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СУЧАСНІ ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ  

БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ 
М.С.Регеда, Я.О.Тимків, І.Р.Яріш 

Національний медичний університет ім. Д.Галицького. Львів 

Медичний інститут. Львів 

 

Ключові слова: бронхіальна астма (БА), біологічно активні речовини 

(БАР), аспіринові бронхіальна астма 

 

Бронхіальна астма – хронічне рецидивуюче захворювання дихальних 

шляхів, яке спричинене значною кількістю клітин та медіаторів запалення і 

призводить до гіперреактивності бронхіального дерева імунологічного і неі-

мунологічного генезу, основним клінічним проявом якого є напад ядухи або 

астматичний стан [7,11, 24]. За визначенням Міжнародного Консенсусу – БА 

– це хронічне захворювання, основою якого є запальний процес у дихальних 

шляхах, в якому беруть участь різноманітні клітинні елементи, особливо опа-

систі клітини та еозинофіли. 

 Проблема бронхіальної астми нині стоїть надзвичайно гостро, частота 

цього захворювання з року в рік неухильно зростає, а особливо в економічно 

розвинутих країнах. Отже, бронхіальна астма є однією з найважливіших ме-

дико-соціальних проблем, що обумовлено високою захворюваністю і смерт-

ністю, а також значним економічними втратами, пов’язаних з інвалідністю. 

Питома вага БА складає від  0,6 до 2% від усієї патології органів дихання. 

Епідеміологічні дослідження останніх років свідчать про те, що від 4 до 8% 

населення страждає на БА, а в  деяких регіонах досягає 15%, в результаті 

цього захворювання щорічно вмирає біля 2 млн. людей.[ 2, 4,  9,  11, 17 ] 

 В Україні у 2003 році визнані інвалідами в результаті БА 2480 чоловік. 

Показники первинної інвалідності внаслідок БА на 10 тис. дорослого насе-

лення коливаються від 0,2-0,3 випадків в різних регіонах. У порівнянні з 1992 

роком в первинній інвалідності внаслідок хвороб органів дихання намітилася 

негативна тенденція до зростання питомої ваги інвалідів у віці до 39 років, 

тобто виражене омолодження інвалідності. Несприятливою ознакою є те, що 

серед молодих 44,1% складають інваліди дитинства. Смертність хворих БА в 

Україні теж зросла в порівнянні з 1985 р. [4, 6]. 

Таким чином викладений оглядовий матеріал дозволяє зробити ви-

сновок про те, що проблема БА є актуальною і потребує постійного моніто-

рингу та комплексних як експериментальних так і клінічних досліджень.  
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Відомо з літературних джерел, що бронхіальні астма - це поліетіологі-

чне захворювання. H.Herzog(1981) [23] виділив шість груп етіологічних фак-

торів БА: алергени, фізичне зусилля, інфекції, емоціональний стрес, фактори 

пов” язані із забрудненням середовища і професією, медикаментозні засоби 

(ацетилсаліцилову кислоту). Здебільшого причиною БА є алергени. Умовно 

виділяють дві великі групи алергенів [1, 8,  11, 13,]: алергени які потрапляють 

в організм із зовнішнього середовища (екзоалергени), і алергени, що утво-

рюються власне в організмі (ендоалергени). 

Розрізняють такі групи екзоалергенів[1, 2, 11, 13, 23]: алергени неін-

фекційного походження (побутові, пилкові, епідермальні, промислові, харчо-

ві), алергени інфекційного походження (вірусні, грибкові, бактеріальні). 

До побутових алергенів належать: домашній пил (індивідуальний), 

домашній пил (змішаний), пір`я подушок, бібліотечний пил, кліщі з домаш-

нього пилу, хутро лисиці, норки, бобра, хом`яка, алергени кота, собаки, тара-

кана.  У перебігу захворювання інколи прослідковується певна сезонність: 

можливе погіршення стану в серпні-жовтні, або в зимовий період.   У 50-60% 

хворих  є прояви алергічного риніту, у 10-15% хворих загострення супрово-

джується підвищенням температури тіла [14]. 

Епідермальні алергени [2, 10, 11, 13, 14] можуть входити в склад до-

машнього пилу або мати самостійне значення: лупа людини, коня, свині; 

шерсть кота, собаки, кроля, морської свинки, миші, щура, корови, вівці, кози, 

верблюда. Захворювання досить часто поєднюються з ринітом, 

кон`юнктивітом, можливо також з субфебрилітетом – “ хворобою котячих 

подряпин”, артралгією. 

Пилкові алергени [1, 2, 6, 9, 10, 11, 13, 23] можуть зумовлювати роз-

виток БА. Існує близько 700 видів алергенів рослин, але найбільш вираже-

ною сенсибілізуючою дією виявляють такі: пилок дерев: вільха, береза, топо-

ля, бузина, сосна, ясен, каштан, липа, бук, грецький горіх, евкаліпт; пилок з 

фруктових дерев: яблуня, вишня, маслина, персик, абрикос, груша; пилок 

квітів: гвоздика, хризантема, нарцис, маргаритка, тюльпан, ромашка, лілія, 

гладіолус; трав: амброзії, подорожника, кропива; алергени злаків: пшениця, 

ячмінь, овес, кукурудза; пилок культивованих рослин: коноплі, гірчиця, 

хміль, щавель, цукровий буряк. 

„Харчова” бронхіальна астма зустрічається рідко [ 6 ]. Здебільшого до 

харчових алергенів відносять: алергени з м`яса: свинина, баранина, курятина, 

гусятина, качатина, яловичина; алергени з риби: щуки, карпа, морського оку-

ня, креветок, сардин; алергени із зернових культур: пшеничне борошно, рис, 

кукурудза, гречка, ячмінь; алергени з бобових культур: горох, квасоля, соя, 

арахіс; алергени з овочів: помідор, картопля, перець, капуста буряк червоний, 

морква, редиска, петрушка, часник, спаржа, шпинат, диня, гарбуз; алергени з 

фруктів: яблука, виноград, сливи, груші; алергени з цитрусових: апельсин, 

мандарин, грейпфрут, лимон; алергени з молочних виробів та яєць: коров’яче 

молоко, сир, бринза, яйця; алергени із спецій: перець чорний , червоний, лав-
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ровий лист, мускатний горіх; „облігатні алергени”: мед, шоколад. Потрібно 

відмітити, що в ролі харчових алергенів можуть виступати не тільки самі 

продукти харчування, але й речовини, які утворюються при їх перетравлені. 

Досить часто у розвитку алергічних реакцій та захворювань БА відіг-

рають медикаментозні препарати [1, 2, 9, 10, 11, 13]. Лікарські препарати – це 

в основному гаптени (неповноцінні алергени), які набувають властивостей 

повноцінних алергенів лише з’єднавшись з білками сироватки крові чи тка-

нин людини. Будь-які ліки можуть зумовити розвиток бронхіальної астми, за 

винятком хлориду натрію і глюкози. Перше місце серед них займають анти-

біотики, на другому місці стоять сульфаніламідні препарати; за ними йдуть 

анальгетики, анестетики. 

Значну питому вагу в формуванні алергічних патологій відводиться 

промисловим алергенам [1, 11, 13]: нікель, хром, мишяк, дьогть, смоли, лаки, 

інсектофунгіциди, фенопласти і амінопласти, речовини, які містять формалін, 

сполуки нафталіну, сечовину, у побуті алергенами є: мило, пральні порошки, 

засоби для очищення посуду, одежі, синтетичні тканини, косметичні засоби. 

Особливу увагу надається алергенам інфекційного походження [1, 6,  

10, 11, 13, 23] віруси, мікоплазми, гриби, бактерії, найпростіші, паразити, які 

найчастіше зумовлюють розвиток інфекційно-алергічної форми БА. З них 

найбільш розповсюдженими алергенами є гриби, їх можна виявити в землі, 

воді, приміщеннях, а їх спори і гіфи – практично всюди. 

На сьогодні патогенетичні механізми розвитку БА є докінця не 

з’ясовані. Проте є достатньо багато різноманітніх досліджень, які дають мо-

жливість охарактеризувати окремі ланки патогенезу цього захворювання. Ві-

домо що  в основі патогенезу БА лежить підвищена чутливість і реактивність 

бронхів до специфічних і неспецифічних подразників. У більшості випадків 

БА виникає під впливом імунологічних і неімунологічних чинників. [8, 11, 

13, 23] 

Імунологічні механізми БА полягають у тому, що змінюється реакти-

вність бронхів, яка виникає в результаті порушень імунокомпетентної систе-

ми, які перебігають найчастіше за першим, третім, четвертим (здебільшого за 

першим, четвертим) типами гіперчутливості. Ці імунні реакції проходять у 

слизовій оболоці дихальних шляхів, незалежно від того за яким типом пере-

бігає алергічна реакція. Виділяють три фази розвитку захворювання: імуно-

логічна, біохімічна (патохімічна), патофізіологічна. [3, 5, 11, 16] 

Імунологічна фаза [11, 13, 16] розпочинається з моменту першого зіт-

кнення організму (через дихальні шляхи) з алергеном і закінчується взаємо-

дією антитіла з антигеном. У цей період відбувається сенсибілізація організ-

му (підвищення чутливості і набуття бурхливо реагувати на повторне вве-

дення антигену). Повторне потрапляння антигену в організм спричиняє про-

яв алергії.  При першому типі - алергічна реакція негайного типу – відбува-

ється взаємодія антигену з IgЕ, IgG, які сорбовані на тканинних базофілах; 

третій тип – реакція типу феномента Артюса, зустрічається рід-
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ко,здебільшого включається як проміжна ланка патогенезу БА. В крові і в 

міжклітинній речовині утворення комплексу антиген-антитіло, при цьому ні 

антиген, ні антитіло не є компонентами клітин. Роль преципітуючих антитіл 

виконують  IgM,  IgG.Види імунних комплексів: великі комплекси (надли-

шок антитіл) швидко видаляються з кровотоку макрофагами, тому не мають 

патогенної дії; преципітовані комплекси (еквівалентні співвідношення анти-

гену і антитіла) швидко видаляються з кровотоку; невеликі розчинні ком-

плекси (надлишок антигену) ці комплекси циркулюють в організмі тривалий 

час, але володіють слабкою пошкоджувальною дією; розчинні комплекси 

проміжної величини (невеликий надлишок антигену), саме ці комплекси є 

причиною розвитку алергічних реакцій третього типу. Четвертий тип – реа-

кції гіперчутливості сповільненого типу полягає в тому, що з антигеном вза-

ємодіють Т-лімфоцити, які виділяють лімфокіни. 

      Біохімічна фаза БА негайного типу характеризується виділенням 

біологічно активних речовин (БАР).У цій стадії  відбуваються наступні про-

цеси: а)активація системи комплементу, який має ферментативну активність, 

здатність руйнувати мембрани бактеріальних  і тканинних клітин, зумовлю-

ючи при цьому звільнення нових БАР, активізувати фагоцитоз; 

б)активізувати фактор Хагемана(дванадцятого фактора зсідання крові), 

в)дегрануляція тканинних базофілів(внаслідок фіксації імуноглобулінів на їх 

поверхні) ; г)активація протеолітичних ферментів крові - трипсиногена, пла-

зміногена, калікреїногена; д)звільнення протеолітичних ферментів тканин – 

катепсинів і тканинної гіалуронідази; е)збудження больових нервових реце-

пторів; є)активізувати перекисне окислення ліпідів; ж)розпад лейкоцитів і 

звільнення лізосомних факторів; з)зміна активності холінестерази і збіль-

шення ацетилхоліну, вмісту електролітів; и)нагромадження продуктів руй-

нування клітин крові і тканин. 
Оскільки імуноглобуліни фіксовані на тканинних базофілах, базофі-

льних гранулоцитах та інших клітинах, починається масова  дегрануляція їх 

з вивільненням депонованих медіаторів [ 11, 13, 16],  пов’язаних як із спад-

ковим дефіцитом аденілциклази ( у випадку атопічної БА), так і зі зменшен-

ням її активності внаслідок сенсибілізуючого впливу бактеріальних токсинів 

(при інфекційно - алергічній формі). Аденілциклаза стимулює перехід АТФ 

у циклічний 3,5–аденозинмонофосфат (цАМФ).Останній регулює секрецію 

медіаторів запалення. Медіатори першого типу: гістамін, серотонін, ацетил-

холін, гепарин, фактор хемотаксису еозинофілів і нейтрофілів. Разом з депо-

нованими медіаторами, з клітин виділяються і новоутворені медіатори ліпід-

ної природи внаслідок активації фосфоліпази А2 : простагландини D2, E2, 

F2a, i2 ( простациклін ) і тромбоксан А2б лейкотрієни В4, С4, D4, E4  ( пові-

льно реагуюча субстанція анафілаксії ), фактор активації тромбоцитів(ФАТ). 

Секреція клітинами медіаторів алергії і реалізація їх ефектів зумовлює: гіс-

тамін – скорочення гладких м’язів бронхів, набряк слизової, гіперсекреція, 

зниження тонусу судин і підвищення їх проникності, все це проявляється 
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бронхоспазмом. Ацетилхолін – суттєво впливає на діяльність холінергічних 

структур, бере участь в генезі бронхоспазму, у хворих на інфекційну астму, 

концентрація ацетилхоліну є вища, ніж у пацієнтів на атопічну; фактор хе-

мотаксису еозинофілів і нейтрофілів – спрямований рух еозинофілів і нейт-

рофілів в зону алергічної реакції; простагландини – скорочення гладких 

м’язів, вихід лімфоцитів, моноцитів з судинного русла, це клінічно проявля-

ється підвищенням артеріального тиску, бронхоспазмом; лейкотрієни – 

впливають на фактор активації хемотаксису лейкоцитів, спазм гладких 

м’язів, секреція слизу, підвищення проникності судин (набряк тканин), по-

силення міграції еозинофілів; тромбоксан – скорочення гладких м’язів, бро-

нхоспазм, підвищення агрегації тромбоцитів; ФАТ – виділення тромбоцита-

ми гістаміну і серотоніну, спазм гладких м’язів, підвищення проникності су-

дин і їх набряк [5, 10, 11, 16, 20, 21]. 

     Біохімічна фаза реакції типу феномена  Артюса полягає у тому, що 

у зв’язку  з фіксацією у тканинах імунних комплексів, а також з активацією 

реакцій з їх видаленням, в тканинах і крові з’являються медіатори алергії. 

