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Ревматоидный артрит: дефиниция, 
клинико-патогенетические аспекты

Дефиниция. На сегодняшний день ревматоидный 
артрит — РА (rheumatoid arthritis) рассматривают 

как хроническое прогрессирующее заболевание не-
известной этиологии с аутоиммунным механизмом 
развития и системным поражением соединительной 
ткани. Его течение сопровождается разрушением 
суставного хряща по типу эрозивно-деструктивного 
полиартрита и  образующих сустав костей с последу-
ющей деформацией суставов и нарушением их  функ-
ции. Симметричность поражения мелких и крупных 
суставов c  вовлечением в  воспалительный про-
цесс внутренних органов и  систем (легких, сердца 
и кровеносных сосудов, почек, кожи, глаз) является 
«визитной карточкой» заболевания.

Название РА происходит от (др.-греч. ῥεῦμα) что 
значит «течение», суффикс -оидный означает «подоб-
ный», ἄρθρον переводится как «сустав» и суффикс 
-ит (гр. —itis) обозначает «состояние воспаления».

Ревматоидный артрит входит в триаду наиболее 
часто встречающейся патологии костно-суставной 
системы, которую возглавляют остеоартроз (остео-
артрит) и остеопороз. 

Первые проявления заболевания датируются 
4500 г. до н. э.; их обнаружили на остатках скелетов 
индейцев в Теннеси, США. Первый документ, описы-
вающий проявления, очень напоминающие симпто-
мы РА, датируется 123 г. 

Клинические проявления РА довольно часто 
встречаются у людей, запечатленных на картинах 
фламандских художников, например, «Три грации» 
Рубенса.

Первое описание РА как самостоятельной нозо-
логической формы (под названием первичной асте-
нической подагры  — la goutte asthénique primitive) 

датировано 1800 годом, когда Ландре-Бове О.Ж. по 
результатам наблюдений в госпитале Сальпетриер 
под руководством Ф. Пинеля описал пациентов с ха-
рактерным поражением суставов. Своё современное 
название заболевание получило в 1859  г. в опубли-
кованном А.Б. Гарро «Трактате о природе и лечении 
подагры и ревматической подагры».

Эпидемиология. Заболевание распространено 
повсеместно во всех этнических группах. Частота 
встречаемости в общей популяции составляет 0,5—
1%, у лиц пожилого возраста она достигает 5%, т.е. 
диагностируется у каждого сотого жителя Земли. 
Впервые выявленный РА ежегодно устанавливается 
у 5—50 человек на 100 тыс. населения. Заболевание 
характеризуется высокой инвалидностью (70%), ко-
торая наступает довольно рано. В 2010 году в мире 
у 49 тысяч пациентов РА стал причиной летального 
исхода. Основными причинами смерти заболевания 
являются инфекционные осложнения и почечная 
недостаточность.

РА встречается в любом возрасте, однако средний 
возраст начала заболевания составляет 40—50 лет 
для женщин и несколько больше для мужчин; жен-
щины заболевают в 3—5 раз чаще. В тоже время по-
казано, что у женщин, которые длительный период 
кормят грудью, вероятность развития РА снижается. 
Кормление грудью в течение 24 месяцев и дольше по-
нижает риск развития РА вдвое.

Этиология заболевания и до настоящего времени 
остается неизвестной. 

К предрасполагающим факторам РА относят: пол, 
возраст, наследственную предрасположенность (на-
личие заболеваний у кровных родственников), про-
фессии (работа на химических предприятиях, в фар-
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мацевтической промышленности), радиационный 
фон, стресс, острые и хронические инфекции, гор-
мональные нарушения, беременность.

 Как и для большинства аутоиммунных заболева-
ний, выделяют 3 основных фактора его возникнове-
ния («ревматологическая триада»):

1. Генетическая предрасположенность
•  Наследственная склонность к аутоиммунным 

реакциям.
•  Чаще встречается у носителей определенного 

антигена класса MHC II: HLA- DR1, DR4 и HLA-B27.
2. Инфекционный фактор. Гипотетическими триг-

герами ревматических заболеваний могут высту-
пать:

•  парамиксовирусы — вирусы паротита, кори, ре-
спираторно-синцитиальной инфекции; 

•  гепатовирусы — вирус гепатита B;   герпесвиру-
сы — вирусы простого герпеса, опоясывающего ли-
шая, цитомегаловирус, вирус Эпштейна-Барр (зна-
чительно выше в синовиальной жидкости больных 
РА; у 80% пациентов выявляются антитела к вирусу в 
крови); ретровирусы — Т-лимфотропный вирус.

3. Пусковой фактор — переохлаждение, гиперин-
соляция, интоксикации, мутагенные медикаменты, 
эндокринопатии, стрессы и т. д. 

 Одним из основных мест приложения заболе-
вания являются суставы. Нормальный суставной 
хрящ выполняет две основные функции: поглоще-
ние давления путем деформации во время механи-
ческой нагрузки и обеспечение гладкости суставных 
поверхностей. Хрящевая ткань не имеет кровенос-
ных и лимфатических сосудов, в связи с чем, взаи-
модействие между клетками, доставка к ним пита-
тельных веществ и удаление продуктов метаболизма 
осуществляется путем диффузии через внеклеточ-
ный матрикс, в который погружены хондроциты. 

Каждый хондроцит рассматривается как отдельная 
метаболическая единица хряща, изолированная от 
соседних клеток, но ответственная за продукцию 
элементов внеклеточного матрикса. На долю воды 
во внеклеточном матриксе приходится около 70% от 
общего числа массы.

 Биохимический состав хряща неоднороден 
(рис.  1). Коллаген формирует фибриллы, которые 
составляют половину сухого органического остат-
ка хряща. Разновидность классов и типов коллагена 
обеспечивает функцию сопротивления растяжению 
хряща. Протеогликаны относятся к белкам и сооб-
щают хрящу способность обратимо деформировать-
ся. Фибромодулин располагается на поверхности 
коллагеновых фибрилл и угнетает коллагеновый фи-
бриллогенез. Фибронектин способствует процессам 
взаимодействия с клеточными мембранами и други-
ми составляющими матрикса, негативно влияет на 
метаболизм хондроцитов, угнетая синтез аггрекана 
и стимулируя катаболические процессы. Олигомер-
ный матриксный протеин хряща (ОМПХ) относит-
ся к тромбоспондинам и принимает участие в росте 
хондроцитов.

 Наиболее распространенной является следующая 
теория патогенеза РА.

Некий гипотетический экзогенный и эндогенный 
агент, попадая в сустав, обрабатывается макрофа-
гами и дентритными клетками и на их поверхности 
презентуется хелперной субстанцией Т-лимфоцитов. 
Сенсибилизированные Т-клетки путем прямых меж-
клеточных взаимодействий и выработки цитокинов 
активируют макрофаги и фибробласты, которые, в 
свою очередь, продуцируют провоспалительные ци-
токины, стимулирующие рост и пролиферацию тех 
же Т-лимфоцитов, а также моноцитов, синовиоци-
тов, хондроцитов и других эффекторных клеток, не-

Рис.1. Биохимический состав суставного хряща

Состав хряща

коллагены Особые белкигликопротеины протегликаны
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бигликан
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декорин

кератансульфат

хондроитинсульфат

Гликозаминогликановая
цепь

Класс I, II, III

Тип II, VI, IX, 
XI
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посредственно участвующих в разрушении сустав-
ного хряща и кости. 

Провоспалительные цитокины (низкомолекуляр-
ные белковые клеточные регуляторы) участвуют в 
процессах межклеточного взаимодействия. Каждый 
цитокин обладает перекрещивающейся и синергиче-
ской активностью с другими цитокинами (цитокино-
вая сеть). Деструктивные цитокины (интерлейкин-
1β, ИЛ-17 и ФНО-α) индуцируют увеличение высво-
бождения протеаз, угнетают синтез протеогликанов 
и коллагенов хондроцитами, тогда как, регуляторные 
цитокины (ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13) уменьшают про-
дукцию ИЛ-1β, увеличивают синтез антагониста 
рецептора ИЛ-1β, снижают активность индуцибель-
ной NO-синтазы в синовиальной среде. Деструкцию 
тканей сустава определяет ИЛ-17, способный мими-
крировать свойства ФНО-α, вызывающего распад 
хряща и эрозии кости. ИЛ-1β в артикулярных тка-
нях, повреждая хондроциты и синовиоциты, способ-
ствует высвобождению мембранных фосфолипидов, 
из которых с помощью фосфолипазы-А выделяется 
арахидоновая кислота. Последняя, мобилизирует-
ся ЦОГ-2 и 5-липооксигеназой в провоспалитель-
ные простагландины и лейкотриены. ИЛ-1β, ИЛ-6 и 
ФНО-α у больных РА регулируют в печени синтез, 
секрецию и клиренс С-реактивного протеина. 

Цитокиновый каскад играет ключевую роль в раз-
вертывании инициированной Т-лимфоцитами цепи 
иммуновоспалительных реакций при РА, в том чис-
ле аутоиммунных.

Вторая цепь патогенеза РА — нарушения гумо-
рального иммунитета. После предоставления об-
работанного макрофагами антигена В-лимфоцитам 
последние трансформируются в плазматические 
клетки, вырабатывающие антитела с дальнейшим 
образованием иммунных комплексов, в том числе 
при РА комплекса IgG-ревматоидный фактор (РФ). 
Активация В-клеток также происходит под влияни-
ем ИЛ-1β и ИЛ-4. Причина образования РФ (ауто-
антител к Fc-фрагменту собственного измененного 
IgG) остается неясной. Наиболее вероятной пред-
ставляется гипотеза о дефекте иммунокомплексных 
клеток — нарушение толерантности к IgG, кото-
рое вызвано геном иммунного ответа, сцепленным  
с HLA-DR4. 

 Если клеточно-опосредованные механизмы играют 
ведущую роль в поражении суставов, то гуморальные 
иммунные нарушения ответственны, прежде всего, за 
внесуставные проявления заболеваний. Именно этим 
объясняется высокая эффективность плазмафереза и 
других элиминационных процедур у больных с внесу-
ставными проявлениями заболевания.

 Основным антигенным фактором в антикератино-
вых антителах и антителах к перинуклеарному фак-
тору, которые выявляются при РА, является цитру-
линовый остаток — посттрансляционная модифи-
кация аминокислоты аргинин. Цитрулиновые белки 
образуются в конечный период жизни некоторых 
клеток, тем самым усиливая апоптоз. Цитрулиновый 
фибрин выявляется в суставных тканях при артрите; 
их высокие уровни образуются в паннусе. На позд-

них этапах заболевания пролиферативные процессы 
(рост паннуса) могут не зависеть от аутоиммунных 
механизмов и поддерживаются автономно.

Развитие воспаления в суставе приводит к воз-
растанию внутриартикулярного давления, что вы-
зывает окклюзию кровеносных сосудов и падение 
парциального давления кислорода, завершающихся 
ишемией синовиальной оболочки. Последняя со-
провождается повышением активности ксантинок-
сидазы (КО), генерацией супероксидных радикалов, 
усилением процессов ПОЛ и, как следствие, повреж-
дением клеток синовии. Возникающая повышенная 
проницаемость мембран способствует выходу ци-
топротеаз, которые опять-таки активируют КО и 
увеличивают продукцию кислородных радикалов. 
Образующиеся пероксидазы липидов, стимулируют 
синтез простагландинов, калликреиновую систему 
и высвобождение гистамина из тучных клеток, что 
инициирует и поддерживает воспаление.

 При РА наблюдается нарушение жирового обме-
на, проявляющееся гиперпродукцией атерогенных 
липидов и липопротеидов, что в последующем мо-
жет способствовать развитию тяжелых кардиовас
кулярных осложнений. Показатели липидемии при 
артрите коррелируют с уровнем в крови лептина, ин-
сулина и С-РП, т.е. параметрами, которые относятся 
к факторам риска атеросклероза. В тоже время, ли-
пидный профиль у таких больных мало соотносится 
с уровнем метаболитов костной ткани.

Таким образом, патогенез РА представляет собой 
сложный комплекс нарушения аутоиммунных ме-
ханизмов, итогом которого является развитие вос-
палительной реакции в суставной ткани, дериватах 
суставов и внутренних органов. 

Клиническая картина. Дебют заболевания может 
иметь различные варианты. Примерно у 60% боль-
ных РА начинается постепенно с общих симпто-
мов — утомляемость, снижение работоспособности, 
снижение аппетита, слабость. При этом могут воз-
никать и неспецифические симптомы поражения 
опорно-двигательного аппарата (по типу артралгий) 
в отсутствие явных симптомов артрита. Эти симпто-
мы могут сохраняться в течение нескольких недель 
или месяцев, что часто затрудняет диагностику РА. 
По мере прогрессирования заболевания появляют-
ся характерные для него симптомы, включая сим-
метричный артрит с поражением суставов кистей, 
стоп, коленных и лучезапястных суставов.

У 10% пациентов наблюдается быстрое развитие 
полиартрита, часто в сочетании с общими симпто-
мами: лихорадкой, увеличением лимфатических уз-
лов и спленомегалией.

У 30% больных начальные симптомы болезни 
ограничиваются признаками поражения одного или 
нескольких суставов. Впоследствии поражение су-
ставов обычно приобретает симметричный харак-
тер, хотя у некоторых больных оно может оставаться 
асимметричным (рис. 2).

В англоязычной литературе выделяют 8 неспе­
цифических клинических симптомов, которые мо-
гут нацелить врача на возможное формирование РА.
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Так, среди них:
 — долго заживающие травмы, особенно касающи-

еся поражения костно-суставной системы, напри-
мер, вывихнутая щиколотка, как «результат» игро-
вой травмы у молодых; 

 — онемение или «пощипывание» в руках, возни-
кающие в результате развития туннельного синдро-
ма запястья. Ощущение при этом такое же, как при 
ударе локтевого отростка. Пощипывание вызвано 
тем, что припухлость в плече сдавливает нервы. Но-
чью такое ощущение усиливается;

 — боль на  носках стоп, реже пятках. Женщины 
в  таких случаях перестают носить туфли на  каблу-
ках. Причина этого  — подошвенный фасциит: бо-
лезнь ступней, вызванная опуханием ткани на подо-
шве около пятки;

 — возможное развитие синдрома Шегрена — ау-
тоиммунного заболевания, вызывающего сухость 
слизистых оболочек глаз, полости рта, носа, зева 
или кожи. Возникает из-за снижения функции вы-
делительных желез. Синдром может проявиться уже 
на ранних стадиях РА, но маловероятно, что это бу-
дет единственный его симптом;

 — ноющая боль в  суставах, обычно продолжаю-
щаяся не меньше недели. Часто суставная боль сим-
метрична: охватывает обе руки, стопы, колени или 
щиколотки;

 — утренняя скованность, продолжающаяся более 
30 минут;

 — блокада суставов, в частности коленей и локтей. 
Это происходит из-за большого количества опухших 
сухожилий вокруг сустава, которые не дают ему со-
гнуться. Такая ситуация опасна образованием ки-
сты, которая может препятствовать движению;

 — образование узелков, так называемых «твердых 
вздутий», которые появляются около пораженных 
суставов. Обычно встречаются на поздних стадиях 
заболевания.

 Характерными особенностями суставного син-
дрома при РА являются: 

•  Утренняя скованность в  суставах кистей  — 
30  минут и  более (пациент не  может сжать кисть 
в кулак). 

•  Стойкое припухание мелких суставов кистей 
и стоп не менее 6 недель, с постепенным развитием 
воспалительного процесса в других суставах. 

•  Симметричный характер поражения суставов 
конечностей. Формирование ревматоидной кисти — 
деформация по типу «бутоньерки», «лебединой 
шеи», «руки с лорнетом»; ревматоидной стопы  — 
деформация 1 пальца; ревматоидного коленного 
сустава (киста Бейкера, сгибательные деформации). 
В шейном отделе позвоночника — подвывихи атлан-
тоосевого сустава; перстнечерпаловидный сустав — 
огрубение голоса, нарушение глотания. 

 Наиболее характерным симптом РА является 
боль в пораженных суставах, усиливающаяся при 
движении. Она обусловлена, главным образом, раз-
дражением нервных окончаний суставной капсулы, 
крайне чувствительной к растяжению и сдавлению. 
Боль, припухлость и болезненность при пальпации 
в начале заболевания могут распространяться и на 
околосуставные ткани, что является проявлением 
увеличения объема синовиальной жидкости, гипер-
трофии синовиальной оболочки и утолщения су-
ставной капсулы. Выраженность этого симптома при 
РА зависит от степени поражения сустава, хотя и не 
всегда соответствует выраженности воспаления. Ча-

Рис. 2. Варианты дебюта ревматоидного артрита
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сто наблюдается местное повышение температуры 
(особенно при поражении крупных суставов), одна-
ко покраснение кожи нехарактерно.

РА может протекать с поражением любых суста-
вов, некоторые из них, включая пястно-фаланго-
вые и проксимальные межфаланговые, страдают 
особенно часто, а дистальные межфаланговые су-
ставы, наоборот, редко.

Почти у всех больных наблюдается поражение за-
пястий: их тугоподвижность, деформация и син-
дром запястного канала. Артрит локтевых суста-
вов сопровождается их сгибательной контрактурой, 
которая может появляться на ранних стадиях бо-

лезни. При поражении коленных суставов может 
наблюдаться гипертрофия синовиальной оболочки, 
накопление выпота в суставной полости, что часто 
приводит к слабости связок. При этом в области под-
коленной ямки может образоваться киста Бейкера, 
представляющая собой выпячивание синовиальной 
сумки. При разрыве кисты возникают боль и при-
пухлость в подколенной ямке (рис. 3).

Артрит плюсневых, голеностопных и подтаран-
ных суставов может стать причиной интенсивной 
боли при ходьбе и деформаций стоп. 

Поражение позвоночника обычно ограничивается 
верхней частью шейного отдела; изменения пояснич-

Рис. 3. Характеристика периферического суставного синдрома при РА (О.В.Синяченко, 2012)

ного отдела и боль в пояснице не характерны (рис. 4). 
Артрит и бурсит межпозвоночных суставов верхних 
шейных позвонков могут приводить к подвывиху 
срединного атлантоосевого сустава, что обычно про-
является лишь болью в затылке, но иногда приводит 
к сдавлению спинного мозга.

Скованность в суставах наиболее выражена пос
ле длительного покоя. Ее возникновение связывают 
с временным, а в последующем и количественным 
нарушением выработки глюкокортикоидов. Счита-
ется, что утренняя скованность продолжительно-
стью более 1 часа — почти всегда свидетельствует о 
РА и позволяет отличить его от не воспалительного 
поражения суставов. Однако в настоящее время об-
суждается вопрос о том, что утренняя скованность 
часто сопутствует хроническим невоспалительным 
заболеваниям суставов и поэтому не может служить 
надежным дифференциально-диагностическим 
признаком РА.

 На ранних стадиях заболевания подвижность су-
ставов ограничена из-за боли. Обычно больной ста-
рается держать сустав согнутым, поскольку в этом 
положении увеличивается объем суставной полости 
и уменьшается растяжение капсулы. На более позд-
них стадиях заболевания фиброзный или костный 
анкилоз и контрактуры приводят к стойкой дефор-
мации сустава.

По мере прогрессирования заболевания развива-
ются характерные деформации суставов. Они могут 
быть обусловлены множеством причин (рис. 4):

•  слабостью поддерживающих околосуставных 
структур, 

•  растяжением или повреждением связок, сухо-
жилий и капсулы сустава, 

•  разрушением хряща, 
•  нарушением характера приложения мышечного 

усилия и распределения нагрузки на пораженный 
сустав. 
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Типичные для ревматоидного артрита симптомы 
деформации кисти включают:

1) отклонение ее в сторону лучевой, а пальцев —  
в сторону локтевой кости, часто с подвывихами прок-
симальных фаланг в ладонную сторону (Z-образная 
деформация);

2) переразгибание пальцев в проксимальных и ком-
пенсаторное сгибание в дистальных межфаланговых 
суставах (деформация в виде «лебединой шеи»);

3) сгибание пальцев в проксимальных и разгиба-
ние в дистальных межфаланговых суставах (палец в 
положении застегивания пуговицы);

4) переразгибание в межфаланговом и сгибание в 
пястно-фаланговом суставе большого пальца; при 
этом палец утрачивает подвижность, и больной не 
может захватывать мелкие предметы.

Поражение суставов стопы при ревматоидном 
артрите — обычно приводит к ее вальгусной дефор-
мации, подвывиху головок плюсневых костей со 
смещением их в подошвенную сторону, расширению 
переднего отдела стопы, вальгусной деформации 
большого пальца, подвывиху пальцев с их смещени-
ем вверх и отклонением в латеральную сторону.

При длительном воспалении в  суставах форми-
руется атрофия мышц, прилегающих к суставу, что 
приводит к  снижению мышечной силы в  конечно-
стях. С  течением времени формируются болевые 
контрактуры, подвывихи суставов кистей, стоп, 
крупных суставов (рис. 5).

Специфическое формирование деформации су-
ставов обусловлено поражением околосуставных 
тканей:

 — тендосиновит в области лучезапястного суста-
ва и кисти (воспаление сухожилия, характеризуется 
припухлостью, болью и отчетливым скрипом во вре-
мя движения); 

 — бурситы, особенно в области локтевого сустава;
 — поражение связочного аппарата с развитием 

повышенной подвижности и деформаций;
 — поражение мышц: атрофия мышц, чаще лекар-

ственная (стероидная, а также на фоне приема пени-
цилламина или аминохинолиновых производных).

 Атрофия мышц может развиться в первые недели 
после начала заболевания и обычно бывает наиболее 
выражена вблизи пораженных суставов. При биоп-
сии обнаруживают атрофию и некроз белых мышеч-
ных волокон, иногда — инфильтраты из лимфоци-
тов, макрофагов и плазматических клеток.

 У 20—30% пациентов наблюдается развитие рев-
матоидных узелков (рис. 5) — плотных подкожных 
образований, в типичных случаях локализованных 
в областях, часто подвергающихся травматизации 
(в области локтевого отростка, на разгибательной 
поверхности предплечья, ахиллова сухожилия, за-
тылке). Очень редко обнаруживают во внутренних 
органах (например, в легких и мозговых оболочках). 

При гистологическом исследовании в центре узел-
ка обнаруживают зону фибриноидного некроза, со-

Рис. 4. Характеристика поражений шейных позвонков при РА (Синяченко О.В., 2012)
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держащую коллагеновые и неколлагеновые волокна 
и клеточный детрит. Вокруг этой зоны располагают-
ся макрофаги. Наружный слой узелков образован 
грануляционной тканью. Исследование узелков на 
ранних стадиях их формирования показало, что в 
основе этого процесса может лежать очаговый ва-
скулит.

Они могут иметь разные размеры и плотность. 
Обычно узелки не беспокоят больного, однако трав-
мы и инфекции могут приводить к их изъязвлению.

Сочетание ревматоидных узелков с узловым пнев-
мокониозом известно как синдром Каплана. Узелки 
могут разрушаться, при этом возможны образова-
ние полостей, бронхоплевральных свищей или пнев-
моторакса.

Внесуставные проявления (ExRA) ревматоидного 
артрита встречаются примерно у 40% пациентов, 
при этом у 15% из них развиваются тяжелые фор-
мы заболевания. Различные проявления могут быть 
обусловлены различными патогенетическими меха-
низмами, в том числе сосудистыми аномалиями. 

ExRA проявления могут быть разделены на сле-
дующие группы: серозит (перикардит и плеврит), 
васкулит (поражение кожи или внутреннего орга-
на), нейропатия (моно- или полинейропатия), рев-
матоидные заболевания легких (интерстициальная 
болезнь легких, облитерирующий бронхиолит, пнев-
монии), тяжелые глазные проявления (склерит / эпи-
склерит / васкулит сетчатки), синдром Фелти, ревма-
тоидные узелки, вторичный синдром Шегрена. 

Кожные проявления заболевания также много-
образны и связаны как с непосредственным пора-

жением ее составляющих, так и сосудистого русла 
(рис. 4). Хотя васкулит с обширным поражением 
органов встречается редко, более легкие его формы 
распространены довольно широко. Так, единствен-
ным проявлением васкулита может быть дистальная 
сенсорная нейропатия или множественная мононей-
ропатия.

Обычное проявление васкулита кожи — группы 
коричневых пятнышек на ногтевых ложах, ногтевых 
валиках и подушечках пальцев. Возможно также по-
явление крупных ишемических язв, особенно на но-
гах. Описаны случаи васкулита с развитием инфарк
та миокарда, поражением легких, толстой кишки, 
печени, селезенки, поджелудочной железы, лимфа-
тических узлов и яичек. 

Частота распространенности ExRA представлена 
на диаграмме (рис. 6).

Поражение легких и плевры чаще встречается у 
мужчин и может проявляться плевритом, пневмо-
склерозом, ревматоидными узелками в плевре и 
легких, пневмонитом и артериитом. Плеврит при РА 
обычно протекает бессимптомно и обнаруживается 
лишь на аутопсии; пневмосклероз может приводить 
к снижению диффузионной способности легких 
(одышка). Редкое осложнение РА — легочная гипер-
тензия, обусловленная облитерацией сосудов легких.

Артрит перстнечерпаловидного хряща и ревмато-
идные узелки в гортани могут приводить к обструк-
ции верхних дыхательных путей.

Клинические признаки поражения сердца наблю-
даются редко, однако у половины больных на аутоп-
сии обнаруживают перикардит. И, хотя в большин-

Рис. 5. Характеристика кожно-мышечного синдрома и ревматоидных узелков при РА (О.В. Синяченко, 2016)
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стве случаев перикардит протекает бессимптомно, 
иногда он приводит к тампонаде сердца и гибели 
больного. Редко у некоторых больных развивается 
хронический констриктивный перикардит.

Рис. 6. Частота (%) отдельных экстраартикулярных  
признаков у больных РА (собственным данные  

Синяченко О.В., 2013).
1 — поражение миокарда, 2 — поражение эндокарда, 3 — по-
ражение мышц, 4 — поражение печени, 5 — периферические 
ревматоидные узлы, 6 — поражение периферической нерв-
ной системы, 7 — поражение лимфоузлов, 8 — дигитальный 
артериит, 9 — поражение почек, 10 — поражение централь-
ной нервной системы, 11 — поражение легких, 12 — серози-
ты, 13 — сетчатое ливедо, 14 — синдром Шегрена, 15 — уве-

ит, 16 — тиреоидит

 
Причиной неврологических нарушений при РА мо-

гут стать подвывихи срединного атлантоосевого су-
става и межпозвоночных суставов средних шейных 
позвонков. Кроме того, деформации суставов и раз-
растание синовиальной оболочки иногда приводят 
к туннельным нейропатиям в результате сдавления 
срединного, локтевого нервов, заднего межкостного 
нерва предплечья или глубокого малоберцового нер
ва. Нейропатии могут быть обусловлены также вас
кулитом. Непосредственные поражения ЦНС при 
РА редки.

Поражение почек наблюдается в 60% случаев и мо-
жет проявляться амилоидозом, гломерулонефритом, 
нефроангиосклерозом, острым или подострым пие-
литом, хроническим интерстициальным нефритом, 
ангиитом.

Наиболее часто РА сопровождается амилоидозом, 
возникновение которого связывают с появлением 
клона амилоидообразующих клеток (амилоидобла-
стов) под действием длительной антигенной стимуля-
ции в условиях подавления клеточного иммунитета.

Одним из частых внесуставных проявлений РА 
является лимфаденопатия (встречается у 25—30% 
пациентов). Величина лимфатических узлов может 
быть от горошины до ореха, они плотные, безбо-
лезненные, подвижные. Частая их локализация — 
подчелюстная область, шея, подмышечная впадина, 
область внутреннего надмыщелка локтя, пах. Их ги-
стологическое исследование выявляет неспецифиче-
ские воспалительные и дегенеративные изменения. 

Остеопороз при РА возникает часто и может усу-
губляться при лечении глюкокортикоидами. Глю-

кокортикоиды, даже в низких дозах, могут вызвать 
выраженную потерю костной массы, особенно в на-
чале лечения. Остеопения затрагивает не только су-
ставные поверхности костей, но и участки длинных 
костей, отдаленные от пораженных суставов.

Для РА характерны умеренное снижение плотно-
сти костной ткани и умеренное повышение риска 
переломов. По-видимому, потере костной массы 
способствуют ограничения подвижности в суставах 
и выраженное воспаление (особенно на ранних ста-
диях заболевания).

Поражение глаз отмечается менее чем у 1% боль-
ных. Обычно оно развивается в поздние сроки за-
болевания при наличии ревматоидных узелков и 
чаще всего проявляется либо легким преходящим 
эписклеритом, либо склеритом — более выражен-
ным воспалением, которое распространяется на всю 
толщу склеры.

Поражение склеры, по гистологической картине 
сходное с ревматоидными узелками, может привести 
к ее истончению и перфорации (прободная склеро-
маляция). У 15—20% больных развивается синдром 
Шегрена, одним из проявлений которого является 
сухой кератоконъюнктивит.

Таким образом, аутоиммунный процесс при РА 
характеризуется поражением всех органов и систем, 
выраженность изменений в которых зависит от мно-
гих факторов, среди которых рассматривают наслед-
ственную предрасположенность и состояние иммун-
ной системы.

Для постановки диагноза РА выделены диагности-
ческие критерии, наличие 4-х из которых позволяет 
подтвердить нозологическую форму (рис. 7). Крите-
рии Американской коллегии ревматологов (1987):

—  утренняя скованность в суставах, продолжи-
тельностью не менее 1 часа*;

—  артрит (отек мягких тканей и выпот) 3 сустав-
ных зон: правые и левые проксимальные межфалан-
говые, пястно-фаланговые, лучезапястные, локте-
вые, коленные, голеностопные, плюснефаланговые 
суставы*;

—  артрит (припухлость) суставов кисти: прокси-
мальных межфаланговых, пястно-фаланговых, луче-
запястных*;

—  симметричный артрит: одновременное вовле-
чение одних и тех же суставных зон с обеих сторон 
(билатеральное поражение проксимальных межфа-
ланговых, пястно-фаланговых суставов учитывается 
без абсолютной симметрии)*;

—  ревматоидные узелки: подкожные узелки на 
костных выступах, разгибательных поверхностях 
или около суставов (устанавливаются врачом);

—  ревматоидный фактор в сыворотке крови, вы-
явленный в патологическом количестве любым ме-
тодом, который дает положительный результат ме-
нее чем у 5% здоровых людей;

—  рентгенологические изменения, типичные для 
РА, на рентгенограммах кисти и запястья в передне-
задней проекции: эрозии, четкий остеопороз костей 
пораженного сустава и прилегающих к нему костей 
(артрозные изменения не учитываются).
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Первые 4 выделенных симптомов должны наблю-
даться не менее 6 месяцев.

Варианты течения ревматоидного артрита
Серонегативный РА обнаруживается примерно 

у 20—25% пациентов. Его клинической особенно-
стью является острое начало заболевания, которое 
нередко сопровождается гектической лихорадкой 
с ознобами. Одновременно наблюдается развитие 
моноартрита или асимметричного олигоартрита, 
в первую очередь коленных или лучезапястных су-
ставов. У таких больных менее выражена или от-
сутствует утренняя скованность, рано появляется и 
быстро прогрессирует поражение суставов запястья 
при сравнительно редком и мало выраженном пора-
жении проксимальных межфаланговых, пястно-фа-
ланговых и плюснефаланговых суставов. Значитель-
но чаще, чем при серопозитивном РА поражаются 
тазобедренные суставы с развитием асептического 
некроза головки бедренной кости. Часто возникает 
генерализованная лимфаденопатия, амиоатрофия, 
поражение почек. Практически не формируются 
ревматоидные узелки и полинейропатия. В течение 
года поражение суставов переходит в симметрич-
ный полиартрит.

Рентгенологическая картина характеризуется ме-
нее выраженным, чем при серопозитивном вариан-
те, остеопорозом и менее значительным поражением 

суставов стоп с преобладанием анкилозирования 
над эрозивными изменениями.

Синдром RS3-PE — синдром ремиттирующего се-
ронегативного симметричного синовита с мягким 
отеком (RS3-PE syndrome: Remitting Seronegative 
Symmetrical Synovitis with Pitting Edema). Впервые 
описан в 1985 г. D.J. McCarty и соавт. Ежегодно в ми-
ровой литературе описывается не более 3—5 случаев 
заболевания. Клиника синдрома характеризуется: 
острым началом заболевания с симметричным по-
ражением мелких суставов кистей рук, запястья и 
сухожильных влагалищ сгибателей с выраженной 
отечностью тыла кисти, иногда по типу «боксерской 
перчатки», серонегативностью по ревматоидному 
фактору (РФ) и быстрым положительным эффек-
том при использовании НПВП и глюкокортикоидов 
(рис. 8). Чаще болеют мужчины пожилого возраста 
(соотношение мужчины/женщины — 4:1). Рецидивы 
заболевания возникают после физической работы 
или переохлаждения. В крови наблюдается повыше-
ние уровня маркеров воспаления (С-РП, фибрино-
ген, серомукоид, СОЭ), реже — анемия; РФ не опре-
деляется. При рентгенологическом исследовании 
суставов кисти, как правило, деструктивные изме-
нения (узуры и кисты) не определяются. Собствен-
но отсутствие эрозивных поверхностей сустава при 
длительном артрите является классическим прояв-
лением данного синдрома.

Рис. 7. Критерии диагностики ревматоидного артрита
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Рис. 8. Характеристика синдрома RS3-PE при ревматоидном артрите (Синяченко О.В.)

Рис. 9. Характеристика синдрома Стилла при ревматоидном артрите
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 В 1997 г. A. Olive и соавт. Представили диагности-
ческие критерии синдрома RS3-PE: 1) билатераль-
ный мягкий отек тыла кисти рук; 2) внезапное нача-
ло полиартрита; 3) возраст старше 50 лет; 4) сероне-
гативность по РФ. 

Синдром Стилла у взрослых (болезнь Стилла — у 
детей) — серонегативный РА, протекающий с высо-
кой лихорадкой, стойкими артралгиями или артри-
тами, миалгиями, кожными высыпаниями, увеличе-
нием лимфатических узлов, спленомегалией и ней-
трофильным лейкоцитозом (рис. 9). Наличие такого 
симптомокомплекса напоминает картину сепсиса, 
обусловленного инфекционным агентом.

Синдром Фелти — серопозитивный РА, для кото-
рого характерны: спленомегалия, генерализованная 
лимфаденопатия, ремватоидные узелки, гиперпиг-
ментация кожи, язвы голеней, синдром Шегрена, сни-
жение массы тела, лейкопения в сочетании с тромбо-
цитопенией и гемолитической анемией (рис. 10). 

 Часто обнаруживаются в крови LE-клетки, анти-
нуклеарные антитела, снижение интенсивности ком-
племента, высокие титры РФ. Часто у пациентов с 

этим синдромом выявляют бактериальных возбуди-
телей без увеличения лейкоцитов в крови.

Различные проявления ExRA часто диагностиру-
ются у одного пациента. Так, кластеризация васку-
лита с нейропатией и ревматоидным заболеванием 
легких предполагает общие механизмы болезней. 
Поражение нервной системы в виде нейропатии мо-
жет сочетаться с некротическим васкулитом. Нали-
чие ревматоидных узелков указывает на ранние со-
судистые изменения, напоминающие васкулит. Они 
могут в кластере сочетаться практически со всеми 
другими проявлениями ExRA. Это означает, что со-
судистые патогенетические механизмы имеют важ-
ное значение во всех видах ExRA. При этом в процесс 
вовлекается иммунная система, которая подвергает-
ся высокой воспалительной загрузке, что приводит к 
системной эндотелиальной активации. 

 Однако, несмотря на, казалось бы, довольно опре-
деленную клиническую картину РА, его диагности-
ка далеко не всегда бывает своевременной, в связи 
с чем, наблюдается запаздывание лечения и быстрое 
прогрессирование патологического процесса.

Рис. 10. Характеристика синдрома Фелти при ревматоидном артрите
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В роботі надані сучасні погляди на етіологію та патогенез ревматоїдного артриту, визначені клінічні 
прояви кістково-суглобового синдрому та позасуглобові ознаки. Наведені критерії діагностики захворю-
вання. Подані окремі варіанти перебігу. 
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clinical manifestations of the osteoarticular syndrome and extra-articular signs. Diagnostics criteria of 
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Коррекция L-карнитиновой 
недостаточности при неалкогольном 
стеатогепатите

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) остается актуальной проблемой со-

временной клинической медицины благодаря ее 
широкому распространению и проградиентному 
течению с развитием тяжелых осложнений. В раз-
витых странах НАЖБП выявляется у 17—33%, а не-
алкогольный стеатогепатит (НАСГ) у 2—3% общей 
популяции [1]. 

В последние годы появляется все больше данных 
о том, что значительную роль в развитии и про-
грессировании НАЖБП играют повреждение и 
дисфункция митохондрий (МХ). Основными био-
химическими процессами, имеющими отношение 
к энергетическому обмену и происходящими в МХ, 
являются: цикл трикарбоновых кислот (цикл Креб-
са), β-окисление жирных кислот (ЖК), карнитино-
вый цикл, транспорт электронов в дыхательной цепи 
и окислительное фосфорилирование. Любой из ука-
занных процессов может нарушаться и быть причи-
ной митохондриальной недостаточности. Показано, 
что нарушения структурно-функциональной орга-
низации митохондрий при НАЖБП включают уль-
траструктурные нарушения мембранного аппарата 
митохондрий, нарушение структуры мито-ДНК, 
снижение активности комплекса дыхательной цепи 
и β-окисления  свободных жирних кислот (СЖК) [2]. 

Основной путь энергетического обмена связан 
с β-окислением ЖК в МХ, а вспомогательный путь 
представлен гликолизом с последующим окисле-
нием в МХ пирувата. L-карнитин играет важную 
роль в энергетическом обмене, так как участвует в 
транспорте ацильных остатков ЖК с помощью си-
стемы «карнитинового челнока». В его состав входят 
карнитинпальмитоилтрансфераза-1, расположен-
ная на внешней мембране МХ, карнитинацилкар-
нитинтранслоказа, локализованная во внутренней 

мембране МХ, которая обменивает карнитин МХ и 
ацилкарнитины цитоплазмы, и карнитинпальмито-
илтрансфераза-2, находящаяся в матриксе МХ [3]. 
В матриксе МХ ацилкарнитин подвергается воздей-
ствию карнитинпальмитоилтрансферазы-2 и пре-
вращается в ацил-КоА. Когда поступление ацил-КоА 
превосходит его потребление в цикле β-окисления, 
ацил-КоА вновь превращается в ацилкарнитины, 
которые удаляются из МХ в цитоплазму, а затем из 
клеток — в кровь. Этот процесс предупреждает на-
копление ацил-КоА в цитоплазме и тормозит разви-
тие липотоксического эффекта.

Ограничение активности карнитинацетилтранс-
феразы возможно вследствие снижения внутрими-
тохондриальной концентрации L-карнитина при 
повышенном удалении из клеток ацилкарнитинов  
[4, 5] и соответственно при этом будет снижаться 
уровень свободного КоА [6, 7]. Таким образом, наря-
ду с карнитинпальмитоилтрансферазой-1, карнити-
нацетилтрансферазой и карнитинпальмитоилтранс-
феразой-2, L-карнитин контролирует скорость окис-
ления длинноцепочечных ЖК, выступая в качестве 
специфического кофактора, облегчающего их пере-
нос через внутреннюю мембрану митохондрий [8].

Образование продуктов ПОЛ в жировых депо спо-
собствует торможению дыхательной функции ми-
тохондрий [9]. Под воздействием свободных ради-
калов непосредственно в митохондриях происходит 
образование ФНО-α, которому принадлежит важная 
роль в патогенезе НАЖБП. ФНО-α индуцирует на-
бухание митохондрий со снижением плотности их 
матрикса и потерей перегородок. Митохондриаль-
ная дисфункция не только обусловливает нарушение 
β-окисления ЖК, но и приводит к увеличению про-
дукции свободных радикалов, провоспалительных 
цитокинов, что способствует поддержанию воспа-
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лительного и фибротического процессов в печени — 
основных признаков прогрессирования НАЖБП 
[10, 11]. 

L-карнитин подавляет дисфункцию МХ, возни-
кающую при ишемии/реперфузии и связанной с 
ней активацией мега-поры (надмолекулярной поры  
с транзиторной проницаемостью), размер которой 
позволяет транспортироваться веществам с молеку-
лярной массой 1500 Да. Переход мега-поры в откры-
тое состояние, когда проапоптозные митохондри-
альные белки выходят в цитоплазму и активируют 
ферментативный каскад каспаз, приводит к исчезно-
вению градиентов ионов через внутреннюю мембра-
ну МХ, торможению или полной остановке синтеза 
АТФ и гибели клеток по одному из двух механиз-
мов — апоптозу или некрозу.

В ряде экспериментальных исследований показано, 
что L-карнитин снижает набухание МХ и деполяри-
зацию внутренней мембраны МХ, индуцированных 
длинноцепочечных ЖК и пальмитоил-КоА [12], бло-
кирует активацию мега-поры, вызванную олеиновой 
кислотой, в результате усиления ее β-окисления [13], 
тормозит открывание мега-поры, благодаря сниже-
нию уровня радикалов кислорода, образующихся в 
МХ. Установлено, что L-карнитин подавляет апоп-
тоз, зависимый от МХ, как в условиях in vitro, так и 
in vivo [14]. Кроме того, благодаря усилению окис-
ления ЖК, L-карнитин предупреждает образование 
церамида — одного из наиболее сильных индукто-
ров апоптоза.

Таким образом, можно полагать, что эффекты 
L-карнитина на уровне МХ или целой клетки проис-
ходят вследствие ингибирования повреждения мем-
бран МХ, что связано с улучшением энергетического 
обмена и блокадой утечки электронов в транспорт-
ной цепи МХ, уменьшением генерации радикалов 
кислорода.

Учитывая, что L-карнитин синтезируется в основ-
ном в печени и почках из лизина и метионина, при 
участии железа (Fe2+), аскорбиновой кислоты и ви-
таминов В3 B6, В12 и фолиевой кислоты, ключевым 
механизмом в развитии карнитиновой недостаточ-
ности является нарушение синтеза и обмена мети-
онина [15]. При дефиците или нарушении обмена 
хотя бы одного из этих веществ эндогенный синтез 
L-карнитина снижается [16].

Метаболически сопряженным с L-карнитином 
является гомоцистеин (ГЦ), поскольку так же как и 
L-карнитин зависим от обмена метионина, витами-
нов В6, В12 и фолиевой кислоты.

Установлено, что негативное влияние гиперго-
моцистеинемии (ГГЦ) осуществляется через нару-
шение процессов метилирования ДНК, протеинов, 
индукцию оксидативного стресса, нарушение вы-
работки биологически-активных молекул и вазоди-
лятаторов, химическую модификацию (гомоцисте-
инирование) белков [17]. Одной из причин гипоме-
тилирования в условиях ГГЦ является накопление 
S-аденозилгомоцистеина, — мощного ингибитора 
метилтрансфераз [18]. Для поддержания активных 
метилтрансферазных реакций необходимо быстрая 

утилизация, в нормальных условиях это осуществля-
ется при участии S-аденозилгомоцистеингидролазы. 
Реакция гидролизации S-аденозилгомоцистеина яв-
ляется обратимой, поэтому в условиях ГГЦ она ведет к 
увеличению концентрации S-аденозилгомоцистеина 
и развитию гипометилирования.

Доказано, что нарушение метилирования вызыва-
ет различные нарушения в организме — снижение 
синтеза нейромедиаторов, изменения мембранно-
го спектра фосфолипидов, текучести мембран, на-
рушение структуры белков и нуклеиновых кислот, 
нарушение дифференцировки и репарации клеток. 
В некоторых работах было показано, что снижение 
активности метилирования может приводить к раз-
витию эндотелиальной дисфункции, дисрегуляции 
обмена липидов в гепатоцитах, снижению чувстви-
тельности сосудов к действию вазорелаксантов [19]. 

ГЦ обладает прооксидантными свойствами и инду-
цирует оксидативный стресс путем образования ак-
тивных форм кислорода, что приводит к нарушению 
структуры и функции мембран, белков, нуклеино-
вых кислот, активирует воспаление и гибель клеток. 
У больных высокие концентрации ГЦ стимулируют 
образование активных форм кислорода, вызывают 
оксидативную модификацию белков и  липидов, что 
приводит к активации печеночных фибробластов.  
Показано влияние ГГЦ на усиление процессов ПОЛ 
и развитие окислительного стресса [20].

Токсическое действие ГГЦ реализуется также пу-
тем развития системного воспаления. Установлено, 
что ГЦ стимулирует выработку провоспалительных 
цитокинов [21].

Помимо ферментов, важную роль в метаболиз-
ме  гомоцистеина  выполняют витамины В6, В12  и 
фолиевая кислота. Витамин В6 является основным 
витамином обмена аминокислот, принимая участие 
в процессах трансаминирования, дезаминирования 
и декарбоксилирования. Снижение обеспечения 
организма витамином В12 приводит к повышению 
уровней общего холестерина. Дефицит фолиевой 
кислоты в гепатоцитах приводит к нарушению регу-
ляции метаболизма гомоцистеина, повышение уров-
ня которого сопровождается снижением концентра-
ции S-аденозилметионина, что изменяет клеточный 
метаболизм липидов, вызывая активацию факторов 
транскрипции в печени и усиление биосинтеза холе-
стерина [22]. 

В лечении НАЖБП остается много нерешенных 
вопросов. Похудение, коррекция гиперлипидемии 
и гипергликемии, отмена потенциально гепатоток-
сических препаратов — главные принципы терапии. 
Эти меры имеют лечебную эффективность у относи-
тельно небольшой части больных.

В связи с наличием карнитиновой недостаточ-
ности, митохондриальной дисфункции, повышен-
ной эктопией жирных кислот в печень, в терапию 
НАЖБП целесообразно включать препараты, со-
держащие L-карнитин. Таким препаратом на рынке 
Украины является «Гепадиф». В состав препарата 
входят карнитина оротат (150 мг), антитоксическая 
фракция экстракта печени (12,5 мг), аденина гидрох-
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лорид (2,5 мг), пиридоксина гидрохлорид (25 мг), 
цианокобаламин (0,125 мг) и рибофлавин (0,5 мг). 
Терапевтические эффекты комплексного препарата 
«Гепадиф» обусловлены влиянием на разные звенья 
патогенеза НАЖБП. Препарат нормализует липид-
ный и углеводный обмен, оказывает противоотеч-
ное и мембраностабилизирующее действия, улучша-
ет детоксикационную функцию печени, оказывает 
антиоксидантный, антигипоксический и репаратив-
ный эффекты. 

Цель исследования: усовершенствование диагно-
стики НАСГ и разработка оптимально эффективных 
методов коррекции выявленных нарушений на осно-
вании изучения уровней L-карнитина, ГЦ и провоспа-
лительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6) у больных НАСГ.

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находилось 65 больных, 

у которых был диагностирован НАСГ. Возраст паци-
ентов составлял от 23 до 67 лет. Среди них было 36 
(55,4%) женщин и 29 (44,6%) мужчин. Контрольную 
группу составляли 20 здоровых лиц.

У всех больных диагноз верифицирован с по-
мощью инструментальных (УЗИ) и клинико-лабо-
раторных методов исследования. Для исключения 
вирусной этиологии поражения печени определяли 
маркеры гепатитов В и С методом ПЦР. Критериями 
исключения служили употребление алкоголя или ге-
патотропных ядов в анамнезе. 

Всем больным была назначена комплексная те-
рапия с включением препарата «Гепадиф» (457,2 мг 
карнитина в сутки). Курс лечения составлял 1 месяц.

Об  эффективности  применяемой  схемы  судили  
на  основании  динамики клинических симптомов 
и биохимических показателей печеночных проб в 
сыворотке крови (АЛТ, АСТ, липидного профиля), 
определение L-карнитина и ГЦ, ФНО-α и ИЛ-6 в сы-
воротке крови. 

Статистическую обработку результатов проведено 
с помощью стандартного пакета программ  Microsoft 
Excel.  Достоверность различий оценивали по мето-
ду вариационной статистики с помощью t-критерия 
Стьюдента и использован метод персентилей, для 
определения связей между показателями — корре-
ляционный анализ по Спирмену. 

Результаты исследований и их обсуждение.
При анализе клинических признаков, с точки зре-

ния их частоты, наиболее характерным признаком 
для больных НАСГ был астеновегетативный син-
дром — 87,7% больных. 

По данным УЗИ у большинства — 32 (49,2%) боль-
ных обнаружена тяжелая степень стеатоза печени, 
умеренный стеатоз — у 18 (27,7%) пациентов, 15 
(23,1%) больных имели мягкий стеатоз печени. Уве-
личение печени от 1 до 3 см имело место у 50 (84,6%) 
больных. У подавляющего числа больных — 57 
(87,7%), был обнаружен диффузный стеатоз печени, 
очаговый стеатоз — у 8 (12,3%) пациентов.

При анализе биохимических проб печени у па-
циентов были достоверно повышены показатели 

АЛТ (p <0,001) и АСТ (p <0,001). Дислипидемия 
имела место у всех больных. Общий холестерин, 
β-липопротеиды, триглицеридов, ЛПНП и ЛПОНП 
были достоверно повышены у всех пациентов по 
сравнению с группой контроля (p <0,001). ЛПВП 
были достоверно (р <0,001) снижены у всех больных.

У больных НАСГ имело место  повышение содер-
жания ФНО-α и ИЛ-6 (р <0,001) по сравнению с кон-
трольной группой (рис. 1.)

