

3.59
2.11

2.02

2.27
3.69
2.82
1.96

1.62
2.80
2.67
3.02

*The differences between the groups were significant 
(p<0.001, chi-square

test).†
€1=EEK15.65.
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Table 3
Number of ambulatory visits 1998-2002*

No. of ambulatory visits
Average number of

ambulatory visits per
Estonian resident

Year total
to family
doctors 

(%)
total

to family
doctors

1998
1999
2000
2001
2002

8.141,515
8.073,029
8.151,104
8.013,315
7.955,184 

1.336,739 
(16.4)

1.525,673 
(18.9)

1.972,280 
(24.2

2.763,460 
(34.5)

3.614,688 
(45.4)

5.87
5.60
6.00
5.87
5.86

0.96
1.06
1.40
2.03
2.66

*Source: ref. 8.

According to the official data of the Estonian Health 
Statistics, since 1998 the number of visits provided by 
family doctors has been continuously increasing, where-
as the number of the all ambulatory visits in Estonia is 
almost the same (table 3).

Possibility of contacting family doctor by phone. Out of 
all the respondents, 72% said that if there was a need, 
they had a possibility of contacting their family doctor by 
phone, whereas 12% did not know whether they had or 
did not have such a possibility and 16% said that they did 
not have the possibility of contacting the family doctor 
by phone. People from ruralareas and also people from 
small ercitie shad significantly more such a possibility 
when compared with people from the capital (75%, 78%, 
and 58% respectively) (p=0.001).

Financial accessibility of family medical care. Almost 
55% of the respondents said that a EEK25 (€1.7) home 
visit fee would not affect their decision to call a doctor 
home and 12.5% said that it would seriously affect it (ta-
ble 4). The present fee of EEK50 (€3.3) would not affect 
the decision of 32% of the respondents (table 4).

Table 4 
Number of the respondents (%) answering the 

question:“How much does apossible home visit fee affect 
the decision to call a doctor home?”

Cost of home visit (EEK)*

Answer 25 50 100 200

Not at all
Not significantly
Rather affects

Affects seriously
Difficult to say

No answer

196 (19.6)

351 (35.2)

132 (13.2)

125 (12.5)

18 (1.8)

176 (17.7)

93 (9.3)

227 (22.7) 

305 (30.6) 

276 (27.7) 

14 (1.4) 

83 (8.3) 

32 (3.2) 

103 (10.3) 

190 (19.0) 

608 (60.8) 

15 (1.5) 

52 (5.2) 

52 (5.2)

38 (3.8)

135 (13.5)

761 (76.1)

14 (1.4)

0

*1 EUR=15.65 EEK.

A correlation was found between the acceptability of a 
visit fee and the income of the respondents (income per 
person in the previous month) – the smaller the income, 
the more it would affect the decision to ask for a home 

visit (table 5). The correlation was calculated without the 
respondents who did not want to reveal their income or 
did not answer the question about the acceptability of a 
visit fee. Also, the ones who answered “it is difficult to 
say” were left out of the calculation.

Table 5 
Relation of a possible home visit fee and the respondents 
’income (% of the respondents who think that the home 

visit fee would affect their decision to call a doctor)
Home

visit fee 
Monthly income

per person (EEK)*
Spear-

man
correla-

tion
coeffi-
cient†

(EEK)* <1,000 1,001-
2,000 

2,001-
3,000 

>3,000

25 
50 

100
200

32
70
92 
96

30
69
86
91 

21
48 
75
90

17
44
65
80

0.27
0.28
0.21
0.13

p <0.0001 in all cases (chisquare test).
*1 EUR=15.65 EEK.

Waiting Period for Seeing a Family Doctor
The waiting time for an appointment to see the family 

doctor was short for most of the respondents. The family 
doctor usually admitted 60% of the respondents on the 
same day that the patients requested, 22% of the patients 
were admitted within 1—2 days, 9% within 3-4 days, and 
9% of the respondents had to wait up to 5 days. Waiting 
periods were sign ificantly different indifferent regions 
in Estonia. In the capital, only44% of the patients were 
admitted on the same day. Thirty percent of the patients 
living in the capital had to wait 3-7 days before being ad-
mitted, whereas in the rural areas the waiting period was 
mostly not longer than two days.

The comparison of the data with a similar study per-
formed in 1998 revealed that there is no significant dif-
ferences in waiting time in 1998 and 2002 (p=0.068) (Fig-
ure 1).

Figure 1. Waiting time for an appointment to the fam-
ily doctor in 1998 and 2002. Black – on the same day; 
gray – during 3-4 days; open – more than 5 days.

Discussion
The study mainly focused on the population’s opinion 

of the accessibility of family doctors in Estonia. The main 
purpose of the primary health care reform in 1997 was 
to introduce an easily accessible family medicine system, 
which is based on trained and fully responsible family 
doctors.

As the population survey reveals and the official statis-
tics show, the numberof the outpatientvisits to a family 
doctor has increased year by year, whereas the number 
of the outpatient visits to a specialist has decreased [7, 
8]. It reveals that the workload and the responsibility of 
family doctors is also increasing. More and more health 
problems are solved by family doctors without referral 
to specialists. The fact that the number of visits to a fam-
ily doctor is bigger among the patients who are less edu-



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 2	 53

Питання організації охорони здоров’я

cated, whose income is lower and among those from the 
rural areas is in general favorable, since it reflects a good 
access to family doctors also for people of lower social 
class. Those patients may face more health problems that 
require medical attention and the primary care is acces-
sible to them. However, the reason can also be that they 
face financial and geographical barriers to use specialist 
health care services. According to the Health Insurance 
Act of 2002, the fee for visiting a specialist is 1.7-3.3 Euros 
in Estonia. All outpatient visits to family doctors are free 
for people with health insurance. The average of insur-
ance coverage is about 95% [9]. According to the Health 
Insurance Act, family doctors are allowed to ask up to 50 
EEK (up to 3.3 EUR) for a home visit. The study revealed 
that the present home visit fee would affect the decision 
of asking for the home call for 58% of the people. As there 
is a correlation between the acceptability of a visit fee and 
the people’s income, it would be politically wise to con-
sider giving compensation for a visit fee.

In recentyears the use of the telephoneto deliver health 
care advice becomes more and more popular. Telephone 
consultations are increasingly accepted as alternatives 
to face to face contacts and it makes the family practice 
more accessible [10, 11]. In our study, 72% of the patients 
said that they had had good possibilities of contacting 
their family doctor by phone. The number is compa-
rable with the study in Slovenia [12]. There exist some 
problems with the telephone access in the capital, where 
most of the family doctors work continuously in bigger 
centers or polyclinics. Studies have shown that in larger 

settings the care is much more fragmented and dispersed 
throughout the organization and usually the patients do 
not have direct access to a doctor [13].

Our study demonstrated that according to population 
surveys, the temporary access of family medical care can 
be considered as good – about 60 percent of the people 
can visit the ir family practitioner on the same day if they 
want to. The number of those patients who have had to 
wait for more than five days has slightly in creased during 
five years, but the survey data do not give any informa-
tion on whe therthey had to wait because the physician 
could not see them earlier or the available time did not 
suit the patient. Nevertheless, family doctors in Estonia 
are well accessible, especially if the data of our study are 
compared to other similar studies [14, 15]. However, 
trends in some countries have shown that new challenges 
have confronted primary care [16, 17]. If we keep the 
needs of persons and patients in sight and design systems 
to meet those needs, primary care will thrive and our pa-
tients will be well served [17].
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Patients’ Opinions on Family Doctor Accessibility in Estonia
PHD Ruth Kalda, PHD Kaja Põlluste1, PHD Heidi-Ingrid Maaroos, PHD Margus Lember2

Aim. To investigate the accessibility of family doctors in Estonia from the patients’ point of view.
Methods. Face to face interviews using structured questionnaires were performed. A random 

sample of the Estonian residents, aged 15-74 years, was studied (n=999).
Results. The number of visits provided by family doctors has been continuously increasing 

since1998. Out of 999 respondents, 59 % visited the family doctor during the previous 12 months. The 
average number of visits per Estonian resident in one year is 2.48. Out of 999 interviewed persons, 
72 % said that they had a possibility of contacting their family doctor by phone. The waiting time 
for an appointment was short in most cases. The family doctor admitted 60 % of the Respondents on 
the same day the patients had requested; 22 % of the patients were admitted within 1-2 days and 9% 
of the patients were admitted within 3-4 days. Only 9% of them had to wait more than 5 days. The 
current home visit fee in Estonia would have affected the decision of the home call of 58 % of people. 
There was a correlation between the acceptability of a visit fee and the people’s income.

Conclusion. The accessibility of family doctors can be considered good in Estonia.
Key words: family practice; health care reform; health services accessibility.

Сприйняття пацієнтами доступності сімейного лікаря в Естонії
PHD Р. Калда, PHD K. Полустел, PHD Х-I. Марос, PHD M. Лембер
м. Тарту, Естонія

Мета. Дослідження доступності сімейних лікарів в Естонії з точки зору пацієнтів.
Методи. Були проведені інтерв’ю обличчям до обличчя з використанням структурованих 

анкет. Вивчена випадкова вибірка з жителів Естонії (n=999) у віці 15-74 років.
Результати. Кількість відвідувань, передбачених сімейним лікарям постійно зростала з 

1998. З 999 опитаних, 59% відвідали сімейного лікаря протягом попередніх 12 місяців. Середня 
кількість відвідувань в Естонії в один рік склала 2,48. З 999 опитаних осіб, 72% сказали, що вони 
мали можливість зв’язатися з їх сімейним лікарем по телефону. Час очікування для призна-
чення був коротким в більшості випадків. Сімейний лікар приймав 60% респондентів в день 
звернення пацієнтів; 22% пацієнтів були допущені прийняті протягом 1—2 днів і 9% пацієнтів 
були допущені протягом 3-4 днів. Тільки 9% з них довелося чекати більше 5 днів. Плата за 
відвідування на дому в Естонії вплинула на рішення зателефонувати лікарю у 58% людей. Ви-
явлена кореляція між доступностю плати за відвідування і доходами населення.

Висновок. Доступність сімейних лікарів можна вважати гарною в Естонії.
Ключові слова: сімейна медицина; реформа охорони здоров’я; доступність медичних по-

слуг.
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Фиброз печени (ФП) возникает как следствие 
практически всех хронических поражений пе-

чени различного генеза. ФП может возникать в ответ 
на вирусные, иммунные, метаболические, токсичес-
кие поражения, и представляет собой скопление 
компонентов фибриллярного экстрацеллюлярного 
матрикса (ЭЦM). В конечном итоге этот процесс мо-
жет привести к циррозу печени (ЦП) с его послед-
ствиями в виде портальной гипертензии, гепато-
целлюлярной карциноме и печеночной недостаточ-
ности. Хотя печеночный фиброгенез долго считался 
необратимым процессом, но теперь ясно, что это 
динамический процесс со значительным потенциа-
лом к обратимости. Важные открытия в механизмах 
процессов прогрессии и регрессии ФП обнаружили 
ряд потенциальных мишеней для антифиброзных 
препаратов.

Чрескожная биопсия печени (БП) долгое время 
остается золотым стандартом для обнаружения фи-
броза. Обычные серологические и биохимические 
тесты имеют очень незначительную роль в оценке 
фиброза. Но, учитывая, что в настоящее время суще-
ствует ряд препаратов, имеющих потенциал обратить 
ФП вспять, мы нуждаемся в простых, неинвазивных, 
легко воспроизводимых методах оценки фиброза для 
контроля прогрессирования и клинического исхода 
заболевания, оценки ответа на терапию. Кроме того, 
ограничения проведения пункционной БП в связи  
с ошибками попадания и вариацией оценки результа-
та хорошо известны, и это также обуславливает необ-
ходимость дальнейшего поиска [1].

Понимание механизмов фиброза привело к иден-
тификации многих потенциальных маркеров фибро-
зирования, которые  способны идентифицировать 
как ранние, так и выраженные изменения паренхи-
мы печени. Стандартное изучение образцов попе-
речного сечения при БП поможет только определить 
наличие или исключить выраженные фиброзные из-
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менения [2]. Новейшие технологии, такие как тран-
зиторная эластография и магнитно-резонансная 
эластография (МРЭ) являются перспективными не-
инвазивными методами оценки морфологического 
состояния печени [3]. В этой статье мы рассмотрим 
современные методы диагностики и количественной 
оценки ФП, а также обсудим, как новые технологии 
могут быть интегрированы в клинической практике.

Биопсия печени. Уже долгое время БП остается 
золотым стандартом оценки ФП. Но, так как данный 
метод исследования является инвазивным и имеет, 
хоть и редкий, но риск развития осложнений, то его 
применение в клинической практике ограничено. 
Первая пункционная БП была выполнена в 1923 году, 
но эталонным методом исследования была призна-
на только через 50 лет, после того, как в 1958 году ее 
описал доктор Менгини. Значительные осложнения, 
требующие госпитализации или продления пребы-
вания больного в стационаре, встречаются в 1—5% 
случаев, а частота случаев смертельного исхода по-
сле процедуры варьирует в диапазоне от 1 на 1000 до 
1 на 10000 пациентов по различным источникам [3, 
4]. Риск осложнений увеличивается с количеством 
выполненных пассажей, а также у пациентов с сеп-
сисом или различными коагулопатиями [5].

В дополнение к вышеуказанным потенциальным 
осложнениям, БП имеет 2 существенных недостат-
ка — ошибка попадания и субъективность интер-
претации результата. Так, при биопсии мы получаем 
только 1/50000 часть органа, поэтому риск постанов-
ки неверного диагноза является довольно высоким. 
Вскрытия и лапараскопические исследования пока-
зали, что при выполнении слепой БП, цирроз про-
пускают в 10—30% случаев [6]. Исследование, про-
веденное на основании лапараскопической биопсии 
обеих долей печени показало, что в 14,5% случаев 
цирроз наблюдался только в одной доле, а у 33,1% па-
циентов в различных долях были обнаружены раз-
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ные стадии фиброза [2]. Размер образца ткани, полу-
ченного при биопсии, и количество образцов также 
имеют большое значение для адекватной оценки 
морфологического состояния органа [1]. Большин-
ство исследований утверждают, что оптимальным 
может считаться образец не менее 15 мм в длину  
и содержащий более 5 портальных трактов. По ре-
зультатам недавнего исследования, проведенного  
с использованием компьютерно-генерируемого мо-
делирования, ошибка оценки образца полученного 
при биопсии длиною 25 мм случалась в 25% случаев, 
а образец длиною в 40 мм был признан оптималь-
ным [7]. Но даже лучшим специалистам только в 1 
из 6 биопсий удается получить пунктат длиною бо-
лее 20 мм 21 [1].

Большое  значение имеет субъективность оценки 
патологического образца БП. Существует несколько 
систем для определения стадий фиброза, такие как 
METAVIR, шкала Knodell (позже модифицированная 
в Ishak), шкала Scheuer. Они позволили значительно 
улучшить качество постановки диагноза и миними-
зировать субъективность полученных результатов, 
но не достаточно ясно помогают оценить степень 
воспалительного процесса в печени [8].

В обозримом будущем БП не сможет быть полно-
ценно заменена каким-либо другим видом иссле-
дования, и будет оставаться важным методом диа-
гностики заболеваний печени, особенного неясно-
го генеза. Тем не менее, из-за достаточно высокого 
риска развития осложнений, значительной вероят-
ности ошибки попадания и субъективности оценки 
результата, роль данной процедуры при подсчете 
фиброза при алкогольных и вирусных поражениях 
печени остается под вопросом.

Сывороточные маркеры фиброза. Было выделе-
но большое количество вероятных сывороточных 
маркеров для оценки ФП. Несмотря на динамиче-
скую природу печеночного фиброгенеза, большин-
ство из предполагаемых тестов подходят для опре-
деления фиброза в конкретном поперечном сечении, 
но не для определения скорости прогрессии или ре-
грессии фиброза. 

На сегодняшний день не существует истинного 
маркера в плазме, который являлся бы суррогатным 
индикатором ФП. Необходимо рассматривать ком-
бинацию биомаркеров. Систематический обзор 14 
исследований относительно биомаркеров фиброза  
у пациентов с хроническим гепатитом С показало, 
что определенные их уровни могут служить основа-
нием для подтверждения или исключения диагноза 
ФП у 35% больных, но не могут точно отдифферен-
цировать стадию процесса [9].

Сывороточные маркеры фиброза можно разделить 
на 2 категории — прямые и косвенные. Косвенные 
маркеры отражают изменения функции печени, но 
не изменения метаболизма ЭЦМ, например, коли-
чество тромбоцитов, коагулограмма, уровни ами-
нотрансфераз. Прямые сывороточные маркеры от-
ражают изменения, протекающие в самом ЭЦМ,  
а именно, процессы его синтеза либо деградации. Во 
многих исследованиях прямые сывороточные мар-

керы и их комбинации рассматриваются как воз-
можная альтернатива БП [1, 10].

Непрямые маркеры. На протяжении многих лет 
в клинической практике используются косвенные 
маркеры ФП, такие как аминотрансферазы, нали-
чие коагулопатий, количество тромбоцитов, а также 
оцениваются определенные их комбинации. Боль-
шинство проводимых исследований по косвенным 
маркерам были сосредоточены на диагностике ЦП, 
но более поздние исследования показали, что они 
могут быть полезны и в диагностике ранних стадий 
фиброза.

Существуют некоторые общие принципы, кото-
рые мы должны принимать во внимание при оценке 
использования биомаркеров для определения ста-
дии фиброза. Во-первых, применение показателя в 
клинике значительно отличается от использования 
его в исследованиях. В клинической практике мы 
хотим понимать, какова степень тяжести заболева-
ния печени у нашего пациента, а конкретная стадия 
фиброза по шкалам гистологических индексов для 
нас не столь важна. Конечно, диагноз цирроза дол-
жен устанавливаться с точностью, приравниваемой  
к таковому результату БП, и не давать ложно нега-
тивных результатов. По шкале гистологических ин-
дексов METAVIR биомаркеры могут отдифферен-
цировать 3 стадии заболевания: F0-F1 — легкая, F2-
F3 — умеренная и тяжелая, и F4 — ЦП. Несмотря на 
то, что неточность определяемых показателей сведе-
на к минимуму, вероятность ошибки для небольшо-
го количества пациентов всё-таки существует. Также 
необходимо брать во внимание распространенность 
исследуемого заболевания в данной популяции, так 
как это может значительно повлиять на степень чув-
ствительности и специфичности теста — чем боль-
ше распространенность заболевания, тем более чув-
ствительным оказывается тест, и его точность может 
быть переоценена. Также, каждый маркер и панель 
должны быть изучены с точки зрения их ценности 
для определения ранних либо более поздних стадий 
фиброза [11, 12].

Соотношение АСТ/АЛТ. Изолированная оценка 
уровней аспартатаминотрансферазы (АСТ) и ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ) не имеет диагности-
ческой ценности для определения стадии фиброза 
[13]. Но отношение АСТ к АЛТ имеет тенденцию  
к увеличению по мере нарастания стадии фиброза.  
У здоровых людей этот индекс составляет 0,8. Ко-
эффициент >1 приобретает диагностическую значи-
мость при неинвазивной диагностике и указывает на 
вероятность наличия ЦП [14].

Соотношение АСТ/количество тромбоцитов. Ин-
декс АСТ/количество тромбоцитов (APRI) рассчи-
тывается следующим образом: APRI = (АСТ/верх-
няя граница нормы) Ч100/количество тромбоцитов. 
Этот простой индекс рассчитывается на основании 
легкодоступных стандартных показателей. С про-
грессией фиброза и увеличением портального дав-
ления снижается продукция тромбопоэтина и уве-
личивается секвестрация тромбоцитов в селезенке 
[15]. Прогрессирующий ФП также сопровождается 
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снижением клиренса АСТ. Таким образом, данный 
тест потенциально может помочь определить паци-
ентов с выраженным фиброзом и ЦП. По данным ме-
таанализа 40 исследований ученые пришли к выводу, 
что значение индекса >0,7 имеет чувствительность 
77% и специфичность 72% для прогнозирования зна-
чительного ФП, а значение >1 с чувствительностью 
76% и специфичностью 72% указывает на ЦП [16].

Коэффициент PGA. Первоначально данный тест 
использовался для обнаружения алкогольной бо-
лезни печени (АБП) у лиц, злоупотребляющих ал-
коголем. Показатель рассчитывается на основании 
протромбинового индекса, уровня гаммаглутамил-
транспептидазы (ГГТП) и аполипопротеина А1. 
Было подтверждено, что у пациентов с хроническим 
заболеванием печени, а особенно, с АБП точность 
обнаружения цирроза колеблется в диапазоне от 66 
до 72% [17].

Диагностические панели FibroTest, FibroMaх. 
Диагностические панели FibroTest и FibroMaх 
(BioРredictive, Франция) были разработаны фран-
цузскими гепатологами и основываются на пере-
счете 10 биохимических показателей в плазме: АСТ, 
АЛТ, ГГТП, общий билирубин, холестерин, апо-
липопротеин А1, глюкоза, гаптоглобин, альфа-2-
макроглобулин, триглицериды. FibroTest включает 
в себя 2 расчетных алгоритма — FibroTest для диа-
гностики ФП и ActiTest для оценки некровоспали-
тельной активности. В панель FibroMaх дополни-
тельно входят алгоритмы SteatoTest для определения 
степени стеатоза, AshTeat для определения степени 
активности алкогольного стеатогепатита и NashTest 
для оценки степени неалкогольного стеатогепатита 
у пациентов с метаболическим синдромом. Оценка 
стадии ФП производится по шкале гистологическо-
го индекса METAVIR. Согласно данным множества 
проведенных исследований, FibroTest является чув-
ствительным и высокоспецифичным методом опре-
деления даже ранних стадий ФП, а количество про-
изводимых БП удалось снизить на 46%, благодаря 
достоверности и доступности данного теста [18, 19].

Прямые маркеры. Прямые маркеры ФП представ-
ляют собой набор показателей, которые непосред-
ственно отображают качественные и количествен-
ные изменения, происходящие в ЭЦМ. Учитывая, 
что некоторые маркеры отражают прогрессию фи-
броза, а другие его регрессию, то предполагается воз-
можным оценить активность процессов, происходя-
щих в ЭЦМ. Потенциальными маркерами фиброза 
считаются продукты синтеза и распада коллагена, 
ферменты, участвующие в биосинтезе и деградации 
матрикса, гликопротеины ЭЦМ, протеогликаны/
глюкозоаминогликаны. В настоящее время ни один 
из имеющихся прямых маркеров фиброза не удов-
летворяет всем критериям идеального биомаркера, 
так как не является специфичным для ФП и может 
варьировать в зависимости от показателей общего 
метаболизма, его клиренса и экскреции.

Гиалуроновая кислота. Гиалуроновая кислота (ГК) 
представляет собой глюкозоаминогликан, который 
синтезируется звездчатыми клетками печени и раз-

рушается в синусоидальных клетках, и является 
компонентом ЭЦМ. Высокие уровни ГК у больных 
с заболеванием печени, в частности с циррозом, 
связывают с дисфункцией синусоидальных эндоте-
лиальных клеток, что может отражать усиленный 
процесс фиброгенеза. При индивидуальной оценке 
прямых маркеров фиброза, ГК является самым до-
стоверным из них.  Исследования показали, что уро-
вень ГК коррелирует со стадией ФП у пациентов с 
гепатитом С. У больных с АБП уровень ГК напрямую 
коррелирует со стадией фиброза и степенью воспа-
ления. А отказ от употребления алкоголя приводит к 
снижению уровня ГК [20]. Показатель ГК включен в 
ряд диагностических тестов и панелей для определе-
ния стадии ФП.

Аминоконцевой пептид проколлагена типа III 
(PIIINP). Проколлаген — это химический предше-
ственник коллагена — вещества, которое составляет 
основную структурную часть соединительной тка-
ни. Проколлаген циркулирует в крови в неактивном 
состоянии. Он превращается в активный коллаген 
тогда, когда специальные ферменты «отщепляют» от 
него концевые фрагменты — аминотерминальный 
пептид проколлагена III типа. Следовательно, вы-
сокий уровень PIIINP в крови означает, что в орга-
низме идёт усиленная активация проколлагена, то 
есть усиленное образование соединительной тка-
ни — фиброз. PIIINP, вероятно, является наиболее 
изученным маркером ФП. Известно, что уровень 
PIIINP повышается при остром гепатите и коррели-
рует с уровнями аминотрансфераз, а также отража-
ет стадию фиброза при хронических заболеваниях 
печени, вирусных гепатитах и первичном билиар-
ном циррозе. Снижение или нормализация уровня 
PIIINP наблюдается у лиц, которые воздерживаются 
от употребления алкоголя. У пациентов с хрониче-
ским гепатитом С уровни PIIINP не коррелировали 
со стадией фиброза, но напрямую отражали степень 
некроза [21].У больных, принимающих метотрексат, 
определения уровня PIIINP оказалось полезным для 
обнаружения повреждения печени [22].

Метоллопротеиназы и тканевые ингибиторы ме-
таллопротеиназ. Матриксные металлопротеиназы 
(ММР) и тканевые ингибиторы матриксных метал-
лопротеиназ (TIMP) — это группа белков, участву-
ющих в процессах деградации ЭЦМ. ММР — это 
фермент, который необходим для удаления соеди-
нительной ткани. Если в органе происходит фи-
брозирование, то организм пытается подавить этот 
процесс путем продукции ММР. В свою очередь, 
чтобы такой сильнодействующий фермент не нанес 
вред другим органам, его инактивирует ТIMP-1.Та-
ким образом, повышение TIMP-1 напрямую говорит 
о наличии усиленного процесса фиброзирования. 
Несмотря на это, взаимоотношения между ММР и 
ТIMP-1 остаются до конца не ясными, так как их дей-
ствие комплексно, молекулы действуют локально, 
участвуя в различных процессах, таких как актива-
ция факторов роста, влияние на пролиферацию кле-
ток, игибирование апоптоза [1]. Исследование, про-
водимое Boeker К.Н. et al, обнаружило, что уровень 
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TIMP-1 имел чувствительность 100% для прогнози-
рования ЦП со специфичностью 56—75% [23]. Так-
же, недавние исследования показали достоверную 
чувствительность и специфичность данного маркера 
для обнаружения процессов фиброзирования у па-
циентов с гепатитом С на фоне ВИЧ инфекции [24].

Цитокины. Известно, что некоторые цитокины 
являются медиаторами фиброгенеза и потому, мо-
гут служить потенциальными маркерами фиброза. 
Трансформирующий фактор роста (TGF-в) являет-
ся главным стимулятором продукции компонентов 
ЭЦМ звездчатыми клетками печени. В одном ис-
следовании с участием 88 пациентов с хроническим 
гепатитом С была установлена прямая зависимость 
между уровнем TGF-в и выраженностью фибро-
за. Небольшое исследование, проводимое среди 38 
больных с хроническим гепатитом С, обнаружи-
ло сильную корреляционную связь между уровнем 
TGF-в и степенью прогрессии фиброза [1]. Уровень 
фактора некроза опухолей (TNF-б) ассоциируется  
с повреждением печени у пациентов с АБП [25]. 
Продукция тромбоцитарного фактора роста повы-
шается при поражении печени, потому уровень дан-
ного показателя может коррелировать со степенью 
повреждения печени [26].

ELF test. Enhanced Liver Fibrosis Тest — дословный 
перевод: «тест на усиление фиброза». ELF-тест осно-
ван на принципе определения в крови количествен-
ного соотношения органических соединений, свой-
ственных для процесса фиброза. К ним относятся: 
ГК, PIIINP, TIMP-1. Результат ELF-теста выдается в 
виде коэффициента соотношения всех трех марке-
ров фиброза. Результат ниже 7,7 интерпретируется 
как отсутствие фиброза или его легкая степень. Ко-
эффициент свыше 9,8 — расценивается как тяжелая 
степень фиброза. В этих двух случаях проведение 
биопсии не требуется. Если результат анализа нахо-
дится между 7,7 и 9,8 (средняя степень фиброза) — 
рекомендуется проведение биопсии. Широкомас-
штабные исследования показали, что 45% обследу-
емых пациентов благодаря выполнению ELF-теста 
избежали проведения биопсии [27].

Существуют тесты, основанные на комбинации 
прямых и косвенных маркеров фиброза, например, 
SHASTA Index. Расчет этого индекса производится 
на основании трех показателей — ГК, АСТ и уровня 
альбумина в плазме. Он был разработан при иссле-
довании 95 пациентов с комбинированной патологи-
ей гепатита С и ВИЧ инфекции, оказался способным 
отдифференцировать ранние и тяжелые стадии фи-
броза с такой же точностью как FibroTest и был на-
много точнее, чем APRI [28].

Радиологические исследования. Оценка ФП с по-
мощью радиологических методов, таких как ультра-
звуковое исследование, компьютерная томография и 
магнитно-резонансная томография, неэффективна, 
так как не обладает достаточной чувствительностью 
для определения ранних стадий процесса. С помо-
щью данных методов можно подтвердить диагноз 
ЦП, обнаружив такие дополнительные признаки, как 
симптом портальной гипертензии, а именно, сплено-

мегалию и варикозно расширенные вены. Основная 
функция радиологических методов исследования 
заключается в подтверждении цирроза у пациентов  
с выраженной клинической симптоматикой, уточне-
нии диагноза при получении неоднозначных резуль-
татов биопсии, при расхождении результатов биоп-
сии и клинической картины заболевания [29].

Транзиторная эластография. Эластография — не-
инвазивный метод исследования печени, основываю-
щийся на том, что по мере нарастания фиброза орган 
становится плотнее и менее эластичным. С помощью 
датчика (Fibroscan; Echosens, Франция) с встроен-
ным ультразвуковым преобразователем вибрация  
с низкой частотой (50 МГц) и амплитудой передается 
на печень. Эта вибрационная волна вызывает упру-
гую поперечную волну, которая распространяется 
через весь орган. Скорость ультразвуковой волны 
напрямую коррелирует с плотностью ткани, то есть 
чем плотнее орган, тем быстрее распространяется 
волна. Результаты измеряются килопаскалями (кПа) 
[30]. Fibroscan измеряет плотность печени в образце 
цилиндра диаметром 1 см и длиной 5 см, что превы-
шает объем образца ткани исследуемого при биоп-
сии примерно в 100 раз [31]. Fibroscan был опробо-
ван на пациентах с различными заболеваниями пе-
чени, включая гепатиты В и С, АБП, неалкогольную 
жировую болезнь печени (НАЖБП). Максимальная 
диагностическая точность эластометрии отмечена  
у больных со стадией ФП F3 и F4, что сопоставимо  
с результатами полуколичественной оценки фибро-
за (по гистологической шкале METAVIR). Результа-
ты большого исследования, проводимого с участием 
327 пациентов с гепатитом С, позволили сделать вы-
вод, что транзиторная эластография является на-
дежным методом для обнаружения значительного 
фиброза и ЦП. Площадь под ROC-кривой составила 
0,79 для >F2, 0,91 для >F3 и 0,97 для F4, при исполь-
зовании результатов биопсии печени как эталонного 
стандарта [31].

Недавний метаанализ 9 исследований с приме-
нением Fibroscan показал отличный результат для 
диагностики ЦП с чувствительностью 87% и специ-
фичностью 91%. Способность отдифференцировать 
ранние стадии фиброза в данном анализе оказалась 
не столь хороша, что может быть хотя бы частично 
объяснено разнородностью проводимых исследова-
ний [32]. Дальнейший систематический обзор испы-
таний точности Fibroscan показал отличные резуль-
таты для диагностики ранних стадий фиброза [33].