Активуються біохімічні системи плазми крові: система комплементу, 

калікреїн-кінінова система, система згортання крові. Активація гранулоцитів 

і мононуклеарних клітин супроводжується виділенням ними ряду інших 

БАР ( лейкотрієнів, простагландинів, хемоатрактанів, вазоактивних агентів, 

прокоагулянтів і ін,), лізосомальних ферментів, основних катіонних білків, 

вільних радикалів і пероксидів, що потенціює і розширює масштаб і ступінь 

пошкодження клітин і неклітинних структур. Гістамін, серотонін відіграють 

велику роль в алергічних реакціях 3-ого типу, джерелом їх є тканинні базо-

філи, тромбоцити і базофіли крові, вони активуються С3а- і С5а-

компонентами комплементу. 

    Якщо біохімічна фаза БА перебігає за четвертим типом алергічних 

реакцій, то при безпосередньому контакті лімфоцита з антигеном виділя-

ються лімфокіни Т-лімфоцитами. Лімфокіни бувають стимулюючими і га-

льмівними. Залежно від того, на які клітини вони діють, виділяють п'ять 

груп  лімфокінів: а)лімфокіни, які впливають на макрофаги; б)лімфокіни, які 

впливають на лімфоцити; в)лімфокіни, що впливають на гранулоцити; 

г)лімфокіни, які діють на клітинні культури; д) лімфокіни, що діють у ціліс-

ному організмі [ 11 ]. 

Патофізіологічна фаза БА здебільшого характеризується ураженням 

бронхолегеневого апарату, проявляється запальною інфільтрацією бронхів з 

наявністю в ній великої кількості опасистих клітин, Т-лімфоцитів, макрофа-

гів, еозинофілів, бронхіальною обструкцією, гіперфункцією бронхіальних 

залоз, накопиченням в’язкого слизу в просвіті бронхів (утворенням слизових 

пробок), деструкцією і десквамацією бронхіального епітелію, інтерстиціаль-

ним набряком, підвищеною мікросудинною проникністю, порушенням мік-

роциркуляції, виникають симптоми БА – пароксизм задишки, свистяче ди-

хання («музика бронхів»), кашель від легкого ступеня важкості , який кліні-
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чно не визначається, до важкого і такого, що не усувається  лікарськими за-

собами (астматичний статус) [16, 17, 23]. 

Неімунологічні механізми [22] та кож мають місце у формуванні БА. 

Неімунологічна бронхіальна астма розвивається у хворих із вродженими і 

набутимим біологічними дефектами на організмовому ( дефекти імунної, ен-

докринної, нервової системи), органному ( гіперчутливість бронхів до біоло-

гічно активних речовин, алергенів; порушення структури і функцій сурфак-

танту, а також мукоціліарного кліренса, який сприяє підвищенню активності 

і посиленню алергічної дії вмісту бронхів), клітинному („нестабільний” ме-

таболізм опасистих клітин, який характеризується великим викидом біологі-

чно активних речовин, зниженням фагоцитарної активності альвеолярних 

макрофагів і нейтрофілів, що сприяє активації інфекційного процесу в брон-

хах), субклітинному (дефекти мембранно – рецепторних комплексів, вторин-

них месенджерів, оксидантно-антиоксидантної системи, порушення адаптації 

клітин до умов навколишнього середовища) рівнях. Під впливом різних под-

разників (хімічних, механічних, фізичних) та інфекційних агентів змінюється 

реактивність опасистих клітин, на поверхні яких знаходиться специфічно чу-

тливі рецептори, впливаючи на які виділяються біологічно активні речовини 

(БАР). У відповідь на їх виділення виникає спазм бронхів, набряк і порушен-

ня секреції слизової оболонки і  все це різко змінює прохідність бронхів і 

спричиняє приступ ядухи.  

На сьогодні визначають такі варіанти неімунологічної БА [11, 16] : 

глюкокортикоїдний, дизоваріальний; нервово-психічний, вираженого адре-

нергічного дисбалансу, нейрогенне БА, аспіринова БА, астма фізичного зу-

силля. 

  Патогенез глюкокортикоїдного варіанту  БА може бути зумовлений 

глюкокортикоїдною недостатністю. Глюкокортикоїдні гормони синтезуються 

корою наднирників, регулюють різні процеси життєдіяльності організму. Во-

ни підвищують чутливість  рецепторів до адреналіну і посилюють їх здат-

ність до бронходилятації. Доведено, що глюкокортикоїди стимулюють син-

тез сурфактантів і сприяють збільшенню розмірів альвеол. При глюкокорти-

коїдній недостатності порушується бронхіальна прохідність пов’язана з від-

током слизової оболонки, потовщенням базальної мебрани, еозинофільною 

інфільтрацією стінок бронхів, появою в просвіті патологічного ексудату і 

бронхоспазмом. 

Розрізняють кортикочутливу і кортикорезистентну кортикозалежну 

бронхіальну астму [11]: зменшення в бронхах кількості або чутливості мем-

бранних рецепторів до кортизолу, це знижує вплив глюкокортикоїдів на бро-

нхи; порушення синтезу кортизолу в пучковій зоні наднирників під дією три-

валої інтоксикації, гіпоксії; підвищення зв’язуванням кортизолу з транскор-

тином плазми; порушення співвідношення між основними глюкокортикоїд-

ними гормонами (зменшення синтезу кортизолу і збільшенням кортикосте-

ролу); підвищення порогу чутливості клітин гіпоталамусу і гіпофізу до регу-
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люючого впливу (за принципами зворотнього зв’язку) рівня кортизолу в кро-

ві; пригніченням глюкокортикоїдної функції наднирників внаслідок довгот-

ривалого лікування хворих глюкокортикоїдними препаратами.  

Нервово-психічний варіант БА: під впливом психоемоційного стресу 

розвивається гіпервентиляція, стимуляція іррітативних рецепторів бронхів 

раптовим глибоким вдихом, кашлем, сміхом, плачем, підвищується чутли-

вість бронхів до гістаміну та ацетилхоліну, які викликають рефлекторний 

бронхоспазм[11, 23]. А.Ю. Лотоцький (1996) виділяє чотири шляхи нервово-

психічного механізму БА: істероподібний, невростеноподібний, психастено-

подібний, шунтовий.  

Патогенез дизоваріальної БА: відомо, що у багатьох жінок погіршу-

ється перебіг БА перед або під час, інколи в останні дні менструації, тому що 

естрогени сприяють бронхоконстрикції, прогестерон-бронходилятації [11, 16, 

23 ]. 

При дизоваріальній БА спостерігається зниження в крові рівня проге-

стерону в 2 фазі менструального циклу та підвищення естрогенів. Це спри-

чиняє бронхоспазм. 

Патогенез адренергічного дисбалансу [11, 14, 16, 23]  полягає у тому, 

що виникнення дефекту в рецепторній системі бронхів при якому порушу-

ється співвідношення між  - і  - адренорецепторами з перевагою  - адре-

норецепторів, що сприяє бронхоспазму. Згідно з теорії Szentivanyi (1980), ви-

никнення адренергічного дисбалансу може бути обумовлено вродженою не-

повноцінностю  2 – адренорецепторів та системи 3,5 ЦАМФ. Зниження ак-

тивності аденілатциклази сприяє підвищенню тонусу бронхів не залежно від 

того, який фактор: інфекційний, алергічний чи психічний, є пусковим механі-

змом бронхоспазму. Деякі автори допускають виникнення адренергічного 

дисбалансу під дією вірусної інфекції, алергічної сенсибілізації, гіпоксемії. 

Патогенез нейрогенного (холінергічного) варіанту БА: оскільки у хво-

рих на БА в крові спостерігається зростання рівня ацетилхоліну та зниження 

ацетилхолінестерази, то це призводить до дисбалансу вегетативної НС  з пе-

ревагою тонусу блукаючого нерва. При цьому знижується швидкість інакти-

вації ацетилхоліну, збільшується холінергічних нервів у бронхах; знижується 

активність  2 – холінорецепторів, підвищується активність холінергічних 

рецепторів у  опасистих клітинах, слизистих і серозних клітинах бронхіаль-

них залоз. Цей  ваготонічний варіант ще називають” волога” астма, вона зу-

стрічається у 10 % хворих, виявляється здебільшого в осіб похилого віку, 

очевидно, у зв’язку з включенням у патогенез недостатності андрогенної і ес-

трогенної функції статевих залоз. 

„Аспіринова” БА: непереносимість ацетилсаліцилової кислоти 

пов’язане з порушенням метаболізму арахідонової кислоти у хворих з «аспі-

риновою» астмою. Арахідонова кислота має два шляхи метаболізму: циклоо-

ксигеназний шлях (приєднання двох молекул кисню під впливом циклоокси-

генази), ліпооксигеназний шлях (приєднання однієї молекули кисню). Несте-
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роїдні протизапальні препарати блокують циклооксигеназний шлях метабо-

лізму арахідонової кислоти і підвищують можливість ліпооксигеназного 

шляху. В процесі ліпооксигеназного шляху збільшується концентрація лей-

котрієнів С, Д, які викликають бронхоспазм. “Аспіриновою ” астмою жінки 

хворіють частіше ніж чоловіки і здебільшого у тридцятирічному віці [11, 14, 

16, 23 ]. 

Астма фізичного зусилля: цей варіант БА характеризується появою 

нападів ядухи під впливом субмаксимального фізичного навантаження, пот-

рібно відмітити те, що не у всіх хворих БА спостерігаються ознаки алергії. 

Під час фізичного навантаження наступає гіпервентиляція, пов’язане з нею 

охолодження бронхів, висушування слизової оболонки дихальних шляхів, 

механічне подразнення бронхів, рецепторів блукаючого нерва і підвищення 

його тонусу, гіперосмолярність бронхіального секрету, розвиток бронхоконс-

трикції, дегрануляція опасистих клітин (виділяються медіатори реакцій не-

гайного типу: гістамін, лейкотрієни, фактор активації тромбоцитів та ін.). 

В розвитку професійної астми мають значення різні патогенетичні ме-

ханізми: алергія, неімунологічне звільнення медіаторів, подразники (газ, пил, 

пари), які пошкодують епітелій дихальних шляхів, фізичне навантаження, 

емоції. Частота поширеності професійної БА залежить від характеру профе-

сії, виробничої шкідливості. Так, особи, які мають виробничий контакт з тва-

ринами – 6% страждають на БА, пекарі – 10-20%,  робітники старих тексти-

льних підприємств ~ 40%, сучасних підприємств – до 6% [ 14]. 

В останні дисятиріччя особливу увагу приділяють процесам перекис-

ного окиснення ліпідів ( ПОЛ ), зокрема функціональному стану прооксидан-

тної і антиоксидантної систем в механізмі розвитку БА. 

У виникненні та прогресуванні БА велику роль відіграє ПОЛ [19, 20,  

23] , яке є одним з важливих механізмів регуляції стану мембран клітин. Ін-

тенсивність вільнорадикального  окиснення є адекватним відображенням  

процесів при БА. Вільні радикали і переокиснені сполуки беруть участь у ба-

гатьох біохімічних реакціях. Основним субстратом вільнорадикального оки-

снення є ненасичені ліпіди. Наслідком ланцюгової реакції є зростання кіль-

кості продуктів ПОЛ (осбливо  в мітохондріях і мікросомах), котрі здатні ви-

кликати окиснення різноманітних біосубстратів і тим самим пошкоджувати 

білки та ліпіди біомембран, інактивують ферменти, змінювати структури ма-

кромолекул, цілісність клітин та внутрішньоклітинних органел. Тому необ-

хідною умовою функціонування клітини є підтримання нормального рівня 

процесів вільнорадикального окиснення. Швидкість і регуляція перекисного 

окислення ліпідів здійснюється багатокомпонентною антиоксидантною сис-

темою (АОС). Остання забезпечує зв’язуваня та модифікацію вільних ради-

калів, попереджує утворення та руйнування пероксидів, сприяє екрануванню 

функціональних груп білків та інших молекул [15, 18, 23]. 
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Співвідношення інтенсивності вільнорадикального  окиснення та ан-

тиокиснювальної активності визначає так званий антиоксидантний статус 

клітини, тканини та організму в цілому [12, 18]. 

Процеси ПОЛ відбуваються як при фізіологічних так і при патологіч-

них станах організму, тільки за фізіологічних умов існує рівновага між ПОЛ і 

АОС. При патологічних умовах порушується ця рівновага, яка перебігає за 

принципом так званих „метаболічних гойдалок” [12]. Здебільшого інтенсив-

ність ПОЛ оцінюють за вмістом в сироватці крові первинного продукту оки-

снення – дієнових кон’югат (ДК) і кінцевого продукту малонового диальдегі-

ду (МДА). Для оцінки АОС досліджують активність супероксиддисмутази 

(СОД) і каталази сироватки крові, тощо [ 12, 18, 19]. 

Досліджено, що на ранньому етапі формування БА виявлено інтенси-

фікацію процесів ліпопероксидації (відношення показників ДК і МДА), висо-

кий рівень ферментативного захисту від пошкоджуючої дії продуктів ПОЛ 

(зростання активності СОД і збереження активності каталази), а також пору-

шення співвідношення між компонентами ферментативної антиоксидантної 

системи(АОС) – каталазою і СОД. Вважається, що процеси ПОЛ змінюються 

фазно, підсилюючись при виникненні загрози розвитку захворювання і дещо 

зменшуються на етапах перед хвороби і хвороби. На погляд інших авторів, у 

хворих на БА як при загостренні, так так і в період ремісії збільшується про-

дукція лейкоцитами вільних радикалів, супроводжуються збільшенням кон-

центрації малонового диальдегіду і зниженням антиперекисної активності 

плазми крові [20]. Результати досліджень Скороход Н. І. свідчать , що проце-

си ПОЛ посилюються, а активність СОД залишається незмінною при атопіч-

ному та інфекційно-залежному варіантах БА,  відповідно індекс СОД /ПОЛ 

знижується. 

Важлива роль в процесах антиоксидантного захисту відіграють віта-

міни Е, А і С, мікроелементи (селен, мідь, цинк) [20, 23]. Вітамін Е регулює 

функцію Т-хелперів, володіє антиоксидантною активністю, стимулює реак-

цію клітинного імунітету, інгібує синтез простагландинів макрофагами і 

знижує їх супресорну дію на Т – лімфоцити, посилює тканинне дихання й 

утримання на стабільному рівні процеси вільнорадикального окиснення (ін-

активуючи їх).  

Недостатність вітаміну А супроводжується плоскоклітинною метапла-

зією війчастого епітелію, що збільшує ризик розвитку бактеріальних і вірус-

них уражень органів дихання. Крім цього вітамін А підвищує лабільність лі-

зосом при імунній відповіді. 