Рис. 1. Уровень ИЛ-6 и ФНО-α в сыворотке крови больных 
НАСГ в сравнении с контрольной группой (пг/мл)

Содержание L-карнитина в сыворотке крови 
было снижено и составило 14,5 (13,1;15,7) мкмоль/л 
(р<0,001). Поскольку процесс переноса жирных кис-
лот происходит при участии карнитинзависимых 
трансфераз, то снижение уровня L-карнитина сы-
воротки крови может быть причастно к нарушению 
липидного обмена у больных НАСГ.

Установлены корреляционные связи между уров-
нем L-карнитина сыворотки крови и показателя-
ми липидного спектра крови. Выявлена ​​обратная 
корреляционная зависимость между L-карнитином 
и ОХ (r = -0,74) (p <0,01), L-карнитином и ТГ (r = 
-0,73 (p <0,01), L-карнитином и ЛПНП (r = -0,73  
(p <0,01), L-карнитином и ЛПОНП (r = -0,67 (p <0,01). 
Прямая корреляционная связь установлена ​​между 
L-карнитином и ЛПВП: r = 0,74 (р <0,01). 

Сниженный уровень L-карнитина свидетельствует 
о наличии карнитиновой недостаточности, приводя-
щей к нарушению транспорта жирных кислот в МХ, 
увеличению накопления липидов в тканях, в част-
ности в печени, развивающейся митохондриальной 
дисфункции. Имеющиеся корреляционные связи 
говорят о причастности L-карнитина к развитию ли-
потоксического стресса, а как следствие активации 
ПОЛ и развитию системного воспаления в печени. 
Тогда как клеточное повреждение гепатоцитов уси-
ливает карнитиновий дисбаланс и нарастание мета-
болических нарушений.

Изучение показателей ГЦ в сыворотке крови  
у больных НАСГ показало повышение его уровня до 
31,25 (29,67;35,12) мкмоль/л (р<0,001), что в 2,7 раза 
превышало показатели здоровых лиц. При изучении 
содержания ГЦ установлены возрастные различия 
уровня этой аминокислоты, так у всех пациентов 
содержание ГЦ возрастало по мере увеличения воз-
раста. У больных в возрасте до 40 лет уровень ГЦ 
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был достоверно ниже 29,85 (29,33; 31,65) мкмоль / л, 
(p <0,05), чем в возрастной группе старше 40 лет — 
31,99 (30,17; 36,40) мкмоль / л. При анализе получен-
ных результатов была обнаружена сильная корреля-
ционная зависимость между ГЦ и ФНО-α (r = 0,76, (p 
<0,01)), уровнем ИЛ-6 и ГЦ (r = 0,75 (p <0,01)).

Дополнительным подтверждением патогенетиче-
ской связи между ГЦ и развитием системного вос-
паления является обнаруженная нами корреляцион-
ная зависимость уровня цитолитических ферментов 
печени от содержания ГЦ сыворотки крови: ГЦ и  
АЛТ – r = 0,77 (p <0,01), АСТ и ГЦ (r = 0,77 (p <0,01)) 
Кроме того, содержание провоспалительных цитоки-
нов и маркеров клеточного повреждения печени до-
стоверно (p <0,001) росло со степенью ГГЦ (табл. 1).

Таблица 1
Содержание провоспалительных цитокинов (Ме (25%; 

75%)) и цитологических ферментов печени (M ± m)  
у больных НАСГ в зависимости от степени ГГЦ

Показатель Уровень ГГЦ НАСГ, n=65

ФНП-α, пг/мл
I степень 7,93(7,63;8,41)

II степень 9,0(8,51;9,08)*

ИЛ-6, пг/мл
I степень 18,65(16,98;19,33)

II степень 21,05(20,01;22,08)*

АЛТ, Ед/л
I степень 98,47±4,23

II степень 111,48±7,32*

АСТ, Ед/л
I степень 86,89±4,76

II степень 100,26±6,68*

Примечание: * — p<0,001 относительно I степени

  
Сильные корреляционные зависимости между 

уровнями ГЦ и провоспалительных цитокинов, а так-
же маркерами клеточного повреждения доказывают 
участие ГЦ в развитии воспалительной реакции в 
клетках печени. 

В динамике лечения у всех больных отмечалось 
уменьшение клинических проявлений заболевания 
и нормализация самочувствия. У пациентов на фоне 
терапии улучшение общего состояния отмечалось на 
4—5 день от начала лечения.

На фоне проводимой терапии в биохимических 
показателях отмечена положительная динамика. 
Нормализация показателей синдрома цитолиза и 
липидного профиля свидетельствует о липолитиче-
ском действии препарата L-карнитина и его влиянии 
на апоптоз гепатоцитов. Это подтверждается дан-
ными литературы об участии L-карнитина в транс-
порте длинноцепочечных ЖК в митохондриальный 
матрикс, внутриклеточной регуляции метаболизма 

кофермента А и участии в обмене фосфолипидов, 
что способствует поддержанию жизнеспособности 
клетки и оказывает защитное действие при апоптозе.

В процессе лечения концентрация L-карнитина 
у больных повысилась до 31,1 (28,8;34,1) мкмоль/л 
(p<0,001). При исследовании уровня ГЦ сыворотки 
крови в динамике лечения было отмечено его досто-
верное снижение, по сравнению с показателями до 
лечения, до 11,8 (11,0;12,8) мкмоль/л (p<0,001).

Таблица 2
Показатели L-карнитина, ГЦ и провоспалительных  

цитокинов до и после терапии

Показатели До лечения После лечения

ФНО-α, пг/мл 8,50 (7,97;9,00) 1,87(1,69;1,99)*#

ИЛ-6, пг/мл 19,66(18,74;21,10) 1,95(1,82;2,14)*#

L-карнитин, 
мкмоль/л

14,5 (13,1;15,7)
31,1(28,8;34,1) *#

ГЦ, мкмоль/л 31,25(29,7;35,1) 11,8(11,0;12,8)*#

Примечание: * — р<0,05 относительно группы контроля;  
# — p<0,001 достоверность различий до и после лечения.

При изучении показателей цитокинового профиля 
в группе после лечения установлено снижение по-
казателя ФНО-α — 1,87(1,69;1,99) пг/мл (p<0,001), 
ИЛ-6 — 1,95(1,82;2,14) пг/мл (p<0,001) (Табл. 2). 
Имеющиеся результаты согласуются с данными ли-
тературы о способности  L-карнитина уменьшать 
действие липотоксического стресса путем повыше-
ния β-окисления свободных жирных кислот. Так же, 
L-карнитин уменьшает  уровни провоспалительных 
цитокинов и оказывает модулирующее действие на 
воспалительные реакции [11].

Выводы. У больных НАСГ выявлен карнитиновый 
дисбаланс, который проявляется снижением уровня 
L-карнитина сыворотки крови (p<0,001), что свиде-
тельствует о нарушении митохондриального транспор-
та СЖК и развитии митохондриальной дисфункции.

Выявление роста уровня ГЦ сыворотки крови 
(p<0,001), свидетельствует о ГГЦ, которая более выра-
жена у лиц старше 40 лет (p <0,05). Сильные корреля-
ционные зависимости между ГЦ и провоспалитель-
ными цитокинами, а также маркерами клеточного 
повреждения (АЛТ и АСТ) доказывают участие ГЦ в 
развитии воспалительной реакции в клетках печени.

 Использование комплексной терапии с включени-
ем препарата «Гепадиф» оказывает положительное 
влияние на клиническое течение заболевания, спо-
собствует устранению карнитиновой недостаточ-
ности, ГГЦ, снижению уровня провоспалительных 
цитокинов. 
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Корекція L-карнитиновой недостатності при неалкогольному сте-
атогепатиті.
Проф. Т.Д. Звягінцева, ас. С.В. Глущенко 
Харківська медична академія післядипломної освіти, м. Харків, Україна

Мета дослідження: удосконалення діагностики неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) і розробка оп-
тимально ефективних методів корекції виявлених порушень.

Матеріали і методи: 65 хворих з верифікованим НАСГ. Вік пацієнтів становив від 23 до 67 років. Серед 
них було 36 (55,4%) жінок і 29 (44,6%) чоловіків. Контрольну групу становили 20 здорових осіб. Вивчалася 
ефективність комплексної терапії з включенням препарату «Гепадиф».

Результати: виявлено наявність карнитиновой недостатності, гіпергомоцистеїнемії, підвищення рівня 
прозапальних цитокінів у всіх пацієнтів з НАСГ. Через місяць лікування комплексною терапією рівень 
L-карнітину підвищився з 14,5 (13,1; 15,7) мкмоль/л до 31,1 (28,8; 34,1) мкмоль/л (p<0,001), показник 
гомоцистеїну знизився до субнормальних цифр — 11,8 (11,0; 12,8) мкмоль / л (p<0,001). При вивченні 
показників цитокінового профілю в групі після лікування виявлено достовірне зниження рівня проза-
пальних цитокінів.

Висновок: використання комплексної терапії з включенням препарату «Гепадиф» позитивно впливає на 
клінічний перебіг захворювання, сприяє усуненню карнитиновой недостатності, гіпергомоцистеїнемії, 
зниженню рівня прозапальних цитокінів.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, неалкогольний стеатогепатит, L-карнитин, 
гомоцистеїн, гіпергомоцистеїнемія.
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Correction of L-carnitine insufficiency in non-alcoholic steatohepatitis.
Prof. T.D. Zvyagintseva, PHD S.V. Glushchenko
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Objective: Improvement of the diagnosis of non-alcoholic steatohepatitis (NASH) and the development of 
optimally effective methods for correcting the revealed violations. 

Materials and Methods: examined 65 patients with verified NASH. The age of the patients ranged from 23 to 
67 years. Among them were 36 (55.4%) women and 29 (44.6%) men. The control group consisted of 20 healthy 
individuals. The effectiveness of complex therapy with the inclusion of the drug «Hepadif» was studied. 

Results: The presence of carnitine insufficiency, hyperhomocysteinemia, increase in the level of 
proinflammatory cytokines in all patients with NASH. After a month of treatment with complex therapy, the 
level of L-carnitine increased from 14.5 (13.1, 15.7) μmol/l to 31.1 (28.8, 34.1) μmol/l (p<0.001), homocysteine 
decreased to subnormal figures — 11.8 (11.0, 12.8) μmol/l (p<0.001). When studying the cytokine profile in the 
group after treatment, a significant decrease in the level of proinflammatory cytokines was revealed. 

Conclusion: The use of complex therapy with the inclusion of drugs «Hepadif» has a positive effect on the 
clinical course of the disease, contributes to the elimination of L-carnitine deficiency, hyperhomocysteinemia, a 
decrease in the level of pro-inflammatory cytokines.

Key Words: non-alcoholic fatty liver disease, non-alcoholic steatohepatitis, L-carnitine, homocysteine, 
hyperhomocysteinemia.
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Мастоцитоз у практиці сімейного лікаря

Мастоцитоз (mastocytosis; нім. mast[ig] тучний, 
відгодований + грец. kytos клітина — osis; син. 

тучноклітинний ретикульоз) — гетерогенна група 
рідкісних захворювань мієлопроліферативної при-
роди, при яких відбувається надмірне накопичен-
ня і проліферація тучних клітин (ТК) в тканинах і 
органах: шкіра, лімфатичні вузли, печінка, селезін-
ка, кістковий мозок та шлунково-кишковий тракт. 
Мастоцитоз (М) входить до переліку 8 мієлопролі-
феративних захворювань та діагностується відпо-
відно до визначених критеріїв і рекомендацій ВООЗ 
[14, 29, 31]. 

За даними світової статистики частота М серед 
дорослого населення складає 1 на 100 тис., але дея-
кі автори вказують на наявність 5—10 випадків на 1 
млн. населення або 1 випадок на 1000-8000 пацієн-
тів лікаря-дерматолога. Зустрічаємость М серед ди-
тячого населення декілька частіша, приблизно 1 на 
500—800 пацієнтів, що звертаються до дерматолога 
[17, 19]. За даними Ben-Amitai D, Metzker A, Cohen 
H.A. (2005) співвідношення захворюваності на шкір-
ну форму в хлопчиків та дівчат становить 1,5:1. Одна 
третина пацієнтів (40%) має мастоцитому, яка ви-
являється від народження. Urticaria pigmentosa діа-
гностується в 65% випадків, а перші симптоми хво-
роби з’являються на першому місяці життя. Основні 
висипання локалізуються на тулубі та кінцівках.  
У 11% дітей причина розвитку пігментної 
кропив’янки — сімейна. [27]. Інші автори вказують 
на те, що у 55% хворих на М перші клінічні прояви 
виникають у неонатальному та грудному періодах 
життя дитини, а саме до 2-х років, у 10% дітей — від 
2-х до 15 років, і в 35 % дітей старших за 15 років. 
З іншої сторони, чимала варіабельність висипки в 
дітей нерідко може призводити до помилкової діа-

гностики М, і це більшою мірою обумовлюється тим, 
що в педіатричній практиці шкірні форми М досить 
часто сприймають за прояви алергічних захворю-
вань шкіри [3, 20, 24].

*У перебігу хвороби в дітей і дорослих виявляють-
ся суттєві розрізнення. Вважається, що М у дітей має 
нетривалий прояв підвищеної реактивності тучних 
клітин, дебютує в ранньому віці, протікає у вигляді 
шкірних форм і регресує при досягненні дитиною 
пубертатного віку. Найбільш частою формою М є 
шкірна, а саме пігментна кропив’янка. Тоді як се-
ред дорослих в різних клінічних варіантах частіше 
зустрічається системний М, який розглядають, як 
клональне захворювання пухлинної природи з хро-
нічним перебігом [4, 15, 26].

Класифікація мастоцитозу за ВООЗ включає  
[7, 18]: 

I. Шкірний мастоцитоз / Cutaneous mastocytosis 
(CM), який може проявлятися у вигляді: 

•  �пігментної кропив’янки / Urticaria pigmentosa 
(UP) або макуло-папульозного мастоцитозу / 
Maculo-papular cutaneous mastocytosis (MPCM): 
—	 мономорфний тип;
—	 поліморфний тип;

•  �дифузного шкірного мастоцитозу / Diffuse 
cutaneous mastocytosis (DCM)

•  �солітарної мастоцитоми шкіри / Solitary 
mastocytoma of skin (SMS)

II. Системний мастоцитоз / Systemic mastocytosis 
(SM)

•  �індолентний (уповільнений) системний масто-
цитоз / Indolent systemic mastocytosis (ISM),

•  �системний мастоцитоз, асоційований з гема-
тологічним захворюванням (не з тучних клі-
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тин) / Systemic mastocytosis with associated clonal 
haematological non-mast cell lineage diseases (SM-
AHNMD),

•  �агресивний системний мастоцитоз /Aggressive 
systemic mastocytosis (ASM),

•  �тучноклітинний лейкоз, або лейкемія з тучних 
клітин / Mast cells leukemia (MCL),

•  �саркома тучних клітин /Mast cells sarcoma (MCS),
•  �позашкірна мастоцитома /Extracutaneous 

mastocytoma (ECM). 
Етіологія мастоцитозу донині до кінця невизначе-

на, проте не виключається фактор активації процесу 
мутації (D816V) гена, що кодує рецептор тирозинкі-
нази (c-KIT) фактору стовбурових клітин, присут-
нього на тучних клітинах (ТК). У результаті виникає 
аутофосфорилювання рецептора, що викликає не-
контрольовану гіперпродукцію ТК [7, 18, 25, 32].

Відомо, що ТК знаходяться майже в усіх органах. 
Розташовуючись біля периферичних нервів і епі-
теліальних поверхонь, лімфатичних і кровоносних 
судин, вони беруть участь в запальних реакціях, ви-
конують різноманітні захисні і регуляторні функції. 
У нормі розвиток ТК передбачає взаємодію між фак-
тором зросту ТК-цитокінів і рецепторів с-KIT, які 
експресуються на ТК в різних стадіях їх розвитку. 
Окрім стимуляції проліферації ТК, фактор їх зросту 
стимулює синтез меланіну і розростання меланоци-
тів, що й обумовлює наявність гіперпігментованих 
висипань на шкірі при М . Під впливом IgE-залежних 
і не-IgE-залежних механізмів ТК активуються, вна-
слідок чого вивільняються хімічні медіатори, що 
акумулюються в секреторних гранулах. Разом з цим 
відбувається синтез запальних цитокінів і мембран-
них ліпідних метаболітів [1, 23].

У дітей випадки М поясняються спонтанною ци-
токін-обумовленою гіпер-проліфірацією ТК, а та-
кож мутаціями гена c-KIT в кодонах, відмінних від 
D816V та дією ферментів дегрануляції ТК, таких як 
гістамін і триптаза [1, 5, 28].

Усе вищезазначене і обумовлює розвиток харак-
терних клінічних проявів М, інтенсивність яких за-
лежить від типу захворювання (шкірний або систем-
ний), кількості та місць розташування інфільтратів, 
інтенсивності дегрануляції тучних клітин з подаль-
шим вивільненням медіаторів. Оскільки діти частіше 
хворіють на шкірний М, саме в них, проявляються 
медіаторні симптоми за рахунок виходу з ТК гістамі-
ну в тканини та кров: флашинг (приступи раптового 
почервоніння шкіри обличчя, грудей, верхньої по-
ловини тулуба), свербіж, уртикарія, тахікардія, абдо-
мінальні болі, підвищення температури та головний 
біль. Часом можливий розвиток ангіоневротичного 
набряку; внаслідок зниження артеріального тиску — 
непритомні стани. Загальний стан дитини зазвичай 
не порушується. Ці явища тривають від 3—5 до 30 
хвилин потім самоволі зникають [6, 13]. Доречно за-
уважити, що вказані «напади» виникають періодич-
но, і з віком повністю щезають.

У хворих на системний М до основних симптомів 
приєднуються болі в кістках, явища бронхоспазму 
і астмоподібні симптоми, розвиток анафілаксії. Зі 

сторони ШКТ: болі в животі, нудота, блювота, діа-
рея, синдром мальабсорбції. За рахунок продукції 
ТК гепарину виникають геморагічні симптоми. У 
дорослих, хворих на системний М частіше зустріча-
ються спонтанні переломи внаслідок остеопорозу, 
остеодеструкція з вираженим кістково-больовим 
синдромом. Розвиток остеопорозу ймовірно обумов-
лений порушенням балансу між остеобластами і ос-
теокластами в сторону активізації останніх під дією 
гепарину [6, 13, 30].

Пігментна кропив’янка є найпоширенішою фор-
мою серед шкірного М в дитячому віці, що відзнача-
ється у 70—90% хворих [11, 16, 21]. Перші висипання 
виникають, зазвичай, на тулубі дитини ще в період 
новонародженності, кількість їх швидко збільшуєть-
ся протягом перших двох років життя дитини. Ви-
сипання представлені макулами і папулами червоно-
коричневого, жовтуватого або жовтувато-коричне-
вого кольору, що злегка здіймаються над поверхнею 
шкіри, іноді представлені вузлами. У зв’язку з вира-
женою клінічною різноманітністю елементів висип-
ки, виділяють мономорфний і поліморфний типи 
макуло-папульозного М [2, 4, 16, 18].

Мастоцитома зустрічається відносно рідко, але 
за даними різних авторів відмічається деяка роз-
біжність від 10 до 40% хворих на М. Підчас огляду 
пацієнтів виявляється один або декілька елементів 
рожево-жовтого або коричневого кольору розміром 
від 1 до 5 см, що здіймаються над поверхнею шкіри. 
Мастоцитома розцінюється, як тверда доброякісна 
пухлина, яку необхідно діагностувати за результата-
ми біопсії [1, 2, 24].

Рівень сироваткової триптази при означених фор-
мах М, як правило, не змінюється. У більшості ви-
падків регрес висипань триває до пубертатного пе-
ріоду. Ускладнення практично не відзначаються [8, 9, 
12]. 

Дифузний шкірний М є вкрай рідкісною формою 
шкірного М. Проявляється генералізованою ерите-
мою з жовто-помаранчевим відтінком, в межах якої 
шкіра потовщена за типом пахідермії, і може супро-
воджуватись виникненням великих пухирів. Змен-
шення кількості пухирів відзначається впродовж 
перших 3—4 років життя. Рівень сироваткової трип-
тази зазвичай підвищений. Перебіг захворювання у 
цих пацієнтів має схильність до хронічного, а підви-
щений рівень сироваткової триптази і залучення до 
патологічного процесу інших органів є предиктором 
розвитку системного М і ускладнень [8, 9, 22]. Указані 
симптоми шкірної форми М в дітей можуть виника-
ти, як спонтанно так і під дією провокуючих факторів, 
що викликають дегрануляцію ТК. Це трапляється при 
терті або стиску ділянок шкіри тісним одягом, пере-
охолодженні, прийомі гарячої ванни або душа. Серед 
емоційних тригерів відмічають: стрес, страх, занепо-
коєння та плач дитини. Нерідко анафілактичну реак-
цію можуть викликати укуси комах та бджіл. Особли-
ву увагу слід приділяти дітям з М в період гострого 
респіраторного захворювання, коли призначають не-
стероїдні протизапальні препарати, які можуть про-
вокувати загострення хвороби [2, 13].
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У 2016 році K. Hartmann і спів. систематизували 
клінічні відмінності шкірного М в дітей і дорослих та 
визначили прогностичні критерії. Зокрема, вони ре-
комендують типові макуло-папульозні шкірні виси-
пи (UP) поділяти на 2 варіанти, а саме мономорфний 
тип з невеликими макуло-папульозними висипами, 
який в основному спостерігається в дорослих паці-
єнтів і поліморфний варіант з крупними висипами 
різного розміру та форми, який зазвичай спостеріга-
ється серед дітей. Клінічні спостереження свідчать, 
що мономорфний варіант, якщо він розвивається в 
дітей, часто зберігається і в дорослому віці, тоді як 
поліморфний варіант може регресувати в період ста-
тевого дозрівання. Це розмежування має важливі 
прогностичні наслідки, і може рекомендуватися до 
використання, як діагностичний алгоритм [16]. 

Клінічна картина системного М пов’язана з інфіль-
трацією ТК органів і тканин, що призводить до їх 
збільшення і порушення функцій. У хворих розви-
вається гепатоспленомегалія та лімфопроліфератив-
ний синдром. При цьому в патологічний процес шкі-
ра може і не залучатися. Висока активність масто-
цитів з вивільненням біологічно активних речовин 
обумовлює інтоксикацію, приливи, гарячку, знижен-
ня маси тіла, профузний піт, порушення функції сер-
цево-судинної (тахікардія, геморагічний синдром), 
травної (діарея і виразкові ураження) і кісткової сис-
тем (остеопороз, остеофіброз) [9, 10, 12, 16].

Діагноз М шкіри встановлюють на підставі клі-
нічної картини (характерний висип) і гістологічних 
даних (фокальна або дифузна інфільтрація ТК) без 
ознак системного М. Важливим патогномонічним 
симптомом шкірного М є позитивний симптом 
Дар’є-Унна або «феномен займання» — коли при по-
тиранні макули, або після доторкання до неї теплим 
предметом, невдовзі з’являються почервоніння і на-
бряк цього елементу — він набуває пухиреподібно-
го вигляду. Варто пам’ятати, що цей симптом може 
бути відсутнім при мастоцитомі та, якщо висип було 
травмовано за 2—3 дні до дослідження (відновлен-
ня гранул ТК відбувається протягом 48—72 годин)  
[7, 10, 21, 24]. 

Найбільш об’єктивним показником в діагнос-
тичному алгоритмі постановки діагнозу дитячого 
М є визначення рівню триптази у сироватці крові 
(табл.1) [8, 12, 22].

Таблиця 1
Інтерпретація значень сироваткової триптази у хворих 

на мастоцитоз
(адаптовано Dirk Van Gysel і спів., 2016)

Рівень триптази Діагноз

< 20 нг/мл, без клінічних 
проявів системності 

Шкірний М 

20-100 нг/мл, без клінічних 
проявів системності 

Шкірний М, моніторинг до 
пубертатного періоду 

> 20 нг/мл, без регресу 
висипів у постпубертаті 

Підозра на системний М, 
дослідження кісткового 

мозку

> 100 нг/мл, клінічні прояви 
системності, без регресу 

висипів 

Дослідження кісткового 
мозку

У випадках, коли немає можливості дослідити рі-
вень триптази в крові, вирішальним критерієм мо-
жуть бути дані УЗД печінки та селезінки, біопсія 
кісткового мозку. 

Для верифікації системного М використовують 
діагностичні критерії ВООЗ: великий критерій — 
щільна інфільтрація ТК (по 15 і більше клітин) в кіст-
ковому мозку або іншій тканині, окрім шкіри; малі 
критерії: 1) атипові ТК; 2) нетиповий фенотип ТК 
(CD25+ або CD2+); 3) рівень триптази в крові вище 
за 20 нг/мл; 4) наявність мутації в кодоні 816 c-KIT  
в клітинах периферичної крові, кісткового мозку або 
вражених тканинах. Діагноз встановлюється при на-
явності одного великого та одного малого критерію 
або трьох малих критеріїв [7, 18, 26]. 

Лікування хворих носить симптоматичний ха-
рактер і спрямовано на попередження та лікування 
анафілаксії, а також симптомів алергії, свербежу, по-
червоніння шкіри та порушення процесів травлення 
[12, 16, 21, 29].

Випадок з практики. Хлопчик К. 11 міс., перебував 
у педіатричному відділенні міської клінічної багато-
профільної лікарні м. Харкова з діагнозом гострий 
обструктивний бронхіт.

Дитина від першої вагітності, яка протікала з 
гестозом першої половини, фізіологічних пологів. 
Хлопчик народився в строк з масою тіла 3100 г, до-
вжиною — 51 см, обводом голови — 34 см, грудної 
клітки 33 см, закричав одразу, прикладений до гру-
дей через 30 хв. після народження. Період новона-
родженості — без патології. У пологовому будинку 
дитина вакцинована проти гепатиту В та туберку-
льозу. Мати хворіє на бронхіальну астму. У віці 1 міс. 
хлопчик був переведений на штучне вигодовування 
у зв’язку із різким зниженням лактації. Фізичний 
розвиток дитини характеризувався як нормальний з 
динамікою збільшення ваги на 500—700 г щомісяця. 
Нервово-психічний розвиток — за віком. 

На третьому тижні життя батьки помітили на шкі-
рі дитини поодинокі жовто-сині плями розміром 1×1 
см в пахвовій області та під лівою лопаткою, яким не 
придали значення, розцінивши їх як синці внаслідок 
невдалого тримання дитини на руках. Кількість плям 
та їх характеристики залишалися незмінними до 3-х 
міс, батьки за медичною допомогою не зверталися.  
У віці 4 міс розміри плям та їх кількість збільшились, 
вони набули червоного кольору. Дільничним педіа-
тром призначено десенсибілізуючу терапію протя-
гом двох тижнів. Проте ефекту від терапії не було і 
дитина була направлена на консультацію до лікарів-
спеціалістів: невролога, ортопеда та дерматолога. 
Виявлено: тонусні порушення на фоні гіпоксично-
ішемічного ураження ЦНС, помірна дисплазія куль-
шових суглобів; лікарем дерматологом виставлений 
діагноз: пігментна кропив’янка? Дитина направлена 
на додаткове обстеження. Батьки рекомендації ліка-
ря не виконали. 

У 6 міс. в хлопчика вперше раптово з’явилося по-
червоніння шкіри обличчя та шиї, різке почервонін-
ня в області пігментних плям, виражене занепокоєн-
ня, що тривало протягом 15-20 хвилин і самостійно 
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зникло. Хлопчика оглянуто інфекціоністом та алер-
гологом. Інфекційна та алергійна природа захворю-
вання виключені. Дитина вдруге була направлена 
на консиліум дерматологів, який констатував наяв-
ність у дитини пігментної кропив’янки, а нападопо-
дібне почервоніння на тлі занепокоєння розцінено 
як флашинг-синдром. Для підтвердження діагнозу 
рекомендовано проведення біопсії з ураженої ділян-
ки або взяття рідини з пустули, яка може з’явитися 
підчас чергового флашингу на наявність скупчення 
тучних клітин. Проте батьки від подальшого обсте-
ження відмовилися. Наступні місяці флашинг по-
вторювався ще двічі: у віці 7 та 10 міс., супроводжу-
вався значним свербежем уражених ділянок шкіри, 
збільшенням у розмірах, почервонінням пігментних 
плям, сильним занепокоєнням дитини.

Під час огляду у відділенні стан дитини середньої 
важкості, в’яла, апетит знижений, виражена задишка 
до 60 за хв., температура субфебрильна до 37,50С. Фі-
зичний розвиток нормальний (антропометричні по-
казники в межах ±1 SD). Нервово-психічний розви-
ток дитини за віком. Шкіра бліда, на тулубі множинні 
гіперпігментовані макульозно-папульозні елементи 
діаметром від 0,5 до 3 см (рис. 1, а, б). У ділянці серед-
ньої третини спини справа відмічається капілярна ге-
мангіома розміром 0,5х1 см з чіткими контурами (рис. 
1, в.). Симптом Дар’є-Унни позитивний. Підщелепні, 
потиличні, аксилярні та пахові лімфатичні вузли рух-
ливі, безболісні, до 1 см в діаметрі. Кістково-м’язова 
система без патологічних змін, велике тім’ячко 1х1 см, 
краї щільні. Слизова оболонка задньої стінки глотки 
яскраво гіперемована, чиста. Мигдалики не збільше-
ні. Перкуторно над легенями — коробковий відтінок 
звуку, аускультативно — на фоні жорсткого дихання 
вислуховуються багато свистячих хрипів з обох сто-
рін. Границі відносної серцевої тупості в межах ві-
кової норми, аускультативно — тони серця ритмічні, 
чисті, ясні. Живіт правильної округлої форми, м’який. 
Печінка + 2 см, помірної щільності, безболісна, край 
гострий, селезінка не збільшена. Випорожнення каш-
коподібні, без патологічних домішок. Сечовипускан-
ня вільні, безболісні. 

Лабораторне обстеження: клінічний аналіз кро-
ві: еритроцити — 4,33 Г/л, Нв — 120 г/л, Кп — 0,83, 
тромбоцити — 184 Г/л, лейкоцити — 5,98 Г/л, ШОЕ —  
2 мм/год., еозинофіли 3%, нейтрофіли: с/я — 19%, 
п/я — 2%, моноцити — 12%, лімфоцити — 64%. Час 
згортання крові 1’50’’—3’20’’. 

Для верифікації діагнозу М призначено досліджен-
ня рівню триптази сироватки крові, яка становила — 
18 н/мл.

Клінічний аналіз сечі без патологічних змін. 
При УЗД органів черевної порожнини патології не 

виявлено. 
Консультація дерматолога: шкірний мастоцитоз, 

поліморфний тип, макуло-папульозна форма. 
Дитина виписана із стаціонару з рекомендаціями: 

диспансерний нагляд педіатра та дерматолога. Уни-
кати впливу провокуючих факторів, що призведе до 
загострення хвороби, а саме: надмірного тертя або 
стиснення ділянок шкіри одягом, переохолодження, 
прийом гарячої ванни або душа, прийому нестеро-
їдних протизапальних препаратів, укусів комах та 
бджіл, негативних емоцій. 

Отже даний клінічний випадок вказує на те, що:
1. Варіабельність висипки в дітей нерідко може 

призвести до помилкової діагностики, в зв’язку з 
тим, що в педіатричній практиці шкірні форми М 
часто сприймаються як прояви алергічних захворю-
вань шкіри. 

2. Знання клінічних форм мастоцитозу, такти-
ки ведення таких хворих сприяють своєчасній діа-
гностиці захворювання та запобіганню серйозних 
ускладнень: ангіоневротичний набряк, анафілаксія, 
гастро-інтестинальні, серцево-судинні та невротич-
ні порушення в дітей.

3. У дітей найбільш частою формою М є шкірна, а 
саме пігментна кропив’янка, дебют якої може відмі-
чатися з неонатального періоду. Низька обізнаність 
педіатрів, лікарів загальної практики та дерматоло-
гів про наявність шкірних форм з неспецифічними 
проявами в пацієнтів дитячого віку, які регресують у 
пубертатному віці, призводить до недіагностованих 
випадків М.

а б в
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Мастоцитоз в практике семейного врача 
Проф. Т.В. Фролова, доц. И.И. Терещенкова, доц. Н.Ф. Стенкова
Харьковский национальный медицинский университет МЗ Украины, г. Харьков
Кафедра пропедевтики педиатрии № 1

В статье представлено описание редкого в детском возрасте заболевания — мастоцитоз. Изложены дан-
ные о его распространённости, этиопатогенетические аспекты, клинические проявления, особенности 
диагностики и принципы лечения. Приведен клинический случай кожного мастоцитоза у ребёнка 11 
месяцев. Обращается внимание семейных врачей и врачей-педиатров на своевременную диагностику 
данного заболевания в детском возрасте.

Ключевые слова: мастоцитоз, тучные клетки, дети, кожа, пигментная крапивница.
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Abstract. The article presents mastocytosis — a rare disease in children, data on its prevalence, etiopathogenetic 
aspects, clinical manifestations, diagnostic features and principles of treatment. A clinical case of cutaneous 
mastocytosis in a child aged 11 months is presented. Attention is paid to family doctors and pediatricians on the 
features of timely diagnosis of this disease in children.
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Кінець ХХ століття і початок третього тисячоліття 
характеризуються глобальними цивілізаційни-

ми процесами суперечливого характеру. Соціальний 
прогрес супроводжується посиленням соціальної 
напруженості. При цьому негативний соціальний 
потенціал накопичується за рахунок подій катастро-
фічного характеру — соціальних потрясінь, воїн і ка-
тастроф техногенного походження. [9]

На сьогодні, коли на теренах України тривають 
військові дії та вимушені міграційні процеси, що-
дня з’являються нові контингенти осіб, що зазнають 
впливу стресогенних чинників. Ці контингенти є 
групою ризику щодо виникнення в них різних роз-
ладів психіки і поведінки психогенного походження.

Найбільш частим з них є посттравматичний стре-
совий розлад (ПТСР).

Сучасні уявлення про ПТСР як діагностичну руб
рику склалися в 70 — 80-х роках минулого сторіч-
чя, проте розлади, що розвиваються в результаті 
пережитої катастрофи (на відміну від звичайних 
психогенних станів) описували і діагностували  
і раніше. [4]

Багато робіт, присвячених цій проблемі, 
з’являється після значних військових конфліктів. 
Так, важливі дослідження були проведені у зв’язку  
з Першою світовою війною (1914—1918). E. Kraepelin 
(1916), характеризуючи травматичний невроз, упер-
ше показав, що після тяжких психічних травм мо-
жуть залишатися постійні розлади, що посилюються 
з часом. [2]

УДК 616.891.6-092:616-001
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Етапна психотерапія учасників бойових 
дій в санаторно-курортних умовах

Згодом вплив стресів воєнного часу на подальший 
психічний стан комбатантів глибше за все було ви-
вчено на матеріалі війни у В’єтнамі. У зв’язку з тим, 
що описаний поств’єтнамський симптомокомплекс 
не відповідав жодній із загальноприйнятих нозоло-
гічних форм, М. Горовіц (Horowiz, 1980) запропону-
вав виділити його як самостійний синдром, назвав-
ши його посттравматичним стресовим розладом. 

Початок систематичних досліджень постстресових 
станів, викликаних переживанням природних та ін-
дустріальних катастроф, можна віднести до 50—60-х 
років минулого століття. [2]

Поширеність ПТСР у популяції залежить від час-
тоти травматичних подій. 

Вивчення постраждалих із посттравматичними 
стресовими розладами дозволило виявити, що в 
дитинстві вони потерпали від психотравм значно 
частіше, а ніж постраждалі, у яких не спостерігався 
вищезазначений розлад, і були позбавлені узгодже-
ної підтримки з боку батьків; наголошувалися також 
вищі показники розлучень батьків. 

Перенесене в дитинстві сексуальне насильництво 
(або примушення у вступ до статевого зв’язку із ки-
мось з найближчого оточення дитини) корелювало 
із вищим рівнем як депресивних, так і тривожних 
симптомів пізніше, в зрілі роки. [4]

Преморбідні особистісні особливості хворих із 
посттравматичними стресовими розладами гете-
рогенні. Хоча люди, в характері яких присутні риси 
тривожності, особливо схильні до розвитку пост-
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травматичних стресових розладів, подібні розлади 
нерідко виникають і при обсесивному, залежному  
і навіть шизоїдному типі особистості. Проте логічно 
було б чекати, що індивіди з вищими показниками 
по опитувальниках для оцінки рівня невротизації 
(або «біс тривожності») більшою мірою схильні до 
розвитку симптомів посттравматичних стресових 
розладів, чим люди флегматичнішого складу.

Істотно підвищений ризик розвитку посттравма-
тичних стресових розладів виявився у тих, хто по-
стійно піддавався негативному впливу шкідливих 
соціальних чинників, наприклад важковирішуваних 
міжособистісних проблем або несприятливих умов 
життя. [4]

Слід зазначити, що у всіх обстежених нами хворих 
спостерігалась наявність проблем у мікросоціумі, та-
ких, як, наприклад, конфлікти в родині з батьками або 
дітьми, друзями, колегами по роботі, розлучення тощо.

У етіології посттравматичних стресових розладів 
головну роль відігравали такі три групи чинників.

I. Спадково-конституціональні. 
У цій групі необхідно виділити конституціональ-

но-типологічні особливості центральної нервової 
системи і особистісно-акцентуйовані особливості.

II. Психоемоційні, або психогенні. 
Це гострі або хронічні чинники зовнішньої дії, 

опосередковані через психічну сферу, які мали як 
когнітивну, так і емоційну значущість, і через це віді-
гравали роль психогенії.

III. Психоорганічні. 
Різна преморбідна органічна (травматична, інфек-

ційна, токсична, гіпоксемічна та ін.) скомпроменто-
ваність інтеграційних церебральних систем надсег-
ментарного рівня, перш за все, лімбіко-ретикулярно-
го комплексу.

Для чоловіків найбільш частими чинниками була 
участь у військових подіях, автоподії, локальні тех-
ногенні катастрофи і надзвичайні ситуації.

З клінічної точки зору посттравматичний стресо-
вий розлад відносився до особистісно-реактивних 
станів, що розвиваються внаслідок перенесеної над-
звичайної ситуації, яка носила патогенно-психоген-
ний характер для конкретної людини (наприклад, 
ситуації представляли безпосередню загрозу для бі-
ологічно або соціально повноцінного існування лю-
дини, причетність її або рідних, близьких, друзів до 
катастрофічних ситуацій глобального або окремого 
характеру, — таких, як стихійні лиха, війни або тех-
ногенні катастрофи тощо).

Саме тому медико-психологічна реабілітація має 
бути обов’язковою частиною комплексу реабіліта-
ційних заходів осіб, які постраждали внаслідок учас-
ті в АТО, що призвело до її активного відбудування 
та поступового обов’язкового залучення до частини 
комплексних реабілітаційних заходів осіб, які по-
страждали внаслідок участі в АТО.

Метою цього дослідження було впровадження 
Програми медико-психологічної реабілітації у де-
мобілізованих учасників АТО з посттравматичними 
стресовим розладом, які знаходяться на реабілітації 
в санаторно-курортних умовах.

Посттравматичний стресовий розлад у клінічній 
практиці має відповідну — однойменну — рубрифі-
кацию (F43.1) у Міжнародній класифікації хвороб 
Десятого перегляду і представляється як синдром, що 
виникає після дії екстремального за силою стресу.

В дослідженні взяло участь 80 демобілізованих 
учасників АТО, які знаходились на медико-психо-
логічній реабілітації в санаторно-курортних умовах. 
У ході дослідження основна група з 80 хворих була 
розділена за Міссісіпською шкалою визначення на-
явності ПТСР на групу втручання 1, в яку увійшли 
63 хворих з ПТСР (126,7±3,18), та групу втручання 2, 
в яку увійшли 17 хворих, які не мали ознак ПТСР, але 
мали скарги на психічний стан (74,5±2,36).

Програма медико-психологічної реабілітації здій-
снювалась протягом 40 годин за трьома основними 
етапами: діагностичним, корекційним та підтриму-
ючим.

На першому етапі клініко-психопатологічного 
дослідження для первинної діагностики емоцій-
ного стану у демобілізованих учасників АТО нами 
були використані наступні шкали суб’єктивної та 
об’єктивної оцінки: шкала тривоги та депресії М. Га-
мільтона, шкала депресії А. Бека, шкала діагностики 
реактивної та особистісної тривоги Ч. Д. Спілберге-
ра, адаптована Ю. Л. Ханіним, Міссісіпська шкала 
ПТСР (військовий варіант).

Основні психопатологічні феномени посттравма-
тичного стресового розладу спостерігалися у вигляді 
облігатних симптомів:

— нав’язливих спогадів (наприклад, короткочас-
не і яскраве повторне переживання перенесеного 
«flashback», нічні жахи «pavornocturna»); 

— обтяжливих сновидінь;
— недиференційованої тривоги;
— відчуття повторного переживання психотрав-

муючої ситуації;
— переживання гострого психологічного диском-

форту стресового рівня у ситуаціях, що нагадували 
або асоціювалися з первинною психотравмуючою 
подією;

— психомоторного недиференційованого збуд
ження;

— емоційного притуплення, навіть до ступеню 
«anaesthesiadolorosapsychica».

В клініці в усіх хворих на посттравматичний стре-
совий розлад загальним було те, що переживання 
травми ставало головним в житті хворого, змінюючи 
стиль життя і соціальне функціонування, відбувався 
зсув акцентів з самої травми на її наслідки.

В усіх обстежених хворих з посттравматичним 
стресовим розладом мало місце зниження рівня со-
ціальної адаптації. Адаптивні ресурси і можливо
сті особистості, рівень нервово-психічної стійкості 
хворих були істотно знижені; спостерігалося також 
певне зниження комунікативних можливостей осо-
бистості.

Результати патопсихологічного дослідження по-
казали, що у всіх досліджених хворих був високий 
рівень реактивної тривоги (ГД1 — 100,0% (46,8±1,04) 
та ГД2 — 88,2% (45,7±1,23)), як реакція на пережитий 
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стрес, тоді як рівень особистісної тривожності пре-
валював серед хворих, які мали діагноз ПТСР, як за 
об’єктивною (у 93,7% (20,6±2,3)), так і суб’єктивною 
оцінкою (у 90,5% (44,5±1,12)). В обох групах за 
суб’єктивною оцінкою хворі однаково сильно відчу-
вали наявність депресії (у ГД1 — 85,7% (15,1±2,04) та 
у ГД2 — 64,7% (17±1,3)), але за об’єктивними дани-
ми у 76,2% хворих з ПТСР рівень депресії був вищим 
(17,7±0,5). 

На другому етапі була проведена медико-психо-
логічна реабілітація для демобілізованих учасників 
АТО, яка здійснювалася за ступеневим принципом:

1. Перша ступінь — заклади первинної ланки охо-
рони здоров’я (лікарі загальної практики — сімейної 
медицини)

2. Друга ступінь (за потребою) — амбулаторна до-
помога у територіальних загальносоматичних та спе-
ціалізованих закладах охорони здоров’я (кабінети 
психотерапії).

3. Третя ступінь (за потребою) — реабілітаційні 
відділення госпіталів ветеранів війни і учасників бо-
йових дій.

4. Четверта ступінь (за потребою) — центри (відді-
лення) медико-психологічної реабілітації санаторно-
курортної мережі «Укрпрофоздоровниці».

Змістовною частиною цієї системи була Програма 
медико-психологічної реабілітації осіб, які постраж-
дали внаслідок участі в АТО, яка розроблена відпо-
відно до європейських та світових стандартів.

При цьому медико-психологічна реабілітація ви-
значалася як комплекс лікувально-профілактичних, 
реабілітаційних та оздоровчих заходів, спрямова-
них на відновлення психофізіологічних функцій, 
оптимальної працездатності, соціальної активності 
осіб, які постраждали під час виконання обов’язків 
військової служби (службових обов’язків), психо-
соціальна реабілітація — як комплекс заходів, які 
спрямовані на максимальне відновлення рівня соці-
ального функціонування і якості життя осіб, які по-
страждали під час виконання обов’язків військової 
служби (службових обов’язків).

Для вирішення основних задач медико-психоло-
гічної реабілітації були оптимально використовува-
ні різні фактори, індивідуально підібрані лікувальні 
впливи, щоб уникнути перенапруги адаптаційних 
механізмів, дотримуючись основних принципів по-
будови реабілітаційних заходів, а саме:

1. Принцип максимального синергічного співро-
бітництва: лікар-пацієнт-терапевтичний комплекс.

2. Багаторівневий характер саногенних заходів.
3. Сполучений характер біологічних і психологіч-

но-орієнтованих впливів.
4. Послідовність і етапність проведення заходів.
5. Комплексний підхід для вирішення клінічних за-

дач, тобто сполучений послідовний вплив на всі етіо-
патогенетичні ланки функціональних розладів.

6. Принцип оптимальності застосування медико-
психологічних, психотерапевтичних, природних, 
преформованих, медикаментозних і немедикамен-
тозних факторів.

Тривалість програми — від 12 до 21 діб.

Програма реалізувалася за 3 етапами:
1) Початковий (етап налагодження терапевтично-

го контакту —комплаєнсу).
Тривалість — 2 — 3 доби.
Проводилося:
— структуроване діагностичне інтерв’ю лікаря; 

психодіагностична сесія з фахівцем психологом;
— визначення індивідуальної лікувально-реабілі-

таційної програми за принципом мультидисциплі-
нарного обговорення;

— узгодження індивідуальної лікувально-реабілі-
таційної програми з пацієнтом;

— початок індивідуальної лікувально-реабіліта-
ційної програми.

2) Основний (реабілітаційний). 
Тривалість — 14 —18 діб.
Проводилося:
— індивідуальна психотерапія (4 сесії);
— групова психотерапія (10 —12 сесій);
— релаксаційні методи з засвоєнням елементів ау-

тогенного тренування (постійно);
— ФТО, ЛФК, ароматерапія, рефлексотерапія та 

інші методи немедикаментозного впливу (постійно);
— медикаментозна терапія (за показаннями).
У індивідуальній психотерапії перевага надавала-

ся використанню когнітивно-біхевіоральній психо-
треапії. Когнітивна психотерапія найкраще зареко-
мендувала себе в лікуванні ПТСР, депресій, тривоги, 
фобій, панічних атак. В основі когнітивного підходу 
лежить твердження: «Емоції і поведінка людини ви-
значаються тим, як він оцінює світ». Тобто, якщо в 
глибинах підсвідомості у людини є переконання 
«світ недружелюбний», то і поведінка його і емоції 
будуть відповідними.

Метою КБТ при лікуванні ПТСР була зміна емо-
ційного стану і настрою хворого завдяки раціональ-
но-логічної переробки пацієнтом суб’єктивного 
погляду на себе і світ, що досягалася раціональним 
переконанням лікарем пацієнта щодо необґрунто-
ваності негативної і зниженою оцінки себе і своїх 
досягнень. 

Важливим було роз’яснення механізмів розвитку 
симптомів ПТСР, щоб у хворого було чітке уявлен-
ня про власну хворобу, можливості терапевтич-
ного втручання. Пацієнту надавалася інформація, 
що від його власних зусиль залежить його стан, він 
може впливати на власні емоції і настрій. Змінюва-
лося хворобливе уявлення про власну безпорадність 
щодо себе і хвороби і безвиході ситуації посттравма-
тичного стресового розладу, і допомагали пацієнтові 
визначити позитивні фактори, на які він міг спира-
тися при подоланні наслідків ПТСР.

Групова психотерапія полягала в цілеспрямова-
ному використанні групової динаміки, тобто всієї 
сукупності взаємин і взаємодій, що виникали між 
учасниками групи, включаючи і ведучого групи (пси-
холога, психотерапевта), в корекційних цілях. До-
цільним було створення психотерапевтичних груп 
закритого типу, кількістю від 10 до 12 учасників, за 
змістом психотерапевтична робота була спрямована 
на трансформування життєвої стратегії поведінки за 
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рахунок зміни якості життя та адаптаційних меха-
нізмів (соціальної спрямованості).

В якості релаксаційних методів використовува-
лася сугестивна особистісно-орієнтована психоте-
рапія, яка проводилася в групах по 10—12 чоловік. 
Сугестивний вплив у вигляді словесних формул був 
направлений на зняття емоційної напруги, концен-
трацію уваги на роботі життєво важливих органів  
і систем організму, настройку їх на ритмічну роботу. 
Розвивалася здатність вольового управління своїми 
вегетативними функціями, активністю, настроєм, 
самопочуттям. На психотерапевтичних сеансах за-
своювалися формули для аутогенного тренування.

Клінічні ефекти, які досягалися на даному етапі: 
нормалізація психоемоційного статусу (поліпшення 
настрою, самопочуття, сну), нормалізація функціо-
нальних показників зовнішнього дихання (частоти 
дихання, життєвої ємності легень).

3) Супортивний (завершуючий / підтримуючий). 
Тривалість — 2 —3 доби.

Проводилося:
— індивідуальна психотерапія (2 — 3 сесії);
— релаксаційні методи з засвоєнням елементів ау-

тогенного тренування (постійно);
— завершення всіх інших лікувальних заходів.
За результатами проведеної медико-психологічної 

реабілітації було виявлено, що в обох групах дослі-
джених у хворих стабілізувався емоційний стан за 
рахунок вироблення навичок саморегуляції, віднов-
лення фізичного потенціалу військовослужбовців і 
проведення тривалих психологічних заходів. У пси-
хічному статусі хворих на ПТСР спостерігалась ста-
білізація сну, зниження дратівливості, покращення 
апетиту. 