Методика удовлетворяет многим необходимым 
критериям неинвазивной оценки ЦП. Это быстрое, 
недорогое, легко воспроизводимое исследование, 
легко переносится пациентом, и оценивает относи-
тельно большой образец печени. Однако, существу-
ет и ряд ограничений, таких как узкие межреберные 
промежутки у больного, наличие ожирения и зна-
чительного асцита — жир и жидкость ослабляют 
ультразвуковые волны. Несмотря на то, что метод 
оказался эффективным у пациентов с НАЖБП, ре-
зультаты не являются подтвержденными у тех, чей 
индекс массы тела превышает [32].
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Магнитно-резонансная эластография. Процедура 
МРЭ проводится датчиком, который генерирует пре-
рывистую или постоянную волну сдвига, распростра-
няющуюся в паренхиме печени. Визуализация волны 
осуществляется с помощью модифицированного фа-
зово-контрастного МР-метода, после чего изображе-
ния обрабатываются с помощью алгоритма инверсии 
для получения количественной оценки плотности 
органа (эластограммы). Преимуществами МРЭ явля-
ются потенциальная возможность сканирования всей 
печени и отсутствие необходимости в акустическом 
окне. При исследовании 25 пациентов была замечена 
значительная разница в эластичности печени у боль-
ных с различными стадиями ФП по шкале METAVIR 
[34]. Исследование, проводимое для изучения МРЭ, 
показало возможность данного метода отличить ста-
дии фиброза F0-F1 от стадий F2-F4 с чувствительно-
стью 86% и специфичностью 85% [35].

Недостатком эластографии и МРЭ является до-
рогостоящее оборудование, что в настоящее время 
ограничивает их широкое использование в клиниче-
ской практике врача.

Выводы 
Биопсия печени по-прежнему остается золотым 

стандартом оценки морфологического состояния 

органа. Несмотря на то, что она является относи-
тельно безопасной процедурой, инвазивность мето-
да с низким, но все же возможным риском развития 
осложнений, ошибки попадания и субъективность 
оценки полученного биоптата являются существен-
ными недостатками теста. Fibroscan и имеющиеся 
в настоящее время серологические тесты могут от-
дифференцировать ранние и поздние стадии фи-
броза, и, соответственно, их результаты могут быть 
использованы для определения тактики лечения 
пациента. Количественная оценка ФП при биопсии 
остается невозможной, и перспектив для этого не на-
блюдается. На сегодняшний день ведутся разработ-
ки и клинические испытания препаратов, способных 
влиять на выраженность фиброза, и мы нуждаемся 
в динамическом наблюдении прогрессии и регрес-
сии данного процесса для оценки эффективности 
проводимой терапии. Использование для этого БП 
из-за инвазивности процедуры и ряда других недо-
статков не представляется возможным. Понятно, 
что мы нуждаемся в простых доступных сыворо-
точных маркерах, с высокой чувствительностью от-
ражающих процессы синтеза и деградации ЭЦМ. На 
данный момент, ни один из существующих маркеров 
фиброза и их комбинации в полной мере не удовлет-
воряют предъявляемым требованиям.
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Сучасні можливості діагностики та кількісного визначення фі-
брозу печінки
К.м.н. А.К. Журавльова, к.м.н. О.В. Огнєва 
Харківський національний медичний університет

Надана стаття присвячена сучасним можливостям ранньої діагностики фіброзу печінки. 
Фіброз печінки з’являється у відповідь на тривале хронічне захворювання печінки будь-якого 
генезу і надалі може призвести до цирозу печінки та гепатоцелюлярної карциноми. Натепер  
стало відомо, що фіброз є динамічним процесом з потенціальною можливістю до зворотнього 
розвитку. Тому, саме визначення ранніх його стадій є наразі дуже важливим, і може значно 
впливати на подальший перебіг захворювання.

Ключові слова: фіброз печінки, пункційна біопсія печінки, сироваткові маркери фіброзу.
 

Modern possibilities ofdiagnosis and quantification of liver fibrosis
PHD A. Zhuravlyova, PHD O. Ogneva
Kharkiv National Medical University

This article is devoted to modern possibilities of early diagnosis of liver fibrosis. Liver fibrosis 
appears in response to a prolonged chronic liver disease of any origin and further may cause liver 
cirrhosis and hepatocellular carcinoma. Recently it became known that fibrosis is a dynamic process 
with a potential opportunity to reverse. Therefore, the definition of its early stages is now very 
important and can greatly influence the further course of the disease.
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Сирингомієлія (від грецької syrinx — порожнина, 
очерет; myelon — спинний мозок)  — хронічне 

захворювання нервової системи, яке характеризу-
ється утворенням порожнин вздовж спинного мозку 
[2, 6—8].

Сирингомієлія починається з розростання глії та 
утворення гліальних вузлів (гліоз) у сірій речовині 
спинного мозку з наступним виникненням порожнин 
на їхньому місці. При переході процесу на довгастий 
мозок має місце сирингобульбія, а при  ураженні ва-
ролієва моста — сирингоенцефалія [8, 11—22]. 

У походженні сирингомієліі залишається ще ба-
гато нез’ясованого. Існують різні концепції етіології 
сирингомієлії, та продовжуються дискусії з ряду ви-
сунутих положень. Останнім часом, величезну роль 
у діагностиці сирингомієлії відіграють сучасні мето-
ди дослідження, які дають уявлення про ураження 
різних структур головного й спинного мозку, осо-
бливо на ранній стадії, при малому неврологічно-
му дефіциті та моносимптомній клінічній картині.  
У зв’язку з достатньою поширеністю, хронічним  
і повільно прогресуючим перебігом захворювання, 
проблема вивчення сирингомієлії залишається до-
сить актуальною [11—22]. 

Історія вивчення захворювання 
Термін «сирингомієлія» був запропонований 

Ollivier у 1824 році. Наявність порожнин у спинному 
мозку стала відома давно. Уже в XVI столітті Етьєн 
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і Піколоміні згадують про такі порожнини. Брун-
нер у 1688 році виявив у новонародженого, який 
народився зі spina bifida aperta, порожнину уздовж 
всього спинного мозку й гідроцефалію. Олів’є  
в 1824 році вперше висловив думку про те, що утво-
рення порожнин у спинному мозку є особливим за-
хворюванням, якому він і дав існуючу дотепер назву. 
У XIX  столітті вчені активно вивчали патологічну 
анатомію, патогенез і клініку сирингомієлії. Шульце 
розглядав сирингомієлію як бластоматоз і ввів тер-
міни «гліоз» — розростання нейрогліальних волокон 
і «гліоматоз»  — розростання клітинної глії. Шарко  
у своїй монографії з нервових хвороб (1887) дав клі-
ніко-анатомічний розподіл сирингомієлії: уражен-
ня сірої речовини й передніх рогів (поліомієлітичні 
форми), задніх рогів (чутливі форми) й середніх рогів 
(трофічні форми), а також ураження білої речовини: 
бічних стовпів (спастичні форми) і задніх стовпів (та-
бетичні симптоми, порушення глибокої чутливості). 
Що стосується клініки даного захворювання, то най-
більша заслуга в цій галузі належить В.К. Роту, який 
дав настільки докладний опис клініки класичних 
форм сирингомієлії, що в подальшому дослідники до-
повнили її лише незначними деталями [11—22]. 

Наступним етапом у розвитку вчення про сирин-
гомієлію були праці про status dysraphicus. Уперше 
Бремер детально описав ряд ознак, які він пов’язував 
з аномалією розвитку спинного мозку, що полягав  
у порушенні нормального утворення заднього шва. 
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У 60-х роках Шамбуров Д.А. більш детально займав-
ся вивченням сирингомієлії і дав докладний опис 
початкових фаз хвороби; атипових, прихованих  
і стаціонарних форм хвороби; надав увагу диферен-
ційній діагностиці сирингомієлії [6—8]. Відсутність 
достатньої кількості літературних джерел, присвяче-
них сирингомієлії, потребує створення методичних 
рекомендацій, в яких у стислій формі було б викла-
дено сучасні уявлення про дане захворювання.

Епідеміологія
Поширеність сирингомієлії в розвинених країнах 

становить 8,4 на 100000 населення. Даних про пере-
важне поширення захворювання в певних регіонах 
або окремих рас немає. Описано сімейні випадки си-
рингомієлії. Крім того, у членів родини можуть спо-
стерігатися інші мальформаціі. Захворювання трохи 
частіше спостерігається в чоловіків. Сирингомієлія 
розвивається в будь-якому віці — від 10 до 60 років.  
У дитячому віці сирингомієлія зустрічається рідко. 
Середній вік, у якому  відбувається маніфестація клі-
нічних симптомів даного захворювання, — 30 років 
[2, 6—8, 11—22].

Етіологія та патогенез 
Етіологія сирингомієлії до кінця ще не з’ясована. 

Вважають, що важливу роль у розвитку захворюван-
ня відіграє дефект ембріонального розвитку нерво-
вої тканини. Це явище полягає в запізнілому зми-
канні зародкових листків при утворенні медулярної 
трубки й неправильному формуванні її шва (дизра-
фія), що під час розвитку організму проявляється 
дизрафічним станом (status dysraphicus). Останнє 
проявляється вродженими аномаліями розвитку 
кістяка (кіфози, сколіози, кіфосколіози, груди з во-
ронкоподібним вдавленням, клишоногість, плоска 
стопа, уроджені контрактури суглобів, каліцтва кін-
цівок — ектомелія, амелія, фокомелія, олігодактилія, 
полідактилія, синдактилія та ін.). Status dysraphicus 
ще не є сирингомієлією, а лише конституціональною 
аномалією, на тлі якої може розвитися сирингоміє-
лія за умови бурхливого розвитку гліозної тканини. 
Причина такого росту останньої не з’ясована.

Тривалий період часу в сирингомієлії був термін 
«гліоз». Вважалося, що порожнина розвивається 
в патологічно зміненій гліоматозній тканині. Про-
те, сучасні морфологічні дослідження показали, що 
гліоз є не причиною хвороби, а є наслідком тиску 
порожнини або гліомної пухлини. МРТ при неопух-
линних формах сирингомієлії гліозу ніколи не вияв-
ляє, і цей варіант у даний час не виділяється.

Можливо, у цих хворих існує певний нахил до роз-
витку гліозу. Дизрафія є тільки конституціональною 
анатомічною основою сирингомієлії, у розвитку якої 
відіграють роль ендогенні та екзогенні фактори. До 
екзогенних факторів варто віднести, у першу чергу, 
травму, у тому числі внутрішньоматкову та полого-
ву, а також інтоксикації, до ендогенних — спадкову 
схильність.

Травматична сирингомієлія складає близько 5% від 
цього захворювання. Екзогенні фактори, що зміню-

ють властивості зародкових клітин або порушують 
нормальний розвиток плода, досить різноманітні. До 
таких чинників, крім умов життя, відносяться інфек-
ції, алкоголізм, хімічні отруєння й ін. З інфекцій най-
більше значення, мабуть, слід надавати хронічним 
і важкоперебігаючим інфекціям, таким, як сифіліс, 
туберкульоз, особливе значення слід надати токсо-
плазмозу. Існують дані про найбільшу кількість ано-
малій розвитку в районах з радіовипромінюючим 
(урановим) ґрунтом [2, 6—8].

До питань патогенезу сирингомієлії відноситься 
також питання про спадковість цього захворювання. 
Виникло воно частково, мабуть, з аналогії з іншими 
поволі прогресуючими захворюваннями нервової 
системи, сімейність яких встановлена, головним же 
чином унаслідок частої етіологічної неясності за-
хворювання й на підставі окремих спостережень, 
що встановлюють сімейність сирингомієлії [6—8, 
11—15].

 Усе вищеназване має важливе значення в розвитку 
аномалій, у тому числі дизрафії, в ранньому періоді 
ембріогенезу. 

Більш ніж за 150 років вивчення сирингомієлії 
сформувалося достатньо чітке уявлення про неї як 
про захворювання, пов’язане з аномалією розвитку 
невральної трубки. Проте, визнаючи патологоанато-
мічну основу сирингомієлічного процесу (утворення 
порожнин і розростання гліозной тканини в мозку), 
дослідники мали досить різну точку зору на патоге-
нез цих змін [6—8].

На ранніх стадіях ембріонального розвитку (3—
6-й тиждень) порушується замикання невральної 
трубки, утворення заднього шва (дизрафія) і форму-
вання центрального каналу. Дизрафія супроводжу-
ється не тільки розширенням центрального каналу 
спинного мозку й утворенням дивертикулів, але  
і застряганням скупчень ембріональної тканини по-
заду центрального каналу. Передбачається, що ці 
клітини можуть диференціюватися в спонгіоблас-
ти й зберігати проліферативну потенцію протя-
гом подальшого життя, даючи розвиток гліоматозу  
з формуванням гліоматозних „штифтів». У вогни-
щах гліоматозу знаходиться надмірна кількість су-
дин з вираженим фіброзом у стінці. Неправильний 
розвиток може уражати весь спинний мозок, нерід-
ко розповсюджуючись на довгастий мозок, рідше на 
міст мозку, середній і проміжний мозок. Вторинний 
розпад у вогнищах гліоматозу приводить до форму-
вання порожнин і щілин. Щодо цієї точки зору пе-
редбачалося існування двох видів порожнин: пер-
винних — у вигляді дивертикулів розширеного цен-
трального каналу, покритих епендімою, і вторинних, 
обумовлених дегенеративним розпадом нейроглії, 
що не мають епендими і що звичайно не сполучають-
ся з центральним каналом. У зв’язку з цим виділяють 
два різновиди сирингомієлітичних порожнин — «що 
сполучаються» і «що не сполучаються» [11—22]. Тер-
мін «сполучена сирингомієлія» звичайно припускає 
наявність порожнини, що сполучається із централь-
ним каналом спинного мозку. Сполучена сирин-
гомієлія пов’язана з дефектом закладки первинної 
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мозкової трубки та шва. Сполучена сирингомієлія 
спостерігається приблизно в 70% випадків захворю-
вання та, як правило, супроводжується іншими ва-
дами розвитку нервової системи, зокрема, аномалі-
єю Кіарі I. При несполученій сирингомієлії кістозні 
порожнини не сполучаються зі шляхами циркуляції 
ліквору. Несполучена сирингомієлія носить частіше 
симптоматичний характер та обумовлена травмою 
спинного мозку, спинальним інфекційним або за-
пальним процесом, інтрамедулярними пухлинами. 
У зв’язку із цим у ряді літературних джерел несполу-
чена сирингомієлія позначається терміном «сирин-
гомієлітичний  синдром» [2, 6—8]. 

Клінічна картина
В основі клінічної картини сирингомієлії покладе-

но анатомічні зміни в сірій речовині спинного мозку 
у зв’язку із прогресуючим розвитком гліозних еле-
ментів, їхнім наступним розпадом та утворенням 
порожнин у центрі гліозних вогнищ. Одночасно,  
у прилягаючих до них зонах, відбувається загибель 
нервових волокон провідних систем, що викликає 
рухові, чутливі, вегетативні та трофічні порушення.

Початок захворювання, як правило, поступовий. 
Іноді маніфестацію клінічних проявів провокують 
кашель, чхання, фізичне навантаження. Клініка си-
рингомієлії складається з наявності розладів в чут-
ливій і руховій сферах, трофічних і вегетативних по-
рушеннях, що відображаються іноді й на функціях 
внутрішніх органів.

У 20-30-х роках ХХ століття був оформлений, в 
деякій мірі, комплекс ознак, об’єднаних під назвою 
«status dysraphicus», елементи якого виявлялися 
при сирингомієлії. Разом з тим, було встановлено, 
що status dysraphicus в тій або іншій формі, є само-
стійним хворобливим станом, який не обов’язково 
повинен супроводжуватись сирингомієлію. Проте 
паралельне клініко-анатомічне вивчення останньої 
показало, що сирингомієлія супроводжується майже 
завжди й анатомічними змінами вродженого харак-
теру. Було затверджене положення (Шамбуров Д.А.), 
що «status dysraphicus може бути без сирингомієлії, 
але не буває сирингомієлії без ознак дизрафічного 
стану».

До ознак дизрафічної будови тіла відносять на-
ступні: лійкоподібну або жолобоподібну грудину, кі-
фосколіоз, подовження верхніх частин тіла, своєрід-
не викривлення пальців: кіготь, мавпячу лапу; різну 
величину грудних залоз, розлад чутливості, частіше 
за сегментарний тип, акроціаноз, часто в поєднанні  
з spina bifida і ряд дегенеративних ознак: високе під-
небіння, аномалії оволосіння, неправильний розви-
ток зубів. 

С.Н. Давіденков і його співробітники розширили 
зміст дизрафічного статусу й встановили наступні 
ознаки: деформації хребта, додаткові соски й ру-
диментарні грудні залози, збільшений розмах рук, 
арахнодактилія, радіальна будова кисті, вертикаль-
на складка між бровами, роздвоєння кінчика язика  
й нижньої губи, деформація черепа, деформація стоп 
у вигляді різного роду клишоногості, зміна рефлек-

сів, частіш за все відсутність Ахіллових, трофічні 
язви стоп, больові синдроми, парестезії. Дизрафія 
дуже рідко виявляється якою-небудь однією озна-
кою. Якщо така ознака до того ж слабо виражена, до 
неї слід відноситися з обережністю і не переоцінюва-
ти при діагностиці, наприклад при неясних випадках 
сирингомієлії.

Чутливі розлади є одним з найхарактерних 
симптомів захворювання. На його ранніх стадіях 
з’являються різні парестезії, особливо больові та 
температурні. Разом з парестезіями хворі відчувають 
тупий, розлитого або невизначеного характеру біль 
у ділянці плеча, лопатки або шиї. Іноді хворі відзна-
чають почуття стягування або стискування в одній  
з половин плечового пояса. Часто раннім симпто-
мом захворювання є спонтанні пекучі, стріляючі 
болі. Парестезії та біль мають сегментарно-корінце-
вий розподіл. Виявляються виразні сегменти болю-
чої та температурної анестезії, гіпестезії на тулубі та 
поздовжні смуги на кінцівках. У результаті злиття 
таких смуг на тулубі утворюються ділянки у вигля-
ді «куртки» або «напівкуртки», вище та нижче яких 
виявляється зона переходу — при нанесенні подраз-
нення від ураженої до здорової ділянки межа роз-
ладів чутливості зрушується вбік здорової шкіри,  
а якщо наносити подразнення у зворотному напрям-
ку, межа  зрушується убік ураження. Смуга між меж-
ами і є «зоною переходу». Нерідко спостерігаються 
атипові варіанти чутливих випадінь у вигляді смуг, 
плям, «комірця». Характерним для сирингомієлії є 
дисоційований тип розладів чутливості (порушення 
больової та температурної при збереженні тактиль-
ної та вібраційної чутливості), уперше описаний 
Шарко. При цьому втрата кожного виду температур-
ної чутливості буває різною — хворий слабко розріз-
няє тепло, але дуже сильно відчуває холод. Можуть 
спостерігатися дизестезії, коли тепло сприймається 
як холод та навпаки. Чутливі розлади частіше зустрі-
чаються на верхніх кінцівках, ніж на нижніх.

 При сирингомієлії і сирингобульбії болі можуть 
локалізуватися виключно в ділянці трійчастого не-
рва. Шлезінгер та Шефер (Schaeffer) відзначали, що 
лицьові невралгії нерідкі при сирингобульбії і часто 
з’являються на початковій фазі хвороби. У цей пері-
од вони звичайно діагностуються й лікуються як ли-
цьова невралгія, що зазвичай триває протягом років 
протягом 2—10 років. 

Здавлення сирингомієлітичною порожниною лате-
ральних спиноталамічних трактів з одного боку, або 
білатерально, проявляється порушенням больової 
та температурної чутливості в нижній частині тіла. 
Якщо спиноталамічний тракт здавлюється на рівні 
довгастого мозку, то больова та температурна чутли-
вість втрачається на всій контралатеральній полови-
ні тіла. Задні стовбури спинного мозку зазвичай по-
шкоджуються останніми, і на пізніх стадіях захворю-
вання виявляються порушення глибокої, тактильної 
та вібраційної чутливості. Тим самим з розвитком 
хвороби втрачається розщепленість сенсорних від-
чуттів. Зниження тактильної чутливості спостері-
гається рідко й зазвичай виражене завжди слабкіше  
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в порівнянні з іншими видами шкірної чутливості. 
Локалізується порушення тактильної чутливості 
в тих же місцях, де й больова, і термічна, але зони 
її поширеності зазвичай більш обмежені. Відчуття 
локалізації, дискримінація й двохмірно-просторове 
відчуття завжди  збережені.

У зв’язку з розладами больової та температурної 
чутливості, хворі піддаються опікам, загоєння яких 
відбувається повільно при млявих грануляціях. Піс-
ля опіків залишаються рубці, які теж є однією з ознак 
сирингомієлії.

У галузі довільних рухів — це обмеження рухів 
або послаблення сили при збереженні руху. У пере-
важної більшості хворих ступінь парезів невеликий, 
дуже рідко досягає ступеня паралічу. Найчастіше 
парези носять периферичний характер, супрово-
джуючись зниженням або зникненням рефлексів  
і м’язовою атрофією. 

Рухові розлади у вигляді паралічів або парезів від-
носяться до постійних симптомів клінічної картини 
сирингомієлії. Вони з’являються пізніше, коли в про-
цес утягуються передні роги або бічні канатики. Час-
то вони з’являються через багато років після початку 
хвороби у хворих з наявністю анестезії, трофічних 
розладів. До ранніх рухових порушень відносять 
явища атрофії м’язів кистей, причому процес може 
бути як двостороннім із самого початку, так і вража-
ти руки по черзі. Надалі атрофічний процес охоплює 
м’язи передпліч, плечей, плечового поясу, верхніх 
міжреберних проміжків.

М’язова атрофія констатується зазвичай при ви-
ражених чутливих розладах, будучи, таким чином, 
пізнім симптомом, але в окремих випадках вони ви-
являються однією з перших ознак, що примушують 
запідозрити сирингомієлію. Проте в цих випадках 
м’язова атрофія супроводжується суб’єктивними 
розладами — болями й парестезіями (потиличними, 
в руці, лопатці, як це відзначалося у наших хворих — 
9 осіб), але без об’єктивних розладів чутливості. 
Фасцикуляції рідкі. Ураження передніх рогів викли-
кає симптоми периферичного, а бічних канатиків — 
центрального паралічу або парезу. Парези, обумов-
лені ураженням рухових шляхів в спинному мозку, 
частіше локалізуються в нижніх кінцівках. Вони або 
поєднуються з периферичними парезами на руці, за-
хоплюючи одну ногу того ж боку, або відкриваються 
незалежно від рухових розладів у руках. Ступінь цих 
парезів зазвичай дуже незначний. Вони супрово-
джуються всіма симптомами пірамідного ураження. 
З патологічних рефлексів частіше встановлюються 
симптом Россолімо й інші згинальні рефлекси, рідше 
симптом Бабінського. 

Це вказує на раніше залучення до процесу екстра-
пірамідного шляху. Досить часто функціональна не-
достатність рухових провідників виражалася тільки 
зміною рефлексів: підвищенням їх, клонусом стопи, 
патологічним рефлексом, відсутністю черевних реф-
лексів. Слід зазначити, що легкі ступені провідни-
кових рухових розладів носять зазвичай лабільний 
характер, досить легко зникають, іноді на довгий 
термін (під впливом лікування).

Трофічні розлади є частим супутником млявих 
парезів у верхніх кінцівках. Трофічні зміни лежать  
в основі феномена симетричної сивини, що є ран-
ньою ознакою сирингомієлії. Він полягає в посивінні 
волосся в зонах порушеної трофіки тканин, які збі-
гаються із сегментарними порушеннями больової 
та температурної чутливості. Наявність зазначеного 
феномена свідчить про патологічну іритацію з боку 
симпатичних утворень бічних рогів спинного мозку.

До важких порушень трофіки варто віднести без-
болісні глибокі тріщини шкіри, що іноді проникають 
у порожнині міжфалангових суглобів пальців, неза-
гойні виразки з некрозом навколишніх тканин (час-
тіше в ділянці дистальних фаланг пальців), безболіс-
ні панариції. Крім того, спостерігаються різноманіт-
ні дистрофічні зміни шкіри (ексудативні висипання, 
фурункули, піодермія та ін.) і підшкірної клітковини 
(надлишкове розростання, набряклість та ін.). Шкіра 
кистей атрофується, стає сухою, блискучою або шор-
сткою із тріщинами. Волосся ламається або випадає, 
нігті робляться  матовими та ламкими. Розвивають-
ся дистрофічні зміни в кістках (остеопороз), внаслі-
док чого виникають безболісні переломи. 

Трофічні порушення кісткової системи, суглобів 
і зв’язкового апарату відносяться до досить частих 
знахідок при сирингомієлії. Особливо часто дис-
трофічним змінам піддається хребет, зовнішнім ви-
раженням яких є зміни його конфігурації у вигляді 
сколіозу, кіфозу або кіфосколіозу. У До Рот вважав 
сколіоз постійним симптомом сирингомієлії. Ви-
кривленню зазвичай піддається грудна частина 
хребта. У поперековій області в таких випадках  
є компенсаторний вигин. При попереково-крижо-
вій локалізації гліоматозу викривлення хребта може 
спостерігатися тільки в цій ділянці. Викривлення 
носять стійкий, незворотний характер; у більшості 
випадків вони не турбують хворих. Дуже часто хво-
рі з деформацією хребта не висувають ніяких скарг 
відносно м’язової слабкості і нерідко виконують без 
напруги важку фізичну роботу. 

Дистрофічний процес при артропатіях частіше 
перебігає за гіпертрофічним типом, при якому пре-
валюють процеси розростання. Гіпертрофія всіх 
тканин може спостерігатися на одній кінцівці (хей-
ромегалія), на половині тіла, язика. Трофічні зміни 
шкіри включають гіперкератоз, ціаноз, гіпергідроз, 
потовщення підшкірного жирового шару, особли-
во на руках. При цьому пальці мають вигляд «гро-
на бананів». Гіпотрофічні процеси призводять до 
анкілозів суглобів пальців та до характерної «пазу-
ристої» форми кисті. Іноді виникають грубі артро-
патії великих суглобів  з розплавленням суглобних 
кісткових елементів та їхньою секвестрацією: суглоб 
різко збільшений у розмірі, рухи в ньому безболісні 
та супроводжуються своєрідним шумом через тертя 
кісткових фрагментів (нейродистрофічний суглоб 
Шарко). 

Зовнішній вигляд суглоба описується як «мішок, 
наповнений волоськими горіхами». Частіше уражу-
ються плечовий та ліктьовий суглоби, рідше — су-
глоби кисті, скронево-нижньощелепний суглоб, 
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грудинно-ключичний та ключично-акроміальний 
суглоби.  

Дегетативні розлади є майже постійними супутни-
ками сирингомієлії. Найчастіше вони виявляються 
в судинній системі, у функції потових залоз, пору-
шенні вегетативних рефлексів. Вегетативні розлади 
спостерігаються при залученні до процесу бічних 
рогів, причому частіше буває їхнє ураження, ніж по-
дразнення. Ураження бічних рогів шийного потов-
щення проявляється зокрема тріадою Бернара-Гор-
нера (птоз, міоз, енофтальм). Реакція зіниці на світло 
зберігається. Тріада Горнера може бути повною або 
парціальною. У тому або іншому вигляді вона спо-
стерігається при сирингомієлії дуже часто. В.К. Рот 
включив цей симптом, як той, що часто спостеріга-
ється, до симптоматики сирингомієлії. Парціаль-
ність тріади Горнера виражається або звуженням 
очної щілини, або енофтальмом і звуженням зіниці. 
Також досить часто вона виявляється при ураженні 
шийних корінців (цервіко-брахіальній радикулопа-
тії), ураженні зірчастого вузла різними процесами 
в ділянці  шиї. Тому при атипових, алгічних формах 
сирингомієлії тільки на цей симптом особливо по-
кладатися не можна.

Судинні розлади виявляються змінами забарвлен-
ня шкіри, звично кистей, рідше стоп, порушенням 
судинних реакцій, проникності судин. Вазомоторні 
розлади описані в наступному вигляді: звуження су-
дин, застійне червоніння, мерзлякуватість кінцівок, 
різкий дермографізм. При сирингомієлії порушення 
судинних реакцій дозволяють іноді встановлювати 
точніші межі гліоматозу й поширеність його по по-
перечнику спинного мозку, які іншим шляхом (до-
слідженням чутливості) не завжди можуть бути точ-
но встановлені.

З інших вегетативних розладів досить регулярні 
порушення потовиділення, частіше в анестезованій 
ділянці. Зазвичай вони виражаються гіпергідрозом 
з виділенням рідкого, водянистого поту. Гіпергідроз 
захоплює кінцівки, головним чином, долоні рук, але 
нерідко й стопи, пахвові западини, верхню частину 
грудей, обличчя. Червоний стійкий розлитий або 
піднесений дермографізм, що спостерігається у від-
повідних сегментах, свідчить про порушення сим-
патичної іннервації судин. Ангідроз або гіпогідроз 
спостерігається рідше й зазвичай виявляється у ви-
падках сирингомієлії, що далеко зайшла, з повним 
виключенням температурної чутливості й з трофіч-
ними змінами шкіри [2, 6-8,11-22].

    
Діагностика

У типових випадках діагностика сирингомієлії 
нескладна з врахуванням характерного комплексу 
симптомів, поступового початку й прогредієнтного 
перебігу. Класичне поєднання дизграфічного ста-
тусу, атрофічного, переважно дистального, парезу 
верхніх кінцівок (двох- або однобічний), дисоційо-
ваного розладу чутливості за сегментарним типом, 
часто з парестезіями, пірамідною недостатністю  
в нижніх кінцівках, поліморфних вегетативно-тро-
фічних порушень означає, що далеко зайшло за-

хворювання, коли велика частина змін незворотна. 
Величезну роль при діагностиці виконують сучасні 
методи дослідження,  що дають уявлення про ура-
ження різних структур головного й спинного мозку, 
особливо на ранній стадії, при малому неврологіч-
ному дефіциті й моносимптомній клінічній картині.  
З них найбільш важливим є наступні:

1. оглядова рентгенографія черепа й краніоверте-
брального переходу;

2. рентгенографія хребта в двох проекціях з функ-
ціональними навантаженнями;

3. рентгенографія уражених суглобів;
4. електронейроміографія;
5. дослідження отоневрології з включенням ларин-

госкопії та електроністагмографії;
6. лабораторні методи: біохімічні, гормональні, 

імунологічні;
7. психологічне дослідження;
8. СКТ і МРТ, їх поєднання з контрастними мето-

дами дослідження 
При рентгенологічному дослідженні хребта хворих 

на сирингомієлію часто  виявляється розширення 
хребтового каналу, особливо в шийному відділі, еро-
зія дужок хребців. Функціональна рентгенографія  
в положенні флексії або екстензії виявляє ознаки не-
стабільності. На рентгенограмах черепа можуть ви-
являтися ознаки підвищення внутрішньочерепного 
тиску, базилярної імпресії при краніовертебральній 
аномалії. Спіральна комп’ютерна томографія дозво-
ляє уточнити дані рентгенографії. 