Вітамін С позитивно впливає на імунні реакції організму, сприяє син-

тезу антитіл, підвищення реактивності; фагоцитарної активності лейкоцитів, 

стійкості організму до захворювань. Окиснення аскорбінової кислоти в ради-

кал монодегідроаскорбінової кислоти, забезпечує в синергізмі з   - токофе-

ролом усунення вільних радикалів і, отже стабільність мембран.   
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Таким чином, як видно з огляду сучасної  наукової літератури, що БА 

є захворюванням досить розповсюдженим, займає значну питому вагу в 

пульмонологічній клініці з поліетіологічними чинниками та багатогранними 

ланками патогенезу. Це дає підстави говорити про те, що БА – патологія, яка 

потребує всестороннього вивчення для того, щоб подовжити ремісії, зменши-

ти ускладнення та інвалідність і покращити лікування. 
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астмы. 

 

THE MODERN ETHIOPATHOGENETIC MECHANISMS OF 

THE BRONCHIAL ASTHMA DEVELOPMENT. 
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The modern ethiologic faktors, the immunologic and non-immunologic 

mechanisms of the Bronchial Asthma formation – are described in the work. 
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ГОЛОВНІ БОЛІ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ  

ТА ЇХ ЛІКУВАННЯ КОФЕЇНОМ І ЕФЕДРИНОМ 
В.М.Фрайт 

Медичний інститут. Львів. 

 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, артеріальний тиск, судинний 

тонус, головний біль, кофеїн, ефедрин.  

 

Гіпертонічна хвороба (ГХ) займає одне із перших місць серед великої 

групи серцево-судинних захворювань. Серед численних симптомів цієї хво-

роби найчастіше зустрічається головний біль, біль в ділянці серця, розлади 

сну. Терапевтичні впливи, направлені на ліквідацію, або зменшення головних 

болів (ГБ) – важлива задача в комплексному лікуванні ГХ, тим більше, що 

нерідко, ГБ, будучи єдиною скаргою хворого, обмежує, або ж повністю за-

лишає його працездатності [2, 3, 5, 12]. 

Причиною ГБ при ГХ вважали підвищення внутрішньочерепного тис-

ку, що викликало подразнення твердої мозкової оболонки, або ж збільшення 

венозного тиску, яке призводило до розтягнення інтрацеребральних венозних 

синусів. Підвищення або зниження артеріального тиску (АТ) також часто ви-

кликає ГБ [3, 12]. Окремі автори основною причиною ГБ вважають спазм ек-

стра- і інтрацеребральних судин. Інші – притримуються протилежної точки 

зору. Головні болі вони пов’язують з надмірним розтягненням екстрацереб-

ральних артеріальних стінок підвищеним тиском, що призводить до збіль-

шення амплітуди пульсації розширених артерій і подразнення болевих нер-

вових рецепторів в стінці артерій [12, 13, 16]. 

Тому хворі скаржаться на ритмічні, синхронні з пульсом, тупі внутріш-

ньочерепні удари. Існує думка, що причиною судинного ГБ може бути як 

спазм, так і розширення артерій, а також недостатній венозний відтік, спові-

льнення кровоплину [11]. Особливої уваги заслуговує думка окремих авторів 

про те, що при судинному ГБ при мігрені початково наступає звуження су-

дин мозку слідом за чим наступає їх паралітичне розширення, що і являється 

безпосередньо причиною ГБ при мігрені [7, 14]. Подібний механізм ГБ і при 

ГХ, тільки хворі звертаються за допомогою у другій фазі – фазі паралітично-

го розширення екстрацеребральних судин [13, 14]. 

Серед способів лікування ГБ у хворих на ГХ часто застосовується гіпо-

тензивна терапія і терапія, направлена на зниження внутрішньочерепного ти-

ску. Але, на жаль, таке лікування не завжди приносить полегшення, не див-

лячись навіть на зниження АТ [3]. Із великої кількості середників і способів, 

що застосовуються для лікування ГБ  у хворих на ГХ з успіхом використову-

ється кофеїн в чистому вигляді, або в суміші з іншими медикаментами. 
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Окремі автори в цих випадках рекомендують застосовувати ефедрин, ергота-

мін [4, 7, 12, 13, 14]. 

Сприятливий ефект від застосування кофеїну при ГБ у хворих на ГХ 

пояснюється звуженням перерозтягнутих судин високим АТ, підвищенням їх 

тонусу і зменшенням їх пульсаторних коливань. Таке пояснення є більш об-

ґрунтованим. Тому крім кофеїну в цих випадках застосовуються і такі суди-

нозвужувальні середники, як ефедрин і ерготамін в малих дозах. 

Враховуючи все сказане, а также те, що головна увага при лікуванні ГХ 

приділяється пониженню АТ, а боротьба з головними болями проводиться в 

порядку разових призначень тих, або інших середників, ми провели спосте-

реження над 126 хворими ГХ, із яких 123 скаржились на головний біль, 85 

чоловік – на біль в області серця, 75 чоловік – на безсоння. Цим хворим на 

тлі гіпотензивної терапії призначався кофеїн у вигляді 0,5% розчину по ½ - 1 

столовій ложці 4-6 разів в день, або кофеїн з ефедрином за прописом: 

Coffeini natrio-benzoatis 1,0 

Ephedrini hydrochloridi   0,1 

Aq. destillatae                  200,0 

по ½ - 1 столовій ложці 4-6 разів на день. 

Цю мікстуру ми називали „ацефалгічною”. Лікування тривало 2-3 тиж-

ні, в окремих випадках довше. Для оцінки гіпотензивного ефекту від застосу-

вання гіпотензивних середників у хворих що приймали ще й кофеїн, чи кофе-

їн з ефедрином спостерігалась контрольна група – 101 чоловік. Пацієнти цієї 

групи отримували лише ті гіпотензивні препарати, що і хворі попередньої 

групи. Діагноз гіпертонічної хвороби ставився на підставі анамнезу захворю-

вання, клінічної картини, даних об’єктивного, лабораторного та інструмента-

льного дослідження. Особлива увага приділялась вивченню скарг обстежува-

них хворих. За верхню границю норми для систолічного артеріального тиску 

приймалась величина 140 мм рт. ст., для діастолічного артеріального тиску – 

90 мм рт. ст. 

Вік досліджуваних хворих: до 30 років – 11 чоловік, 31-40 років – 8, 41-

50 – 26, 51-60 років – 51; старші 60 років – 30 чоловік. Вік хворих контроль-

ної групи: до 30 років – 12 чоловік, 31-40 років – 15, 41-50 років – 22, 51-60 

років – 32 і старші 60 років – 20 чоловік. В основної групи досліджуваних 

хворих (52 чол.) головний біль визначався, як біль середньої інтенсивності, у 

41 особи – різкий біль і у 30 хворих – малої інтенсивності. Прямої залежності 

інтенсивності головного болю від стадії захворювання не виявлено. На ізо-

льований біль в якійсь ділянці голови скаржилось 46 чоловік – часто в облас-

ті потилиці (54,3% хворих). Найчастіше хворі відмічали біль в потилично-

висковій ділянці. Біль продовжувався від декількох годин до 1-3 діб, в окре-

мих випадках – довше. Цей біль частіше був ниючого, пульсуючого характе-

ру, нерідко супроводжувався запамороченням (71 чоловік), шумом у вухах, 

голові (57 чоловік), нудотою (32 чоловіка), блюванням (19 чоловік). На біль в 

області серця скаржилось 66 хворих. 
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В процесі лікування біль голови припинився у 83 хворих (67%), у 38 

чоловік (31%) різко зменшилась його інтенсивність і лише у 2 осіб (1,6%) не 

наступило покращення. 

Про те, що основним лікувальним фактором був кофеїн і ефедрин свід-

чить та обставина, що значна частина обстежуваних з головним болем – 92 

чоловіка (75%) до поступлення в клініку приймала гіпотензивні препарати, 

однак, навіть при зниженні АТ головний біль у них продовжувався, а в окре-

мих осіб після лікування і зниження АТ головний біль посилився. 

З ціллю більш глибокого вивчення цього стану нами досліджений то-

нус екстрацеребральних (вискових) судин шляхом реєстрації пневмоелектро-

осцилограми (ПЕОГ) вискових артерій у хворих на ГХ в період вираженого 

головного болю і в безболевий період. Установлено, що припинення голов-

ного болю супроводилось підвищенням тонусу цих артерій до 26% від поча-

ткового рівня (р < 0,001). Отже, головний біль у хворих на гіпертонічну хво-

робу залежить не стільки від висоти АТ, скільки від тонусу екстрацеребраль-

них судин [13]. Не існує строгої залежності між висотою АТ і інтенсивністю 

головного болю [3, 9, 13]. 

При вивченні рівня зниження АТ в обох групах хворих установлено, 

що в осіб, які отримували кофеїн з ефедрином або без ефедрину разом з гіпо-

тензивними препаратами систолічний тиск знизився в середньому на 38,7 мм 

рт. ст. (19,9% початкового рівня), а мінімальний – на 25,2 мм рт. ст. (22,3% 

початкового рівня) в той час, як у хворих контрольної групи систолічний 

тиск знизився на 27 мм рт. ст. (14,9% від початкового рівня), а діастолічний – 

на 12,8 мм рт. ст. (12,4% від початкового рівня). 

Підвищення рівня АТ у хворих, що отримували кофеїн з ефедрином ра-

зом з гіпотензивними препаратами спостерігалось у 4-х хворих (3,1%): сис-

толічного на 5-15 мм рт. ст., діастолічного на 5-10 мм рт. ст. В контрольній 

групі підвищення артеріального тиску зустрічалось частіше і було більш ви-

раженим. Так, у 15 чоловік (14,9%) систолічний і діастолічний тиск крові пі-

двищувався на 5-30 мм рт. ст. Отже, зниження АТ у хворих на ГХ, що ліку-

вались гіпотензивними препаратами і ацефалгічною мікстурою більш вира-

жено ніж у хворих, що не отримували такої мікстури. 

Позитивному впливу судинозвужувальних середників у хворих на гі-

пертонічну хворобу в певній мірі можна дати таке пояснення. Насамперед 

слідує сказати, що підвищений артеріальний тиск, поряд із збільшенням тов-

щини стінки судини, робить її ригідною, зменшує її розтяжність [10, 18]. А 

низька розтяжність судин створює додаткове навантаження на шлуночок се-

рця, що має місце у людей похилого віку з щільними судинами великого кола 

кровообігу та у хворих на артеріальну гіпертонію. 

У цих випадках збільшується систолічне навантаження на лівий шлу-

ночок, підвищується пульсовий тиск крові. 
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Рис 1. Еластичність ар-

теріальної стінки полег-

шує рух крові по суди-

нах, зменшує роботу се-

рця.  

Пружність артеріальної стінки полегшує рух 

крові по судинах, зменшує навантаження на се-

рце. Завдяки еластичності артеріальної стінки 

систолічна порція крові надходить у гирло аор-

ти і центральних артерій, які при цьому розтя-

гуються. Під час діастоли розтягнуті стінки су-

дин спадаються і продовжують переміщати 

кров через артеріоли в капіляри, обумовлюючи 

безперервний плин крові в останніх. Завдяки 

цьому зменшується навантаження на серце і по-

легшується кровоплин.  Ця залежність показана 

на рис.1, де А – систолічний об’єм крові, яку 

виштовхує серце в артерію Б, завдяки чому 

остання розтягується і розширюється. Приріст 

об’єму артерії залежно від її еластичності під 

впливом систолічного тиску обумовлює пере-

міщення крові на певну відстань (вектор А – Б). 

Ця відстань прямо пропорційна систолічному 

об’ємові й обернено пропорційна розтягові ар-

теріальної стінки (І). Оскільки в розтягнутих 

зонах артерії тиск підвищується до рівня систо-

лічного, а в інших ділянках цей тиск є рівний 

діастолічному, то градієнт тисків обумовлює 

рух відповідної маси крові і поширення зони 

підвищеного тиску (пульсової хвилі). 

Чим більша еластичність артеріальної 

стінки, тобто чим більша її здатність до розтя-

гування, тим коротшою буде ділянка судини, у 

якій відбуватиметься приріст об’єму артерії, і, таким чином, швидкість по-

ширення пульсової хвилі буде невеликою (ІІ). У протилежному випадку, ко-

ли артеріальна стінка ригідна або атонічно розширена, тобто її здатність до 

розтягу є меншою, такий же приріст систолічного об’єму крові обумовить 

розширення тієї ж судини на більшому протязі (ІІІ), і швидкість поширення 

пульсової хвилі буде більшою [6]. Отже, видно, що ригідні, при зниженні су-

динного тонусу максимально розширені судини нездатні додатково розтягу-

ватись під впливом систолічної порції крові, і кінетична енергія серця не пе-

реходить у потенціальну енергію розширюваних судин. Цим певною мірою 

пояснюється полегшення, що наступає після прийому кофеїну та ефедрину, 

які немов би «готують» судину до прийому нової порції крові посилюючи 

тонус судин, збільшують їх можливість до розтягування в час систоли поскі-

льки розтяжність судини в стані скорочення є більшою ніж у розслабленому 

стані [10]. Тому в здорових людей близько двох третин енергії серцевого 

м’яза перетворюється в потенційну енергію розтягнутого судинного русла і 
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лише одна третя іде на роботу переміщення крові. При підвищенні тиску і, 

відповідно, зниженому судинному тонусі можливості артеріальної стінки 

сприймати потенційну енергію серця падають. У цьому випадку вже тільки 

близько половини енергії серця акумулюється судинами, а половина витра-

чається на роботу переміщення крові і на тертя в судинах, унаслідок чого ро-

бота серця стає менш економною.  

Тут доречно згадати, що ще І.П.Павлов [8] надавав великого значення 

пружним властивостям і розтяжності судинних стінок для гемоциркуляції, 

демонструючи класичний дослід Марея. У цьому досліді при пульсуючому 

струмені рідини за один і той же відрізок часу через трубку із м’якої гуми 

проходило в три рази більше рідини, ніж через скляну трубку такого ж діаме-

тра і довжини. Отже пружно-в’язкі властивості судинної стінки є важливим 

фактором, що сприяє гемодинаміці. Пружний опір стінки судини, мускуль-

ний шар якої перебуває в стані тонічного скорочення, є значно вищий, ніж 

пружний опір стінки тієї ж судини в розслабленому стані. Тому тонкостінні 

судини малого радіусу витримують високий тиск. Це добре видно із рис.2. 

 
Рис.2. Міцність кровоносних судин з однаковою товщиною стінки  

залежить від їх радіуса.  

 

Згідно з законом Лапласа, напруження в стінці кровоносної судини Т 

має таке значення: 

Т = Р (r/w), де Р – тиск, r – радіус судини і w – товщина стінки [17]. 