Знизився рівень реактивної тривоги (34,7±1,82). 
За суб’єктивною (11,2±0,8) та об’єктивною (15,7±1,1) 
оцінкою спостерігалося стабілізація депресивного 
розладу. Хворі відмічали зниження частоти емоцій-
ного переживання і повернення в травматичну ситу-
ацію (p<0,05). 
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Этапная психотерапия участников боевых действий в санаторно-
курортных условиях
Проф. Б. В. Михайлов, проф. А. И. Сердюк, к.псих.н. Т. А. Алиева, ас. И. Д. Вашките 
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Определены этапы психотерапии — начальный, основной (реабилитационный), суппортивный (за-
вершающий / поддерживающий), — и оптимизировано их применение в санаторно-курортных усло-
виях у демобилизованных участников АТО. Раскрыты общие вопросы медико-психологического сопро-
вождения участников боевых действий на реабилитационном этапе. Уделено внимание определения, 
этиологии и патогенеза, первичной диагностики посттравматического стрессового расстройства у демо-
билизованных участников АТО, находящихся на реабилитации в санаторно-курортных условиях.

Ключевые слова. Посттравматическое стрессовое расстройство, медико-психологическая реабилита-
ция, санаторно-курортные условия.

Staged psychotherapyof combatants in in sanatorium-resort conditions. 
Prof. B. V. Mikhailov, prof. А.I. Serdyuk, PhD. T.A. Aliyeva, ass. І. D. Vashkite 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

The stages of psychotherapy are defined — initial, basic (rehabilitation), supporting(final), — and their use 
in sanatorium-resort conditions for demobilized participants of the ATO is optimized. General questions 
of medical and psychological support of combatants at the rehabilitation stage are revealed. Attention is 
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Кластерная головная боль: современный 
алгоритм диагностики и лечения

Кластерная (пучковая) головная боль входит в 
группу тригеминальных автономных цефалгий 

и характеризуется повторными, короткими, чрезвы-
чайно интенсивными атаками унилатеральной боли 
в периорбитальной области. Боль всегда сопровож
дается ипсилатеральной вегетативной симптома-
тикой (слезотечение, ринорея, птоз, миоз, отек век, 
покраснение глаза). Атака продолжается от 15 до 180 
минут [1, 2, 6]. Распространенность кластерной го-
ловной боли (КГБ) составляет около 0,1% в общей 
популяции. Среди пациентов с КГБ значительно 
преобладают мужчины молодого возраста. По раз-
ным данным соотношение мужчины / женщины со-
ставляет от 2.5 / 1 до 7.1 / 1 [1, 4, 7].

Синонимы термина КГБ: эритропрозопалгия Бинга, 
цилиарная или мигренозная невралгия, эритромелал-
гия головы, синдром Хортона, гистаминовая цефал-
гия, невралгия Гарднера, сфенопалатинная невралгия 
Видиа и Слюдера, невралгиеподобная периодическая 
гемикрания. Во франкоязычной литературе это за-
болевание называют algievasculairedelaface, то есть 
«сосудистая боль в лице», хотя этот термин не совсем 
корректный — при КГБ нет первичной дисфункции 
вен или артерий [3]. КГБ относится к группе первич-
ных головных болей (ГБ). В противовес вторичным 
ГБ, при которых боль является симптомом различных 
заболеваний мозга, позвоночника, травм, сосудистых 
процессов, системных заболеваний и др., первичные 
ГБ являются следствием спонтанной активации ноци-
цептивного пути [1—3, 6].

КГБ по международной классификации головных 
болей ICHD-3 (betaversion) относится к группе три-

геминальных автономных цефалгий, для которых 
характерно сочетание латерализованной головной 
боли и ипсилатеральных вегетативных симптомов 
(лакримация, ринорея, миоз). К этой группе относят: 
кластерную головную боль, пароксизмальную геми-
кранию и короткие унилатеральные невралгиеформ-
ные атаки головной боли, гемикранию континуа.

Из Международной классификации головных болей 
ICHD-3 (betaversion)

3. Тригеминальные автономные цефалгии.
3.1 Кластерные головные боли.
3.1.1 Эпизодическая кластерная головная боль.
3.1.2 Хроническая кластерная головная боль.
3.2 Пароксизмальная гемикрания.
3.2.1 Эпизодическая пароксизмальная гемикрания.
3.2.1 Хроническая пароксизмальная гемикрания.
3.3 Короткие унилатеральные невралигиеформные 

атаки головной боли.
3.3.1 Короткие унилатеральные невралигиеформ-

ные атаки головной боли с инъекцией склер и слезо-
течением (SUNCT)

3.3.1.1 Эпизодические SUNCT.
3.3.1.2 Хронические SUNCT.
3.3.2 Короткие унилатеральные невралигиеформ-

ные атаки головной боли с краниальными автоном-
ными симптомами (SUNA).

3.3.2.1 Эпизодические SUNA.
3.3.2.1 Хронические SUNA.
3.4 Гемикрания континуа.
3.5 Возможно тригеминальные автономные цефал-

гии.
3.5.1 Возможно кластерная головная боль.
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3.5.2 Возможно пароксизмальная гемикрания.
3.5.3 Возможно короткие унилатеральные невра-

лигиеформные атаки головной боли.
3.5.4 Возможно гемикрания континуа [1—3, 6, 7].

Международная классификация головных болей 
ICHD-3 (betaversion) дает определение  кластерной 
головной боли — это атаки интенсивной, четко уни-
латеральной головной боли в орбитальной, супраор-
битальной и/или височной областях, длительностью 
15—180 минут, частотой от 1 раза до 8 раз в день и 
сопровождающиеся ипсилатеральной конъюнкти-
вальной инъекцией, лакримацией, заложенностью 
носа и/или ринореей, потливостью лба и лица, мио
зом, птозом, отеком век ипсилатерально, беспокой-
ством, ажитацией [1—4, 6, 7]. 

Патофизиологические механизмы КГБ до конца 
не определены и в настоящее время. Ранее суще-
ствовавшая нейроваскулярная теория асептического 
воспаления кавернозного синуса и теория централь-
ной гормональной дисрегуляции были опровергну-
ты современными нейровизуализационными иссле-
дованиями и гормональными тестами. В настоящее 
время существует несколько гипотез развития три-
геминальных автономных цефалгий, некоторые из 
которых отдают предпочтение вазомоторным нару-
шениям (вазодилатация), воспалению, иммунным 
нарушениям, гипоталамической дисфункции, дис-
балансу центральных регуляторных механизмов ве-
гетативной нервной системы. По-видимому, различ-
ные периферические и центральные механизмы на 
различных этапах играют свою роль в формирова-
нии заболевания. Большинство исследователей еди-
ны в мнении, что результатом является активация 
тригеминоваскулярной системы, и что эта система 
может активироваться одновременно в стволе голов-
ного мозга и в симпатических нервных волокнах, тем 
самым вызывая как боль, так и местные вегетатив-
ные проявления [4, 6, 7].

Ретроградная активация волокон тройничного 
нерва вызывает высвобождение ряда вазоактив-
ных веществ. Одним из них является calcitoningene-
relatedpeptide (CGRP), нейропептид, принадлежащий 
к семейству пептидов (в том числе кальцитонин, 
адреномедуллина и амилин), которые широко рас-
пространены как в центральной нервной системе 
(ЦНС) и в нервных волокнах, исходящих из трой-
ничного ганглия и иннервирующих кровеносные 
сосуды. CGRP индуцирует внутричерепную вазо-
дилатацию и участвует в передаче боли. Его высо-
бождение может приводить к асептическому ней-
рогенному воспалению с вазодилатацией, отеком и 
высвобождением белка в дуральном пространстве. 
Болевые импульсы, вызываемые этим воспалением, 
затем направляются через ганглий тройничного не-
рва к тройнично-цервикальному комплексу, а отту-
да в таламус и кору головного мозга. Тот факт, что 
уровни в крови CGRP снижаются после применения 
кислорода или Суматриптана, и что это связано с 
уменьшением боли, является доказательством ре-
шающей роли CGRP в патофизиологии КГБ. CGRP 

можно считать маркером активации тригеминовас
кулярной системы. Субстанция Р еще один аллоген-
ный пептид, который несомненно играет ключевую 
роль в КГБ, а также в патогенезе других первичных 
головных болей. Получены данные о вазодилатации 
и псилатеральной глазной артерии во время атак 
КГБ. Однако, инструментальные исследования це-
ребрального кровотока не подтверждают ведущую 
роль вазодилатации в развитии КГБ. Хотя капсаи-
цин вызывает боль в организме здорового человека 
путем вазодилатации черепных сосудов, этот факт 
может отражать активацию тригеминального-пара-
симпатического рефлекса [1,4,6,7].

Вегетативные симптомы, характерные для атак 
КГБ могут быть результатом функциональной ак-
тивации верхнего слюноотделительного ядра (SSN), 
чьи парасимпатические влияния через ganglions 
phenopalatinum, вызывают ипсилатеральные пара-
симпатические симптомы (слезотечение, инъекция 
конъюнктивы, заложенность носа и ринорея). Эти 
эффекты реализуются, в основном, путем высво-
бождения ацетилхолина и вазоактивного кишечного 
пептида (VIP). Таким образом, одновременное уве-
личение CGRP и уровней VIP предполагает наличие 
тройничного парасимпатического рефлекса и пара-
симпатической активации [4,6].

С другой стороны, парциальный синдром Хорне-
ра наблюдаемый во время некоторых атак, может 
указывать на периферическое происхождение. Ва-
зодилатация и периваскулярный отек внутренней 
сонной артерии, в результате нейрогенного воспа-
ления, действительно может повлиять на функцию 
периваскулярного симпатического сплетения, что 
приводит к ипсилатеральному миозу и птозу. Тем не 
менее, вегетативный дисбаланс, связанный с гипота-
ламическими нарушениями и имеющий централь-
ное происхождение играет важную роль в развитии 
КГБ. В любом случае, до сих пор не известно, что из-
начально вызывает активацию — либо тригеминова-
скулярная  система или активация тригемино-пара-
симпатических рефлексов [1—4, 6].

Ранние исследования предполагали ведущую роль 
воспалительных механизмов в КГБ, что подтверж-
дается положительным эффектом стероидов в ак-
тивной фазе заболевания. Существует гипотеза о 
наличии рецидивирующего венозного васкулита в 
кавернозном синусе, хотя по современным данным 
ОФЭКТ/МРТ исследований эта гипотеза не находит 
подтверждения [4].

Оксид азота (NO) также участвует в патофизиоло-
гии КГБ, действуя как мощный вазодилататор, а так-
же играет определенную роль в центральной и пери-
ферической модуляции ноцицепции, в особенности 
в инициировании и поддержании гипералгезии. Эти 
процессы, вероятно, связаны с активацией кальций 
зависимой NO-синтазы (NOS) [4]. 

Нейронная NOS (nNOS) является изоформой, вы-
раженной в большинстве регионов центральной 
нервной системы. Интересно отметить, что гипота-
ламус содержит большое количество nNOS -содер-
жащих нейронов и нередко показывает аномальную 
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продукцию NO при КГБ. С учетом периодичности 
атак КГБ и ряда гормональных изменений не вызы-
вает сомнений участие гипоталамуса в патогенезе за-
болевания. Высокие уровни NO также могут внести 
свой вклад в генерацию и поддержание центральной 
гипералгезии, а также активации тригеминоваску-
лярной системы, вызванной выходом алгогенных 
нейропептидов (субстанция Р, CGRP), что вызывает 
нейрогенное воспаление, сенсибилизацию сосудов и 
мозговых оболочек и запуск вазодилатации [1,3,4,6].

Гипотеза о первичном центральном происхож-
дении КГБ находит подтверждение в ряде ранних 
наблюдений об эффективности лития, как профи-
лактического средства. Кластерные головные боли 
является биоритмическим расстройством, так как 
приступы часто происходят со строгой циркадной 
периодичностью, часто возникают весной и осенью, 
что предполагает нарушение временного гомеоста-
за организма. Ряд исследований нейроэндокринных 
функций подтверждают роль гипоталамуса в КГБ. 
Дисфункция locuscoeruleus и дорзальных ядер шва 
ствола приводят к нарушению моноаминергической 
регуляции гипоталамуса и лежат в основе развития 
КГБ.

Кроме того, гипоталамус играет важную роль в 
восприятии боли. Стимуляция переднего гипотала-
муса подавляет ответы на болевые стимулы. Точно 
так же, болевой порог повышается после инъек-
ции опиоидов в задние ядра гипоталамуса, которые 
участвуют в физиологическом контроле боли. По-
видимому, центральная потенциация ноцицепции 

является значимым фактором патофизиологии КГБ. 
Стереотаксическая методика стимуляции заднего 
гипоталамуса эффективна в борьбе с атаками КГБ у 
большинства медикаментозно-резистентных паци-
ентов, что убедительно доказывает роль гипотала-
муса в механизмах головной боли. Современные ме-
тоды нейровизуализации (позитронно-эмиссионная 
томография, функциональная МРТ) подтверждают 
активацию заднего гипоталамуса во время присту-
пов головной боли при ряде тригеминальных авто-
номных цефалгий и, в частности, КГБ. До сих пор не 
ясно, является ли гипоталамус реальным генерато-
ром механизмов КГБ, или играет второстепенную 
роль (как область мозга в реализации боли) [4, 6, 7].

Таким образом, предполагается возникновение 
различных степеней взаимодействия и вовлечения 
периферических и центральных механизмов при 
различных формах тригеминальных автономных це-
фалгий и, в частности, КГБ (рис. 1).

Диагностика КГБ основана на клинических кри-
териях ICHD-3 (betaversion). Дополнительными диа-
гностическими критериями являются нормальный 
клинико-неврологический статус и данные нейрови-
зуализации. 

Диагностические критерии кластерной головной 
боли по ICHD-3 (betaversion)

А. Не менее 5 атак, соответствующих критериям 
Б-Г.

Б. Интенсивная или очень интенсивная унилате-
ральная орбитальная, супраорбитальная и/или ви-

Рис. 1. Патофизиология КГБ и других тригеминальных автономных цефалгий  
(по A. Costa, F. Antonaci, M.C. Ramusino, G. Nappi, 2015).

ACC — передняя цингулярная кора, SSC —соматосенсорная кора, PH — задний гипоталамус, TCC — тригеминально-церви-
кальный комплекс, SSN — переднее слюноотделительное ядро, SCG — верхний цервикальный ганглий, PPG — крылонебный 

узел
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сочная головная боль длительностью 15—180 мин 
(без лечения).

В. Один или оба признака.
1. Головная боль соответствующая хотя бы одному 

из критериев:
а) ипсилатеральная конъюнктивальная инъекция 

и/или лакримация;
б) ипсилатеральная заложенность носа или/и ри-

норея;
в) ипсилатеральный отек век;
г) ипсилатеральная потливость лба и лица;
д) покраснение лба и лица;
е) ипсилатерально чувство заложенности уха;
ж) ипсилатеральный миоз и/или птоз.
2. Чувство беспокойства или ажитации.
В. Атаки частотой от 1 до 8 раз в день в течение 

более чем половины времени в активный период за-
болевания.

Г. Не соответствует критериям других головных 
болей по ICHD-3 (betaversion) [2,3,6].

Вторичная КГБ может быть результатом воспа-
лительных или неопластических процессов в ка-
вернозном синусе и в области гипофиза, что под-
тверждается структурными изменениями при 
магнитно-резонансной томографии. Вторичные 
(симптоматические) КГБ могут быть результатом 
развития аденомы шишковидной железы, аневриз-
мы или артерио-венозной мальформации соответ-
ствующей локализации. При симптоматической КГБ 
атаки имеют нередко атипичный временной паттерн, 
выявляется патологическая симптоматика в невро-
логическом статусе, характерно отсутствие эффекта 
или недостаточный ответ на терапию. При диффе-
ренциальной диагностике КГБ и пароксизмальной 
гемикрании типичен абсолютный ответ пациентов с 
гемикранией на лечение индометацином в адекват-
ных дозировках (150 мг и более в сутки). Кроме того, 
пароксизмальная гемикрания чаще наблюдается у 
женщин (80—90%). Мигренозные атаки с вегетатив-
ной симптоматикой могут представлять затрудне-
ния для дифференциального диагноза, однако при-
ступы мигрени обычно продолжаются более 4 часов 
и не повторяются несколько раз в день (табл. 1).

Некоторые трудности может представлять также 
дифференциальная диагностика тригеминальной 
невралгии и КГБ (табл. 2).

Очень характерно описание болевой атаки при 
КГБ, приведенное BahraA, MayA., GoadsbyPJ (2002) 
в большом проспективном исследовании. Боль 
описывается чаще в области иннервации I ветви 
тройничного нерва, всегда унилатерально, в боль-
шинстве случаев с определенной стороны. Редко 
возможно изменение локализации боли у одного и 
того же пациента, однако во время кластера боль 
всегда унилатеральна, возможно изменение сторо-
ны при развитии следующих кластеров. Изменение 
стороны боли описано у 15% пациентов, но никогда 
атаки не бывают билатеральными. Эпицентр боли 
обычно локализуется в области глазного яблока, но 
возможна височная или периорбитальная локали-

зация, реже в максиллярная, в области уха и даже в 
затылочно-шейной области, возможна иррадиация в 
область зубов. Интенсивность боли очень сильная, 
непереносимая, женщины сопоставляют ее с родо-
выми болями. По шкале ВАШ (визуальная аналого-
вая шкала боли) интенсивность боли оценивается в 
8—10 баллов. Пациенты описывают боль, как «белую 
раскаленную иглу» или «нож» который воткнули в 
глаз и «глаз разорвется и выпадет из орбиты». Ата-
ки настолько интенсивны и непереносимы, что не-
редко вызывают у пациентов суицидальные мысли 
(описано в 25% случаев). Пациент называют при-
ступы КГБ — «зверь», подчеркивая неожиданность, 

Таблица 1
Дифференциально-диагностические признаки 

 кластерной головной боли и мигрени  
(по E . Lerouxand A. Dukros, 2008)

Мигрень КГБ Сходные при-
знаки

Нет 
периодичности 

(за искл. связи с 
mensis)

Длительность 
атаки >4 ч

Женщины > 
Мужчины

Прострация, 
заторможенность
Боль умеренная 
или интенсивная

Может быть била-
теральной

Типична тошнота 
и фотофобия

Триггеры пище-
вые и изменения 
гормонального 

фона

Строгая периодич-
ность (цикличная, 

ежедневная)
Атаки < 3 часов

Женщины < Муж-
чины

Беспокойство, 
ажитация

Боль всегда интен-
сивная

Только унилате-
ральная

Тошнота и фото-
фобия нетипичны

Нет пищевых триг-
геров за исключе-

нием алкоголя

Нетрудоспособ-
ность при при-

ступах
Алкоголь являет-

ся триггером
Эффективность 

применения 
триптанов

Вегетативная 
симптоматика 

(типична для КГБ, 
но возможна и 
при мигрени)

NB: два типа го-
ловной боли мо-

гут сочетаться

Таблица 2
Дифференциально-диагностические признаки кластер-

ной головной боли и тригеминальной невралгии 
(по E. Lerouxand A. Dukros, 2008)

КГБ Тригеминальная 
невралгия

Возраст 
Превалирующий 

пол 
Локализация 

боли

Длительность 
атаки

Характер боли

Триггерные 
зоны

Вегетативные 
симптомы

Рефрактерный 
период после 

атаки
Частота в день

Начало в 20—30 
лет

Мужской
Орбитальная, 

височная

15—180 минут

Кинжальная, 
колющая, 

стреляющая
Нет 
Есть 

Не типичен

1—8

Начало около 60 лет
Женский

Назальная, верхняя 
челюсть, зубы

Секунды, с быстрым 
повторением

Как «разряд тока», 
колющая, жгучая

Есть
Нет

Есть 

Вариабельна 
(возможна очень 

высокая)
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жестокость и непереносимость атак. Боль появля-
ется неожиданно в течение минут и так же неожи-
данно проходит. Длительность около 15—180 минут, 
пик интенсивности боли обычно достигается очень 
быстро, через 3 минуты. При хронических формах 
и эпизодических формах с многократными атаками 
может сохраняться длительный дискомфорт на во-
влеченной стороне, но чаще наблюдается отсутствие 
симптоматики в межприступный период [1—3, 6, 7].

Вегетативная симптоматика свидетельствует о ло-
кальной парасимпатической гиперактивации — это 
ипсилатеральное слезотечение, покраснение глаза, 
заложенность носа, отек века. Вовлеченная сторона 
лица может быть красной и потной. Симпатическая 
гипоактивность проявляется ипсилатеральным пто-
зом и миозом (симптом Хорнера). Однако, наличие 
симптома Хорнера после атаки может быть симпто-
мом структурного поражения гипоталамической 
области, ствола, паравертебральных симпатических 
узлов или каротид, что требует дополнительной 
нейровизулизации. Вегетативные симптомы при-
сутствуют в большинстве случаев и только 3% паци-
ентов переносят атаки КГБ без вегетативного сопро-
вождения [1—3, 6].

Характерно поведение пациентов во время парок-
сизма боли. Пациенты беспокойны, ходят из сторо-
ны в сторону, качают головой и даже могут «биться 
головой о стену». Такое поведение типично для КГБ 
и зафиксировано, как критерий диагностики ICHD, 
возможна даже диагностика КГБ при отсутствии ве-
гетативной симптоматики и наличии поведенческих 
нарушений. Беспокойное поведение помогает диф-
ференцировать КГБ и мигрень, при которой пациен-
ты стараются не двигаться. Во время приступа КГБ 
пациенты могут быть избыточно возбудимы и даже 
агрессивны [1—3, 6].

Особенностью КГБ также является циркадная ци-
кличность, тесно связанная с изменением длительно-
сти светового дня (весна и осень). Атаки у большин-
ства пациентов связаны с циклом сна и появляются в 
ночные часы с драматической регулярностью у 51—
73% пациентов, обычно через 90 минут после засы-
пания с началом фазы REM сна (rapideyemovement). 
Но, такая цикличность присуща не всем больным и 
не включена в критерии диагностики ICHD. Во вре-
мя приступного периода у пациента обычно наблю-
дается 1—8 атак в кластере каждые 1—2 дня [4, 6].

До 40% больных с КГБ отмечают наличие продро-
мальных симптомов в течение нескольких минут 
или даже дней до развития атаки: вегетативные на-
рушения, легкая боль или неболевые сенсорные на-
рушения в соответствующей области, нечеткость 
зрения, тошноту, раздражительность.

Триггером развития атаки может быть алкоголь, 
сильные запахи (растворители, табачный дым и др.). 
Нитроглицерин может быть не только триггером, но 
и использоваться в качестве теста в диагностических 
целях. Необходимо отметить, что триггеры вызыва-
ют атаки только в течение приступного периода, в 
другое время пациент может употреблять алкоголь и 
курить, без риска вызвать приступ [1—3, 6].

У 85% пациентов наблюдается эпизодическая КГБ, 
у 15% хроническая КГБ, которая обычно развивается 
вторично после нескольких атак эпизодической КГБ. 
Хроническая КГБ определяется как головная боль, 
присутствующая на протяжении как минимум года, 
с бесприступными интервалами не более 1 месяца 
[1—3, 6].

Лечение.
Существует два направления терапии КГБ — ле-

чение острой атаки головной боли и профилактиче-
ское лечение. Большинство лечебных мероприятий 
были разработаны и приняты эмпирическим путем, 
т.к. значимые контролируемые исследования КГБ 
очень немногочисленны.

По рекомендациям Европейской федерации нев
рологических обществ, неотложное лечение атаки 
КГБ, учитывая интенсивность и скорость развития 
болевого синдрома, предполагает подкожное и эндо-
назальное введение препаратов триптанового ряда 
(суматриптан п/к, золмириптан эндоназально). Од-
нако, некомпенсированные кардиальные и церебро-
васкулярные заболевания ограничивают их при-
менение. При ежедневном применении триптанов 
высока угроза развития медикаментозно-индуциро-
ванной головной боли [5, 6, 7].

Для купирования атаки применяется также ин-
тенсивная ингаляция кислорода через маску (5—15 
л/мин), оказывающая аналгезирующий эффект уже 
через 15 минут у 78% больных (табл. 3).

Возможно введение 4% (или 10%) раствора лидокаи-
на местно интраназально для блокирования ganglions 
phenopalatinum, что обеспечивает подавление пара-
симпатического рефлекторного пути (табл. 3).

Профилактическое лечение КГБ показано при ча-
стых и интенсивных атаках для сокращения количе-
ства и частоты кластеров и сокращения применения 
триптанов. Препаратом выбора рекомендуется вера-
памил, однако учитывая его кардиотропный эффект 
необходим строгий контроль кардиальной функции 
во время применения. Рекомендованная максималь-
ная суточная доза 560 мг, хотя в некоторых исследо-
ваниях применялись более высокие дозировки (до 
960 мг/сут). Альтернативой верапамилу могут быть 
препараты лития. Достаточно эффективно примене-
ние кортикостероидов у пациентов с короткими кла-
стерными эпизодами. Хороший эффект наблюдается 
при применении преднизолона 100 мг/сут в течение 
5 дней с последующим ступенчатым снижением до-
зировки (на 10—20 мг каждые 3 дня). При необхо-
димости возможно применение более высоких доз 
внутривенно. Длительный прием оральных эрго-
таминов несмотря на их эффективность, затруднен 
из-за значимого количества побочных эффектов (га-
строинтестинальные расстройства, вазоконстрик-
ция, «эрготизм», ретроперитонеальный, плевраль-
ный, кардиальный фиброз). Метесегрид (алкалоид 
эрготамина) назначают вечером при ночных атаках 
в дозировке 8—12 мг длительностью не более 4—6 
месяцев. Из-за синергичного вазоконстрикторного 
эффекта не рекомендовано совместное применение 
с триптанами (табл. 4).
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Таблица 3
Лечение кластерных атак

Линия вы-
бора

Препарат Побочные эффекты

Первая 
линия 

выбора

Ингаляция кисло-
рода 

5—10 л/мин 15 
минут

15 л/мин до эф-
фекта

—

Суматриптан под-
кожно 6—12 мг

Кардиоваскулярные 
нарушения, слабость, 

тошнота, рвота, 
кожные реакции. 

Противопоказан при 
заболеваниях сердца.

Золмитриптан  
интра назально 

5—10 мг

Противопоказан при 
заболеваниях сердца. 

Менее эффективен.

Вторая 
линия 

выбора

Лидокаин назаль-
ный спрей или 

апликация тампо-
нов интраназально

4—10%

Хорошая 
переносимость

Суматриптан 
интра назально

20 мг

Противопоказан при 
заболеваниях сердца. 

Менее эффективен чем 
при п/к введении

Золмитриптан пе-
рорально 5 мг

Противопоказан при 
заболеваниях сердца. 

Менее эффективен

Дигидроэрготамин 
интра назально

0,5—1,0 мг 

Уменьшает 
интенсивность, но 

не частоту атак. 
Противопоказан при 

заболеваниях сердца, 
не сочетается с 

триптанами

В последние года для профилактического лечения 
КГБ стали применять топирамат в достаточно вы-
соких суточных дозировках (более 100—150 мг/сут) 
или в комбинации с верапамилом и препаратами 
лития (табл. 4). Имеются единичные исследования  
(с недостаточной доказательной базой) об эффек-
тивности применения других противоэпилептиче-
ских препаратов (вальпроаты, габапентин), пизоти-
фена, мелатонина [5, 6].

Применяют также субокципитальные инъекции с 
кортикостероидами и анестетиками для блокирова-
ния окципитальных нервов, что дает временный по-
ложительный эффект.

Неэффективность медикаментозного лечения на 
протяжении более 24 месяцев при наличии значи-
тельного нарушения качества жизни дает основания 
считать КГБ рефрактерной и решать вопрос о хирур-
гическом лечении. Хирургические процедуры не яв-
ляются альтернативой медикаментозному лечению и 
применяются только в случае его неэффективности. 
Применяют деструктивные процедуры Гассерова 

узла, удовлетворительный эффект дают стереотакси-
ческие радиохирургические вмешательства (гамма-
нож). Описан хороший эффект при применении 
низкочастотной стимуляции (deepbrainstimulation) 
заднего гипоталамуса. Подобный результат описан и 
при стимуляции затылочного нерва или стимуляции 
спинного мозга (SCS), что позволяет модулировать 
функцию тригемино-цервикального комплекса. По-
зитивные результаты получены также при использо-
вании стимуляции блуждающего нерва (VNS), одна-
ко незначительное количество данных не позволяет 
дать однозначные рекомендации [5, 6].

Таблица 4
Профилактическое лечение кластерных атак

Линия 
выбора

Препарат Побочные эффекты/
примечания

Первая 
линия 

лечения

Верапамил 160—
480 мг/сут (до 560 

мг)

Нарушения сердечной 
проводимости, 

гипотония, 
брадикардия, 

головокружение, 
слабость, запоры, отеки.

Кортикостероиды 
(преднизолон, 

метилпреднизо-
лон) — начиная с 
100 мг/сут и сни-

жением дозировки 

Гипергликемия, 
инсомния, повышения 
аппетита, гипертензия, 

асептический 
некроз кости. 

Хорошо сочетается с 
верапамилом.

Вторая 
линия 

лечения

Литий 600—1800 
мг/сут (плазмокон-
центрация 0,4—1,2 

ммоль/л)

Тремор, полиурия, 
дисфункция щитовидной 

железы, нарушения 
сердечного ритма

Метисегрид
8—12 мг

Ретроперитонеальный 
фиброз

Топирамат
100—200 мг/сут

Когнитивные и 
поведенческие 

нарушения, порестезии, 
головокружение

Вальпроаты
600—2000 мг/сут

Тошнота, 
головокружение, 

диспепсия, 
тромбоцитопения, 

нарушения функции 
печени

Таким образом, медикаментозное лечение доста-
точно эффективно у большинства пациентов с диа-
гнозом КГБ. Нет достаточной доказательной базы 
для нейромодулирующей терапии, которая необхо-
дима пациентам с хронической и резистентной КГБ 
[3, 5, 6].

Прогноз КГБ до настоящего времени не установ-
лен, не изучены механизмы и факторы хронизации 
процесса. 

Отмечается постепенное уменьшение с возрастом 
интенсивности и частоты приступов, также описаны 
случаи спонтанного излечения [5, 6].
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Кластерний головний біль: сучасний алгоритм діагностики  
й лікування
Проф. Літовченко Т.А., доц.Тондій О.Л., ас. Пасюра І.М.
Харківська медична академія післядипломної освіти
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Диагностика и лечение острой боли  
в практике семейного врача 

Острый болевой синдром (ОБС) различной лока-
лизации сопровождает человека на протяжении 

всей жизни. По данным мировой статистики, до 90% 
обращений к врачу обусловлено именно ощущени-
ем боли [1, 2]. Пациенты, испытывающие ежеднев-
ную боль, несут на себе огромное бремя болезни, 
зачастую приводящей к инвалидизации. При этом 
мышечно-суставная боль (то есть, боль в мышцах, 
суставах и спине) занимает второе место по частоте 
после головной боли [3]. 

Боль часто является упорной и пациенту не удаёт-
ся её полностью купировать во время эпизода, что 
неизбежно ведёт к хронизации боли. Эта боль усу-
губляется при ходьбе, нахождении в положении стоя 
и/или сидя, что значительно снижает мобильность. 
Также болевой синдром может приводить к рас-
стройствам сна. Риск развития нетрудоспособности 
увеличивается вместе с возрастом пациента [4, 5].

Классификация острой боли 
По локализации острой боли выделяют:
1) поверхностную (экстероцептивную) боль, воз-

никающую в случае повреждения кожных покровов, 
слизистых оболочек. Как правило, боль острая, ко-
лющая, жгучая, пульсирующая, пронизывающая;

2) глубокую (проприоцептивную) боль, возника-
ющую при повреждении костно-мышечной систе-
мы  — раздражение рецепторов мышц, сухожилий, 
связок, суставов, костей. Ощущение ноющего харак-
тера, менее четкой локализации;

3) висцеральную (интероцептивную) боль, воз-
никающую при повреждении внутренних органов. 
Носит ноющий, неясный характер, сопровождается 
вегетативными расстройствами — тошнотой, потли-
востью, снижением АД, брадикардией;

4) отраженную боль, в основе которой лежит фе-
номен зон Захарьина—Геда — проекция боли в дер-

матомах, иннервируемых теми же сегментами, что 
и вовлеченные в патологический процесс, глубоко 
расположенные ткани или внутренние органы. Про-
является локальной гипералгезией, гиперестезией, 
мышечным напряжением, локальными и диффузны-
ми вегетативными феноменами.

Этиология острой боли
Острая боль — это симптом, возникающий сразу 

при повреждении тканей, ограничивающийся вре-
менем восстановления тканей или дисфункции глад-
кой мускулатуры. В ряде случаев боль регрессирует 
до заживления тканей (порезы, гематома, ссадины), 
такую боль называют транзиторной.

Наиболее частым видом мышечно-суставной боли 
является боль в нижней части спины. Боль в обла-
сти спины настолько распространена, что опыт боли 
в спине имеет почти каждый взрослый житель ин-
дустриальных стран. Это проблема не только здра-
воохранения, но и огромная социо-экономическая 
проблема. Боль в спине оказывает большое влияние 
как на индивидуума, так и на общество благодаря ча-
стоте и экономическим последствиям [6]. 

Основной механизм связан с раздражением ноци-
цептивных рецепторов. Ноцицепторы представляют 
собой сеть свободных окончаний, пронизывающих 
ткани. Рецепторы боли у человека находятся в коже, 
в оболочках мышц, во внутренних органах, надкост-
нице, роговице глаза. Болевые импульсы, возника-
ющие в ноцицепторах, поступают в центральные 
образования нервной системы по тонким миелини-
зированным волокнам, проводящим быструю боль, 
или по немиелинизированным С-волокнам, прово-
дящим медленную боль [1, 2, 7]. 

Одновременно болевые импульсы активируют 
мотонейроны передних рогов спинного мозга. Ак-
тивация передних мотонейронов приводит к спазму 
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мышц, иннервируемых данным сегментом спинного 
мозга. Мышечный спазм стимулирует ноцицепторы 
самой мышцы, вызывая тем самым локальную ише-
мию и усиление активации ноцицепторов мышечно-
го волокна [8].

Создается порочный круг: «боль — мышечный 
спазм — боль — мышечный спазм».

Наиболее вероятными причинами невертеброген-
ных болей в спине специалистами считаются следу-
ющие:

— � болевой миофасциальный синдром (МФС);
— � психогенные боли;
— � отраженные боли при болезнях внутренних 

органов (сердца, легких, желудочно-кишечного 
тракта, мочеполовой системы);

— � опухоли интраспинальные, экстраспинальные 
(невринома, менингиома);

— � эпидуральный абсцесс;
— � метастатические опухоли;
— � сирингомиелия;
— � ретроперитонеальные опухоли;
— � остеоартриты.
Первичный источник боли весьма сложно устано-

вить, особенно врачу в условиях обычного амбула-
торного приема. 

Диагностика острой боли
Диагностика при боли в спине требует тщательно-

го сбора анамнеза. Механические причины острой 
боли в спине вызывают дисфункцию мышечно-ске-
летных структур и связочного аппарата. Боль может 
исходить из тканей межпозвоночного диска, суста-
вов и мышц. Прогноз у боли механического проис-
хождения, как правило, благоприятный [2, 9]. 

Анализ истории болезни и обследование пациента 
с жалобой на острую боль в спине, в первую очередь, 
должны быть направлены на стратификацию боле-
вого синдрома по категориям в зависимости от этио
логических факторов, инициирующих боль:

•  �Неспецифическая боль в спине;
•  �Боль в спине, потенциально ассоциированная с 

радикулопатией или спинальным стенозом;
•  �Боль в спине, ассоциированная с другими специ-

фическими спинальными причинами, или боль, 
исходящая из структур, не связанных с позво-
ночным столбом.

Специфические причины боли в спине крайне раз-
нообразны, включают вертеброгенные заболевания 
и отраженные боли, связанные с патологией вну-
тренних органов.

Врач должен всегда помнить, что боль может 
быть отраженной. При боли любой локализации 
необходимо исключить в первую очередь опасные 
заболевания, такие как: острая хирургическая па-
тология внутренних органов или травма, острый 
инфаркт миокарда, ТЭЛА, пневмония, менингит, 
субарахноидальное кровоизлияние, синдром «кон-
ского хвоста».

При оценке болевого синдрома в области спины 
следует исключить вторичный характер поврежде-
ния. При опросе больных следует обратить внима-

ние на настораживающие в отношении вторичного 
генеза болевого синдрома факторы:

— � усиление боли в покое или в ночное время;
— � нарастающая интенсивность боли в течение не-

дели и более;
— � злокачественная опухоль в анамнезе;
— � хроническое инфекционное заболевание в 

анамнезе;
— � травма в анамнезе;
— � длительность боли более 1 мес;
— � лечение кортикостероидами в анамнезе.
При объективном исследовании оценивают нали-

чие следующих параметров:
— � необъяснимая лихорадка;
— � необъяснимое уменьшение массы тела;
— � болезненность при легкой перкуссии остистых 

отростков;
— � необычный характер боли: ощущение прохо-

дящего электрического тока, приступообраз-
ность, вегетативная окрашенность;

— � необычная иррадиация боли (опоясывающие, 
промежность, живот);

— � связь болей с приемом пищи, дефекацией, мо-
чеиспусканием;

— � сопутствующие соматические нарушения (же-
лудочно-кишечные, мочеполовые, гинекологи-
ческие, гематологические);

— � быстропрогрессирующий неврологический де-
фицит.

В первую очередь у практикующего врача должна 
быть настороженность в отношении онкологической 
патологии.

Наиболее «жесткую» связь с опухолевым пора-
жением позвоночного столба обнаруживают следу-
ющие признаки: предшествующая онкологическая 
история, необъяснимая потеря массы тела, сохране-
ние боли свыше 1 мес, возраст старше 50 лет. Важным 
маркером отраженной боли является отсутствие 
связи боли с движением. Напротив, мышечно-ске-
летная боль усиливается при движении и облегчает-
ся в определенных положениях.

Люмбальная (поясничная) радикулопатия может 
включать чувство онемения и слабости в зоне ин-
нервации корешка, но чаще проявляется исключи-
тельно болью в ноге. Почти патогномоничным для 
корешковой боли является ее иррадиация в конеч-
ность («длинная» боль), как правило, боль спускает-
ся ниже колена и достигает стопы. Болевой синдром 
начинается остро или подостро. Пациенты описы-
вают боль как стреляющую или пронизывающую. 
У некоторых больных боль становится постоянной 
высокой интенсивности (7 баллов и более по визу-
альной аналоговой шкале — ВАШ) [4, 5, 7]. 

При отсутствии симптомов, указывающих на се-
рьезную спинальную патологию или радикулопа-
тию, высока вероятность, что боль имеет доброка-
чественный характер. У большинства лиц среднего 
возраста БС обусловлена именно функциональными 
изменениями позвоночного столба и окружающих 
его структур, в частности, нестабильностью или бло-
кадой позвонково-двигательного сегмента [3, 5].
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С практических позиций, если нет подозрений или 
исключена серьезная спинальная патология, необ-
ходимо информировать пациента о благоприятном 
прогнозе заболевания и высокой вероятности пол-
ного регресса острого болевого эпизода, поскольку 
ОБС в типичных случаях благополучно разрешается 
с помощью консервативного лечения.

Страдающие болями в опорно-двигательном аппа-
рате чаще всего на первом этапе становятся пациен-
тами семейных врачей, которые осуществляют диа-
гностику с дальнейшей консультацией узкого специ-
алиста. Однако основная задача врача — облегчить 
страдания больного. Поэтому назначение терапии 
при первом посещении амбулаторного звена должно 
проводиться незамедлительно, до получения данных 
инструментального обследования.

Лечение болей в спине разделяют в соответствии 
с 3 периодами: острый, подострый и период ремис-
сии. Основным критерием периодичности в течении 
заболевания является наличие и характер болевого 
синдрома.

Периоды:
1 Острый — спонтанные боли или боли и в покое.
2 Подострый — боли в покое исчезают и остаются 

при провокации движением.
3 Ремиссия — отсутствие болевого синдрома.

Ведение больного с острой болью
До начала лечения боли необходимо определить 

причину ее, продолжительность и интенсивность, 
характер и вид. Основываясь на патофизиологиче-
ских аспектах боли и механизме действия обезбо-
ливающих средств, врач выбирает лекарственные 
средства, назначает адекватные дозы и корректирует 
их таким образом, чтобы достичь обезболивания без 
побочных эффектов. 

Часто, при возникновении острого болевого син-
дрома, пациенты спешат в аптеку за безрецептур-
ными анальгетиками. При выборе препарата для 
купирования боли они могут руководствоваться ре-
комендациями фармацевта, а могут — советами род-
ственников, знакомых и Интернета.

Семейный врач сталкивается с этим симптомом 
чаще не в момент его возникновения, а в ходе кон-
сультации пациента по другим вопросам. В таких 
ситуациях врач выступает экспертом лечения ОБС 
и должен быть уверен в средстве, способном изба-
вить пациента от, пусть и кратковременного, но всё 
же страдания.

Большим подспорьем в решении проблемы боли 
выступают образовательные программы: инфор-
мирование пациента о факторах риска, причинах и 
прогнозе болезни, эффективности возможных схем 
лечения; обучение физическим упражнениям и ау-
тогенной тренировке, контролю боли и ответствен-
ности за результаты лечения. Вовлечение пациента  
в процесс терапии и доверительные отношения 
врач-пациент являются залогом успеха. Поэтому 
врач тщательно выверяет все свои шаги и вовлека-
ет самого пациента в разделение ответственности за 
результаты лечения.

До начала терапии следует:
•  �оценить интенсивность боли: слабая (3,4 балла и 

менее по ВАШ), средняя (от 3,5 до 7,4 балла по 
ВАШ), сильная (7,5 балла и выше по ВАШ) [2];

•  �определить, нарушает ли боль двигательную ак-
тивность;

•  �оценить потенциальную пользу лечения;
•  �оценить потенциальные риски, связанные с те-

рапией;
•  �просчитать вероятность долгосрочной эффек-

тивности планируемого лечения.
Прежде всего нужно определить, является ОБС не-

специфическим, то есть, не обусловленным какими-
либо острыми или хроническими системными забо-
леваниями, требующими дополнительных методов 
диагностики и базисной терапии. Для этого следует 
выяснить, не сопровождается ли ОБС следующими 
«тревожными» симптомами1:

— � повышение температуры тела (при отсутствии 
других симптомов острого респираторного за-
болевания);

— � одышка;
— � онемение конечностей и/или снижение мышеч-

ной силы;
— � боль имеет характер «прострела», сочетается с 

судорогами, усиливается при кашле и чихании;
— � боль сопровождается болью в грудной клетке с 

иррадиацией под лопатку (в случае ОБС в спи-
не);

— � пациент — беременная.
При отсутствии тревожных симптомов можно ре-

комендовать пациенту в качестве симптоматической 
терапии безрецептурные анальгетики.

Зная распространённость ОБС, неудивительно, 
что ежедневно около 30 миллионов человек потре-
бляют обезболивающие препараты, большинство 
из которых — безрецептурные. И идут пациенты за 
этими препаратами, прежде всего, в аптеку.

Большинству пациентов с острой болью показано 
лишь симптоматическое лечение. Пациентов следует 
проинструктировать, что в случае ухудшения дви-
гательных или сенсорных функций, усиления боли, 
появления расстройств функций тазовых органов 
им следует незамедлительно обратиться к врачу по-
вторно для продолжения обследования [10]. 

 По мере уменьшения болей пациентов следует по-
степенно возвращать к нормальной деятельности. 
Показано, что сохранение активности в пределах, 
которые позволяет боль, способствует более быстро-
му выздоровлению, чем постельный режим или им-
мобилизация поясничного отдела. 

 Лекарственные средства, применяемые при острой 
ОБС, включают нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП) и парацетамол. Возможно 
также использование миорелаксантов [11]. Показа-
но, что пациенты, принимающие опиоидные аналь-
гетики, возвращаются к нормальной деятельности 
не быстрее, чем принимающие НПВП или парацета-
мол. Миорелаксанты оказывают больший обезболи-
вающий эффект, чем плацебо, но не имеют преиму-
ществ перед НПВП. Пероральные глюкокортикоиды 
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и антидепрессанты не оказывают эффекта у таких 
больных, и их применение не рекомендуется [12]. 

С учетом значимости острого болевого синдрома 
для пациента (резкое ограничение подвижности, 
нарушение функции внутренних органов, психоло-
гические проблемы, выраженное снижение качества 
жизни) анальгетическую терапию следует проводить 
препаратами, имеющими яркий анальгетический и 
противовоспалительный эффекты, а также хорошую 
переносимость. В соответствии с рекомендациями 
Всемирной организации здравоохранения анальге-
тики следует назначать: по возможности перораль-
но; «по времени, а не по требованию»; начинать те-
рапию следует с неопиоидных производных [10, 12].

Согласно данным Кокрановского обзора, более 
50% пациентов не получают облегчения от боли хотя 

бы наполовину через 4—6 часов после приёма мно-
гих анальгетических препаратов. Согласно ряда кли-
нических данных, комбинированная анальгезия с 
правильно подобранными действующими вещества-
ми и дозировками более эффективна в купировании 
острого болевого синдрома в сравнении с моноком-
понентными препаратами [13-15].

Таким образом, боль является актуальной медико-
социальной проблемой. Неадекватное обезболива-
ние ведет к удлинению периода выздоровления, уве-
личению стоимости лечения, кардиоваскулярным и 
другим осложнениям, хронизации патологии и сни-
жению качества жизни. Вот почему первоочередной 
задачей врача является адекватное лечение острого 
болевого синдрома и профилактика его трансформа-
ции в хроническую боль. 
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Діагностика та лікування гострого болю в практиці сімейного лікаря
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Харківська медична академія післядипломної освіти

Біль являє собою актуальну медико-соціальну проблему. Неадекватне знеболювання веде до подо-
вження періоду одужання, збільшення вартості лікування, кардіоваскулярним та іншим ускладненням, 
хронізації патології і зниження якості життя. Першочерговим завданням лікаря є адекватне лікування 
гострого больового синдрому і профілактика його трансформації в хронічну біль.
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The diagnosis and treatment of acute pain in the practice of a family doctor
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Pain is an actual medical and social problem. Inadequate anesthesia leads to an prlongation of the recovery 
period, an increase in the cost of treatment, cardiovascular and other complications, chronic pathology and a 
decrease in the quality of life. The primary task of the doctor is adequate treatment of acute pain syndrome and 
prevention of his transformation into chronic pain.
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Теофраст Парацельс: основатель 
парамедицины

В 1517 году практически все страны Западной и 
Восточной Европы на государственном уровне 

отмечали 500-летие Великой Реформации. История 
Реформации, великого первоначально сугубо рели-
гиозного движения, начавшегося в XVI веке и про-
возгласившего необходимость возврата христиан-
ства от вкравшихся в него языческих учений к уче-
нию Библии, принадлежит к одному из важнейших 
периодов мировой истории, знаменуя переход от 
Средневековья к Новому времени [15, 16]. Понятие 
свободы совести, равенства людей вне зависимости 
от их религиозной, национальной, расовой принад-
лежности, равенства прав мужчин и женщин, защи-
та малоимущих, детей, стариков и больных, демо-
кратические институты власти — все это дала имен-
но Реформация. Именно Реформация затронула все 
стороны жизни и деятельности человека, приведя 
к глубинным преобразованиям тех стран, которые 
приняли ее [21, 29].

Исследуя влияние Реформации на развитие меди-
цинской науки, мы также можем выделить несколь-
ко основных положений.

 Реформация привела к крушению средневековой 
системы образования, зиждившейся на схоластике, 
суевериях и противопоставлении науки и религии, 
что дало принципиально новое направление в меди-
цине и отказу от лечения заговорами, «зубами дра-
кона», «настойкой лунного света» и т. д. Реформация 
способствовала учреждению университетов с под-
линно научной программой обучения и внедрению 
широкой системы школьного образования, что су-
щественным образом повысило общий уровень гра-
мотности населения и возможности подготовки ква-
лифицированных медицинских кадров. Реформация 
привела к созданию экспериментальной медицины, 
бурному развитию анатомии и физиологии, которые 
преследовались в средневековье инквизицией, зало-
жив тем самым фундаментальную базу для исследо-
вания патологических состояний.

 Реформация способствовала подлинно научно-
му рассмотрению понятия болезни, отказавшись 
от темных средневековых понятий в ее развитии — 
роли звезд, сглаза, проклятий и пр. и выработке на 
основании этого принципов патогенетической те-
рапии тех или иных заболеваний. Реформация за-
ложила принципы психосоматической медицины, 
говорящей о неразрывности психо-эмоциональных 
особенностей человека, его характера, социального 
окружения с течением того или иного заболевания 
[24, c. 765—766].

 Именно в странах, принявших учение Реформа-
ции, были основаны первые подлинно научные ме-
дицинские факультеты университетов, основаны 
первые государственные больницы. И по сей день 
страны, принявшие Реформацию (Швеция. Нор-
вегия, Дания, Германия, Швейцария, Великобрита-
ния, США, Канада, Австралия), обладают лучшими  
в мире высшими учебными медицинскими учрежде-
ниями и клиниками, а государство в значительней-
шей степени, если не полностью, участвует в страхо-
вании граждан.

Одновременно с этим именно в эпоху Реформации 
и вскоре последовавшую за ней, как своеобразная ей 
альтернатива, начинают зарождаться или получают 
принципиально новый импульс парамедицинские 
направления в виде гомеопатии, животного магне-
тизма, нумерологии, учение об ауре, телепатии, ста-
вящие своей конечной задачей переустройство мира 
и которые сегодня приобретают весьма широкую по-
пулярность, причем не только среди населения, но и 
у многих медицинских работников. Более того неко-
торые из этих псевдонаук пытаются сегодня войти и 
стать неразрывной частью медицинской науки. 