На сьогоднішній день, магнітно-резонансна то-
мографія (МРТ) хребта та спинного мозку, а також 
краніовертебрального переходу є методом вибору  
в діагностиці сирингомієлії, оскільки дозволяє візу-
алізувати зміни речовини спинного мозку, а також 
одержати інформацію про стан лікворних просто-
рів та ліквородинаміки. Основними симптомами 
сирингомієлії на МРТ є: збільшення об’єму спинно-
го мозку, сирингомієлітичні порожнини; наявність 
звужень дурального простору, топічне відповідних 
локалізації порожнин. Множинні сирингомієлітичні 
порожнини можуть мати форму намиста, діаметр по-
рожнин звичайно коливається, становлячи в серед-
ньому 4—6 мм. У ряді випадків, МРТ-дослідження  
дозволяє виявити розширення центрального кана-
лу спинного мозку та його сполучення із четвертим 
шлуночком, кісти, локалізовані в речовині спинно-
го мозку та не сполучені із центральним каналом,  
а також вогнища гліального переродження паренхі-
ми спинного мозку. При МРТ шийного відділу хреб-
та й краніовертебрального переходу досить часто 
діагностується аномалія Кіарі різного ступеня ви-
разності у вигляді ектопії мигдаликів мозочку нижче 
лінії великого потиличного отвору та вузькості лік-
ворних просторів задньої черепної ямки [11—22].

Етіопатогенез, клініка, особливості перебігу й 
діагностики сирингомієлії досить давно й ретельно 
вивчались вітчизняними й іноземними фахівця-
ми — анатомами, фізіологами, клініцистами [1,5—8, 
10—21]. Але пошук й розробка нових методів та ме-
тодик симптоматичного лікування сирингомієлії 
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лишається актуальним питанням [2,4,5-9,11-21]. На 
нашу думку, необхідна організація лікувально-про-
філактичних заходів для хворих на сирингомієлію: 
рання діагностика; виявлення початкових проявів 
цього захворювання й атипових форм; етапна комп-
лексна, індивідуально підібрана терапія залежно від 
превалюючої клінічної симптоматики; експертиза 
працездатності; комплексна медична та соціальна 
реабілітація таких хворих з довічним диспансерним 
спостереженням. Вказані заходи допоможуть запо-
бігти ранньої інвалідізації осіб працездатного віку. 

На превеликий жаль, в теперішній час діагностиці 
й консервативному лікуванню проявів сирингомієлії 
присвячено небагато літературних джерел. Процес 
вивчення сирингомієлії та симптоматичного ліку-
вання її різноманітних клінічних проявів триває. 

Особисті дослідження
На клінічній базі кафедри в Центральній клінічній 

лікарні Укрзалізниці протягом 2009 — 2015 років 
під нашим спостереженням знаходилось 34 хворих з 
різними формами сирингомієлії. З них із превалю-
ванням задньорогової симптоматики (різноманітні 
розлади чутливості за дисоційованим типом) було  
18 хворих (52,9 %), передньорогової (переважно ру-
хові розлади) — 5 хворих (14,7 %), змішані форми  
з вираженими вегетативно-трофічними проявами — 
11 осіб (32,3 %). У частини хворих (8 осіб), навіть при 
достатній тривалості захворювання, уперше був по-
ставлений діагноз сирингомієлії. Такі хворі трива-
лий час проходили лікування в різних стаціонарах 
з діагнозами: невралгія трійчастого нерва, плечова 
плексопатія і цервікальна мієлопатія. У 11,7 % випад-
ків (4 хворих) ми змогли встановити ясний зв’язок 
початку захворювання з травмою (струс спинного 
мозку або його забій легкого ступеня у відповідному 
відділі). Клінічні прояви сирингомієлії з’явилися по-
тягом 1-2 років після неї. У деяких хворих інтервал 
між травмою й появою клінічних симптомів захво-
рювання склав більше 6-7 років. У даних випадках 
ми не враховували наявність травми в анамнезі при 
встановленні діагнозу.

22 хворих поступили до стаціонару вже з діагнозом 
сирингомієлії. Вони страждали на це захворювання 
протягом 5-10 років, неодноразово лікувалися, і 9-м 
з них було встановлено 3 групу інвалідності. Ціка-
вим з’явився той факт, що багато хворих тривало за-
ймались важкою фізичною працею й не пред’являли 
ніяких скарг.

У групі обстежених нами хворих, у 100% випад-
ків наголошувалися ознаки дизрафічного статусу 
у вигляді поєднання декількох ознак. Частіше це 
були: кіфосколіоз (15 осіб), інші деформації хреб-
та (9 осіб), подовження верхніх частин тіла (6 осіб), 
високе піднебіння (19 чоловік), деформація черепа  
(4 осіб), клишоногість (5 осіб), воронкоподібна фор-
ма грудної клітини (3 осіб) та ін. 

У наших дослідженнях ми зустрічали випадки (7 
хворих), коли дебютом захворювання були клінічні 
прояви ураження системи трійчастого нерва. Чутли-
ві розлади в зоні іннервації трійчастого нерва спо-

стерігалися досить часто (за нашими даними, в 20,6% 
випадків). Зазвичай захоплювалася зовнішня зона 
Зельдера у вигляді вузької смуги перед вушною ра-
ковиною або з розповсюдженням на обличчя — до 
кореня носа, на лобну, тіменну, потиличну ділянку. 
Внутрішня межа зони розладу чутливості іноді мала 
нерівний характер, іноді вона захоплювала підборід-
дя й залишала вільними лоб і голову. 

Порушення трофіки в тій чи іншій формі виявлені 
нами у 25 хворих (73,5%), з них артропатіі (за типом 
формування суглобу Шарко) — у 7 чоловік (20,6%).  

9 хворих (26,5%) мали розлади в руховій сфері  
у вигляді млявих парезів (6 хворих — 17,6%), а також 
явищ спастики (3 хворих — 8,8%). Такі хворі рані-
ше проходили стаціонарний курс медикаментозного  
і фізіотерапевтичного лікування без поліпшення, або 
з незначним ефектом. З часом болі поновлювалися  
й хворі повторно зверталися до лікаря. Через не-
тривалий час в таких осіб приєднувались слабкість 
й атрофія м’язів верхнього плечового поясу й харак-
терні сегментарно-дисоційовані порушення чутли-
вості. Це дало нам надалі можливість замислитися 
про сирингомієлітичний характер процесу.

Усім особам з групи спостереження, з метою уточ-
нення й підтвердження діагнозу, окрім загально клі-
нічного, неврологічного й лабораторного обстежен-
ня, проводилася магнітно-резонансна томографія 
відповідного відділу спинного мозку, а при наявнос-
ті артропатій — комп’ютерна томографія уражених 
суглобів.

У нашому дослідженні всім хворим (34 особи) на 
сирингомієлію призначався певний лікувальний 
комплекс, до якого входили:

Метаболічні, нейротрофні й вазоактивні препа-
рати [2, 6—9, 18, 21, 22]: 

—  Альфа-ліпоєва — тіоктова кислота (тіогамма, 
еспа-ліпон, діаліпон) у вигляді інфузій по 600 — 
1200  ОД на 200 мл фізіологічного розчину натрію 
хлориду 1 раз на добу, №10, в подальшому — per os 
по 600 ОД 2 рази на день протягом 4 тижнів;

—  НуклеоЦМФ Форте (поєднання цитидину-5-
монофосфату та урідин-5-трифосфату) по 1 ампулі 
внутрішньом’язово №10, в подальшому — per os по  
1 капсулі 600мг 2 рази на день протягом 4 тижнів;

—  Цитіколін (сомаксон, нейроксон, цитокон) 
500 — 1000 мг на 200 мл фізіологічного розчину на-
трію хлориду 1 раз на добу внутрішньовенно №10—
15, в подальшому — per os по 1000мг в першій поло-
вині доби протягом 4 тижнів;

—  Ніцерголін (серміон, ніцеріум) 30 мг на добу — 
1 — 2 місяці або Похідні Гінкго білоба (танакан, гло-
ба, мемоплант, білобіл) по 80 — 120мг на добу в 2—3 
прийоми протягом 2 місяців;

—  Вітаміни групи В (В12 — цианкоболамін 0,05% 
в дозі 1000 мкг на добу внутрішньом’язово, мільгам-
ма, нейрорубін, нейровітан, нейрон, дуовіт, бенфоті-
амін та ін. у відповідних добових дозах); 

—  Нікотинова кислота 1% за наростаючою схе-
мою внутрішньовенно повільно струминно на 15—
20 мл фізіологічного розчину натрію хлориду або 
внутрішньом’язово (збільшення дози по 1 мл в день 
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до стійкої еритемної дози, далі у відповідній дозі — 
№10);

При наявності клінічних проявів млявого паре-
зу — антихолінестеразні препарати [2, 6—9, 18, 21, 
22]:

—  Нейромідин 0,5% або 1,5% по 1 мл внут
рішньом’язово №15—20, в подальшому — per os по 
20 мг 3 рази на день протягом 4 тижнів;

—  Прозерин 0,05% у вигляді підшкірних введень 
№10 (по 1 мл) або методом електрофорезу;

При спастичних явищах — міорелаксанти [2, 6—9, 
18, 21, 22]: мідокалм (толперизону гідрохлорид) по 
150 мг 3 рази на добу, або сирдалуд (тизанидин, тиза-
луд) 6—8 мг на добу в 3 прийоми;

При виражених нейропатичних болях — антикон-
вульсанти [1]: габапентин (габагамма, нейралгін, не-
йронтин, тебантин) за наростаючою схемою, почи-
наючи з 300 мг, до 1800мг на добу; карбамазепін (фін-
лепсин, тегретол) до 1000 мг на добу в 3—4 прийоми;

При стійкості синдрому болю — поєднання анти-
конвульсантів з трициклічними антидепресанта-
ми (амітриптилін в добовій дозі 100 мг в 2—3 при-
йоми) [1];

Також при виражених болях призначалися династат 
(парекоксиб натрію) 20—40 мг внутрішньом’язово 
(до 80 мг на добу), ксефокам (лорноксикам) 16—
24 мг на добу;

Обов’язковим було використання індивідуально 
підібраних нестероїдних протизапальних засобів — 
мелоксикам (моваліс, мелокс) — 15 мг на добу, по-
хідних натрію та калію диклофенаку (диклоберл, ди-
клоферон, диклак, олфен, катафаст та ін.) до 100 мг 
на добу, целекоксибу (целебрекс, ранселекс) 200—
400  мг на добу, німесуліду (німесіл, німід, найз, ні-
мегезік та ін.) 100 мг на добу, рофекоксибу (денебол, 
рофіка, рофнікс) 25 мг на добу та ін. — до 14 днів, 
а також артрофон по 1 таблетці 3 — 4 рази на добу 
(розсмоктувати) — до 6 місяців;

При виражених артропатіях — остеохондропро-
тектори (остеогенон, структум, алендрос, бівалос, 
терафлекс, сустамар, остеомакс, хондроксид, зинак-
син, артрон-комплекс та ін. в рекомендованих фір-
мами-виробниками дозах).

Використовувались такі фізичні фактори [3—5, 
10]:

При переважанні больового та парестетичного 
синдромів [3—5, 10]: діадинамічні струми (паравер-
тебрально на відповідний відділ хребта. Експози-
ція — 4—8 хвилин, курс 7—10 процедур) або синус-
модульовані струми (паравертебрально на відповід-
ний відділ хребта. Режим перемінний, род роботи ІІІ, 
ІV, частота 70—100 Гц, глибина модуляції — 75%, час 
посилок та пауз — 2—3 сек., по 3—5 хвилин кожним 
родом роботи. Курс — 10 процедур, щоденно), або 
д’арсонвалізація сегментарних зон спинного мозку  
й ділянок болю (експозиція — 8—10 хвилин, курс — 
10—12 процедур щоденно або через день) + мікро-
хвильова терапія (довжина хвилі 7,1—5,6 мм) надто-
високочастотного діапазону (59,5—63,5 ГГц) — дія на 
відповідні точки акупунктури. Потужність випромі-
нення 0,9 мВт, довжина хвилі 5,6 мм, квазишумовий 

режим. Експозиція — 15 хвилин на точку, щоденно-
но — дія на 2 точки. Курс — 12 — 15 процедур) + ПАЙ-
ЛЕР-світло, в тому числі, з червоним світлофільтром 
(вплив низькоінтенсивних поляризованих електро-
магнітних хвиль оптичного інфрачервоного діапазо-
ну від апарату БІОПТРОН (ZEPTER, Швейцарія) на 
ділянки проявів болю, на уражені суглоби, на відпо-
відні сегментарні ділянки паравертебрально, а також 
на ділянки шкіри у випадку опіків. Експозиція —  
10 хвилин на ділянку, до 5 зон за одну процедуру. 
Курс — 15—30 процедур. Кольоротерапія — ви-
користання поляризованого світла з кольоровими 
фільтрами — різновид монохромптичної світлоте-
рапії) + електросон (частота імпульсів-100—120 Гц. 
Експозиція — 30—60 хвилин. Курс лікування — до 
20 процедур, щоденно або 4—5 разів на тиждень);

При рухових проявах [4]: 
— мляві парези: ультратонотерапія (продольно 

вздовж хребта та кінцівок. Положення перемика-
ча — 4 — 6. Експозиція — 10—15 хвилин, 3—5 хв. на 
ділянку. Курс — 10—15 процедур, щоденно або через 
день) + електростимуляція паретичних м’язів (елек-
троди встановлюють на відповідні рухові точки. 
Параметри електричного струму підбираються ін-
дивідуально, залежно від стану електрозбудженості. 
Сила струму — до отримання типових мінімальних 
скорочень м’язів. Курс — 20 і більше процедур, що-
денно) + інфрачервоний лазер (паравертебрально, 
на ділянки найбільшого прояву болю, по точкам аку-
пунктури. Довжина хвилі — 890 нм, імпульсна по-
тужність — 7—10 Вт, частота — 80—150 Гц, експози-
ція — 2—3 хвилини на ділянку, 3—5 ділянок за один 
сеанс. Контактна методика, курс — 10—15 процедур, 
щоденно. Також використовується внутрішньовенне 
та надвенне освічування крові (кубітальна вена) — 
довжина хвилі — 0,63 нм, потужність на виході світ-
ловода — 1,5—2 мВт, експозиція — 15—20  хвилин, 
курс — 10—15 сеансів) + магнітотерапія (перемінне 
магнітне поле на ділянку проекції уражених сегмен-
тів спинного мозку. Магнітна індукція — 25—35 мТл, 
частота 100 Гц, експозиція — 12—15 хвилин, курс — 
12—15 процедур) + хвойні або радонові ванни (кон-
центрація 4,5—7,5 кБк/л (120—200 нКи/л), тем-
пература води 35—37°С, тривалість процедури  — 
5—15 хв., через день, курс — 10—14 ванн);

— явища спастичності: ультратонотерапія + інф-
рачервоний лазер + магнітотерапія + хвойні ванни;

При чутливих та трофічних розладах [3—5.10]: 
магнітотерапія + Пайлер-світло (в тому числі, кольо-
ротерапія — використання червоного світлофільтру) 
або інфрачервоний лазер + мікрохвильова терапія + 
ванни радонові або сірководневі (сульфідні), або йо-
добромні;

При превалюванні артропатій [3—5, 10]: ультрафо-
нофорез з хондроксидом — гелем або вплив ультраз-
вуку (інтенсивність 0,2 Вт/см2. Режим імпульсний, 
довжина імпульсу — 10 мс. Експозиція — 8—10 хви-
лин (при двобічній дії — по 4-5 хвилин), курс — 
10—12 процедур, щоденно) + радонові ванни + УВЧ 
(на ділянки проекції уражених суглобів — доза не-
теплова або слаботеплова (вихідна потужність — 
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20—40 Вт). Експозиція — 10—15 хвилин, курс 8—10 
процедур, щоденно) + магнітотерапія + лазеротера-
пія або Пайлер-світло, в тому числі кольоротерапія з 
червоним світлофільтром + аплікації пелоїдів (грязі, 
озокерит, парафін, глауконіт — зелена глина) — че-
редувати з Пайлер-світлом. 

Курс використання комплексу впливу фізичних 
факторів складав по 10—12 процедур.

Усім хворим підбирався індивідуальний лікуваль-
ний комплекс, який включав медикаментозні засо-
би та поєднання фізічних факторів, в залежності від 
превалюючої симптоматики, важкості перебігу, дав-
ності захворювання, наявності й вираженості супут-
ніх соматичних захворювань.

Для оцінки ефективності запропонованого лі-
кувального комплексу враховувалась, зокрема, ін-
тенсивність болю за візуально-аналоговою шкалою 
(ВАШ). Обстеження проводилось на початку кур-
су лікування та на 15-й його день. Так у 27 хворих 

(79,4%) відзначалось зменшення інтенсивності болю 
в проекціях уражених сегментів та в суглобах з 7—9 
балів за ВАШ до 3—5 балів. В 31 хворого (91,2 %) 
мало місце суб’єктивне зменшення проявів парес-
тезій, деяке звуження ділянок розладів чутливості 
(гіпо-та гіперестезії, дизестезії). Суб’єктивно також 
усі хворі вказували на деяке покращення рухливості 
в уражених суглобах, наростання сили в уражених 
кінцівках (на 1—1,5 бали). Усі хворі відзначали по-
кращення якості життя.

Таким чином, запропонований нами комплексний 
підхід до симптоматичного лікування хворих на си-
рінгомієлію, в залежності від превалюючої клінічної 
симптоматики, дозволяє як зменшити інтенсивність 
болів та інші прояви захворювання, так і покращити 
якість життя таких хворих в цілому. Зазначені схеми 
лікування досить доступні й можливі для викорис-
тання на різних етапах лікування й реабілітації (ста-
ціонарний, амбулаторний, санаторно-курортний).
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В статье представлены последние научные представления об этиопатогенезе, клинике и диа-
гностике сирингомиелии. Так же изложены результаты наблюдения за 34 больными с различ-
ными формами сирингомиелии. Предложен комплексный дифференцированный поход к 
симптоматическому лечению сирингомиелии в зависимости от преобладающих клинических 
проявлений.
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clinical displays.
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Однією з актуальних є проблема діагностики та 
лікування хронічних рецидивуючих дерматозів, 

серед яких червоний плескатий лишай (ЧПЛ) по-
сідає особливе місце. В останні роки відзначається 
зростання захворюваності на ЧПЛ різних вікових 
груп, збільшується кількість поширених, атипових  
і важких форм із торпідним перебігом, резистентніс-
тю до лікування і зменшенням термінів ремісії при 
хронічних формах. З іншого боку, за повідомлення-
ми вітчизняних та зарубіжних дослідників, ми має-
мо справу в деяких випадках із системною хворобою, 
яка відрізняється численними формами, що усклад-
нює діагностику і викликає помилки [1, 5, 10].

Питання дерматології. Симпозіум
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Червоний плескатий лишай: 
Клінічні та тепапевтичні аспекти

ЧПЛ (плескатий лишай, лишай Вільсона) — за-
пальне захворювання шкіри і слизових оболонок, 
протягом якого може бути як гострим, так і хро-
нічним. Проявляється плоскими (лат. «Planus») 
свербіжними папулами на шкірі та молочно-білими 
висипаннями на слизовій оболонці рота, статевих 
органів. У МКХ-10 ЧПЛ відповідає коду L43 [3, 9].

Термін «червоний плескатий лишай» запропону-
вав Hebra у 1860  р. Англійський дерматолог Wilson 
у 1869 р. вперше представив клінічний опис захво-
рювання. Перше повідомлення про ЧПЛ у вітчиз-
няній літературі в у 1881 р. зробили В. М. Бехтерєв 
та А. Г. Полотебнов. Hallopeau (1887) і Darier (1892) 



70	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2015, № 2       

Питання дерматології. Симпозіум

описали дерматоз, що отримав в літературі назву 
«lichen sclerosus et atrophicus». Автори вважали, що 
ліхен може бути як самостійним захворюванням, так 
і атрофічною формою ЧПЛ [1,3].

Епідеміологія
Епідеміологію ЧПЛ вивчено недостатньо. За дани-

ми різних авторів, на дерматоз припадає від 0,78% до 
2,4% усіх захворювань шкіри і від 7% до 10% захво-
рювань слизової оболонки порожнини рота. Зазви-
чай захворювання спостерігається у віці 30—60 ро-
ків, причому жінки хворіють частіше. Гіпертрофічна 
форма ЧПЛ частіше зустрічається в афроамерикан-
ців [1,10].

В останні роки збільшилася частота рецидивуван-
ня ЧПЛ, відзначається збільшення кількості хворих, 
які страждають на атрофічну, верукозну, ерозив-
но-виразкову форми. Захворювання триває місяця-
ми, рідше — роками, при ураженні гомілок (гіпер-
трофічна форма) і слизової рота — десятиліттями. 
Можливе злоякісне переродження ЧПЛ послужило 
приводом для віднесення його до преканкрозних за-
хворювань з частотою малігнізації 10—12% [1,3, 5].

Етіологія та патогенез
Незважаючи на те, що історія вивчення захворю-

вання налічує понад 100 років, єдиної загальновиз-
наної гіпотези етіології та патогенезу ЧПЛ поки не 
існує. Сьогодні ЧПЛ прийнято розглядати як муль-
тифакторне захворювання, при якому ендогенні та 
екзогенні фактори, поряд із генетичними дефектами, 
можуть відігравати певну роль у формуванні та пе-
ребігу патологічного процесу

З різноманіття причин захворювання в аспекті еті-
ології можна виділити три основні групи:

I — інфекція, про що свідчать гострий початок, 
хронічний перебіг, зв’язок загострень з переохоло-
дженням, респіраторними вірусними захворюван-
нями, активацією фокальної інфекції, феномен ізо-
морфної реакції, а також імунні порушення;

II — екзогенні стимулюючі навантаження: речови-
ни побутового та професійного характеру, хімічні, 
лікарські засоби;

III — стимуляція ендогенного походження: власні 
метаболіти, що утворюються при стресових ситуаці-
ях, вісцеропатіях; мутантні та аберантні клітини.

Імуноалергічна теорія розвитку ЧПЛ базується, 
за даними різних авторів, на зниженні в крові хво-
рого кількості Т-клітин та їх функціональної актив-
ності. У результаті ряду досліджень відзначено, що 
понад 80% хворих мали зміни з боку клітинного та 
гуморального імунітету. При цьому найбільш ви-
ражені зрушення спостерігалися у хворих з ерозив-
но-виразковою та бульозною формами захворюван-
ня. Спостерігалося зниження відносної кількості 
Т-лімфоцитів і Т-хелперів, збільшення коефіцієнта 
Т-хелпери / Т‑супресори, рівня природних кілерних 
клітин. Вміст В-лімфоцитів і рівень сироваткового 
Ig G були збільшені. У ряді випадків спостерігалося 
збільшення рівня циркулюючих імунних комплексів 
у 2—3 рази порівняно з нормою [2,10].

Відомо, що імунні порушення контролюються ге-
нетичними механізмами. У даний час накопичено 
дані про спадкову схильність до ЧПЛ. Описано 70 
випадків сімейного захворювання на дерматоз, хво-
ріли частіше родичі в другому і третьому поколінні. 
Крім того, є позитивні кореляції між ЧПЛ і частотою 
певних антигенів гістосумісності — системи HLA [2].

Завдяки сучасним гістологічним, гістохімічним, 
електронно-мікроскопічним, радіоізотопним, іму-
ноферментним дослідженням вдалося виявити ряд 
закономірностей розвитку ліхеноїдно-тканинної ре-
акції як морфологічного вираження ЧПЛ, в основі 
якої полягають порушення імунітету, які характери-
зуються головним чином як гіперчутливість сповіль-
неного типу (ГСТ) — IV тип імунних реакцій [2].

ЧПЛ — хронічне запальне імунозалежне захворю-
вання, що має специфічні риси, хоча в основі дер-
матозу полягають загальнобіологічні закономірнос-
ті, притаманні запальним процесам із зміною фаз:  
I фаза — пошкодження клітинних структур епідер-
місу і дерми; II фаза — включення пускових механіз-
мів за участю медіаторів запалення і реакцією мікро-
циркуляторного русла дерми; III фаза — підвищення 
судинної проникності та міграції клітинних елемен-
тів крові; IV фаза — регенеративні і проліферативні 
процеси в епідермісі та дермі [2, 3].

У сучасних класифікаціях враховуються харак-
тер первинного елемента, локалізація і поширеність 
процесу.

Систематизуючи існуючі класифікації ЧПЛ, можна 
виділити такі форми: 1) типову — полігональні па-
пули характерного рожевого кольору з ліловим від-
тінком; 2) гіпертрофічну — великі вузлики і бляшки 
з верукозною поверхнею; 3) атрофічну — з гіперпіг-
ментацією або без неї; 4) бульозну — субепідермальні 
пухирі; 5) еритематозну — розповсюджену, аж до 
вторинної еритродермії.

За поширеністю патологічного процесу розрізня-
ють локалізований, дисемінований і генералізований 
ЧПЛ, за перебігом — гострий (до 1 міс.), підгострий 
(до 6 міс.) і з довгостроковим перебігом — хронічний 
без ремісій або рецидивуючий.

Клінічна картина
При ЧПЛ частіше страждає шкіра, хоча у 3,0—

26,5% випадків зустрічається ізольоване ураження 
слизових оболонок порожнини рота. Можуть від-
значатися ураження вульви, сечового міхура і сечо-
випускального каналу, прямої кишки, шлунково-
кишкового тракту. У 1—13% хворих спостерігається 
ізольоване ураження нігтьових пластинок [1, 5, 8].

Типова форма ЧПЛ характеризується мономорф-
ним висипом у вигляді дрібних плоских, блискучих 
(особливо при бічному освітленні), полігональних 
папул, які не схильні до периферичної росту . Еле-
менти червоно-рожевого кольору із характерним 
фіолетовим відтінком. У центрі папул, як правило, 
відзначається невелике пупкоподібне вдавлення. На 
поверхні великих (0,5 мм у діаметрі) вузликів мож-
на виявити патогномонічну для захворювання сітку 
Уікхема, що характеризується білими або сірувати-
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ми точками і смужками. Сітка стає помітніше, якщо 
змочити поверхню папул водою або маслом, її фор-
мування пояснюють нерівномірним гранульозом. 
Висипання можуть групуватися з утворенням не-
великих бляшок, покритих лусочками, по периферії 
яких виникають нові, ізольовано розташовані дрібні 
папули.

У прогресуючій стадії захворювання відзначаєть-
ся позитивний феномен Кьобнера (поява висипань 
у зоні навіть незначної травматизації шкіри), пацієн-
тів турбує інтенсивний свербіж. При регресі процесу 
на місці папул зазвичай залишається вторинна гіпер-
пігментація.

Як правило, висипання ЧПЛ локалізуються на зги-
нальних поверхнях променезап’ясткових суглобів і 
передпліччях, передніх поверхнях гомілок, у ділян-
ці крижів, у чоловіків — на статевому члені. Висип 
може бути вельми поширеним, аж до еритродермії.

Слизові оболонки частіше уражаються в порожни-
ні рота (внутрішня поверхня щік, язика, ясна, підне-
біння, мигдалини), рідше — статевих органів. Ура-
ження слизових оболонок порожнини рота зустрі-
чається у 75% хворих із висипаннями на шкірі або 
ізольовано (lichen oris); морфологічним проявом мо-
жуть бути папульозні, ексудативно-гіперемічні, бу-
льозні або ерозивно-виразкові елементи. Спочатку 
з’являються дрібні (міліарні) папули сірувато-білого 
кольору, чітко виділяються на рожевому тлі слизової 
оболонки; потім папули утворюють бляшки. Бляшки 
набувають не воскоподібний, а білий або сірувато-бі-
лий колір у результаті постійної мацерації в порож-
нині рота. Папули, які розташовуються на слизових 
оболонках, не мають характерного блиску, інфіль-
трат буває виражений незначно, елементи майже не 
підносяться над поверхнею слизової.

Зміни нігтів відзначено у 12—20% хворих при всіх 
формах дерматозу, але найбільш важкі ураження ви-
никають при гострих поширених формах (бульозна 
і ерозивно-виразкова). Зміни нігтьових пластинок 
характеризуються утворенням поздовжніх гребенів, 
канавок, борозенок, поверхня нігтя стає горбистою, 
є ділянки помутніння; нігті можуть ставати тонки-
ми, частково або повністю руйнуватися, у зв’язку з 
чим виділяють два типи змін нігтів при цьому дер-
матозі — оніхорексис і оніхолізис [1,4].

Кільцеподібна (цирцинарна) форма ЧПЛ характе-
ризується наявністю висипань у формі кілець. Цей 
різновид дерматозу частіше зустрічається на статевих 
органах (головка статевого члена, мошонка та ін.).

Еритематозна форма ЧПЛ характеризується рап-
товою появою на значній частині шкірного покри-
ву (здебільшого на тулубі та кінцівках) дифузного 
почервоніння малинового кольору, набряклості 
і лущення. Вузлики при цій формі відрізняються 
м’якістю. Типові для дерматозу елементи в невеликій 
кількості можна виявити після зменшення загальної 
еритеми.

Гіпертрофічна (бородавчаста) форма ЧПЛ діа-
гностується при утворенні (зазвичай на нижніх 
кінцівках) сплощених, бородавчастих, ніздруватих,  
з комірчастою поверхнею, рожево-червоних (іноді  

з ліловим відтінком) папул і бляшок, покритих не-
великою кількістю лусочок. Осередки округлі або 
овальні з чіткими межами, по периферії нерідко про-
глядаються окремі дрібні папули. Відмінними ри-
сами цієї форми захворювання є болісний свербіж, 
тривале існування висипань і надзвичайна резис-
тентність до терапії.

Для бульозної (пемфігоїдної) форми характерна по-
ява бульбашок на папулах і бляшках ЧПЛ, а також 
еритематозних ділянках і незміненій шкірі. При цій 
формі захворювання нерідко порушується загальний 
стан хворого. При вирішенні висипань можуть за-
лишатися атрофія і гіперпігментація. При локалізації 
елементів на волосистій частині голови можливий 
розвиток рубцевої алопеції. У ряді випадків ця форма 
являє собою прояв токсикодермії або паранеоплазії.

Атрофічна форма ЧПЛ може бути первинною чи 
вторинною. Первинну атрофічну форму розглядають 
як різновид поверхневої склеродермії або самостійне 
захворювання. Для клінічної картини захворювання 
характерна поява білих плям розміром із сочевицю, 
кольору слонової кістки або сірого, з перламутро-
вим блиском. Плями локалізуються на шиї, верхній 
частині грудей, плечах, статевих органах, рідше — на 
спині, животі, стегнах. Шкірний малюнок у межах 
висипань згладжений, плями злегка западають щодо 
незміненого захворюванням шкірного покриву.  
У деяких випадках по периферії плям відзначається 
ліловий віночок. При вторинній атрофічній формі 
атрофія залишається після регресу типових для за-
хворювань висипань [6].

До рідкісних форм належить ерозивно-виразковий 
ЧПЛ, для якого характерне утворення на слизовій 
оболонці рота (щоки, ясна, червона облямівка губ) 
або на шкірі гомілок ерозій або дрібних виразок не-
правильних або округлих обрисів із рожево-черво-
ним оксамитовим дном. В основі і по периферії осе-
редків ураження можуть досить довго зберігатися 
різко обмежений бляшковий інфільтрат химерних 
обрисів або характерні для типового ліхену висипан-
ня, що утворюють на слизових оболонках малюнок 
мережива. Ерозивно-виразкові осередки зазвичай 
поєднуються з типовими висипаннями на прилеглих 
та віддалених ділянках шкірних покривів і слизових 
оболонок. Висипання на слизових оболонках відріз-
няються вираженою болісністю.