Так, міцність двох судин різного діаметру, але зі стінками однакової 

товщини в точках О буде такою ж самою в обох випадках. Її можна позначи-

ти графічно рівнозначними векторами F1 i F2, спрямованими в різні сторони 

від точки О до перетину зі стінкою судини в точках n1 i n2. Сила, протидіюча 

розриву в кожній точці О, буде рівною сумі векторів F1 i F2. Як видно із рис.2 

R1 < R2, тобто при однаковій товщині судинної стінки і однаковому трансму-

ральному тиску, судина більшого діаметру розірветься швидше, оскільки су-

ма протидіючих розриву векторів цієї судини є меншою, ніж така ж сума век-

торів судини меншого калібру, яка тому й витримує більший тиск при одна-

ковій товщині стінки. Це одна із вагомих причин розриву переважно атоніч-

них і розширених судин. Тому різкі коливання церебрального кровоплину 

при застосуванні гіпотензивних середників можуть привести до інсульту [1]. 

До того ж у розширених судинах сповільнюється кровоплин, що сприяє сла-

джу та погіршенню реологічних властивостей крові і, в кінці кінців – тром-
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боутворенню [15]. Все це дає підстави використовувати у хворих на гіперто-

нічну хворобу при потребі такі судинозвужувальні середники, як кофеїн і 

ефедрин. До того ж кофеїн нормалізує ще й обмінні процеси в організмі хво-

рого. 

Зважаючи на сказане зрозуміла висока терапевтична ефективність при-

значення хворим на гіпертонічну хворобу не тільки кофеїну в чистому вигля-

ді, але й вживання міцного чаю, кофе або какао, особливо при наявності го-

ловного болю. Оправдано й застосування спеціального чаю для гіпертоніків. 

За таким прописом: 

Чай 250,0 (сухий) 

Листя м’яти перцевої – 2 столових ложки 

Трава пустирника звичайного – 2 столових ложки 

Корінь валеріани лікарської – 1 столова ложка 

Ягоди глоду – 1 столова ложка 

Плоди шипшини – 1 столова ложка 

Ромашка аптечна – 1 столова ложка 

Змішати все і 0,5-1 столову ложку цієї суміші заварити в 400-500 мл. 

води і випити ранком або на протязі дня. 

Таким чином, установлено, що основною причиною судинних голо-

вних болів у хворих на гіпертонічну хворобу є зниження тонусу екстрацереб-

ральних судин, зокрема – височних артерій. Кофеїн чистий, або з ефедрином 

на тлі гіпотензивної терапії істотно підвищує цей тонус, чим усувається го-

ловний біль. 

 

ГОЛОВНЫЕ БОЛИ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ И ИХ ЛЕЧЕНИЕ КОФЕИНОМ И ЭФЕДРИНОМ 
В.М. Фрайт 

Медицинский институт. Львов 

Установлено, что главной причиной головных болей у больных гипер-

тонической болезнью является снижение тонуса экстрацеребральных сосу-

дов, в частности – височных артерий. Кофеин в чистом виде, или с эфедри-

ном на фоне гипотензивной терапии существенно повышает этот тонус, бла-

годаря чему устраняются головные боли.  

 

THE HEADACHES IN PATIENTS WITH HYPERTONIC 

DISEASE AND THEIR TREATMENT BY CAFFEINE AND 

EPHEDRINE 
V.M. Frayt  

Medical University. Lviv 

It was determined, that the main reason of headaches in hypertonic disease' 

patients - is the decrease of tone of extra-cerebral vessels, in particular - temporal 

arteries. The pure caffeine, or with ephedrine, on the background of hypotensive   
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therapy - considerably raises this tone, and thus - the headache is eliminated. 
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Аналіз  летальності дітей від тяжких позалікарняних пневмоній свід-

чить, що від пневмоній вмирають діти раннього віку [5]. Гострий перебіг і 

незначна (від 2 до 5 діб) тривалість хвороби показує на високу вірулентність 

збудників тяжкої пневмонії у дітей перших років життя. У зв’язку з цим, ва-

жливе значення має ефективна організація медичної допомоги при тяжких 

пневмоніях  та своєчасне призначення раціонального лікування. Ефектив-

ність лікування визначає правильний вибір антибіотика. 

Відомо, що спектр збудників позалікарняних пневмоній у дітей ран-

нього віку відрізняється від спектру позалікарняних пневмоній у дітей стар-

ших вікових груп. У 80 % випадків тяжкі пневмонії з летальним закінченням 

мають змішану вірусно-бактеріальну етіологію. Вірусним компонентом її є 

риносинцитіальна  (РС) вірусна інфекція, яка перебігає з явищами гострого 

ларингіту, бронхіоліту та ускладнюється бактеріальною пневмонією.  Крім 

того, у дітей раннього віку є інше, ніж у дітей старших вікових груп, співвід-

ношення бактеріальних збудників. Зокрема, у дітей першого півріччя тяжкі 

пневмонії зумовлені S. aureus, S. pyogenes,  E. coli,  К. рneumonia, а значення 

пневмокока і гемофільної палички незначне. У дітей другого півріччя в етіо-

логії пневмоній набуває значення пневмокок та гемофільна паличка. У дітей 

першого року життя пневмонію може спричинити також C. trachomatis, що 

рідко призводить до тяжкої пневмонії. Не характерний, також, тяжкий пере-

біг  пневмоній, спричинених M. pneumonie та C. pneumonie, однак такі пнев-

монії мають затяжний перебіг [5]. 

Слід зазначити, що характер легеневих ускладнень також взає-

мозв’язаний з етіологією патологічного процесу. Зокрема, метапневмонічний 

плеврит є типовіший для пневмококової інфекції, емпієма плеври - для ста-

філококової і клебсієльозної, деструкція легеневої паренхіми без утворення 

булл  - для гемофільної інфекції, а з утворенням булл - для стафілококової [ 5 

]. Проте оцінювання етіології пневмонії за клініко-рентгенологічними про-

явами є надто умовним.    

Оскільки на даний час  не існує адекватних методів етіологічної екс-

прес-діагностики пневмоній, знання етіологічної структури  пневмоній у ді-

тей різного віку набуває особливої цінності. У зв’язку з цим, вищевказані 

особливості етіології тяжких пневмоній треба враховувати у випадках, коли 

не встановлена етіологія хвороби.  
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Підозра на пневмонію або клініко-рентгенологічне обґрунтування діаг-

нозу пневмонії є показанням до негайного введення першої дози антибіотика 

і визначення місця лікування дитини. Абсолютно неприйнятним є зволікання 

з терміновим призначенням антибіотиків тяжким хворим через відсутність 

даних про виділення збудника, оскільки затримка введення першої дози ан-

тибіотика зумовлює значне підвищення летальності серед тяжких хворих. 

Лише після початку антибактеріальної терапії (АБТ) і визначення місця ліку-

вання треба зосередити увагу на етіологічній діагностиці пневмонії. 

Критерії госпіталізації дітей, які хворі на пневмонію. 

Принципово важливим є розподіл хворих на амбулаторних, яких слід 

лікувати в амбулаторно-поліклінічних умовах, та стаціонарних, які потребу-

ють госпіталізації. При цьому серед хворих, які потребують госпіталізації, 

виділяється група хворих, які госпіталізуються у відділеннях реанімації та ін-

тенсивної терапії. 

Для вирішення питання про госпіталізацію хворого на пневмонію треба 

керуватися такими критеріями: 

1. Тяжкий перебіг хвороби, який загрозливий для життя дитини, при ная-

вності таких симптомів: 

 задишка, більше 60 дихань за хв. для дітей першого року і більше 50 

для дітей віком понад рік; 

 участь в акті дихання допоміжної мускулатури (втягнення міжреберних 

проміжків та яремної ямки при диханні); 

 стогнуче дихання, апное; 

 ознаки гострої серцевої недостатності; 

 гіпертермія, яку трудно ліквідувати; 

 порушення свідомості, судоми. 

2. Поширені патологічні процеси (ураження однієї  і більше часток ле-

гень). 

3. Ускладнений перебіг хвороби (метапневмонічний плеврит, емпієма 

плеври, деструкція легень, пневмоторакс та ін.). 

4. Наявність несприятливих чинників, які посилюють і ускладнюють пе-

ребіг хвороби, а саме: 

 вік дитини до року незалежно від тяжкості та поширеності запального 

процесу в легенях; 

 діти з тяжкою енцефалопатією будь-якого генезу; 

 діти з вродженими вадами серця і великих судин; 

 діти хворі на хронічні хвороби легень (бронхіальну астму, бронхолеге-

неву дисплазію), захворювання серцево-судинної системи, нирок, цук-

ровий діабет, онкогематологічні хвороби; 

 діти, яких тривало лікували глюкокортикоїдами, цитостатиками; 

 діти із соціально несприятливих сімей; 

 діти з поганих соціально-побутових умов; 
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 діти з будинків дитини; 

 відсутність гарантованого виконання лікувальних заходів у домашніх 

умовах. 

5. Неефективне попереднє лікування в домашніх умовах. 

Емпірична антибактеріальна терапія дітей, які хворі на пневмонію. 

Розрізняють емпіричну терапію і лікування хворих з встановленою 

етіологією. Через те, що на даний час не існує ефективних методів етіологіч-

ної експрес-діагностики, то початкова етіотропна терапія зажди емпірична. 

Такий підхід до призначення антибіотиків здебільшого зумовлений необхід-

ністю невідкладної терапії [ 3 ]. 

Для проведення емпіричної антибактеріальної терапії, треба викорис-

товувати антибіотики, які мають високу активність до основних ймовірних 

збудників пневмонії. Антибіотики повинні мати оптимальний профіль безпе-

ки і бути не лише ефективними, а й найменш токсичними, мати низьку час-

тоту розвитку побічних ефектів [ 4 ].  

Нераціонально одночасно використовувати бактерицидні та бактеріо-

статичні препарати. При такому поєднані будуть спостерігатися явища анта-

гонізму і лікування буде неефективне. Для отримання швидкого лікувального 

ефекту більш надійними є бактерицидні антибіотики, особливо вони показані 

для лікування пневмоній у дітей  неонатального та грудного віку, у дітей з 

імунною недостатністю, у важких хворих. Бактеріостатичні препарати доці-

льніше використовувати у разі неважкого перебігу хвороби, для долікову-

вання у дітей старшого віку. 

Важливим є можливість антибіотика створювати високі концентрації 

у тканинах і біологічних рідинах органів дихання. Підтримування постійної 

лікувальної концентрації в організмі забезпечується відповідною кратністю 

його введення, тому важливим є знання фармакокінетики препарату, що за-

стосовується. Доза антибіотика залежить від важкості захворювання, здатно-

сті проникати в біологічні рідини та органи, чутливості мікроорганізму до 

певного антибіотика. Антибіотик повинен бути зручним у застосуванні; це 

важливо для маленьких дітей, які бояться ін’єкцій; 

 При лікуванні пневмоній слід призначати бета-лактомні  антибіоти-

ки, макроліди, аміноглікозиди, лінкозаміни та ін., які добре проникають в ле-

гені та дихальні шляхи.  

Важливим є оптимальне співвідношення вартість/ефективність. За-

стосування на перший погляд більш дорогих імпортних препаратів (сучасних 

макролідів, пероральних цефалоспоринів) в кінцевому результаті дає суттє-

вий економічний ефект внаслідок якості лікування, скорочення тривалості 

курсів, відсутності додаткових витрат, пов’язаних з ін’єкціями, госпіталізаці-

єю, ускладненнями [1, 2, 6]. 

При лікуванні пневмоній найбільш виправданий епідеміологічний пі-

дхід, тобто антибіотикотерапія спрямовується на найбільш поширений у да-

ному випадку збудник. У разі позалікарняних пневмоній переважним збуд-
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ником є S. Pneumoniae, у дітей віком до 5 років - H. Influenzae, у дітей стар-

шого віку -  M. Pneumoniae. Тому спочатку треба призначати пеніціліни, до 

яких збереглася чутливість (амоксицилін, амоксицилін/клавуланова кислота), 

надалі  - цефалоспорини у сполученні з аміноглікозидами або макроліди [3]. 

Спосіб уведення визначається важкістю станів та віком дитини. У ді-

тей з важким перебігом хвороби антибіотики треба призначати внутрішньо-

венно, бо всмоктування препарату відбувається значно швидше, а саме вве-

дення менш болісне. 

У сучасній клінічній практиці здебільшого використовують антибіо-

тики для перорального застосування, особливо для лікування неускладнених 

пневмоній у домашніх умовах. Новітні технології дозволяють створити такі 

пероральні препарати, які сприяють досягненню в уражених органах і систе-

мах достатніх терапевтичних концентрацій. 

У хворих з встановленою етіологією вибір антибіотика повинен 

обумовлюватися чутливістю до нього мікроорганізму. Антибіотикограма 

дає інформацію про збудника, його чутливість до того чи іншого антибіоти-

ка, дозволяє проводити цілеспрямовану монотерапію. Антибіотиграма важ-

лива тому, що дає можливість виявити резистентних, нерідко полірезистент-

них мікроорганізмів. 

Однак при пневмонії визначення етіології досить складне. Це зумов-

лено тим, що посіви харкотиння часто відображають лише мікробний склад 

ротоглотки, а виділені мікроби не завжди беруть участь  у розвитку хвороби. 

Мікроорганізм може мати важливе значення у розвитку пневмонії при виді-

ленні його з трахеального, бронхіального вмісту, плеврального ексудату. 

Ступінчаста антибактеріальна терапія пневмоній 

До цього часу актуальним є удосконалення тактики АБТ у хворих на 

пневмонію з тяжким перебігом. Одним із перспективних засобів вирішення  

цього питання є використання ступінчастого підходу до лікування [ 3, 4, 6 ]. 

Ця тактика передбачає етапність лікування госпіталізованих хворих. 

Перший етап лікування - це внутрішньовенне введення антибіоти-

ків. На другому етапі, частіше з 3-4 дня лікування (при тяжкій пневмонії з 5-

10 дня), при поліпшенні стану хворого його переводять на приймання анти-

біотика всередину. Переведення на приймання антибіотиків  всередину за-

безпечує зниження вартості лікування, а також скорочення тривалості госпі-

талізації, що дозволяє завершити реабілітацію хворого у домашніх умовах і 

уникнути ризику приєднання нозокоміальної інфекції. 

Під час ступінчастої терапії важливими моментами є : 

 вибір антибактеріального препарату; 

 термін переведення хворого на прийом антибактеріального 

препарату всередину. 