У истоков этой парамедицины стоят фигуры док-
торов Парацельса и Фауста, современников и одно-
временно противников Мартина Лютера и Реформа-
ции, предложивших свой путь преобразования об-
щества. Учитывая вышесказанное, изучение истоков 



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2018, № 1	 45

Питання Історії медицини. Оригінальне дослідження

этой парамедицины, представляет собой не только 
интерес с точки зрения собственно истории меди-
цины, но и имеет важное практическое значение для 
развития современной медицинской науки и прак-
тики, что и обусловило данное наше исследование. 

Цель работы: изучить роль и место Парацельса и 
его учения на развитие медицинской науки и прак-
тики.
● Парацельс: биографический очерк
Будущий знаменитый врач-алхимик Средневе-

ковья Парацельс или, как звучало его подлинное 
имя — Филипп Ауреол Теофраст Бомбаст фон Гоген-
хайм родился 21 сентября 1493 года, в небольшой де-
ревушке на склонах Альп возле Цюриха. Свой псев-
доним Парацельс (в перед. с латыни - превзошедший 
Цельса) он возьмет много позже, желая этим по-
казать, что своими знаниями он превзошел знаме-
нитого врача античности Цельса. Итак, он родился  
в древней знатной швабской семье. Хотя его принад-
лежность к ней и была омрачена тем, что его отец был 
незаконнорожденным сыном швабского дворянина, 
который, занимая в свое время ответственный пост 
в тевтонском ордене, лишился затем и поместий,  
и репутации. Поэтому отец Парацельса свою жизнь 
строил своими собственными силами и благодаря 
своей настойчивости получил медицинское образо-
вание. Мать Парацельса работала медсестрой бога-
дельни Бенедиктинского аббатства в Айнзидельне, 
где и познакомилась со своим будущим мужем Виль-
гельмом Бомбастом фон Гогенгеймом, работавшим 
врачом в этой же богадельне.

Вследствии этого уже с детства ребенок воспиты-
вался в разговорах о лекарствах и больных. К тому 
же и его отец мечтал, чтобы сын пошел по его сто-
пам¸ преподавая ему с ранней юности свои знания 
по медицине и алхимии, которая в те дни составляла 
с ней неразделимое целое. В 1502 году мальчик теря-
ет мать [20, с. 275]. 

Примерно в это время, согласно одному из преда-
ний Парацельс был оскоплен пьяным солдатом. Од-
нако, этот факт не подтверждается, хотя и не опровер-
гается ничем. «Был ли Парацельс оскоплён в детстве  
в результате несчастного случая или пьяным солда-
том, как гласит предание, или не был — это доподлин-
но неизвестно. Известно, однако, что на его лице не 
росла борода, и череп, сохранившийся до наших дней, 
по форме больше напоминает женский, чем мужской. 
Его всегда рисуют безбородым» [9, с 26—27]. «...при-
рода... дала ему лишь приблизительно полутораметро-
вый рост, болезненный вид, слишком короткую верх-
нюю губу, не до конца прикрывающую зубы (признак, 
который нередко встречается у нервных людей), и таз, 
женственность которого показалась поразительной, 
когда в XIX в. его останки эксгумировали в городе 
Зальцбурге. Ходила даже молва, будто он был евну-
хом, но, по моим сведениям, этому нет убедительных 
доказательств. Впрочем, любовь, кажется, так никогда 
и не вплела розы в его земное бытие, а её пресловутые 
шипы для него были излишними, так как его харак-
тер и без того был колючим «...сварливый, дерзкий и 
склочный нрав» [31, с 20—22].

В 1509 году юноша поступает в Базельский универ-
ситет, но вследствии неуравновешенного характера, 
не оканчивает и покидает его в 1513 году. «После 
этого его обучал знаменитый Иоганн Тритемий из 
Шпангейма (1461—1516), настоятель монастыря св. 
Иакова в Вюрцбурге, один из величайших адептов 
магии, алхимии и астрологии, и именно под руковод-
ством этого учителя особенное развитие и практиче-
ское применение получили склонности Парацельса к 
оккультным наукам. Тяга к оккультизму привела его 
в лабораторию богача Сигизмунда Фуггера в Шватце 
(Тироль), который, как и аббат Тритемий, был из-
вестным алхимиком, способным передать ученику 
многие ценные секреты» [9, с. 18]. Затем, он продол-
жает свое обучение и в итальянском университете в 
Ферраре, где и получает степень доктора медицины. 
И там же берет себе новое имя, под которым и вхо-
дит в историю медицины — Парацельс [20, с. 276]. 

В последующие 12 лет Парацельс совершает дол-
гие путешествия. По одним сообщениям он побывал 
не только практически во всех странах Европы, но 
даже в Индии и Африке и даже был в плену у татар. 
Однако проверить сегодня эти сообщения не пред-
ставляется возможным. Вместе с тем в любом случае, 
он много путешествует по Европе, включая Швецию 
и Данию, и везде, где он не бывает, он знакомится не 
только с медицинскими представлениями и мето-
дами лечения, но и с алхимиками, астрологами, ок-
культистами тех стран [9, с. 18]. 

Кстати, во время своего посещения Литвы, в Виль-
нюсе он имел долгий и горячий диспут с одним из Рис. 1. Теофраст Парацельс в зрелом возрасте
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местных врачей, которым скорее всего был знаме-
нитый врач, белорус по происхождению, Франциск 
Скорина, который выступал против мистики и про-
славился, как переводчик Библии на белорусский 
язык [8, с. 74]. И потому их диспут, как людей стоя-
щих на совершенно разных позициях, вполне логи-
чен и понятен. 

В возрасте 32 лет в самый разгар Великой Рефор-
мации Парацельс прибывает в Германию, где благо-
даря своим выдающимся медицинским способно-
стям приобретает широкую известность. В 1527  г. 
по протекции известного книгоиздателя Иоганна 
Фробена он становится городским врачом Базеля и 
в том же году городской совет назначает его профес-
сором физики, медицины и хирургии Базельского 
университета, положив высокое жалование. Так он 
получает должность профессора того самого уни-
верситета, который в свое время он покинул. В при-
глашении Парацельса в Базель и назначении его про-
фессором сыграли свою роль и его друзья известные 
гуманисты Эколампадий и Эразм Роттердамский. 
Последний вначале своей деятельности прославился 
как великий просветитель и обличитель лжи и пре-
ступлений средневековой государственной церкви, 
но затем во время Великой Реформации, когда все 
ожидали от него поддержки этого движения и при-
соединения к ней, он, с одной стороны, в страхе за 
последствия, а с другой, будучи поглощен идеей пре-
образования мира человеческими силами, без Бога, 
отошел от дальнейшей борьбы. Поэтому его дружба 
в конце жизни с мистиком Парацельсом не является 
видимо случайной.

Прибыв туда уже в качестве профессора, Пара-
цельс не изменил своему неуравновешенному и не-

предсказуемому характеру, который проявлял бук-
вально во всем. 

С одной стороны, он начинает читать лекции  
в университете не на латыне, считавшей тогда язы-
ком науки, а на немецком языке, что делало, безус-
ловно, преподавание более понятным для большин-
ства студентов. Также в своем курсе лекций, рассчи-
танных на два семестра, он наряду с классическими 
лекциями проводит со студентами значительную 
часть времени у постели больного и совершает со-
вместно с ними экскурсии в поля и горы, где и бесе-
дует с ними и показывает лекарственные травы [10, 
с. 73]. Одновременно с этим он указывает на тесную 
взаимосвязь терапии с хирургией, которая в те годы 
вообще не признавалась, как наука [12, с. 91]. Пара-
цельс указывал, что и хирургия, и терапия исходят 
из одного знания. И потому самого себя он именовал 
доктором обоих медицин [8, c. 73]. Он также гово-
рил о том, что раны должны быть «предохранены 
от внешних врагов» чистыми повязками [12, с. 91]. 
Так же во время своих странствий по Германии он 
описал некоторые профессиональные заболевания 
рудокопов [6, с. 163].

Он открыто и последовательно выступал против 
античного учения о четырех соках [20, с. 277-278]. 
Он также в отличии от средневековой системы пре-
подавания, базирующейся на слепом цитировании 
Гиппократа, Галена и Авиценны, отходит от этого 
принципа, выдвигая на первый план не авторитет, а 
личный опыт. «Теория врача — это опыт» — утверж-
дал он [12, с. 91].

«Его усердие столь велико, что он спит крайне 
мало, даже не снимая одежды. Обутый в сапоги со 
шпорами, он дремлет в течение двух-трёх часов, а за-
тем снова хватается за перо» [33, p. 391].

Однако, все эти хорошие начинания будут нивели-
рованы в деятельности Парацельса из-за его непо-
мерной гордыни и увлеченности мистикой и алхи-
мией, которая пропитает, как его труды, так и саму 
жизнь. 

Так, перед самым началом своего преподавания в 
Базеле он вывешивает горделивое объявление следу-
ющего содержания: «В наше время мало кто имеет 
счастье успешно заниматься врачебным искусством. 
Кто-то желает очистить его от внесенных варварами 
грубых ошибок: слишком боязливо, как за оракула 
они держаться за имена Гиппократа, Галена, Авицен-
ны. Не красноречие и знание языков, не изучение 
книг и не украшение титулами создает врача, а толь-
ко познание тайн природы. Ежедневно по два часа 
читаются лекции на основе собственных работ по 
практической и теоретической медицине, а не крох 
из Гиппократа, Галена, основываясь на собственном 
опыте, полученном у наивысшего учителя — приро-
ды» [8, с. 73].

С другой стороны, он в своей борьбе с воззрени-
ями древних врачей доходит до того, что объявляет 
их труды ни к чему не пригодными. Парацельс писал 
по этому вопросу следующее. «Вы, изучавшие Гиппо-
крата, Галена, Авиценну, воображаете, что знаете все, 
тогда как в сущности ничего не знаете; вы прописыва-

Рис. 2. Теофраст Парацельс в последние годы жизни
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ете лекарства, но не знаете, как их приготовить! Одна 
химия может решить задачи физиологии, патологии, 
терапевтики; вне химии вы бродите в потемках. Вы, 
врачи всего мира, итальянцы, французы, греки, сар-
маты, арабы, евреи — все должны следовать за мной, 
а я не должен следовать за вами. Если вы не пристане-
те чистосердечно к моему знамени, то не стоите даже 
быть местом испражнения для собак».

Вершиной этого пренебрежения становится со-
жжение им 27 июня 1527 года на площади Базеля 
трудов этих ученых [6, с. 162].

За этот свой варварский шаг он был назван неко-
торыми «Лютером медицины» по аналогии с тем, что 
Лютер прилюдно сжег папскую буллу. Сам Парацельс 
еще более напыщенно сравнивает себя с Лютером, 
говоря: «Нет, я не Лютер, я Теофраст, которого в на-
смешку вы называете в Базеле Какофрастом. Я выше 
Лютера, он был только богословом, а я знаю меди-
цину, философию, астрономию, алхимию. Лютер не 
достоин развязывать завязок моих башмаков».

Но какая громадная пропасть между этими двумя 
деяниями, совершившимися почти в одно и, тоже 
время. Лютер сжигал буллу, одну из тех, которая 
препятствовала людям читать Библию и жить по 
Божьей воле. Он сжигал буллу, которая отстаива-
ла права пап, как авторитета выше Божьего Закона  
и в конечном счете выше Самого Бога. Он сжигал 
буллу, одну из тех, которые провозглашали наси-
лие, утверждали институт инквизиции, объявляли 
крестовые походы, обрекали тысячи людей на унич-
тожение только за то, что они не желали следовать 
папским лжеучениям! Он сжег буллу, одну из тех 
папских булл, которые провозглашали суеверия и 
языческие учения в церкви.

Парацельс же сжигал труды древних авторов  
в своей непомерной гордыне, желая продемонстри-

ровать, что только он достоин уважения. Он сжигал 
труды древних авторов, презирая их. Он сжигал тру-
ды древних авторов, что бы утвердить свое учение, 
базировавшееся на магии и оккультизме.

И потому, безусловно, не случайно, что Лютер и 
Парацельс были современниками. Ибо в то же самое 
время, когда через реформаторскую деятельность 
Лютера открывались Евангельские истины добра и 
мира, воля Бога на страницах Библии, в это же время 
через деятельность Парацельса выдвигались магиче-
ское восприятие мира и методы лечения души и тела.

Он также прямо оскорбляет других врачей и одно-
временно с этим в свой адрес адресует самые хвастли-
вые выражения и восхваления! О самом себе и своих 
достижениях он в частности, пишет следующее: «я, 
наделенный Господом особыми талантами в данной 
области, которые прочитавший этот труд может по-
желать повторить, чтобы следовать моим стопам» 
[цит. по 3, с. 167]. Этим он встречает гнев со стороны 
других врачей и многих студентов. В это же время у 
него случается конфликт с одним из высокопостав-
ленных должностных лиц Базеля, которые не запла-
тил ему за оказание медицинской помощи. Возбуж-
денный Парацельсом судебный процесс он проигры-
вает и после этого он вынужденно покидает Базель. 

И вплоть до самой своей смерти странствует по 
немецким городам, предлагая желающим свои ме-
дицинские услуги. Путешествует он всегда в сопро-
вождении своих учеников, которые впрочем его по-
кидают всякий раз, как он их знакомит со своими 
секретами медицинского искусства. Благодаря сво-
им выдающимся познаниям в медицине Парацельс 
исцеляет многие заболевания, зарабатывая огром-
ные суммы денег, которые впрочем, почти сразу же 
спускает в кабаках в обществе самых отъявленных 
пьяниц [18, c. 154]. 

Рис. 3. Мартин Лютер, в 38-летнем возрасте.  
По гравюре Луки Кранаха, 1521 г.

Рис.  4. Филипп Меланхтон. Гравюра по меди  
Альбрехта Дюрера, 1526 г.
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 «Этот экстравагантный холерик изумлял горо-
жан не только своей рваной и грязной одеждой, не-
пристойностями и пьянством, но и пространными 
рассуждениями о магии и своим врачебным искус-
ством» [30, p. 33].

Вообще крайне распущенный образ жизни и пьян-
ство были отличительнейшими чертами его образа 
жизни [18, c. 154].

Один из его учеников, ставший в будущем профес-
сором греческого языка и книгоиздателем, Иоганн 
Опоринус в одном из своих писем пишет следующее: 
«Почти два года я общался с Парацельсом и жил у 
него, и за это время видел, что он пьёт и днём и но-
чью, и вряд ли хоть час или два в сутки бывает трез-
вым... На ночь, сколько я помню, он никогда не раз-
девался, что я приписал его опьянению, а он очень 
часто приходил домой к полуночи, не вяжущий лыка 
и заваливался в постель, не снимая ни одежды, ни 
меча... нередко он, едва улегшись в кровать, с шумом 
вскакивал с обнажённым мечом и вонзал его в стену, 
я боялся, как бы он ненароком не отрубил мне голо-
ву» [2, c. 423, 435—436]. Он также был опиоман.

На фоне всего этого Парацельс пишет, что «врач 
не смеет быть лицемером, старой бабой, мучителем, 
лжецом, легкомысленным, но должен быть правед-
ным человеком. Знайте, что врач должен денно и 
нощно думать о своем больном и ежедневно на-
блюдать его. Все свои думы и помыслы он должен 
направлять на хорошо обдуманное лечение больно-
го…сила врача — в его сердце. Работа его должна ру-
ководствоваться Богом и освещаться естественным 
светом и опытностью; величайшая основа лекар-
ства — любовь» [цит. по 20, с. 285].

«Все, что происходит, происходит по воле Всевыш-
него. Совесть — это то, что дано нам Богом, то, что 
позволяет нам увидеть самих себя; в соответствии  
с ним должны мы поступать, не пытаясь докопаться 
до оснований, руководящих нами в смысле морали  
и добродетелей» [цит. 9, с. 23—24].

В эпоху Реформации, когда мир разделился на тех, 
кто поддерживал Лютера или папу, Парацельс ут-
верждает: «Среди всех сект нет ни одной, которая 
обладала бы истинной религией. Мы должны читать 
Библию скорее сердцем, нежели умом, пока когда-
нибудь в будущем в мир не придет истинная рели-
гия» [цит. 9, с. 24].

В этом хорошо прослеживается та глубокая вну-
тренняя борьба, которая совершается в душе Пара-
цельса, его метания между стремлением к высшим 
добрым идеалам и самыми низкими пороками. При-
мечательно, что чем дальше Парацельс уходил в сво-
их исследованиях в мистику и оккультизм, тем более 
разнузданной становилась и его личная жизнь, пока, 
наконец, его греховные наклонности в виде пьянства 
(кстати, до 20 лет он вообще не употреблял никакого 
алкоголя) и разврата не взяли верх в его жизни.

В 1529 и 1530 гг. он посещает Эсслинген и Нюрн-
берг. В последнем он вступает в конфликт с мест-
ными врачами, и хотя вылечивает на спор с ними 
под контролем членов городского совета несколько 
крайне тяжелых пациентов, которым врачи Нюрн-

берга не могли помочь, был вынужден покинуть  
и этот город. После этого он посещает Аугсбург, 
Регенсбург, Санкт-Галлен, Мерене, и, наконец, по-
селяется в Зальцбурге, где находит теплый прием и 
покровительство герцога Эрнста, пфальцграфа Бава-
рии [20, с. 284], интересовавшегося оккультными на-
уками. Герцог предоставляет Парацельсу дом и лабо-
раторию, создав все необходимые условия для того, 
что бы тот мог писать, заниматься медицинскими 
исследованиями и практикой и таинственными ма-
гическими опытами. Однако, 24 сентября 1541 года, 
Парацельс внезапно умирает в маленьком номере го-
стиницы «Белая лошадь» на набережной Зальцбурга. 
По мнению некоторых исследователей, он был убит 
по проискам враждебно настроенных к нему врачей. 

После себя Парацельс оставил громадное творче-
ское наследие, состоящее из около 500 работ само-
го различного содержания [20, с. 284]. Главными из 
них были: «Великая астрономия» (1531 г.), «Парами-
рум» (1532 г.), «Лабиринт заблуждающихся медиков» 
(1533  г.), «Потаенная философия» (1533 г.), «Шнее-
бергская легочная болезнь» (1533-1534 гг.), «Фило-
софия» (1534 г.), «Парагранумом» (1535 г.), «Хрони-
ка Картинии» (1535 г.), «Большая хирургия» (2 кн., 
1536  г.), «Книга о нимфах, сильфах, пигмеях, сала-
мандрах, гигантах и прочих духах» (1536 г.). 
● Парацельс, как врач-алхимик
Медицинские воззрения Парацельса базировались 

на следующих, основанных им же следующих учениях. 
— Медицина, как одна из форм алхимической 

магии
Для Парацельса медицина была одной из форм 

алхимической магии. В контексте этого он пишет 
следующее: «как врач напитывает свойствами трав 
больного человека и излечивает его, так и маг на-
деляет человека привлеченными им небесными си-
лами». «Если маг может привлечь небесные силы  
и направить их в предмет, то почему мы не способны 
создать образы, проводящие здоровье или болезнь» 
[цит. по 3, с. 169].

— Ятрохимия
Придавая алхимии ведущее значение в медицин-

ской практике Парацельс основывает своеобразную 
науку — ятрохимию (от греч. «ятро» — врач), целью 
которой становится получение на основании алхи-
мических представлений химическим путем лекар-
ственных препаратов.

В связи с этим иногда можно прочитать утверж-
дение о том, что эта ятрохимия, основанная Пара-
цельсом является, чуть ли не предшественницей 
медицинской химии или фармакологии. При этом 
ссылаются и на вырванное из общего контекста вы-
сказывание Парацельса о том, что «задача химии 
не в том, чтобы делать золото и серебро…химия 
должна быть одним из столпов, на которые должна 
опираться врачебная наука» [6, с. 162]. Однако это 
было совсем не так. В ятрохимии все, начиная от те-
оретических предпосылок, составления рецептуры, 
приготовления самих химических препаратов и по-
казаниям к их назначению служили алхимические 
представления. Смысл имело ни сколько сочетание 
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тех или иных минералов или ле-
карственных трав с точки зрения 
своего медицинского эффекта, 
сколько сочетание этих веществ 
с точки зрения их алхимико-ок-
культного влияния. Парацельс 
прямо писал, что «алхимия из-
влекает на свет то, то скрыто в 
природе» [цит. по 3, с.169]. 

Равно как в ятрохимии нельзя 
видеть и основание Парацель-
сом, как то отмечают некоторые 
ученые [22, c. 114—115] опытной 
экспериментальной медицины, 
ибо его опыты носили чисто ал-
химический характер и были 
строго подчинены алхимическим 
и астрологическим законам и по-
тому не могли принести никако-
го особо прорыва в медицинских 
исследованиях. Они были зажаты 
в тиски этих алхимических суеве-
рий, не менее жестко, чем средневековая медицина  
в тисках схоластики. Только здесь на место суевер-
ного средневекового богословия пришли суеверные 
алхимические представления. 

Парацельс учил, что раз согласно Библии (Бытие 
2:7) человек сотворен из праха земного, то и основ-
ными составными его элементами надо считать не 
кровь, желчь и слизь, как учили античные врачи, а 
«земляные частицы» и в первую очередь ртуть, серу 
и соль [6, с. 162]. 

Последние были выбраны им не случайно, ибо им 
отводила особую роль алхимия. Тут мы видим вновь 
соединение в учении Парацельса с одной стороны, 
вырванного библейского текста, а с другой типично 
алхимических воззрений. Итак, согласно его учения, 
все живые организмы состоят из тех же ртути, серы, 
солей и ряда других веществ, которые образуют все 
прочие тела природы. При этом, когда человек здо-
ров, эти вещества находятся в равновесии друг  
с другом, а болезнь представляет собой преоблада-
ние или, наоборот, недостаток одного из них. И раз 
все болезни, происходят от расстройства химиче-
ских процессов, поэтому и наибольшую пользу при 
лечении могут оказать лишь те лекарственные сред-
ства, которые изготовлены химическим путем.

Поэтому для достижения этого равновесия для 
лечения пациентов Парацельс предлагал широко ис-
пользовать минеральные вещества и, в первую оче-
редь, серу, мышьяк, свинец, ртуть [26, с. 152]. В этом 
контексте Парацельс изучал заболевания рудокопов 
и литейщиков, связанных с отравлениями свинцом, 
серой и ртутью [26, с. 152]. 

Одновременно с этим каждое из этих веществ, со-
гласно алхимическим воззрениям находилось под 
покровительством того или иного знака зодиака, 
точно так же, как и каждый орган человеческого ор-
ганизма находился под покровительством того или 
иного зодиакального знака. Поэтому при лечении 
того или иного органа надо назначать те химические 

вещества, которые находятся 
под тем же знаком зодиака, что и 
больной орган. И хотя Парацельс 
указывал, что «Все есть яд и ни-
что не лишает ядовитости. Одна 
только доза делает яд незамет-
ным», именно ятрохимия приве-
ла к появлению чрезвычайно по-
пулярного лечения в XVII—XVIII 
вв. последователями Парацельса 
большими дозами серы, ртути, 
мышьяка, которые приносили 
невообразимый вред организму 
человека [26, с. 152]. 

Одновременно с этим Пара-
цельс уделял большое внимание 
роли окружающей среды в фор-
мировании болезни. Но в от-
личии от Гиппократа, который 
основной акцент делал при этом 
на роли воздуха, климата, осо-
бенностей рельефа местности, 

качества воды, Парацельс уделяет ведущее внимание 
ни этим объективным факторам окружающей сре-
ды. Согласно Парацельсу эти влияния окружающей 
среды, которые он именует энсами, можно разделить 
на две основные групп: влияния, проистекающие 
от человеческой телесной и духовной организации 
и некие космические влияния. Последние, которые 
он именует астральными (или археем), являются со-
гласно Парацельсу главенствующими [6, с. 163]. 

Примечательно, что Парацельс крайне презритель-
но и равнодушно относится к анатомии и патогенезу 
заболевания [6, c. 163]. И это не является случайным, 
ибо, он основывался на мистическом понимании 
болезни, при котором анатомии и патогенезу места 
практически не остается. 

— Учение о сглазе и порчи
В работах Парацельса четко видны и другие маги-

чески положения, в частности о возможности наве-
дения порчи и сглаза на расстоянии. Так он писал: 
«Возможно, что моя душа, без всякой помощи со 
стороны тела, исключительно посредством твердой 
воли, способна безо всякого меча ранить других. 
Возможно также, что я могу вообразить себе душу 
врага и, к своему удовольствию, уничтожить или из-
увечить его» [3, c. 172]. Вообще воображению он от-
водил одно из важных мест в лечении заболеваний, 
утверждая, что: воображение есть начало всех маги-
ческих действий» [3, с. 171].

— Учение о знаках природы — «сигнатуре», или 
«сигна натурале»

Согласно этому учению, предложенному Парацель-
сом, якобы сама природа пометила своими знаками 
некоторые растения, указав человеку на их лекар-
ственные свойства. Так, к примеру, растения с ли-
стьями серцевидной формы, надо использовать, как 
сердечные средства, а если лист по форме напоминает 
почку, его надо использовать при заболеваниях почек. 

— Учение о создании гомункулов (искусствен-
ных людей)

Рис. 6. Эразм Роттердамский
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Оккультные увлечения Парацельса и его непомер-
ная гордыня привели его, наконец, к идее возможно-
сти создания гомункулов — искусственных людей.

В своем трактате «Книга о нимфах, сильфах, пиг-
меях, саламандрах, гигантах и прочих духах» он пи-
шет следующее о методике создания такого гомунку-
ла. «Они могут вырасти, не будучи выношенными и 
рожденными женским организмом, а лишь посред-
ством мастерства искусного алхимика. Если сперму, 
заключенную в плотно запечатанную бутыль, поме-
стить в лошадиный навоз приблизительно на 40 дней 
и «намагнетизировать», она может начать жить и 
двигаться. По истечении этого времени субстанция 
приобретает форму и черты человеческого суще-
ства, однако будет прозрачной и бестелесной. Далее 
опыт продлевается еще на 40 недель. Если теперь его 
искусственно питать и держать в лошадином навозе 
при неизменной температуре, оно вырастет в чело-
веческое дитя. Члены его будут развиты так же, как 
и у любого другого ребенка, рожденного женщиной, 
но будут намного меньше. Мы называем такое суще
ство гомункулом, и его можно вырастить и воспи-
тать, как и любого другого ребенка. Когда оно ста-
нет старше, приобретет разум и интеллект, то будет 
в состоянии о заботиться о себе. Это и есть одна из 
величайших тайн, и она, должно быть, останется та-
ковой». [цит. по 9].

— Учение о человеке, как микрокосме
Согласно учению Парацельса, человек представляет 

собой микрокосм, в котором отражаются все элемен-
ты макрокосма. При этом связующим звеном между 
двумя этими мирами является сила «М» (с этой буквы 
начинается имя Меркурия). Таким образом, согласно 
Парацельсу, человек представляет собой «вытяжку» 
целого мира. И, следовательно, все законы астрологии 
переносятся на человеческий организм.

Согласно Парацельсу сам человеческий организм 
состоит из семи элементов: 

1. � «элементарное тело» (материальное, физиче-
ское тело),

2. � «archaeus» (электро-магнетическое тело), даю-
щее фосфористый свет; начало, без которого 
физическое тело не может ни существовать, ни 
двигаться;

3. � «evestrum» (астральное тело), оно представляет 
собой точную копию материального тела, может 
покидать физическое тело, сопровождает дух 
человека после его смерти;

4. � «spiritus animalis» (животная душа), где сосредо-
точиваются низменные, животные, эгоистиче-
ские инстинкты и страсти;

5. � «anima intelligens» (разумная душа) представля-
ет собой форму, в которую облекается человече-
ская душа в высших сферах в момент воссоеди-
нения с ангельским миром;

6. � «anima spiritualis» (духовная душа) имеет боже-
ственное происхождение, являясь местопребы-
ванием всех благороднейших и возвышенных 
стремлений человека,

7. � «человек Нового Олимпа» — искра Божества, часть 
божественного «я», пребывающая в человеке.

Примечательно, что это деление человеческого 
естества на семь элементов имеет очень много сход-
ного с языческими воззрениями древних египтян и с 
иудаизмом, в котором в эпоху средневековья играет 
одно из видных мест учение каббалы. 

Именно это учение Парацельса со временем ляжет 
в основу псевдонаучных представлений об астраль-
ном теле человеке, об аурах, светящихся различными 
цветами, по которым можно якобы судить о состоя-
нии здоровья человека и определять те заболевания, 
которыми он страдает. Все эти псевдонаучные про-
оккультные учения расцвели в наши дни и пытаются 
найти себе видное место в медицинской науке и прак-
тике, только уже под видом якобы еще не открытых 
законов физики, химии и биологии, являя же собой на 
самом деле типичное средневековое колдовство.

Итак, основу своих философских воззрений Пара-
цельс базировал на учениях герметиков, неоплато-
ников и неопифагорейцев и алхимии [3, с. 169].
● Методы лечения, применяемые Парацельсом
Система лечения заболеваний, разработанная Па-

рацельсом, базировалась на следующих двух основ-
ных методах: арканах и симпатических средств.

Первый метод лечения при помощи арканов. 
Данный метод лечения исходил из следующих маги-
ческих воззрений Парацельса. Каждый орган чело-
веческого тела подчинен определенной планете или 
знаку зодиаку и, следовательно, химические веще-
ства, которые принадлежат этой же планете и знаку 
зодиака, будут самыми действенными при лечении 
данного органа. Так, к примеру, золото является наи-
более действенным для лечения заболеваний сердца, 
так как по воззрениям астрологов оба они подчине-
ны солнцу. Так же микстурой на основе золота он 
лечил параличи, эпилепсию, обмороки, а эпилепсию 
он лечил окисью цинка. Эти вещества, которые были 
призваны лечить тот или иной орган, согласно общ-
ности знака зодиака, и назывались арканами. Исходя 
из этого, Парацельс утверждал, что главное предна-
значение алхимии должно состоять не в получении 
драгоценных металлов, а в поисках этих самых арка-
нов для лечения тех или иных болезней. Парацельс 
утверждал, что если найти для каждого органа свой 
аркан, то все болезни будут исцелены. Поэтому ни-
каких специфически действующих веществ, препа-
ратов медицине для лечения не требуется [18, c. 155].

Это учение иногда желают представить таким об-
разом, что Парацельс выступал против существо-
вания единого универсального лечебного средства,  
а выступал за дифференцированный подход в лече-
нии. Однако, к современному пониманию диффе-
ренцированной терапии эти воззрения Парацельса, 
как видим, не имели никакого отношения, а базиро-
вались на все тех же алхимических представлениях, 
что и учение о философском камне — универсаль-
ном средстве лечения. 

Одновременно с этим Парацельс утверждал, что 
ношение амулетов и печатей, содержащих в себе 
части веществ, находящихся под тем же знаком зо-
диака, что и органы человеческого организма, могут 
предохранять эти органы от заболеваний. 
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Второй метод лечения при помощи симпатиче-
ских средств. Согласно Парацельсу данный метод 
лечения базировался на следующих воззрениях. 
Вследствии того, что однородные силы взаимно при-
тягиваются, то значит и болезнь может быть изле-
чена в случае того, если ее часть будет перенесена в 
другие тела людей или животных или даже растения. 
Так, согласно рецепту того же Парацельса зубную 
боль можно вылечить следующим образом: «зубная 
боль пересаживается на вербу, орешник и т.д. таким 
образом: содрав немного кору, вырезают из дерева 
спичку, вкалывают ее в десну, пока не пойдет кровь, 
затем спичку вкладывают на старое место, опять за-
крывают корой и затепливают грязью». Этот перенос 
болезни на другие тела или предметы и именовался 
по примеру симпатической магии — симпатическим 
средством лечения [18, c. 155—156].

Эти предметы, с помощью которых переноситься 
болезнь, Парацельс называет магнитами. «Ношение 
магнитных амулетов было весьма распространено и 
считалось очень действенным лекарством. Эта вера 
в значение магнита для организма человека поддер-
живалась также средневековыми врачами, пропи-
сывающими магнитные мази, магнитные порошки 
и вообще приписывающими магниту благотворное 
влияние на психику человека. Парацельс придумал 
целую теорию влияния магнита, небесных светил и 
прикосновения некоторых людей на болезни, объ-
единив все эти явления под общим названием «маг-
нетическая симпатия и антипатия» [4, с. 9]. Именно 
Парацельсом было заложены основы будущего спи-
ритического учения — магнетизма, разработанного 
позднее Месмером и Фрейдом [3, c. 171; 4, с. 9].

Постскриптум
Примечательно, что после крушения в ходе Вели-

кой Реформации института средневековой государ-
ственной церкви, который базировался на проязы-
ческих суевериях и схоластике и который веками 
сдерживал развитие медицинской науки и практики, 
медицина в своем развитии пошла по двум путям. 

Один путь — это путь врачей, принявших учение 
Реформации или принявших ее плоды, главными из 
которых были не противопоставление веры и науки 
и возможность развития подлинной науки. Это тот 
путь, который привел к выдающимся открытиям в 
области медицины. 

Другой путь — это путь, начертанный Парацель-
сом, который во главу поставил алхимию и астроло-
гию и который привел к рождению парамедицины 
с ее антинаучными и прооккультными учениями в 
виде гомеопатии [26, с. 152], животного магнетизма, 
хилерства, экстрасенсорики и тд. 

Выводы
1. Показано, что личность Парацельса является од-

ной из самых противоречивых в истории медицины, 
постоянно борющейся, с одной стороны, между под-
линно научными исследованиями, наблюдениями и 
мистическими, алхимическими опытами, а с другой 
стороны между высоким предназначением врача и 
самыми низкими пороками;

2. Установлено, что в работах Парацельса доми-
нировали мистические учения: о ятрохимии с ее 
алхимическим представлением о природе человека; 
возможности наведения сглаза; о сигнатуре — таин-
ственных знаках, оставляемых якобы самой приро-
дой на форме растений; об астральном теле и мик
рокосме; алхимии и астрологии; а методы лечения 
базировались на сугубо языческих средствах в виде 
арканов и симпатических средств;

3. Показано, что Парацельс явился основополож-
ником парамедицины, заложив фундамент для фор-
мирования в дальнейшем гомеопатии, животного 
магнетизма, учения об аурах, хилерства и экстра-
сенсорики, которые способствовали и способствуют 
вытеснению из медицинской науки и практики под-
линно научной составляющей взамен мистической и 
шарлатанской;

4. Отмечено, что увлечение Парацельса мистикой 
крайне неблагоприятно сказалось на его личной 
жизни, погрязшей, наконец, в пьянстве и разврате.
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Теофраст Парацельс: засновник парамедицины
Проф. О. А. Опарін
Харківська медична академія післядипломної освіти 
Кафедра терапії, ревматології і клінічною фармакології

У статті показано, що особа Парацельса є однією з найсуперечливіших в історії медицини, що постійно 
боролася з одного боку між достовірно науковими дослідженнями, спостереженнями і містичними, 
алхімічними дослідами, а з іншого боку між високим призначенням лікаря і найнижчими вадами. Вста-
новлено, що в роботах Парацельса домінували містичні навчання: про ятрохімію з її алхімічним уявлен-
ня про природу людини; можливості наведення пристріту; про сигнатуру - таємничі знаки, що залиша-
ються нібито самою природою на формі рослин; про астральний тель і мікрокосм; алхімії і астрології; а 
методи лікування базувалися на суто язичницьких засобах у вигляді арканів і симпатичних засобів. По-
казано, що Парацельс став основоположником парамедицины, заклавши фундамент для формування 
надалі гомеопатії, тваринного магнетизму, вчення про аури, хилерства і екстрасенсорики, які сприяли 
і сприяють витісненню з медичної науки і практики достовірно наукової складової замість містичної і 
шарлатанської. Відмічено, що захоплення Парацельса містикою украй несприятливо позначилося і на 
його особистому житті, що загрузло, нарешті, в пияцтві і розпусті.

Ключові слова: Парацельс, медицина, містика, парамедицина.

Theophrastus paracelsus: the founder of paramedicine
Prof. O. A. Oparin
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education
Department of internal medicine, rheumatology and clinical pharmacology

The article reveals that the person of Paracelsus is one of the most controversial in the history of medicine. 
Paracelsus constantly fought between reliable scientific research, observation on one the one hand and mystical, 
alchemical experiments on the other hand; between the high appointment of the doctor and the lowest vices. 
It was established that in the works of Paracelsus the mystical teachings were dominating: yatrochemistry 
with its alchemical ideas about human nature; the ability to guide the evil eye; the signature - the mysterious 
signs that remain supposedly by nature on the form of plants; an astral body and a microcosm; alchemisty and 
astrology; the methods of treatment were based on purely pagan means in the form of arcana and sympathetic 
means. It is shown that Paracelsus became the founder of paramedicine, laying the foundations for the further 
formation of homeopathy, animal magnetism, the doctrine of aura, healing and extrasensory that contributed to 
the displacement of a reliably scientific component from the medical science and practice instead of mystics and 
charlatanry. It is noted that the Paracelsus enthusiasm in the mystics provided an extremely unfavorable effect 
on his personal life, which was infuriated, finally, in drunkenness and debauchery.

Key Words: Paracelsus, medicine, mystics, paramedicine.

Контактна інформація: Опарін Олексій Анатолійович —   
зав. кафедрою терапії, ревматології та клінічної фармакології ХМАПО, доктор медичних наук, професор. 

м. Харків, вул. Дарвіна, 10,  р. т. (057) 711-75-00, (057) 706-46-17, e-mail: teraprevm@med.edu.ua.

Стаття надійшла до редакції 22.11.2017 р.



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2018, № 1	 53

Питання ревматології. Симпозіум

Гигантоклеточный артериит (ГКА) — грануле-
матозный артериит аорты и ее крупных ветвей, 

преимущественно экстракраниальных ветвей сон-
ной артерии, височной и вертебральных артерий. О 
генетической предрасположенности к ГКА свиде-
тельствует обнаружение в более чем 60% пациентов 
HLA-DR4 (DR81). Как синоним, длительное время 
использовался термин «болезнь Хортона» — по фа-
милии автора, впервые описавшего это заболевание 
в 1932 году и предложившего термин «темпораль-
ный артериит». На сегодня вышеназванный термин 
не используется, так как он не отражает генерали-
зованный процесс в артериальном русле сосудистой 
системы. 

 Эпидемиология. Точные данные о распространен-
ности и заболеваемости отсутствуют, распростра-
ненность ГКА составляет более 20 случаев на 100 000 
населения с преобладанием среди населения Север-
ной Европы и Америки. ГКА в большей степени рас-
пространен среди лиц пожилого возраста и жителей 
скандинавских стран. У 20% пациентов в дебюте ГКА 
оказываются проявления ревматической полимиал-
гии (РПМ). Сочетание ГКА и РПМ ухудшает течение 
и прогноз болезни в связи с образованием аневризм. 
Отдельные осложнения приводят к инвалидизации 
и ухудшению качества жизни пациента.

Этиология и патогенез. При ГКА, как при дру-
гих аутоиммунных заболеваниях, не исключается 
этиологическая роль ретровирусов и определенное 
значение феномена молекулярной мимикрии между 
компонентами вируса (парвовирус В19, парагрипп, 
герпес и т.п.) и полипептидом РНП-U1. После по-
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Актуальные вопросы своевременной 
диагностики и тактики ведения 
пациентов с признаками 
гигантоклеточного артериита

падания в организм или экспрессии эндогенного 
ретровируса образуются аутоантитела. Антитела к 
РНП-U1 связываются с Fc-рецепторами и проника-
ют в Т-клетки и разрушают их. Толчок к пролифе-
рации аутореактивных Т-хелперов сопровождается 
образованием провоспалительных цитокинов (IL-6, 
17, интерферон) и матриксных протеиназ, которые 
вызывают чрезмерную активацию иммунной систе-
мы в развитии гранулематозного воспаления сосуда.

Лимфоциты и макрофаги проникают во все слои 
стенки артерии. Первично запускается процесс по-
вреждения стенки сосуда из адвентиции. Матрикс-
ные металлопротеиназы 2 и 9 разрушают эластин, 
который может приводить к деструкции внутреннего 
эластичного слоя. Гигантские многоядерные клетки 
интимы-медии (свыше 13 ядер) секретируют сосу-
дистый эндотелиальный и тромбоцитарный фактор 
роста, благодаря которому осуществляется регуляция 
гиперплазии интими. В просвет сосуда мобилизиру-
ются миофибробласты, под воздействием которых 
формируется окклюзия или стеноз. Вклад цитокинов 
в развитие стенозирования очевиден.

Пентраксис — маркер повреждения сосудов при 
системных васкулитах. Пентраксис представляет 
на данный момент семейство белков острой фазы 
воспаления. Исследованиями последних лет проде-
монстрировано развитие ишемических осложнений, 
связанных с чрезмерным уровнем пентраксиса у па-
циентов из ГКА. 

По месту локализации артериит может быть: клас-
сическим краниальным с ишемическими проявле-
ниями со стороны органа зрения, центральной нерв-
ной системы.
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Патоморфология. При ГКА трансмуральное вос-
паление артериальной стенки является классиче-
ским морфологическим признаком. Ему присущи 
утолщение интимы и разрывы внутренней эластич-
ной мембраны. В отдельных случаях на границе ин-
тимы и медии распознаются многоядерные гигант-
ские клетки. Определенную роль в воспалительном 
ответе при ГКА и повреждении сосудов имеют про-
дуцируемые макрофагами провоспалительный ци-
токин интерлейкин — 6 (проангиогенный эффект) и 
матриксные протеиназы 2 и 9 (разрушают эластин). 
Типы изменений височных артерий : 1) «Классиче-
ский тип» изменений височной артерии — утолще-
ние и фиброз интимы, наличие клеточного инфиль-
трата в ней, иногда тромбоз, который располагается 
пристеночно; 2) Негранулематозный мононуклеар-
ный панартериит — определяется утолщенная ар-

терия и выраженная пролиферация фибробластов; 
3) Последствия артериита — изменения, связанные 
с фиброзом интимы и средней оболочки артерии, с 
отдельными небольшими скоплениями лимфоци-
тов. Именно данный тип наблюдается у пациентов, 
которые длительно получают кортикостероиды. 
Клиническая классификация ГКА включает следую-
щие характеристики (течение‚ степень активности‚ 
проявления в соответствии с поражением органов и 
систем) представленные в таблице 1. 

Клиника. Клиническая картина ГКА характеризу-
ется комбинацией отдельных симптомов (табл. 2).

Выделяют следующие клинические варианты ГКА: 
1) с краниальными признаками; 2) с признаками 
РПМ; 3) ассоциация краниальных признаков и РПМ; 
4) конституциональные симптомы в сочетании с 
воспалительными признаками. Клинические прояв-

Таблиця 1
Клиническая классификация ГКА (М31.5-М.31.6) (АРУ, 2004)

ТЕЧЕНИЕ Острое Подострое Хроническое 

СТЕПЕНЬ АКТИВНОСТИ Отсутствует (0) Минимальная (І) Умеренная (ІІ) Высокая (ІІІ) 
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КОЖНЫЕ ПОКРОВЫ выраженная гиперемия над пораженными сосудами кожи лица, 
узелки как результат тромбоза мелких артерий, некрозы кожных по-

кровов. 

ОРГАН ЗРЕНИЯ снижение остроты зрения, снижние поля зрения, тромбоз централь-
ной артерии сетчатки.

ЦЕНТРАЛЬНАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА инсульты/инфаркты мозга.

ПЕРИФЕРИЧЕСКАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА астеновегетативный синдром, психические растройства.

ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫЕ НЕРВЫ глоссит, нарушение вкуса, гангрена языка.

МЫШЕЧНАЯ СИСТЕМА синдром РПМ, миопатия с синдромом «перемежающей хромоты» 
челюсти.

АОРТА И БОЛЬШИЕ АРТЕРИИ аневризмы грудного и брюшного отделов аорты, сужение нисходя-
щего отдела аорты, аневризмы сонной артерии.

СЕРДЦЕ инфаркт миокарда вследствие гранулематозного поражения коро-
нарных артерий, недостаточность аортального клапана.

СОСУДЫ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО 
ТРАКТА

абдоминальный синдром.

Таблиця 2
Клиническая манифестаця ГКА (%)

Процент Клиническая манифестация

90% Головная боль. Локализуется в височном сегменте, но может быть в других зонах (лобной, темянной; 
затылочной; боль непрерывная, с пароксизмами, рефрактерная к обезболивающим препаратам). На-

рушения чувствительности и парестезии волосистой части голови.

75% Аномалия височной артерии (ослабление или отсутствие пульса в сегменте воспаления).

50% Конституциальные симптомы (субфебрильная/фебрильная лихорадка, снижение массы тела, общая 
слабость), общее недомагание, значительное ухудшение общего состояния, анорексия, астения. 

50% Ревматическая полимиалгия. Длительные боли в мышцах, определяется утренняя скованность в пле-
човом и тазовом поясе, шейном отделе позвоночника. Боль двухсторонняя, усиливается ночью и при 

движениях. 

30% «Перемежающая хромота» челюсти, боли усиливающиеся при жевательных движениях.

10% Слепота или симптомы ишемической нейропатии. Потеря зрения обусловлена ишемией зрительного 
нерва вследствие тромбоза центральной артерии сетчатки.

5% Цереброваскулярная катастрофа, расслоение аорты. Цереброваскулярные поражения наблюдаются 
реже, чем офтальмологические и связанные, в основном, со стенозированием сонных или артерий 

позвоночника в результате васкулита. Анемия.
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ления ГКА разворачиваются постепенно, в течение 
нескольких недель, но в отдельных случаях начало 
может быть острым.

При условии ишемии жевательных мышц усилива-
ются боли при жевании. 

Полная или частичная потеря зрения происходит в 
20% больных, преимущественно в дебюте заболева-
ния. Потеря зрения обычно вызвана передней ише-
мией зрительного нерва через привлечение задних 
ресничных артерий или, реже, в результате тромбоза 
центральной артерии сетчатки.

Наиболее специфическим признаком при ГКА яв-
ляется синдром запястного канала. Не определена 
роль воспаления в суставах запястья. Чаще всего 
возникает артрит коленного сустава. Как правило, 
последний носит ограниченый, ассиметричный ха-
рактер, при отсутствии эрозий, который быстро ре-
грессирует под действием кортикостероидов. При 
обзоре плечевого сустава оказывается ограничение 
движения, предопределенное болью без признаков 
синовиита.

При осмотре пациента, как правило, выявляют 
уплотненные, узловатые височные артерии, гипере-

мию над ними и болезненность разной ступени вы-
раженности. На височных артериях пульсация мо-
жет быть сниженой или отсутствовать. Диагности-
чески значимым является шум в проекции больших 
сосудов. 

При обзоре пациента обычно обнаруживают 
уплотненные, узловатые височные артерии, гипере-
мию над ними и болезненность разной степени вы-
раженности. На височных артериях пульсация мо-
жет быть сниженной или отсутствовать. Диагности-
чески значимым является шум в проекции больших 
сосудов.

Британский союз ревматологов (BSR) и Британ-
ский союз лиц, которые предоставляют профессио
нальную помощь в области ревматологии (BHPR) в 
2010 году предложили рекомендации (таблица 3), в 
которых предусмотрены диагностическая и монито-
ринговая помощь в отношении пациентов с ГКА. 

Наблюдаются вестибуло-слуховые проявления в 
виде потери слуха, потерь сознания, шума в ушах. 
Аномальные вестибулярные тесты выявляются поч-
ти у 85% пациентов, ухудшение слуха субьективно — 
60%, потеря сознания — 45% и шум в ушах — 38%. 

Таблица 3
Рекомендации Британского союза ревматологов (BSR) и Британского союза лиц, которые предоставляют  

профессиональную помощь в области ревматологии (BHPR) по диагностике и лечению ГКА (2010)

Признаки/диагностические методы Уровень
доказательств

Раннее распознавание и диагностика ГКА:
 — головная боль, вновь возникшая без оснований у лиц в возрасте старше 50 лет,

— «перемежающая хромота» челюсти, 
— уменьшение или отсутствие пульсации височной артерии,

— ревматическая полимиалгия,
— расстройства органа зрения,

— ассиметрия пульса,
— ассиметрия артериального давления,

— конституциональные симптомы, 
— лабораторные сдвиги (при ГКА повышение СОЭ и СРП (максимальная чувствительность для 
СОЭ — 86%, для СРП — 95-98%). Лейкоцитоз и/или тромбоцитоз и анемический синдром, ас-

социированный с антиферритиновыми аутоантителами. 
Определение предикторов осложнений ГКА:

— офтальмологических (ишемический синдром с внутриглазной гипотензией и ишемическим 
иритом, ишемическое поражение глаза — «ватные пятна»),

— нейропатических (передняя и задняя ишемическая зрительная нейропатия) и ишемических 
осложнений вследствие поражения вертебро-базилярного/каротидного басейна

С

Подтверджение ГКА: 
Биопсия височной артерии считается стандартом диагностики ГКА. Патологические изме-

нения при биопсии височной артерии (инфильтрация мононуклеарами, гранулематозное вос-
паление или наличие гигантских клеток). В случае негативного результата биопсии проводится 

дополнительное неинвазивное исследование — цветовая дуплексная сонография (ЦДС)
 С

ЦДС. Выявления признаков отека сосудов (височных, подключичных, затылочных и других ар-
терий) в виде гипогенного утолщения или образования оклюзий и стенозов, в сочетании с кли-

ническими проявлениями, становится подтверджением ГКА. Использование ЦДС исследования 
является актуальным при наличии протипоказаний к биопсии височных артерий и артерий 

орбиты в качестве скринингового метода обследования (чувствительность — 47,6%, специфич-
ность — 85,7%).