Асоціація ЧПЛ з іншими хворобами дозволила ви-
ділити низку синдромів. Синдром Лассюера-Літтла 
характеризується висипанням фолікулярних папул 
на тулубі та кінцівках, нерубцевою алопецією пахво-
вих западин і лобка і рубцевою атрофією волосистої 
частини голови. Синдром Потекаєва-Гріншпана — 
поєднання ерозивно-виразкового ЧПЛ із цукровим 
діабетом і гіпертонічною хворобою [4, 5].

Представляють інтерес факти поєднання ЧПЛ із 
дифузними хворобами сполучної тканини (дискоїд-
ний червоний вовчак та склеродермія), причому за-
вжди висипання ЧПЛ передують проявам автоімун-
них захворювань [4, 10].

У частини хворих процес може починатися гостро. 
При гострому перебігу відзначаються лихоманка, 
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швидка генералізація висипань, можливі набряк 
шкіри, еритема, може розвинутися еритродермія з 
дрібнопластинчастим лущенням. Гострий ЧПЛ здат-
ний відносно швидко регресувати, але частіше пере-
ходить у хронічну форму. Дуже часто при стиханні 
процесу зміни шкіри регресують не скрізь, зберігаю-
чись частіше на гомілках, статевих органах. Локалі-
зовані форми дерматозу зазвичай із самого початку 
мають багаторічний хронічний перебіг із періодич-
ними загостреннями.

При ураженні слизової оболонки рота в 50 разів 
підвищується ризик розвитку плоскоклітинного 
раку язика і слизової рота, тому за такими хворими 
встановлюють диспансерне спостереження [8]. Осо-
бливою торпідністю відрізняється бородавчаста, 
ерозивно-виразкова та кільцеподібна форми [2,3].

Діагностика
Діагноз встановлюється на підставі клінічних, гіс-

тологічних та імуноморфологічних даних. Діагнос-

тика цього захворювання не представляє великих 
труднощів, так як майже завжди вдається виявити 
типові клінічні ознаки. При атипових формах про-
водиться біопсія висипних елементів із наступним 
гістологічним дослідженням. Гістоморфологічна 
картина ЧПЛ з її типовими дистрофічними зміна-
ми кератиноцитів, аж до утворення колоїдних ті-
лець Сіватта, акантозу, гіпергранульозу і некрозу, 
«порожнин», зі скупченням Т-лімфоцитів у дермі, 
руйнуванням базальної мембрани, проникненням 
імунокомпетентних клітин в епідерміс, не могли не 
призвести вчених до висновку про участь імунних 
механізмів у розвитку патологічних процесів в шкірі.

Методом прямої імунофлюоресценції на границі 
між епідермісом і дермою виявляють рясні скупчен-
ня фібрину, в тільцях Сіватта — Ig M, рідше — Ig A, 
Ig G і компонент комплементу СЗ  [11].

Диференційну діагностику ЧПЛ слід проводити  
з нейродермітом, папульозним сифілідом, амілоїд-
ним ліхеном та ін. (табл. 1) [4].

Таблиця 1
Диференційний діагноз ЧПЛ

Дерматоз Відмінні ознаки

Нейродерміт
обмежений

Інтенсивний свербіж, наявність центральної, різко інфільтрованої і ліхеніфікованої зони, ділянки 
гіпер- і депігментації, іноді дрібні рубчики на місці глибоких екскоріацій.

Папульозний сифілід Вузлики мідно-червоного кольору, розташовані більш поверхнево і менш інфільтровані, мають 
полігональні контури. Елементи овальні або округлі, лущаться з утворенням комірця Бієтта, 
рідко супроводжуються свербежем. При цьому поверхня папул напівшароподібна, що не спло-
щена і не має центрального вдавлення. Враховують також інші прояви сифілісу і результати 
специфічних серологічних реакцій.

Амілоїдний 
ліхен

Вузлики не мають полігональних обрисів, центрального втиснення, колір їх частіше жовтувато-
коричневий. Фіолетовий відтінок, характерний для ЧПЛ, слабко виражений. Висипання більш 
щільні, частіше зливаються з утворенням щільних шагренеподібних бляшок. Спостерігається 
більш інтенсивний свербіж, не буває висипань у порожнині рота, позитивна проба з конго чер-
воним, при гістологічному дослідженні виявляють амілоїд.

Мікседематозний ліхен   Розвивається переважно у жінок літнього віку. Переважна локалізація висипань — тулуб і 
верхні кінцівки, слизові оболонки не пошкоджуються. Вузлики напівкулеподібні, не мають 
полігональних обрисів, воскоподібні або мають колір нормальної шкіри, розташовуються скуп-
чено, можуть зливатися в набряклі ущільнення. Інша гістологічна картина.

Туберкульоз шкіри 
(бородавчастий)

Переважна локалізація на тильній поверхні кистей і пальців рук, наявність трьох зон в осередку 
ураження (центральної — ороговілої, бородавчастої, середньої — інфільтрованої, синюшно-
червоного кольору і периферичної — більш яскравою червоного забарвлення) і рубцювання, 
інша гістологічна картина.

Вузлуватий
свербець

Висипання зазвичай нечисленні, більш великі, щільні, мають напівкулясту, овальну форму. По-
верхня їх часто покрита геморагічними кірочками. Елементи на слизових оболонках відсутні.

Кільцеподібна гранульома Переважна локалізація висипань — кисті, первинні елементи мають округлі обриси, елементи 
напівкулеподібні, без пупкоподібного втиснення і блиску, фіолетового відтінку і не супроводжу-
ються свербежем.

Бовеноїдний папульоз Колір висипань може варіювати від синюшно-червоного до коричневого. При клінічно 
доброякісних проявах і схильності до мимовільного регресування гістологічно виявляють рак in 
situ.

Склероатрофічний ліхен Виявляється утворенням невеликих склероатрофічних осередків білувато-сіруватого кольору, 
іноді з перламутровим блиском, точковими поглибленнями, фолікулярним кератозом, бузкува-
тим краєм. Атрофічні зміни найбільш виражені при локалізації в ділянці вульви, значно ширші, 
ніж при червоному плескатому лишаю. В їхній зоні можуть утворитися пухирі з прозорим або 
геморагічним вмістом. Свербежу при цьому, як правило, не буває.

Псоріаз Виявляється типовими еритематозно-сквамозними висипаннями з інфільтрацією, округлої 
форми, з великопластинчастим лущенням, переважним розташуванням висипань на розгиналь-
них поверхнях кінцівок, тулубі, волосистої частини голови, відсутністю осередків ураження на 
слизовій. Характерна тріада Ауспітца.
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Лікування
Лікувально-профілактична допомога здійснюється 

в спеціалізованих дерматовенерологічних закладах. 
У лікуванні хворих на ЧПЛ необхідно враховувати 
форму і поширеність патологічного процесу, лока-
лізацію осередків ураження (висипання на слизових 
оболонках рота і статевих органів). Усі ці дані мають 
певне значення у виборі тих чи інших терапевтичних 
засобів. При ураженні тільки слизової оболонки рота 
необхідно проконсультувати хворого у стоматолога.

Системна терапія 
При лікуванні хворих на форми ЧПЛ, що пере-

бігають гостро- і підгостро, призначають седативні 
препарати, транквілізатори, антидепресанти, засто-
совують методи сугестивної терапії. Засоби, які нор-
малізують стан центральної і вегетативної нервової 
системи, доцільно призначати при всіх формах ЧПЛ. 
При виражених проявах депресії призначають амі-
триптилін за консультацією психоневролога [1,4].

В якості базисної терапії призначають системні 
глюкокортикостероїди (ГКС) у поєднанні з похід-
ними 4-амінохіноліну (гідроксихлорохін, хлорохін) 
для переривання кооперативного зв’язку імуноком-
петентних клітин, особливо при розповсюджених і 
резистентних формах. При гострому і поширеному 
процесі проводять системну ГКС-терапію в середніх 
терапевтичних дозах (30—60 мг за преднізолоном) 
або пролонгованим ГКС Діпроспаном [1,9,11]. 

Використовується імунотропна терапія ЧПЛ, у тому 
числі із застосуванням екзогенних інтерферонів та ін-
терфероногенів. При поширених висипаннях, гостро-
му перебігу, виявленні у хворих осередків хронічної 
інфекції застосовують антибіотикотерапію.

У гострому періоді при наявності інтенсивного 
свербежу показані гістамінові Н1-блокатори, анти-
серотонінові препарати та блокатори катехоламінів 
[1,4,9].

При верукозній, фолікулярній і перифолікулярній 
формах ЧПЛ, синдромі Лассюера-Літтла, а також при 
ураженні слизових оболонок ефективне застосуван-
ня вітаміну А протягом 4—6 тижнів. Вітамін Е (токо-
феролу ацетат), що використовується як антиокси-
дант та інгібітор системи цитохрому Р-450, дозволяє 
при комплексному лікуванні знизити добову дозу 
ГКС і скоротити терміни стероїдної терапії. Ефек-
тивно призначення комплексу вітамінів-антиокси-
дантів, що складається з a‑токоферолу, β-каротину, 
аскорбінової кислоти [1, 7, 9].

Хворим із генералізованими висипаннями, осо-
бливо з бульозною, пігментною, еритематозною 
формами ЧПЛ, призначають нікотинову кислоту по 
або препарати, що поєднують нікотинову кислоту  
і метилксантини протягом 3—4 тижнів. Доцільне за-
стосування рутину, рибофлавіну [4,7].

У лікуванні КПЛ ефективні ароматичні ретиноїди, 
зокрема неотигазон, у тому числі при ізольованій ло-
калізації висипань на слизових оболонках.  

Циклофосфамід використовують при особливо 
тяжкому перебігу ЧПЛ, ерозивно-виразкових осе-
редках ураження на слизовій оболонці рота. Ци-

клоспорин призначають у торпідних випадках і при 
генералізованих висипаннях, що дозволяє швидко 
досягти ремісії і досить часто — вилікування.

При осередках на слизовій оболонці рота відзнача-
ється ефективність внутрішньоосередкове введення 
10% суспензії тріамцинолону ацетату (кеналог) або 
дипроспану. В окремих випадках ефективне обко-
лювання осередків ураження під кожну ерозію 5% 
розчином делагілу. При важкому ураженні слизової 
рота призначають полоскання розчином циклоспо-
рину [8].

Місцеве лікування
Зовнішні методи лікування ЧПЛ включають апліка-

ції мазей із ГКС, розчинів і збовтуваних суспензій із 
ментолом, анестезином, антигістамінними засобами, 
що призначаються при інтенсивному свербежу. Гіпер-
трофічні осередки руйнують шляхом кріодеструкції 
або електрокоагуляції. Ерозивно-виразкові осередки 
підлягають місцевій терапії епітелізуючими засоба-
ми, в тому числі солкосерил, масло обліпихи, масло 
шипшини. При локалізації осередків ураження на 
слизових оболонках рота, статевих органів доцільні 
ванночки або полоскання розчином шавлії, ромашки, 
евкаліпта, іншими рослинними засобами [9].

Немедикаментозне лікування
З методів немедикаментозної терапії застосовують 

фототерапію (суберитемні дози УФО). У даний час 
використовується метод фотохіміотерапії, в основі 
якого лежить фотохімічна реакція між молекулами 
фотосенсибілізаторів (пувален, бероксан, псора-
лен), порушених довгохвильовим УФО, і молекула-
ми-мішенями — нуклеїновими кислотами, білками 
і ліпідами. ПУВА-терапія впливає на імунні реакції, 
пошкоджуючи імунокомпетентні клітини в шкірі. 
При цьому зникає поверхневий лімфоцитарний ін-
фільтрат у дермі, нормалізується клітинний склад  
в епідермісі [1, 10].

Важлива роль у комплексному лікуванні різних 
форм КПЛ належить фізичним методам впливу — 
рефлекторна діатермія паравертебрально розташо-
ваних симпатичних вузлів, що відповідають зоні 
переважної локалізації висипань, вплив на рефлек-
согенні зони або паравертебрально діадинамічним 
струмом, ультразвуком [1, 9].

Використовують лазеротерапію — опромінення 
осередків ураження низькоінтенсивних гелій-неоно-
вим лазером. Протисвербіжний та седативний ефект 
виказують електросон, а також дарсонвалізація осе-
редків ураження. На обмежені осередки ураження 
з вираженою інфільтрацією, гіперкератозом пока-
зані парафіноозокеритні аплікації, грязелікування.  
З водних процедур ефективні морські купання, хвой-
ні, сульфідні та радонові ванни; при виражених роз-
ладах нервової системи — йодобромні ванни [4, 7].

З перерахованих засобів і методів лише раціональ-
ний їх вибір — послідовне етапне (курсове) застосу-
вання з урахуванням індивідуальних особливостей 
хворого, характеру перебігу захворювання — дозво-
ляє досягти позитивних результатів.
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Профілактика
В якості профілактичних заходів рекомендуєть-

ся нормалізація режиму праці та відпочинку. При 
цьому необхідно усунути фактори ризику та профе-

сійні шкідливості, супутні захворювання, осередки 
фокальної інфекції. Проводять санацію порожнини 
рота, протезування. Харчові продукти не повинні 
викликати подразнення слизової оболонки рота.
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Среди стран, оказывающих все большее и большее 
влияние на жизнь современного человека, причем 
практически во всех ее аспектах, является Тибет. Это 
затерянное в горах легендарное государство с насе-
лением чуть более 3 млн. человек манит к себе взоры 
сотен миллионов людей [2, 3].

Действительно, эта страна притягивает сегодня к 
себе миллионы европейцев и американцев. Ведущие 
умы мира пытаются найти в её философии ответы на 
животрепещущие вопросы, которые выдвигает нам 
жизнь. Куда мы идём? В чём смысл жизни? Не погиб-
нет ли земля от террористов или ядерной катастро-
фы? Как достичь счастья? Книги по тибетской фило-
софии заполнили сегодня полки магазинов. Лекции 
по тантризму (религии Тибета) читаются сегодня  
в ведущих мировых университетах. 

Тибетская музыка сегодня стала одной из самых 
популярных. Молодёжь с радостью ходит в тибет-
ские школы боевых искусств, желая получить древ-
ние секреты мужества и силы. Тибет и его филосо-
фия манит всех: стариков, обещая им покой и давая 
надежду, средний возраст, — раскрывая секреты 
экономического преуспевания и семейного счастья, 
молодёжь, — раскрывая широчайшие просторы по-
знания и достижения любой мечты [6]. 

Философия Тибета, несмотря на восточное про-
исхождение, на удивление понятна и европейцу,  
и американцу, и жителю Ближнего Востока. Она уди-
вительно сочетается с современным ритмом жизни, 
культурой и модой, оставляя порой позади даже 
исторически привычные христианские церкви. Об 
этом свидетельствуют данные статистики, говоря-
щие об увеличении в геометрической прогрессии 
последователей тибетских учений, а работы адептов 
Тибета — Блаватской, Рериха, Андреева, Гурджиева 
давно стали настольными книгами большинства ин-
теллигенции [11, 12]. 

Особую популярность в последние годы, как в 
научных, так и общественных кругах, все больше  
и больше приобретает тибетская медицина, которая 
представляется порой, чуть ли не панацеей и для со-
временного общества. Рассказывается о ее великих 
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Проф. А. А. Опарин
Харьковская медицинская академия последипломного 
образования
Кафедра терапии, ревматологии и клинической фармакологии

Тибетская медицина и Древний Тибет
достижениях, якобы предвосхитивших развитие 
официальной медицинской науки на многие столе-
тия. В психофизических упражнениях, разработан-
ных тибетскими мудрецами-лекарями, люди ищут 
спрятанные в них силы, энергии и возможности.  
С помощью их они желают получить силу космоса  
и других ещё неизвестных науке энергий [6, 13]. 

Но что принесла самому Тибету и его народу его 
философия, религия и медицина? Действительно ли 
они стали панацеей процветания для ее народа? Ибо, 
если они так ценны, то и, безусловно, они должны 
проявить себя в первую очередь в истории того на-
рода, который их придерживался на протяжении 
веков. И потому исследование вопросов истории 
философии и медицины Тибета и их роли на жизнь 
тибетцев носит не только сугубо исторический ин-
терес. 

Цель работы: изучить особенности  тибетской ме-
дицины и ее роль на историю и развитие Тибетского 
государства. 

Тибет: страна гор, озер и монастырей 
«Посреди великих снежных гор находится великое 

тибетское царство, прохладная страна… Она гораз-
до выше других граничащих с ней стран. Температу-
ра летом и зимой умеренная. Здесь нет бедствий… 
каковы голод, дикие звери, ядовитые змеи и насеко-
мые. Подобно монументам из чистейшего хрусталя, 
возвышаются великие снежные горы. Кроме того, 
Тибет наполнен бесчисленным множеством черных 
гор… покрытых лекарствами, злачных, благоухан-
ных холмов… В большей части земли колышутся 
светлые и прозрачные великие озёра… Текут во все 
стороны многие реки… Весьма много лесов, кустар-
ников и лугов. Хотя и непространные пашни и паст-
бища, но нет мучительных степей и солончаковых 
земель» [1, с. 1—3]. 

Тибет — самая высокогорная страна, некоторые 
города и селения которой расположены на высоте  
4 000 метров над уровнем моря. Высота же горных 
пиков достигает 8 000 метров над уровнем моря.  
В Тибете масса красивейших озёр, долин и ущелий, 
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поражающих воображение путешественников и учё-
ных целые столетия. Крупнейший  исследователь 
Азии Пётр Кузьмич Козлов (1863—1935) (см. рис. 1) 
писал: «К голубой выси неба поднимаются скали-
стые цепи гор, между которыми глубоко залегает 
лабиринт ущелий со стремительно бегущими ру-
чьями и речками. В замечательно красивую, дивную 
гармонию сливаются картины диких скал, по кото-
рым там и сям лепятся роскошные рододендроны,  
а пониже  — ель, древовидный можжевельник, ива; 
на дно, к долинам рек сбегают дикий абрикос, ябло-
ня, красные и белые рябины. Всё это перемешано 
массою разнообразнейших кустарников и высокими 
травами» [5, с. 10]. 

Рис. 1. Путешественник, совершивший научную экспедицию 
в Тибет П.К. Козлов

На сравнительно небольшой площади Тибета 
представлены самые различные климатические 
зоны — от почти субтропиков юго-востока до холод-
ных, высокогорных каменистых полупустынь севе-
ро-запада с карликовой растительностью [6, с. 11]. 
Но даже полупустыни поражают своей красотой, 
благодаря первозданности, не испорченной рукой 
человека (см. рис. 2—3). 

Но не только непревзойдённая по красоте приро-
да снискала славу Тибету. Ведь эта страна известна 
как страна и непревзойденных мудрецов. «Слава Ти-
бета как страны мудрецов и волшебников корнями 
уходит в глубокое прошлое. Ещё до появления Буд-
ды индийцы с глубоким благоговением относились  
к Гималаям, — существовало множество интересней-
ших историй о мистической, заоблачной северной 
стране, простирающейся среди могучих заснежен-
ных вершин. Нет никаких сомнений, что репутация 
страны волшебников и магов, земли, где ежедневно 
творятся чудеса, приобретённая Страной снегов, — 
главная причина большого внимания, оказываемого 
большинством почитателей… Тибет считается так-
же избранной страной оккультного знания и дей-
ствия сверхъестественных сил!» [2, с. 286—287]. 

В этом волшебном раю природы и философии 
не менее потрясающее впечатление производили и 
великолепные архитектурные сооружения Тибета  
и в первую очередь, монастыри. «Тибетские мона-
стыри — это уже целые города, например Дрепунг, 
«крупнейший монастырь мира, спускающийся  
с горы каскадом белых каменных зданий». Монасты-
ри-города обычно были удачно привязаны к местно-
сти. Каждый большой тибетский монастырь состоял 
из группы построек — культовых и жилых сооруже-
ний. В каждом храме был павильон для общих собра-
ний и молебствий, помещения дацанов — факуль-
тетов богословского, тантрического, медицинского  
и других, административные и жилые здания. 

Безусловным шедевром тибетской архитектуры 
является дворец далай-лам Потала, одно из величай-
ших сооружений позднего средневековья вообще 
(см. рис. 5—6). Это универсальное по назначению 
и использованию здание было сооружено V Далай-
ламой во второй половине XVII в. Дворец построен 
на горе Марпори, господствующей над местностью, 
построен так искусно, как будто возник из нее и яв-
ляется ее естественным продолжением. Приближав-
шийся к Лхасе путник уже издалека видел дворец 
Потала. Фундамент дворца был поставлен прямо на 
нетронутую скалу, с которой не срубали естествен-
ных выступов и в которой не заделывали естествен-Рис. 2. Горы Тибета

Рис. 3. Одно из озер в Тибете
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ных углублений. Дворец обращен фасадом на юг,  
к его подножию ведут три каменные лестницы  
в центре и две по бокам — с северо-востока и с севе-
ро-запада. У подножия дворца раскинулись много-
численные службы. Дворец имеет 13 этажей, высота 
этого небоскреба XVII в. 83 м, его центральная часть 
поднимается над Лхасой на высоту 143 м. Считает-
ся, что в Потале имеется 999 комнат, не считая тай-
ников. Их соединяет множество лестниц, проходов  
и коридоров. Мало кто хорошо знал дворец Потала» 
[6, с. 277—281]. Необыкновенное впечатление про-
изводят и улицы тибетских городов (см. рис. 7). 

Казалось, что в этом раю, вознесённом на сотни 
метров над грешной землей, должны жить, если и 
не святые, то особые люди. Да и как может быть по-
другому в стране мудрецов и райской природы. Но, 
присмотревшись ближе к Тибету, его образу жизни и 
обычаям, нас охватит не меньшее удивление, чем от 
лицезрения великолепных горных вершин и экзоти-
ческих монастырей. 

Нравы и обычаи Тибета
Великий путешественник Н. М. Пржевальский 

(см. рис. 8), научные работы которого отличаются 
отменной точностью и непредвзятостью в оценках, 
о тибетцах пишет: «Из всех кочевников тибетцы  
в нравственном отношении — наихудшие. Чуждые 
гостеприимства и добродушия… обитатели Север-
ного Тибета, несмотря на свой пастушеский быт, 
могут поспорить относительно хитрости, жадно-
сти к деньгам, плутовства и лицемерия с опытными 
проходимцами любого европейского народа. Всегда, 
лишь только нам приходилось иметь какие-либо 
сношения с описываемыми кочевниками, мы убеж-
дались, что это люди без всякой совести и поголов-
ные обманщики» [4, т. 2, с. 109]. 

Рис. 8. Н. М. Пржевальский —  
видный ученый, совершивший  

путешествие в Тибет  

«Ханжество и суеверие рядом с грубостью, ленью, 
корыстью и эгоизмом — вот отличительные черты их 
характера. Чувство привязанности к близким людям 
проявляется у них, пожалуй, не более, чем у многих 
животных относительно себе подобных. Богатство 
или власть, часто удаль и сила физическая — един-
ственные здесь критериумы достоинства человека» 
[4, т. 2, с. 432]. 

Жизнь самих тибетцев и их семей также отлича-
лась крайней безнравственностью. Так в отличии от 
практически всех древних обществ, где иметь неза-
конных детей считалось позором, у тибетцев «иметь 
ребёнка, будучи не замужем, не считалось большим 
грехом, во всяком случае, женщина, родившая вне-
брачного ребёнка, презиралась гораздо меньше, чем 
женщина, вообще не имеющая детей» [6, с. 158]. 

«В древнем и средневековом Тибете существовали 
три формы брака: моногамия, когда у одного мужа 

Рис. 5. Дворец в Потале

Рис. 6. Дворец в Потале. Вид сбоку

Рис. 7. Типичная улица тибетского города
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была одна жена (особенно характерно для Амдо); по-
лигамия, когда у одного мужа было несколько жен 
(характерна для богатых семей), в древности суще-
ствовал обычай брать в жены и сестер жены, особен-
но после смерти жены, а кроме того, брали несколь-
ких жен из разных кланов по политическим, а иногда 
и культовым соображениям; и, наконец, полиандрия, 
когда у одной жены было несколько мужей одно-
временно. Полиандрия известна и у земледельцев,  
и у кочевников по всему Тибету, кроме Амдо. Обыч-
но чаще всего имела место „братская полиандрия“, 
когда несколько братьев имели одну жену. В таких 
случаях жена выполняла свои супружеские обязан-
ности с каждым из братьев по очереди, которая ве-
лась очень строго. Один из братьев выставлял свою 
обувь у дверей спальни, чтобы другие братья могли 
знать о том, что он в данный момент находится с же-
ной. Но одна женщина могла быть женой нескольких 
мужчин и не состоявших в родстве. Это было воз-
можно тогда, когда женщина, будучи женой одного 
мужчины, добивалась его позволения быть женой 
и других, или же когда несколько друзей объявля-
ли себя спунзла — братьями-кузенами, связанными 
клятвой, и брали себе на всех одну жену. Когда одну 
жену брали братья, то только старший брат выбирал 
женщину, и только один раз совершался брачный об-
ряд, а остальные братья лишь фактически станови-
лись мужьями жены старшего брата и образовывали 
группу, которую представлял старший брат. Важно 
отметить, что и дети от такого брака не считались 
общими, а только старшего брата, который один рас-
сматривался в качестве их подлинного отца. Только 
старший брат имел право на развод с женой, хотя 
для этого и требовалось согласие всех братьев. Лю-
бой младший брат мог взять себе свою жену, если 
он выделялся из семьи со своей землей, домом и же-
ной. В этом случае он терял право на жену старшего 
брата и на имущество своей прежней семьи. Иногда 
младший из братьев мог иметь жену на стороне, так 
называемую „тайную жену“. Эта жена стояла вне се-
мьи мужа и, даже если у нее были дети, не получала 
какой-либо помощи. Землей и имуществом владела 
семья. 

Группа братьев делила одну жену, дом, землю, но 
их коллективная собственность была как бы скон-
центрирована в личности старшего брата. Вся соб-
ственность любой тибетской семьи была нераздель-
ной ее собственностью, представленной при любой 
форме брака ее главой. Известна еще одна форма по-
лиандрии, когда к нескольким братьям с их согласия 
и с согласия их жены присоединялся посторонний 
мужчина, не состоявший в родстве с братьями. Де-
лалось это в тех случаях, когда в семье не было детей 
и с помощью такой меры семья надеялась получить 
наследника. Если ребенок рождался, то он считался 
ребенком старшего брата. Если в большой неразде-
ленной семье жили вместе женатые сыновья и пле-
мянники с родителями и дядьями, то бывали случаи, 
„когда дядя или отец мужа предъявляли права на его 
жену. В высших кругах признаются, как общее пра-
вило, супружеские права отца“» [6, с. 127—128]. 

Особым центром и рассадниками вопиющей без-
нравственности были, как ни странно, монасты-
ри, где содомия и другие виды противоестествен-
ного разврата совершались совершенно открыто,  
о чём будет рассказано в следующей главе. Неда-
ром окрестные народы о тибетцах говорили: «Душа  
у них, как сажа. Обворовать, обмануть другого,  
в особенности чужестранца, считается, чуть ли, не 
доблестью в столице Далай-ламы» [4, с. 109]. 

Нисколько не отличалось каким бы то ни было гу-
манизмом и тибетское судопроизводство, которое 
часто рисуется европейцам, как эталон справедли-
вости и милосердия. Во-первых, судопроизводство 
этого государства уже изначально исходило из очень 
интересного принципа: «преступность… считалась 
уделом низших слоёв населения: „Живущий в до-
статке думает о религии, живущий в нужде думает  
о совершении кражи» [6, с. 145]. 

Вполне понятно, что свято следуя этому принци-
пу, тибетские судьи наказывали вне зависимости от 
того, кто прав, в подавляющем большинстве случа-
ев, бедных людей, для доказательства вины которых 
особо ничего и не требовалось. «Подозрения в со-
вершении преступления было достаточно для аре-
ста. Подозреваемого связывали, сажали в тюрьму  
и при допросах били, иногда публично — в нази-
дание другим» [6, с. 145]. Таким образом, презумп-
ция невиновности в Тибете отсутствовала напрочь.  
И как здесь не вспомнить Ветхий Завет, который 
некоторые современные поклонники тибетской му-
дрости часто считают примитивным и жестоким, где 
для доказательства вины человека требовались по-
казания, как минимум, двух свидетелей. «Если кто 
убьет человека, то убийцу должно убить по словам 
свидетелей; но одного свидетеля недостаточно, что-
бы осудить на смерть» (Числа 35:30). 

Дикой жестокостью отличались наказания, вклю-
чавшие в себя: «отрезание языка, ослепление на один 
или оба глаза, отрезание ушей или носа… Пытки  
в процессе следствия были обычным явлением. 
Весьма любили тибетцы перед казнью помучить че-
ловека. Так приговоренного к утоплению не сразу 
бросали в воду с камнем на шее, а предварительно 
заворачивали в сырую шкуру яка и оставляли так 
сохнуть на солнце. Претерпевшего все муки, причи-
няемые высыхающей и сдавливающей его шкурой, 
бросали связанного в поток, но и здесь не давали ему 
сразу утонуть, втыкая в его тело ветки и используя 
плывущее по воде в шкуре тело в качестве мишени 
для стрельбы из луков или ружей» [6, с. 146]. 

Медицина Тибета
Сегодня весьма широкое распространение получа-

ет тибетская медицина. О ней буквально слагаются 
легенды, согласно которым она располагает пана-
цеей практически от всех заболеваний. При этом 
уверяют, что её последователям известны приёмы, 
о которых классическая медицина не имеет и пред-
ставления, и что медицина Тибета удивительно со-
четает в себе методы воздействия не только на тело, 
но и на душу человека, оказывая, таким образом, це-
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лительное воздействие на весь организм. Но давайте 
посмотрим, что в действительности представляет 
собой эта медицина. 

Что она дала своему народу и стране, где, в отличии 
от европейских стран, она была господствующей на 
протяжении десятков столетий. Этот метод провер-
ки её действенности является самым эффективным 
и беспристрастным. Проанализировав его, можно 
сделать безошибочный вывод о том, а стоит ли её 
внедрять вообще? Итак, «Тибет в обыденной жизни 
был страной антисанитарии и эпидемий… одежда 
тибетца редко стиралась. Вшивость была обычным 
явлением» [6, с. 282]. Причём, причины этого кры-
лись в религиозных представлениях: «Среди тибет-
цев бытовало поверье, что тот, кто моется, лишь от-
крывает болезням дорогу внутрь себя» [7, с. 144]. 

Кстати, эта же вера в то, что мыться вредно, бытует 
до сих пор среди многих народов Дальнего Востока,  
в частности, монголов, так же испытавших на себе 
влияние тантризма, и народностей, проживающих 
в России (эвенки, чукчи, ханты и пр.). Вполне есте-
ственно, что немытые годами тела создавали не толь-
ко эстетические проблемы, но и приводили к распро-
странению кожных, инфекционных, аллергических 
и других заболеваний. Второе: положение о том, что 
ничто живое убивать нельзя, доходило до абсурда. 
«Вшивость была обычным явлением. Истинно веру-
ющий не убивал, а лишь обирал насекомых со своего 
платья. Запрет убивать приводил к обилию в городах 
и селах Тибета бездомных животных. По Лхасе броди-
ли стаи бесхозных псов. Они и другие бродячие жи-
вотные становились разносчиками заразы» [6, с. 282]. 