Вибір антибактеріального препарату і метод його введення залежить 

від тих чинників, які обумовлюють потребу дітей в госпіталізації при підозрі 

на пневмонію чи при встановленому діагнозі пневмонії. 
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 Особливості етіології позалікарняних пневмоній у дітей перших 2 мі-

сяців життя роблять антибіотиками вибору такі препарати, як інгібіторзахи-

щений амоксицилін (Амоксиклав) або цефалоспорини 2-3 поколінь - цефуро-

ксим аксетил (зинат) або цефуроксим натрію (зинацеф внутрішньом’язево), 

цефотаксим (клафоран), цефтриаксон (лендацин, роцефін) - в монотерапії або 

при тяжкому перебігу в поєднанні з аміноглікозидами (гентаміцин, нетилмі-

цин, амікацин). При їх неефективності, особливо при наявності деструктив-

ного процесу, альтернативними препаратами є ванкоміцин (ванкоцин, еди-

цин) в монотерапії або в поєднані з аміноглікозидами або карбапенемами 

(імипенем, меропенем).  

При пневмонії, яка перебігає з нормальною або субфебрильною тем-

пературою, наявності обструктивного синдрому і вказівок в анамнезі на вагі-

нальний хламідіоз у матері, доцільно використати макролідний антибіотик 

спіраміцин (роваміцин) або азитроміцин (сумамед), які призначаються всере-

дину. 

При ураженні частки або дві чи більше часток легені доцільно засто-

совувати цефалоспорини третього покоління, зокрема цефтриаксон, який 

вводять одноразово внутрішньом’язево або внутрішньовенно, у тяжких ви-

падках - тричі на день. Можна застосувати внутрішньовенне введення інгібі-

торзахищеного амоксициліну в поєднанні з амікацином або гентаміцином. 

У дітей з тяжкими енцефалопатіями важливе значення в генезі пнев-

моній  має аспірація. Нерідко із носоглотки аспірується стрептокок групи А, 

а з блювотними масами - анаероби і кишкова палочка. Оптимальним вибором 

у цьому випадку є амоксицилін у поєднанні з лінкозамідами (лінкоміцин, 

кліндаміцин) або метронідазол чи монотерапія амоксициліном. 

Для дітей віком від 6 міс. до 3-5 років, у яких пневмонію може спри-

чинити гемофільна палочка, препаратом вибору може бути азитроміцин. 

Госпітальні пневмонії спричиняються грам негативними мікробами 

кишкової групи, полірезистентним стафілококом або їх поєднанням. Така 

флора найбільш чутлива до сучасних аміноглікозидів, цефалоспоринів 3-го 

покоління, карбапенемів, монобактамів, фторхінолонів. 

 При пневмоцистній інфекції рекомендовано триметоприм (8-12 мг/кг 

маси тіла на добу) із сульфоксазолом, менш активний метронідазол, ко-

тримоксазол у великих дозах, при грибковій інфекції - протигрибкові препа-

рати (флюконазол. амфотерицин В). 

У лікуванні мікоплазмових і хламедійних пневмоній використовують  

макроліди (сумамед, вільпрофен, роваміцин, рулід).   

Основні клінічні критерії для переведення хворого на приймання ан-

тибіотика  всередину: 

 стійка нормалізація температури тіла; 

 зменшення задишки і кашлю; 

 зниження лейкоцитозу і нейтрофільозу в крові;  

 поліпшення клінічного перебігу хвороби; 
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 спроможність приймати їжу та рідину; 

 відсутність порушень всмоктування у травному тракті; 

 низька ймовірність взаємодії ліків. 

Для проведення ступінчастої терапії перевагу надають антибіотикам, 

що випускаються як для парентерального, так і для застосування всередину. 

Однак для приймання всередину можливе призначення антибіотиків інших 

груп. При цьому спектр активності препарату для перорального застосування 

повинен бути таким же, як і для парантерального введення. Він повинен мати 

також високу біодоступність, не взаємодіяти з іншими засобами, добре пере-

носитися, мати тривалий період напіввиведення та низьку вартість курсу лі-

кування. 

Оцінка ефективності і тривалість антибіотикотерапії 

Оцінку ефективності антибактеріальними препаратами вибору треба 

обов’язково проводити через 48-72 години від початку лікування. Основним 

критерієм ефективності слід вважати температуру тіла хворого. Зниження 

температури тіла є важливим тестом активності застосування антибіотиків, 

тому одночасне призначення жарознижувальних препаратів (без крайньої не-

обхідності) може перешкодити оцінці результатів терапії. Якщо на початку 

лікування температура була в межах норми, слід орієнтуватися на загальний 

стан хворого та показники загального аналізу крові (кількість лейкоцитів, 

ШОЕ). За наявності позитивної динаміки цих показників призначену антиба-

ктеріальну терапію продовжують. Якщо позитивна динаміка відсутня, анти-

біотики заміняють на інші (альтернативні антибіотики).   

Тривалість антибактеріальної терапії, як і вибір препаратів, метод їх 

уведення, визначають відповідно до особливостей клінічного перебігу хво-

роби. Курс лікування антибіотиками становить 7-10 днів, але у разі важких 

захворювань можливе його подовження до трьох і більше тижнів. Короткі 

курси небажані, бо призводять до розвитку резистентності. Не слід міняти 

антибіотики через кілька днів, якщо отримано позитивний результат. 

При неускладненій пневмонії лікування вважається ефективним, коли 

через 24-48 год. відбулося зниження температури нижче 38˚С, при ускладне-

ній пневмонії - коли таке зниження температури відбулося через 3-4 доби; лі-

кування частково ефективне - коли зберігається фебрильна температура тіла 

після закінчення зазначених термінів, знижується ступень токсикозу, змен-

шується задишка, поліпшується апетит та відсутня негативна рентгенологіч-

на динаміка. 

Здебільшого у дітей рентгенологічна симптоматика зберігається 

впродовж трьох тижнів, а при деструктивних процесах - до 4 і більше тижнів. 

Гематологічні показники нормалізуються не раніше як на третім тижні ліку-

вання.  

Про неефективність терапії і високий ризик несприятливого прогнозу 

захворювання слід говорити, коли протягом 24-48 годин відмічаються такі 

зміни: 
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 наростання дихальної недостатності; 

 падіння систолічного тиску, що свідчить про розвиток інфек-

ційно-токсичного шоку; 

 збільшення розміру пневмонічної інфільтрації понад 50 % по-

рівняно з вихідними даними; 

 поява нових проявів органної недостатності. 

У цих випадках показано переходити на альтернативні антибактеріа-

льні препарати і посилення функціональної підтримки органів і систем. 

Показаннями до заміни препарату, крім вищенаведеного, є: 

 розвиток небажаних реакцій; 

 висока потенційна токсичність антибіотика, яка обмежує три-

валість його застосування (аміноглікозиди, хлорамфенікол, 

тетрациклін). 

Побічна дія антибіотиків 

Призначаючи антибіотики треба постійно думати про запобігання 

ускладнень та побічних реакцій. Серед небажаних ефектів АБТ виділяють 

пряму токсичну органотропну дію, алергічні та біологічні ускладнення.  

Класифікація побічних дій антибіотикотерапії за І.А. Касирським 

Алергічні реакції - це індивідуальні ускладнення, розвиток яких не за-

лежить від дози введеного антибіотика, але посилюється при її підвищенні. 

Можуть виникати після першого введення антибіотика, але частіше зумов-

люються поступовою сенсибілізацією організму при повторних курсах ліку-

вання.  

Загрозливими для життя алергічними побічними реакціями є анафі-

лактичний шок та ангіоневротичний набряк гортані;  

не загрозливими для життя є шкірний свербіж, кропив’янка, висипання, 

астматичний напад, набряк Квінке, риніт, глосит, кон’юнктивіт, еозинофілія. 

Токсичні реакції - виникнення реакції пов’язане органотропною фар-

макодинамічною дією антибіотика. Ступінь реакції безпосередньо залежить 

від тривалості лікування та дози препарату.  

Загрозливі для життя побічні реакції - це токсична дія на кров: агра-

нулоцитоз, апластична анемія;  

незагрозливі для життя реакції - ураження вестибулярного та слухового 

апарату, нирок, периферичні неврити, нудота, блювання, гіперемія ротової 

порожнини, глосит, пронос; пригнічення імунітету. 

Явища зумовлені біологічною дією  антибіотиків - генералізований 

кандидоз, стафілококовий ентероколіт, вторинні пневмонії та ентероколіти 

незагрозливі - місцевий кандидоз (пліснявка), дисбактеріоз. 

Для зменшення вираженості небажаних дій антибіотиків слід врахо-

вувати:  

 супутні хвороби; 
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 функцію печінки, нирок, від яких залежить знешкодження і 

виведення препаратів із організму хворого; 

 вікові особливості; 

 фармакокінетику антибіотиків, особливо у новонароджених та 

дітей першого місяця життя, в яких елімінаційна функція пе-

чінки та нирок недостатня.  

Такі антибіотики, як аміноглікозиди, хлорамфенікол парентерально 

дітям першого року життя призначають у разі важких захворювань. Серйоз-

ним ускладненням хлорамфеніколу при його застосуванні у високих дозах є 

токсична дія на кровотворну систему. Вона виявляється у вигляді лейкопенії 

або агранулоцитозу, апластичної або гіпопластичної анемії, тромбоцитопені-

чної пурпури. До нечастих, але тяжких ускладнень, що закінчуються леталь-

но належить кардіоваскулярний колапс новонароджених. Симтомокомплекс 

цієї хвороби - блювання, метеоризм, пронос, сіре забарвлення шкіри, гіпоте-

рмія, судинний колапс і смерть через 24-48 год. В основі розвитку синдрому 

лежить комуляція хлорамфеніколу внаслідок недостатності ферментних сис-

тем печінки ( глюкуронілтрансферази), які метаболізують антибіотик. У 

зв’язку з цим, левоміцетин не слід застосовувати для лікування дітей до 3 ро-

ків. Чим менша дитина, тим вона більше чутлива до токсичної дії хлорамфе-

ніколу. Цей антибіотик не слід застосовувати  у разі ’’малих інфекцій’’. 

Тетрациклін взагалі не використовують  у дітей до 8 років через нега-

тивний вплив на ріст кісток. Він депонується у кістковій тканині, вражає зо-

ни росту, порушує мінералізацію зубів, фіксуються в зубній емалі. При цьому  

зуби стають темними, в подальшому виникає деформація лунок, виникає ка-

рієс. Препарати легко проходять крізь плацентарний бар’єр і депонуються в 

зоні кісткового росту плода, тому вони протипоказані вагітним. До того ж, 

вони гепато- і гематотоксичні, спричиняють алергічні висипи [3].  

Не слід одночасно з антибіотиками застосовувати препарати, які по-

силюють можливі токсичні ефекти. Зокрема, разом з аміноглікозидами не 

слід призначати етакрилову кислоту, фуросемід, які збільшують вираженість 

ототоксичної дії. 

Отже, призначаючи антибіотики, лікар повинен думати не лише про 

вибір ефективного антибіотика, а й про запобігання ускладнень та побічних 

реакцій, які може спричинити антибіотик.  

 

АНТИБИОТИКОТЕРАПИЯ ПНЕВМОНИЙ У ДЕТЕЙ 
Л.И.Мыколышин 

В статье представлены критерии госпитализации детей, больных на 

пневмонию, ступенчатость антибактериальной терапии, дана оценка ее эф-

фективности, а также побочное действие антибиотиков, особенно опасное 

для детей. 
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ANTIBIOTIC THERAPY OF PNEUMONIAS AMONG 

CHILDREN 
L. Mycolychyn 

The article describes criteria for hospitalization of children suffering from 

pneumonia, types end algorithm of antibiotic therapy, presents the evaluation of its 

effectiveness, side effects of antibiotics, especially dangerous for children.  
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Ключові слова: синдром невиразкової функціональної диспепсії, гаст-

роезофагеальна рефлюксна хвороба, хронічний гастрит, гастродуоденіт ви-

разкова хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки, Helicobacter pylori  

 

Патологія шлункового кислотоутворення є причиною багатьох, так 

званих, кислотозалежних захворювань, серед яких патологія шлунка і двана-

дцятипалої кишки (ДПК): виразкова хвороба (ВХ), ерозивно-виразкове ура-

ження, хронічний гастрит, гастродуоденіт, синдром невиразкової функціона-

льної диспепсії, а також стравоходу: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 

(ГЕРХ), займають одне з перших місць. На теперішній час ВХ і ГЕРХ нале-

жать до найбільш розповсюджених захворювань шлунково-кишкового трак-

ту. За матеріалами іноземних та вітчизняних статистичних досліджень, на ВХ 

шлунка і ДПК страждає практично кожний десятий мешканець європейських 

країн, США, Росії, а розповсюдженість ГЕРХ серед дорослого населення в 

цілому складає близько 40%, причому тенденція до зниження частоти цих за-

хворювань простежується в розвинутих країнах, але не є характерною для 

мешканців України та Росії [1, 2]. Враховуючи широку розповсюдженість і 

наявність небезпечних ускладнень, дуже важливим є введення у лікарську 

практику сучасних методів діагностики і лікування кислотозалежних захво-

рювань. 

Виразкова хвороба – захворювання мультифакторного ґенезу, але зараз 

у етіопатогенезі хвороби, особливо при її дуоденальній формі, велике зна-

чення надається інфекційному агенту - Helicobacter pylori. Епідеміологічні 

дані, отримані в різних країнах, свідчать про те, що практично 100% виразок, 

локалізованих в ДПК і більше 80% виразок шлункової локалізації пов’язані з 

персистуванням H.pylori [3]. Багаточисельні експериментальні і клінічні дос-

лідження впевнено підтвердили інфекційну теорію ВХ і найкращим її підтве-

рдженням стало насправді драматичне зниження захворюваності на хеліко-

бактер-асоційовану ВХ, а також тенденція до зниження розповсюдженості 

раку шлунка. Це стало можливим після розробки і впровадження в багатьох 

країнах, головним чином Європи, в США і Австралії так званої ерадикацій-

ної терапії, яка має за мету усунути паразитування H.pylori в гастродуодена-

льній зоні. Тенденція до зниження захворюваності настільки достовірна, що 

математичне моделювання процесу дозволяє прогнозувати зникнення хелі-
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кобактер-асоційованої виразкової хвороби у відносно недалекому майбут-

ньому. 

Сьогодні інфекція Н.pylori вважається найважливішим етіопатогенети-

чним фактором не тільки ВХ, але і хронічного гастриту (тип В), асоційовано-

го з останнім у 75-92% випадків, дуоденіту та гастродуоденіту, MALT-

лімфоми і раку шлунка (H.pylori віднесений у 1994 р. експертами ВООЗ до 

канцерогенів І групи ризику щодо розвитку раку шлунка). Головним факто-

ром при хелікобактерній інфекції, що призводить до ураження ДПК з вираз-

ковим дефектом, дуоденітом або шлунка з фундальним гастритом і раковим 

процесом, є генетична схильність макроорганізму, в тому числі та яка визна-

чає рівень секреції соляної кислоти в шлунку [4]. Якщо рівень секреції соля-

ної кислоти низький, H.pylori може колонізувати будь-який відділ шлунка. 