 С

Позитронно-эмиссионная томография (ПЕТ). Для оценки состояния артерий большого 
калибра могут быть использованы магнитно-резонансная томография, ПЕТ с выявлением анев-

ризмы аорты и стенозов ее ветвей. У пациентов с подозрением на ГКА, но отсутствием типич-
ной краниальной симптоматики, необходимым является проведение ПЕТ. Указанные исследо-

вания не отменяют актуальности биопсии сосудов.

 С

Ультразвуковая доплерография. Для прогнозирования риска острых нарушений зрения при 
ГКА может быть использована ультразвуковая допплерография артерий орбит.

 С
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Для выше указанных признаков характерна обрати-
мость процесса при адекватной терапии. 

 В соответствии с существующими квалификаци-
онными критериями, возникает возможность диф-
ференцировать ГКА с другими видами васкулита. 
Хотя окончательный диагноз обосновывается на 
основе клинических, визуализационных‚ лаборатор-
ных и гистологических исследований. Класиффика-
ционные критерии Европейского (EULAR) и Аме-
риканского (ACR) ревматологичекого сообществ от 
2012 года представлены в таблице 4. 

Таблица 4
КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ  

КРИТЕРИИ ГКА
Европейское (EULAR) и Американское (ACR) ревматологиче-

ское сообщество (2012 год)

Критерии Определение

Возраст дебюта болез-
ни старше 50 лет

симптомы ГКА впервые появляют-
ся в возрасте старше 50 лет.

Рецидивирующие 
приступы головной 

боли

локализованная головная боль, 
которая по характеру существенно 

отличается от предыдущей.

Аномальная височная 
артерия

болезненность при пальпации или 
снижение пульсации височной 

артерии, не обусловленное атеро-
склерозом артерий шеи.

Повышение СОЭ повышение СОЭ более 50 мм/час

Микроскопические 
изменения височной 

артерии (при биоп-
сии)

патологические изменения при 
биопсии височной артерии (ин-
фильтрация мононуклеарами, 

гранулематозное воспаление или 
наличие гигантских клеток).

При наличии трех или более из шести перечислен-
ных критериев подтверджается диагноз ГКА (чув-
ствительность — 93,5%, специфичность — 91,2%).

Биопсия височной артерии подтверджает диагноз 
ГКА. При негативной биопсии необходимо учиты-
вать и полагаться на клинические и лабораторные 
исследования. 

Уже через год после установления диагноза ГКА 
возникает синдром ендотелиального обкрадывания, 
обусловленный окклюзиями и стенозами подклю-
чичной и церебральной артерий. 

Особенное внимание должно уделяться состоянию 
органа зрения. Поражения глаз выявляются в 70% 
больных с ГКА. В результате окклюзии внутренней 
сонной или глазной артерий развивается ишеми-
ческий синдром с явлением ишемического ирита и 
гипотензии глаза. Пораженый зрительный нерв вы-
глядит бледным, с одинокими геморрагиями‚ опре-
деляется его отек. Кроме того, при осмотре глаза 
клиницистом виявляются так называемые «пятна 
в виде ваты»‚ последние и являются предикторами 
ишемического поражения глаза. В условиях воспа-
ления наиболее частым офтальмологическим прояв-
лением является передняя ишемическая нейропатия 
органа зрения. При условии отсутствия адекватного 
лечения суживаются поля зрения или потеря зре-
ния‚ при этом интервал между поражением перво-

го и второго глаза составляет всего лишь несколько 
дней. 

Диагностика ГКА. Клиническая оценка ГКА вклю-
чает пальпацию и аускультацию сосудов: височной 
(болезненность, снижение пульсации), каротидной, 
подключичной и паховой артерий. Важным являет-
ся определение характеристик пульса и определение 
артериального давления на обоих верхних конечно-
стях с целью выявления сосудистого стеноза. 

В случае ГКА без типичной «краниальной» сим-
птоматики («Такаясу-подобный» вариант, 22% слу-
чаев) затрудняется установление диагноза в связи  
с отсутствием каких либо специфических симпто-
мов болезни. 

Лабораторные исследования. При отсутствии 
клинически определяемых ишемических призна-
ков, большое внимание уделяется неспецифическим 
симптомам и повышеному уровню серологических 
маркеров воспаления. Повышение СОЭ более 50 мм/
час является классификационным критерием ГКА 
(чувствительность — 95%). СОЭ может быть по-
лезным для оценки активности ГКА. Уровень СОЭ  
в пределах референтных значений не исключает диа-
гноз ГКА. При оценке активности ГКА более чувстви-
тельным маркером воспаления чем СОЭ, является 
СРБ (чувствительность — 98%). Обострения ГКА, 
как правило, сопровождаются повышением марке-
ров воспаления. Кроме того, повышение маркеров 
воспаления не всегда ассоциируется с активностью 
болезни, и не должно быть единственным критерием 
для определения дальнейшей тактики лечения, за ис-
ключением пациентов с офтальмологическими про-
явлениями ГКА. В соответствии с рекомендациями, 
оба показателя используются вместе, особенно при 
мониторинге за эффективностю лечения. 

 В ответ на воспаление при ГКА почти у половины 
пациентов отмечается гипертромбоцитоз, асоциро-
ванный с повышением уровня СРБ и СОЭ. Имеется 
обратный характер при эффективном лечении ГКА. 
Повышает гиперкоагуляцию при ГКА гиперфибри-
ногенемия, однако последняя не учитывается при 
оценке активности. 

 Анемия хронического воспаления у пациентов 
с активным ГКА, как правило, расценивается как 
нормоцитарная, нормохромная, причиной которой 
является снижение гемопоэза. В развитии анемиче-
ского синдрома при ГКА определенную роль играют 
воспалительные цитокины (TNF, IL-1, IL-6), которые 
тормозят пролиферацию клеток, за счет ингибиру-
ющего влияния на эритропоэтиновые рецепторы. 
Аутоиммунная стимуляция повышает синтез геп-
цидина. Последний, как известно, влияет на обмен 
железа, нарушая его всасывание из кишечника, бло-
кируя экспорт железа из макрофагов в костный мозг,  
а также снижает эритропоэтиновую стимуляцию. 
Тем самым, сокращается длительность жизни эри-
троцита, ингибируется дифференциация и проли-
ферация эритроидных предшественников в костном 
мозге.

 К таким маркерам относится и гипергомоцистеи-
немия (ГГЦ). Однако влияние ГГЦ в формировании 
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анемического синдрома до сих пор не изучена. Ане-
мический синдром в дебюте ГКА носит умеренный 
характер.

 Важное научно-прикладное значение имеет ис-
следование в крови факторов, которые повреждают 
эндотелий (IL-1b, интерлейкин-6 (IЛ-6), 8, фактор 
некроза опухоли-альфа)— цитокин, который вы-
является как у стенки сосудов, которые включались  
в процесс воспаления, так и в системном кровотоке. 
ІЛ-6 является ключевым стимулятором системного 
воспалительного ответа и продукции большинства 
белков острой фазы воспаления. Концентрация ІЛ-6 
в сыворотке исходно повышена при активном ГКА 
и быстро снижается уже в начале терапии кортико-
стероидной терапии. Даже у пациентов с ГКА при 
нормальном уровне СОЭ определяется повышен-
ный уровень ІЛ-6. При мониторинге эффективно-
сти лечения, который включает кортикостероиды, 
скорость снижения СОЭ выше, нежели ІЛ-6. При 
обострении ГКА концентрация ІЛ-6 повышается  
в несколько раз практически у всех пациентов, тогда 
как уровень СОЭ почти в 30% случаев не изменяется. 
ІЛ-6 считается более чувствительным маркером, чем 
СОЭ при диагностике и контроле активности ГКА. 
ІЛ-6 соответствует СРБ, но не превышает его по чув-
ствительности и специфичности. Обобщая выше 
указанные даные, следует обратить внимание на то‚ 
что ІЛ-6 сыворотки является високоспецифическим 
маркером диференциации ремиссии и активности 
ГКА.

 Дифференциальный диагноз. Дифференциаль-
ный диагноз проводится прежде всего с другими 
ревматическими заболеваниями (табл. 5). Весомым 
аргументом в пользу ГКА является обьединение кли-
нических проявлений с лабораторными, визуальны-
ми и гистологическими признаками.

Таблица 5
Значения отдельных симптомов в дифференциальной 
диагностике ГКА и других иммуновоспалительных си-

стемных ревматических заболеваний

ПРИЗНАК ГКА Поли-
миозит

Узелковый 
полиарте-

риит

Эндокар-
дит

Лихорадка Субфи-
брилитет

+++ +++

Похудение +++ +++ +++

Головная боль +++ ++

Миалгии +++ ++

Артралгии ++ ++

Поражение 
кожи

+++ ++ +++

Поражение 
легких

+++ ++

Поражение 
сердца

+++ +++ +++ +++

Артериальная 
гипертензия

+++

Поражение ЖКТ ++ +++ +++

Поражение по-
чек

++ +++ +++

Поражение глаз +++

Поражение 
ЛОР-органов

+++

Поражение 
нервной систе-
мы/полинейро-

патия

+++ +++ +++

Поражение ЦНС +++ ++

Поражение со-
судов

+++ +++ +++

Анемический 
синдром

++ +++ ++ +++

Существует ряд болезней, проявления которых 
перекрещиваются с симптомами ГКА, поэтому 
они должны быть включены в дифференциальный 
диагностический поиск (головная боль другого ге-
неза, повышение СОЭ, васкулитные проявления, 
полимиозит, эндокардит, полиартериит). 

Часто (40%) у пациентов с ГКА наблюдается ревма-
тическая полимиалгия (РПМ). Симптомокомплекс 
последней включает: боль в мышцах, длительную 
утреннюю скованность в плечах, шее и тазовом по-
ясе (50—70%). Боль обычно двусторонняя, усили-
вается ночью и при движениях. Ассоциация ГКА с 
РПМ усиливает проявления суставного синдрома, 
определяется артритом лучезапястного, коленных, 
пястно-фаланговых суставов, имеет асимметрич-
ный, неэрозивный характер и быстро регрессирует 
при лечении даже небольшими дозами кортикосте-
роидов. Движения в плечевом суставе ограничены, 
а признаков синовиита или выпота в полости не на-
блюдается. У 10% пациентов с РПМ присутствуют 
проявления ГКА, что затрудняет дифференциаль-
ную диагностику.

Течение и осложнения. Оценка пациента по ин-
дексу VDI является необходимой по крайней мере 
для понимания развития необратимых поврежде-
ний со стороны органов и систем при ГКА. Приме-
нение индекса BVAS позволяет определить прогноз 
и последствия ГКА. Течение ГКА более доброкаче-
ственное по сравнению с другими системными ва-
скулитами. Осложнения касаются преимущественно 
сосудистой системы: окклюзии, стенозы подклю-
чичных и церебральных артерий. Аневризмы аорты, 
расслоение и стеноз ее ветвей чаще всего (25%) воз-
никают через 4—6 лет с момента установления диа-
гноза ГКА. Приведеные последствия ГКА влияют на 
уровень кардиоваскулярной смертности, превышая 
ее почти вдвое в общей популяции. 

 Лечение. Основным средством лечения ГКА яв-
ляются кортикостероиды, которые применяются как  
в начале лечения, так и при интенсивной и поддер-
живающей терапии. Лечебная доза и длительность 
применения кортикостероидов зависят от актив-
ности процесса и характера органной патологии. 
Эффект лечения тем лучше, чем раньше оно нача-
то. Высокие дозы кортикостероидов (преднизолон 
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60—80 мг/сут) назначают при нарушениях зрения, 
признаках поражения крупных артерий и сверхвы-
сокие дозы (пульс-терапия метилпреднизолоном — 
1000 мг) — при остром развитии нарушений зрения. 

Поддерживающая терапия кортикостероидами 
продолжается в дозах 5—7 мг/сут. При неэффектив-
ности стандартной терапии преднизолоном добав-
ляют цитостатические иммунодепрессанты: мето-
трексат 7,5—20 мг в неделю, циклофосфан 100-200 
мг / сут, азатиоприн 150 мг/сут. Продолжительность 
лечения варьирует от 6 месяцев до нескольких лет. 
Добавление метотрексата может рассматриваться 
при рецидиве заболевания у пациентов с высоким 
риском развития побочных эффектов.

У большинства пациентов с ГКА, которым назна-
чались кортикостероиды, существенно уменьшалась 
воспалительная активность заболевания, тогда как 
в ⅓ из них — комбинация с цитостатическими пре-
паратами позволяла снизить дозу первых без риска 
рецидива.

Пациентам с ГКА и поражением периферических 
сосудов иногда проводится хирургическое вмеша-
тельство (ангиопластика).

Патогенетически обоснованным является приме-
нение биологических агентов антагониста рецепто-
ра ИЛ-6 — тоцилизумаб. Комбинация тоцилизумаб 

с преднизолоном способствует сокращению срока 
курсового лечения последним почти на 10—12 не-
дель.

Прогноз. Несмотря на то, что ГКА присущ отно-
сительно благоприятный прогноз, уже через 5 лет 
болезни частота тяжелых осложнений достигает 
почти 10%. Факторами неблагоприятного прогноза 
при ГКА является уменьшение тока крови в задних 
коротких цилиарных артериях, острый инфаркт ми-
окарда, транзиторная ишемическая атака, мозговой 
инсульт, перенесенные к началу клинических про-
явлений. Необратимые ишемические поражения со 
стороны органа зрения считаются критическими. 
Предикторами необратимым изменениям могут вы-
ступать такие лабораторные маркеры, как пентрак-
син-3, матриксные металлопротеиназы. Кроме того, 
на ишемические признаки и их необратимость вли-
яют длительность артериальной гипертензии, состо-
яние кровотока в артериях. ГКА может привести к 
фатальным осложнениям. Основными причинами 
смерти являются: коронарные события, инсульт, 
расслоение аорты и разрыв грудного отдела. Часто-
та приведенных последствий является крупнейшей 
в первый год болезни. Однако, риск смерти может 
быть увеличен у некоторых пациентов, и может из-
меняться с интенсивностью поражений и время.

 Список использованной литературы

1.	 Кузьмiна А.П. Клінічна схожість симптомів системних вас-
кулітів при різному походженні // Украинский ревматоло-
гический журнал. — 2013. — Т 53. — №3. — С.133—134.

2.	 Кузьмiна А.П. Вплив взаємодії факторів імунного за-
палення і гемостазу на перебіг мікроскопічного поліан-
гіїту//  Materialy XI Miedzynarodowej Naukowa przestrzen 
EUROPY — 2015. — Vol. 21 Mediycyna Przemysi Nauka I 
studia. — 2015. — С. 96.

3.	 Levine S.M., Hellmann D.B. Giant cell arteritis. //  Current 
opinion in  rheumatology. —  2002. —  Vol. 14. — № 1. —   
P. 3—10. (PMID: 11790989).

4.	 Hayreh S.S., Zimmerman B. Management of giant cell arteritis. 
// Ophthalmologica. — 2003. — Vol. 217. — № 4. — P. 239—
259. (PMID: 12792130).

5.	 Hoffman G.S., Cid M.C., Hellmann D.B., Guillevin L., Stone 
J.H. et al. A multicenter, randomized, double-blind, placebo-
controlled trial of adjuvant methotrexate treatment for giant 
cell arteritis.  //  Arthritis and rheumatism. —  2002. —  Vol. 
46. — № 5. — P. 1309—1318. (PMID: 12115238)

Актуальні питання сучасної діагностики і тактики ведення  
пацієнтів з ознаками гігантоклітинного артеріїту
Проф. А.П. Кузьміна 
ДЗ Дніпропетровська медична академія МОЗ України 

Гiгантоклiтинний артеріїт (ГКА) є васкулiтом, що ушкоджує переважно великі і середні артерії, тому 
в класифікації системних васкулітів віднесений до васкулітів з переважним ураженням великих су-
дин. Для ГКА типовими є ураження екстракраніальних гілок аорти і внутрішньочерепних судин, при 
цьому також часто залучаються аорта і її великі гілки. Розглянуто питання термінології, класифікації, 
поширеності, основні механізми патогенезу, морфологія ГКА. Діагноз ГКА встановлюється відповідно 
з критеріями American College of Rheumatology (ACR) та визначенням погоджувальної конференції в 
Чапел-Хіллі 2012 року. Широкий спектр клінічних субтипiв обумовлений стенозом судин-мішеней, ви-
кликаним гіперплазією інтими. Майже в 40% випадків ГКА протікає з ревматичною поліміалгією (РП), 
яка може або передувати ГКА, або проявлятися одночасно з ним, або виникати після перших ознак цього 
захворювання. До тяжких ускладнень ГКА відносять втрату зору або ішемічні інсульти різної локалізації 
в залежності від розташування ураженої оклюзією судини. Поряд із золотим стандартом підтвердження 
діагнозу ГКА — біопсією скроневої артерії — вказані інші (неінвазивні) методи виявлення ураження су-
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дин: колірна допплерівська ультрасонографія скроневих артерій, флюоросцентна ангіографія сетківки, 
магнітно-резонансна томографія (МРТ) в режимі ангіографії, а також МРТ і комп’ютерна томографія 
для виключення аневризми аорти. Показана роль 18 F-позитронно-емісійної томографії в динаміці 
оцінки ефективності терапії. Десятирічна виживаність при ГКА становить 95%, однак до 5 років спосте-
реження частота важких ускладнень захворювання досягає 11%; до факторів несприятливого прогнозу 
гігантоклітинного артеріїту відносяться зниження кровотоку в задніх коротких циліарних артеріях, а 
також транзиторна ішемічна атака, мозковий інсульт, гострий інфаркт міокарда, перенесений до дебю-
ту гігантоклітинного артеріїту. Високий ризик розвитку важких ускладнень ГКА вимагає використання 
нових методів для своєчасної діагностики та початку лікування васкуліту.

Ключові слова: гiгантоклiтинний артеріїт, терминологія, класифікація, діагностика, лікування.

Topical issues of timely diagnostics and tactics of care patients with 
signs of giant cell arteritis 
Prof. A.P. Kuzmina
State institution Dnipropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Healt of Ukraine

Giant cell arteritis (GCA) is a vasculitis affecting mainly large and medium-sized arteries, which the 
classification of systemic vasculitides refers to as those mainly involving the large vessels. GCA is typified by 
the involvement of extracranial aortic branches and intracranial vessels, the aorta and its large vessels are being 
affected most frequently. The paper considers the terminology, classification, prevalence, major pathogenic 
mechanisms, and morphology of GCA. GCA diagnosis was established according to American College of 
Rheumatology (ACR) and Chapel Hill Consensus conference (2012).A broad spectrum of its clinical subtypes is 
due to target vessel stenosis caused by intimal hyperplasia. In 40% of cases, GCA is shown to be accompanied by 
polymyalgia rheumatica that may either precede or manifest simultaneously with GCA, or follow this disease. 
The menacing complications of GCA may be visual loss or ischemic strokes at various sites depending on the 
location of the occluded vessel. Along with the gold standard verification of the diagnosis of GCA, namely 
temporal artery biopsy, the author indicates other (noninvasive) methods for detection of vascular lesions: color 
Doppler ultrasonography of the temporal arteries, fluorescein angiography of the retina, mag-netic resonance 
angiography, magnetic resonance imaging, and computed tomography to rule out aortic aneurysm. Dynamic 
18F positron emission tomography is demonstrated to play a role in the evaluation of therapeutic effectiveness. 
Ten-year survival rate in GCA is 95%, but 11% of patients have ischemic complication during first five years 
of the disease. Factors of poor prognosis of GCA are low blood flow in short posterior ciliary arteries (OR 9,6), 
transient ischemic attack and acute myocardial infarction in the past (OR 3,6). new investigational methods are 
required for the prevention of the complications and for the proper evaluation and management of GCA.

Key Words: giant cell arteritis, terminology, classification, diagnosis, treatment.
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Перспективы реабилитации больных 
сахарным диабетом 2 типа

Несмотря на неуклонный рост заболеваемости 
сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа), совре-

менное лечение этого заболевания остается недо-
статочно эффективным. В настоящее время лечение 
СД 2 типа базируется на общепринятой, но довольно 
узкой трактовке патогенеза: СД 2 типа обусловлен 
развитием инсулинорезистентности на фоне нор-
мальной или чаще повышенной секреции инсулина 
на начальной стадии заболевания. Среди причин ин-
сулинорезистентности, в основном, принято считать 
нарушение диеты, эмоциональный стресс, ожирение, 
гиподинамию, наследственность. Следовательно, с 
лечебной целью используют самоконтроль, низкоу-
глеводную диету, ЛФК и фармакотерапию (бигуани-
ды, глиниды, глитазоны, ингибиторы альфа-глюко-
зидазы, ингибиторы ДПП-4, сульфаниламиды, инги-
биторы НГЛТ-2, комбинированные). Тем не менее, 
надо признать, что у большинства больных не удает-
ся полностью преодолеть инсулинорезистентность, 
нормализовать гликемию и препятствовать ослож-
нениям (в том числе фатальным).

 Для определения перспектив реабилитации данно-
го контингента больных рассмотрим более детально 
патогенез заболевания. Почему СД 2 типа возникает 
значительно чаще у женщин старше 45 лет? В настоя-
щее время в состав постменопаузального метаболи-
ческого синдрома принято включать 4 компонента: 
1) нарушение толерантности к углеводам или СД  
2 типа, 2) дислипидемию, артериальную гиперто-
нию, 3) ИБС, 4) абдоминальное ожирение. Как ви-
дим, этот перечень соответствует патогномоничным 
синдромам гиперкортицизма (функционального).

Заметим, что постменопаузальному метаболиче-
скому синдрому часто сопутствуют и другие при-
знаки гиперкортицизма: изменение характера жен-
щины (аффективно застойная, депрессивная или 
экзальтированная акцентуация и т.д.), повышенный 
аппетит, иммуносупрессия (микозы, аутоиммунные, 
онкологические заболевания, медленное заживление 
ран, фурункулез и т.д.), распространенный атеро-

склероз, гиперкоагуляция крови, нарушение сердеч-
ного ритма, дистрофия мягких тканей (соединитель-
ной, мышечной, кожи), склонность к желчекаменной 
и почечнокаменной болезням, остеопороз и др. дис-
трофические синдромы опорно-двигательного аппа-
рата. Поэтому данный постменопаузальный клини-
ческий феномен в совокупности более обосновано 
было бы называть постменопаузальным или кли-
мактерическим гиперкортицизмом. А его происхож-
дение — как возрастную дезадаптацию организма 
у генетически детерминированных людей в период 
редукции у них репродуктивной системы. Не будем 
забывать, что еще в 1948 г. В.М. Коган-Ясный пред-
лагал термин гипогенитальной гипертонии вместо 
эссенциальной. Его предложение было основано на 
выявлении еще в 30-х годах прошлого столетия ги-
потензивного влияния заместительной гормональ-
ной терапии у собак с посткастрационной гиперто-
нией (Е.К. Приходькова, В.Я. Данилевский).

Функциональный гиперкортицизм в период уга-
сания репродуктивной функции не является специ
фичным. Относительное доминирование функции 
надпочечников (с наличием инсулинорезистентно-
сти и нарушением толерантности к углеводам или 
СД) встречается также и при других функциональ-
ных и патологических состояниях (у подростков, 
беременных, при эмоциональных стрессах, воспали-
тельных процессах у больных с инфекцией, травма-
ми, ишемией, ожогами, а также при дисциркулятор-
ной энцефалопатии и др.)

У больных с постменопаузальным метаболиче-
ским синдромом мы наблюдаем длительное воз-
растное доминирование функции надпочечников 
(у лиц 45—65 лет), которое может поддерживаться 
и усиливаться за счет перечисленных эндогенных 
и экзогенных стрессорных факторов. В этот период 
узкоспециализированное лечение отдельных син-
дромов функционального гиперкортицизма (в том 
числе гипергликемии) в определенной мере создает 
дополнительный стресс организму, сопровождаясь 
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резистентностью к фармакотерапии и риском ос-
ложнений. В этом ключе, видный диабетолог проф. 
С.Г. Генес еще в 60-70 годах прошлого столетия был 
против резкого снижения гипергликемии при СД  
у пожилых. Что касается больных старше 70 лет, то 
резервы надпочечников у них ниже, чем в зрелом 
возрасте. Поэтому дозы сахароснижающих препара-
тов для них должны быть уменьшены или отменены 
во избежание гипогликемий и острых сосудистых 
осложнений. Наряду со склеротической гипертонией  
у этого контингента больных нередко гиперглике-
мия также имеет компенсаторный характер на фоне 
выраженного атеросклероза сосудов жизненно важ-
ных органов. Таким образом, очевидно, что синдро-
мальное лечение метаболических нарушений, в част-
ности СД 2 типа, в период редукции репродуктивной 
функции и в более старшем возрасте недостаточно 
для полной реабилитации данной категории боль-
ных. Более того, узкоспециализированная тактика 
лечения отдельных синдромов обуславливает фар-
макологическую зависимость у больных.

И тем не менее, в настоящее время уже существует 
успешная альтернатива профилактики и коррекции 
всех звеньев постменопаузального метаболическо-
го синдрома (в том числе СД 2 типа) методом заме-
стительной гормональной терапии (О.В. Грищенко,  
Л.П. Любимова, Т.Ф. Татарчук, В.П. Сметник, и др.). 
Но наличие ряда противопоказаний к гормонально-
му лечению и отсутствие в его составе индивидуаль-
ной антистрессовой системы реабилитации также 

ограничивает эффективность и распространение 
данного метода для всех больных.

Есть основания надеяться, что новая парадигма 
здравоохранения с привлечением методов и средств 
физической и реабилитационной медицины позволит 
более основательно решать вопросы профилактики и 
реабилитации больных с возрастной дезадаптацией, в 
том числе — задачу реабилитации больных СД 2 типа. 
В компетенцию врача со специальностью реабилито-
лога-интерниста должна входить системная оценка 
здоровья человека с учетом возраста. Составление 
системной программы профилактики и лечения воз-
растной дезадаптации (реабилитационного паспор-
та), в частности для лиц зрелого возраста позволит 
сохранить и вернуть работоспособность и достойное 
качество жизни для данной категории населения.

Возникновение новой специальности врача реабили-
толога с компетенцией врача-интерниста как основно-
го координатора в узкой профильной медицине весьма 
своевременно. Программа реабилитации больных СД 
2 типа должна учитывать весь комплекс патогенных и 
саногенных факторов для данного индивида с целью не 
только компенсации диабета, но и максимальной реа-
билитации его общего психического и соматического 
статуса. Комплексные методы физической и медицин-
ской реабилитации позволят без постоянной фарма-
котерапии восстанавливать адекватную для возраста 
трудовую деятельность. Например, онтогенетическая 
динамика творческой активности ученых свидетель-
ствует о третьей волне подъема с 60 до 75 лет… 

Перспективи реабілітації хворих на цукровий діабет 2 типу
Проф. О. М. Белецька
Харківська медична академія післядипломної освіти

Розглянуто перспективи лікування хворих на цукровий діабет 2 типу в парадигмі фізичної та 
реабілітаційної медицини. Запропоновано концепцію патогенезу цукрового діабету 2 типу — як наслідок 
вікової та конституціональної схильності до дезадаптації організму в період клімактерію. Обґрунтовано 
необхідність інтеграції фундаментальної та прикладної медицини для створення нової спеціальності - 
лікаря реабілітолога-інтерніста.

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, постменопаузальний метаболічний синдром, функціональний 
гіперкортицизм, фізична та реабілітаційна медицина, лікар реабілітолог-інтерніст.
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Проблема запора в общеклинической 
практике

Запор (functionconstipatio, синоним: obstipaciо, 
дословный перевод «скопление») — нарушение 

функции кишечника, выражающееся в увеличении 
интервалов между актами дефекации по сравнению 
с индивидуальной физиологической нормой или  
в систематически недостаточном опорожнении ки-
шечника[1]. 

По современным представлениям под термином 
«запор» понимают стойкое или интермиттирующее 
нарушение функции толстой кишки с урежением 
стула менее трех раз в неделю и с вынужденным на-
туживанием, занимающим более 25% времени дефе-
кации [1, 2]. 

Таким образом, запором считают длительную (бо-
лее 48 ч) задержку опорожнения кишечника, причем 
функциональным считают запор в тех случаях, когда 
отсутствует его связь с известными генетическими, 
структурными и органическими изменениями ки-
шечника [3, 4]. Запором также следует считать за-
труднение дефекации (при сохранении нормальной 
периодичности стула).

Запор как симптом встречается при многих пато-
логических состояниях, приводящих к нарушениям 
продвижения химуса по толстой кишке, чрезмерно-
му уплотнению каловых масс, ослаблению позывов 
к дефекации. 

Запор как симптом встречается более чем у 20% 
населения земного шара, причем преимущественно 
у жителей индустриально развитых стран[5]. У 60% 
пациентов старше 65 лет отмечается склонность к 
запорам, при этом 75% из них занимаются самолече-
нием. По результатам зарубежных исследований, от 

11% до 66,8% женщин в период беременности беспо-
коят запоры [6]. Этому способствуют как физиоло-
гические, так и анатомические изменения в организ-
ме женщины. Не менее актуальна проблема запоров 
в  педиатрии  и детской  гастроэнтерологии: запора-
ми страдает 15—30% детей, при этом дошкольники  
в 3 раза чаще[7]. 

Также отмечается высокая распространенность за-
поров среди грудных детей, что обусловлено низким 
уровнем естественного вскармливания, увеличени-
ем случаев перинатального повреждения ЦНС, пи-
щевой аллергии. 

Причиной обстипации прежде всего являются бо-
лезни и повреждения ободочной и прямой кишки,  
а также многочисленные заболевания других орга-
нов и систем, метаболические нарушения, приводя-
щие к расстройству моторной функции кишечника 
(табл. 1), прием ряда медикаментов (табл. 2).

К факторам риска развития запора относят[5, 8]: 
• Младенческий и детский возраст 
• Люди старше 55 лет 
• Недавно перенесенные операции на органах 

брюшной полости или малого таза 
• Поздние сроки беременности 
• Ограничение подвижности 
• Неадекватная диета (неадекватное потребление 

жидкостей и пищевых волокон) 
• Прием большого количества лекарственных пре-

паратов (полифармация), особенно в пожилом воз-
расте. 

• Неправильное применение слабительных средств 
• Определенные заболевания 
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Таблица 1 
Этиология запоров

Внешние причины Недостаточное потребление пищевых волокон, жидкости 
Игнорирование позывов к дефекации

Структурные Колоректальные; стриктура, ишемия, заворот кишок, дивертикулы. 
Аноректальные: воспаление, пролапс, ректоцеле, трещина, стриктура, геморрой, 
мегаколон, анизм.

Системные Гипокалиемия, гиперкальциемия
Гиперпаратиреоидизм, гипотироидизм,гипертироидизм, сахарный диабет, болезнь 
Аддисона, феохромоцитома
Амилоидоз 
Склеродермия, полимиозит
Беременность

Неврологические ЦНС: Болезнь Паркинсона, множественный склероз, травмы, ишемия, опухоль 
Крестцовые нервы: травма, опухоль 
Автономная нейропатия
Аганглионоз (болезнь Гиршпрунга, Чагаса)

Психогенные Шизофрения 
Депрессия 
Психозы 
Нервная анорексия

Лекарственные 
препараты

Аналгетики: опиаты, нестероидные противовоспалительные препараты 
Антихолинергические средства: атропиноподобные вещества, 
антидепрессанты, нейролептики, антипсихотические средства 
 Ионы металлов: алюминий (антациды), сульфат бария, висмут, 
кальций, железо, тяжелые металлы (мышьяк, ртуть, свинец) 
 Смолы: холестирамин, полистирен

Неопределенные 
патофизиологические 

причины

Синдром раздраженной кишки 
Запор медленного продвижения каловых масс 
Дисфункция тазового дна

Таблица 2
Лекарственные препараты, вызывающие запор

Антигипертензивные
препараты

Бета-блокаторы — ацебутолол, атенолол; 
антагонисты кальция (нифедипин); 
препараты центрального действия (клофелин); 
блокаторы рецепторов ангиотензина (лозартан), ИАПФ (каптоприл)

Антибиотики Ингибиторы гиразы — грепафлоксацин; 
цефалоспорины — цефпиром

Антихолинэргические
препараты

Бипериден, допаминэргические — бромокриптин

Антациды Альмагель, альмагель-нео

Антидепрессанты Амитриптилин, циталопрам, флюоксетин, имипрамин

НПВП Напроксен, ибупрофен

Анальгетики Кодеин, морфин, производные морфина — петидин, метадон

Противоязвенные
препараты

ИПП (омепразол), соединения висмута (де-нол); Н2-блокаторы (фамотидин, 
ранитидин)

Противоэпилептические 
препараты

Этосуксимид, топирамат

Противотуберкулёзные 
препараты

Изониазид

Системные антифунгицидные 
средства 

Кетоконазол

Подавляющие кашель Кодеин и его производные

Препараты железа Конферон, тардиферон, сорбифердурулес

Симпатомиметики Амезин

Гестагены Аллилестренол, медрогестон

Миорелаксанты Баклофен

Урологические препараты для 
лечения болезней простаты

Празозин

Препараты, применяемые при 
глаукоме

Клонидин
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• Терминальная стадия перитонита 
• Путешествия 
• Хронический запор в анамнезе 
Запоры, связанные с колоректальной патологи-

ей (рис. 1), как правило, обусловлены нарушением 
транспортно-эвакуаторной функции толстой кишки 
[9, 10]. Непосредственными причинами служат из-
менения со стороны толстой кишки, как структур-
ного (стриктуры, поражение кишечного нервного 
сплетения (болезнь Гиршпрунга, опухоли, ректоце-
ле), так и функционального характера (замедленный 
транзит содержимого). 

Запор вследствие «обструкции выхода» развива-
ется на почве органических или функциональных 
нарушений, препятствующих нормальному акту 
дефекации [9, 10]. При этом расстройстве сохраня-
ется ощущение позывов на дефекацию, частота сту-
ла нормальная или даже повышена, но сам процесс 
опорожнения прямой кишки существенно затруд-
нен и требует дополнительного натуживания. 

Органические причины обструкции анального ка-
нала включают: 

• опухолевый или рубцовый стеноз, 
• ректоцеле, 
• пролапс прямой кишки. 
 Наиболее распространено ректоцеле, представля-

ющее собой дефект ректальновагинальной перего-
родки, при котором наблюдается протрузия прямой 
кишки во влагалище. Ректоцеле нередко выявляет-
ся у рожавших женщин, особенно часто в пожилом 
возрасте. 

 Пролапс прямой кишки развивается при опуще-
нии тазового дна; это чаще наблюдается вследствие 
поражения п. pudendus у рожавших женщин. В дан-
ной ситуации обструкция во время дефекации мо-
жет сочетаться с недержанием кала при беге (вслед-
ствие нарушения контроля наружного анального 
сфинктера). 

 Болезнь Гиршпрунга, в случае локализации аган-
глионарного участка в области сигмовидной кишки 
и ректосигмоидного перехода, также может сопро-
вождаться картиной запора по типу «обструкции 
выхода», так как при этом внутренний анальный 
сфинктер не способен к расслаблению. 

Функциональная обструкция анального канала на-
блюдается: 

• при синдроме спазма тазового дна («диссинергии 
тазового дна»), характеризующемся парадоксаль-
ным сокращением наружного анального сфинктера 

и лобково-прямокишечной мышцы при естествен-
ном натуживании пациента во время дефекации. 
Вследствие перекрытия анального канала дефекация 
становится невозможной. Парадоксально высокую 
активность мышц тазового дна при натуживании 
можно зарегистрировать путем электромиографии. 
Во время чрезмерного натуживания возможно вы-
падение передней стенки прямой кишки, ее сдавли-
вание внутренним анальным сфинктером и появле-
ние изъязвления слизистой (так называемый син-
дром солитарной прямокишечной язвы). 

• как «защитная» антиболевая реакция при прок
тите, тромбозе и ущемлении геморроидальных уз-
лов, образовании трещин и язвенных дефектов зад
него прохода, травмах прямой кишки в результате 
постановки клизм, прямокишечной термометрии.

В целях дифференциальной диагностики запора 
следует выделить симптомы, характерные для «об-
струкции выхода»: 

•  �нормальная частота позывов на стул или нали-
чие постоянных или частых позывов на дефека-
цию (последнее характерно для формирования 
калового завала в прямой кишке); 

•  �избыточное и неэффективное натуживание при 
дефекации; 

•  �нередко наблюдающиеся тенезмы; 
•  �боли в аноректальной зоне и промежности; 
•  �ощущение неполного опорожнения прямой 

кишки; 
•  �в ряде случаев — необходимость в ручном удале-

нии содержимого прямой кишки. 
 При запорах вследствие замедления транзита про-

исходит дополнительное всасывание воды, что при-
водит к уменьшению объема кала и повышению его 
плотности [9].

В виде идиопатического варианта эта форма за-
пора, как правило, наблюдается у женщин на про-
тяжении всей жизни. Часто у таких пациентов фор-
мируется зависимость от слабительных препаратов. 
Существенно чаще встречаются варианты вторич-
ного запора с замедленным транзитом на фоне ка-
ких-либо внекишечных расстройств. При запоре 
вследствие замедленного транзита характерные кли-
нические признаки «обструкции выхода» не выявля-
ются. Позывы на стул редкие, время натуживания не 
увеличено. 

Следует учитывать, что у многих пациентов с этим 
вариантом запора формируется зависимость от 
клизм и слабительных. 

Запоры, связанные с колоректальной патологией

Запор вследствие «обструкции 
выхода»

Запор вследствие 
«замедленного транзита»

Запор с нормальным 
транзитом (синдром 

раздраженного
кишечника с запором)

Рис. 1. Наиболее распространенные типы запора, связанные с колоректальной патологией
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Таким образом, патофизиология запора в конеч-
ном итоге связывается с уменьшением объема фе-
кальных масс, достигающих ампулы прямой кишки, 
или с расстройством акта дефекации, затрудняющим 
удаление фекалий. Объем фекальных масс, достига-
ющих ампулы прямой кишки, может уменьшаться в 
результате механической непроходимости, наруше-
ния моторики или уменьшения общего объема ки-
шечного содержимого (например, при голодании).

Классификация запора представлена на рис. 2.

Рис. 2. Классификация запора

Первичный 
(функциональный) запор

Вторичный запор 
(запор как симптом)

Запор

Согласно Римским критериям IV пересмотра 
(2016 г.), в определение хронического запора вошли 
следующие симптомы: 

•  �менее 3 дефекаций в неделю;
•  �отделение кала большой плотности;
•  �отсутствие ощущения полного опорожнения ки-

шечника после дефекации;
•  �наличие чувства «блокировки» содержимого  

в прямой кишке при потугах;
•  �необходимость в сильных потугах;
•  �необходимость пальцевого удаления содержи-

мого из прямой кишки, поддержки пальцами та-
зового дна и др. [11].

В Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра запор занимает отдельную позицию —  
К 59.0.

Причины вторичного запора, как симптома раз-
личных заболеваний представлены в табл. 3.

Первичный запор встречается значительно чаще, 
чем вторичный. 

Частота дефекаций может быть различной: от од-
ного раза в 2—3 дня до одного раза в неделю и реже. 
Кал обычно уплотнен, сухой, имеет вид шариков или 
комков, напоминает овечий; может быть бобовид-
ным, лентовидным, шнурообразным. Больных могут 
беспокоить боли и чувство распирания в животе; 
облегчение наступает после дефекации или отхож-
дения газов. Может снижаться аппетит, появляют-
ся отрыжка воздухом, дурной вкус во рту. Нередко 
снижается трудоспособность, возникают головные 
боли, миалгии, нервозность, подавленное настрое-
ние, нарушается сон. Упорные запоры могут сопро-
вождаться изменениями кожи. Она становится блед-
ной, желтоватой, дряблой, теряет эластичность.

Запоры могут быть связаны с обострением хрони-
ческих заболеваний верхних отделов пищеваритель-
ного тракта (язвенная болезнь) или аноректальной 
области (тромбоз геморроидальных узлов, анальная 
трещина).

Сбор анамнеза оказывает помощь в дифференци-
ации запоров с нарушениями транзита и эвакуации. 
В пользу первого будут свидетельствовать урежение 
дефекаций и метеоризм. Расстройства акта дефека-
ций можно предположить при появлении ощущения 
препятствия или неполного опорожнения прямой 
кишки, необходимости ручного пособия.

Проводится клинический осмотр больного, жела-
тельны пальцевое исследование прямой кишки, рек-
тороманоскопия, ирригоскопия. При хронических 
запорах необходимо сделать акцент на поиске сопут-
ствующих нейроэндокринных расстройств, психи-
ческих нарушений, коллагенозов, патологии обмена 
веществ. Важно уточнить, принимает ли больной 
лекарственные препараты и какие.

Если у больного отмечается ухудшение состояния 
с нарастанием запоров, потеря веса, анемия, не-
обходимо исключить опухоль толстой кишки или 
внутренних органов. Диагностическая программа 

Таблица 3
Вторичный запор (запор как симптом) 

Механическое 
препятствие прохождению

каловых масс 

Колоректальный рак, воспалительные 
заболевания кишечника, анальные трещины, сдавление кишки снаружи и др.

Неврологические
заболевания 

Автономная нейропатия, болезнь Паркинсона, опухоль спинного мозга, ОНМК, 
рассеянный склероз и др. 

Эндокринные заболевания Сахарный диабет, гипотиреоз, нарушения электролитного обмена при 
заболеваниях надпочечников и др.

Психические расстройства Эмоциональные расстройства, соматоформная дисфункция вегетативной 
нервной системы, 
анорексия и др.

Системные заболевания 
соединительной ткани

Дерматомиозит, системная склеродермия и др. 

Особенности питания Низкое содержание в рационе неперевариваемой клетчатки, употребление 
термически обработанной пищи, нарушение ритма питания — прием пищи 1—2 
раза в день.

Прием медикаментов Антидепрессанты, блокаторы Са++ каналов, антихолинергические препараты, 
соединения железа, одновременное применение большого 
количества лекарственных препаратов и др.
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дополняется колоноскопией с прицельной биопсией  
и УЗИ органов брюшной полости и малого таза.

Необходимо в ходе первого этапа диагностическо-
го поиска исключить опухолевое и воспалительное 
заболевание, выявить эндокринную и психическую 
патологию, определить мегаколон и мегаректум. Эти 
заболевания требуют принципиально иного лечения 
и могут быть диагностированы при осмотре, прове-
дении колоно- или ирригоскопии.

Алгоритм ведения больных с хроническим запором 
в общеврачебной практике представлен на рис. 3.

Лечение запора. Лечение запоров является до-
вольно трудной задачей. Непрекращающиеся по-
пытки разработать эффективную пролонгирован-
ную схему терапии пока не дали результата.

Больным рекомендуется повышение физической 
активности, употребление в течение дня значитель-
ного объема жидкости (не менее 2 л),увеличение 
содержания в пищевом рационе пищевых волокон  
(в частности, пшеничных отрубей), задерживающих 
воду в кишечнике и делающих его содержимое более 
жидким (до 20—25 г в сутки). К сожалению, пше-
ничные отруби часто вызывают метеоризм, в связи 
с чем до 50% пациентов самостоятельно прекращают 
их прием. 

 Если диетические мероприятия оказались недо-
статочно эффективными в устранении всех сим-
птомов запора, то назначаются слабительные сред-
ства[13, 14]. 

Классификация слабительных средств.

Больной
с хроническим

запором

Сбор жалоб и анамнеза

Объективное обследование

Соответствуюшее лечение Обнаружение патологии

Сохранение симптомов запора

Сохранение симптомов запора

Направить больного  
к гастроэнтерологу

Продолжать лечение

Хороший эффектНазначение слабительных (4—6 недель)

Колоноскопия

Обзорная рентгенография
брюшной полости, КТ, МРТ

Общие мероприятия (изменение образа жизни,  
диетические рекомендации, псиллиум)

Наличие симптомов  
тревоги

Диагноз хронического
функционального запора

Рис. 3. Алгоритм ведения больных с хроническим запором в практике семейного врача (адаптировано из Европейских  
рекомендаций «Диагностика и лечения хронического запора» [12])
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 1. Увеличивающие объем кишечного содержимо-
го: 

•  �пищевые волокна (отруби, микроцеллюлоза, 
морская капуста, семя льна, 

подорожника, агар—агар); 
 •  �осмотические: 
— олигосахара (лактулоза, лактитол); 
— полиэтиленгликоль; 
— спирты (сорбитол, маннитол, глицерин); 
— солевые слабительные (сернокислая магнезия, 

глауберова соль и др.); 
2. Стимулирующие: 
•  �антрагликозиды (препараты сенны, крушины, 

ревеня); 
•  �производные дифенилметана (бисакодил, на-

трия пикосульфат); 
•  �касторовое масло; 
•  �гидроокиси жирных кислот; 
•  �желчные кислоты; 
3. Размягчающие фекалии: 
•  �вазелиновое и другие минеральные масла. 
Абсолютными показаниями к применению слаби-

тельных препаратов являются:
•  �вынужденное длительное пребывание на по-

стельном режиме (инфаркт миокарда, скелетное 
вытяжение, гипсовый корсет и т.д.); 

•  �психогенные причины запора; 
•  �медикаментозный запор при невозможности от-

мены основного препарата (антагонисты каль-
ция при артериальной гипертонии и т. п.). 

К абсолютным противопоказаниям к назначению 
слабительных относятся:

•  �абдоминальный болевой синдром неясной эти
ологии; 

•  �«острый живот»;
•  �угроза ЖКК, подозрение на скрытую кровопоте-

рю; 
•  �перитонит; 
•  �острый токсический и нетоксический мегаколон; 
•  �паралитическая кишечная непроходимость
Объемные слабительные (Псилиум). Псиллиум 

(оболочки семян подорожника) относится к препа-
ратам природного происхождения. Эффективность 
псиллиума доказана в лечении хронического запо-
ра у пожилых пациентов. Объемные слабительные 
абсорбируют жидкость, вследствие чего разбухают 
и растягивают стенки кишечника. Благодаря этому 
последние увеличиваются в объеме и вызывают со-
кратительную волну, вызывающую дефекацию. При 
использовании объемных слабительных эффект раз-
вивается медленно (от 10 дней до 3 недель), необхо-
дим суточный объем жидкости не менее 1,5 литров.

Осмотические слабительные (сахара (лактулоза 
и др.), многоатомные спирты, солевые препараты), 
несмотря на общий механизм, отличаются друг от 
друга зоной действия. Так, спирты (сорбитол, ман-
нитол, глицерин) и солевые слабительные действуют 
на уровне тонкой кишки и способствуют выделению 
в ее просвет большого количества жидкости, что со-
провождается разжижением кала. Солевые слаби-
тельные действуют быстро (в течение 2—4 часов), но 

не пригодны для длительного применения, так как 
могут вызывать выраженные нарушения водно—
электролитного баланса.

Стимулирующие слабительные (бисакодил, пи-
косульфат натрия, антрахиноны). Усиливают пе-
ристальтику за счет стимуляции нервных окон-
чаний слизистой оболочки кишечника. Одна-
ко применение стимулирующих слабительных 
препаратов нередко бывает сопряжено с различ-
ными побочными реакциями. Они часто вызыва-
ют диарею со схваткообразными болями в животе  
и метеоризмом, приводят к развитию электролит-
ных нарушений (гипокалиемии), обусловливают 
возникновение дегенеративных изменений клеток 
мейсснеровского и ауэрбахова сплетений, вызывают 
эффект привыкания и способствуют развитию «син-
дрома ленивого кишечника» («lazybowelsyndrome»). 
Именно поэтому длительный прием стимулирую-
щих слабительных (более 2 недель) не рекомендован.

Препараты, содержащие антрагликозиды (пре-
параты ревеня, сенны и крушины) могут вызывать 
развитие атрофии слизистой и мышечного слоя ки-
шечной стенки, нарушение автономной иннервации. 
Дегенеративные изменения гладкой мускулатуры  
и нервных сплетений со временем могут привести  
к тяжелому угнетению перистальтики, вплоть до ато-
нии. Подобные изменения получили название «сла-
бительная толстая кишка». У части пациентов при 
длительном приеме этих препаратов обнаруживают-
ся воспалительные изменения кишечника, сходные  
с язвенным колитом[15]. 

 Эффективными и, как показывают исследования 
последних лет, безопасными стимулирующими сла-
бительными являются производные дифенилмета-
на — бисакодил и натрия пикосульфат.

 У больных, страдающих запорами различного 
генеза как правило имеет место выраженная деги-
дратация каловых масс, максимально выраженная в 
дистальных отделах толстого кишечника и прямой 
кишке, что в ряде случаев может приводить к не-
возможности дефекации даже при использовании 
осмотических слабительных и антрагликозидов [16].  
У таких пациентов весьма эффективно использова-
ние препарата «Свечи жидкие Глицерин для ректаль-
ного применения», производства компании «Красо-
та и здоровье» (Украина). Показаниями для приме-
нения этого препарата являются запоры различного 
генеза, в том числе в случаях, когда использование 
пероральных слабительных средств не рекомендо-
вано. Препарат имеет уникальную контейнерную 
упаковку с канюлей, что делает введение действую-
щего вещества в прямую кишку удобной и безболез-
ненной. Эффективность «Свечей жидких Глицерин» 
была изучена нами на кафедре общей практики се-
мейной медицины Харьковской медицинской ака-
демии последипломного образования у 57 больных  
с запорами различного генеза, в том числе у после
операционных пациентов и находящихся на постель-
ном режиме по поводу острого инфаркта миокарда. 
Препарат показал высокую эффективность — все 
больные отмечали нормализацию стула, облегче-
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ние акта дефекации и исчезновение необходимости 
в натуживании, что особенно важно для больных  
с острым трансмуральным инфарктом миокарда. 