Одновременно с этим мы помним, что убийство, 
как простых людей, так и друг друга широко прак-
тиковалось священниками, которые, запросто уби-
вая людей, в то же время щепетильно, с любовью 
снимали с себя вшей, чтобы не причинить им вре-
да. Источниками антисанитарии и эпидемиологиче-
скими очагами служили сами тибетские монастыри,  
в которых развивалась тибетская медицина. «Стыд-
ливые отправления священники совершают на ули-
цах, перед своими домами и даже перед храмами, не 
только ночью, но даже и среди бела дня. Всякий раз, 
как богослужение кончится и толпа монахов начина-
ет расходиться из храма, край оврага против храмо-
вых парадных ворот бывает унизан красными ряда-
ми… лам» [8, с. 389]. 

Даже у стен дворца Поталы в Лхасе царила вопи-
ющая нечистоплотность. Довольно красивый вид 
дворца с левой стороны однако значительно исчеза-
ет с боков и ещё более сзади, где к непривлекатель-
ности задних стен зданий присоединяются отбросы 
человеческого организма, в изобилии стекающие из 
отверстий клозетов [9, с. 127—128]. 

Однако наше удивление возросло бы ещё более, 
когда бы мы увидели, как люди бережно собирают 
каловые массы далай-ламы и других религиозных 
служителей. Ибо эти массы по уверению тибетских 
врачей обладали целительной силой. «К числу „чудо-
действенных“ средств относились даже пилюли из 
кала далай-лам. Самые нечистоты далай-ламы, при-

готовленные в виде небольших шариков, продаются 
на вес золота богомольцам, их глотали при тяжёлых 
заболеваниях и перед смертью для отпущения гре-
хов (!)» [9, с. 272]. 

Тибетская медицина, являясь неотъемлемой ча-
стью религий Тибета — бонских верований и буд-
дизма [6, с. 284], поддерживала в людях суеверия, 
на которых в значительной степени базировались  
и базируются эти религии. Так от бездетности пред-
лагался следующий способ, описанный видным рус-
ским ученым Г.Н. Потаниным (см. рис. 9): «В храме,  
у статуи богини Тары, в пьедестале, на котором сто-
ит статуя, устроена пустота, и через отверстие, веду-
щее в эту пустоту, торчал носок или каблук женского 
башмака. Бездетные женщины, молящиеся богине  
о даровании детей, украдкой подменяют эти баш-
мачки другими, собственной работы. Народ верит, 
что после этого женщина получит способность ро-
жать детей» [8, с. 194]. 

Рис. 9. Профессор Г.Н. Потанин

По той же схеме боролись тибетские врачи и с ин-
фекционными заболеваниями. «Когда европейцы 
познакомились с Тибетом, они обнаружили, что Ти-
бет сильно страдает от оспы, венерических болезней 
и много тибетцев умирает от воспаления легких… 
В Лхасе от оспы за короткий срок умерло до 6 тыс. 
человек. В той же Лхасе, у храма Джокхан, стоял 
камень с заклинаниями против оспы. Он был весь 
щербат, в глубоких рябинах, как переболевший че-
ловек, так как каждый паломник откалывал или от-
бивал частицу от этого камня, полагая, что его маги-
ческая сила сможет защитить от страшной болезни» 
[6, с. 283]. Лечили оспу и «словом божьим». «Брат  
и племянник нашего хозяина были больны оспою,  
и в углу дома несколько лам читали священные кни-
ги, чтобы вымолить больным скорое выздоровление. 
Во дворце лежал другой человек, недавно прибыв-
ший из Лхасы и страдавший той же болезнью. Около 
него находились двое лам, распевавших мантры под 
нестройный аккомпанемент колокольчика и домару 
(ручного барабана)» [3, с. 168]. Внешне красивые го-
рода и монастыри оказывались самыми настоящими 
зонами повышенной эпидемиологической опасности. 
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Ибо своей антисанитарией они обходили все евро-
пейские города средневековья. «В тибетских городах 
не было канализации. Все отбросы выбрасывались 
прямо на улицу… Отсутствие канализации сочета-
лось с отсутствием водопровода» [6, с. 156, 157]. 

Отношения тибетцев к своим близким, особенно 
пожилым родителям, всегда возмущали окрестные 
народы. Хотя те же индусы или китайцы так же не 
отличались высокой нравственностью, но поведе-
ние тибетцев вызывало негодование даже у них. 
«Тибетцы… весьма почитали молодость и прези-
рали старость, слабосилие… Прибывшие из Индии 
врачи с удивлением обнаружили, что тибетцы часто 
выносят больных стариков из домов на улицу, где  
и оставляют их. На вопрос, что бы это могло значить, 
им ответили: „Если больны дети, отец и мать не вы-
таскивают их из дома, а если больны отец и мать, то 
дети выносят их на улицу“… пренебрежение к ста-
рикам сохраняется в Тибете и по сей день» [13, р. 75]. 

Не менее жестоким было отношение тибетцев  
и к роженицам и новорожденным. «Большинство 
тибетцев появлялось на свет в стойлах для скота  
и других уединённых местах, потому что по суще-
ствовавшим поверьям, женщина не должна была 
рожать дома, ибо её крики при родах могли испу-
гать духа очага и лишить семью его защиты. Бедная 
женщина могла родить ребенка и на склоне горы, где 
она собирала хворост, или на меже в поле, где она 
работала. Лишь для богатой женщины, готовящей-
ся рожать, строили отдельное помещение. Роженица  
в течении месяца считалась осквернённой и должна 
была пройти обряд очищения. В таких условиях дет-
ская смертность была огромной: 60% новорожден-
ных умирало в возрасте до двух лет, а из числа остав-
шихся еще 40% не доживали до пяти лет» [12, р. 83]. 

Кстати, ещё одно распространённое мнение о Ти-
бете, якобы, как о стране долгожителей, полностью 
не соответствует действительности. «Средняя про-
должительность жизни в Тибете приближалась лишь 
к 30 годам (!). Чаще всего свыше 70 лет жили богатые 
старухи» [6, с. 159; 12, р. 111]. 

Поддерживая в людях суеверия, тибетские врачи 
весьма наживались на этом. «Болезнь для тибетца 
нередко означала разорение, так как сопровождалась 
многочисленными обрядами, за которые надо было 

платить. Тому же С. Ч. Дасу, когда он простудился  
и монахи монастыря Самдин взялись лечить его, 
пришлось в первую очередь устроить „общий час“ 80 
монахам монастыря и, помимо этого, раздать ещё де-
нежную милостыню. За это он получил священную 
пилюлю, якобы содержащую частицу мощей будды 
Кашьяпы» [3, с. 171]. 

Многие больные, лечимые тибетскими врачами, 
умирали вследствие странного лечебного режима, 
приписываемого им. Дело в том, что «больным за-
прещалось спать днём, так как во время сна духи 
могли украсть у больного его душу, которая из-за 
болезни и так еле держалась в теле. Поэтому боль-
ные тибетцы старались не спать днём и даже в со-
временных госпиталях, чтобы не уснуть, привязы-
вали себя за волосы к спинкам кроватей» [6, с. 286]. 
Профилактика же заболеваний в значительнейшей 
степени сводилась к ношению амулетов и чтению за-
клинаний [6, с. 287]. 

Таким образом, тибетская медицина, базирующа-
яся в первую очередь на прооккультной философии 
превратило Тибет в государство с вопиющей антиса-
нитарией и  рассадник инфекционных заболеваний, 
страну с одним из самых низким в мире показателей 
продолжительности жизни населения и уровнем 
детской смертности, страну, где развитие подлинно 
медицинской науки было невозможным в принципе. 

Выводы
1.  Медицина древнего Тибета базировалась не 

на научных знаниях, открытиях или практическом 
опыте, а на магических практиках, эзотерической 
философии и грубейших суевериях;

2.  Медицина древнего Тибета  поддерживала  
и развивала антисанитарное состояние городов, гру-
бейшие суеверия; делала невозможным в принципе 
развитие подлинно медицинской науки; попирала 
ценность человеческой жизни, как таковой.

3.  Древний Тибет, был превращен своей медици-
ной, базирующейся на прооккультной философии,  
в одно из самых отсталых государств мира, с крайне 
низкой продолжительностью и уровнем жизни лю-
дей, жестоким отношениям к пожилым и социально 
незащищенным людям, ужасающим санитарным со-
стоянием своих городов и деревень.
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Тібетська медицина та Стародавній Тібет
Проф. А. А. Опарін
Харківська медична академія післядипломної освіти

У статті показано, що медицина стародавнього Тібету базувалася не на наукових знан-
нях, відкриттях або практичному досвіді, а на магічних практиках, езотеричній філософії 
та грубих забобонах. Відмічено, що медицина стародавнього Тібету  підтримувала і розви-
вала антисанітарний стан міст, грубі забобони; зневажало цінність людського життя, як та-
кий. Стародавній Тібет, був перетворений своєю медициною, що базувалося на проокультній 
філософії, в одну з найвідсталіших держав світу, з украй низькою тривалістю і рівнем жит-
тя людей, жорстоким стосункам до літніх і соціально незахищених людей, страхітливим 
санітарним станом своїх міст і сіл.

Ключові слова: Тібет, медицина, устої, забобони.

Tibetan medicine and ancient tibet
Prof. A. A. Oparin
Kharkiv medical academy of postgraduate education

The article reviews that ancient Tibetan medicine based on magic practices, esoteric phylosophy 
and primitive superstitions instead of scientific knowledge, discoveries or practical experience. It is 
noted, that ancient Tibetan medicine supported and contributed insanitary conditions in towns and 
primitive superstitions; underestimated human's life value. Ancient Tibet was turned into one of the 
most backward countries in the world with low life expectancy and quality, cruelty to the elderly and 
socially vulnerable persons, terrific sanitary condition of towns and villages. Tibetan medicine, based 
on occultic phylosophy, played important role in these negative trends.
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Актуальность, обзор
Проблема ожирения стара, как мир. Греческий 

поэт Феогнид (VI век до н.э.) писал:
Сытость чрезмерная больше людей погубила, чем 

голод. Ожирение — один из главных факторов риска 
сердечно-сосудистых болезней. Тем более это акту-
ально в Украине, где уровень сосудистых катастроф 
самый высокий в Европе и один из самых высоких  
в мире [1]. Особенно важно лечение абдоминального 
ожирения (АО), как обязательного компонента ме-
таболического синдрома (МС). Один из препаратов, 
которые применяют для лечения сахарного диабета 
2-го типа (СД2) и МС — метформин. 

Есть ли смысл принимать метформин с целью ле-
чения ожирения у пациентов с МС при отсутствии 
СД2? Судя по ряду проведенных исследований, есть 
все основания рекомендовать метформин для та-
кой группы пациентов [1]. Результаты крупного ис-
следования Cardiff University, UK, закончившееся 
в 2014 году (участвовало 180 000 человек) показали, 
что метформин увеличивает продолжительность 
жизни не только у больных диабетом, но и у лиц не 
страдающих этим заболеванием [3].

Получено огромное количество данных о сниже-
нии метформином риска онкологических заболева-
ний [4, 5, 6] и даже о замедлении процессов старения 
на фоне лечения метформином [7].

Также, отвечая на вопрос: можно принимать мет-
формин при отсутствии СД2, необходимо учесть, 
что в течение многих лет метформин очень успешно 
применяют для лечения синдрома поликистозных 

УДК 615.22.03-11.5

Доц. С.В. Краснокутский, проф. А.Н. Корж, доц. Г.И. Кочуев
Харьковская академия последипломного образования
Кафедра общей практики-семейной медицины

Эффективность метформина в лечение 
абдоминального ожирения  у пациентов 
без сахарного диабета

яичников. Естественно, у пациентов без СД2 [8, 9, 10, 
11]. Какие механизмы действия метформина обеспе-
чивают эффект при ожирении? Препарат снижает 
инсулинорезистентность и концентрацию инсули-
на, ускоряет окисление жирных кислот, увеличивает 
использование глюкозы мышцами, уменьшает аб-
сорбцию углеводов и жира из желудочно-кишечно-
го тракта, предотвращает отложение жира в печени, 
повышает гликогенез, снижает аппетит [12].

Несмотря на все вышеизложенные факты, в нашей 
стране ни врачи ни пациенты в большинстве своём 
или совсем не слышали о применении метформина 
для лечения ожирения, или опасаются назначать 
метформин при отсутствии СД2.

Цель: исследовать эффективность метформина 
для лечения абдоминального ожирения у лиц с мета-
болическим синдромом без СД2. 

 
Критерии включения

1. Ожирение первой и второй степени (индекс мас-
сы тела от 30 до 40).

2. Абдоминальное ожирение (окружность талии  
у мужчин > 102 см и у женщин > 88 см (это один из 
критериев МС от 2011г).

3. Высокая вероятность развития СД2 в ближай-
шие 10 лет. 

4. Наличие мотивации к снижению МТ и соблюде-
нию диеты.

5. Отсутствие СД (гликозилированный гемогло-
бин менее 6,5%). 

6. Возраст от 40 до 65 лет.
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Критерии исключения: гипотиреоз, ХСН 3 и 
4 ф. кл., концентрация креатинина сыворотки крови 
>130 мкмоль/л у мужчин и >120 мкмоль/л у женщин, 
анемия. 

 
Материалы и методы

В исследовании принимали участие лица с абдо-
минальным ожирением первой и второй степени, 
без СД2, но с высоким риском его развития. Вероят-
ность развития СД2 в ближайшие 10 лет определяли 
с помощью опросника (табл. 1) [13]. 

Таблица 1
Вероятность развития СД2 в ближайшие 10 лет

Признак Баллы

Возраст

менее 45 0

45-54 2

55-64 3

Более 64 4

ИМТ

менее 25 0

25-30 1

Более 30 3

Окружность талии

М Ж

Менее 94 Менее 80 0

94-102 80-88 3

Более 102 Более 88 4

Приём антигипертензивных

Да 2

Нет 0

Бывал ли повышен сахар крови

Да 5

Нет 0

Кровные родственники с СД2

Родителя, братья, сёстры 5

Бабушки, дедушки, дяди, тёти 3

Нет 0

Таблица 2
Вероятность развития сахарного диабета

Результаты 
теста

Риск развития диабета
Вероятность 

развития сахар-
ного диабета

Меньше 7 бал-
лов Низкий (наименьший) 1 из 100 случаев

7—11
Слегка повышенный 

(незначительный) 1 из 25

12—14 Средний 1 из 6

15—20 Высокий 1 из 3

Более 20 баллов Очень высокий 1 из 2

Все пациенты ранее практически безуспешно пы-
тались снижать МТ при помощи диет и увеличения 
физических нагрузок, после чего начали принимать 
метформин, как средство для профилактики СД2 и 

лечения ожирения. Завершили исследование 28 па-
циентов (19 из них — женщины). Возраст — от 43 до 
65 лет (55,3±6,78). Исходная масса тела (МТ) была в 
пределах 85-120 кг (100,6±9,81 кг), ИМТ — от 30,8 до 
38,3 (33,6±2,57).

Применяли метформин различных производи-
телей в дозе 850 мг 2 раза в сутки. Принимали пре-
парат утром и вечером во время еды. На первом 
визите пациенты заполняли анкеты, исследователи 
проводили взвешивание пациента и измеряли рост 
и окружность талии, измеряли АД, брали кровь на 
клинический анализ, гликозилированный гемогло-
бин, уровень креатиніну и триглицеридов.

Пациенты приходили в клинику 1 раз в 2 меся-
ца (всего — 4 визита), на последнем визите также 
проводили взвешивание пациента и измеряли рост  
и окружность талии, измеряли АД, брали кровь на 
клинический анализ, гликозилированный гемогло-
бин, уровень креатиніну и триглицеридов.

Полученные данные были обработаны при помо-
щи пакета SPSS Statistics 21.0 (SPSS Inc., USA). Про-
верку нормальности распределений сравниваемых 
параметров проводили по критерию Колмогорова—
Смирнова. Определяли основные статистические ха-
рактеристики (уровень доверительной вероятности, 
для которой был построен данный доверительный 
интервал — 0,05). Для проверки гипотез о равен-
стве двух средних в выборках с нормальным распре-
делением использовали парный двухвыборочный 
t-критерий Стьюдента, в остальных случаях – пар-
ный тест Вилкоксона. Проведен также корреляцион-
ный анализ с вычислением парных коэффициентов 
корреляции Пирсона, а также Спирмена и Кендал-
ла — для распределений, отличающихся от нормаль-
ного. Для исключения влияний третьего фактора 
вычисляли частные корреляции. Средние значения 
величин с нормальным распределением представ-
лены в виде M±SD. Для описания распределений, не 
являющихся нормальными указывали медиану и ин-
терквартильный размах в виде Ме (25%; 75%). 

 
Результаты и их обсуждение

Через 6 месяцев лечения масса тела снизилась  
у всех пациентов, но в разной степени. В среднем 
по группе МТ уменьшилась на 3,9±1,65 кг (3,8% от 
исходной), ИМ — на 1,3±0,55 кг/м кв. У каждого 
пациента масса снизилась на 1 — 6 кг, ИМТ — на 
0,3  — 2,2  от кг/м кв. Эффективность метформина  
в лечении ожирения сопоставима с таковой у Сибу-
трамина, Ксеникала [14].

Естественно, возникает вопрос: есть ли польза от 
такого, казалось бы, незначительного снижения МТ? 
Безусловно есть. Известно, что снижение МТ на 2 кг 
у лиц с ожирением и факторами риска ИБС снижает 
вероятность заболевания СД2 и риск сосудистых ка-
тастроф на 20—30% [15, 16, 17].

Экспертами ВОЗ в 2005 году были предложены 
такие цели в лечении ожирения: уменьшение мас-
сы тела на этапе потери веса свыше 5 кг — терапия 
успешная, свыше 10 кг — терапия отличная и свыше 
20 кг — терапия исключительно эффективная [18]. 
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В нашем исследовании, при среднем снижении МТ 
почти на 4 кг, у 12 пациентов вес снизился на 5—6 кг, 
что, по классификации экспертов ВОЗ, является 
примером успешной терапии. 

Один из механизмов действия метформина — сни-
жение аппетита. В нашем исследовании этот эффект 
заметили 17 человек из 28.  Один из маркеров мета-
болического синдрома — гипертриглицеридемия.  
У наших пациентов уровень триглицеридов в крови 
снизился с 2,63±0,719 до 2,63±0,719 (р=0,024).

За 6 мес. лечения уровень гликозилированного ге-
моглобина существенно не изменился, что говорит 
об отсутствии гипогликемического эффекта при 
дозе 1700 мг в сутки.

Побочные эффекты. У 4 пациентов после начала 
приёма метформина появились неприятные ощу-

щения в брюшной полости и понос, они отказались 
от лечения и в исследовании не участвовали. Из 28 
человек, закончивших исследование, побочные дей-
ствия отмечены и только в течение первых 3-х не-
дель приёма метформина. Это были: наклонность  
к жидкому стулу (5 человек), неприятные ощущения 
и боли в животе (9 чел.), неприятный привкус во рту 
(3 чел.) Снижение аппетита мы не рассматривали 
как побочное действие, учитывая цели терапии.

Выводы: метформин в дозе 1700 мг в сутки спо-
собствует снижению массы тела у пациентов с абдо-
минальным ожирением без сахарного диабета, при-
водит к существенному снижению уровня тригли-
церидов, не вызывает гипогликемии и как из либо 
значимых побочных эффектов. 
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ВСТУП
Сучасний розвиток медицини передбачає постій-

не удосконалення заходів щодо діагностики, ліку-
вання та профілактики захворювань з урахуванням 
вимог доказової медицини. Система стандартизації 
медичної допомоги орієнтована на розробку медико-
технологічних документів, які допомагають лікарю 
ефективно діяти в конкретних клінічних ситуаціях, 
уникаючи неефективних та помилкових втручань.

Уніфікований клінічний протокол первинної, 
вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги до-
рослим та дітям (УКПМД) «Вірусний гепатит С» за 
своєю формою, структурою та методичним підхо-
дам щодо використання вимог доказової медицини 
створено відповідно до наказу Міністерства охорони 
здоров’я України від 28.09.2012 р № 751. «Про ство-
рення та впровадження медико-технологічних доку-
ментів зі стандартизації медичної допомоги в системі 
Міністерства охорони здоров’я України», зареєстро-
ваного в Міністерстві юстиції України 29.11.2012 р. 
за № 2001/22313. 

УКПМД розроблений на основі адаптованої клі-
нічної настанови «Вірусний гепатит С. Адаптована 
клінічна настанова, заснована на доказах».

В УКПМД зосереджено увагу на основних етапах 
надання медичної допомоги пацієнтам з вірусним 
гепатитом С.

Використання такого підходу до лікування паці-
єнтів з гепатитом С рекомендується клінічними на-
становами:

Scottish Intercollegate Guadelines Network (SING 133) 
Management of hepatitis C (2013).

An Update on Treatment of Genotype 1 Chronic 
Hepatitis C Virus Infection: 2011 Practice Guideline by 
the American Association for the Study of Liver Diseases 
(AASLD).

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства охорони здоров’я України
02.04.2014  № 233

Уніфікований клінічний протокол 
первинної, вторинної (спеціалізованої) 
Медичної допомоги дорослим та дітям

Вірусний гепатит С

2014

AASLD Practice Guideline. Management of 
Hepatocellular Carcinoma: An Update (2011).

An update on the management of chronic hepatitis C: 
Consensus guidelines from the Canadian Association for 
the Study of the Liver (2012).

EASL Clinical Practice Guidelines: Management of 
hepatitis C virus infection (2011).

СПИСОК СКОРОЧЕНЬ
АЛТ Аланінамінотрансфераза
ВГА Вірусний гепатит А
ВГВ Вірусний гапатит В
ВГС Вірусний гепатит С
ВГС(ХГС)+ВГВ Ко-інфекція ВГС(ХГС) з ВГВ
ВГС(ХГС)+ВІЛ Ко-інфекція ВГС(ХГС) з ВІЛ
ВІЛ Вірус імунодефіциту людини
ГВГС Гострий вірусний гепатит С
ГЦК Гепатоцелюлярна карцинома
ЗОЗ Заклад охорони здоров’я
ІМТ Індекс маси тіла (кг/м2)
ІФА Імуноферментний аналіз
ІФН Інтерферон
ЛПМД Локальний протокол медичної допомоги
Не-Пег-ІФН Не пегільований інтерферон
Пег-ІФН Пегільований інтерферон
Пег-ІФН+рибавірин Комбіноване лікування Пег-ІФН та 

рибавірином
ПЛР Полімеразна ланцюгова реакція
ППЗ Підвищені показники заліза
РВВ Рання вірусологічна відповідь
РНК Рибонуклеїнова кислота
СВВ Стійка вірусологічна відповідь
УКПМД Уніфікований клінічний протокол 

медичної допомоги
ХГС Хронічний вірусний гепатит С
ШВВ Швидка вірусологічна відповідь
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І Паспортна частина
1.1 Діагноз
Гострий вірусний гепатит С
Хронічний вірусний гепатит С
1.2 Коди захворювання за МКХ-10
B17 Інші гострі вірусні гепатити
B17.1 Гострий гепатит С
B18 Хронічний вірусний гепатит
B18.2 Хронічний вірусний гепатит С

Коротка епідеміологічна інформація:
За даними ВООЗ, Україна належить до країн із се-

редньою розповсюдженістю гепатиту С — інфікова-
но приблизно 3% громадян, що складає ~ 1 170 000 
осіб. Однак, за результатами вибіркового моніторин-
гу груп ризику, рівень інфікування вірусом гепатиту 
С серед деяких з них значно перевищує середньоста-
тистичні показники і сягає 40—60%.

За ступенем негативного впливу на здоров’я насе-
лення та масштабами захворюваності вірусні гепати-
ти в Україні займають домінуюче місце в структурі 
інфекційної патології разом із грипом та гострими 
інфекційними захворюваннями верхніх дихальних 
шляхів.

В останні роки помітна тенденція до збільшення 
захворюваності на вірусний гепатит С, в тому числі 
випадків хронічних форм захворювання. За даними 
ВООЗ, на хронічний гепатит С страждає біля 150 
млн. осіб, а 350 тис. щорічно помирають внаслідок 
ураження печінки вірусом гепатиту С. Захворюва-
ність та летальність внаслідок гепатитів В і С прогре-
сивно збільшується на планеті та, за даними експер-
тів, подвоїться до 2015—2020 рр. Вже зараз загальна 
кількість хворих на гепатити у світі в 14 — 15 разів 
перевищує кількість ВІЛ-інфікованих. Вірусні гепа-
тити у 50—100 разів є більш заразними, ніж ВІЛ. 

Вірусні гепатити з гемоконтактним  механізмом 
передачі збудників, перш за все, гепатит С, є важли-
вою проблемою сучасної медичної науки і практич-
ної охорони здоров`я усіх країн світу. Це обумовле-
но широким розповсюдженням, високим рівнем за-
хворюваності, вираженим поліморфізмом клінічних 
проявів, численністю шляхів та факторів передачі 
збудників, а також надзвичайно несприятливими 
наслідками, до яких можуть призвести гепатити — 
формуванню хронічних уражень печінки, в тому 
числі цирозу і гепатоцелюлярної карциноми. 

За оціночними даними ВООЗ, 57% випадків циро-
зу печінки і 78% випадків первинного раку печінки 
зумовлено впливом вірусів гепатиту В або С. Окрім 
цього, гепатити В та С мають багато позапечінкових 
проявів, що ускладнює їх діагностику та може пере-
шкоджати призначенню відповідного лікування.

Етіологія та характеристика  
епідемічного процесу

Вірус гепатиту С (HCV) являє собою однониткову 
РНК та належить до сімейства Flaviviridae. В тепе-
рішній час виділяють 11 генотипів вірусу, більше 100 
його субтипів та велику кількість так званих квазі-
видів. Останні відіграють основну роль у формуван-

ні стійких до лікування штамів вірусу. Генотипи  1а, 
1b, 2а, 2b, 2с и 3а складають понад 90% всіх ізолятів 
вірусу, що отримані у Північній та Південній Амери-
ці, Європі, Росії, Китаю, Японії, Австралії та Нової 
Зеландії. Генотипи 4, 5а та 6 відповідно виявляються 
в Центральній та Південній Африці, Південно-Схід-
ній Азії. В нашій країні та інших країнах колишнього 
СНД відмічається переважання генотипів 1b (біля 
70%)   та 3a. Генотип не впливає на наслідок захво-
рювання, але дозволяє спрогнозувати ефективність 
та тривалість лікування. З 1 та 4 генотипом  частіше 
пов’язана низька відповідь на інтерферонотерапію; 
із 3 генотипом частіше пов’язаний стеатоз печінки. 

Джерелом інфекції є хворі на гострий чи хроніч-
ний ВГС та вірусоносії. В крові вірус з’являється че-
рез 1 — 3 тижні після інфікування. 

Провідним механізмом передачі ВГС є гемокон-
тактний; може відбуватися вертикальний механізм 
передачі. До запровадження тестування крові на на-
явність вірусу гепатиту С найбільш епідеміологічне 
значення мало переливання крові та її компонентів. 
В теперішній час найактуальнішим є інфікування 
при вживанні парентеральних наркотичних речовин 
(у 87,5% споживачів ін’єкційних наркотиків виявля-
ються антитіла проти вірусу гепатиту С, частіше роз-
повсюджений 3а генотип), а також через маніпуляції 
в лікувальних закладах (оперативні втручання, сто-
матологічні процедури тощо). Передавання збудни-
ка при гетеро- і гомосексуальних контактах, від інфі-
кованої матері до новонародженого може мати місце, 
але реалізується значно рідше, ніж, наприклад, при 
вірусному гепатиті В. Так, ризик інфікування дитини 
серопозитивною жінкою в середньому складає 2% та 
зростає до 7% в разі наявності в крові вагітної РНК 
вірусу гепатиту С. Якщо жінка в період вагітності 
продовжує споживати ін’єкційні наркотичні речови-
ни, ризик інфікування дитини зростає до 10%, при 
ко-інфекції з ВІЛ — до 20%. Групами ризику також 
є хворі, які страждають на гемофілію, та ті, що зна-
ходяться  на гемодіалізі.

Дані щодо стійкості вірусу у навколишньому се-
редовищі обмежені. На відміну від вірусного гепати-
ту В, забруднення навколишніх предметів кров’ю не 
є вагомим фактором ризику передачі інфекції, за ви-
ключенням відділень гемодіалізу. Середній відсоток 
сероконверсії (поява антитіл проти вірусу гепатиту 
С)) після випадкової трансшкірної експозиції від ін-
фікованого джерела, складає в середньому 1,8%, до 
того ж в більшості випадків передавання здійснюва-
лось через порожнисті голки. Не було документова-
но випадків передачі через непошкоджені шкіру та 
слизові оболонки.

Природна сприйнятливість людей до вірусу гепа-
титу С велика. Антитіла, що виявляються в організмі 
інфікованої людини не мають захисних властивостей 
та їхня наявність не захищає від повторного інфіку-
вання вірусом гепатиту С як гомологічного, так і ін-
шого штаму.

Гострий гепатит С враховує: чіткий контакт з ін-
фекцією та позитивна РНК вірусу гепатиту С за 
шість місяців або значне зростання АЛТ у сироватці 
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чи сероконверсія, в якій антитіла та/або РНК вірусу 
гепатиту С відсутні в першому і присутні в другому 
зразку.

Хронічний гепатит С — безперервне захворюван-
ня гепатитом С поза гострою фазою.

ІІ Загальна частина
Мета УКПМД забезпечити організацію мультидис-

циплінарного надання медичної допомоги пацієнтам 
із гепатитом С на всіх етапах надання медичної допо-
моги. У протоколі наведені методи раннього (своє-
часного) виявлення захворювання та профілактики, 
що дозволять суттєво поліпшити стан пацієнта та 
зменшити витрати на медичну допомогу чи зменши-
ти ризик інфікування.

Лікарі загальної практики-сімейні лікарі відігра-
ють ключову роль у підвищенні обізнаності пацієнта, 
своєчасному виявленні та профілактиці гепатиту С.

Для забезпечення послідовності надання медичної 
допомоги пацієнтам з вірусним гепатитом С у кож-
ному закладі охорони здоров’я (ЗОЗ) мають бути 
розроблені та впроваджені ЛПМД, у яких визначе-
ний клінічний маршрут пацієнта та обсяг лікуваль-
но-діагностичних заходів відповідно до матеріаль-
но-технічного та кадрового забезпечення. Взаємодія 
між ЗОЗ, що надають первинну і вторинну медичну 
допомогу, повинна бути визначена відповідним на-
казом структурного підрозділу з питань охорони 
здоров’я закладу місцевого самоврядування.

ІІІ Основна частина 

3.1 ДЛЯ УСТАНОВ, ЩО НАДАЮТЬ ПЕРВИННУ 
МЕДИЧНУ ДОПОМОГУ

3.1.1 Профілактика
Обґрунтування:
Доведено, що знання пацієнтом свого вірусного-

статусу уповільнює прогресування ВГС; рання діа-
гностика дає можливість своєчасно розпочати ліку-
вання.

Застосування бар’єрних контрацептивів, засобів 
разового використання (шприци, голки тощо), засо-
бів індивідуального захисту (рукавички) попереджає 
інфікування ВГС.

Існує низький ризик передачі інфекції від інфіко-
ваних вірусом гепатиту С до членів їх сімей, близь-
ких або статевих партнерів.

Необхідні дії лікаря:
Проводити роз’яснювальну роботу щодо про-

філактики захворювання на вірусні гепатити серед 
громади; рекомендувати щеплення проти ВГА, ВГВ.