При збереженій (підвищеній) кислотності єдиним місцем, де може паразиту-

вати мікроорганізм, є антральний відділ шлунка і ділянки шлункової метап-

лазії в ДПК.  

Також відомо, що H.pylori здатний стимулювати шлункову секрецію із 

зворотним розвитком гіперсекреції після адекватної ерадикаційної терапії. 

Одним з механізмів, що призводить до гіперсекреції соляної кислоти, є опо-

середкована запаленням гіперплазія G-клітин з наступною гіпергастринемією 

і зменшенням щільності D-клітин. Важливим моментом є і збільшення щіль-

ності ентерохромафінних клітин, можливо, спричинене тривалою гіпергаст-

ринемією. При цьому збільшується синтез гістаміну, який також потенціює 

гіперхлоргідрію. 

Крім того, Н.pylori пригнічує секрецію бікарбонатів слизової оболонки 

проксимального відділу ДПК, в результаті чого знижується нейтралізація ки-

слого вмісту в дуоденальному просвіті, що ще більше посилює пептичне по-

шкодження слизової оболонки ДПК і розповсюдженість шлункової метапла-

зії. 

Найбільш достовірне пояснення зв’язку між Н.pylori і дуоденальним 

запально-деструктивним процесом полягає в тому, що шлункові слизоутво-

рюючі клітини, такі необхідні цій бактерії для епітеліальної колонізації, при-

сутні і у вогнищах шлункової метаплазії в ДПК. Успішна колонізація Н.pylori 

ділянок шлункової метаплазії в ДПК призводить до пошкодження слизової 

оболонки та її запалення, а виразкоутворення відбувається внаслідок нарос-

таючого ослаблення захисних властивостей слизової оболонки стосовно кис-

лотно-пептичного впливу. Не виключено, що процес запалення слизової обо-

лонки ДПК є наслідком порушення структури слизового бар’єру, мікроцир-

куляторних порушень, а також гуморальної відповіді на антигени Н.pylori. 

Крім власне ВХ, широко обговорюється вплив Н.pylori на утворення 

симптоматичних виразкових дефектів верхнього відділу шлунково-

кишкового тракту, а саме потенціювання ульцерогенного ефекту нестероїд-

них протизапальних препаратів (НПЗП), безконтрольний прийом яких приз-

водить до високої частоти ускладнень, спричинених ураженням верхніх від-
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ділів шлунково-кишкового тракту і що називаються НПЗП-гастро- і дуодено-

патіями. Гастродуоденальні виразки виникають у 20-25% хворих, які тривало 

приймають НПЗП, а ерозії слизової оболонки шлунка і ДПК – більш ніж у 

50%. 

Однак провідні світові спеціалісти, які займаються даною проблемою, 

притримуються різних, нерідко протилежних поглядів на роль хелікобактері-

озу при ураженні слизової оболонки внаслідок прийому НПЗП. Перша спро-

ба об’єднати протиречні дані була проведена на Маастрихтській угоді-2 

(2000р.) [5], одна з тез якої говорить: «НПЗП і Н.pylori є незалежними факто-

рами виразкоутворення». Іншими словами, ерадикація Н.pylori не знижує ри-

зик рецидиву виразок і не зменшує ймовірність розвитку виразкових крово-

теч при продовженні прийому НПЗП. В той же час існують вказівки, що про-

ведення антихелікобактерної терапії до призначення НПЗП знижує ймовір-

ність розвитку ускладнень. Дійсно, в нещодавному великому метааналізі бу-

ло показано, що ефекти Н.pylori і НПЗП в деякому ступені взаємно були по-

тенціюючими у відношенні виразкоутворення [6]. Аналогічні результати 

отримані в експериментах на мишах [7], але дані одного з останніх великих 

крос-секційних досліджень не відповідали вказаним вище заключенням. Ав-

тори спостерігали достовірно більш рідкісне виявлення Н.pylori серед 111 

осіб, які вживали НПЗП з наявністю виразкових дефектів в порівнянні з паці-

єнтами, що приймали НПЗП і не мали пептичних виразок [8]. Дослідники з 

Гонконгу, які раніше повідомляли про ефективність ерадикаційної терапії у 

відношенні появи НПЗП-індукованих виразок до призначення НПЗП [9], в 

останньому перехресному дослідженні на 140 пацієнтах, що не мали ВХ в 

анамнезі і застосовували НПЗП, не підтвердили отримані раніше результати 

[10]. Подібні результати відмічені і в рандомізованому дослідженні, проведе-

ному в Нідерландах [11]. Таким чином, можна вважати, що ерадикаційна те-

рапія до лікування НПЗП показана тільки особам з ВХ при умові виявлення в 

них Н.pylori.   

З моменту публікації рекомендацій Маастрихтської угоди-1 (1996 р.) 

передбачуваний тривалий прийом інгібіторів протонної помпи (ІПП), напри-

клад у хворих з ГЕРХ, є показом до проведення ерадикаційної терапії у 

Н.pylori-позитивних осіб. Це пояснюється прогресуванням хелікобактерного 

гастриту і посиленням порушень клітинного оновлення в слизовій оболонці 

шлунка, спричинених міграцією Н.pylori антрального у фундальний відділ 

шлунка і колонізацією останнього при стабільно високих значеннях рН на 

фоні тривалого прийому ІПП. В подальшому з’явилась велика кількість пові-

домлень, що свідчили про зростання частоти симптомів ГЕРХ після успішної 

ерадикаційної терапії. 

Теоретично ризик розвитку ГЕРХ de novo може бути більш високим у 

азіатів, в яких колонізація CagA-позитивними штамами і фундальний фено-

тип гастриту зустрічаються значно частіше, ніж у представників країн Захід-

ної Європи. Це пояснюється зворотним розвитком атрофічних і метапластич-
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них змін слизової оболонки шлунка при адекватній ерадикаційній терапії з 

поступовим відновленням вихідного рівня секреції. Тим не менше дослі-

дження, проведене в Японії, показало, що навіть у азіатів після ерадикації 

Н.pylori симптоми ГЕРХ не є тривало персистуючими у більшості пацієнтів 

[12]. Тривала персистенція пілоричного хелікобактера в шлунково-

дванадцятипалому регіоні супроводжується загальним, системним впливом 

на організм людини, пов’язаним з циркуляцією великої кількості біологічно 

активних субстанцій (токсини, цитокіни, лейкотрієни, простагландини тощо), 

а також з можливим розвитком аутоімунних реакцій.  

Ймовірно, Н.pylori може в певному ступені потенціювати розвиток ате-

росклерозу та його основних проявів (ІХС, ішемічний інсульт), бути причи-

ною функціональної патології судин (синдром Рейно), залізодефіциту, аутоі-

мунних захворювань, системної патології сполучної тканини (аутоімунний 

тиреоїдит, склеродермія, ревматоїдний артрит, синдром Шегрена), шкірних 

захворювань (хронічна кропивниця, рожеві вугрі).  

Заслуговують на увагу і матеріали про участь даного мікроорганізму в 

етіології хронічного панкреатиту. Такий зв’язок теоретично можливий, оскі-

льки Н.pylori, як вже повідомлялось, змінює функцію шлунка і ДПК, а підш-

лункова залоза має тісні анатомо-фізіологічні взаємозв’язки з даними орга-

нами [13]. Так, H.pylori пригнічує синтез та експресію соматостатину D-

клітинами шлунка, що супроводжується зменшенням антральної щільності 

цих клітин, в той час як щільність G-клітин і синтез гастрину значно збіль-

шуються з наступним розвитком гіперсекреції соляної кислоти, а ацидифіка-

ція ДПК може стимулювати секрецію підшлункової залози внаслідок виді-

лення секретину [14,15]. Крім того, гастрин справляє слабий холецистокіні-

ноподібний ефект на панкреатичну секрецію [16]. Нещодавно було показано, 

що у H.pylori-позитивних осіб міжтравна панкреатична секреція амілази, лі-

пази і хімотрипсину була достовірно вища, а постпрандіальна секреція фер-

ментів мала тенденцію до підвищення [17]. Таким чином, в осіб, інфікованих 

Н.pylori, навіть при безсимптомному носійстві відмічаються функціональні 

порушення не тільки шлунка, але і підшлункової залози. 

У теперішній час антихелікобактеріальна терапія вважається основним 

стандартом лікування хелікобактер-асоційованих кислотозалежних захворю-

вань, що відображено в міжнародних (Маастрихтські угоди-1-3, відповідно 

1996, 2000 і 2005 рр.) і російських рекомендаціях з лікування гастроентеро-

логічних хворих [18, 19, 20]. Підходи до діагностики широко відомі і вклю-

чають використання одного з доступних методів (за виключенням цитологіч-

ного внаслідок його низької чутливості), переважно неінвазивних (уреазний 

дихальний тест, полімеразна ланцюгова реакція та імуноферментний метод). 

17-18 березня 2005 р. у Флоренції провідними світовими експертами 

проводилось обговорення проблеми хелікобактер-асоційованої патології 

шлунково-кишкової патології, що отримало за традицією назву Маастрихт-

ської угоди-3 з діагностики і лікування інфекції Н.pylori. Методами для скри-
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нінгової діагностики Н.pylori, яким надають перевагу, були визнані малоінва-

зивні тести – імуноферментний аналіз калу і слини. 

Революція, спричинена відкриттям Н.pylori, в традиційному розумінні 

етіопатогенезу ВХ та інших хелікобактер-асоційованих кислотозалежних за-

хворювань шлунково-кишкового тракту докорінно змінила традиційні підхо-

ди до лікування захворювання, висунувши на перший план антибіотикотера-

пію. При цьому арсенал антисекреторних засобів збережений як суттєва, ба-

зисна, складова комплексної ерадикаційної терапії, оскільки ІПП, в значній 

мірі знижуючи кислотність шлунка, суттєво зменшують кількість H.pylori, 

який перебуває в стаціонарній фазі, і збільшують пропорцію мікроорганізмів, 

що діляться, роблячи їх вразливими перед антибіотиками. В низці випадків 

ІПП призначаються як підтримуюча терапія або терапія резерву, коли прове-

дення ерадикації пілоричного хелікобактеру в силу деяких причин неможли-

ва. Антацидні препарати, які ще вчора широко застосовувались, сьогодні на-

лежать лише до допоміжних засобів, що застосовуються «за вимогою», для 

самостійної корекції хворим низки диспепсичних симптомів (симптоматична 

терапія), наявних в тому числі при проведенні основного, базового антихелі-

кобактерного лікування.     

Сучасна терапія хелікобактер-асоційованих захворювань, як і будь-

якого іншого захворювання, повинна базуватися з врахуванням етіологічних 

факторів, фази процесу, тяжкості перебігу, супутньої патології. Але, виходя-

чи з того факту, що ВХ ДПК етіологічно і патогенетично найчастіше всього 

пов’язана з інфікуванням Н.pylori, то згідно підсумковому документу Мааст-

рихтської угоди-2 на перше місце серед показань до обов’язкової антихеліко-

бактерної терапії ВХ виходить незалежно від фази захворювання (загострен-

ня або ремісія), включаючи ускладнені форми. Проведення ерадикації 

Н.pylori у хворих на ВХ є абсолютно необхідним лікувальним заходом, який 

дає не тільки прогнозований клінічний і профілактичний результати, а мож-

ливо, і забезпечує повне вилікування, але і обґрунтоване економічно. Еконо-

мічний ефект пов’язаний, по-перше, з припиненням тривалого, практично 

постійного прийому антисекреторних препаратів, по-друге, з тим, що сучасні 

стандарти ерадикаційної терапії передбачають у хворих з неускладненою ВХ 

ДПК тільки рекомендовані курси антихелікобактерної терапії без наступного 

підтримуючого прийому антисекреторних засобів (ІПП або блокатори Н2-

рецепторів гістаміну). 

Головний принцип терапії ВХ, асоційованої з H.pylori, як і інших хелі-

кобактер-асоційованих захворювань, - принцип ерадикації. Ерадикація пе-

редбачає повне знищення вегетативних і кокових форм бактерій Н.pylori в 

шлунку і ДПК людини і сприяє довгостроковій ремісії ВХ шлунка і ДПК, а 

без проведення відповідної терапії у більшості пацієнтів рецидив захворю-

вання спостерігається вже протягом першого року. 

У цілому метою лікування при наявності Н.pylori-асоційованої ВХ, за 

П.Я.Григор’євим (2002 р.) [21], є: 
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- в найкоротший термін усунути симптоми захворювання; 

- знищити бактерії Н.pylori в гастродуоденальній слизовій оболонці; 

- ліквідувати активне запалення в слизовій оболонці шлунка і ДПК;  

- забезпечити загоєння виразок та ерозій; 

- попередити розвиток загострень і ускладнень, включаючи лімфому і рак 

шлунка. 

При цьому слід звернути увагу на те, що обстеження і лікування хворих 

на ВХ ДПК при відсутності ускладнень необхідно проводити в амбулаторно-

поліклінічних умовах. В теперішній час стає очевидним, що в цілій низці ви-

падків стаціонарне лікування хворих з ВХ ДПК не має жодних переваг в по-

рівнянні з амбулаторним, а показами до госпіталізації за думкою окремих ав-

торів [22], є: 

- вперше виявлена ВХ (виключення симптоматичних виразок, проведення 

диференціального діагнозу з пухлинним процесом при шлунковій локалізації 

виразки, визначення характеру перебігу при ВХ ДПК, типу секреції); 

- шлункова локалізація ВХ; 

- постбульбарна локалізація виразки; 

- часті рецидиви, а також ускладнений перебіг хвороби; 

- великі (більше 2 см) і/або глибокі виразки; 

- стійкий і виражений больовий синдром тривалістю більше 7 днів; 

- виразка, яка тривало (більше 4 тижнів) не рубцюється (необхідність дообс-

теження, індивідуального підбору медикаментозних і немедикаментозних за-

собів лікування); 

- ослаблені хворі або ВХ на фоні тяжких супутніх захворювань. 