«Свечи жидкие Глицерин для ректального при-
менения» также рекомендованы для использования 
при запорах у беременных женщин и детей с первого 
года жизни (для последних показана лекарственная 
форма «Свечи жидкие глицерин для детей»).

Кроме того, указанные препараты обладают об-
волакивающим, смягчающим действием, облегчают 
выведение газов, отличаются хорошей переносимо-
стью, предсказуемостью эффекта и могут быть реко-
мендованы для широкого использования в рутинной 
клинической практике. После введения препарата в 
прямую кишку необходимо рекомендовать пациен-
там задержать дефекацию на 15 —30 мин для дости-
жения максимального эффекта.

 До 50% лиц, страдающих хроническими запорами, 
имеют сопутствующую патологию аноректальной 
зоны в виде геморроя, анальных трещин, проктитов, 
сфинктеритов. Кроме ликвидации запора важным на-
правлением в лечении таких пациентов является ис-
пользование препаратов с ранозаживляющим и про-
тивовоспалительным действием. Местное введение 
твердых свечек в просвет прямой кишки в этих слу-
чаях может вызывать у больных выраженные болевые 
ощущения. Компании «Красота и здоровье» (Украина) 
выпускает целый ряд жидких свечей с различными 
действующими компонентами, показанными в лече-
нии больных с патологией аноректальной зоны, в том 
числе после проведенных оперативных вмешательств. 
Это жидкие свечи «Облепиха» и жидкие свечи «Тык-
ва», имеющие контейнерную упаковку с канюлей (в 
виде микроклизм), которая обеспечивает удобное и 
безболезненное введение препарата в прямую кишку.

Жидкие свечи «Облепиха» в качестве основного 
действующего вещества содержит экстракт облепи-
хи, который обладает выраженным противовоспали-
тельным, обезболивающим действием, эффективно 
стимулирует репаративные процессы. Оказывает ан-
тибактериальный эффект в отношении кишечной па-
лочки (E.Coli), стафилококка (Staphylococcusaureus), 
сальмонелл (Salmonellaentericа).   Компоненты обле-

пихи повреждают клеточную стенку бактерий и из-
меняют их ДНК. 

Экстракт облепихи содержит богатейший состав 
биологически активных веществ, редкую гамму по-
линенасыщенных кислот, витамины A,F,E,K. Актив-
ные вещества из состава облепихи воздействуют на 
клеточную стенку иммунных клеток в очаге воспа-
ления. Благодаря такому воздействию снижается ко-
личество выделяемых тучными клетками факторов 
воспаления — гистамина, цитокинов, простаглан-
динов. Снижая концентрацию факторов воспаления  
в поврежденных тканях, препараты облепихи приво-
дят к стиханию всех симптомов воспаления: отека, 
болезненности, зуда.

В ряде экспериментальных исследований [17] по-
казано, что компоненты облепихи способны предот-
вращать и замедлять рост раковых клеток при раке 
толстого кишечника.

 Препарат жидкие свечи «Облепиха» в составе 
комплексной терапии показан больным хрониче-
скими запорами, имеющими сопутствующий гемор-
рой, язвы и трещины прямой кишки, сфинктериты, 
а также после оперативных вмешательств на прямой 
кишке.

Жидкие свечи «Тыква» в качестве основного дей-
ствующего вещества содержат тыквенное масло,  
в которое входят насыщенные и ненасыщенные жир-
ные кислоты. Среди последних наибольшая часть 
приходится на олеиновую, линолевую и линолено-
вую. Однако биологическая ценность и уникаль-
ность свойств достигается также и присутствием  
в нем других компонентов:токоферолов (около 30%), 
фитостеролов, хлорофилла (стимулирует регенера-
цию тканей), каротиноидов, флавоноидов (антиок-
сиданты) а также микроэлементов — железа, меди, 
цинка, калия и др. Активные действующие вещества 
жидких свечей «Тыква» обладают противовоспали-
тельным, противоаллергическим, бактерицидным 
и ранозаживляющим действием, что позволяет эф-
фективно использовать этот препарат у больных  
с запорами, имеющими геморрой, трещины прямой 
кишки, а также воспалительные заболевания (прок
тит и сигмоидит).

Таблица 4
Дифференцированное использование жидких свечей (микроклизм) компании «Красота и здоровье» (Украина)

П
о

ка
за

н
и

як
 п

р
и

м
е

н
е

н
и

ю

Свечи жидкие 
«Глицерин»

Свечи жидкие «Глицерин» 
для детей

Свечи жидкие «Облепиха» Свечи жидкие «Тыква»

Запоры различного 
генеза у взрослых, в 
том числе у больных, 

соблюдающих 
длительный пос-
тельный режим, 

послеоперационных 
пациентов, у больных 
с острым инфарктом 

миокарда, инсультом. 
Запоры у беременных

Запоры различного генеза у 
детей с первого года жизни

В составе комплексной 
терапии показаны 

больным хроническими 
запорами, имеющими 

сопутствующий геморрой, 
язвы и трещины прямой 
кишки, сфинктериты, а 

также после оперативных 
вмешательств на прямой 

кишке.

Показаны для 
больных с запорами, 

имеющими гемор-
рой, трещины прямой 

кишки, воспалительные 
заболевания (проктит 
и сигмоидит), а также 

пациентам с простатитом 
и доброкачественной 

гиперплазией 
предстательной железы 

I — II ст.
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Дополнительным важным эффектом жидких све-
чей «Тыква» является благотворное действие на ра-
боту предстательной железы, что позволяет полу-
чать благоприятный клинический эффект у больных 
с простатитом и доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы I — II ст.

Обобщенные сведения о показаниях к назначению 
жидких свечей представлены в табл. 4.

Хронический запор остается одной из наиболее 
актуальных проблем современной гастроэнтероло-
гии. Успех его лечения зависит, в первую очередь от 
правильной диагностики, которая должна учиты-
вать все симптомы и жалобы больного. Эффектив-
ная терапия должна быть направлена на устранение 
всего комплекса проблем, связанных с хроническим 
запором, и улучшение качества жизни пациента.
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У статті висвітлені відомості з етіології, діагностики та лікування закрепа в загальноклінічній практиці. 
Описані основні групи послаблюючих засобів та їх раціональне використання в лікуванні закрепа.
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The article presents data on the etiology, diagnosis and treatment of constipation in general medical practice. 
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Підвищення ефективності засвоєння 
лекційної інформації у контексті 
сучасних педагогічних тенденцій

Лекція (від лат. lectio — читання) у сучасній ди-
дактиці розглядається як одна з основних і про-

відних форм викладання у вищій школі. Ця форма 
являє собою найбільш ємне й оперативне подання 
науково-професійної інформації. Лекція покликана 
формувати і розвивати методологічне, науково-про-
фесійне мислення студентів і їхню загальну культу-
ру. При цьому лекція має професійно орієнтований 
характер, що опосередковано впливає на формуван-
ня ставлення студентів до майбутньої практичної 
діяльності, виробляє синтетичний спосіб освоєн-
ня системи знань з філософсько-гносеологічними 
можливостями самостійного пізнання професійних 
явищ. Високий рівень проведення лекцій у вищому 
навчальному закладі є фактором активізації само-
стійної творчо-пошукової діяльності студента, фор-
мування його світоглядних позицій і прагнення до 
високого професіоналізму.

Значення лекції в навчальному процесі дуже вели-
ке і відіграє провідну роль, хоча має, на нашу думку, 
свої переваги і свої недоліки. До переваг лекції мож-
на віднести те, що за її допомогою можна отримати 
нову інформацію, причому без обмеженості аудито-
рії. Велике значення при цьому відіграє контакт з ау-
диторією, по очах яких видно, засвоюється матеріал 
чи ні, зрозумілий він чи ні. Для кращого засвоєння 
матеріалу лекція передбачає використання допо-
міжних засобів. Лекція допомагає систематизувати 
знання, які були раніше отримані з даного предмету, 
крім того, лекція має виховне значення і в якійсь мірі 
економію коштів на навчання.

До недоліків лекції ми могли б віднести наступні мо-
менти: по-перше, це пасивна форма передачі та отри-
мання інформації, при цьому може бути низька ефек-
тивність засвоєння матеріалу, так як викладачеві не-
можливо адаптувати темп викладання матеріалу, щоб 
було зручно кожному присутньому на лекції студенту. 
Крім того, на лекції неможливо управляти пізнаваль-
ною діяльністю кожного студента, тобто неможливо 

контролювати ступінь засвоєння, так як контингент в 
аудиторії буває дуже різний. До недоліків лекції також 
можна віднести, в якійсь мірі, дублювання книжково-
го матеріалу, що, в результаті, швидко втомлює сту-
дентів і ми втрачаємо його увагу. Відомо, що найбільш 
активне сприйняття інформації відбувається протя-
гом перших 30 хвилин, а потім увага слабшає, розсію-
ється, тому завдання викладача забезпечити ефектив-
ність засвоєння лекційної інформації. Виходячи з на-
шого досвіду, для того, щоб лекції в повній мірі були 
засвоєні студентами треба дотримуватися наступних 
прийомів, які допоможуть у досягненні поставленої 
задачі. Щоб налаштувати студентів на робочий лад і 
зацікавити їх, дуже добре почати лекцію з короткого 
опису того, що ми збираємося їм викласти і, найголо-
вніше, пояснити їм, для чого це їм потрібно і де стане 
в нагоді. Важливо при цьому нагадати студентам про 
ту інформацію, яка їм вже відома і на основі якої буде 
будуватися наша лекція.

У процесі лекції ми широко використовуємо роз-
датковий матеріал з неповною інформацією, але в 
якійсь мірі відомої для студентів. Найчастіше для 
цього використовуються «німі малюнки» або табли-
ці, які студенти можуть заповнювати в процесі на-
шого пояснення — це дуже підвищує їх активність.

Дуже допомагає студентам відокремити головне від 
другорядного — інтонація голосу викладача, а також 
введення в поясненні таких фраз як: «Отже, це най-
більш важливе питання» або «Повторюю — запишіть», 
або «Постарайтеся зрозуміти і запам’ятати» і т.д.

Викликає великий інтерес студентів приклади, 
якими насичує викладач лекцію, або спогади близькі 
і зрозумілі студентам по темі лекції.

Для того, щоб студенти протягом лекції добре за-
своїли нову термінологію, ми ключові слова пишемо 
на дошці, вони служать протягом всієї лекції «опо-
рним сигналом» для запам’ятовування нової інфор-
мації — наприклад: інфекція, інфекційний процес, 
інфекційна хвороба і д.т. Активізує сприйняття на 
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лекції невелика дискусія, яку організовує викладач 
поставленим питанням, що починається словами:  
«А як Вам здається ..., чому ....? Дуже часто ми вклю-
чаємо в лекцію елементи бесіди: «викладач-студент», 
«студент-студент», при цьому відбувається своєрід-
ний обмін досвідом, це збагачує лекцію, підвищує 
активність студентів. 

Іноді ми використовуємо в лекції прийом «мниме 
затруднення», задаємо студентам питання, начебто 
не знаємо на нього відповідь. Це змушує студентів 
задуматися про почуте на лекції, згадати і підказа-
ти викладачеві. Великий інтерес студентів викликає 
використання під час лекцій різних технічних при-
йомів: слайди, муляжі, колекції, малюнки, таблиці, 
графіки, а також використання засобів за принци-
пом «bring your own devices» — комп’ютер, ноутбук, 
планшет, смартфон, мобільний телефон тощо.

Вважаємо, що за скорочення традиційних лекцій-
них годин мають бути альтернативні лекції — у ви-

гляді вебінарів. Методи коучингу дозволяють швид-
ко і якісно розвивати і посилювати нові навички та 
компетенції людини. Лектор може використовувати 
фото, відео, слайди. А студент, слухаючи лекцію, 
зможе самостійно записати лекцію, зберегти її у ви-
гляді електронного ресурсу, зупинитися на цікавому, 
повторно прослухати (продивитися) той матеріал, 
що найбільше зацікавив. Тобто, коучинг підтримує 
активне прагнення студента на шляху до успіху. 

При всьому при цьому хочеться нагадати, що ви-
кладач впродовж лекції повинен говорити чітко, ясно, 
досить голосно, щоб чули, але досить тихо, щоб слуха-
ли. Необхідно також, щоб у викладача було вироблено 
«почуття часу», тобто чітко робити перерви і закінчу-
вати лекцію вчасно. 

Все вищезазначене підвищує активність студентів під 
час лекції, активізує сприйняття, мислення, пам’ять, а 
головне, забезпечує ефективність засвоєння інформа-
ції та головних її положень.
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Повышение эффективности усвоения лекционной информации 
в контексте современных педагогических тенденций 
Доц. В.Д. Гирка, Л.Н. Потапова, доц. Ю.И. Двояшкина
Медицинский колледж Харьковской медицинской академии последипломного образования

Значение лекции в учебном процессе очень велико и играет ведущую роль, хотя имеет, по нашему мне-
нию, свои достоинства и свои недостатки. К достоинствам лекции можно отнести то, что с помощью лекции 
можно получить новейшую информацию, причем без ограниченности аудитории. Большое значение при 
этом играет контакт со слушателями, по глазам которых видно, усваивается материал или нет, понятен он 
или нет. Для лучшего усвоения материала лекция предполагает использовать вспомогательные средства. 
Лекция помогает систематизировать знания, которые были ранее получены по данному предмету, кроме 
того, лекция имеет воспитательное значение и в какой-то мере экономию средств на обучение. Большой 
интерес студентов вызывает использование во время лекций различных технических приемов: слайды, му-
ляжи, коллекции, рисунки, таблицы, графики, а также использование средств по принципу «bring your 
own devices» — компьютер, ноутбук, планшет, смартфон, мобильный телефон и т.д. 

Ключевые слова: лекция, учебный процесс, знания, студент.

Improving the efficiency of mastering of lecture information in the 
context of modern educational trends
Ass. рrof. V. D. Hirka, L. N. Potapova, PHD. Y.I. Dvoyashkina
Medical College of Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

The value of lecture in learning process is very big and plays a leading role, although it has, in our opinion, 
advantages and disadvantages. The advantages of lectures include the fact that with the help of the lecture, 
you can obtain the latest information, and without limitation of the audience. The contact with the audience, in 
whose eyes it is seen, if the information is mastered or not, understandable or not, plays a vital part. The use of 
auxiliary means helps to understand the lecture material better. The lecture helps to systematize knowledge that 
was previously obtained on the subject. Moreover the lecture has pedagogical value and, to some extent, saves 
sources for education. The great interest among students is aroused with the use of different techniques during 
lectures: slides, models, collections, drawings, tables, graphs, as well as use of means on the principle of “bring 
your own devices” — computer, laptop, tablet, smartphone, mobile phone, etc.

Key Words: lecture, learning process, knowledge, student.
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В сентябре 2017 г. в г. Виннице состоялось знамена-
тельное для всей медицинской общественности 

Украины событие. На V съезде нефрологов Украины 
была принята новая классификация болезней моче-
вой системы, предложенная группой сотрудников 
ГУ «Институт нефрологии НАМН Украины» (Н. 
Колесник, И. Дударь, Н. Степанова, С. Фомина, М. 
Величко, И. Шифрис, О. Лобода, К. Законь, Л. Ле-
бедь, Ю. Гончар) [2]. Эта классификация согласуется 
с международной статистической классификацией 
болезней МКБ-10 [4] и состоит из классов (обознача-
ются римскими цифрами I—VIII,) рубрик, (арабские 
цифры 1—10) и подрубрик (арабские цифры 1—4 и 
малые буквы кириллицы а-к).

Классификации в различных областях науки отра-
жают интеграцию современных научных знаний, ис-
пользуя соответствующую терминологию и служат 
фундаментом для диагностики болезней, разработки 
подходов к лечению, профилактике, реабилитации 
на новом уровне знаний. Для того, чтобы выполнять 
такие функции, классификация должна использо-
вать универсальные для соответствующей области 
знаний определения, терминологию, быть приемле-
мой для использования на практике.

В настоящее время отмечается бурное развитие 
«высоких технологий», революция в области инфор-
мационных и коммуникативных технологий, когни-
тивных наук, нанотехнологий. К 2045 г. прогнозиру-
ется достижение сингулярности, когда график техни-
ческого прогресса станет вертикальным, возникнут 
условия для создания искусственного интеллекта, 
возможности искусственного интеллекта могут до-
стичь уровня человеческого разума. Лавинообразно 
развиваются биомедицинские технологии, которые 
кардинально изменяют перспективы и сущность са-
мой медицины [3, 5]. 

Эти процессы сопровождаются быстрой сменой 
классификаций знаний.
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К вопросу о новой классификации 
заболеваний мочевой системы

С конца ХХ века медицина переживает смену веду-
щих парадигм: мы возвращаемся от редукционизма 
к холизму, восприятию живого организма как еди-
ного целого, осуществляя «сетевой» подход к изуче-
нию общих закономерностей и принципов болезней 
человека. 

Развивается интегративный подход к пониманию 
этиологии, патогенеза, клинических проявлений па-
тологических состояний, парадигма «сетевой меди-
цины» открывает новые подходы к классификации 
болезней, их диагностике и лечению. Эти процессы 
сопровождаются быстрой сменой классификаций, 
что мы и наблюдаем в последние десятилетия в раз-
личных областях знаний.

Многогранные гомеостатические функции почек 
(регуляция сосудистого тонуса, водно-электролит-
ного обмена, кислотно-основного состояния, кро-
ветворения и пр.), подверженность их разнообраз-
ным влияниям внешней и внутренней среды, когда 
они выступают в качестве органа-мишени (пуль-
моренальные, кардиоренальные, гепаторенальные 
синдромы), и в то же время участвуют в развитии 
системных, сетевых нарушений метаболических, со-
судистых процессов, являясь фактором риска раз-
вития сердечно-сосудистых, лёгочных осложнений 
вызывают в последнее время интерес специалистов 
в различных областях медицины.

Интегративные классификационные изменения 
в нефрологии появились в 2002г., когда по иници-
ативе экспертов Национального почечного фонда 
США (NKF -K/DOQL) возникла новая концепция — 
«Хроническая болезнь почек (ХБП), Chronic Kidney 
Disease, CKD» с выделением её стадий в зависимости 
от уровня скорости клубочковой фильтрации (СКФ). 
В 2005г. в Харькове ІІ Национальный съезд нефроло-
гов Украины, утвердил классификацию ХБП. Через 
12 лет на V съезде принимается новая классифика-
ция, которая вводит новый термин, новое понятие, 
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новый классификационный класс «острая болезнь 
почек, ОБП», “ Acute Kidney Disease, ACD”. 

Классификация заболеваний мочевой системы.
I.  Острая болезнь почек
1.  Быстропрогрессирующий гломерулонефрит
1.1.  Первичный (N01)
1.2.  Вторичный, обусловленный (N08.0): 
а) инфекционными болезнями (N08.0)
б) системными заболеваниями соединительной 

ткани, системными васкулитами (N08.5)
в) злокачественными новообразованиями (N08.1)
г) гиперчувствительностью к медикаментам (N14)
г) другими причинами (N15)
2.  Острый гломерулонефрит (N00)
3.  Острый тубулоинтерстициальный нефрит (N10)
а) неинфекционный
б) инфекционный, в т.ч. острый пиелонефрит
4. � Гемолитико-уремический синдром с уточнени-

ем — типичный, атипичный, другой вариант 
(D59.3)

5.  Острое повреждение почек (N17)

II.  Острые инфекции мочевыводящей системы
1. � Острые инфекции неуточненной локализации 

(N39.0)
2. � Острый цистит(N30)
3. � Острый уретрит, уретральный синдром (N34.3)
4. � Острая катете-ассоциированная инфекция мо-

чевыделительной системы
III. � Хроническая болезнь почек
1. � Хронический гломерулонефрит (N03)
2. � Гломерулопатия (нефропатия минимальный 

изменений, ФСГС, другие подоцитопатии, мем-
бранозная нефропатия, IgA-нефропатия)

2.1. � Нефротический синдром (N04)
3. � Хронический гломерулонефрит вторичный 

(N08), обусловленный:
а) системными заболеваниями соединительной 

ткани (N08.5)
б) «волчаночный нефрит» (M32.1)
в) системными васкулитами: узелковый полиарте-

риит (М 30.8), ювенильный полиартериит (М 30.2), 
другие некротизирующие васкулопатии (М31), ге-
моррагическим васкулитом (болезнь Шенляйн-Гено-
ха) (D69.0)

г) болезнями крови и иммунными нарушениями 
(N08.2), множественной миеломой (C90), другими

4. � Нефропатии вторичные, обусловленные:
а) сахарным диабетом (N08.3, E11.2; E10.2, E14)
б) гипертонической болезнью (I12.9)
в) первичным или вторичным амилоидозом (Е85.3, 

Е85.8)
г) вирусами гепатита В или С, ВИЧ, микобактерия-

ми туберкулеза (N08.0)
д) неопластическими процессами (N08.1)
е) другими причинами (N08.8)
5. � Наследственные и врожденные нефропатии:
5.1. � С преимущественно гломерулярными по-

вреждениями
а) наследственный нефрит без нарушений слуха и с 

тугоухостью (синдром Альпорта) (Q87.8)

б) доброкачественная семейная гематурия (N02)
в) семейный ФСГС (N03.1)
г) генетически обусловленный нефротический 

синдром (врожденный, инфантильный, синдром-ас-
социированный, другие)

д) диффузный мезангиальный склероз и другие 
(N07)

е) олигомеганефрония
5.2.	 С преимущественно тубулярными повреж-

дениями
а) проксимальными (проксимальный почечный 

тубулярный ацидоз 2 типа (N25.8), гипофосфате-
мический диабет (N25.0), синдром Дента (N25.0), 
болезнь де Тони-Дебре-Фанкони, почечная глюкозу-
рия, другие нарушения аминокислотного транспорта 
(Е72.0); цистинурия, лизинурия; болезнь Хартнупа, 
метионинурия, имминоглицинурия, глицинурия)

б) петлевыми (синдром Бартера)
в) дистальными (синдром Гительмана, дистальный 

почечный тубулярный ацидоз I типа (синдром Бат-
лера-Олбрайта), псевдогипоальдостеронизм, нефро-
генный несахарный диабет (N25.1), синдром Лиддля, 
первичная гипероксалурия I типа, семейная гипо-
магниемия с гиперкальциурией)

г) другие (N25.8-9)
5.3. � Нефропатии, обусловленные генным синдро-

мами и наследственной патологией обмена 
веществ (синдром Найл-Пателли, Денис-Дра-
ша синдром, семейная среднеземноморская 
лихорадка (Е85.8) галактоземия, цистиноз, по-
дагра, болезнь Фабри, другие)

5.4. � Врожденная почечная недостаточность (Р96.0)
а) неуточненная (Р.96.9)
6. � Дисплазия почек
6.1. � Дисплазия почки (Q61.4)
6.2. � Кистозная дисплазия
а) поликистозная болезнь почек, аутосомно-до-

минантный тип наследования («взрослого типа») 
(Q61.2)

б) поликистозная болезнь почек, аутосомно-рецес-
сивный тип наследования («детского типа») (Q61.1)

в) поликистоз почек неуточненный (Q61.3)
г) нефронофтиз Фанкони (медулярный кистоз) 

(Q61.5)
д) микрокистоз почек (врожденный нефротиче-

ский синдром финского типа)
е) киста почки врожденная (Q61.0)
ж) мультикистоз почки
з) губчатая почка
и) туберозный склероз (Q85.1)
й) другие уточнённые (синдром Лоуренса-Муна-

Барде-Бидля, синдром Зольвегера и др.) (Q61.8)
к) другие не уточненные (Q61.9)
6.3. � Редукционный и другие анатомические дефек-

ты почки
а) агенезия односторонняя (Q60.0)
б) гипоплазия односторонняя (Q60.3)
в) гипоплазия двусторонняя (Q60.4)
г) фибромускулярная дисплазия 
д) сегментарная гипоплазия (болезнь Аска-Упмар-

ка)
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е) аплазия почки
ж) дополнительная почка (Q63.0)
з) аномалия формы (подковообразная, S-подобная, 

L-подобная почка) (Q63.1)
и) гидронефроз врожденный (Q62.0)
й) другие (Q61.8-9)
7. � Хронический тубулоинтерстициальный нефрит 
7.1. � Неинфекционный (N14-N14.2), вызванный 

лекарственными средствами и тяжелыми ме-
таллами (N14.3)

7.2. � Инфекционный, в т.ч. пиелонефрит (ослож-
ненный/неосложненный; активнoсть: легкая, 
средняя, тяжелая, уросепсис; течение: спора-
дическое, рецидивирующее) (N11)

7.3. � При болезнях, классифицированных в других 
рубриках (N16-N16.8)

7.4. � Неуточненный (N11.9)
IV. � Хронические инфекции мочевыводящей си-

стемы
1. � Хронический уретрит
2. � Хронический цистит (течение: спорадическое/

рецидивирующее) (Т30,1-2)
3. � Хроническая катетер-ассоциированная инфек-

ция мочевыводящей системы
V. � Гипертензивные расстройства у беременных, 

рожениц и родильниц
1. � Хроническая гипертензия (О10)
2. � Гестационная гипертензия (О13)
3.  �Умеренная преэклапсия (О14.0)
4. � Тяжелая преэклампсия (О14.1)
5. � Эклампсия (О15)
6. � Сочетанная преэклампсия (О11)
7. � Гестационная гипертензия неуточненная (О16)
VI. � Повреждения (болезни) трансплантирован-

ной почки
1. � Неудачная трансплантация и отторжение транс-

плантата почки (Е86.1)
VII. � Мочекаменная болезнь (N20)
1. Камень или камни с локализацией в: 
 а) паренхиме почек (N20.0)
 б) чашечках, лоханках (N20.0)
 в) мочеточнике(N20.1)
 г) мочевом пузыре(N21.1)
 д) уретре(N21.1)
 е) коралловидный камень (N20.0)
2. � Камни мочевой системы при других болезнях 

(N22)
VIII. � Неклассифицированные изменения
1. � Бактериурия бессимптомная (R82.7)
2. � Протеинурия бессимптомная (изолированная) 

(R80), ортостатическая (N39.2)
3. � Изолированная лейкоцитурия (R82)
4. � Изолированная эритроцитурия (R31), гемогло-

бинурия (R82.3), рецидивирующая и стойкая 
гематурия (N02)

5. � Нефротический синдром (N04)
6. � Гепаторенальный синдром I-го или II-го типа 

(К76.7)
7. � Кардиоренальный синдром (I42.8)
8. � Кристаллурия уратная (Е79.0), фосфатная, окса-

латная, смешанная (R82.6)

9. � Приобретенные кисты почек (N28.1)
10.  �Уросепсис 
В разъяснениях классификации, которые прилага-

ются в Украинском журнале нефрологии и диализа 
приводится следующее определение ОБП: «наличие 
одного или нескольких маркеров патологических 
изменений мочевой системы продолжительностью 
менее 12 недель, с разным уровнем скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ)» [2]. 

К маркерам патологических изменений мочевой 
системы, согласно рекомендациям международной 
группы экспертов Kidney Disease Improving Global 
Outcomes, KDIGO, 2012 [1], относятся альбумину-
рия (соотношение альбумин/креатинин мочи (САК) 
более 30 мг/г; более 3 мг/ммоль, либо альбуминурия 
более 30  мг/сут.); стойкие, подтверждённые 2—3 
раза с интервалом в 2—3 дня изменения осадка мочи 
(эритроцитурия, лейкоцитурия, цилиндры, клетки 
тубулярного эпителия; лабораторные проявления 
тубулярных дисфункций или синдромов (дисэлек-
тролитемия, нарушения кислотно-основного равно-
весия, синдромы Фанкони, Бартера, Гительмана, 
нефрогенный несахарный диабет, почечный тубу-
лярный ацидоз и др); патогистологические измене-
ния клубочков, канальцев, интерстиция; структур-
ные изменения, установленные при визуализации 
почек; стойкое снижение СКФ менее 60 мл/мин./1,73 
м2 (при отсутствии других маркеров). Уровень СКФ 
у лиц старше 18 лет следует определять по формуле 
CKD-EPI с помощью он-лайн калькулятора, доступ 
http://www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr.cfm. 
Предлагается стадийная классификация ОБП со-
гласно уровню СКФ: І ст. СКФ более 60 мл/мин. /1,73 
м2, ІІ ст. - 16-59 мл/мин. /1,73 м2, ІІІ ст. - менее 15 мл/
мин./1,73 м2.

Острая болезнь почек (ОБП), класс І, включает из-
вестные нозологии:

— �� быстропрогрессирующий гломерулонефрит, 
БПГН, (первичный и вторичный)

— � острый гломерулонефрит,
— � острый тубулоинтестициальный нефрит (не-

инфекционный и инфекционный, в т.ч. острый 
пиелонефрит),

— � гемолитико-уремический синдром (типичный, 
атипичный, другой вариант)

— � новое понятие, новое состояние — острое по-
вреждение почек (ОПП), “Acute kidney injuri, 
AKI”, которое заменило привычный термин 
«острая почечная недостаточность, ОПН».

Проблемы этиологии, патогенеза, критерии диа-
гностики, подходы к лечению и профилактики ОПП 
обсуждались в 2017 году на страницах первого но-
мера Восточноевропейского журнала внутренней  
и семейной медицины. Симптомами ОПП являются 
повышение креатинина в крови более 26,5 мкмоль/л 
на протяжении 48 часов, или повышение креатинина 
крови более, чем в 1,5 раза от начального его уров-
ня, определённого в течение предыдущих 7 дней, или 
диурез менее 0,5 мл/кг/час на протяжении 6 часов. 
Выделяются стадии ОПП согласно критериям RIFLE:  
І ст. — RISK (риск), ІІ ст. — Injuri (повреждение),  
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ІІІ ст. — Failure (недостаточность). Следующие ста-
дии ОПП: Limitation (ограничение) — отсутствие 
функции почек на протяжении 4 недель; End stage 
(конечная стадия) — отсутствие функции почек бо-
лее 3 месяцев.

Стадийность ОПП зависит от возраста. Для лиц, 
старше 18 лет, І ст. характеризуется нарастанием 
креатинина в крови в 1,5—1,9 раза более предыду-
щего, или более 26,5 мкмоль/л, диурез менее 0,5 мл/
кг/час на протяжении от 6 до 12 часов. Во ІІ ст. креа-
тинин увеличивается в 2,0—2,9 раза по сравнению с 
предыдущим, диурез менее 0,5 мл/кг/час от 12 до 24 
часов. В ІІІ ст. креатинин увеличивается в 3 раза по 
сравнению с предыдущим или более 353,6 мкмоль/л, 
либо начало ЗПТ, диурез менее 5мл/кг/час на протя-
жении более 24 часов, либо анурия более 12 часов.

Следует помнить, что даже незначительное тран-
зиторное нарастание креатинина в крови при ОПП 
сопровождается значительным нарастанием леталь-
ности как в раннем, так и в отдалённом периоде бо-
лезни, которое не всегда определяется «почечными» 
причинами. Это связывается с активацией сложных 
патогенетических связей, ведущих не только к по-
ражению почек, но и других органов и систем. Ста-
дийность развития ОПП связана с развитием вне-
почечных осложнений, что характерно также для 
хронической болезни почек (ХБП). ОПП является 
мультидисциплинарной проблемой, полиэтиологи-
ческим состоянием, с которым может встретиться 
врач любой специальности. У постели больного ча-
сто бывает трудно принять быстрое решение вопро-
са, не являются ли симптомы нарушения функции 
почек следствием ХБП, не произошло ли ОПП на 
фоне ХБП.

Выявление ОПП, её ранняя профилактика в груп-
пах риска (критические состояния, пожилой возраст, 
сепсис, злокачественные опухоли крови, снижение 
САД до 60 мм рт. ст., сердечная, дыхательная недо-
статочность, применение нефротоксических препа-
ратов, в том числе, антибиотиков, ИАПФ, БРА и др.) 
следует рассматривать как путь к снижению общей 
смертности, заболеваемости ХБП, сердечно-сосу-
дистой патологии, увеличению продолжительности 
жизни населения [6, 7].

Для ХБП характерно наличие маркеров патологи-
ческих изменений мочевой системы продолжитель-
ностью более 12 недель независимо от их причины. 
ХБП классифицируется по стадиям в зависимости от 
уровня креатинина в крови: 

— � ХБП І ст. — поражение почек с нормальной или 
повышенной СКФ (90 мл-мин./1,73 м2);

— � ХБП ІІ ст. — незначительное снижение СКФ 
(60—89 мл/мин./1,73 м2); 

— � ХБП ІІІ а ст. — СКФ незначительно или умерен-
но снижена (45—59 мл/мин./1,73м2);

— � ХБП ІІІ б ст. — СКФ умеренно или выраженно 
снижена (30—44 мл/мин./1,73м2);

— � ХБП ІV ст. — выраженное снижение СКФ (15 — 
29 мл/мин./1,73 м2);

— � ХБП V ст. — почечная недостаточность (СКФ 
менее 15мл/мин./1,73 м2).

Стадии ХБП соответствуют кодам МКБ-10 от N18.1 
до N18.5 включительно. Для определения причины 
ХБП используют коды соответствующих болезней. 

В качестве маркера патологических изменений мо-
чевой системы используется уровень альбуминурии 
(А1, А2, А3), который определяется с учётом его су-
точной экскреции или по соотношению с креатини-
ном мочи:

— � А1 — соотношение альбумин/креатинин мочи 
менее 30 мг/ммоль, суточная экскреция альбу-
мина (СЭА) менее 30мг/сут (нормальные, либо 
незначительно повышены);

— � А2 - соответственно 30-300 и 30-300 (умеренное 
повышение);

— � А3 — более 300 или наличие нефротического 
синдрома (более 2200 мг/сут) — значительное 
повышение. Нефротический синдром — сим-
птомокомплекс, связанный со значительным 
поражением клубочков почек, который вклю-
чает протеинурию более 3,5 г/сут, гипоальбуми-
немию, гиперхолестеринемию, отёки. Анемию, 
согласно критериям KDIGO, констатируют 
при уровне Нв менее 130 г/л у мужчин и менее  
120 г/л у небеременных женщин.

Артериальная гипертензия диагностируется при 
повышении артериального давления согласно кате-
гориям: нормальное АД<120/80 мм рт. ст.; повышен-
ное АД систолическое 120-129, АД диастолическое 
<80 ; высокое АД (АГ стадия 1) систолическое 130-
139, диастолическое — 80-89; высокое АД (АГ стадия 
2) систолическое ≥140, диастолическое — 90; гипер-
тензивный криз — систолическое < 180, диастоличе-
ское < 90. 

Характеристика артериальной гипертензии до-
полнена классом V (гипертензивные расстройства у 
беременных, рожениц и родильниц) и включает хро-
ническую гипертензию, гестационную гипертензию, 
умеренную преэклампсию, тяжёлую преэклампсию, 
эклампсию, сочетанную преэклампсию, неуточнён-
ную гестационную гипертензию. 

ХБП (класс III) включает следующие нозологиче-
ские единицы:

— � хронический гломерулонефрит;
— � гломерулопатии (нефропатия минимальных 

изменений, ФСГС, другие подоцитопатии, мем-
бранозная нефропатия, Ig-A нефропатия);

— � нефротический синдром;
— � хронический ГН вторичный при системных 

болезнях соединительной ткани (волчаночный 
ГН, при системных васкулитах, болезнях крови, 
иммунных нарушениях);

— � вторичные нефропатии при сахарном диабете, 
гипертонической болезни, амилоидозе, гепа-
титах В, С, ВИЧ, туберкулёзе, неопластических 
процессах, другими причинами;

— � наследственные и врождённые нефропатии с 
преимущественно гломерулярными или тубу-
лярными повреждениями;

— � нефропатии, обусловленные генными синдро-
мами и наследственной патологией обмена ве-
ществ;
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— � врождённая почечная недостаточность;
— � дисплазии почек: кистозная дисплазия, редук-

ционные и прочие анатомические дефекты по-
чек;

— � хронический тубулоинтерстициальный неф
рит: неинфекционный, вызванный лекарствен-
ными препаратами и тяжёлыми металлами; 
инфекционный, в т.ч. пиелонефрит (осложнён-
ный/неосложнённый; активность: лёгкая, сред-
няя, тяжёлая, уросепсис; течение: спорадиче-
ское, рецидивирующее.

Кроме того, в классификации выделяются острые 
(класс ΙΙ) и хронические (класс ΙV) инфекции мо-
чевыделительной системы (уретрит, цистит, хрони-
ческая катетер-ассоциированная инфекция, гипер-
тензивные расстройства у беременных, рожениц и 
родильниц (класс V), повреждения (болезни) транс-
плантированной почки (класс VΙ), мочекаменная бо-
лезнь (класс VΙΙ), и неклассифицируемые изменения 
(класс VΙΙΙ).

VΙΙΙ класс представлен бессимптомными бактери-
урией, протеинурией, изолированными лейкоцит
уриями, эритроцитурией, гемоглобинурей, рециди-
вирующей и стойкой гематурией, нефротическим 
синдромом, гепаторенальным синдромом Ι-го либо 
V типа, кардиоренальным синдромом Ι-V типа, 
пульмоноренальным синдромом, кристаллурией 
уратной, фосфатной, оксалатной, смешанной, при-
обретёнными кистами почек, уросепсисом.

В разъяснениях классификации указывается, что 
риск кардиоваскулярных осложнений (РКВО) воз-
растает при ХБП по мере её прогрессирования. 
Степень риска определяется факторами риска (воз-
раст, курение, дислипидемия, отягощённая по ССЗ 
наследственность, абдоминальное ожирение). На 
степень риска кардиоваскулярных событий влияют 
также поражение органов-мишеней, сопутствующие 
болезни (сахарный диабет, центральный венозный 
катетер в анамнезе, эпизоды острого коронарного 
синдрома, реваскуляризация, хроническая сердеч-
ная и лёгочная недостаточность, поражение пери-
ферических сосудов, ретинопатия. Предлагаются 
градации степени риска в зависимости от уровня 
АД, бальная оценка факторов риска и сопутствую-
щих болезней для пациентов с ХБП — УД., оценка 
прогрессирования ХБП, алгоритм диагностики ми-
нерально-костных расстройств при ХБП и пр..

Для семейных врачей важен раздел, посвящённый 
показаниям для направления пациента с ХБП на кон-
сультацию к нефрологу. Это - впервые выявленные и 
подтверждённые при повторном обследовании:

— � протеинурия или альбуминурия более 30 мг/
сут;

— � гематурия; СКФ менее 60мл/мин./1,73м2;
— � повышение креатинина и мочевины в крови;
— � повышение АД и/или при других ССЗ;
— � отёки;
— � сахарный диабет.
Направление к нефрологу зависит от возможно-

стей нефрологической службы, но является обяза-
тельным для пациентов при:

— � ХБП Ι-V ст. и альбуминурией А3;
— � ХБП ΙΙΙ б ст. и А2;
— � ХБП ΙV - V ст и А1.
Стадии ХБП Ι- ΙΙΙа и А2, ХБП ΙΙΙ и А1 нуждаются в 

мониторинге.
Предлагается стандарт формулирования диагноза:
1. Класс болезни: острая или хроническая болезнь 

почек, стадия, причина (при наличии);
2. Рубрика/подрубрики: диагноз, первичное или 

вторичное поражение;
3. Дополнительные характеристики при наличии: 

морфологическая верификация (с датой биопсии), 
для ОПП — дата установления, вариант (объём - за-
висимый, либо независимый, олигурия);

4. Прочие клинически значимые показатели: уро-
вень альбуминурии, наличие и степень АГ, анемия, 
риск кардиоваскулярных осложнений, при их нали-
чии —течение, активность, клинический вариант;

5. Осложнения, сопутствующая патология;
6. Код по МКБ-10 (желательно).
Примеры формулирования диагнозов.
ХБП ΙΙ ст.: хронический гломерулонефрит, нефро-

тический синдром, эритроцитурия, АГ ΙΙ, А3, тор-
пидное течение.

ХБП ΙΙ ст.: доброкачественная семейная гематурия, 
А1 (NO2+N18.2). 

Таким образом, принятая V съездом нефрологов 
классификация болезней мочевой системы соответ-
ствует требованиям, предъявляемым современной 
медициной, отражает общую концепцию интегра-
тивности болезней, приводит универсальные опре-
деления, описывает стадийность дисфункций, ко-
морбидные состояния, удобна для использования на 
практике. Введение в классификацию понятия ОПП 
позволило устранить терминологические противо-
речия и неточности в описания острой почечной 
недостаточности. Классификация будет полезной 
врачам различных специальностей в профилактике, 
диагностике и лечению ОПП на ранних стадиях раз-
вития.

ВЫВОДЫ 
1. Классификация болезней мочевой системы, ут-

верждённая V съездом нефрологов Украины, являет-
ся шагом вперёд в понимании структуры болезней 
почек с позиций интегративной медицины.

2. Новая классификация болезней мочевой си-
стемы должна повысить уровень осведомлённости 
врачей всех специальностей, в том числе, семейных 
врачей в нефрологии, что будет способствовать ран-
ней диагностике острой и хронической дисфункции 
почек при различных болезнях и патологических со-
стояниях.

3 Новая классификация болезней мочевой систе-
мы будет стимулировать активность учёных и прак-
тических врачей в проведении клинических и эпиде-
миологических исследований, посвящённых острой 
и хронической болезни почек, повысит интерес об-
щества и государства к проблемам нефрологии.



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2018, № 1	 77

Питання нефрології. огляд

Список использованной литературы

6.	 Семидоцкая Ж.Д. Острое повреждение почек: современ-
ный взгляд на проблему / Ж.Д. Семидоцкая, И.А. Черняко-
ва, Е.Н. Пионова, Н.С. Трифонова // Східноєвропейський 
журнал внутрішньої та сімейної медицини.- 2017. — 
№1. —  С. 10—16.

7.	 Смирнов А.В. Национальные рекомендации. Острое по-
вреждение почек: основные принципы диагностики, про-
филактики и терапии / А.В. Смирнов, В.А. Добронравов, 
А.Ш Румянцев. [и др.] // Нефрология. — 2016. — Т.20 
№1. — С. 79—104.

1.	 KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury 
// Kidney int. Suppl.- 2012 — Vol. 2(1) — www.kdigo.org/
clinical.practice_guidelines.

2.	 Класифікація хвороб сечової системи // Український жур-
нал нефрології та діалізу. — 2017. — №4(56). — С. 3—16.

3.	 Kurzweil R. The Singularity is Near: when Humans Transcend 
Biology // Wiking Press inc. — 2005. — 672 p.

4.	 Международная классификация болезней МКБ-10. 
[Электронный ресурс]. URL: http:// www.mkb10.ru 

5.	 Прайд В., Феномен NB1C — конвергенцииЗ: реальность и 
ожидания / В. Прайд, Д.А. Медведев // Философские на-
уки. — 2008. — №1. — С. 97—117.
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Проф. Ж.Д. Семидоцька, доц. І.О. Чернякова, доц. О.В. Авдєєва
Харківський національний медичний університет

У статті представлено нову класифікацію захворювань сечової системи, яку було прийнято на V з’їзді 
нефрологів у м. Вінниця. Ця класифікація узгоджується з міжнародною класифікацією захворювань 
МКХ-10. До класифікації сечової системи введено новий клас — гостра хвороба нирок та рубрика — го-
стре пошкодження нирок.

Ключові слова: гостра хвороба нирок, хронічна хвороба нирок, гостре пошкодження нирок, 
гломерулярні та тубулярні пошкодження, спадкові нефропатії. 

To the question about a new classification of the urinary system 
diseases
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Kharkiv national medical university

The new classification of the urinary system diseases, which was accepted on the V congress of the nephrologists, 
is presented in the article. This classification is comported with international classification of diseases ICD-A 
new class — acute kidney disease and a new rubric — acute kidney injury are entered in the classification of the 
urinary system diseases. 

Key Words: acute kidney disease, acute kidney injury, glomerular and tubular injury, inherited nephropathy.
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До недавнего времени беременность на фоне сахар-
ного диабета 1 типа (СД-1) представляла угрозу 

жизни и здоровью матери и создавала высокий риск 
рождения ребенка с тяжелыми аномалиями разви-
тия. Основными проблемами беременных женщин 
с СД-1 являлись трудности с достижением стойкого 
нормального уровня глюкозы в крови, избегание ги-
погликемии и кетоацидоза. Контроль СД-1 во время 
беременности существенно усложняется из-за при-
соединения физиологической инсулинорезистент-
ности (ИР) беременных. В связи с гормональными 
изменениями, потребность в инсулине и чув-
ствительность к инсулину существенно меняются  
в разные сроки беременности. Степень выраженности 
этих изменений является индивидуальной. В течение 
последних 10 лет произошел существенный прогресс 
в уровне знаний о закономерностях течения СД-1 
при беременности. Произошло значительное улуч-
шение в методах мониторирования глюкозы крови  
и доставки инсулина. Разработаны и внедрены в прак-
тику новые препараты – синтетические аналоги ин-
сулина. Тщательно изучив последние доказательные 
научные данные, мы провели обзор последних до-
стижений в лечении СД-1 у беременных [1].

Интенсивное консультирование женщин с СД-1  
в период до планирования и во время беременности 
существенно улучшает ее результаты как для матери, 
так и для плода. Высокий уровень информирован-
ности женщин с СД-1 о рисках недостаточного кон-
троля диабета, улучшение контроля глюкозы крови, 
совершенствование методов доставки инсулина, оп-
тимизация и индивидуальный подбор режима и доз 
введения инсулина, применение новых безопасных 
высококачественных аналогов инсулина привело к 
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Особенности инсулинотерапии  
у пациенток с сахарным диабетом 1 типа 
во время беременности

снижению детской и материнской смертности с 20% 
в 1950 годах до менее 3% в 1980-х годах [2]. 

Проблемы в лечении СД-1 во время  
беременности

Беременность характеризуется возникновением 
физиологической ИР со склонностью к постпран-
диальной гипергликемии. [19]. Гормональные изме-
нения, возникающие при беременности, существен-
но влияют на обмен глюкозы и чувствительность 
к инсулину. Такие контринсулярные гормоны как 
кортизол, эстроген, прогестерон, пролактин и чело-
веческий плацентарный лактоген вносят свой вклад 
в развитие физиологической ИР при беременности 
и способствуют переходу физиологической ИР в па-
тологическую [22]. Недавно было выявлено, что та-
кие вещества как лептин, резистин и фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α) также вносят большой вклад в 
развитие ИР при беременности. Особенно важной 
представляется роль ФНО-α как предиктора на-
рушений чувствительности к инсулину на поздних 
сроках беременности, в настоящее время доказано, 
что ФНО-α нарушает сигнальный путь инсулина и 
провоцирует гипергликемию [2]. 

Колебания чувствительности к инсулину в тече-
ние беременности существенно нарушают проведе-
ние инсулинотерапии у беременных с СД-1. Еще в 
1984 году были опубликованы данные, что в первой 
половине беременности, примерно между 10 и 17 не-
делями, наблюдается период снижения потребности 
в инсулине приблизительно на 10—12%, а после 17 
недели ситуация кардинально меняется за счет фи-
зиологического роста уровней кортизола и прогесте-
рона, необходимого для созревания плода, потреб-
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ность в инсулине существенно повышается, цифры 
повышения являются индивидуальными, но могут 
достигать и 50% [25]. 

Во время беременности у женщин с СД-1 суще-
ственно повышается риск возникновения тяжелой 
гипогликемии и кетоацидоза, что резко повышает 
риск смерти матери и плода. [2,3]. Контррегулятор-
ные механизмы, корректирующие гипогликемию 
и обеспечивающие развитие ее симптомов, суще-
ственно снижены при беременности на фоне СД-1. 
Повышенные дозы инсулина, которые приходится 
применять в связи с наличием физиологической ИР 
беременных, дополнительно повышают риск раз-
вития гипогликемии [4]. Реакция на гипогликемию 
таких контррегуляторных гормонов как кортизол, 
глюкагон и адреналин снижена при беременности 
на фоне СД-1, в связи с этим часто типичная кли-
ническая картина гипогликемии смазывается или 
гипогликемия имеет асимптомное, стертое течение. 
Такие типичные признаки гипогликемии как тахи-
кардия, повышенное потоотделение, слабость, блед-
ность, отсутствуют, держа пациентку в неведении о 
наличии снижения глюкозы крови и повышая риск 
осложнений [3].

Кетоацидоз во время беременности повышает 
риск внутриутробной гибели плода до 35%. Хотя 
при быстрой коррекции кетоацидоза возможна про-
лонгация беременности до физиологического срока 
родов, в большинстве случаев эпизод кетоацидоза 
приводит к необходимости экстренного кесарева се-
чения и госпитализации ребенка в отделение интен-
сивной терапии новорожденных [2, 3]. Асимптомная 
постпрандиальная гипергликемия, со склонностью 
к более выраженной полиурии и дегидратации, сни-
жение чувствительности к инсулину на фоне повы-
шенной потребности в нем, физиологическая склон-
ность к катаболизму с продукцией кетоновых тел, 
физиологическое снижение уровня бикарбонатов в 
плазме крови, связанное в том числе с повышенной 
частотой дыхания, предрасполагают беременную 
пациентку с СД-1 к более быстрому и более легкому 
развитию кетоацидоза. К дополнительным факторам 
риска кетоацидоза относятся инфекции верхних ды-
хательных и мочевыводящих путей, неисправность 
инсулиновой помпы, применение препаратов глю-
кортикостероидов и β-миметических токолитиков в 
лечении беременной [3]. 