Роз’яснювати пацієнтам суть первинної та вторин-
ної профілактики (див. 4.1).

Оцінювати належність кожного пацієнта до груп 
ризику щодо розвитку ВГС. (див. 4.2).

Кожного пацієнта розглядати як потенційно-інфі-
кованого вірусом гепатиту С (користуватися засо-
бами індивідуального захисту при безпосередньому 
контакті з пацієнтом, біологічними тканинами чи рі-
динами, не допускати потрапляння біологічних тка-
нин та/чи рідин в навколишнє середовище).

3.1.2 Організація діагностично-лікувального 
процесу

Обґрунтування:
Доведено, що вдосконалення допомоги пацієнтам 

з гепатитом С можливе завдяки мультидисциплінар-
ній інтеграції. 

Доведено, що у немовлят існують особливості, що 
пов’язані з перинатальним ризиком інфікування від 
інфікованої матері, особливостями імунної відпові-
ді у дітей раннього віку та грудним вигодовуванням 
(див. 4.4).

Доведено, що виключно клінічна оцінка тяжкості 
захворювання пацієнтів має тенденцію до недооці-
нювання тяжкості змін в печінці. Біохімічні марке-
ри можуть використовуватися як альтернатива біо-
псії печінки для діагностування цирозу або прямого 
скринінгу ускладнень фіброзу. 

Необхідні дії лікаря:
Пацієнтам, які мають скарги на загальну втомлюва-

ність, зниження працездатності, проводити анкету-
вання. В разі позитивного результату анкетування на-
правляти на попередню діагностику (див. Додаток 1).

Пацієнтів з груп ризику (див. 4.2) один раз на рік 
направляти на попередню діагностику.

Направляти пацієнтів з позитивним результатом 
попередньої діагностики протягом 7 днів до інфек-
ціоніста.

Направляти пацієнтів до суміжних спеціалістів 
при наявності у пацієнта з ВГС факторів, що обтя-
жують перебіг хвороби (див. 4.5).

Обстежувати немовлят, народжених від ВГС та/
чи ВІЛ позитивних матерів, відповідно до алгоритму 
обстеження немовлят (див. Додаток 2).

Сприяти виконанню призначень та рекомендацій 
інфекціоніста для дітей, у яких визначається РНК ві-
русу гепатиту С.

Клінічне ведення дітей, які інфіковані вірусом ге-
патиту С, проводити разом з педіатричною службою.

Оцінюючи тяжкість стану захворювання, спирати-
ся на оцінку стану печінки та позапечінкові прояви.

3.1.3 Лікування
3.1.3.А Лікування гострого ВГС
Обґрунтування:
В теперішній час доведена відсутність ефектив-

ності превентивного лікування, відкладне лікування 
ВГС на 3 — 6 місяців не знижує відповіді на лікуван-
ня, а відкладене вже на 1 рік — знижує.

Лікування призначається інфекціоністом відповід-
но до пункту 4.6.

Необхідні дії лікаря:
Сприяти виконанню пацієнтом усіх рекомендацій 

інфекціоніста.
Сприяти здійсненню інфекціоністом клінічного 

моніторингу пацієнтів з ГВГС протягом 3х місяців 
після встановлення діагнозу; обстеженню на РНК 
вірусу гепатиту С після 3х місяців від встановлення 
діагнозу ГВГС. При виявленому РНК вірусного гепа-
титу С пацієнта направити до інфекціоніста.

3.1.3.Б Лікування хронічного ВГС
Пацієнти з ХГС підлягають оцінці щодо противі-

русного та симптоматичного лікування. 
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Противірусне лікування ХГС призначається ін-
фекціоністом.

Лікування жінкам призначається після виключен-
ня вагітності.

Пацієнти впродовж лікування потребують оцінки 
стану та виявлення побічних реакцій, а також факто-
рів, що впливають на ефективність противірусного 
лікування (див. Табл. 6).

Необхідні дії лікаря:
Сприяти виконанню пацієнтом усіх рекомендацій 

спеціаліста.
Інформувати пацієнта, що ефективність лікування 

залежить від дотримання призначень та факторів, 
що обтяжують лікування.

Інформувати пацієнта про негативний вплив 
противірусного лікування на розвиток плода. Реко-
мендувати протягом лікування та 6 місяців потому 
дотримуватися подвійної контрацепції — застосу-
вання чоловіками презервативів та оральних контр-
ацептивів жінками.

Пацієнтам, у яких виникли побічні реакції впро-
довж противірусного лікування, надавати рекомен-
дації відповідно до наведеного переліку побічних 
реакцій (див. Табл. 7).

Під час лікування проводити моніторинг  психіч-
ного статусу пацієнта, який до того мав психічні роз-
лади; направляти до психіатра при наявності психіч-
них розладів.

Перед початком, під час та після лікування всіх па-
цієнтів потрібно обстежувати стосовно депресії.

Роз’яснювати пацієнтам, що важливо продовжен-
ня відвідування ЗОЗ з метою контролю їх стану 
здоров’я та корекції лікування.

Проводити моніторинг стану пацієнтів з нирковою 
недостатністю під час противірусного лікування.

3.1.3.В Лікування запущених стадій ВГС
Обґрунтування:
Доведено, що пізня діагностика та, відповідно, піз-

ній початок лікування ХГС призводе до запушено-
го ВГС, ознаками якого є ГЦК та цироз. Лікування 
пацієнтів із запущеним ВГС має свої особливості 
(див. 4.6.5).

Рання діагностика ГЦК можлива, якщо проводи-
ти УЗД печінки раз на 6 місяців та визначати рівень 
α-фетопротеїну раз на рік.

Необхідні дії лікаря:
Сприяє виконанню призначень інфекціоніста.
Проводити моніторинг клінічного стану пацієнтів, 

які проходять противірусне лікування; відстежувати 
побічні реакції фармакотерапії у встановленому по-
рядку.

3.1.4 Харчування, підтримуюча терапія та додат-
кові методи лікування

Обґрунтування:
Доведено, що одужання пацієнтів залежить від 

того, який спосіб життя вони ведуть, наприклад, 
надлишкова вага та неповноцінне харчування зни-
жують шанси на одужання. З іншого боку, противі-
русне лікування знижує стійкість до фізичного на-
вантаження, а застосування додаткових лікарських 
засобів може призвести до негативних наслідків.

Необхідні дії лікаря:
Консультувати пацієнтів щодо адекватного харчу-

вання, фізичного навантаження та необхідності під-
тримання нормальної маси тіла.

Пацієнтів із цирозом печінки стадій B, С за Чайлд-
П’ю (Сhild-Pugh) направляти на консультацію до ді-
єтолога.

Застерігати пацієнтів про певні загрози, пов’язані з 
застосуванням додаткових лікарських засобів.

3.2 ДЛЯ УСТАНОВ, ЩО НАДАЮТЬ ВТОРИННУ 
НЕІНФЕКЦІЙНУ МЕДИЧНУ ДОПОМОГУ

3.2.1 Профілактика
Обґрунтування:
Застосуванні бар’єрних контрацептивів, засобів 

разового використання (шприци, голки тощо), засо-
бів індивідуального захисту (рукавички) попереджає 
інфікування ВГС.

Необхідні дії лікаря:
Кожного пацієнта розглядати як потенційноінфі-

кованого (користуватися засобами індивідуального 
захисту при безпосередньому контакті з пацієнтом, 
біологічними тканинами чи рідинами, не допускати 
потрапляння біологічних тканин та/чи рідин в на-
вколишнє середовище).

3.2.2 Організація лікувального процесу
Необхідні дії лікаря:
Консультувати пацієнтів з ВГС, які звертаються за 

направленнями від сімейного лікаря чи спеціаліста.
3.2.3 Особливості гепатиту С у дітей
Обґрунтування:
У немовлят існують особливості, що пов’язані з 

перинатальним ризиком інфікування від інфікова-
ної матері, особливостями імунної відповіді у дітей 
раннього віку та грудним вигодовуванням (див. 4.4)

Необхідні дії лікаря:
Акушер-гінекологам дотримуватися ведення вагіт-

ності за відповідним протоколом.
Педіатрам раз на півроку проводити обстеження 

дітей (старше 12ти місяців життя), у яких визначаєть-
ся РНК вірусного гепатиту С; або за направленням 
сімейного лікаря чи спеціаліста.

3.2.4 Харчування, підтримуюча терапія та додат-
кові методи лікування

Обґрунтування:
Одужання пацієнтів багато в чому залежить від 

того, який спосіб життя вони ведуть. Наприклад, 
надлишкова вага та неповноцінне харчування зни-
жують шанси на одужання. З іншого боку, противі-
русне лікування знижує стійкість до фізичного на-
вантаження, а застосування додаткових лікарських 
засобів може призвести до негативних наслідків.

Необхідні дії лікаря:
Консультувати пацієнтів щодо адекватного харчу-

вання; фізичних навантажень та необхідності під-
тримання нормальної маси тіла; щодо певних загроз, 
що пов’язані з застосуванням додаткових лікарських 
засобів (див. 4.7).

3.3 ДЛЯ УСТАНОВ, ЩО НАДАЮТЬ ВТОРИННУ 
ІНФЕКЦІЙНУ МЕДИЧНУ ДОПОМОГУ
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3.3.1 Організація діагностично-лікувального 
процесу

Обґрунтування:
Доведено, що вдосконалення допомоги пацієнтам 

з гепатитом С можливе завдяки мультидисциплінар-
ній інтеграції.

Організація своєчасної діагностики ВГС та адек-
ватного специфічного противірусного лікування є 
вирішальними факторами одужання та запобігання 
розвитку ускладнень. Інформування та навчання па-
цієнтів є одним із засобів припинення подальшого 
поширення вірусу гепатиту С.

Необхідні дії лікаря:
Співпрацювати із сімейним лікарем пацієнта.
Призначати обстеження та лікування пацієнта від-

повідно до вимог цього протоколу, що заснований на 
сучасних наукових доказах.

3.3.2 Діагностика
Обґрунтування:
Доведено, що своєчасна діагностика захворювання 

дозволяє розпочати лікування в строки, що макси-
мально сприяють одужанню.

Доведено, що виключно клінічна оцінка тяжкості 
захворювання пацієнтів має тенденцію до недооці-
нювання тяжкості змін у печінці.

Біохімічні маркери фіброзу та фіброеластографія 
можуть використовуватися як альтернатива біопсії 
печінки.

Необхідні дії лікаря:
Обов’язкові:
Проведення подальшої діагностики та диферен-

ційної діагностики у пацієнтів з позитивними ре-
зультатами попередньої діагностики.

Оцінюючи тяжкість стану пацієнта спиратися на 
оцінку стану печінки та позапечінкові прояви.

Направляти пацієнта на обстеження: АЛТ, 
α-фетопротеїн, фібротест; в разі необхідності вико-
ристовувати додаткові методи обстеження.

Встановлювати діагноз відповідно до пункту 4.3.
Забезпечити передачу інформації сімейному лікарю 

про пацієнтів, які консультувались з приводу ВГС.
Бажані:
Направляти пацієнта на проведення фіброеласто-

графії.
3.3.3 Вторинна профілактика
Обґрунтування:
Доведено, що знання пацієнтом свого вірусного 

статусу уповільнює прогресування ВГС; рання діа-
гностика дає можливість своєчасно розпочати ліку-
вання.

Застосуванні бар’єрних контрацептивів, засобів 
разового використання (шприци, голки тощо), засо-
бів індивідуального захисту (рукавички) попереджає 
інфікування ВГС.

Існує низький ризик передачі інфекції від інфіко-
ваних ВГС, до членів їх сімей, близьких або статевих 
партнерів.

Необхідні дії лікаря:
Проводити роз’яснювальну роботу щодо вторин-

ної профілактики захворювання на вірусні гепатити; 
рекомендувати щеплення проти ВГА, ВГВ (див. 4.1).

Кожного пацієнта розглядати як потенційноінфі-
кованого (користуватися засобами індивідуального 
захисту при безпосередньому контакті з пацієнтом, 
біологічними тканинами чи рідинами, не допускати 
потрапляння біологічних тканин та/чи рідин в на-
вколишнє середовище).

3.3.4 Особливості гепатиту С у дітей
Обґрунтування:
У немовлят існують особливості інфікування, що 

пов’язані з перинатальним ризиком інфікування від 
інфікованої матері, особливостями імунної відпові-
ді у дітей раннього віку та грудним вигодовуванням 
(див. 4.4).

Необхідні дії лікаря:
Обстежувати немовлят, народжених від ВГС та/чи 

ВІЛ позитивних матерів відповідно до алгоритму об-
стеження немовлят (див. Додаток 2).

Оглядати РНК-HCV-позитивних дітей кожні шість 
місяців.

Проводити моніторинг HCV-позитивних дітей 
з метою виявлення тих, хто має підвищений ризик 
прогресування фіброзу печінки та можуть потребу-
вати противірусного лікування (проводити моніто-
ринг спільно із сімейним лікарем та педіатром).

3.3.5 Лікування вірусного гепатиту С
Обґрунтування:
Не доведено ефективності превентивного лікуван-

ня ВГС.
Доведено, що після інфікування впродовж трьох 

місяців >30% осіб одужують.
Лікування проводиться противірусними препара-

тами відповідно до генотипу вірусу та супутньої па-
тології у пацієнта.

При гострому ВГС противірусне лікування буде 
мати максимальний ефект, якщо розпочати його з 
3-го по 6-ий місяць від інфікування.

Доведено, що існують модифіковані та немодифі-
ковані фактори, що впливають на перебіг хвороби 
(див. 4.5).

Активність АЛТ не є показником тяжкості стану 
печінки при ВГС.

Особам з ВГС рекомендовані щеплення проти ВГА 
та ВГВ.

Противірусне лікування протипоказане вагітним.
Існують фактори, що впливають на противірусне 

лікування (див. Табл. 5).
Противірусне лікування супроводжується побіч-

ними реакціями.
Існують оптимальні терміни та схеми лікування 

пацієнтів в залежності від генотипу вірусу, відповіді 
на лікування (див. 4.6 та Додатки 3 — 6).

Необхідні дії лікаря:
Володіти інформацією про тих , хто проходить об-

стеження на ВГС.
Проводити клінічний моніторинг пацієнтів з ГВГС 

протягом 3х місяців після встановлення діагнозу.
Призначити обстеження на РНК вірусу гепатиту 

С на початку 4го місяця після встановлення діагнозу 
ГВГС.

Пацієнтам, у яких протягом 3х місяців від інфіку-
вання не відбулось кліренсу вірусу HCV:
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визначити генотип вірусу;
призначати основну схему лікування відповідно до 

пункту 4.6;
при потребі розглядати застосування додаткових 

лікарських засобів.
Інформувати пацієнтів про залежність перебі-

гу хвороби від модифікованих та немодифікованих 
факторів (див. 4.5).

Проводити моніторинг активності  АЛТ пацієнта 
кожні 3и місяці.

Пропонувати пацієнтам з ВГС щеплення проти 
ВГА та ВГВ.

Рекомендувати пацієнтам протягом противірус-
ного лікування та 6 місяців потому дотримуватися 
подвійної контрацепції — презервативи та оральні 
контрацептиви.

Проводити моніторинг  протягом противірусного 
лікування психічний статус пацієнта, який до того 
мав психічні розлади; направляти до психіатра при 
наявності психічних розладів.

Обстежувати всіх пацієнтів на предмет депресії пе-
ред початком, протягом та після лікування.

Роз’яснювати пацієнтам важливість продовжен-
ня відвідування ЗОЗ з метою контролю їх стану 
здоров’я та корекції лікування.

Проводити моніторинг стану пацієнтів з нирковою 
недостатністю.

3.3.5.1 Лікування запущеної інфекції
Обґрунтування:
Доведено, що наслідком ХГС може бути ГЦК та ци-

роз печінки.
УЗД печінки раз на 6ть місяців підвищує імовір-

ність своєчасного виявлення ГЦК. Скринінговим 
маркером ГЦК є також α-фетопротеїн.

Лікування пацієнтів з цирозом не менш токсичне, 
ніж пацієнтів без цирозу.

Необхідні дії лікаря:
Проводити відбір кандидатів на консервативне та 

оперативне лікування. 
Проводити УЗД печінки раз на 6 місяців та рівень 

α-фетопротеїну раз на рік.
При розвитку ГЦК вести пацієнта разом з онколо-

гом.
Кандидатів на трансплантацію печінки направля-

ти на консультацію трансплантолога.
3.3.5.2 Особливості лікування пацієнтів в ситуа-

ціях, коли пегільований інтерферон протипоказа-
ний

Для лікування пацієнтів з гематологічними зміна-
ми (нейтропенія, тромбоцитопенія як наслідок лі-
кування вірусного гепатиту С), онкогематологічною 
патологією, вагітністю, дітей перших років життя 
доцільно розглянути використання непегільованого 
інтерферону альфа.

3.3.6 Харчування, підтримуюча терапія та додат-
кові методи лікування

Обґрунтування:
Одужання пацієнтів багато в чому залежить від 

того, який спосіб життя вони ведуть. Наприклад, 
надлишкова вага та неповноцінне харчування зни-
жують шанси на одужання. З іншого боку, противі-

русне лікування знижує стійкість до фізичного на-
вантаження, а застосування додаткових лікарських 
засобів може призвести до негативних наслідків.

Необхідні дії лікаря:
Консультувати пацієнтів щодо адекватного харчу-

вання; фізичних навантажень та необхідності під-
тримання нормальної маси тіла (див. 4.7).

Пацієнтам із запущеною хворобою печінки при-
значати відповідну нутритивну підтримку.

Інформувати пацієнтів про певні загрози, пов’язані 
з застосуванням додаткових лікарських засобів.

ІV Опис етапів медичної допомоги
4.1 Первинна та вторинна профілактика інфіку-

вання ВГС
Первинна профілактика спрямована на поперед-

ження інфікування особи, а в разі інфікування на 
своєчасну діагностику і початок лікування, що є за-
порукою одужання. Первинна профілактика інфіку-
вання полягає в обізнаності населення щодо пробле-
ми ВГС та дотримання певної поведінки. Така пове-
дінка передбачає утримання від контактів з рідинами 
організму іншої людини (кров, міжтканинна рідина, 
сперма): треба практикувати безпечний секс (засто-
совувати бар’єрні контрацептиви — презервативи), 
користуватися засобами разового  (шприци, голки, 
крапельні системи, гінекологічні оглядові дзеркала 
тощо) та індивідуального (зубні щітки, леза для го-
ління, контактні лінзи) призначення; користуватися 
засобами індивідуального захисту (рукавички, оку-
ляри, фартухи тощо), користуватися стерильним 
інструментом багаторазового призначення (мані-
кюрний, стоматологічний, хірургічний, лаборатор-
ний інструмент, інструмент для пірсингу та татуажу 
тощо); працівникам, які мають контакт з рідинами та 
тканинами організму, не допускати забруднення на-
вколишнього середовища останніми та користувати-
ся засобами індивідуального захисту.

Особам, які мали (або не виключають) контакт 
з рідинами організму іншої людини, звертатися до 
сімейного лікаря з приводу своєчасної діагностики 
захворювання, оскільки чим раніше буде встановле-
ний діагноз, тим скоріше можна буде прийняти рі-
шення стосовно лікування (якщо воно буде потрібно 
та не буде протипоказань до лікування) і тим більші 
шанси одужати.

Вторинна профілактика спрямована на поперед-
ження поширення вірусу в навколишнє середовище 
інфікованою особою та зменшення тяжкості перебі-
гу хвороби шляхом модифікації способу життя і про-
ведення щеплень проти ВГА та ВГВ. 

Суть вторинної профілактики: інфікована особа 
має усвідомлювати суть свого захворювання (етіо-
логія, шлях передачі вірусу, наслідки хвороби для 
організму) і, як сумлінний член суспільства, пово-
дити себе безпечно по відношенню до інших людей, 
пам’ятаючи про те, що саме вона може інфікувати 
іншого.

Згідно чинного законодавства, інфікована особа 
несе відповідальність за поширення своєї інфекції 
серед інших.
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Інфіковані особи повинні не брати участі у про-
грамах донорства (крові, органів, сперми тощо); не 
працювати на роботах, що передбачають контакт з 
рідинами організму (хірургічні, акушерсько-гіне-
кологічні, стоматологічні, лабораторні маніпуляції; 
маніпуляції в салонах пірсингу та татуажу тощо); 
не користуватися спільними засобами для ін’єкцій; 
практикувати небезпечний секс (без застосування 
бар’єрних контрацептивів — презервативів).

Інфіковані ВГС  породіллі мають забезпечити мож-
ливість обстеження своєї новонародженої дитини в 
строк, зазначений лікарем.

Інфікованим особам рекомендовано щепитися від 
ВГА та ВГВ, оскільки ко-інфекція з ВГА та/чи ВГВ 
значно обтяжує перебіг хвороби і зменшує шанси на 
одужання.

Немає доказів можливості інфікування немовлят 
(діти до 18 місяців) через грудне молоко інфікованих 
матерів-годувальниць.

4.2 Групи ризику, що підлягають обстеженню на 
вірусний гепатит С

Реципієнти крові/тканин.
Пацієнти на гемодіалізі.
Медичні працівники, діяльність яких передбачає 

проведення процедур, що становлять ризик інфіку-
вання (хірурги, травматологи, акушер-гінекологи, 
лаборанти, маніпуляційні медсестри та ін.), а також 
працівники служб надзвичайних ситуацій в разі по-
ранення гострими інструментами або попадання на 
слизові оболонки крові, що інфікована ВГС.

Пацієнти з  підвищеною активністю АЛТ нез’я
сованої етіології.

Особи, які споживали/споживають ін’єкційні нар-
котики.

Особи, які є ВІЛ-позитивними.
Особи, які перебували в закладах позбавлення волі.
Діти, мати яких інфікована ВГС.
Особи, які  отримали медичну чи стоматологічну 

допомогу в країнах, де ВГС є поширеним, а інфекцій-
ний контроль є низьким.

Особи, у яких є татуювання або пірсинг.
Особи, які мали статевого партнера/побутові кон-

такти з особою, що інфікована ВГС.
4.3 Діагностика
4.3.1 Попередня діагностика (ІФА та ПЛР)
Первинна діагностика має на меті встановлення ін-

фікованості пацієнта.
Попередня діагностика має дати відповідь на два 

запитання:
а) Чи є на даний час у пацієнта  антитіла до вірусу 

гепатиту С?
Треба пам’ятати, що антитіла до вірусу можуть не 

вироблятися, особливо коли імунітет такої особи 
пригнічений.

Антитіла до ВГС можуть виявлятися протягом 
певного часу в крові неінфікованих немовлят (мате-
ринські антитіла, що з часом зникнуть)

Особи з позитивним результатом тесту на антитіла 
до ВГС і повторно негативним РНК вірусного гепа-
титу С не потребують подальшого активного веден-
ня гепатиту С.

б) Чи визначається РНК вірусного гепатиту С в 
крові пацієнта?

Для виявлення РНК вірусного гепатиту С необ-
хідно проводити тестування нуклеїновими кисло-
тами, що є достатньо чутливими для виявлення 
50 — 100 МО/мл вірусу.

РНК вірусного гепатиту С може бути виявлена вже 
на першому-другому тижні після інфікування, в той 
час як антитіла можуть бути виявлені на сьомому-
восьмому тижні після інфікування.

Після гострого перебігу інфекції РНК вірусного 
гепатиту С може коливатися між позитивними та 
негативним значеннями впродовж кількох місяців. 
Результати зразків, що відібрані у даний час, мо-
жуть бути хибними. В особи, що позитивна на ан-
титіла до вірусу гепатиту С, але негативна на РНК 
вірусу гепатиту С, необхідно провести аналіз друго-
го зразка для підтвердження попереднього діагнозу, 
особливо, коли в більшості випадків дата інфіку-
вання невідома.

Особи з позитивним результатом тесту на антитіла 
до вірусу гепатиту С і повторно негативним РНК ві-
русу гепатиту С не потребують подальшого активно-
го ведення гепатиту С.

Медичних працівників, які контактували із кров’ю 
пацієнта, хворого на ВГС, обстежувати на РНК вірус-
ного гепатиту С на 6, 12 та 24 тижнях з обстеженням 
на антитіла до вірусу гепатиту С на 12 та 24 тижнях.

Пацієнта з позитивним результатом необхідно на-
правити на консультацію до інфекціоніста з метою 
уточнення діагнозу, генотипування вірусу, встанов-
лення ступеня тяжкості захворювання, ступеня ура-
ження печінки, забезпечення додаткових методів об-
стеження, диференційної діагностики, призначення 
лікування.

4.3.2 Генотипи вірусу гепатиту С
Генотип вірусу гепатиту С визначається методом 

полімеразної ланцюгової реакції.
Генотипування вірусу гепатиту С має проводитися 

у випадку, коли розглядається питання призначення 
противірусної терапії.

4.3.3 Ступені тяжкості ураження печінки.
Основний компонент визначення тяжкості пере-

бігу хронічного гепатиту — це гістологічна оцінка, 
що ґрунтується на ступені вираженості некрозу і за-
пального процесу в печінці. На основі гістологічних 
досліджень пунктатів печінки можна також оцінити 
стадії більш значного ураження печінки — фіброзу  
і цирозу.

Рекомендованою є інтерпретація результатів гіс-
томорфологічного дослідження біоптатів печінки за 
шкалою оцінок METAVIR, як найбільш інформатив-
ної й об’єктивної, що дозволяє окремо враховувати 
як ступінь запалення, так і ступінь розвитку фіброзу 
печінки (див. Табл. 1).

Шкала METAVIR побудована на окремій оцінці за-
пально-некротичних (А — активність) та інших змін, 
що характеризують стадії фіброзу (F). Відповідно до 
неї результати гістоморфологічного дослідження бі-
оптатів печінки оцінюються наступним чином:

1). Оцінка активності гепатиту:
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А 0 — відсутня гістологічна активність;
А 1 — мінімальна активність;
А 2 — помірна активність;
А 3 — значна активність.
2).Оцінка стадії фіброзу печінки:
F 0 — фіброз відсутній;
F 1 — портальний фіброз без септ (мінімальний);
F 2 — портальний фіброз із рідкими септами (по-

мірний);
F 3 — численні септи без цирозу (значний);
F 4 — цироз (із градацією його активності).
Ступені фіброзу печінки
Достатньо простими і водночас досить точними 

є критерії печінкової недостатності та стадії циро-
зу печінки, що наведені у класифікaції Чайлд-П’ю 
(Child-Pugh), на основі клінічних ознак та лабора-
торних показників.

Таблица 2
Шкала Чайлд-П’ю для визначення класу (стадії) 

цирозу печінки

Клінічні та біохімічні
параметри

Оцінка у балах

1 2 3

Білірубін (мкмоль/л) <34 34 — 50 >50

Альбумін (г/л) >35 28 — 35 <28

Асцит відсутній помірний значний /
рефрактер-

ний

Енцефалопатія відсутня помірна
(стадії І 

— ІІ)

тяжка
(стадії ІІІ — 

ІV)

Протромбіновий 
індекс (у %) або про-

тромбіновий час, 
МНО

>60
<1,70

40 — 60
1,71 — 

2,20

<40
>2,20

Інтерпретація результатів оцінки:
клас А: 5 — 6 балів (компенсований цироз);
клас В: 7 — 9 балів (субкомпенсований цироз);
клас С: 10 —15 балів (декомпенсований цироз).

4.4 Особливості гепатиту С у дітей
Ризик розвитку цирозу печінки  у дітей збільшу-

ється з віком. Дітей, народжених від матерів, у яких 
визначається РНК вірусу гепатиту С, необхідно обсте-
жити на ІФА до вірусу гепатиту С на 12 місяці життя. 
Якщо результат потрібен раніше, можна обстежувати 
на РНК вірусу гепатиту С після 2х місяців життя; в разі 
негативного результату обстеження повторити після 
12ти місяців життя В разі позитивного результату, 
проводити обстеження на РНК вірусу гепатиту С. Об-
стеженню на РНК вірусу гепатиту С підлягають діти, 
народжені від матерів з ко-інфекцією ВІЛ.

Позитивний результат тесту на РНК вірусу гепати-
ту С треба підтверджувати додатковим тестуванням 
на РНК вірусу гепатиту С.

Ризик передачі інфекції дитині від матерів, у яких 
визначається РНК вірусу гепатиту С, (внутріш-
ньоутробно або в пологах) складає приблизно 5%,  
а у випадку ко-інфекції з ВІЛ, ризик вдвічі вищий; 
ризик інфікування дитини не залежить від методу 
народження чи грудного годування. Тому, ведення 
вагітних, у яких визначається РНК вірусу гепатиту С, 
не повинно відрізнятися від ведення інших вагітних; 
грудне вигодовування не протипоказане.

Неінфіковані немовлята стають ІФА-негативни-
ми щодо вірусу гепатиту С в період з 6 по 20 місяць 
від народження (близько 80% стають негативні до  
1 року життя). Немовлята, народжені від жінок ІФА-
позитивних і РНК-негативних щодо вірусу гепатиту 
С, не потребують обстеження на ВГС.

У деяких інфікованих немовлят не виявляється 
РНК вірусу гепатиту С до 12 місяців життя та, навіть, 
довше.

Таблица 1
Система оцінок активності запалення та фіброзу печінки за шкалою METAVIR

Показники активності (А)
Лобулярне запалення

Відсутне 0 Помірне 1 Тяжке  2

Часточкові
сходинкоподібні

некрози

Відсутні 0 А 0 А 1 А 2

Мінімальні 1 А 1 А 1 А 2

Помірні 2 А 2 А 2 А 3

Тяжкі 3 А 3 А 3 А 3

Показники фіброзу (F) Гістоморфологічні зміни

F 0 Відсутність портального фіброзу

F 1 Незначний портальний фіброз без септ (відсутні порушення цитоархітектоніки печінко-
вих часточок)

F 2 Помірний портальний фіброз з окремими септами (поодинокі порушення цитоархітекто-
ніки печінкових часточок)

F 3 Значний портальний фіброз, багато септ, але без ознак цирозу

F 4 Цироз
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Ризик розвитку цирозу у дітей <5%; з віком відсо-
ток збільшується. 

Існує потенційна загроза порушення ендокринних 
функцій внаслідок використання Пег-ІФН в лікуван-
ні дітей. Комбіноване лікування Пег-ІФН+рибавірин 
дає СВВ у 50 — 60%.

Клінічне ведення дітей, хворих на ВГС, повинно 
здійснюватись разом із педіатром.

Алгоритм обстеження немовлят зазначено в До-
датку 5.

4.5 Фактори, що обтяжують перебіг хвороби
Доведено, що такі фактори як вік, стать, етнічне 

походження впливають на перебіг захворювання. 
Існують фактори, модифікація яких можлива. При-

скорювати перебіг ВГС можуть тютюнопаління та 
вживання алкоголю , навіть помірне, надмірна вага.

Ко-інфекція з ВІЛ обтяжує перебіг хвороби. 
Ко-інфекція з ВГВ, чи ВГА в анамнезі обтяжують 

перебіг ВГС.
Доведено, що пацієнти з ХГС можуть мати ППЗ, 

але немає єдиної думки з приводу того, чи це має 
вплив на захворювання. Сатурація сироватки фери-
тином та трансферином збільшена у 20 — 60% паці-
єнтів, і корелює з активністю АЛТ. Кровопускання 
окремим пацієнтам з маркерами ППЗ до початку 
монотерапії інтерферонами може покращити СВВ. 
Пацієнти із суттєвими ППЗ потребують подальшого 
обстеження, з метою  виключення станів, що ведуть 
до перевантаження залізом.