На сьогодні вже накопичений достатній досвід амбулаторного лікуван-

ня хворих на ВХ в поліклінічних умовах. Суттєвої різниці в результатах ефе-

ктивності рубцювання і відсотку ерадикації Н.pylori у хворих, пролікованих в 

поліклінічних умовах і в стаціонарі, немає. Однак, проблема полягає в тому, 

як проводиться лікування. На жаль, лікарі-терапевти поліклінік практично не 

призначають антихелікобактерної терапії, користуючись препаратами «ста-

рого» покоління (антациди, репаранти тощо), а лікарі-гастроентерологи при-

значають сучасну терапію тільки у 66-67% пацієнтів, відповідно при дванад-

цятипалій і шлунковій локалізаціях ВХ. Це призводить до рецидивування ВХ 

за п’ять років спостереження при лікуванні у терапевтів в 40% випадків, у га-

строентерологів – в 17%, ВХ ДПК рецидивує в 50% і 31% випадків відповід-

но [23]. Головна задача сьогодення – ситуацію, перейти на адекватну сучасну 

терапію ВХ, що, безсумнівно, дасть результати, подібно до досвіду США і 

країн Європейської співдружності. 

В цілому антихелікобактерна терапія, рекомендована Маастрихтським 

консенсусом-2, повинна бути ефективною (ерадикація не менше 80%), добре 

переноситись, схема лікування повинна бути простою у застосуванні та еко-

номічно виправданою. 
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Показання до ерадикаційної терапії, прийняті на Маастрихтському кон-

сенсусі-2: 

- ВХ ДПК/ВХ шлунка (у фазі загострення або ремісії, включаючи ускладнену 

ВХ); 

- хронічний антральний гастрит;       

- MALTома; 

- атрофічний гастрит; 

- стан після резекції шлунка з приводу раку; 

- ерадикація H.pylori показана особам, які є найближчими родичами для хво-

рих на рак шлунка; 

- ерадикація H.pylori може бути проведена за бажанням пацієнта і при відсу-

тності клініки захворювання. 

На підставі Маастрихтської угоди-2 (2000 р.) антихелікобактерну тера-

пію прийнято поділяти на два етапи – терапію першої лінії та другої лінії. 

Друга лінія проводиться при неефективності терапії першої лінії. Позитив-

ними сторонами багатокомпонентної антихелікобактерної терапії є швидке 

досягнення клінічного покращання і стійкий ефект ерадикації Н.pylori. Приз-

начення антихелікобактерної терапії без ендоскопічного дослідження в 

принципі допускається, але на практиці ендоскопією нехтувати не потрібно. 

Терапія першої лінії: ІПП (або ранітідін вісмут цитрат) в стандартній 

дозі 2 рази на день ,  кларитроміцин 500 мг 2 рази на день ,  амоксицилін 

1000 мг 2 рази на день або метронідазол 500 мг 2 рази на день.  

Потрійну терапію призначають на 7 днів. При застосуванні схем пер-

шої лінії показник ерадикації Н.pylori складає 88-95%, а частота щорічних 

рецидивів дуоденальних виразок знижується в середньому до 3,5%, шлунко-

вих – до 5,7%. Застосування комбінацій сучасних антисекреторних засобів, 

солей вісмуту та ефективних антибіотиків дозволяє при умові успішного 

пригнічення хелікобактерної інфекції довести відсоток рецидивів до 5 і мен-

ше на рік [24,25]. 

Разом з тим, сьогодні викликає тривогу високий рівень резистентності 

Н.pylori до метронідазолу, а частота ерадикації при цьому знижується до 69% 

[26]. У зв’язку з цим найбільш рекомендованою є схема, що включає макро-

ліди: інгібітори протонної помпи (або ранітідін вісмут цитрат) в стандартній 

дозі 2 рази на день, кларитроміцин 500 мг 2 рази на добу разом з амоксицилі-

ном 1000 мг 2 рази на день. 

У багаточисельних працях показана ефективність застосування схем, 

що включають макроліди для ерадикації Н.pylori. Макроліди володіють ви-

сокою здатністю проникати в клітини і накопичуватися в слизовій оболонці 

шлунка і ДПК, що збільшує їх ефективність проти пілоричного хелікобакте-

ра. Крім того, у макролідів менше протипоказів до застосування і побічних 

ефектів і більш висока частота ерадикації, ніж у тетрациклінів, які також мо-

жуть накопичуватися в клітинах.   
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Підсумовуючи переваги макролідів (а саме, кларитроміцину) при про-

веденні ерадикаційної терапії, необхідно відмітити їх: 

- кислотостійкість; 

- високу біодоступність (50-55%); 

- добру переносимість; 

- добре проникнення в тканини; 

- розширений спектр активності у відношенні низки грампозитивних і грам-

негативних бактерій; 

- вибірково високу активність зі всіх макролідів у відношенні Н.pylori; 

- синергізм з ІПП у 91% вивчених штамів Н.pylori у всіх відділах шлунка і в 

слизовому масиві. 

Важливою стороною призначення антихелікобактерної терапії є побіч-

ні ефекти і в цілому переносимість і безпека масивної антибіотикотерапії, що 

спричиняє алергічні, токсичні і дисбіотичні зміни в організмі людини. Згідно 

з дослідженням N.Hudson і співавторів частота розвитку побічних ефектів 

при проведенні антихелікобактерної терапії досягає 63%, а в 3-10% хворих є 

причиною відміни лікування [27]. Найбільша кількість побічних ефектів у 

таких антибіотиків, як тетрациклін і фуразолідон.  

Якщо після лікування не відбувається ерадикації Н.pylori, повторювати 

схему не рекомендується, це означає, що бактерія набула стійкість до одного 

з компонентів антибактеріальної схеми (похідних нітроімідазолу, макролі-

дів). Якщо застосування однієї, а потім іншої схеми лікування не призводить 

до ерадикації Н.pylori, необхідно визначити чутливість штаму Н.pylori до 

усіх антибіотиків, включених в дані схеми. Слід зазначити, що в Маастрихт-

ських рекомендаціях вказується, що дослідження чутливості при першому 

призначенні терапії не обов’язкове, а призначення в такому випадку препара-

тів повинно базуватися на епідеміологічних даних в кожному конкретному 

регіоні. Поява бактерії в організмі хворого через рік після лікування розціню-

ється як рецидив інфекції (а не реінфекція) і потребує призначення більш 

ефективної ерадикаційної схеми.  

При відсутності ерадикації після призначення терапії першої лінії по-

винна призначатися терапія другої лінії: ІПП в стандартній дозі 2 раза на 

день, вісмута субсаліцилат/субцитрат 120 мг 4 рази на день,  метронідазол 

500 мг 3 рази на день, тетрациклін 500 мг 4 рази на день. Дана квадротерапія 

звичайно призначається на 7-10 днів, а краще на 14 днів, оскільки пролонга-

ція курсу допомагає подолати можливу стійкість до метронідазолу, але ліку-

вання є дорожчим і тяжче переноситься хворими. Після другого етапу пока-

зане доліковування антисекреторними засобами. 

Окремо необхідно підкреслити, що лікар або провізор не можуть дові-

льно замінювати препарати або знижувати рекомендовані дози лікарських 

препаратів в запропонованих схемах ерадикації пілоричного хелікобактеру у 

хворих на ВХ, оскільки це суттєво впливає на ефективність лікування і ство-

рює передумови до розвитку резистентності у популяції Н.pylori в цілому. 
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Враховуючи суттєву необхідність попереджуючого реагування на ріст 

резистентності пілоричного хелікобактеру до рекомендованих Маастрихтсь-

ким консенсусом-2 стандартам терапії Н.pylori-асоційованої патології шлун-

ково-кишкового тракту, у 2005 р. у Флоренції були розроблені подальші ре-

комендації з її лікування, і отримали назву "Маастрихт-3". Суть вказаних ре-

комендацій в наступному:  

• збільшення тривалості ерадикаційної терапії до 14 днів (14-денна терапія на 

12% ефективніша, ніж 7-денна), а 7-денна схема може бути застосована, як-

що якісними «локальними дослідженнями» продемонстровані її ефективність 

та рентабельність; 

• 7-денні схеми можуть бути застосовані, якщо якісними «локальними дослі-

дженнями» продемонстровані її ефективність і рентабельність; 

• показання до ерадикаційної терапії відповідають попередній угоді, за ви-

ключенням розширення показань на пацієнтів, які тривало отримують аспі-

рин або інші НПЗП (але слід пам’ятати, що тільки ерадикаційна терапія не-

достатня для попередження симптоматичних виразок). 

• атрофічний гастрит – ерадикація Н.pylori зупиняє розповсюдження атрофі-

чного гастриту і може призводити до регресії атрофії, але ефект у відношенні 

кишкової метаплазії не встановлений; 

• H.pylori і ГЕРХ – ерадикація Н.pylori не спричиняє ГЕРХ; ерадикація 

Н.pylori не впливає на результати терапії ГЕРХ ІПП у європеоїдів; у хворих 

на ГЕРХ з передбачуваним тривалим прийомом ІПП необхідно проводити 

діагностику Н.pylori та ерадикаційну терапію;  

• ерадикаційна терапія у віковому аспекті – не існує окремих показань для 

проведення ерадикації Н.pylori у дітей і підлітків (лікування проводиться, як 

у дорослих, з розрахунком добових доз препаратів, виходячи з маси тіла); у 

людей похилого віку можуть бути дещо зменшені дози антибактеріальних 

препаратів з урахуванням віку; 

• підходи до діагностики відповідають попередній угоді, за виключенням по-

ложення: швидкий уреазний тест дає можливість діагностувати Н.pylori і 

призначати ерадикаційну терапію; 

• терапія першої лінії: ІПП 2 рази на день ,  кларитроміцин ,  амоксицилін 

(або метронідазол) в попередніх дозах може бути призначена, якщо резистен-

тність найбільш розповсюджених штамів Н.pylori в даному регіоні до клари-

троміцину не перевищує 10%, до метронідазолу – 40%; 

• квадротерапія в якості схеми першої лінії (ІПП 2 рази на день, тетрациклін 

та вісмуту трикалія діцитрат в попередніх дозах, метронідазол 1500 мг/добу) 

може бути призначена, якщо резистентність найбільш розповсюджених шта-

мів Н.pylori в даному регіоні до кларитроміцину перевищує зазначений поріг 

і має місце гіперчутливість до амоксициліну або кларитроміцину; 

• має місце несуттєва перевага схеми ІПП , кларитроміцин , метронідазол за-

мість схеми ІПП ,  кларитроміцин ,  амоксицилін; 
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• терапія другої лінії (ІПП 2 рази на день ,  тетрациклін ,  вісмуту трикалія ді-

цитрат в попередніх дозах, метронідазол 1500 мг/добу), а якщо вона недосту-

пна, призначається: ІПП 2 рази на день ,  амоксицилін 2000 мг/добу ,  тетра-

циклин 2000 мг/добу або ІПП 2 рази на день ,  амоксицилін 2000 мг/добу ,  

фуразолідон 400 мг/добу . 

 

 

СОВРЕМЕННЫЕ СТАНДАРТЫ ЛЕЧЕНИЯ КИСЛОТОЗАВИСИМЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ, АССОЦИИРОВАНЫХ С HELICOBACTER PYLORI  

Форманчук О.К., Федоров Ю.В. 

Национальний медицинский университет им.Данилы Галицкого. Львов 

Медицинский институт. Львов 

Рассмотрены вопросы патогенеза, диагностики и лечения кислотозави-

симых заболеваний, ассоциированых с Helicobacter pylori: синдрома неязвен-

ной функциональной диспепсии, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 

хронического гастрита, гастродуоденита, язвенной болезни желудка и двена-

дцятиперстной кишки в соответствии с современными принципами доказа-

тельной медицины согласно второму и третьему Маастрихстским консенсу-

сам 2000 и 2005 г. 

 

MODERN STANDARDS OF THE TREATMENT OF ACID DEPENDENT 

DISEASES, ASSOCIATED WITH HELICOBACTER PYLORI  

Formanchuk O.K., Fedorov Y.V. 

Danylo Halytsky National Medical University. Lviv 

Medical Institute. Lviv 

There are considered the questions of pathogenesis, diagnostic and treatment 

of the acid dependent diseases associated with Helicobacter pylori: syndrome of 

the unulcerous functional dyspepsia, gastroesophageal reflux disease, chronic gas-

tritis, gastroduodenitis, stomach and duodenal ulcerous diseases. There are consid-

ered in accordance with the modern principles of the Evidence Base  Medicine due 

to the second and third Maastrichs Consensuses of the 2000 and 2005. 
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 Комплексне лікування хвороб серецево-судинної системи немислиме 

без повноцінної реабілітації хворих. Ми пропонуємо основні фізіотерапевти-

чні реабілітаційні методики, які доцільно застосовувати при гіпертонічній 

хворобі. 

Реабілітація хворих серцево-судинною патологією займає важливе міс-

це у комплексі лікувальних заходів, що стосуються при цих хворобах [5]. 

Власне сімейні лікарі покликані вирішувати питання реабілітації цих хворих, 

застосовуючи найефективніші й адекватні методики фізіотерапії. Нашою ме-

тою було представити основні напрямки і методики застосування фізичних 

чинників у комплексному лікуванні гіпертонічної хвороби [4, 1, 2], на підста-

ві порівняльної оцінки доцільності застосування тих чи інших процедур при 

патології серцево-судинної системи вибрати власне ті процедури і методики 

їх виконання, які забезпечать найкращу і найефективнішу реабілітацію хво-

рих [3, 6]. 

Фізичні чинники, що застосовуються при гіпертонічній хворобі (ГХ), за 

дією можна поділити на 4 групи: 

1) ті, які діють на нейродинамічні процеси в ЦНС (електросон і елект-

рофорез з ліками); 

2) ті, які стимулюють периферичні вазодепресорні механізми (електри-

чне поле УВЧ на синокаротидну ділянку, діадинамічний струм); 

3) ті, які покращують нирковий кровоплин і знижуюють нирковий су-

динний опір (індуктотермія, ультразвук, гальванізація, синусоїдальні моду-

льовані струми); 

4) чинники “загальної” дії із впливом на гемодинамічну ланку хвороби 

(бальнео- і гідротерапія). 

Електросон проводять за двома методиками. При першій частота імпу-

льсного струму 5...10 Гц з підвищенням у процесі курсу лікування до 15...20 

Гц, сила 7...8 мА, тривалість процедур 20...40 хв. Процедури виконують через 

день або 4...5 разів на тиждень, на курс 10...15 процедур. При другій методиці 

частота імпульсного струму складає 80...100 Гц, тривалість 30 хв, через день. 

Після 6 процедур лікування продовжують за першою методикою. Розташу-

вання електродів окопотиличне. 