Следует отметить, что при недостаточном контро-
ле диабета, риск преждевременных родов повышает-
ся до 24%, в сравнении с 5—7% среди относительно 
здоровых женщин. Лучшим предиктором преждев-
ременных родов и необходимости госпитализации 
новорожденного в отделение интенсивной терапии 
является повышенный HbA1c, при уровне HbA1c 
более 12% вероятность ургентного кесарева сечения 
составляет около 90%. Как свидетельствуют резуль-
таты недавно проведенного когортного исследова-
ния, уровень HbA1c является одним из лучших пре-
дикторов преждевременных родов и состояния пло-
да в ближайшие несколько недель, превосходя в этом 
отношении прогностическую ценность показателей 

прогрессирования нефропатии и симптомов преэ-
клампсии [4]. Кроме того, HbA1c на момент возник-
новения беременности и в течение 1-го триместра, 
имеет большое прогностическое значение в плане 
риска возникновения врожденных пороков разви-
тия плода [1]. Недавнее исследование установило, 
что декомпенсация СД-1 с наличием уровней HbA1c 
>12% повышает до 25 % риски врожденных пороков 
центральной нервной системы, пороков сердца и со-
судов, внутриутробной задержки развития плода, в 
то время как поддержание HbA1c на уровне 5—6% в 
период планирования беременности и во время бе-
ременности снижает риски до уровня, характерного 
беременности у женщин без СД-1 [1]. 

Также было показано, что риск макросомии плода 
не снижается у беременных женщин с СД-1 даже в 
условиях тщательного гликемического контроля. Не-
смотря на применение более эффективных методов 
доставки инсулина таких как шприц-ручка и инсу-
линовая помпа, использование более совершенных 
аналогов инсулина, риск макросомии и связанных 
с ней осложнений, составляет 27—62% по данным 
разных исследований. 

Беременность при СД-1 также характеризуется по-
вышением частоты сосудистых осложнений. Геста-
ционная гипертензия является распространенным 
осложнением и основным фактором риска сердечно-
сосудистых событий, ретинопатии и нефропатии. 
Кроме того, показатели распространенности пре-
эклампсии в 2-4 раза выше у беременных женщин 
с СД-1, что приводит к осложнениям у новорож-
денных, включая задержку внутриутробного раз-
вития плода и преждевременное рождение [4]. Пре-
эклампсия также может быть связана с серьезными 
материнскими проблемами, такими как эклампсия 
и синдром «гемолиз, повышенный уровень фермен-
тов печени, низкий уровень тромбоцитов» (HELLP). 
Синдром HELLP, опасное для жизни осложнение, 
связан с тяжелыми приступами гипогликемии во 
время беременности [5]. Оптимальный гликемиче-
ский контроль снижает риск преэклампсии и свя-
занных с ней осложнений. Женщины с СД-1, у кото-
рых развивается преэклампсия, как правило, имеют 
значительно более высокие значения HbA1c до и во 
время беременности. Это подчеркивает важность 
мониторинга HbA1c во время беременности у жен-
щин с СД-1.

Тяжелая гипогликемия, актуальная проблема в 
лечении СД-1, отмечается у 19—44% беременных 
пациентов с диабетом, которым проводилась ин-
тенсивная терапия инсулином, особенно в первом 
триместре. Тяжелая гипогликемия опасна для мате-
ри и может привести к потере сознания, судорогам и 
смерти. Повторные гипогликемические эпизоды мо-
гут приводить к неосведомленности о гипогликемии, 
вызывая дальнейшую потерю симптомов, связанных 
с автономным ответом на гипогликемию. Кроме 
того, симптомы гипогликемии (тошнота, беспокой-
ство и т. д.) могут быть ошибочно приняты за нор-
мальные симптомы беременности, что увеличивает 
опасность тяжелой гипогликемии. Основной целью 
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управления СД-1 во время беременности является 
предотвращение гипогликемических эпизодов. В та-
блице 1 приведены рекомендации Американской ас-
социации диабета (ADA) и Американского конгресса 
акушеров и гинекологов (ACOG) по гликемическим 
целям, мониторингу глюкозы и профилактике тяже-
лой гипогликемии [6,7]. Одним из способов предот-
вращения гипогликемии является индивидуальная 
дозировка инсулина. Фактически пациенке необхо-
димо уменьшить дозу инсулина в течение 1-го три-
местра, чтобы предотвратить гипогликемические 
эпизоды [8]. Несколько исследований показывают, 
что использование аналогов инсулина вместо чело-
веческого инсулина может снизить риск тяжелой 
гипогликемии у женщин с диабетом [9—11]. Кроме 
того, непрерывный мониторинг глюкозы в реальном 
времени (CGM) с установленными сигналами трево-
ги для низких значений глюкозы может быть поле-
зен для беременных женщин с неосведомленностью 
о гипогликемии.

Американская диабетическая ассоциация (АДА) а 
Американский конгресс акушеров-гинекологов со-
вместно разработали рекомендации по гликемиче-
ским целям, мониторингу глюкозы крови и профи-
лактике тяжелой гипогликемии у беременных с СД 
[6,7]. 

Таблица № 1.
Гликемические цели:
• Уровни глюкозы крови до приема пищи — 3,3-5,5 

ммоль / л (60-99 мг / дл).
• Пиковый уровень глюкозы крови после приема 

пищи — 5,5-7,2 ммоль / л (100-129 мг / дл).
• Уровень глюкозы крови во время сна и в ночное 

время 3,3-5,5 ммоль / л (60-99 мг / дл).
• Средний уровень глюкозы крови в дневное время 

<6,1 ммоль / л (<110 мг / дл) и HbA1c <6,0%.
 • Уровень глюкозы крови натощак <5,3 ммоль / л 

(<95 мг / дл).
• Значения глюкозы крови до приема пищи <5,5 

ммоль / л (<100 мг / дл).
• Уровень глюкозы крови через 1 час после при-

ема пищи <7,8 ммоль / л (<140 мг / дл) и 2-х часовых 
постпрандиальных значений <6,7 ммоль / л (<120 мг 
/ дл).

• В ночное время уровень глюкозы не должен сни-
жаться менее <3,3 ммоль / л (<60 мг / дл).

• Средний уровень капиллярной глюкозы должен 
поддерживаться в среднем на 5,5 ммоль / л (100 мг / 
дл); HbA1c ≤6,0%.

Контроль гликемических показателей во время 
беременности на фоне СД-1: 

• Беременной с предгестационным СД-1 необходи-
мо ежедневно проводить самоконтроль глюкозы кро-
ви с помощью глюкометра как до, так и после приема 
пищи, перед сном и при пробуждении в 2:00 — 4:00 
часа ночи, так как на это время обычно приходится 
большинство тяжелых гипогликемических событий, 
связанных с физиологическим спадом выработки 
контррегуляторных антигипогликемических гормо-
нов (адреналина и кортизола) и ночным снижением 
активности симпатоадреналовой системы. Необхо-

димо учитывать, что в 1-ом триместре беременности 
пациентки с СД-1 имеют повышенный риск гипогли-
кемии в связи с повышением чувствительности к ин-
сулину. Слабость, головные боли, головокружения и 
тошнота по утрам могут быть признаками не только 
токсикоза беременных – но и проявлениями ночной 
гипогликемии. Риск гипогликемии повышен в вечер-
нее и ночное время в связи с циркадным уменьше-
нием выработки кортизола и адреналина, основных 
антигипогликемических гормонов. 

• Определение HbA1c является обязательным при 
планировании беременности и при первичном визи-
те к врачу во время беременности. При повышенном 
уровне HbA1c во время беременности необходимо 
выполнять ежемесячные тесты до достижения целе-
вых уровней <6,0%, с последующим тестированием 
каждые 2—3 месяца после этого. Следует учесть, что 
физиологическая гиперволемия, а также анемия бе-
ременных изменяют результаты HbA1c и могут вве-
сти врача в заблуждение по поводу уровня HbA1c – 
именно по этой причине тест на HbA1c выполняется 
ежемесячно. 

Прогресс в лечении СД-1 у беременных женщин. 
Использование аналогов инсулина

Эффективность лечения беременных женщин с 
СД-1 во многом определяется уровнем информи-
рованности пациенток о современных методах про-
филактики осложнений диабета во время беремен-
ности. Грамотное планирование беременности при 
активном участии наблюдающего эндокринолога по-
зволяет адекватно подготовить пациентку к своевре-
менному устранению возможных осложнений [6]. 

Наиболее эффективными и безопасными препа-
ратами для коррекции гликемического профиля в 
настоящее время признаны синтетические аналоги 
инсулина [7]. Преимуществом аналогов быстрого 
инсулина перед обычным человеческим инсули-
ном является более быстрое начало и более корот-
кая продолжительность действия, что приводит 
к эффективной профилактике постпрандиальной 
гипергликемии и гипогликемии между приемами 
пищи [7]. Оптимальным для беременных пациенток 
с СД-1 является режим многократных ежедневных 
инъекций инсулина (МЕИИ), который представляет 
собой минимум четыре и максимальное количество 
до семи инъекций инсулина, из которых две инъек-
ции выполняются рано утром и перед сном для по-
крытия потребности в базальном инсулине, а также 
выполняется несколько инъекций быстро- и корот-
кодействующего инсулина перед приемом пищи для 
профилактики постпрандиальной гипогликемии. 

Два быстродействующих аналога инсулина, лизпро 
и аспарт, в настоящее время разрешены к примене-
нию у беременных с СД-1 на основании результатов 
рандомизированных клинических испытаний (РКИ) 
[12]. В связи с тем, что в многочисленных исследова-
ниях данные препараты показали исходы беременно-
сти для матери, плода и новорожденного, аналогич-
ные исходам у пациенток, применяющих обычный 
человеческий инсулин, аналоги инсулина лизпро и 
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аспарт признаны достаточно безопасными и эффек-
тивными, и классифицируются как категория риска 
для беременности B [13—15]. Лизпро и аспарт пока-
зали эффективность по нормализации HbA1с, само-
го главного предиктора осложнений беременности 
при СД-1, приблизительно равную эффективности 
человеческого инсулина [9, 10]. В то же время вы-
шеуказанные аналоги быстрого инсулина показали 
преимущество перед обычным человеческим инсу-
лином в профилактике тяжелых гипогликемических 
событий, что способно существенно снизить риск 
смертности и тяжелых неврологических осложнений 
у матери и плода [14, 17]. Глюлизин — еще один бы-
стродействующий аналог инсулина, доступный для 
использования в общей диабетической популяции. 
Тем не менее, нет контролируемых исследований, 
посвященных его безопасности во время беременно-
сти [12], и глюлизин не рекомендуется беременным 
женщинам с СД-1.

Таблица 2
Характеристики аналогов инсулина  

и инсулина [17]
Инсулин или 
аналог инсу-

лина

Начало дей-
ствия (ми-

нуты)

Время до 
максималь-
ной концен-

трации (мин)

Максимальная 
продолжи-

тельность дей-
ствия (часы)

Регулярный 
инсулин

30—60 90—120 5—12

Инсулин-
изофан

60—120 240—480 10—20

Инсулин  
лиспро

10—15 30—60 3—4

Инсулин 
аспарт

10—15 40—50 3—5

Инсулин  
глюлизин

10—15 55 3—5

Инсулин 
гларгин

60—120 Нет 24

Инсулин  
детемир

60—120 Нет 20—24

В течение последних десяти лет аналоги базально-
го инсулина гларгин и детемир показали высокую 
эффективность и безопасность для пациентов с СД-
1, что сделало их препаратами выбора для данной 
категории больных. Преимуществом гларгина яв-
ляется практически 24-часовая продолжительность 
действия и достижение относительно плоской гли-
кемической кривой без значимых эпизодов гипер-
гликемии и гипогликемии, что несомненно снижает 
риск острых и хронических осложнений и улучшает 
качество жизни пациента [18]. Кроме того, выражен-
ность эффекта гларгина является предсказуемой и 
показывает гораздо меньшую индивидуальную из-
менчивость по сравнению с инсулином-изофаном, 
что значительно облегчает подбор индивидуаль-
ной дозы препарата. Коэффициентом вариации для 
24-часовой скорости инфузии глюкозы составляет 
48% для гларгина в сравнении с 68% для инсули-

на-изофана [19]. При использовании у пациентов с 
СД-1, гларгин приводит к эффективному гликемиче-
скому контролю с более низким риском гипоглике-
мических событий, в сравнении с инсулином-изофа-
ном [20]. Несмотря на то, что существует множество 
сообщений о самостоятельном, без рецепта и вра-
чебного назначения, использовании гларгина у бе-
ременных, нет РКИ, оценивающих его безопасность 
во время беременности [17]. Таким образом, гларгин 
инсулин в настоящее время классифицируется как 
категория риска для беременности C и не одобрен 
для использования у беременных женщин.

Детемир также превосходит инсулин-изофан по 
способности сохранять цифры гликемии в преде-
лах нормальных значений, без существенных ко-
лебаний, что существенно снижает риск опасных 
гипогликемических событий, также этот быстро-
действующий аналог инсулина обеспечивает почти 
24-часовое покрытие потребности в базальном ин-
сулине [11]. Детемир характеризуется самой низкой 
индивидуальной изменчивостью выраженности эф-
фекта среди всех базальных инсулинов — 27%, что 
дает ему значимое преимущество в безопасности и 
эффективности в сравнении с инсулином-изофа-
ном, для которого этот показатель составляет 68%. 
Детемир также показывает более плоский профиль 
действия с большей продолжительностью действия, 
чем инсулин-изофан, приближающийся к 24 часам в 
клинически значимых дозах. У детемира самая низ-
кая межсубъектная вариабельность среди базальных 
инсулинов (27%). Эти характеристики показывают, 
что у детемира есть потенциал для преимущества 
над инсулином-изофаном для контроля СД-1 [22].

В 2012 году были получены результаты двойного 
слепого рандомизированного плацебоконтролиру-
емого исследования по сравнительной эффектив-
ности и безопасности детемира в сравнении с инсу-
лином-изофаном у беременных с СД-1. По итогам 
исследования было сделано заключение о том, что 
детемир имеет значительное преимущество перед 
инсулином-изофаном в профилактике тяжелых ги-
погликемических событий у беременных с СД-1, при 
этом обеспечивая стабильный гликемический кон-
троль, не худший, чем при применении инсулина-
изофана. Детемир в 2012 году был одобрен FDA для 
применения у беременных с СД-1 и ему была при-
своена категория В риска для беременности [23]. 

Методы мониторинга глюкозы и введения  
инсулина

В последние годы были проведены несколько ис-
следований эффективности применения устройств 
непрерывного мониторинга глюкозы для выявления 
асимптомных эпизодов гипергликемии и гипогли-
кемии у беременных с СД-1. В исследовании Yogev 
et al. были получены результаты, согласно которым, 
длительное непрерывное мониторирование глюкозы 
позволяет выявить в среднем около 200 минут асим-
птомной гипергликемии у беременных с СД-1, кото-
рые не были выявлены при контроле глюкозы крови 
глюкометром, что позволяет провести значительную 
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коррекцию режима и дозировок инсулинотерапии и 
существенно снизить риск таких осложнений хро-
нической гипергликемии, как макросомия плода, а 
также развития преэклампсии у матери [26]. Кроме 
того, прибор непрерывного мониторирования глю-
козы крови позволяет зафиксировать развитие эпи-
зода гипогликемии на самых ранних стадиях и про-
информировать пациентку и медицинских работни-
ков с помощью звукового сигнала, в то время как при 
измерении глюкозы крови с помощью глюкометра 
в 80% случаев эпизоды гипогликемии выявляются 
достаточно поздно, как правило на стадии, когда 
купирование гипогликемии требует медицинского 
вмешательства и проявляется симптомами, ухудша-
ющими состояние матери и плода [27, 28]. На осно-
вании вышеуказанных результатов исследований, 
проведение длительного мониторинга глюкозы кро-
ви было признано эффективным диагностическим 
методом для коррекции инсулинотерапии и профи-
лактики макросомии плода у беременных с СД-1 и 
было рекомендовано ADAдля проведения всем бере-
менным с СД-1, в случае необходимости коррекции 
гликемического профиля и планово в 3-ем триме-
стре для контроля риска макросомии плода [29]. 

Прогрессом в улучшении способов доставки ин-
сулина как для общей популяции пациентов с СД-1, 
так и для беременных с СД-1, стало внедрение ме-
тода непрерывной подкожной инфузии инсулина, 
или так называемой инсулиновой помпы [30]. В по-
следние годы было проведено несколько обсерваци-
онных исследований эффективности применения 
инсулиновой помпы в сравнении с методом мно-
жественных подкожных инъекций инсулина у бе-
ременных с СД-1 [31]. По результатам метаанализа 
данных исследований были сделаны выводы, что оба 
метода доставки инсулина обеспечивают примерно 
одинаковый уровень показателей HbA1C и уровней 
глюкозы в крови при глюкометрическом контроле, 
однако применение инсулиновой помпы снижает 
количество гипергликемических и гипогликемиче-
ских эпизодов и улучшает качество жизни. Резуль-
таты ретроспективного исследования исходов бе-
ременности для матери и плода у женщин с СД-1 не 

показали существенных различий при применении 
инсулиновой помпы, в сравнении с методом множе-
ственных инъекций [31]. 

В последнее время разрабатываются и активно 
внедряются в практику инсулиновые помпы, осна-
щенные монитором непрерывного контроля глюко-
зы крови [32]. Применение данных аппаратов име-
ет несомненное преимущество перед применением 
метода множественных инъекций инсулина с глю-
кометрическим контролем уровня глюкозы крови, 
поскольку выявляемость эпизодов гипергликемии и 
гипогликемии существенно повышается, что позво-
ляет более эффективно откорректировать инсули-
нотерапию и существенно снизить риск осложнений 
для матери и для плода [31]. Особенно перспектив-
ным является применение этого метода в прекон-
цептуальный период и в течение 1-го триместра 
беременности, когда недиагностированные эпизоды 
гипергликемии могут привести к врожденным поро-
кам развития плода и самопроизвольному прерыва-
нию беременности на ранних сроках [30]. 

Выводы
СД-1 во время беременности — это клиническая 

ситуация с высоким риском, связанная со значитель-
ной вероятностью осложнений для матери и плода. 
Тем не менее, клиническая практика и исследования 
показали, что планирование беременности, консуль-
тирование до зачатия и поддержание оптимальных 
уровней глюкозы оказывают положительное влия-
ние на результаты беременности.

Основной целью плановой медицинской помощи 
беременным с СД-1 должно быть достижение ста-
бильной нормогликемии при минимальном риске 
гипогликемии. Использование аналогов инсулина с 
улучшенными профилями безопасности и эффек-
тивности способствует достижению этих целей. 
Последние доказательные данные подтверждают 
эффективность и безопасность использования ана-
логов прандиальных инсулинов, лизпро и aспарт, а 
также аналога базального инсулина детемир, как при 
режиме множественных инсулиновых инъекций, так 
и при использовании инсулиновой помпы. 
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Особливості інсулінотерапії у пацієнток з цукровим діабетом 1 
типу під час вагітності
Проф. Л.В. Журавльова, ас. Т.А. Рогачова
Харьківський національний медичий університет
Кафедра внутрішньої медицини № 3

До недавнього часу вагітність на тлі цукрового діабету 1 типу представляла загрозу життю і здоров’ю 
матері і створювала високий ризик народження дитини з важкими аномаліями розвитку. Основними 
проблемами вагітних жінок з СД-1 були труднощі з досягненням стійкого нормального рівня глюкози 
в крові, уникнення гіпоглікемії та кетоацидозу. Контроль СД-1 під час вагітності істотно ускладнюється 
через приєднання фізіологічної інсулінорезистентності вагітних. У зв’язку з гормональними змінами, 
потреба в інсуліні і чутливість до інсуліну істотно змінюються в різні терміни вагітності. Ступінь 
вираженості цих змін є індивідуальною. Протягом останніх 10 років стався суттєвий прогрес в рівні 
знань про закономірності перебігу ЦД-1 при вагітності. Істотно покращилися можливості діагностики 
і лікування цих змін. Відбулося значне поліпшення в методах моніторування глюкози крові і доставки 
інсуліну. Розроблено та впроваджено в практику нові препарати — синтетичні аналоги інсуліну. Ре-
тельно вивчивши останні доказові наукові дані, ми провели огляд останніх досягнень в лікуванні СД-1 
у вагітних [1].

Ключові слова: вагітність, цукровий діабет 1 типу, моніторування глюкози крові, інсулінова помпа, 
аналоги інсуліну.

Features of insulin therapy in patients with type 1 diabetes mellitus 
during pregnancy
Prof. L.V. Zhuravliova, as. T.A. Rogachova
Kharkiv national medical university
Department of internal medicine № 3

Until recently, pregnancy in type 1 diabetes mellitus caused high risk of complications for the mother and 
severe congenital abnormalities for the child. The main problems of pregnant women with diabetes were 
difficulties in achieving stable normal blood glucose level, avoiding hypoglycemia and ketoacidosis. Control 
of DM-1 during pregnancy is significantly complicated by the addition of physiological insulin resistance. In 
connection with hormonal changes, the need for insulin and insulin sensitivity vary significantly during different 
periods of pregnancy. The degree of expression of these changes is individual. During the last 10 years, there has 
been significant progress in the level of knowledge about the patterns of the course of DM-1 in pregnancy, also 
in methods of blood glucose monitoring and insulin delivery. Synthetic insulin analogues were developed and 
introduced into practice. After carefully studying the latest scientific evidence based data, we reviewed the latest 
advances in the treatment of diabetes type 1 in pregnant women. 

Key words: pregnancy, diabetes mellitus type 1, blood glucose monitoring, insulin pump, insulin analogues.
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Злокачественные новообразования являются од-
ной из самых частых причин заболеваемости и 

смертности. Ежегодно в мире регистрируется око-
ло 10 млн. новых случаев этих заболеваний, из них 
более половины пациентов погибают. Слабая онко-
логическая настороженность и недостаточная осве-
домленность врачей в отношении ранних симптомов 
злокачественных новообразований приводят к тому, 
что 70% больных поступает в онкологические стаци-
онары с распространенным опухолевым процессом 
[1, 2]. Раннее выявление злокачественных опухолей 
является одной из актуальных задач современной 
медицины. Неоплазии различной локализации мо-
гут проявляться неспецифическими признаками 
со стороны различных органов и систем иногда за-
долго до появления местной симптоматики, оши-
бочно трактуются как самостоятельные заболевания 
кожи, суставов, почек и проч. С одной стороны, это 
приводит к неоправданной терапии, с другой — за-
держке онкологического поиска и несвоевременной 
(поздней) диагностике опухоли, при этом пациент не 
получает адекватной терапии, что ухудшает прогноз.

Паранеопластические синдромы (ПНС)  — кли-
нические системные проявления злокачественной 
опухоли, возникающие на расстоянии от первично-
го очага вследствие биохимических, гормональных, 
метаболических и других нарушений, индуцирован-
ные опухолью и при этом не являющиеся следствием 
метастазирования или прорастания [1, 3]. Анализ 
публикаций свидетельствует, что у 15—63% больных 
злокачественными опухолями обнаруживаются те 
или иные ПНС, из которых около 70% составляют 
изменения кожи [4, 5, 6]. 

Первые публикации французского терапевта  
А. Труссо (А. Trousseau, 1861), австрийского дерма-
толога Ф. Гебра (F. Gebra, 1868) о связи неонколо-
гических заболеваний и злокачественных опухолей 
появились более 150 лет назад. Связь кожного зуда 
со злокачественными опухолями впервые устано-
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вил французский дерматолог Ж. Дарье (J. Darier) в 
1896 г. Термин «ПНС» введен в медицинскую прак-
тику в 1948 г. Наличие злокачественной опухоли 
является непременным условием возникновения 
ПНС, некоторые синдромы могут быть единствен-
ным проявлением опухоли или рецидива заболева-
ния, предполагать метастазирование опухоли или ее 
распространение. Хронология возникновения ПНС 
по отношению к появлению локальных симптомов 
первичной опухоли может быть различной. Около 
15% пациентов имеют ПНС при начальной поста-
новке диагноза опухолевого заболевания, более чем 
у 50% больных этот синдром развивается в течение 
онкологического процесса, но в большинстве случа-
ев появляется на поздних стадиях болезни. Обычно 
ПНС ассоциируется с плохим прогнозом, его регресс 
свидетельствует об «ответе» опухоли на лечение (хи-
рургическое удаление, химиотерапия). Возможно со-
четание нескольких ПНС с различными клинико-ла-
бораторными проявлениями, что усложняет диагно-
стику и своевременное распознавание опухоли [2].

В учении о паранеоплазиях остается еще много 
спорных и неясных вопросов, касающихся не только 
этиологических факторов и механизмов развития, 
но и бесспорности самого факта отнесения ряда за-
болеваний в разряд потенциально паранеопластиче-
ских заболеваний. 

Существует несколько гипотез относительно па-
тогенеза ПНС: 1. Опухолевая ткань представляет 
собой «ловушку» для метаболитов (азота, глюкозы, 
липидов, витаминов и т. д.). Длительное ее функци-
онирование изменяет биохимический обмен в орга-
низме, истощая ресурсы здоровых тканей, их функ-
циональную активность. Происходит воздействие 
на организм секретированных опухолью биологиче-
ски активных белков или полипептидов, факторов 
роста, цитокинов, простагландинов, эмбриональных 
(раково-эмбрионального антигена, или фетопротеи-
на α) и других протеинов, таких как иммуноглобули-
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ны. 2. Сходство антигенов опухоли и здоровых тка-
ней вызывает реакцию гуморального и клеточного 
иммунитета, способствует развитию аутоиммунных 
сдвигов. Энзимы или другие продукты, в норме от-
сутствующие в кровяном русле, но циркулирующие 
в условиях патологической васкуляризации опухоли 
или при разрушении базальных мембран, вызывают 
развитие антигенных реакций, не соответствующих 
нормальным физиологическим функциям. 3. Опухо-
левые клетки вырабатывают биологически активные 
вещества и гормоны, что ослабляет чувствитель-
ность тканей-мишеней к гормональному воздей-
ствию и приводит к расстройству эндокринной ре-
гуляции. Образуются эктопические рецепторы или 
конкурентно блокируется действие нормальных 
гормонов биологически неактивными гормонами, 
продуцированными опухолью. 4. Известно более 
200 наследственных синдромов, предрасполагающих 
к развитию неопластических процессов [1, 2, 7, 8].

В последние годы выявляется все больше случаев, 
когда заболевания кожи, считавшиеся ранее само-
стоятельными, свидетельствуют о наличии опухоле-
вых изменений внутренних органов [9]. Для своев-
ременной диагностики онкологических заболеваний 
практикующим врачам важно знать дерматологиче-
ские маркеры злокачественных опухолей, к которым 
в первую очередь относятся разнообразные по кли-
ническим проявлениям паранеопластические дерма-
тозы (ПНД). Кожные симптомы нередко (в каждом 
третьем-пятом случае) могут быть первым проявле-
нием опухоли, иногда даже единственными призна-
ками, указывающими на злокачественное новообра-
зование задолго до его клинической манифестации. 
Поражения кожи и злокачественные новообразова-
ния могут следовать друг за другом после некото-
рого промежутка времени или развиваться одно-
временно [5, 6]. Развитие ПНД нельзя объяснить 
прямым влиянием опухоли или метастазов (напри-
мер, компрессией, вторичными воспалительными 
изменениями). Знание в полной мере проявлений 
ПНД поможет в своевременной диагностике злока-
чественных опухолей.

К настоящему времени известно более 70 заболе-
ваний кожи и ее придатков, наблюдающихся у онко-
логических больных. Кожа — многофункциональ-
ный орган, который осуществляет связь организ-
ма человека с внешней средой, чутко реагирует на 
различные патологические изменения, в том числе 
процесс опухолевого роста во внутренних органах.  
В настоящее время не существует единой класси-
фикации кожных форм ПНС. ПНД различаются по 
этиологии, частоте и клиническим проявлениям. 
Наиболее часто поражения кожи проявляются в виде 
пигментации, нарушений кератинизации, буллезных 
высыпаний и доброкачественных новообразований. 
Напоминая известный дерматоз, они всегда имеют 
особенности клинической картины, отличаются ре-
зистентностью к лечению и нередко имеют распро-
страненный характер [4, 6, 10].

Несмотря на большое количество работ по данной 
проблеме, описаны немногочисленные случаи соче-

тания дерматозов с опухолями, проведены скринин-
говые обследования больных с кожными заболева-
ниями (дерматомиозит, гиперкератоз кожи локтей и 
коленей, пузырчатка и др.) [7, 11, 12]. В ряде случаев 
ПНД может являться первым клиническим проявле-
нием злокачественной опухоли. Иногда его характер 
позволяет заподозрить локализацию опухоли, так 
как определенный тип злокачественных опухолей 
ассоциируется со специфическим поражением кожи, 
например, аденокарцинома — с черным акантозом 
или эритемой Гаммела.

 В 1976 г. H. Curth предложены оригинальные кри-
терии, согласно которым может быть оценена при-
чинная связь между дерматозом и злокачественным 
новообразованием внутреннего органа: одновре-
менное начало кожного процесса и злокачествен-
ного заболевания; параллельное течение кожного и 
злокачественного процессов; успешное лечение опу-
холи приводит к регрессу заболевания кожи, а ре-
цидив опухоли приводит к возобновлению кожных 
признаков и симптомов [1, 4]. 

Большинство авторов выделяют облигатные, фа-
культативные и вероятные ПНД, в зависимости от 
частоты их выявления при злокачественных новооб-
разованиях внутренних органов [5, 6, 9]. 

Облигатные поражения кожи (черный акантоз, 
круговидная эритема Гаммела, акрокератоз Базек-
са, приобретенный гипертрихоз пушковых волос, 
приобретенный ихтиоз) всегда или наиболее ча-
сто сопутствующие опухолям внутренних органов 
(45—85% случаев). Факультативные паранеоплазии 
реже сочетаются с опухолями внутренних органов, 
но чаще, чем в популяции (20—40%). К ним отно-
сят дерматомиозит, мигрирующий тромбофлебит, 
кольцевидная эритема Дарье, зуд кожи, паранеопла-
стическая пузырчатка, герпетиформный дерматоз 
Дюринга, субкорнеальный пустулезный дерматит, 
опоясывающий лишай, узелковый панникулит, рас-
стройства пигментации. Вероятные паранеоплазии 
указывают на возможность рака внутренних органов 
в отдельных случаях (пруригинозный симптомоком-
плекс, пузырные дерматозы, синдром Лезера-Трела, 
эритродермия, пурпура, острые и подострые эрите-
мы, крапивница, псевдосклеродермия, ладонно-по-
дошвенная кератодермия, гангренозная пиодермия, 
диффузная пигментация). Вероятные ПНД чаще 
развиваются у больных пожилого возраста, при ати-
пичном и прогредиентном течении дерматоза с ча-
стыми тяжело протекающими рецидивами, отсут-
ствием эффекта от общепринятых методов терапии. 

Среди облигатных ПНД наибольшее клиническое 
значение имеют черный акантоз, синдром Базек-
са (псориазиформный акрокератоз), мигрирующая 
гирляндообразная эритема Гаммеля (круговидная 
эритема), приобретенный ихтиоз.

Классическим ПНД считают злокачественный 
акантоз (acanthosis nigricans maligna, пигментно-со-
сочковая дистрофия кожи, папиллярно-пигментная 
дистрофия), характеризующийся наличием гипер-
пигментированных (от серо-кофейного до черно-
го цвета), утолщенных участков кожи бархатистой 
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текстуры. Впервые на связь черного акантоза и рака 
внутренних органов указал в XIX в. Ж. Дарье. 

Точный патофизиологический механизм разви-
тия злокачественного акантоза четко не определен. 
Считается, что цитокины, продуцируемые неопла-
стическими клетками в избыточном количестве — 
трансформирующий фактор роста (TGF) α, инсу-
линоподобный фактор роста (IGF)-1, фактор роста 
фибробластов (FGF) и меланоцитстимулирующий 
гормон α взаимодействуют с рецепторами на поверх-
ности эпидермальных клеток.

Процесс локализуется преимущественно на задней 
поверхности шеи, в подкрыльцовых впадинах, лок-
тевых сгибах, бедренно-паховых складках, вокруг 
пупка, ануса, на наружных половых органах. Кож-
ный рисунок усиливается, поверхность приобретает 
складчатость или покрывается папилломатозными 
разрастаниями высотой до 0,5—0,8 см, нередко отме-
чается зуд. Приблизительно у половины пациентов 
имеют место сосочковые разрастания на слизистых 
оболочках полости рта, половых губ. Черный акан-
тоз иногда появляется за несколько лет до других 
симптомов злокачественного новообразования, поч-
ти у 30% пациентов предшествует клиническим при-
знакам злокачественной опухоли. Дерматоз является 
неблагоприятным прогностическим симптомом, так 
как в большинстве случаев возникает уже в период 
метастазирования. По разным данным, после про-
явления первых кожных изменений 50% пациентов 
погибают в течение 9 мес., 75% — в течение 1,5 лет и 
почти 90% — в сроки до 2 лет. Удаление опухоли ино-
гда приводит к исчезновению acanthosis nigricans. 

Заболевание не имеет четкой органоспецифич-
ности, однако отмечено, что черный акантоз разви-
вается чаще при интраабдоминальных опухолях, в 
частности при раке желудка (до 55—81%). Описаны 
также случаи акантоза при раке яичников, кишечни-
ка, легких, мочевого пузыря и др. Отмечена корре-
ляция между выраженностью проявлений черного 
акантоза и распространенностью опухоли [13].

Акрокератоз паранеопластический (синдром 
Базекса) впервые описан в 1965 г. Характеризует-
ся эритематозно-сквамозными очагами поражения 
акральной локализации (кисти и стопы), развивает-
ся преимущественно у мужчин старше 40 лет. 

Патофизиология процесса окончательно не изуче-
на. Сходство антигенов опухоли и компонентов эпи-
дермиса, базальной мембраны вызывают реакции 
гуморального иммунитета с синтезом антител, на-
правленных против собственной кожи. Кроме этого, 
опухоль синтезирует факторы роста, приводящие к 
усиленной дифференцировке эпидермальных кле-
ток. Синдром наследуется по доминантному и ауто-
сомно-доминантному типу. Генотип, по-видимому, 
сцеплен с полом. Генетическая восприимчивость к 
этому дерматозу определяется наличием в HLA ан-
тигенов А3 и В8 [14].

Патогенез заболевания связывают со злоупотребле-
нием алкоголем, курением, эндокринными и метабо-
лическими нарушениями, изменениями симпатиче-
ской нервной системы и иммунными нарушениями. 

Клиническим проявлениям заболевания обычно 
предшествует (на месяцы или даже годы вперед) рак 
предстательной железы (с метастазами в лимфатиче-
ские узлы шеи и средостения), верхних дыхательных 
путей, верхних отделов желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ), полости рта, языка, губ [15]. 

Кожные изменения при акрокератозе Базекса раз-
виваются постепенно. Первоначально появляется 
застойная эритема с фиолетовым оттенком и не-
значительное шелушением на коже носа, по краям 
ушных раковин, на кончиках кистей (ладони), стоп 
(подошвы). Сыпь располагается симметрично, по-
степенно становится генерализованной, возника-
ют дистрофия ногтей, паронихии. Изменения кожи 
лица могут носить экзематозный характер или напо-
минать красную волчанку, в то время как высыпания 
на акральных участках имеют сходство с псориазом 
[10]. В ряде случаев вначале псориазиформные очаги 
располагаются на тыле кистей и стоп, а позже — в 
области ладоней, подошв, коленных и локтевых су-
ставов, спинке носа, завитках ушных раковин. При 
синдроме Базекса также нередки гипотрихоз, фол-
ликулярная атрофия, невусы, базалиомы, милиумы, 
мелкие пигментные пятна, изменения ногтевых пла-
стинок. 

Эритема мигрирущая гирляндообразная Гамме-
ла (erythema gyratum repens, кольцевидная эритема 
Гаммела) впервые описана J. Gammel в 1952 г. у жен-
щины, страдающей раком молочной железы с мета-
стазами и распространенными, специфичными для 
дерматоза поражениями кожи, напоминающими ри-
сунок на срезе дерева. 

В основе этой разновидности ПНД лежат, вероят-
но, иммунные механизмы поскольку терапевтиче-
ская иммуносупрессия способствует разрешению 
эритемы. Подтверждением этому является отложе-
ние иммунных комплексов и компонента компле-
мента C3 на базальной мембране кожи, определяе-
мые прямой иммунофлюоресценцией [16]. 

Наблюдается чаще за несколько месяцев (иногда 
за 2—4 года) до клинических проявлений онкологи-
ческого заболевания, первые элементы появляются 
обычно на лице, а затем распространяются на кожу 
туловища, проксимальных отделов конечностей в 
виде причудливых фигур, колец, гирлянд быстро пе-
ремещающихся по коже. Ассоциируется с аденокар-
циномой желудка, молочной железы, легкого.

Приобретенный пушковый гипертрихоз в три 
раза чаще развивается у женщин, характеризуется 
быстрым или внезапным (иногда за одну ночь) ро-
стом (до 2,5 см в неделю) на обширных поверхностях 
кожи длинных тонких пушковых волос до 10-15 см 
длиной, которые замещают не только нормальные, 
но и первичные пушковые волосы на лбу и щеках, а 
также вторичные пушковые волосы на облысевшей 
голове. Во всех случаях заболевания волосы любого 
типа замещаются волосами, имеющими характерные 
признаки пушковых волос плода.

Степень и распространенность изменений волос 
по типу пушковых значительно варьируют, в начале 
заболевания пушковые волосы могут расти только 
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на лбу и висках. Пушковые волосы появляются за не-
сколько недель, а иногда несколько лет до выявления 
заболевания. Может развиться даже у подростков 
как предвестник злокачественного новообразования 
желудочно-кишечного тракта, карциноида, рака лег-
кого, молочной железы, желчного пузыря, тела мат-
ки, мочевого пузыря.

Полагают, что биохимические или эндокринные 
факторы не принимают участия в развитии гипер-
трихоза, в отличие от факторов роста (FGF) и некото-
рых белков (β-катенин), секретируемых опухолевыми 
клетками и ускоряющих рост пушковых волос [6].

Среди ихтиозов особое место занимает приобре-
тенный ихтиоз, который чаще всего развивается как 
ПНД, в 70% случаев связанный с лимфогранулемато-
зом (болезнью Ходжкина). Реже приобретенный их-
тиоз сопутствует неходжкинским лимфомам, сарко-
ме Капоши, лейомиосаркоме, раку молочной железы, 
легких, яичников и шейки матки [17]. Патогенез па-
ранеопластического ихтиоза связывают с высвобож-
дением трансформирующего фактора роста α, ответ-
ственного за пролиферацию восприимчивых к нему 
эпителиальных клеток. Заболевание проявляется в 
более позднем возрасте, чем вульгарный ихтиоз, и 
имеет сходные с ним клинические и гистологические 
признаки.

Среди факультативных паранеоплазий в практи-
ке чаще встречаются дерматомиозит, мигрирующий 
тромбофлебит, кольцевидная эритема Дарье, генера-
лизованный зуд кожи, паранеопластическая пузыр-
чатка, герпетиформный дерматоз Дюринга.

Среди больных дерматомиозитом в 10-30% случа-
ев дерматоз является паранеопластическим процес-
сом, в возрасте старше 40 лет — до 50%. Дебютирует 
обычно после 40—50 лет, женщины болеют чаще. Бо-
лезнь начинается с мышечной слабости (50% случа-
ев), поражений кожи (25%), болей в суставах и мыш-
цах (15%), общих явлений (8%). Первый признак — 
снижение силы в пораженных мышцах плечевого 
пояса и плеча, тазового пояса и бедра, затем — атро-
фия мышц. На коже появляются эритема (от яркой 
до пурпурно-лиловой) на лице, передней поверхно-
сти шеи к разгибательной поверхности конечностей 
и отёки восковидной окраски. Параорбитальные от-
ёки напоминают таковые при болезнях почек, отёке 
Квинке. Также наблюдается гиперпигментация, теле-
ангиэктазии, кровоизлияния, атрофия, воспалитель-
ные изменения. Нередко клинически и рентгеноло-
гически определяют кальциноз поперечнополосатых 
мышц, особенно у молодых. Также отмечается дис-
фагия, дисфония, недостаточная вентиляция легких; 
сердечные симптомы. 

У 2/3 больных с паранеопластическим дерматомио
зитом симптомы дерматомиозита предшествуют 
симптомам злокачественной опухоли и у 1/3 — про-
являются вслед за клинической картиной бластома-
тоза. Удаление опухоли нередко приводит к исчез-
новению дерматомиозита, но возобновление дер-
матомиозита после операции указывает на рецидив 
основного заболевания. Паранеопластический дер-
матомиозит наблюдается при раке лёгкого, желуд-

ка, яичников, молочной железы, простаты, прямой 
кишки, шейки матки, щитовидной железы, миелом-
ной болезни, лимфогрануломатозе, тимоме, мелано-
ме, саркоме Капоши, остром и хроническом лейкозе, 
ретикуло- и лимфосаркоме.

Общепринято мнение, что именно профессор па-
рижского университета А. Труссо первым распознал 
связь между раком и тромботическими осложнени-
ями. В его работе повторяющиеся тромботические 
эпизоды описаны как первые симптомы скрыто про-
текающего и не выявленного роста злокачествен-
ной опухоли, значительно опережающие клиниче-
ские проявления новообразования, причем течение 
тромбофлебита в этих случаях имеет ряд особенно-
стей — процесс склонен к мигрированию, протека-
ет со слабо выраженной воспалительной реакцией, 
часты эмболии [18].

Центробежная кольцевидная эритема Дарье 
как паранеопластический процесс встречается у 
больных после 50 лет, одинаково часто у мужчин и 
женщин. Заболевание развивается остро, но длится 
много месяцев и даже лет, начинаясь с появления 
шелушащихся отечных пятен желтовато-розового 
или красного цвета. В дальнейшем процесс проявля-
ется множеством эритематозных элементов кольце-
видной формы с уртикарным краем и более бледным 
центром. Нередко отдельные высыпания сливаются, 
образуя групповые очаги поражения с причудливой 
формой по краю большого эритематозного пятна.

В большинстве случаев кольцевидная центробеж-
ная эритема Дарье ассоциируется с аденокарцино-
мой желудка, молочной железы, раком легкого, с 
миелопролиферативными заболеваниями. Успешное 
лечение злокачественного процесса приводит к раз-
решению высыпаний.

Особое место в группе факультативных паранео-
плазий занимает так называемый паранеопласти-
ческий кожный зуд, клиническая картина которого 
достаточно гетерогенна. Возникновение беспричин-
ного кожного зуда, плохо поддающегося лечению, у 
больных старше 50 лет требует тщательного онколо-
гического обследования. Частота зуда при онкологи-
ческих заболеваниях, по данным различных авторов, 
составляет 5—29% [19]. Наиболее характерной для 
паранеопластического зуда является локализация на 
отрытых участках тела, либо нижних конечностях. 
Зуд чаще появляется внезапно и бывает различной 
интенсивности, может быть универсальным или 
локальным. Ограниченный (локальный — периа-
нальный, зуд вульвы, зуд волосистой части головы) 
торпидно протекающий кожный зуд, как правило, 
бывает не связан с опухолью какой-то определен-
ной локализации, но некоторые авторы указывают 
на возможность такой топографической связи. В не-
которых случаях при распространенном опухолевом 
процессе отмечается длительно продолжающийся 
зуд голеней, внутренней поверхности бедер, верхней 
половины туловища и разгибательных поверхностей 
верхних конечностей. При длительном и интенсив-
ном зуде появляются расчесы кожи, ногти приоб-
ретают повышенный блеск (симптом «полирован-



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2018, № 1	 89

Питання дерматології. Симпозіум

ных» ногтей), обусловленный постоянным трением 
ногтевых пластин. Несмотря на то, что кожный зуд 
встречается при разнообразных неопухолевых за-
болеваниях (холестаз, сахарный диабет, хроническая 
почечная недостаточность и др.), наличие беспри-
чинного кожного зуда, особенно в пожилом и стар-
ческом возрасте, требует исключения опухолевого 
процесса.

Очень важным для диагностики может быть кож-
ный зуд, возникающий при опухолях легкого, под-
желудочной железы, шейки матки, надгортанника, 
молочной железы, желудочно-кишечного тракта, 
простаты, мозга, саркоме костей и опережает клини-
ческие проявления злокачественных новообразова-
ний на срок от 2 до 12 лет. 

Дополнительными критериями дифференциаль-
ной диагностики являются отягощенная наслед-
ственность по злокачественным опухолям, реги-
стрируемая у половины больных с паранеопластиче-
скими изменениями кожи, клинические проявления 
синдрома общей интоксикации, стойкие отклонения 
в картине периферической крови «неясной» этиоло-
гии (повышение СОЭ, лейкоцитоз, гиперфибриноге-
немия, эозинофилия). 

Выделяют особую форму пузырчатки — паранео-
пластический пемфигус, при котором могут соче
таться клинические признаки акантолитической пу-
зырчатки и многоформной экссудативной эритемы. 
Паранеопластическая пузырчатка относится к груп-
пе аутоиммунных пузырных дерматозов, составляет 
3—5% всех пемфигусов, возникает одинаково часто 
у мужчин и женщин 45—70 лет, характеризуется по-
ражением слизистых оболочек, полиморфными вы-
сыпаниями на коже [20]. 

Точная этиология заболевания неизвестна. Счита-
ется, что иммунологический дерегуляция противо
опухолевых антител приводит к синтезу аутоанти-
тел, которые связываются с белками эпидермиса 
(семейство плакинов), присутствующими в десмосо-
мах и гемидесмосомах, ответственных за клеточную 
адгезию [11]. При паранеопластической пузырчатке 
вырабатываются аутоантитела Ig G к энвоплакину, 
десмоглеину 1, десмоглеину 3, ВР 230.

Клинические проявления паранеопластического 
пемфигуса могут возникать на любом этапе разви-
тия опухоли, после ее удаления дерматоз, как пра-
вило, полностью регрессирует и появляется вновь 
при метастазировании. Кожные высыпания пред-
ставлены напряженными пузырями, крупными 
бляшками с центральными пузырями, лихеноидны-
ми папулами. В верхних отделах грудной клетки и 
спине наблюдается сливная эритема. Единственны-
ми проявлениями заболевания, отличающими его 
от вульгарной пузырчатки, могут быть лихеноид-
ные папулы, возникающие иногда перед появлением 
пузырей или одновременно с другими признаками 
пузырчатки. Пузыри и лихеноидные папулы на ла
донях и подошвах — характерные признаки этого 
дерматоза. Вульгарная пузырчатка отличается моно-
морфным характером высыпаний, первичные эле-
менты представлены пузырями, которые никогда не 

локализуются на ладонях и подошвах. Паранеопла-
стическая пузырчатка чаще отмечается при лимфо-
пролиферативных заболеваниях, но возможна и при 
других опухолях (карцинома почки, рак легкого, рак 
молочной железы). Клинические проявления могут 
возникать на любом этапе развития опухоли. 

Герпетиформный дерматит Дюринга относится 
к группе так называемых пузырных (везикулезно-
буллезных) дерматозов. Клинически характеризует-
ся полиморфными высыпаниями на эритематозном 
фоне в виде узелков, пятен, волдырей, пузырьков, 
которые группируются в очаги, образуя иногда при-
чудливые фигуры. Высыпания сопровождаются 
сильным зудом и локализуются преимущественно 
на симметричных участках сгибательной поверх-
ности конечностей, плечах и туловище. Характерно 
обострение высыпаний при смазывании кожи йод-
содержащими препаратами. Дерматит Дюринга мо-
жет наблюдаться при многих злокачественных опу-
холях различной локализации, чаще при лимфомах.

При злокачественных опухолях в отдельных слу-
чаях вероятно развитие пузырных дерматозов, эруп-
тивного кератоза, эритродермии, пурпура, острые и 
подострые эритемы, ладонно-подошвенная керато-
дермия, гангренозная пиодермия и т.д.

Буллезный пемфигоид ассоциируют с хориокар-
циномой, встречающаяся в молодом возрасте. Одна-
ко буллезный пемфигоид, главным образом, поража-
ет людей пожилого возраста, которые более склонны 
к возникновению развитию злокачественных опухо-
лей в связи с возрастом. Исследования показывают, 
что у пациентов с буллезным пемфигоидом обнару-
живаются рак гортани, легких, молочной железы, 
щитовидной железы, кожи, желудка, кишечника, 
почек, мочевого пузыря, предстательной железы, 
эндометрия и шейки матки, опухоли мягких тканей, 
лимфопролиферативные заболевания.

Также к факультативным паранеоплазиям отно-
сят синдром Лезера-Трела (кератоз эруптивный 
себорейный), характеризующийся внезапным по-
явлением у лиц старше 60 лет себорейных кератом, 
быстрым увеличением их количества и размера, что 
в 70% случаев сочетается с онкологической пато-
логией — раком предстательной железы, желудка, 
бронхов, матки, молочных желез, легкого, а также со 
злокачественными лимфомами, меланомой [21]. 

Точная патофизиология синдрома остается неиз-
вестной. Неопластические клетки могут секрети-
ровать факторы, подобные эпидермальному фак-
тору роста α, стимулирующие рост кератиноцитов.  
У больных выявлены более высокие уровни эпидер-
мального фактора роста α и IGF-1 в крови, TGF-α в 
моче. 

Высыпания, клинически и гистологически иден-
тичные сенильному себорейному кератозу, обычно 
локализуются на спине, груди, конечностях. Клини-
ческая картина может быть пестрой из-за вкрапле-
ний актинического кератоза, лентигинозных пятен, 
гемангиом [3]. Кожные проявления возникают до  
1 года или после обнаружения злокачественного но-
вообразования, которое имеет агрессивное течение. 
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Продолжительность жизни пациентов с синдромом 
Лезера-Трела короткая и составляет 10—12 мес.