Лікування
4.6.1 Показання до противірусної терапії ВГС:
наявність маркерів реплікації вірусу (РНК вірусу 

гепатиту С);
виразний фіброз (≥ F2 по METAVIR) та наявність 

некрозозапальних змін у тканині печінці незалежно 
від активності трансаміназ. У таких випадках при-
значення лікування є обов’язковим;

відсутність автоімунних, неврологічних, психіч-
них захворювань та некомпенсованих хвороб вну-
трішніх органів;

лікування дорослих призначається в залежності 
від генотипу вірусу гепатиту С; ступеня ураження 
печінки; факторів, що обтяжують перебіг хвороби та 
факторів, що впливають на противірусне лікування; 
відповіді на лікування та побічних реакцій, що мо-
жуть виникнути впродовж лікування та з урахуван-
ням строків лікування (див. 4.5; Табл. 3, 6, 7; Додатки 
3—6)

лікування дітей призначається відповідно до сту-
пеня тяжкості захворювання та генотипу вірусу 
(див. Табл. 4).

Таблиця 3
Строки лікування дорослих з вірусним гепатитом С

Генотип вірусу 
гепатиту С

Тривалість лікування (тижні)

Мінімально Максимально

1 24 48

2, 3 12 24

4, 5, 6 — 48

Таблиця 4 
Лікування дітей відповідно до тяжкості захворю-

вання та генотипу вірусу
Ступінь 
тяжкості

Генотип ВГС

1 2 3 4 5 6

Легкий Зважити 
ризики 

лікування
Лікування

Зважити ризики 
лікування

Помірний
Лікування

Тяжкий

Лікування дітей з генотипом 1 ВГС з використан-
ням додаткових лікарських засобів слід розглядати 
тільки в контексті клінічних випробувань.

4.6.2 Термінологія, що використовується для по-
значення вірусологічної відповіді.

Велике прогностичне значення в лікуванні вірус-
них гепатитів має відповідь організму пацієнта на 
противірусне лікування. Практичне значення має 
рівень РНК вірусного гупатиту С в певні строки від 
початку лікування в залежності від генотипу збуд-
ника. Для зручності використання даної інформації 
інфекціоністи використовують певну термінологію 
(див. Табл. 5)

Таблиця 5 
Термінологія, що пов’язана з вірусологічною 

відповіддю

Термін Визначення

Швидка віру-
сологічна від-

повідь

Рівень РНК вірусу гепатиту С, що не ви-
значається на  4-му тижні терапії.

Рання вірусо-
логічна відпо-

відь

Зниження рівня РНК вірусу гепатиту С 
на 12-му тижні лікування більше ніж на 

2 log10

Вірусологічна 
відповідь в кін-

ці лікування

Рівень РНК вірусу гепатиту С, що не ви-
значається в кінці лікування

Стійка вірусо-
логічна відпо-

відь

Рівень РНК вірусу гепатиту С, що не ви-
значається через 24-му тижні від початку 

лікування

Нульова відпо-
відь 

Зниження рівня РНК вірусу гепатиту С 
на 12-му тижні лікування менше ніж на 2 
lоg10  в порівнянні із початковим рівнем 

Часткова від-
повідь

Зниження рівня РНК вірусу гепатиту С 
більше ніж на 2 lоg10  від початкового 

рівня на 12-му тижні лікування, але в той 
же час такий його рівень, що визнача-

ється.

Вірусологічний 
прорив

Повторна поява РНК вірусу гепатиту С 
впродовж лікування, в той час коли був 
досягнутий рівень РНК вірусу гепатиту 

С, що не визначався

Рецидив Повторна поява РНК вірусу гепатиту С 
в разі, коли після закінчення лікування 

було досягнуто такий рівень РНК вірусу 
гепатиту С, що не визначався
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4.6.3 Фактори, що впливають на противірусне 
лікування

Відповідь пацієнта на противірусне лікування 
вірусного гепатиту  С залежить від певних факто-
рів. Лікарі мають інформувати пацієнтів про такий 
вплив (див. Табл 6).

Таблиця 6
Фактори, що впливають на противірусне лікування 

вірусного гепатиту С
Фактор Вплив

Вік старше 40 років

Ефективність лікування обтяжується

Чоловіча стать

Вага тіла понад 75 кг

Етнічне походження

Кількість спожитого 
алкоголю

Ниркова недостат-
ність

Ефективність лікування обтяжується. 
Призначається тільки лікування Пег-

ІФН

Пацієнти з психічни-
ми розладами

У відповідь на лікування можуть мати 
погіршення психічного стану

4.6.4 Побічні реакції противірусного лікування 
вірусного гепатиту С

Противірусне лікування вірусного гепатиту С 
може супроводжуватися побічними реакціями. Лі-

карі мають відслідковувати такі реакції та оцінюва-
ти можливість подальшого лікування. Рекомендації 
щодо корекції деяких побічних реакцій наводяться 
в Таблиці 7.

4.6.5А Лікування запущеної інфекції
Доведено, що наслідком ХГС може бути ГЦК та ци-

роз печінки; інколи потрібна трансплантації печін-
ки. Якщо має місце трансплантація печінки, ГЦК чи 
цироз, то ми говоримо про запущену інфекцію.

Пацієнти із цирозом печінки, які отримують ІФН, 
мають значно менший ризик захворіти на ГЦК. Лі-
кування Пег-ІФН+рибавірин пацієнтів із цирозом 
печінки не більш токсичне, ніж пацієнтів без цирозу, 
хоча менш ефективне.

Пацієнтам з ВГС та одночасною операбельною ГЦК 
та/чи асоційованою хворобою печінки пропонува-
ти трансплантацію печінки. Показники виживання 
ВГС-позитивних та ВГС-негативних пацієнтів, які 
перенесли трансплантацію печінки, еквівалентні. 
Деякі пацієнти в післятрансплантаційному періоді  
(у випадках рецидиву) потребують противірусного 
лікування. Після трансплантації противірусна тера-
пія переноситься погано, але безпечна з точки зору 
відторгнення трансплантату.

УЗД печінки раз на 6 місяців дозволяє своєчасно 
виявити ГЦК. Скринінговим маркером ГЦК є також 
α-фетопротеїн.

Таблиця 7
Передбачувані побічні реакції противірусного лікування вірусного гепатиту С

Реакція Рекомендації

Грипоподібні реакції Приймати парацетамол, вживати достатньо рідини, ін’єкції інтерферону робити у вихідні дні

Анемія та нейтропенія

Гранулоцитарний колонієстимулюючий фактор має розглядатися окремо у кожного пацієнта, у 
якого розвинулася значна нейтропенія під час лікування ХГС Пег-ІФН+рибавірин, щоб запобігти 
відміні або зниженню дози Пег-інтерферону
Необхідно розглядати можливість призначення еритропоетину у пацієнтів з ХГС, які приймають 
Пег-інтерферон+рибавірин, і у яких розвинулася анемія, щоб запобігти відміні або зниженню 
дози рибавірину
У пацієнтів, які отримували додаткові лікарські засоби в поєднанні з Пег-ІФН+рибавірин слід 
розглянути зниження дози рибавірину в якості альтернативи до додавання еритропоетину для 
контролю анемії

Депресія
Перед початком, протягом та після лікування, всіх пацієнтів потрібно обстежувати на предмет 
депресії

Дерматити
Всі пацієнти повинні бути поінформовані щодо відповідної гігієни шкіри та її зволоження, утри-
мання від перебування на сонці, чергування місць ін’єкцій; за потреби, використання топічних 
стероїдів

Дисфункція щитоподіб-
ної залози

Базовий моніторинг функції (ТТГ, вільний Т3, вільнийТ4) щитовидної залози має проводитися пе-
ред початком терапії, на 12 тижні лікування та у будь-який час, коли виникає підозра дисфункції 
щитовидної залози

Диспное
Пацієнти, які лікуються Пег-ІФН+рибаверін, і у яких спостерігається диспноє, що не пов’язане з 
анемією, мають негайно пройти медичне обстеження на виявлення пневмокардіальних захворю-
вань

Ретинопатія
Офтальмологом мають бути оглянуті пацієнти з гіпертонією та діабетом (перед початком терапії); 
будь-який пацієнт, що скаржиться на порушення зору протягом лікування Пег-ІФН +рибавірин

Алопеція Пацієнтам необхідно повідомити, що після припинення лікування волосся відросте знову

Безсоння, втома, зни-
ження концентрації, хво-
роби ротової порожнини, 

зміни смаку, нудота, 
симптоми абстиненції, 
анальний/ректальний 

дискомфорт

Проінформувати пацієнта про можливість розвитку в процесі лікування таких побічних ефектів як 
безсоння, втоми, зниження концентрації, хвороби порожнини рота, зміна смаку, нудота, симпто-
ми абстиненції, анальний/ректальний дискомфорт. Надавати пацієнтам консультації з приводу 
симптоматичного лікування відповідних станів
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4.7 Харчування та додаткові методи лікування
Неадекватне харчування має негативний вплив 

на нутритивний статус, якість життя та виживання. 
Пацієнти із запущеними формами хвороби повинні 
отримувати нутритивну підтримку. В той же час, над-
лишкова вага (ІМТ>25) пов’язана із стеатозом печін-
ки, призводить до тяжкої форми фіброзу. З іншого 
боку, зменшення маси тіла рекомендувати в тому разі, 
коли пацієнт стабільний з точки зору ведення ВГС, 
коли не перебуває на противірусній терапії при ВГС.

Пацієнти, які отримують противірусне лікування, 
мають знижену стійкість до фізичних навантажень. 
Тому таким пацієнтам показане легке та помірне фі-
зичне навантаження.

Прийом пацієнтом інших лікарських засобів (що 
не показані для лікування ВГС) під час противірус-
ного лікування ВГС може спричинити погіршення 
стану. Лікарі мають застерігати пацієнтів з ВГС щодо 
прийому додаткових лікарських засобів.
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до уніфікованого клінічного протоколу 

первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 
допомоги «Вірусний гепатит С»
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допомоги «Вірусний гепатит С»

Додаток 5
до уніфікованого клінічного протоколу 

первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 
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Додаток 6
до уніфікованого клінічного протоколу 

первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 
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Шановні колегі! Здійснити самоконтроль за допомогою тестових завдань у рамках дистанційної освіти Ви 
маєте можливість у режимі он-лайн на сайті нашого журналу http://www.internalmed-journal.in.ua.

Тим, які надійшлють до 29.01.2016 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 до симпозіуму
Хронічний безкам’яний холецистіт

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань

1.	 Дисфункція жовчного міхура характеризується порушенням:
а) моторної активності;
б) скорочувальної здатності на вживання їжі;
в) дискоординації жовчного міхура та міхурової протоки;
г) все вище зазначене є вірним.

2. 	 Для больового синдрому при гіпотонічній дискінезії жовчови-
відних шляхів характерно:
а) постійні розпираючі болі в правому  підребер’ї;
б) тупі болі в навколопупковій зоні;
в) нападоподібні короткочасні болі в правому підребер’ї
г) біль після їжі у верхній половині живота
д) біль після їжі в епігастрії

3.	 Яким шляхом інфекція не поширюється на жовчовивідні шля-
хи:
а) лімфогенним;
б) гематогенним;
в) висхідним;
г) низхідним.

4.	 Бактеріостатичні та бактерицидні властивості мають наступні 
компоненти жовчі:
а) білірубін;
б) фосфоліпіди;
в) жовчні кислоти;
г) холестерин;
д) протеїни.

5. 	 Гіпотонічний жовчний міхур при УЗ-дослідженні має такі озна-
ки:
а) збільшення об’єму міхура;
б) наявність біліарного сладжу;
в) потовщення стінок міхура;
г) подвійний контур міхура.

6. 	 Яке захворювання жовчного міхура слід діагностувати за ре-
зультатами біохімічного дослідження жовчі?:
а) жовчно-кам’яну хворобу (фізико-хімічну стадію);
б) дискінезію;
в) холецистит;
г) аномалію розвитку;
д) холангіт.

7. 	 Для оцінки функціонального стану жовчного міхура при дуоде-
нальному зондуванні не має значення:
а) час появи міхурової жовчі;
б) час витікання міхурової жовчі;
в) об’єм  міхурової жовчі;
г) кількість лейкоцитів у міхуровій жовчі;
д) кількість кристаллів холестерина у міхуровій жовчі.

8. 	 Скринінговим методом для діагностики захворювань жовчного 
міхура є:
а) ФГДС;
б) УЗД органів черевної порожнини;
в) дуоденальне зондування;
г) біохімічні показники крові.

9. 	 Провідні етіопатогенетичні фактори хронічного холециститу:
 а) порушення відтоку жовчі;
 б) порушення її колоідної стабільності;
 в) інфікування жовчі;
 г) усі відповіді є вірними.

10.	Типова форма хронічного холециститу:
а) больова;		  б) кардіальна;
в) виразкоподібна;	 г) поперекова;
д) ревматоїдоподібна.

11.	Зменшувати вміст жовчних кислот в просвіті кишечника мають 
здатність:
а) жири;
б) Н2-блокатори рецепторів гістаміну;
в) ентеросорбенти;
г) солі калію;
д) саліцилати.

12.	Жовчні кислоти в просвіті кишечника:
а) підвищують моторику кишки;
б) стимулюють вивільнення холецистокінін-панкреозиміну;
в) приймають участь у всмоктуванні солей кальцію;
г) активують панкреатичну ліпазу;
д) все перераховане  є  вірним.

13.	До опадкових елементів при мікроскопії жовчі відносять:
а) лейкоцити;
б) еритроцити;
в) епітелій;
г) кришталики холестерину.

14.	У розвитку диспепсичного синдрому при холециститах най-
більш важливе значення має:
а) наявність інфекції у жовчних шляхах;
б) дискінезія  жовчного міхура;
в) камененосійство;
г) зміни біохімічного складу жовчі;
д) біліарний сладж.

15.	Причина підвищення ШОЕ при хронічному холециститі:
а) холестериновий холелітіаз;
б) зміна колоїдних властивостей жовчі;
в) гіпотонія сфінктера Одді;
г) лямбліоз;
д) наявність стафілококової інфекції в жовчі.
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Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	 Збільшення вмісту жовчних кислот в жовчі може викликати:
а) хологенну діарею;
б) закрепи;
в) портальну гіпертензію;
г) тахікардію.

2.	 Істинний холеретик:
а) сульфат магнію;
б) хлористий натрій;
в) хенодезоксихолева кислота;
г) ксиліт.

3.	 Протипоказанням для призначення холеретиків є:
а) підвищення температури тіла;
б) закрепи;
в) активний гепатит;
г) гіпотонія кишечника;
д) асцит.

4.	 Найбільш ефективним при лікуванні хронічного холециститу з 
підвищеними літогенними властивостями жовчі є призначення:
а) алохолу;
б) відвару цмину;
в) ферментних препаратів;
г) препаратів жовчних кислот;
д) полівітамінів.

5.	 Ревматоїдноподібна форма хронічного холециститу найчастіше 
зустрічається у:
а) осіб похилого віку;
б) чоловіків;
в) вагітних;
г) у підлітковому та молодому віці.

6.	 Тяжкість хронічного холециститу визначається:
а) кількістю лейкоцитів у міхуровій  жовчі;
б) кількістю кристалів холестерину в жовчі;
в) даними бактеріологічного дослідження жовчі;
г) функціональним станом жовчного міхура, печінки;
д) даними клінічного аналізу крові, УЗД, об’єктивного статусу.

7.	 Лабораторний аналіз для діагностики ХБХ включає:
а) біохімічний аналіз жовчі;
б) копрограма;
в) визначення рівня сіалових кислот крові;
г) визначення амілази сечі;
д) біохімічний аналіз крові.

8.	 Для больового синдрому при гіпертонічній дискінезії жовчови-
відних шляхів характерно:
а) постійні інтенсивні болі в правому підребер’ї;
б) тупі болі в навколопупковій зоні;

в) нападоподібні короткочасні болі в правому  підребер’ї;
г) болі після їжі в епігастрії.

9.	 Характерними клінічними ознаками для гострого холециститу є:
а) біль в шлунку, рідке випорожнення, метеоризм;
б) біль в правому підребер’ї, симптоми інтоксикації, нудота;
в) біль в епігастрії, нудота, печія;
г) поперековий біль, повторна блювота;
д) біль в лівому підребер’ї.

10.	Назвіть провідний синдром при загостренні хронічного холе-
циститу:
а) больовий;
б) гемодинамічних порушень;
в) печінкової недостатності;
г) біліарної гіпертензії.

11. Виберіть препарат для купірування жовчної коліки при гіперто-
нічній дисфункції ЖМ:
а) одестон;		
б) дуспаталін;
в) спазмобрю;		
г) гепабене; 
д) валеріана.

12. Первинні біліарні дисфункції обумовлені:
а) вродженою патологією гладком’язових клітин;
б) зниження чутливості до нейрогуморальних стимулів;
в) спазмом СО;
г)  протокова гіпертензія;
д) запалення, набряк.

13. Вторинні біліарні дисфункції обумовлені:
а) гормональними стимуляторами;
б) системними захворюваннями;
в) порушення відтоку жовчі; 
г) стриктури сфінктеру Одді, папіліти;
д) неврози. 

14.	Прокінетікі застосовують при:
а) дисфункції ЖМ з гіпомоторною дискінезією;
б) гіпертонусі СО;
в) дисфункції ЖМ з гіпермоторною дискінезією;
г) відключеному ЖМ;
д) психоемоційних порушеннях.

15.	При біліарній дисфункції ЖМ з «біліарним сладжем» найбільш 
доцільним є призначення:
а) препаратів УДХК;
б) препаратів з артишоку;
в) препаратів розторопші плямистої;
г) ессенціальних фосфоліпідів;
д) ентеросорбентів.

Питання до симпозіуму
Дистрофічні зміни нігтьових пластинок 

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань

1. 	 Придатками шкіри є все, крім:
а) нігті;
б) волосся;
в) сальні та потові залози;
г) гіподерма.

2.	 Як швидко відновлюються нігтьові пластинки після видалення:
а) 1—2 міс.;		  б) 2—3 міс.;
в) 3—4 міс.;		  г) 4—5 міс.

3.	 Які структури не входять до апарату нігтя:
а) нігтьова пластинка;	
б) матрикс;
в) шкірні валики;
г) сальні залози.

4.	 Трофічні зміни нігтів спричиняють усі фактори,  крім: 
а) судинні;
б) метаболічні; 
в) ендокринні; 
г) кліматичні. 

5.	 Які клітини забезпечують ріст нігтьової пластини: 
а) оніхобласти;
б) фібробласти; 
в) гістіоцити; 
г) лімфоцити. 

6.	 Де локалізуються оніхобласти: 
а)  матриця нігтя; 
б) зона бокових нігттьових валиків; 
в)  зона заднього нігтьового валика; 
г) зона гіпоніхію.
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7.	Я кі характеристики мають нігті здорової людини:
а) злегка випукла фома, покресленість поверхні, прозорі;
б) злегка випукла форма, гладенька поверхня, прозорі;
в) випукла форма, блідо-рожевий колір, не прозорі;
г) сплощена форма, не прозорі, подовжні борозни на поверхні.

8.	 Які фактори не впливають на швидкість росту нігтьової плас-
тинки:
а) локалізація;
б) вік;
в) стать;
г) вологість середовища.

9.	 У якому віці ріст нігтьових пластинок уповільнюється:
а) 30—40 років; 
б) до 10 років;
в) після 60 років;
г) 20-30 років.

10.	Яку товщину мають нігтьові пластинки на кистях:
а) 0,5 мм;
б) 1 мм;
в) 1,5 мм;
г) 2 мм.

11. Яким терміном визначається поява білих плям чи полосок на 
нігті:
а) меланоніхія;
б) еритроніхія;
в) лейконіхія;
д) аргіроніхія.

12. При захворюваннях яких органів найчастіше відзначають-
ся випуклі нігтьові пластинки:
а) нирки;
б) серце;
в) легені та бронхи;
г) шлунок.

13. Для ураження нігтів при псоріазі характерні:
а) білі плями на поверхні;
б) ложкоподібна форма;
в) мікроніхія;
г) точкові вдавлення на поверхні.

14. Клінічні форми лейконіхії, крім:
а) точкова, плямиста; 
б) полосовидна; 
в) тотальна; 
г) ромбовидна.

15. Піднігтьові геморагії у вигляді «скабок» характерні: 
а) інфекційний ендокардит; 
б) бронхіт; 
в) бронхіальна астма;
г) холецистит. 

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	 Відділення нігтьової пластинки з дистального краю — це:
а) оніхошизис;
б) оніхолізис;
в) оніхомадезис;
г)  проксимальна ламелярна дистрофія.

2.	 Яка з перелічених причин обумовлює оніхорексис:
а) пошкодження нігтьових валиків;
б) спадковість;
в) ванночки з KMnO4;
г) пошкодження матриксу.

3.	 Нечисленні ямки глибиною і шириною до 1 мм на поверхні ніг-
тьової пластинки частіш за все є проявом:
а) гіпертонічна хвороба;
б) загострення хронічного холециститу;
в) псоріаз;
г) фарингіт.

4.	 Лініі Бо можуть утворюватися при усіх станах, крім:
а) інфаркт міокарду;
б) анемія;
в) гепатит;
г) стрес.

5.	 Причиною пошкодження якого відділу нігтя є піднігтьові 
геморагії:
а) нігтьове ложе;
б) нігтьові валики;
в) лунка;
г) матрикс.
	

6.	 При оніхомадезисі можуть пошкоджуватися:
а) тільки нігті стоп;
б) тільки нігті кистей;
в) нігті стоп і нігті кистей;
г) нігті та шкіра пальців стоп.

7.	 Койлоніхія — це:
а)	 розщеплення нігтьової пластинки вподовж;
б)	 тьмяна нігтьова пластинка, може лущитися мілкими лу-

сочками; 
в)	 стертий вільний край нігтя; 
г)	 ложкоподібні нігті.

8.	 Причиною змін нігтьових пластинок у вигляді «годинникових 
скелець» на одній кінцівці може бути:
а) аортальна аневризма;
б) хронічний гепатит;
в) залізодефіцитна анемія;
г) вітамінотерапія.

9.	 Який засіб може спричиняти оніхолізис:
а) алохол;
б) ацетилсаліцилова кислота;
в) тетрациклін;
г) аскорбінова кислота.

10.	Койлоніхія може бути пов’язана:
а) залізодефіцитна анемія;
б) надмірне вживання солі;
в) травма нігтьових валиків;
г) хронічне захворювання легенів.

11.	Оніхомадезис — це:
а)	 відділення від ложа усієї нігтьової пластинки  з дистально-

го (вільного) краю; 
б)	 відділення від ложа усієї нігтьової пластинки з прокси-

мального краю; 
в)	 поперечна борозна, що перетинає поверхню нігтя від одно-

го бокового валика до іншого; 
г)	 розщіплення нігтьової пластинки подовжньо.

12.	Поява піднігтьових геморрагій можлива при усіх захворюван-
нях , крім: 
а) васкуліти;
б) тромбоцитопенія;
в) системний червоний вовчак;
г) цистит.

13.	Для якого захворювання характерні лінії Мюрке:
а) гіпотиреоз;
б) вагітність;
в) гіпоальбумінемія;
г) мікотична інфекція.

14.	Жовтий колір можуть мати нігтьові пластинки при всіх захво-
рюваннях, крім:
а) хронічний лімфостаз;
б) цукровий діабет;
в) серцева недостатність;
г) амілоїдоз.

15.	Меланома нігтя проявляється: 
а) подовжня меланоніхія;		  б) еритроніхія;
в) оніхогрифоз;			   г) оніхомадезис.
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Питання до симпозіуму
РЕЗИСТЕНТНА АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ

10.	Вкажіть ймовірні причини есенціальнійгіпертензії:
1. 	 Гіпертиреоз;
2. 	 Хронічне психоемоційне перенапруження;
3. 	 Хронічний нефрит;
4. 	 Повторні негативні емоції;
5. 	 Атеросклеротичне ураження судин;
6. 	 Генетичні дефекти центрів вегетативної нервової системи, 

що регулюють артеріальний тиск.

11.	До факторів ризику розвитку есенціальної гіпертензії відно-
сять:
1. 	 Порушення експресії йонів, контролюючих синтез NO;
2. 	 Різке схуднення;
3. 	 Травми мозку;
4. 	 Гіпертиреоз;
5. 	 Гіподинамія;
6. 	 Гіперергія симпатичної іннервації;
7. 	 Гіперергія парасимпатичної іннервації.

12.	Патогенез есенціальної гіпертензії імовірно включає:
1. 	 Генетично обумовлене зниження експресії гена ендотеліну 

симпатичних нервових центрів в задньому гіпоталамусі;
2. 	 Звуження просвіту ємнісних судин і збільшення припливу 

венозної крові до серця;
3. 	 Генетично обумовлене стійке зниження натрій-хлор і водо-

виделітельної функції нирок;
4. 	 Генералізований спадковий дефект мембранних іонних на-

сосів — кальцієвого і натрій-калієвого;
5. 	 Генетично обумовлена ​​гіпопродукція мінералокортикоїдів.

13. Вкажіть хвороби, які супроводжуються підвищенням артері-
ального тиску?
1. Гіпотиреоз;
2. Гіперальдостеронізм;
3. Гіперкортицизм;
4. Гіпокортицизм;
5. Справжня поліцитемія;
6. Гострий гломерулонефрит.

14.	Вкажіть механізми розвитку реноваскулярной артеріальної гі-
пертензії:
1. 	 Активація ренін-ангіотензинової системи;
2. 	 Недостатність простагландиновою і кінінової системи нирок;
3. 	 Недостатність ренін-ангіотензинової системи.

15.	Збільшення секреції реніну викликається:
1. 	 Збільшенням перфузійного тиску в артеріолах клубочків 

нирок;
2. 	 Зменшенням перфузійного тиску в артеріолах клубочків 

нирок;
3. 	 Гіпонатріємією та гиперкаліемією;
4. 	 Гіпернатріємією і гіпокаліємією;
5. 	 Зниженням рівня ангіотензину II в крові;
6. 	 Підвищенням рівня ангіотензину II в крові.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1. 	 Судинозвужувальний ефект ангіотензину II обумовлений:
1. 	 Скороченням гладких м’язів артеріол;
2. 	 Сенсибілізацією судинної стінки артеріол до вазокон-

стрикторних агентам;
3. 	 Збільшенням секреції глюкокортикоїдів;
4.	 Посиленням вивільнення катехоламінів з везикул аксонів 

симпатичних нейронів;
5. 	 Стимуляцією секpеціі альдостеpона;
6. 	 Активацією синтезу простацикліну в клітинах ендотелію.

2.	 Вкажіть речовини, що володіють прямим судинорозширюючим 
ефектом, що виробляються нирками:
1. 	 Ренін;
2. 	 Брадикинін;
3. 	 Простагландини А, Е;
4. 	 Каллідін;
5. 	 Простагландин F2альфа.

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань

1.	 Відзначте правильні твердження. “Гіпернатріємія сприяє розви-
тку гіпертензії за допомогою включення наступних явищ:
1. 	 Посилення утворення ангіотензину II;
2. 	 Підвищення базального і вазомоторного компонентів су-

динного тонусу;
3. 	 Розвитку гіперволемії;
4.	 Підвищення чутливості адренорецепторів до пресорних 

впливів;
5. 	 Розвитку набряку гладком’язових клітин стінки судин;
6. 	 Згущення крові;
7. 	 Гальмування зворотного захоплення норадреналіну в си-

напсах.

2. 	 Укажіть види симптоматичних артеріальних гіпертензій:
1. Гіповолемічна;
2. Ниркова;
3. Цереброішемічна;
4. Есенціальна;
5. Портальна;
6. Гемічна;
7. Наднирникова;
8. Гіпофізарна.

3. 	 Вкажіть методи моделювання артеріальної гіпертензії в експе-
рименті:
1.	 Двостороння перерезка депресорних нервів дуги аорти і 

сінокаротідних зон;
2. 	 Ішемія обох наднирників;
3. 	 Компресія однієї нирки і видалення іншої;
4. 	 Двостороння перев’язка сечоводів;
5. 	 Видалення щитовидної залози;
6. 	 Ішемізація обох нирок шляхом стенозування їх артерій.

4. 	 Вкажіть хвороби, яким супроводить розвиток систолічної гі-
пертензії:
1. 	 Нефроз;
2. 	 Гіпертиреоз;
3. 	 Недостатність аортальних клапанів;
4. 	 Аортальний стеноз.

5. 	 Вкажіть речовини, що володіють прямою вазопресорною дією:
1. 	 Ренін;		  2.  Адреналін;
3. 	 Ангіотензин II;	 4.  Гістамін;
5. 	 АДГ;		  6.  Норадреналін.

6. 	 Поняття “артеріальна гіпертензія” означає:
1. 	 Зниження напруги м’язів судинної стінки;
2. 	 Збільшення кров’яного тиску в артеріальних судинах.

7. 	 Поняття “артеріальна гіпертензивна реакція” означає:
1. 	 Тимчасовий підйом артеріального тиску вище норми;
2. 	 Постійний підйом артеріального тиску вище норми.

8.	 Які величини артеріального тиску в мм.рт.ст. свідчать про наяв-
ність гіпертензії у людей у ​​віці від 20 до 60 років?
1. 	 125/75;	 2. 90/60;
3. 	 135/85;	 4. 145/95;
5. 	 120/90.

9.	 Вкажіть основні особливості, що відрізняють есенційну гіпер-
тензію від симптоматичних артеріальних гіпертензій:
1. 	 Підвищення артеріального тиску виникає на тлі відсутнос-

ті органічних уражень внутрішніх органів;
2. 	 Виникає в результаті первинного порушення функції нирок;
3.	 Важливе значення в її розвитку має психоемоційний стрес;
4.	 Виникає в результаті порушення функції надниркових залоз
5.	 Розвивається внаслідок первинного ушкодження Na +, K + — 

Cl- котранспортного механізму в мембрані гладком’язових 
клітин;

6.	 Важливе значення має порушення функцій гіпоталамічних 
судинних центрів.
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3. 	 Вкажіть причини ренопрівної артеріальної гіпертензії:
1. 	 Фінальна стадія вторинно зморщеної нирки;
2. 	 Нефроз;
3. 	 Стеноз двох головних ниркових артерій;
4. 	 Двостороння нефроектомія у тварини + підключення його 

до штучної нирки;
5. 	 Тромбоз ниркової вени.

4. 	 Ендокринні гіпертензії виникають при:
1. 	 Тотальної гіпофункції коркового шару наднирників;
2. 	 Гіпеpфункціі мозкового шару наднирників;
3. 	 Гіпеpфункціі клубочкової зони коркового шару наднирників;
4. 	 Гіпофункції щитовидної залози;
5. 	 Тиреотоксикозу;
6. 	 Гіпофізарної кахексії.

5.	 Вкажіть можливі наслідки хронічної артеріальної гіпертензії:
1. Аневризма аорти;
2. Склероз артерії сітківки;
3. Ниркова недостатність;
4. Аритмії;
5. Інсульт;
6. Гіпоальдостеронізм;
7. Кардіосклероз.

6.	 Відзначте речовини, що володіють судинорозширювальним 
ефектом:
1. Глюкокортикоїди;
2. Ацетилхолін;
3. АДГ;
4. ПгА, ПгЕ;
5. Альдостерон;
6. Кініни;
7. Простациклін;
8. Аденозин.

7. 	 Які порушення можуть виникнути при гострій артеріальній гі-
потензії:
1. Циркуляторна гіпоксія;
2. Гемічна гіпоксія;
3. Непритомність;
4. Асцит;
5. Поліурія;
6. Анурія;
7. Розлади мікроциркуляції;
8. Коронарна недостатність.

8. 	 Чи можливий розвиток гіпотензії при гіперпродукції реніну?
1. Можливий;		  2. Неможливий.

9. 	 Недостатність надниркових залоз викликає:
1. Гіпертензію;		  2. Гіпотензію;
3. Колапс.

10.	Вкажіть хвороби на висоті розвитку яких виникає гіпотензія
1. Мальабсорбція;
2. Кахексія Сімондса;
3. Наднирковозалозна недостатність;
4. Мікседема;
5. Тромбоемболія легеневої артерії;
6. Фібриляція шлуночків.

11.	Гіпернатріємія сприяє розвитку артеріальної гіпертензії за до-
помогою:
1. 	 Посилення утворення ангіотензину 3;
2. 	 Підвищення базального і вазомоторного компонента су-

динного тонусу; 
3. 	 Розвиток гіперволемії;
4.	 Підвищення чутливості адренорецепторів до пресорних 

факторам;
5. 	 Розвиток набряку;
6. 	 Згущення крові;
7. 	 Гальмування зворотного захоплення норадреналіну нерво-

вими закінченнями.

12. Прийом яких лікарських препаратів може викликати підвищен-
ня АТ:
1. Протикашльові препарати центральної дії;
2. Нестероїдні протизапальні препарати;
3. Гормональні протизаплідні препарати;
4. Симпатоміметики;
5. Трициклічніантидепресанти;
6. Все перераховане.

13. Для лікування АГ застосовуються:
1. Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту (ІАПФ);
2. Тіазиди;
3. Антагоністи кальцію;
4. Все перераховане.

14. Найбільш метаболічно нейтральним діуретиком є:
1. Фуросемід;
2. Гипотиазид в дозі 50 мг/добу;
3. Індапамід;
4. Діуретики не викликають метаболічних зрушень.

15. У хворого 46-ти років діагностована стенокардія напруги II 
функціонального класу на фоні гіпертонічної хвороби II стадії. 
АТ у межах 160/105 мм рт.ст. Якому антигіпертензивному пре-
парату слід віддати перевагу?
1. Еналапріл; 		
2. Клофелін;
3. Доксазозін;		
4. Метопролол;
5. Адельфан.

Питання до симпозіуму
Інгібітори ангіотензінперетворюючого ферменту

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань
1.	 Першим пероральним інгібітором АПФ, що використовується 

до цих пір, є (4):
а) еналапріл;
б) лізінопріл;
в) каптопріл;
г) періндопріл.

2.	 Печінка грає значну роль в елімінації (9):
а) раміпріла;
б) каптопріла;
в) лізінопріла;
г) періндопріла.

3.	 Нирки грають основну роль в елімінації (13):
а) моексипріла;
б) раміпріла;
в) каптопріла;
г) фозінопріла.

4.	 Сприятливим клінічним результатом наявності SH-группы в хі-
мічній будові інгібітору АПФ є (1):
а) вплив на смак;
б) вплив на клубочкову фільтрацію протеїнів;
в) параметри токсичності;
г) антиоксидантна дія.

5.	 Несприятливим клінічним наслідком наявності SH-группы в хі-
мічній будові інгібітору АПФ є (2):
а) антиоксидантна дія;
б) параметри токсичності;
в) захоплення вільних радикалів;
г) нічого з вищевикладеного.

6.	 Сприятливою особливістю фармакодинаміки інгібіторів АПФ у 
формі проліків є (13):
а) більша тривалість дії;
б) уповільнення настання ефекту;
в) індивідуальна варіабельність ефекту;
г) залежність від функціонального стану печінки.
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7.	 Несприятливою особливістю фармакодинаміки інгібіторів АПФ 
у формі проліків є (2):
а) більша тривалість дії;
б) уповільнення настання ефекту;
в) підвищення всмоктування;
г) нічого з вищевикладеного.

8.	 До гемодинамічних ефектів інгібіторів АПФ відноситься (13):
а) вазоділатація;
б) зниження фільтраційної функції нирок;
в) гальмування міграції макрофагів;
г) все вищевикладене.

9.	 До органопротективным ефектів інгібіторів АПФ відноситься 
(6):
а) кардіопротективний;
б) ангіопротективний;
в) ренопротективний;
г) все вищевикладене.

10.	До нейрогуморальних ефектів інгібіторів АПФ відноситься (13):
а) зниження вивільнення оксиду азоту;
б) зниження активності РААС;
в) підвищення секреції ендотеліну-1;
г) все вищевикладене.

11.	До метаболічних ефектів інгібіторів АПФ відноситься (2):
а) підвищення чутливості тканин до дії інсуліну;
б) прооксидантна дія;
в) прозапальний ефект;
г) все вищевикладене.

12.	Показанням до призначення інгібіторів АПФ є (6):
а) вагітність;
б) стеноз ниркових артерій гіперкаліємія;
в) гіперкаліємія;
г) хронічна серцева недостатність.

13.	Протипоказанням для призначення інгібіторів АПФ є (5):
а) артеріальна гіпертензія;
б) лейкопенія;
в) інфаркт міокарда в анамнезі;
г) хронічна серцева недостатність.

14.	Можливий негативний ефект інгібіторів АПФ при декомпенса-
ції хронічної серцевої недостатності обумовлений (9):
а) ослабленням дії петльових та тіазідних діуретиків;
б) кардиотоксичною дією;
в) нефротоксичною дією;
г) все вищевикладене.

15.	Можливий негативний ефект інгібіторів АПФ при спільному 
вживанні з калийсберегающими діуретиками обумовлений (3):
а) гіпокаліємією;
б) гіперкаліємією;
в) зневоднюванням;
г) ретенція рідини в організмі.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	 До інгібіторів АПФ, що містять SH-группу, відноситься (15):
а) фозінопріл;
б) еналапріл;
в) капотен;
г) індрапріл.

2.	 До інгібіторів АПФ, що містять фосфонильную групу, відно-
ситься (5):
а) фозінопріл;
б) капотен;
в) еналапріл;
г) індапріл.

3.	 До інгібіторів АПФ, що містять карбоксильну групу, відносить-
ся (6):
а) капотен;
б) фозінопріл;

в) еналапріл;
г) індрапріл.

4.	 До інгібіторів АПФ, що містять гідроксамову групу, відноситься 
(13):
а) капотен;
б) фозінопріл;
в) еналапріл;
г) індрапріл.

5.	 Інгібітором АПФ прямої дії є (9):
а) фозінопріл;
б) каптопріл;
в) періндопріл;
г) еналапріл.

6.	 Інгібітором АПФ першого покоління є (1):
а) каптопріл;
б) квінапріл;
в) раміпріл;
г) лізінопріл.

7.	 Середня тривалість гіпотензивної дії каптопріла (13):
а) 1 година;
б) 6 годин;
в) 12 годин;
г) 24 години.

8.	 Звичайна початкова добова доза еналапріла (5):
а) 5 мг;
б) 10 мг;
в) 20 мг;
г) 40 мг.

9.	 Середня тривалість гіпотензивної дії лізінопріла складає (9):
а) 1 година;
б) 6 годин;
в) 12 годин;
г) 24 години.

10.	Максимальний гіпотензивний ефект раміпріла досягається че-
рез (8):
а) 1 година після прийому;
б) 6 годин після прийому;
в) 12 годин після прийому;
г) 24 години після прийому.

11.	Звичайна добова доза періндопріла становить (13):
а) 2-4 мг;
б) 5-10 мг;
в) 10-20 мг;
г) 20-40 мг.

12.	Кратність призначення фозінопріла становить (5):
а) кожні 2 години;
б) 3 рази в добу;
в) 2 рази в добу;
г) 1 раз у добу.

13.	Рекомендованою початковою дозою квінапріла є (3):
а) 5 мг;
б) 10 мг;
в) 20 мг;
г) 40 мг.

14.	Препаратом продовженої дії є (4):
а) фозінопріл;
б) каптопріл;
в) еналапріл;
г) нічого з вищевказаного.

15.	Препаратом середньої тривалості дії є (1):
а) фозінопріл;
б) каптопріл;
в) эналапріл;
г) нічого з вищевказаного.
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ПИТАННЯ ДО СИМПОЗІУМУ
Вода, як лікувальний чинник в практиці сімейного лікаря

13. Які покази до призначення обливання водою?
а) протизапальна дія;
б) боротьба зі втомою;
в) зняття синдрому болю;
г) для загартовування.

14.	Яка різниця між лікувальними режимами бань і саун?
а) в температурі повітря і в вологості;
б) в експозиції процедури; 
в) в сауні вища температура повітря;
г) в бані більша вологість повітря.

15. Якщо в прісній ванні розчинити настойку валеріани — це буде 
прісна ванна?
а) так;
б) ні;
в) це буде вже «мінеральна» ванна;
г) це буде «мінералізована» ванна.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань
1.	 Гідропатія – це методи фізіотерапії, курортології?

а) це методи тільки фізіотерапії;
б) це методи тільки курортології;
в) це методи і фізіотерапії і курортології;
г) це методи народної медицини.

2.	 Чим відрізняється холодний температурний режим від індифе-
рентного температурного режиму при лікуванні ваннами?
а) 	кількістю води в ванні (півванни);
б) 	різницею температур;
в) 	холодний режим: температура води – 20 – 4°С, а при інди-

ферентному: 33 – 35°С;
г) 	 холодний режим: 33 – 20°С, індиферентний – 33 – 35°С.

3.	 Яка, в середньому, експозиція при лікуванні ваннами?
а) 15 хвилин;
б) 20 хвилин;
в) індивідуально;
г ) залежно від стану хворого.

4.	 Яка мета призначення хворому ванни індиферентної температури?
а) одержати протизудний ефект;
б) підготувати пацієнта до «моржування»;
в) виключити дію на хворого температурного чинника;
г) одержати психотерапевтичний ефект.

5.	 Чи можна рахувати наявність «пам’яті» у води окремим, само-
стійним механізмом дії на організм?
а ) так;
б) ні;
в) питання спірне;
г) у мене немає відповіді.

6.	 Чи можна рахувати психотерапевтичне супроводження водної 
процедури окремим, самостійним механізмом дії в гідропатії?
а) так;
б) ні;
в) питання спірне;
г) необхідна консультація зі психотерапевтом.

7. 	 Які покази до проведення курсу гарячих ванн (температура 
води – 39–42°С) ?
а). мобілізація симпато-адреналової системи у здорових;
б) лікування ожиріння у здорових;
в) лікування неврозів;
г) лікування гіпотонії.

8. 	 Який основний механізм впливу на організм механічної дії вод-
них процедур?
а) 	мета – загартування;
б) 	покращання функцій органів дихання;
в) 	оптимізація діяльності пуль моно-кардіологічної системи у 

пацієнта;
г) 	 тонізуючий ефект.

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань

1. 	 Який відсоток в тілі дорослої людини складає вода?
а) 50%;
б) 30%;
в) 40%;
г) 70%.

2. 	 Який хімічний склад води?
а ) протій та кисень;
б) протій, дейтерій та кисень;
в) протій дейтерій, тритій та кисень;
г) протій, дейтерій, тритій та кисень 16,17, 18.
 

3. 	 Скільки води на добу потребує організм здорової людини?
а) один літр;
б) два літри;
в) півтора літра;
г) три літри.

4.	 Який відсоток складає вода в мізку людини?
а) 30%;
б) 70%;
в) 50%
г) 90%.

5.	 Яка життєздатність людини без води?
а) один місяць;
б) один тиждень;
в) десять днів;
г) індивідуально.

6.	 Що визначає наука гідропатія?
а) лікування прісною водою;
б) лікування мінеральною водою;
в) лікування та профілактика прісною водою;
г) профілактика прісною водою.

7.	 Яких методів лікування прісною водою стосується температур-
ний фактор води?
а) ванн загальних;
б) тільки для частин тіла;
в) для загальних ванн та частин тіла;
г) тільки для півванн та частин тіла.

8.	 Скільки існує температурних режимів механізму теплолікування?
а) три,
б) чотири;
в) п’ять;
г) шість.

9.	 Яка температура води в ванні при теплому режимі?
а) 36 – 38°С;		  б) 38 – 40°С;
г) 40 – 42°С;		  д) 33 – 35°С.

10.	В чім суть механічної дії води в ванні??
а) діє закон Архімеда;
б) діє тиск води зверху;
в) діє переміщення води в ванні;
г) діють всі вказані фактори.

11.	В чім суть хімічної дії прісної ванни?
а)	  хімічної дії немає;
б) 	діють навіть гомеопатичні розведення мікроелементів, со-

лей, органічних речовин;
в) 	дія буде залежати залежно від кількості розчинених хіміч-

них компонентів;
г) 	 завжди буде певна дія.

12.	Які механізми дії душів?
а) температурний;
б) хімічний,
в) механічний .
г) всі вказані механізми.
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9.	 Який оптимальний режим лікування ваннами для хворих з па-
тологією серцево-судинної системи без ознак субкомпенсації, 
гострої течії хвороби?
а) індиферентний – 33 – 350 С;
б) теплий – 36 – 380 С;
в) холоднуватий — 33 – 20 0 С;
г) такого не існує

10.	Який курс лікування прісною водою є оптимальним (ванни, 
душі)?
а) сім процедур;
б) десять процедур;
в) чотирнадцять процедур;
г) індивідуально.

11.	Якою повинна бути температура води в випадку призначення зі-
гріваючого компресу?
а) 60 – 70 0 С;		  б) 40 – 50 0С;
в) 15 – 20 0 С;		  г) 70 – 80 0 С.

12.	Які механізми води діють на людину, що купається в басейні, 
річці, ставку?
а) механічний;
б) температурний,

в) механічний та температурний;
г) механічний, температурний, психотерапевтичний.

13.	Які водні процедури сімейний лікар не повинен рекомендувати 
хворим проводити вдома?
а) ванни гарячого режиму ванни;
б) обливання;
в) холодні душі;
г) холодні ванни.

14.	Чи повинен консультуватись хворий зі сімейним лікарем віднос-
но відвідування сауни?
а) 	обов’язково;
б) 	залежно від хронічного захворювання та отриманого до-

свіду лікування сауною;
в) 	не повинен, сауна – м’який чинник.
г) 	 не маю відповіді.

15.	Чи сумісний масаж із водними процедурами? Чи не буде небажа-
ного навантаження на хворого?
а) не сумісний;
б) сумісний;
в) краще суміщувати в одній процедурі;
г) краще проводити масаж після водної процедури. 

Питання до симпозіуму
 Сучасні можливості діагностики та кількісного визначення фіброзу печінки

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань
 

1.	 Що таке фіброз?
а) 	ускладнення захворювання;
б) 	заміщення нормальної тканини органа сполучною ткани-

ною;
в) 	синтез прозапальних цитокінів;
г) 	 ущільнення органу;
д) 	порушення функції органу.
 

2.	 Що з перерахованого є функцією печінки?
а) продукція ерітроцитів;
б) синтез жирів;
в) синтез білків;
г) продукція травних ферментів;
д) перетравлення вуглеводів.
 

3.	Я кі ферменти синтезуються в печінці?
а) амілаза;
б) амінотрансферази;
в) уреаза;
г) ліпаза;
д) хітіназа.
 

4.	 Що з перерахованого є захворюванням печінки?
а) холецистит;
б) холангіт;
в) целіакія;
г) цироз;
д) коліт.
 

5.	 Зі скількох часток складається печінка?
а) 1;
б) 2;
в) 3;
г) 4;
д) 5.

6.	Я ке з ускладнень може розвинутися внаслідок тривалого 
захворювання печінки?
а) асцит;
б) погіршення зору;
в) аритмія;
г) бульбарні порушення;
д) цистит.

7.	 Синдром портальної гіпертензії це...
а) порушення травлення;
б) гіпертрофія лівого шлуночка;
в) збільшення тиску в системі портальної вени;
г) стійке зниження артеріального тиску;
д) порушення перфузії.
 

8.	 Який з аналізів допоможе оцінити функцію печінки?
а) клінічний аналіз крові;
б) клінічний аналіз сечі;
в) мієлограма;
г) біохімічний аналіз крові;
д) фіброезофагогастродуоденоскопія.
 

9.	 Хронічне зловживання яким з продуктів може призвести 
до ураження печінки?
а) яйця;		  б) мед;
в) цитрусові;		  г) червоне м’ясо;
д) алкоголь.
 

10.	 Що таке гепатоцелюлярна карцинома?
а) гостре захворювання печінки;
б) хронічне захворювання печінки;
в) рак печінки;
г) запалення печінки;
д) вірусне ураження печінки.
 

11.	 Який з нижченаданих препаратів використовується для ліку-
вання печінки?
а) імуномодулятори;
б) альфа-ліпоєва кислота;
в) інгібітори протонної помпи;
г) ферментні препарати;
д) месалазін.
 

12.	 Яке з захворювань є показанням до трансплантації печінки?
а) гепатоцелюлярна карцинома;	 б) гострий гепатит;
в) хронічний гепатит;		  г) цироз печінки;
д) стеатогепатит.
 

13. Що являється функцією жовчі?
а) активація амілази;
б) регуляція перистальтики кишківника;
в) розщеплення білків до амінокислот;
г) захист слизової шлуково-кишкового тракту;
д) емульгування жирів.
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14.	Що являють собою клітини Купфера?
а) макрофаги;
б) клітини, що синтезують жовч;
в) епітеліальні клітини;
г) клітини, що формують капсулу печінки;
д) клітини жовчних протоків.
 

15.	Яка з функцій печінки більшою мірою забезпечує нормаль-
не травлення?
а) білковосинтетична;
б) дезінтоксикаційна;
в) синтез жовчі;
г) кровоутворююча;
д) гомеостатична.
 

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	 Який діагностичний тест є “золотим стандартом” для оцінки 
морфологічного стану печінки?
а) біохімічний аналіз крові;
б) фібротест;
в) фібромакс;
г) біопсія печінки;
д) оцінка прямих маркерів фіброзу.
 

2.	 Скільки існує стадій фіброзу згідно шкали гістологічних індек-
сів METAVIR?
а) 2;
б) 3;
в) 4;
г) 5;
д) 6.
 

3.	 Що з наведеного є прямим маркером фіброзу печінки?
а) індекс APRI;
б) гіалуронова кислота;
в) співвідношення АСТ/АЛТ;
г) гаптоглобін;
д) білірубін.
 

4.	 Які стадії фіброзу печінки вважаються оборотними?
а) F0-F3;
б) F2-F3;
в) F1-F2;
г) F3-F4;
д) F2-F4.
 

5.	 Для чого використовується алгоритм АктіТест?
а) 	визначення стадії фіброзу;
б) 	оцінка запальної активності;
в) 	визначення ступеню стеатозу;
г) 	 визначення ступеню активності алкогольного стеатогепа-

титу;
д) 	визначення неалкогольного стеатогепатиту.
 

6.	 В яких пацієнтів проведення еластографії може бути неефек-
тивним?
а) у пацієнтів з цирозом;
б) у літніх пацієнтів;
в) у пацієнтів з ожирінням;
г) у пацієнтів з високими рівнями амінотрансфераз;
д) у здорових людей.
 

7.	 Який з тестів заснований на перерахунку комбінації прямих та 
непрямих маркерів фіброзу?
а) APRI;
б) співвідношення АСТ/АЛТ;
в) ELF тест;
г) фібромакс;
д) Shasta індекс.

8.	 Яки з прямих маркерів фіброзу являються безпосередніми учас-
никами деградації ЕЦМ?
а) ММР і ТІМР-1;
б) гіалуронова кислота;
в) цитокіни TGF-β и TNF-α;
г) PIIINP;
д) ГГТП.
 

9.	 У чому полягає різниця між сироватковими прямими та непря-
мими маркерами фіброзу?
а) 	прямі маркери відображають швидкість фіброгенезу;
б) 	прямі допомагають виявити цироз печінки, а непрямі — 

більш ранні стадії фіброзу;
в) 	прямі відображають процеси метаболізму ЕЦМ, а непря-

мі — функцію печінки;
г) 	 прямі використовуються для діагностики ураження печін-

ки при вірусних гепатитах;
д) 	визначення прямих маркерів є альтернативою біопсії пе-

чінки.
 

10.	Що таке індекс APRI?
а) співвідношення АСТ/АЛТ;
б) співвідношення АСТ/кількість тромбоцитів;
в) розраховується на підставі протромбінового індексу, рівня 

ГГТП і аполіпопротеїну А1;
г) кількісне співвідношення ГК,PIIINP, TIMP-1;
д) співвідношення ГК, АСТ та рівня альбуміну в плазмі.
 

11.	Який з інструментальних методів досліджень з високим ступе-
нем чутливості та специфічності може відрізнити стадії фіброзу 
F0-F1 від стадій F2-F4?
а) УЗД;
б) КТ;
в) МРТ;
г) транзиторна еластографія;
д) магнитно-резонансна еластографія.
 

12.	Які з недоліків біопсії печінки є найбільш вагомими в отриманні 
достовірних результатів?
а) інвазивність процедури;
б) ризик розвитку ускладнень та збільшення терміну перебу-

вання хворого в стаціонарі;
в) необхідність проведення повторних процедур;
г) помилка попадання та суб’єктивність оцінки біоптату;
д) больові відчуття пацієнта при проведенні процедури.
 

13.	Якої довжини зразок тканини, отриманий при біопсії печінки, 
можна вважати ідеальним для одержання достовірного резуль-
тату?
а) 15 мм;
б) 20 мм;
в) 25 мм;
г) 30 мм;
д) 40 мм.
 

14.	Яке значення коефіцієнту АСТ/АЛТ набуває діагностичної цін-
ності та вказує на вірогідність наявності цирозу печінки?
а) менш ніж 0,8;
б) більш ніж 0,8;
в) менш ніж 1;
г) більше 1;
д) більше 1,2.

15.	У пацієнтів з якою патологією найбільш доцільно розрахунку 
коефіцієнта PGA для виявлення цирозу печінки?
а) неалкогольна жирова хвороба печінки;
б) алкогольна хвороба печінки;
в) вірусні гепатити;
г) токсичні гепатити;
д) стеатоз печінки.
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Питання до симпозіуму
ЧЕРВОНИЙ ПЛЕСКАТИЙ ЛИШАЙ

11. Крім шкіри, при ЧПЛ можуть уражатися:
а) суглоби;
б) слизові оболонки;
в) волосся;
г) нігті;
д) внутрішні  органи.

12. Для яких дерматозів свербіж являється ведучим симптомом?
a) звичайний псоріаз;
б) червоний плескатий лишай;
в) дискоїдна червона вовчанка;
г) вторичный сифилис;
д) первинний сифіліс.

13. Феномен Уїкхема має велике значення для діагнозу:
a) плескатого червоного лишаю;
б) червоного лишаю слизових оболонок;
в) псоріазу;
г) Psoriasis punctata.

14. Найбільш типова локалізація висипу при ЧПЛ?
а) лице;
б) волосиста частина голови;
в) долоні ті підошви;
г) згинательна поверхня передпліч;
д) розгинальна поверхня передпліч.

15. До не медикаментозного лікування ЧПЛ відносять:
а) фототерапія;
б) йодобромні вани;
в) рефлекторна діатермія;
г) лазеротерапія;
д) все перераховане вірно.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань

1.	 Хто з вчених запропонував термін «червоний плескатий лишай»?
а) Hebra;
б) Wilson;
в) Бехтерев;
г) Нікольский;
д) Ауспіц.

2. 	 Виберіть причини виникнення ЧПЛ:
а) імуноалергійні;
б) дія лікарських засобів;
в) стресові;
г) вісцеропатії; 
д) все перелічене, вірно.

3.	 Які медикаментозні речовини можуть спричинити ЧПЛ: 
а) миш’як, золото, атебрин;
б) галогени, вітамини (В2, В6, В12);
в) йод;
г) кортикостероїди;
д) все перераховане, вірно.

4.	 Для ЧПЛ характерно:
а) феномен “мандрена”;
б) феномен Уікхема;
в) акантоліз;
г) симптом Нікольського; 
д) феномен Кьобнера.

5.	 Які висловлювання являються важливими для диференційного 
діагнозу обмеженого нейродерміту та ЧПЛ?
a)	 обмежений нейродерміт ніколи не уражає слизові оболон-

ки;
б) 	при ЧПЛ зазвичай виявляється феномен Уікхема;
в) 	обмежений нейродерміт проявляється переважно у вигля-

ді поодинокого вогнища;
г) 	 пігментоване червоне забарвлення зустрічається тільки 

при обмеженому нейродерміті; 
д) 	усе вірно.

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань
1.	 Укажіть клінічні симптоми ЧПЛ:  

а) свербіж;
б) локалізація на передній поверхні передпліч;
в) висипання на слизовій оболонці щік; 
г) болі в суглобах; 
д) міокардит. 

2.	 Назвіть типові ознаки папул при ЧПЛ: 
а) полігональна форма;
б) воскоподібний блиск;
в) пупкоподібне втиснення в центрі;
г) конічна форма; 
д) все перелічене вірно. 

3.	 Оберіть симптом, що є патогномонічним для ЧПЛ: 
а) симптом Нікольського;	
г) симптом Горчакова-Арді;
б) симптом Беньє-Мещерського;
д) симптом Ядассона.
в) сітка Уікхема; 

4.	 Основними клінічними характеристиками ЧПЛ є:
a)	 локалізація висипань на слизовій оболонці порожнини 

рота;
б)	 мономорфні папульозні висипання;
в)	 тривалість захворювання до кількох років; 
г)	 стійка пігментація після регресу висипань;
д)	 все перелічене вірно.

5.	 Які патогістологічні зміни призводять до появи сітки Уікхема 
при ЧПЛ: 
а) нерівномірний гранульоз;
б) гіперкератоз;	
в) папіломатоз; 
г) епідермоліз;
д) спонгіоз. 

6.	 ЧПЛ слід диференціювати з наступними хворобами: 
а) псоріаз;
г) екзема; 
б) сифіліс;
д) рожевий лишай. 
в) плоскі бородавки; 

7.	 Що є спільним для типових випадків псоріазу і ЧПЛ? 
а) ураження слизових оболонок;
б) нестерпний свербіж;
в) ураження нігтьових пластинок;
г) ізоморфна реакція (феномен Кьобнера);
д) артралгія.

8.	 У терапії ЧПЛ можуть використовуватися: 
а) делагіл;
б) преднізолон;	
в) кларитин; 
г) реланіум; 
д) все перелічене вірно. 

9.	 Для лікування ЧПЛ використовують такі фізіотерапевтичні ме-
тоди: 
а) діатермокоагуляція;
б) кріомасаж і кріодеструкція;
в) фотохіміотерапія; 
г) рефлексотерапія; 
д) все перелічене вірно. 

10. У лікування ЧПЛ слизової оболонки порожнини рота викорис-
товують:
а) антибіотики; 
б) глюкокортикостероїди; 
в) цитостатики; 
г) глюкокортикостероїди в поєднанні з делагілом;
д) цитостатики в поєднанні з антибіотиками.
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Дистанційне навчання

6.	 Типові висипи елементів ЧПЛ мають наступні особливості, 
крім:
а)	 папул плоских, полігональних, краснувато-фіолетового ко-

льору;
б)	 вдавлення у центрі папули;
в)	 воскоподібного блиску;
г)	 сітки Уікхема на поверхні папул;
д) переважної локалізації на шкірі обличчя.

7.	 Хвора  Ф., 52 рори, скаржиться на висипання, свербіж шкіри. 
Об’єктивно: дерматоз носить розповсюджений характер, лока-
лізується на шкірі живота та згинальних поверхоснь кінцівок 
та  представлений папулами синювато-червоного кольору з чіт-
кими полігональними обрисами, з пупкоподібнм вдавленням  
у центрі, з характерною сеткою Уікхема на їх поверхні.  Ваш діа-
гноз?
а) невус;
б) псоріаз;
в) червоний плескатий лишай;
г) сифілітичні папули при II рецидивному сифілісі;
д)дисемінований червоний  вівчак.

8.	 Жінка 36 років скаржиться на нездужання, порушення сну, 
болючість під час прийому кислої їжі. Об’єктивно: на слизовій 
оболонці губ визначаються бульбашки діаметром 5-7 мм. Вміст 
міхурів із залишками крові, розташовані серед папул і оточені 
гіперемією. Який найбільш імовірний діагноз? 
а) міхурно-судинний синдром;
б) акантолітична пухирчатка;
в) герпетиформний дерматит Дюринга-Брока;
г) пемфігоїдна форма ЧПЛ;
д) доброякісна неакнтолітічна пухирчатка.

9.	 У пацієнта на слизовій оболонці рота по лінії змикання зубів 
розташовується білястого кольору висип, що ледь височіє над 
рівнем шкіри, формує дуги, невеликі кільця і смуги. Суб’єктивно 
невелике печіння, яке і змусило хворого звернутися до лікаря. 
При огляді подібні ж висипання відзначені на внутрішній по-
верхні великих статевих губ. Ваш діагноз? 
а) кандидоз;
б) папульозний сифілід;
в) червоний плескатий лишай; 
г) лейкоплакія; 
д) пухирчатка порожнини рота.

10. Систематизуючи існуючі класифікації ЧПЛ, можна виділити 
такі форми, крім:
а) типова;			   б) гіпертрофічна;
в) атрофічна; 			   г) бульозна;
д) еритематозно-сквамозна.

11. Для ураження нігтів при ЧПЛ характерно:
а) оніхорексис;
б) оніхолізис;
в) оніхогрифоз;
г) симптом «масляної плями»;
д) симптом «наперстка».

12.	Для  синдрому Лассюера-Літтла характерно:
а) 	висипання фолікулярних папул на тулубі та кінцівках;
б) 	нерубцева алопеція пахвових западин і лобка;
в) 	поєднання ерозивно-виразкового ЧПЛ із цукровим діабетом;
г) 	 рубцева атрофієя волосистої частини голови;
д) 	поєднання ЧПЛ з гіпертонічною хворобою.

13. Для синдрому Потекаєва-Гріншпана характерно:
а)	 висипання фолікулярних папул на тулубі та кінцівках;
б)	 нерубцева алопеція пахвових западин і лобка;
в)	 поєднання ерозивно-виразкового ЧПЛ із цукровим діабе-

том;
г)	 рубцева атрофієя волосистої частини голови;
д)	 поєднання ЧПЛ з гіпертонічною хворобою.

14. В якості базисної терапії при ЧПЛ призначають:
а)	 системні глюкокортикостероїди;
б)	 системні глюкокортикостероїди у поєднанні з похідними 

4-амінохіноліну;
в)	 гідроксихлорохін, хлорохін;
г)	 інтерфероногени;
д)	 антибіотикотерапію.

15.	При осередках на слизовій оболонці рота відзначається ефек-
тивність:
а)	 внутрішньоосередкового введення 10% суспензії тріамци-

нолону ацетату;
б)	 внутрішньоосередкового введення дипроспану;
в)	 обколювання осередків ураження 5% розчином делагілу; 
г)	 полоскання розчином циклоспорину;
д)	 усе перераховане вірно.
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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 
редакторі Word for Windows (будь-якої версії) гарнітурою 
«Тimes New Roman», 12 пунктів, без табуляторів. Таблиці ма-
ють бути виконані гарнітурою «Тimes New Roman», 10 пунк-
тів, без службових символів усередині. Називаючи лікарський 
препарат, 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. Е лектронні 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.