Гангренозной пиодермией в дерматологии назы-
вают хронический, прогрессирующий некроз кож-
ных покровов, имеющий неясную этиологию. Ган-
гренозная пиодермия нередко развивается на фоне 
сопутствующих хронических заболеваний, в част-
ности, на фоне неспецифического язвенного колита. 
Это заболевание, особенно поверхностная и буллез-
ная формы, ассоциируется с миелопролифератив-
ными процессами, включая острый и хронический 
миелолейкоз, острый лимфолейкоз, миелоидную ме-
таплазию, эритремию, миеломную болезнь.

Дерматоз
Наиболее частая локализа-

ция опухоли

Акрокератоз Базекса

Гангренозная пиодермия 

Дерматомиозит
Лезера-Трела синдром

Приобретенный пушковый 
гипертрихоз

Паранеопластический пем-
фигус

Кератодермия ладонно-по-
дошвенная

Черный акантоз злокаче-
ственный

Эритема мигрирующая Гам-
мела

Дыхательный и пищевари-
тельный тракт (полость рта, 
гортань, глотка, трахея, пи-

щевод, легкие)
Миелодиспластический син-

дром, миелома, лейкемия 
Яичники, бронхи, легкие

Желудок, кишечник
Кишечник, легкие, молочная 

железа
Неходжскинская лимфома, 

хроническая лимфоцитарная 
лейкемия, тимома, болезнь 

Кастельмана
Пищевод

ЖКТ (желудок)
Легкие, пищевод, молочная 

железа

Представленные ассоциации ПНД с наиболее ча-
стыми системными неоплазмами представлены в 
таблице 1.

Для изучения кожных ПНС перспективным пред-
ставляется применение масс-спектроскопических 
методов анализа белков. Исследование молекуляр-
ных изменений при различных патологических со-
стояниях человека позволит определять не только 
наличие или отсутствие конкретного онкологиче-
ского заболевания, проводить дифференциальную 
диагностику, но и в ряде случаев прогнозировать те-
чение болезни [5].

Раннее выявление ПНД будет способствовать диа-
гностике злокачественных опухолей на начальных 
стадиях, что очень важно в связи с ростом заболе-
ваемости в последние годы. При изменении клини-
ческой картины дерматоза у пациента в возрасте 40-
70 лет, учащении рецидивов и увеличении площади 
поражения кожи, отклонениях в клиническом и 
биохимическом анализах крови целесообразно про-
ведение обследования в течение первых 6 месяцев 
для выявления этиологических факторов. Особое 
внимание следует уделять группе онкологического 
риска, включающей больных среднего и пожилого 
возраста с дерматозами, торпидными к обычным 
методам лечения.

Выявление онкологической патологии определяет-
ся не только своевременным обращением пациентов, 
скрининговыми обследованиями, но и онконасторо-
женностью врачей всех специальностей, особенно 
врачей первичного звена здравоохранения — врачей 
общей практики, терапевтов, педиатров. Знание кли-
нических проявлений ПНД поможет в ранней диа-
гностике злокачественных опухолей. 
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8 января 2018 года ушел из жизни доктор меди-
цинских наук, профессор Леонид Дмитриевич ТОН-
ДИЙ, возглавлявший на протяжении 38 лет кафедру 
физиотерапии, курортологии и восстановительной 
медицины Харьковской медицинской академии по-
следипломного образования. 

Л.Д. Тондий родился 28 апреля 1933 г. на Жито-
мирщине в семье сельских учителей. После оконча-
ния с отличием Ивано-Франковского медицинского 
института он работал заведующим терапевтическим 
отделением в больнице села Чернухи на Полтавщи-
не. Там начал заниматься научно-исследовательской 
работой и провел эпидемиологическое исследова-
ние, посвященное распространению артериальной 
гипертензии среди сельского населения  — одно из 
первых в стране исследований на эту тему. В 1961 
г. поступил в аспирантуру на кафедру терапии №1 
Украинского института усовершенствования врачей 
(Харьков), которую успешно закончил в 1964 г., за-
щитив кандидатскую диссертацию. До 1974 г. рабо-
тал ассистентом, а затем доцентом этой же кафедры.

С 1968 г. научная и врачебная деятельность доц. 
Л.Д. Тондия была связана с курортологией, он стал 
научным консультантом курортов Харьковского ре-
гиона. В эти годы он выполнял исследования, посвя-
щенные санаторному лечению больных ишемиче-
ской болезнью сердца и артериальной гипертензией, 
а также оздоровлению больных, страдающих заболе-
ваниями желудочно-кишечного тракта. Принимал 
активное участие в организации системы санатор-
ной реабилитации пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда. За успешное решение задач восстановле-
ния здоровья этих больных награжден серебряной 
медалью лауреата ВДНХ. Проблеме санаторно-ку-
рортного лечения посвящена и докторская диссер-
тация Тондия Леонида Дмитриевича — «Физические 
факторы в лечении больных инфарктом миокарда на 
санаторном этапе». В ней он первым в Украине на ос-
новании клинико-экспериментальных исследований 

Памяти профессора 
Леонида Дмитриевича 
Тондия 

научно обосновал систему применения лечебных 
физических факторов в восстановительном лечении 
больных инфарктом миокарда.

Наибольшая активность педагогической, науч-
ной, организационной и творческой деятельности 
профессора Л.Д. Тондия приходится на период его 
работы на кафедре физиотерапии и курортологии, 
заведующим которой он был избран в 1974 году. В 
течение нескольких лет под его руководством была 
проведена реорганизация кафедры, ее базой стало 
ведущее медицинское учреждение Министерства 
железнодорожного транспорта нашей страны — 
центральная клиническая больница №5.

Профессор Л.Д. Тондий был одним из создателей 
стратегии развития национальной физиотерапии, 
которая в те годы активно модернизировалась, от-
вечая на запросы практического здравоохранения. 
Он был в числе разработчиков унифицированной 
программы обучения врачей физиотерапевтов и 
курортологов страны, в результате внедрения ко-
торой на кафедре были организованы новые циклы 
последипломного образования не только для вра-
чей-физиотерапевтов, но и врачей смежных специ-
альностей. В последующие годы под руководством 
профессора Л.Д. Тондия было создано современное 
методическое обеспечение педагогической деятель-
ности кафедры. Он участвовал в подготовке первого 
в стране учебника по клинической физиотерапии и 
актуального для практической работы справочника 
врача-физиотерапевта, публиковал лекции и учеб-
ные пособия для подготовки врачей. 

Леонид Дмитриевич был прекрасным лектором, 
любил работать с врачами, очень интересно прово-
дил клинические разборы. Одним из первых в стра-
не он выступил с идеей непрерывного последиплом-
ного образования врачей-физиотерапевтов, и, воз-
главляя на протяжении 44 лет Харьковское научное 
медицинское общество физиотерапевтов и курорто-
логов, осуществлял непрерывное профессиональное 
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обучение врачей г. Харькова и области, активно при-
влекая к этой деятельности своих учеников.

Неизмеримы заслуги профессора Л.Д. Тондия в 
привлечении к изучению и развитию физиотерапии 
новых людей. Под руководством Леонида Дмитрие-
вича на кафедре были открыты клиническая орди-
натура и аспирантура, в них стали учиться молодые 
врачи, значительная часть которых впоследствии 
составила основу кадрового потенциала кафедры, 
остальные пополнили ряды ведущих физиотерапев-
тов и курортологов страны. Под руководством про-
фессора Л.Д. Тондия выполнено 7 докторских и 15 
кандидатских диссертаций, посвященных важней-
шим проблемам физиотерапии и курортологии.

На протяжении всей своей научной деятельности 
профессор Л.Д Тондий занимался вопросами акти-
визации защитных сил организма и его резервов, 
воздействуя на них лечебными физическими факто-
рами. В процессе решения этой проблемы им были 
проведены такие пионерские исследования, как по-
вышение лечебных свойств столовых минеральных 
вод путем воздействия на них энергетических фак-
торов. Разработаны обоснования использования 
методов цветолечения, применения озона как эф-
фективного физического фактора, использования в 
лечении и реабилитации низкоинтенсивного лазер-

ного излучения, пайлер-света и др. Научная деятель-
ность Леонида Дмитриевича нашла свое отражение 
в 12 монографических изданиях и более чем 350 
публикациях, 22 изобретениях и патентах, а также 
в сотне рационализаторских предложений. Он на-
гражден значком «Изобретатель СССР».

Профессор Л.Д. Тондий придавал большое значе-
ние редакционной деятельности. Он являлся заме-
стителем редактора международного журнала «Фо-
тобиология и фотомедицина», членом редколлегий 
журналов «Вестник физиотерапии и курортоло-
гии», «Восточноевропейский журнал внутренней 
и семейной медицины», «Медицинская реабили-
тация, курортология, физиотерапия», редактором 
тематических научных сборников (Славянский 
национальный педагогический университет). Не-
однократно представлял нашу страну за рубежом 
(Международный конгресс по лазеротерапии на 
Кипре, Международный конгресс по бальнеологии 
в Будапеште).

За заслуги в области развития отечественной ме-
дицины Л.Д. Тондий награжден орденом «Знак По-
чета» и тремя медалями, значком «Отличник здраво-
охранения» и «Почесною грамотою Верховної Ради 
України». Он — почетный член Всеукраинской Ассо-
циации физиотерапевтов и курортологов.
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Леонида Дмитриевича отличали незаурядное тру-
долюбие и большие организаторские способности, 
умение привлекать и объединять людей для решения 
поставленных задач. Он был добрым, чутким и от-
зывчивым человеком, исключительно вниматель-
ным по отношению к сотрудникам.

Светлая память о Леониде Дмитриевиче Тондии - 
любимом Учителе, известном ученом, талантливом 
организаторе и прекрасном враче навсегда останет-
ся в сердцах учеников и коллег, которые его знали  
и глубоко уважали.

Коллектив кафедр физиотерапии, курортологии  
и восстановительной медицины ХМАПО,  

терапии, ревматологии и клинической  
фармакологии  ХМАПО 

Харьковское медицинское общество  
физиотерапевтов и курортологов

Редколегия «Восточно-европейского журнала  
внутренней и семейной медицины»



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2018, № 1	 95

Успешное функционирование сложных социальных 
систем, в том числе такой как система здравоохра-

нения невозможно без учета и использования инстру-
ментов и подходов системно-исторического аспекта их 
развития. Это побудило ряд членов Харьковского меди-
цинского общества к возрождению работы его секции 
«История медицины», которая активно действовала в 
1920-1980-х гг. Еще одной причиной стало критическое 
состояние с системными научными исследованиями в 

и экономической эффективности. Например, на сегод-
няшний день отсутствует адекватный задачам совре-
менности анализ отечественного опыта в сфере соци-
ального медицинского страхования, функционирова-
ния врачебного самоуправления и других институтов 
гражданского общества, игнорируется опыт и новей-
шего периода истории медицины Украины.

Приведенные проблемы и побудили к созданию сек-
ции «История медицины» в структуре Харьковского 
медицинского общества, которая объединила интересы 
клиницистов, организаторов здравоохранения и про-
фессиональных историков Харьковской медицинской 
академии последипломного образования, Харьковско-
го национального медицинского университета и Харь-
ковского национального университета им. В.Н. Карази-
на. Их усилиями была проведена научно-практическая 
конференция «История медицины и современные про-
блемы здравоохранения», которая состоялась 17 апреля 
2018 года. Конференция была посвящена возобновле-
нию работы секции и 95-летию создания Харьковской 
медицинской академии последипломного образования. 

В оргкомитет конференции входили: проф.  
А.Н. Хвисюк (председатель), профессора: А.А. Опарин 
(заместитель), Н.И. Хвисюк, В.Г. Марченко, М.А. Геор-
гиянц, О.М. Касьянова, Н.А. Корж, А.Н. Корж, В.А. Ог-
нев, И.Ю. Робак, С. Н. Ромаев, А.И. Сердюк, доценты: 
З.П. Петрова и Б.А. Рогожин.

Отчёт о научно-практической  
конференции «История медицины 
и проблемы современного 
здравоохранения», 17 апреля 2018 г.

Доц. Б.А. Рогожин

этой области, которое вызвано отсутствием в номен-
клатуре научных специальностей такой дисциплины в 
разделе «Медицинские науки». 

Имеющиеся и пока еще достаточно многочисленные 
сообщения лот специалистов в области медицины ка-
саются более проблем персоналий и истории разви-
тия отдельных учреждений и связаны с юбилейными 
моментами. Системные же научные работы становят-
ся все более уделом профессиональных историков, 
которые как показывает практика не могут провести 
профессиональный и специализированный анализ 
развития медицинских технологий в логистике со-
циально-политической динамики взаимоотношений 
производительных сил и производственных отноше-
ний, связанный с оценкой медицинской, социальной Доц. З.П. Петрова
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Пленарное заседание конференции открыли привет-
ствия от ХМАПО и от ХНМУ (которые представили 
проф. А.А. Опарин и проф. В.А. Огнев).

Сессию пленарных докладов открыло сообщение 
доц. З.П. Петровой, посвященное работе секции «Исто-
рии медицины» в составе Харьковского научного меди-
цинского общества в 1950—1980-хх гг. Была показана 
работа секции за этот период, освящены темы и пока-
зана их актуальность именно во временном контексте, 
показаны персоналии, бывшие активными участника-
ми общества. В докладе показана тесная связь между 
медико-историческим аспектом и проблемами оценки 
динамики развития организации медицинской помо-
щи, медицинских технологий и прикладными задачами 
практической медицины.

Проф. А.А. Опарин представил обширное по со-
держанию, фактам и контексту сообщение о медицине 
Средних веков, отражавшее историческую атмосферу, 
философские взгляды и религиозные аспекты развития 
практической и научной медицины того времени. Энци-
клопедическое по своему содержанию исследование ста-
ло также презентацией монографии, подготовленной ав-
тором: «История древней и средневековой медицины». 
Наглядно и аргументировано показана тесная связь всех 
сторон развития медицины: ее науки и практики, обра-
зования, ресурсного и технологического обеспечения 
и социально-культурного и политического состояния 
общества.

Выступление профессора, руководителя центра кра-
еведения им. Акад. П.Т. Тронько Харьковского нацио-
нального университета им. В.Н. Каразина С.М. Куделко 
осветило исторические моменты создания, формиро-
вания и первых лет становления медицинского факуль-
тета Харьковского императорского университета в на-
чале ХІХ века. 

В сообщении было отмечено, что созданный по ини-
циативе В. Н. Каразина Харьковский или, как тогда на-
зывали — «Южный Университет», генетически не был 
связан со средневековыми университетами, академи-
ями и коллегиумами. В полном смысле этого слова он 
стал университетом Нового времени, которые создава-
лись уже под влиянием идей и взглядов Гумбольдта.

Докладчик обратил внимание на личность основа-
теля Университета – Василия Каразина (1773—1842), 
который среди множества своих занятий увлекался и 
медициной (исследовал целебные воды, изготовлял ле-

чебные эссенции, заложил в своём имении с. Кручик 
Богодуховского уезда — аптекарский огород и др.). 
среди открытий В. Н. Каразина новое химическое ве-
щество «пирогонон» («огнерожденный») переоткрытое 
в 1829 г. Райхенбахом, назвавшем его «креазотом». И в 
наше время очищенный креазот находит применение 
как асептик.

В. Н. Каразин мечтал, что будущий Университет ум-
ножит число врачей «которых одно приближение к 
одру страждущего даёт ему надежду и отраду».

С. М. Куделко проанализировал кадровый состав 
первых профессоров и преподавателей факульте-
та, среди которых оказалось большое число выдаю-
щихся учёных — выходцев из Западной и Централь-
ной Европы (Я. Я. Белен де Баллю, Л. О. Ванноти,  
Ф. И. Гизе, А. А. Дегур, Ф. А. Делавинь, И. М. Ланг,  
Ф. В. Пильгер, Х. Ф. Роммель, И. Е. Шад, Л. К. Якоб и др.)

Специально были отмечены знаменитые учёные-ме-
дики и фармацевты. Значительно место было уделено 
в докладе состоянию медицинского факультета, его ма-
териальной базе, причинам более позднего, по сравне-
нию с другими факультетами, начало его функциони-
рования. 

Первый выпуск состоялся в 1815 году, тогда как пер-
вые дипломы выпускники получили в 1808 году. Сре-
ди первых выпускников Университета уже были ино-
странные подданные. 

Уже в первые 10-летия существования Университета, в 
нем получило образование немалое число выдающихся 
врачей. В том числе, два из которых – хирург И. И. Ел-
линский и физиолог И. П. Щелков стали его ректорами.

В заключение были приведены слова выпускника 
Харьковского университета, Нобелевского лауреата 
И. И. Мечникова о том, что «человек благодаря своей 
культуре в состоянии подготовить себе счастливое су-
ществование и бесстрашной конец».

Доцент Б.А. Рогожин рассказал про опыт врачебного 
самоуправления на примере Харьковского медицин-
ского общества и ряда других врачебных и медицин-
ских общественных организаций, работавших на ру-
беже ХІХ—ХХ вв. в Харькове. Сообщение было иллю-
стрировано фотодокументами, свидетельствовавшими 
о значительном влиянии этого института на жизнь об-
щества, его культуру и состояние медицинской помощи 
того времени. Показана крайняя необходимость раз-
вития институтов гражданского общества в условиях 

Проф. А.А. Опарин Проф. В.А. Огнев
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рыночных отношений и особенно — в столь значимой 
сфере, как здравоохранение. Обобщение и изучение 
отечественного опыта позволит избежать досадных 
противоречий как в среде врачебной корпорации, так 
и конфликтов в обществе в целом. 

Это объясняет актуальность подобных исследований 
и их прикладное значение для практики здравоохране-
ния в современных условиях реформирования меди-
цинской отрасли.

Профессор, доктор исторических наук, И.Ю. Робак 
очень подробно и аргументировано представил иссле-
дование проблем развития истории медицины в совре-
менном отечественном научном пространстве и пред-
ложил пути их разрешения. 

Было показано, что исследования исторического опы-
та для развития новой системы здравоохранения в Укра-
ине обеспечивают необходимое условие для патриоти-
ческого воспитания молодых медицинских работников, 
способствуют пропаганде достижений отечественной 
медицины, дальнейшему ее развитию и интеграции в со-
временное мировое научное сообщество.

На основании исследования существующего право-
вого положения показано, что в настоящее время на-
учное направление «История медицины» лишено воз-
можности успешно развиваться в контексте принципов 
организации научных исследований действующих в 
Украине. История медицины лишена возможности ис-
пользовать такой фактор как подготовка диссертаци-
онных исследований в разделе «Медицинские науки». 
Это произошло благодаря изданию Приказа Министер-
ства науки и образования Украины №1462 от 21.12.2012 

року которым научная специальность 14.02.04. исклю-
чена из раздела «Медицинские науки» в государствен-
ном «Перечне научных специальностей». Для специ-
алистов предлагается проводить подготовку и защиту 
диссертационных работ по специальности 07.00.07. — 
«История науки и техники» по разделу «Исторические 
науки». Таким образом, для медицинских работников 
этот путь в развитие медико-исторических исследо-
ваний — является закрытым. Подробно рассматривая 
организационные детали этой ситуации, автор прихо-
дит к заключению, что она развивается в сторону лик-
видации этого направления научных исследований в 
медицине и что в настоящее время сложилась крайне 
критическая ситуация с кадровым обеспечением таких 
исследований: в Украине работает только один специ-
алист — доктор наук по специальности «История меди-
цины» — проф. К.К. Васильев.

Такое состояние не может быть терпимо. Оно гро-
зит для Украины в целом как репутационными по-
терями, так кадровыми утратами и экономическими 
потерями на сложном пути реформирования отрас-
ли, в частности.

Было предложено разработать определенное обраще-
ние в компетентные инстанции и общественные органи-
зации с целью исправления существующего положения. 

В заключении выступил проф. В.А. Огнев, который 
обобщил сделанные сообщения, подведя итоги пленар-
ного заседания конференции.

Следует отметить, что в аудитории кроме специали-
стов медиков и историков присутствовали и предста-
вители общественности города: харьковчане, проявля-
ющие интерес к различным аспектам развития город-
ской среды и медицины в частности.

Их представители: Ю. Путник и Ф. Экслер также при-
няли участие в Круглом столе, на котором были обсуж-
дены представленные сообщения и планы работы сек-
ции на 2018 год. 

По итогам работы было принято решение создать ра-
бочую группу по подготовке документов и обращений в 
связи с восстановлением научной специальности «Исто-
рия медицины» и о проведении осенью 2018 года Второй 
конференции секции «История медицины» ХМО. 

Подготовили доц. Б.А. Рогожин, проф. С,М. Куделко.

Проф. И.Ю. Робак

Проф. С.М. Куделко

Совет правления общества Историии медицины  
Харьковского медицинского общества
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Представленная монография посвящена части Евро-
пейской истории которая включает время от XIII века по 
1648-й год. Особенность периода подчеркивается сразу 
же указанными временными рамками. Размытость нача-
ла Ренессанса и финал, который определило завершение 
кровавой Тридцатилетней войны Весфальским миром, 
которым было установлено некоторое согласие между 
силами Реформации и Контрреформации. 

Последнее определило развитие Истории европейской 
цивилизации не только на период Нового Времени, но со-
храняет актуальность и в ХХІ веке. Именно подробное и 
системное изложение причин, мотивов и атмосферы на-
полненной противоречивыми морально-нравственными 
цивилизационными течениями, выразителем которых 
являлась вера, составляют значительную часть первых 
разделов исследования.  

В работе аргументировано показано, что религиозные 
представления, проникавшие во все уголки человечес-
кого бытия и определявшие судьбы народов и границы 
государств создавали фон на котором разворачивалась 
драма развития медицинской науки того сложного и по-
лного противоречий периода Истории. Такой подход по-
зволяет читателю почти вещественно ощутить дух той 
эпохи и сформулировать логику, необходимую для пони-
мания последующих разделов, где доминирует медицина. 
Это особенно важно для тех читателей, чье образование 
не было перегружено подобными противоречиями Ми-
ровой истории и чье внимание по тем или иным причи-
нам обошло стороной эти страницы истории Европы и 
ее народов. 

Сам же медицинский аспект логически исходит из 
контента социально-исторического развития, доминан-
той которого, сопровождением и вектором являлись 
вопросы веры, охватывавшие все стороны человеческого 
бытия. Это особенно ярко отражалось в философии  — 
универсальном инструменте познания, который был 
основным для медицины того времени и не утративший 
своего главенства и в наши дни. 

Спектр учений о мироздании, инструменты и средства 
познания в значительной мере определялись постула-
тами и догматами, исходившими из веры. Причем, как 
показывают приведенные биографии выдающихся дея-
телей медицины, это касалось в равной степени и тех, кто 

Рецензия на 
монографию проф.  
А. А. Опарина
«История медицины 
эпохи Возрождения  
и Реформации»

изначально числил себя в числе последователей той или 
иной конфессии, так и тех, кто относил себя к атеистам. 

Приведенный контекст развития медицины: науки, 
образования, доступности врачебной помощи, включая 
и средства для лечения, правил и рекомендаций по со-
хранению жизни и здоровья, увязан с логикой развития 
потребностей общества в медицине как в отрасли хозяй-
ствования и отдельной профессии. Убедительно, аргумен-
тированно и наглядно показано, что наиболее чувстви-
тельной к идеологическим и нравственным постулатам, 
которые циркулируют в обществе, является образование 
и наука. Именно вопросы развития науки и обучения 
новых специалистов как ничто другое, показывают, на-
сколько адекватны логике цивилизационного вектора 
признанные в данном обществе нравственные правила и 
законы совести. 

Исследование вопросов медицинских технологий также 
нашло отражение в работе и представляет несомненный 
интерес, как для теоретиков, так и для практиков от 
медицины. Можно даже признать, что конфликты между 
эскулапами и мэтрами XV—XVII столетий продолжают-
ся и сегодня. Более того, не сложно предвидеть, что не 
все приведенные взгляды и оценки подобных дискуссий 
будут разделены одинаково всеми читателями. Ну а раз 
есть спор, значит — истина где-то рядом и ее все-таки 
можно увидеть. Про это тоже рассказывает книга. 

Необходимо отметить, что монография вводит в 
научный оборот для специалистов по организации 
здравоохранения и историков медицины ряд новых 
оригинальных исследований и трудов, что, безусловно, 
будет позитивно влиять на развитие отечественной на-
уки. Книгу можно рекомендовать как исследователям 
истории, истории медицины так и практическим вра-
чам и руководителям современной медицины, которым 
она даст живительный материал для объективной оцен-
ки происходящего и формирования планов развития 
перспективы отрасли и своего дела.

Рогожин Б.А., доцент кафедры социальной  
медицины, управления

и бизнеса в охране здоровья Харьковской  
медицинской академии

последипломного образования, кандидат мед. наук.
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Дистанційне навчання

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 01.09.2018 р. більш 90% вірних відповідей на тестові завдання симпозиумів, що 
проводить Харківська медична академія післядипломної освіти, мають можливість отримати згідно з на-
казом МОЗ від 07.07.2009 № 484 «Про затвердження Змін про Положення про проведення іспитів на переда-
тестаційних циклах» сертифікат учасників. 

Банк тестів

«Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини» є першим в Україні 	
(з 2014 року) спеціалізованим науковим виданням з дистанційної освіти для проведення 

безперервної освіти лікарів

ПИТАННЯ ДО СИМПОЗІУМУ
Особливості інсулінотерапії у пацієнток з цукровим діабетом 1 типу під час вагітності

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань 
1.	 Ризики неадекватного контролю ЦД-1 під час вагітності для ма-

тері:
а)	 прееклампсія; 
б)	 смерть від гострих ускладнень діабету (кетоацидотична 

або гіпогликемічна кома);
в)	 виникнення і прогресування хронічних ускладнень діабету;
г)	 кесарів розтин.

2.	 Ризики неадекватного контролю ЦД-1 підчас вагітності для пло-
ду:
а)	 макросомія;
б)	 вади розвитку серцево-судинної і нервової системи;
в)	 внутрішньоутробна загибель плоду;
г)	 госпітализація в відділення інтенсивної терапії новонаро-

джених.

3.	 Основний показник, що вказує на високий ризик несприятливо-
го результату вагітності на фоні ЦД-1:
а)	 рівень HbA1с більше 12%;
б)	 артеріальний тиск більше 150/90 мм рт.ст.;
в)	 протеїнурія більше 1 гр./літр;
г)	 глюкоза крові більше ніж 11 ммоль/л при будь-якому ви-

падковому вимірюванні.

4.	 Головна мета спостереження і лікування вагітних на ЦД-1:
а)	 контроль глюкози крові натщесерце;
б)	 контроль артеріального тиску і частоти серцевих скорочень;
в)	 контроль протеїнурії;
г)	 досягнення стійкої нормоглікемії, але без значних епізодів 

гіпогликемії.

5.	 Особливості вуглеводного обміну при фізіологічній вагітності:
а)	 схильність до підвищеного глюконеогенезу після вживан-

ня тваринного білку;
б)	 схильність до гіперглікемії після вживання великої кіль-

кості вуглеводів;
в)	 розвиток фізіологічної інсулінорезистентності;
г)	 схильність до гіперглікемії після вживання жирної їжі.

6.	 Які контрінсулярні гормони викликають фізіологічну інсуліно-
резистентність при вагітності?
а)	 пролактин, естроген, ІФР-1;
б)	 естроген, хоріонічний гонадотропін, плацентарний лакто-

ген;
в)	 прогестерон, глюкагон, гормон росту, тироксин;
г)	 кортизол, естроген, прогестерон, пролактин.

7.	 В чому основна важкість проведення інсулінотерапії у вагітних?
а)	 коливання чутливості до інсуліну;
б)	 коливання потреби в інсуліні;
в)	 схильність до постпрандіальної гіперглікемії;
г)	 схильність до нічної гіпоглікемії.

8.	 Ризик яких гострих ускладнень підвищується при вагітності на 
фоні ЦД-1?
а) лактатацидоз;			
б) кетоацидоз та гіпоглікемія; 
в) гостра ниркова недостатність;	
г) гіпертонічний криз.

9.	 Чому вагітним необхідно контролювати глюкозу крові після 
прийому їжі?
а) зниження чутливості до інсуліну;
б) схильність до постпрандиальної гіпоглікемії;
в) схильність до постпрандиальної гіперглікемії;
г) підвищення чутливості до інсуліну.

10.	Чому в 1-ому триместрі вагітності спостерігається схильність до 
гіпоглікемії?
а) зниження рівня контрінсулярних гормонів;
б) зниження активності симпато-адреналової системи;
в) підвищення чутливості до інсуліну;
г) зниження чутливості до інсуліну.

11.	Для чого виконують тривале моніторування глюкози крові під-
час вагітності на фоні ЦД-1?
а) виявлення епізодів асимптомної гіпоглікемії;
б) виявлення епізодів асимптомної гіперглікемії;
в) корекція режиму і доз інсулінотерапії;
г) все вище перераховане.

12.	Як змінюються потреби в інсуліні при вагітності?
а)	 підвищуються;
б)	 знижуються;
в)	 коливаються із зниженням в 1 триместрі і підвищенням  

у 2-ому і 3-ому триместрах;
г)	 не змінюються.

13.	Який метод інсулінотерапії є оптимальним при вагітності на 
фоні діабету 1 типу?
а) метод дворазових інсулінових ін’єкцій;
б) метод множинних інсулінових ін’єкцій;
в) метод одноразових інсулінових ін’єкцій;
г) болюс-базальний метод.

14.	Який метод контролю глюкози крові є оптимальним при вагіт-
ності на фоні діабету 1 типу?
а) вимірювання капілярної глюкози крові;
б) вимірювання венозної глюкози крові;
в) добове моніторування глюкози крові;
г) глюкометричний метод.

15.	Які препарати інсуліну є найбільш ефективними при вагітності 
на тлі ЦД-1?
а) регулярний інсулін;	 б) синтетичні аналоги інсуліну;
в) інсулін-ізофан; 	 г) змішані інсуліни.
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Питання для заключного самоконтролю рівня знань
1.	 До якого терміну вагітності необхідно досягти компенсації  

ЦД-1?
а) до 3-його триместру вагітності;
б) до 12 тижнів вагітності;
в) до моменту настання вагітності;
г) мінімум за 6 місяців до настання вагітності.

2.	 Основний фактор ризику несприятливого перебігу вагітності 
при ЦД-1?
а) підвищення HbA1с більше ніж 12%;
б) рівень HbA1с 7-11%;
в) аідвищення артеріального тиску до 150/90 мм рт.ст.;
г) протеїнурія більше 1 гр/л.

3.	 До яких вроджених вад розвитку плоду може призвести підви-
щення HbA1с на момент настання вагітності? 
а) Spina bifida;
б) мікроцефалія;
в) вроджені вади серця;
г) макросомія.

4.	 Які наслідки гіперглікемії в 2-му і 3-му триместрах вагітності?
а) вроджені вади серця;
б) затримка внутрішньоутробного розвитку плоду;
в) внутрішньоутробна загибель плоду;
г) макросомія плоду.

5.	 Які основні наслідки кетоацидозу у матері для плоду?
а) внутрішньоутробна загибель плоду;
б) затримка внутрішньоутробного розвитку плоду;
в) макросомія плоду;
г) вроджені вади розвитку ЦНС. 

6.	 Як змінюється потреба в інсуліні на фоні вагітності в пацієнток 
з ЦД-1?
а)	 підвищується; 
б)	 знижується;
в)	 знижується в 1 триместрі, підвищується у 2-му и 3-му три-

местрах;
г)	 підвищується в 1-му і 3-му триместрах, знижується в 2-му 

триместрі.

7. 	 Причини підвищеного ризику тяжких гіпоглікемічних подій 
підчас вагітності?
а) зниження потреби в інсуліні;
б) зниження рівня контрінсулярних гормонів; 
в) підвищення чутливості до інсуліну;
г) зниження відповіді надниркових залоз на гіпоглікемію.

8.	 Причини підвищеного ризику кетоацидозу при вагітності на 
фоні ЦД-1?
а) схильність до постпрандіальної гіперглікемії;
б) схильність до поліурії і дегідратації;
в) підвищена схильність до ліполізу;
г) фізіологічне зниження рівня бікарбонатів в крові.

9.	 Як часто необхідно проводити контроль глюкози крові при ва-
гітності на фоні ЦД-1?
а)	 перед кожним прийомом їжі;
б)	 перед кожним прийомом їжі і перед сном;
в)	 перед кожним прийомом їжі, через 1 і 2 години після при-

йому їжі і перед сном;
г)	 через 1 годину після кожного прийому їжі, вранці після 

пробуждення і ввечері перед сном.

10.	Цілі глікемичного контролю при вагітності на фоні ЦД-1?
а)	 рівень глікемії натщесерце 3,3-5,5 ммоль/л, постпрандіаль-

ний рівень глікемії 5,5-7,2 ммоль/л і HbA1c <6,0%;
б)	 рівень глікемії натщесерце — 3,3-6,2 ммоль/л, постпранді-

альний рівень глікемії 6,2-8,5 ммоль/л і HbA1c <6,5%;
в)	 рівень глікемії натщесерце – 3,3-7,0 ммоль/л, постпранді-

альний рівень глікемії 7,0-11 ммоль/л і HbA1c<7,0%;
г)	 рівень глікемії натщесерце – 3,3-5,5 ммоль/л, постпранді-

альний рівень глікемії 5,8-7,2 ммоль/л і HbA1c<7,2%.

11.	Найбільш оптимальний метод інсулінотерапії при вагітності на 
фоні ЦД-1?
а)	 використання методу безперервної підшкірної інфузії ін-

суліну;
б)	 метод множинних ін’єкцій інсуліну;
в)	 обидва методи однаково ефективні;
г)	 обидва методи неефективні.

12.	В чому перевага болюсних аналогів інсуліну лізпро і аспарт?
а)	 більш ефективна профілактика тяжких гіпогликемічних 

подій;
б)	 більш ефективна профілактика асимптомної гіперглікемії;
в)	 більш ефективна профілактика вад розвитку плоду;
г)	 більш ефективна профілактика макросомії плоду.

13.	В чому перевага аналогу базального інсуліну детеміру?
а) 24-годинне покриття потреби в базальному інсуліні;
б) низька індивідуальна мінливість ефекту;
в) суттєве зниження ризику тяжких гіпоглікемічних епізодів;
г) створення плоскої глікемічної кривої.

14.	В чому користь тривалого безперервного моніторування глюко-
зи крові? 
а) виявлення епізодів асимптомної гіперглікемії;
б) зниження ризику макросомії плоду;
в) зниження ризику прееклампсії;
г) діагностика гіпоглікемії на найбільш ранніх стадіях.

15.	В чому перевага методу безперервної підшкірної інфузії інсулі-
ну?
а)	 зменшення кількості епізодів гіпоглікемії і гіперглікемії;
б)	 покращення якості життя пацієнта;
в)	 зниження ризику вад розвитку плоду при використанні в 

преконцептуальний період;
г)	 профілактика макросомії плоду.

Питання до симпозіуму
Паранеопластичні дерматози

3. Дерматологічні синдроми серед усіх паранеопластичних 
синдромів займають місце:
а) друге;
б) третє;
в) перше; 
г) четверте.

4. Зв’язок неонкологічних захворювань і злоякісних пухлин 
визначали всі дослідники, крім:
а) а) Trousseau;
б) F. Gebra;
в) J. Darier;
г) R. Koch.

Питання для самоконтролю вхідного рівня знань 
1. Виділяють наступні прояви паранеопластичного синдрому:

а) ендокринні;
б) дерматологічні, ревматологічні;
в) гематологічні, неврологічні;
г) усе перелічене.

2. До гіпотез патогенезу паранеопластичного синдрому належать 
усі, крім:
а) біохімічна, генетична;
б) гормональна;
в) судинна;
г) імунна.
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5.	 Для паранеопластичних дерматозів не характерним про-
явом є:
а) генералізований свербіж;
б) підлітковий вік;
в) резистентність до терапії; 
г) тривалий, стійкий перебіг.

6.	 Розвиток паранеопластичного синдрому обумовлюють:
а) фактори росту;
б) цитокіни;
в) простагландини; 
г) усе перелічене.

7.	 Паранеопластичні дерматози можуть проявлятися у вигляді різ-
них проявів, крім:
а) порушення пігментації;
б) псоріазу; 
в) порушень кератинізації;
г) бульозних висипів.

8. Залежно від частоти виявлення злоякісних новоутворень виділя-
ють форми паранеопластичних дерматозів:
а) облігатні;
б) факультативні;
в) імовірні;
г) усе перелічене.

9.	 Критерії оцінки причинного зв’язку між дерматозом та зло-
якісним новоутворення внутрішнього органу запропоно-
вано: 
а) H. Curth;
б) A. Denox;
в) A. Tzank;
г) P. Biette.

10.	До облігатних паранеопластичних дерматозів належать усі, 
крім:
а) чорний акантоз;
б) акрокератоз Базекса;
в) гангренозна піодермія;
г) набутий пушковий гіпертрихоз.

11. Чорний акантоз найчастіше асоціюється з пухлинами:
а) молочної залози;
б) шлунка;
а) легенів;
г) печінки. 

12. Частота дерматоміозиту як паранеопластичного синдрому у від-
сотках:
а) 100;
б) 80-90;
в) 70-90;
г) 10-30. 

13. Найбільш типовою зміною крові при паранеопластичному син-
дромі є:
а) еозинофілія;
б) анемія; 
в) еритроцитоз;
г) плазмоцитоз.

14. Факультативними паранеопластичними дерматозами є:
а) дерматоміозит;
б) мігруючий тромбофлебіт;
в) паранеопластична пухирчатка;
г) усе перелічене.

15. Відновлення симптомів паранеопластичного дерматозу є свід-
ченням:
а) успішного лікування;
б) непереносимості терапії;
в) рецидиву пухлини;
г) поєднання з іншою пухлиною.

Питання для заключного самоконтролю рівня знань
1.	 Розвиток паранеопластичного дерматозу можна пояснити на-

ступним механізмом:
а) прямий вплив пухлини;
б) непрямий вплив пухлини;
в) появою метастазів;
г) вторинними запальними змінами.

2.	 Випадки, в яких слід припустити існування паранеопластично-
го дерматозу:
а) вік пацієнта понад 50 років;
б) почастішання рецидивів, збільшення площі ураження;
в) торпідність до терапії;
г) усе перелічене.

3.	 Паранеопластичний дерматоз може розвиватися в стадії:
а) передінвазивної пухлини;
б) інвазивного росту пухлини;
в) метастазування пухлини;
г) усе перелічене.

4.	 Імовірними паранеопластичними дерматозами є усі дерматози, 
крім:
а) пухирних дерматозів;
б) чорного акантозу;
в) еруптивного кератозу;
г) гангренозної піодермії.

5.	 Акрокератоз Базекса є паранеопластичним дерматозом:
а) облігатним;
б) факультативним;
в) імовірним;
г) простим.

6.	 Основний серологічний маркер паранеопластичної пухирчатки:
а) антитіла Ig G до тканинної транглутамінази;
б) антитіла Ig G до ВР 180;
в) антитіла Ig G до енвоплакіну;
г) антитіла Ig G до гліадину.

7.	 Розвиток чорного акантозу обумовлюють:
а) трансформуючий фактор росту α; 
б) інсуліноподібний фактор росту 1;
в) меланоцитстимулюючий гормон α;
г) усе перелічене.

8. 	 Білок, що провокує розвиток набутого пушкового гіпертрихозу:
а) β-катенін;
б) фетопротеїн α;
в) С-реактивний білок;
г) γ-глобулін.

9. 	 Для папілярно-пігментної дистрофії шкіри не характерні 
прояви:
а) гіперпігментація;
б) екзематизація;
в) гіперкератоз; 
г) папіломатоз.

10. Набутий іхтіоз найчастіше пов’язаний із хворобами:
а) саркома Капоші;
б) лейоміосаркома;
в) лімфогранульоматоз; 
г) рак молочної залози.

11.	Для паранеопластичного пемфігусу, на відміну від вульгарного, 
характерна клінічна ознака:
а) ураження слизових оболонок;
б) пухирі та ліхеноїдні папули на долонях і подошвах;
в) вік хворих старше 45 років;
г) погане самопочуття хворих.
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12. У патогенезі синдрому Лезера-Трела мають значення усі ростові 
фактори, крім:
а) гранулоцитарний колонієстимулюючий фактор;
б) епідермальний фактор росту α;
в) інсуліноподібний фактор росту 1;
г) трансформуючий фактор росту α.

13.	У хворих з еритемою Дар’є визначають:
а) аденокарциному шлунка;
б) рак легенів;
в) мієлопроліферативні зазворювання;
г) усе перелічене.

14.	Шкірні зміни при акрокератозі Базекса розвиваються:
а) раптово;
б) поступово;
в) хвилеподібно;
г) приступоподібно.

15.	Додатковими критеріями диференційної діагностики пара-
неопластичних дерматозів є:
а)	 спадковість, обтяжена злоякісними пухлинами;
б)	 клінічні прояви синдрому загальної інтоксикації;
в)	 стійкі відхилення показників клінічного аналізу крові 

нез’ясованої етіології;
г)	 усе перелічене.

Питання до симпозіуму
 Болевой синдром

1.	 Боль — это особый вид чувствительности, формирующийся под 
действием патогенного раздражителя, характеризующийся:  
а)	 немедленным ответом организма на раздражитель;  
б)	 субъективно неприятными ощущениями, а также суще-

ственными изменениями в организме, вплоть до серьезных 
нарушений его жизнедеятельности и даже смерти;  

в)	 субъективно неприятными ощущениями, не приводящи-
ми к каким- либо изменениям в организме;  

г)	 резистентностью организма к данному раздражителю.  

2.	 Как называется система организма, воспринимающая и анали-
зирующая боль?  
а) антиноцицептивная; 
б) болевая; 
в) ноцицептивная; 
г) нервная.  

3.	 Назовите виды боли: 
а) острая;  
б) подострая; 
в) хроническая; 
г) А и В.  

4.	 Назовите основную характеристику хронической боли: 
а) монотонное проявление болей; 
б) внезапное возникновение и внезапное исчезновение; 
в) не купируется анальгезирующими препаратами;  
г) приводит к стойким нарушениям в организме.  

5.	 Что такое висцералгии? 
а)	 боли, связанные с патологией внутренних органов, иннер-

вация которых обеспечивается симпатической нервной 
системой;  

б)	 боли, связанные с патологией ЦНС; 
в)	 боли в области позвоночника;  
г)	 боли, связанные с патологией внутренних органов, ин-

нервация которых обеспечивается вегетативной нервной 
системой.  

6.	 Острую боль делят на: 
а) поверхностную; 
б) глубокую; 
в) висцеральную;  
г) отраженную; 
д) все варианты.  

7.	 Поверхностная боль возникает: 
а) при поражении кожи и слизистых; 
б) при поражении внутренних органов и тканей; 
в) при патологических процессах, в глубоко расположенных 

тканях или внутренних органах; 
г) при раздражении болевых рецепторов мышц, сухожилий, 

связок, суставов и костей. 

8.	 Глубокая боль возникает:  
а)	 при поражении кожи и слизистых;  
б)	 при поражении внутренних органов и тканей;  
в)	 при патологических процессах, в глубоко расположенных 

тканях или внутренних органах;  

г)	 при раздражении болевых рецепторов мышц, сухожилий, 
связок, суставов и костей;  

9.	 Висцеральная боль возникает:  
а)	 при поражении кожи и слизистых;  
б)	 при поражении внутренних органов и тканей;  
в)	 при патологических процессах, в глубоко расположенных 

тканях или внутренних органах;  
г)	 при раздражении болевых рецепторов мышц, сухожилий, 

связок, суставов и костей.  

10.	Отраженная боль возникает: 
а)	 при поражении кожи и слизистых; 
б)	 при поражении внутренних органов и тканей; 
в)	 при патологических процессах, в глубоко расположенных 

тканях или внутренних органах; 
г)	 при раздражении болевых рецепторов мышц, сухожилий, 

связок, суставов и костей. 

11.	Хроническая боль — это: 
а)	 боль, которая продолжается сверх нормального периода 

заживления; 
б)	 боль, которая не купируется приемом НПВС; 
в)	 боль, которая имеет свойство самостоятельно исчезать; 
г)	 боль, которая продолжается на протяжении свой жизни, с 

эпизодами периодического ослабления и усиления. 

12.	Психогенные боли являются вариантом: 
а) острой боли; 
б) хронической боли; 
в) не являются видом боли; 
г) А и Б. 

13.	Ноцицептивная боль возникает, когда: 
а)	 повреждающий ткань раздражитель действует на перифе-

рические болевые рецепторы; 
б)	 повреждающий ткань раздражитель действует на болевые 

рецепторы внутренних органов; 
в)	 повреждающий ткань раздражитель действует на цен-

тральные болевые рецепторы; 
г)	 повреждающий ткань раздражитель действует на болевые 

рецепторы головного мозга. 

14.	Психогенные боли чаще встречаются у: 
а) мужчин; 
б) женщин; 
в) детей; 
г) пожилых людей. 

15.	Наиболее частое происхождение односторонней лицевой боли: 
а) неврогенное; 
б) сосудистое; 
в) связано с повреждением костей лицевой части черепа; 
г) психогенное. 

16.	Характерная боль для радикулопатии: 
а)	 стреляющие, достаточно интенсивные боли с дистальным 

распространением по ходу пораженного корешка; 
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б)	 интенсивные, тянущие боли с распространением по ходу 
пораженного корешка; 

в)	 острая боль, характеризующаяся внезапным началом;
г)	 жгучая боль в области пораженного корешка. 

17.	Причина боли при остеохондрозе позвоночника: 
а) вертеброгенная; 	 б) невертеброгенная; 
в) соматогенная; 	 г) сосудистая. 

18.	Наиболее частые места локализации мышечно-тонические син-
дромов: 
а) лестничные мышцы; 
б) малая грудная мышца; 
в) грушевидная мышца; 
г) все вышеуказанные. 

19.	К невертеброгенным болям в спине относятся: 
а) психогенные боли; 
б) цервикобрахиалгия; 
в) люмбоишиалгия; 
г) все вышеуказанные. 

20.	Методы лечения болей спине 
а) только консервативное; 
б) только нейрохирургическое; 
в) консервативное и нейрохирургическое; 
г) нет правильного ответа. 

21.	Нейрохирургическое лечение болей в спине показано при: 
а)	 симптомах, свидетельствующих о сдавлении спинного 

мозга или конского хвоста; 
б)	 радикулопатии с нарастающим парезом; 
в)	 при выраженном стойком болевом синдроме и неэффектив-

ности консервативной терапии, проводимой в течение не 
менее 4 мес. в условиях специализированного стационара; 

г)	 все вышеуказанные. 

22.	К консервативным методам лечения острого периода болей в 
спине относятся: 
а) новокаиновые блокады; 	
б) аппликации с димексидом; 
в) НПВС; 
г) все вышеуказанные. 

23.	К консервативным методам лечения болей в спине в период ре-
миссии относятся: 
а) лечебная физкультура; 

б) НПВС в профилактических дозах; 
в) новокаиновые блокады; 
г) все вышеуказанные. 

24.	Характер висцеральной боли: 
а) давящая, спастическая, тупая; 
б) давящая, спастическая, острая; 
в) колющая; 
г) распирающая. 

25.	Иррадиирующая боль возникает: 
а) если импульс висцеральной боли чрезмерно интенсивен; 
б) при анатомическом повреждении органа; 
в) а и б; 
г) нет правильного ответа.

26.	Болевой синдром, характеризующийся мышечной дисфункцией 
с формированием локальных болезненных уплотнений в 
пораженных мышцах — это: 
а) абдоминальный болевой синдром; 
б) нейропатический болевой синдром; 
в) миофасциальный болевой синдром; 
г) мигрень. 

27.	Причины возникновения миофасциального болевого синдрома: 
а) растяжение мышцы; 
б) перенапряжение мышцы; 
в) повторная микротравматизация; 
г) все варианты. 

28.	Формирование триггерных точек патогномонично для: 
а) нейропатического болевого синдрома; 
б) вертеброгенного болевого синдрома; 
в) абдоминального болевого синдрома; 
г) миофасциального болевого синдрома. 

29.	Пальпаторное воздействие на триггерную точно вызывает: 
а) боль в отдаленном, неопределенном месте; 
б) боль в отдаленном, но строго определенном месте; 
 в) боль с месте воздействия; 
г) не вызывает болевых ощущений. 

30.	Лечение миофасциального болевого синдрома: 
а) создание покоя в пораженной мышце; 
б) НПВП; 
в) миорелаксанты; 
г) все варианты. 
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1.  Статті публікуються українською, або російською, або 
англійською мовами. Приймаються в першу чергу оглядові 
статті з актуальних проблем внутрішньої та сімейної меди-
цини, 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 начальної 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 дослідження», 
«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, науковий ступінь, ініціали та 
прізвища авторів;  4) установу, де працюють автори, місто, кра-
їну (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 електроних носіях, на-
брані в редакторі Word for Windows (будь-якої версії) гарніту-
рою «Тimes New Roman», 12 пунктів, без табуляторів. Таблиці 
мають бути виконані гарнітурою «Тimes New Roman», 10 пунк-
тів, без службових символів усередині. Називаючи лікарський 
препарат, перевагу надавати міжнародній непатентованій наз
ві (INN), її писати з малої літери. У разі потреби навести торго-
ву назву — подавати її з великої літери та в лапках.

7.  Електронні копії малюнків, фотографій приймаються  
у форматі ТІFF (не менше ніж 300 dpi); графіків та схем у фор-
маті ЕРЗ або АІ окремо від тексту.

8.  Усі величини наводяться в одиницях СІ.
9.  Список літератури оформлюється 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. — 
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