Застосовують струми й інших характеристик за методикою електросну: 

синусоїдальний струм із зсувом фаз на 90˚, т. з. “круговий” струм, що має 

меншу подразнюючу дію на нервові структури; інтерфереційний струм та ін. 
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Несуча частота становить 2000 Гц, тривалість процедури 30 хв. Процедури 

виконують 3...4 рази на тиждень, 10...12 на курс. Показання ті ж, що і для 

електросну. Протипоказаннями для застосування електросну є хвороби шкіри 

та слизових оболонок очей, тяжка глаукома, катаракта, кризовий перебіг ГХ. 

При ГХ з астенічним синдромом застосовують анодний гальванічний 

комір за Щербаком. Процедури тривають 8...10 хв, щільність струму 0,01 

мА/см
2
, щоденно або 4...5 разів на тиждень, 10...18 на курс. Протипоказанням 

є кризовий перебіг ГХ. 

Електрофорез з ліками виконують переважно за 4 методиками: коміра, 

загального впливу за Вермелем, трансорбітальною та інтраназальною. 

Методику коміра застосовують при ГХ з церебральним атеросклеро-

зом. Електрод у вигляді коміра площею 600...1000 см
2
 розташовують у над-

пліччі, на плечах і з’єднують з анодом. Другий електрод площею 400...600 

см
2
 розташовують на попереку і з’єднують з катодом. Силу струму від 6 мА і 

тривалість процедур від 6 хв підвищують відповідно на 2 мА і 2 хв до 16 мА і 

16 хв. На курс 20...30 щоденних процедур. 

Методику загального впливу застосовують при астенічному синдромі. 

Електрод площею 300 см
2
 розташовують у між лопатками і з’єднують з од-

ним полюсом. 2 електроди по 150 см
2
 кожен розташовують на литкових 

м’язах ніг і з’єднують з другим полюсом. Щільність струму до 0,1 мА/ см
2
 

прокладки. 

Трансорбітальну методику застосовують при церебральному атеро-

склерозі. 2 круглі електроди з діаметром 5 см розташовують на повіках і 

з’єднують з одним полюсом. Другий електрод площею 50 см
2
 при підклю-

ченні до позитивного полюсу розташовують на шиї ззаду в ділянці верхніх, а 

при від’ємній полярності ліку – в ділянці нижніх шийних хребців. 

При інтраназальній методиці в кожну ніздрю вводять спеціальні елект-

роди. Другий електрод розміром 8х10 см розташовують на задній поверхні 

шиї в ділянці верхніх, при з’єднанні його з катодом – у ділянці нижніх ший-

них хребців. Цю методику застосовують при впертих болях голови, з гіпер-

симпатикотонією. 

Процедури УВЧ на синокаротидну ділянку виконують без відчуття те-

пла, 7...10 хв, через день, на курс 10...12 процедур. 

При дії діадинамічним струмом на синокаротидну ділянку силу струму 

підвищують до появи чіткого відчуття вібрації, що складає у більшості 1,5...3 

мА. Тривалість процедур 2...3 хв на синокаротидну ділянку з кожного боку, 

5...7 процедур на курс. 

Індуктотермію ділянки нирок виконують диском-індуктором у слабо-

тепловій дозі (2...5 ступінь потужності), по 10...12 хв, щоденно, 10...15 на 

курс. Процедури ДМХ (прямокутний випромінювач розміру 10х15 см вста-

новлюється на відстані 3...4 см над ділянкою впливу – поперек – ТХ-LІІІ), 

35...40 Вт по 10 хв, щоденно, 10...15 на курс. ДМХ-терапію та індуктотермію 

не застосовують при супутній ІХС (стенокардії), з недостатністю кровообігу 
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(НК) вищою І ст., порушеннями ритму серця, а також при схильності до кро-

вотеч. 

Вплив ультразвуком у безперервному режимі з інтенсивністю 0,4...0,6 

Вт/см
2
 на ділянку нирок (паравертебрально - ТХ-LІІІ) тривалістю 3...5 хв на 

кожне поле щоденно, 10...15 процедур на курс. За цією ж методикою викори-

стовують ультразвук в імпульсному режимі з потужністю 0,2 Вт/см
2
. 

При призначенні синусоїдальних модульованих струмів один електрод 

площею 100 см
2
 розташовують паравертебрально на рівні ТХ-LІІІ (катод), дру-

гий електрод (300 см
2
) розташовують на животі (анод). Використовують ІІІ-

ІV РР, з частотою 70...100 Гц при глибині модуляцій 100 %, по 3...5 хв на ко-

жне поле; щоденно або через день, 12...15 на курс. 

Застосовують радонові, вуглекислі, сульфідні, йодобромні, хлоридні 

натрієві та інші ванни. 

Важливим є вибір ванн з оптимальною концентрацією радону: концен-

трації радону 40...120 нКі/л є оптимальними. Доцільно призначати ванни з 

нижчою концентрацією радону (нижче 40 нКі/л). При гіперадреноергічній 

формі ГХ доцільно призначати ванни з концентрацією від 40 до 120 нКі/л, а 

при гіпокінетичному варіанті 40 нКі/л і нижче. Показаннями є ГХ І-ІІ ст. до-

броякісного перебігу без стенокардії або зі стенокардією не вище І ФК при 

НК не вище І ст. – при АТ не вище 190/100 мм рт. ст. Поодинокі екстрасис-

толи, помірна тахікардія (до 90 за 1 хв) або брадикардія (не нижче 60 за 1 хв), 

неповна блокада ніжок пучка Гіса, нетяжкі, що легко перериваються, кризи, 

не є протипоказаннями для проведення лікування радоновими ваннами. 

Хворим з І і ІІ ст. ГХ з гіперадренергічною формою, в т. ч. у поєднанні 

з ІХС, застосовують радонові ванни з 40 до 120 нКі/л, при гіпореніновій фо-

рмі – не вище 40 нКі/л. Призначають ванни з температурою 36 ˚ C, триваліс-

тю 10...12 хв, через день або 4 рази на тиждень, 12...14 на курс. 

Протипоказаннями є ГХ ІІІ ст. з НК вище І Б ст., стенокардія ІІІ і ІV 

ФК, наслідки інсульту, нефросклероз, часті тяжкі гіпертонічні кризи при всіх 

стадіях хвороби, екстрасистолія (політопна, типу бігемінії), пароксизмальні 

розлади серцевого ритму, АТ вищий 190/100 мм рт. ст. 

Вуглекислі ванни різної концентрації застосовують для лікування ГХ 

диференційовано. Загальні вуглекислі ванни з концентрацією вуглекислоти 

1,2 г/л і 2 г/л призначають за температури 36...35 ˚ С, з тривалістю 10...15 хв. 

Лікування сульфідними ваннами проводять при ГХ І-ІІ ст. без вираже-

ної гіперсимпатикотонії і коронарної та серцевої недостатності (СН) (не вище 

І ст.). Сульфідні ванни з концентрацією сірководню 50...75...100...150 мг/л, з 

температурою 36...35 ˚ С, тривалістю 10...12 хв застосовують через день або 

два дні поспіль з наступним днем перерви, на курс 10...12. Перші 1...2 ванни 

застосовують з концентрацією сірководню 50 або 75 мг/л. При сприятливих 

реакціях при наступних 3...4 ваннах концентрацію сірководню підвищують 

до 100 мг/л. З другої половини лікування призначають ванни з концентраці-

єю 150 мг/л. 
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Протипоказаннями є серцева і коронарна недостатність (вище І ст.), ро-

злади серцевого ритму, гіперадренергічна форма ГХ з частими кризами, гіпе-

ртиреозом, клімактеричний невроз із гіперсимпатикотонією. 

Хлоридні натрієві ванни застосовують хворим з І і ІІ ст. ГХ, у т. ч. зі 

стенокардією. Їх призначають з мінералізацією від 10 до 30 г/л, з температу-

рою 35...36 ˚ С, тривалістю 10...12 хв, через день або два дні поспіль з насту-

пним днем перерви, всього 10...12 на курс. 

Йодобромні ванни призначають при ГХ з СН не вище І ст. і стенокар-

дією не вище І ФК, переважно з неврологічними синдромами, гіпертирозом, 

дисфункцією статевих залоз (клімакс), а також з проявами церебрального 

атеросклерозу. Застосовують мінералізацію 20...30 г/л, температуру 35...36 ˚ 

С, тривалість 10...12 хв, через день або 4 рази на тиждень, на курс 10...12. 

Для реабілітації хворих з ГХ І і ІІ ст. застосовують азотні й кисневі 

ванни. Лікування проводять азотними ваннами з температурою 35...36 ˚ С, 

тривалістю 10...15 хв, 4...5 разів на тиждень, у кількості 12...15 ванн на курс. 

Кисневі ванни показані при початковій СН і протипоказані при підви-

щеній функції щитоподібної залози. Призначаються з концентрацією 30...40 

г/л, температурою 35...36 ˚ С, тривалістю 10...15 хв, на курс 10...15 ванн. Їх 

застосовують хворим з ГХ І і ІІ ст., у т. ч. при її поєднанні з ІХС і проявами 

церебрального атеросклерозу. 

При ГХ І і ІІ ст. показані вологі й сухі обкутування, циркулярний душ, 

підводний душ-масаж (1...1,5 атм). 

Особливе місце серед симптоматичних артеріальних гіпертоній нале-

жить реноваскулярній гіпертонії, викликаній звуженням ниркових артерій. 

Для покращення ниркової гемодинаміки і функціонального стану нирок за-

стосовують ДМХ-терапію, що посилює кровообіг за рахунок розширення ка-

пілярів, артеріол і дрібних артерій. ДМХ-терапія покращує ниркову гемоди-

наміку, знижує АТ у тих хворих, у яких реконструктивна хірургічна операція 

на ниркових артеріях не привела до його нормалізації. ДМХ-терапію можна 

застосовувати при реноваскулярній гіпертонії на 14...20 день після операції 

на ниркових артеріях. Випромінювач розміром 35х16 см розташовують на ві-

дстані 3 см від місця впливу – в проекції нирок (ТХ-LІІІ). Високий рівень АТ 

(до 200/120 мм рт. ст.), порушення функції нирок не є протипоказаннями. 

Протипоказаннями є ІХС (стенокардія ІІ і ІІІ ФК), аневризма аорти та її магі-

стральних гілок. 

 

РЕАБИЛИТАЦИЯ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
Федорив Ярема-Роман 

Национальный медицинский университет имени Даныла Галицкого. 

Львов 

 Комплексное лечение болезей сердечно-сосудистой системы немисли-

мо без полноценной реабілітации больных. Мы предлагаем основные физио-
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терапевтические реабилитационные методики, которые целесообразно при-

менять при гипертонической болезни. 

 

REHABILITATION AT HYPERTENSIVE ILLNESS 
Fedoriv Yarema-Roman 

Danylo Halytskyi State National Medical University. Lviv 

 Complex medical treatment illnesses the cardiovascuiar system impossible 

without the valuable rehabilitation of patients. We offer basic physical therapy re-

habilitation methods which expediently to apply at hypertensive illness. 

 Keywords: hypertensive illness, physiotherapy, rehabilitation. 
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РЕАБІЛІТАЦІЯ ХВОРИХ НА СТЕНОКАРДІЮ В ПРАКТИЦІ 

ЛІКАРЯ-КАРДІОЛОГА 
Федорів Ярема-Роман 

Національний медичний університет імені Данила Галицького. Львів 

  

Ключові слова: стенокардія, фізіотерапія, реабілітація. 

 

Реабілітація хворих серцево-судинною патологією займає важливе міс-

це у комплексі лікувальних заходів, що стосуються цих хвороб. Нашою ме-

тою було представити основні напрямки і методики застосування фізичних 

чинників у комплексному лікуванні стенокардії [1, 2, 4], на підставі порівня-

льної оцінки доцільності застосування тих чи інших процедур при патології 

серцево-судинної системи та вибрати власне ті процедури і методики їх ви-

конання, які забезпечать найкращу і найефективнішу реабілітацію хворих [3, 

5, 6]. 

Фізіотерапія найефективніша в періоди стабільного перебігу або після 

закінчення загострення, або ж у періоди ремісії стенокардії. Адекватні мето-

ди фізіотерапії дозволяють скоротити вживання або повністю припинити 

вживання антиангінальних препаратів. У період стабільного перебігу для лі-

кування стенокардії застосовують електросон, електрофорез з ліками, елект-

роаерозолі та аерозолі, змінні магнітні поля і електромагнітні поля. 

Електросон у лікуванні стенокардії застосовують при частоті імпульс-

ного струму 5...10 Гц з максимальним підвищенням під час курсу лікування 

до 15...20 Гц при силі струму не більшій 7...8 мА. Тривалість процедур 30...45 

хв через день або 5...6 разів на тиждень, на курс 14...20. Електросон показа-

ний при стабільній стенокардії трьох ФК, насамперед при стенокардії напру-

ги, що патогенетично пов’язана з нервово-емоційними впливами, з невротич-

ним синдромом, кардіальгіями, розладами сну, артеріальною гіпертензією, 

ознаками гіперсимпатикотонії і підвищеною функцією щитоподібної залози, 

при супутньому цукровому діабеті. Електросон показаний і при стенокардії 

спокою, що супроводжується підвищенням АТ і частоти серцевих скорочень. 

Електрофорез з ліками при стенокардії виконують переважно за 3 ме-

тодиками: 1) “загального” впливу з розташуванням електродів на верхньог-

рудному відділі хребта (ТІ-ТV) і гомілках; 2) рефлекторно-сегментарною – з 

розташуванням електродів на верхньогрудний і поперековий відділ хребта; 3) 

транскардіальною – з розташуванням електродів у ділянці серця і лівої під-

лопаткової ділянки або в ділянці серця і лівого плеча. При першій методиці 

проводиться спрямована дія на центральну і вегетативну нервову систему, 

при другій – на вегетативно-сегментарний нервовий апарат серця, при третій 

– на функції серця і його вегетативно-сегментарний нервовий апарат. 
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За допомогою електричного струму вводять “коронаролітичні” (папа-

верин, еуфілін та ін.), гангліоблокуючі (ганглерон, гексоній), знеболюючі 

(новокаїн, діонін та ін.), антикоагулюючі (гепарин), антиаритмічні (новокаї-

намід, хінідин), седативні (бром) ліки, а також засоби, що впливають на об-

мінні процеси (панангін, хлорид калія, вітаміни В1 і В12). 

Електрофорез можна застосовувати при стенокардії І, ІІ і ІІІ ФК, а та-

кож при ІV ФК при СН не вище ІІ А ст. Він неефективний при наявності по-

літопної екстрасистолії, частих пароксизмальних порушень ритму, а також 

стенокардії спокою, зумовленою лівошлуночковою недостатністю. 

За методикою загального впливу електрод з гідрофільною прокладкою 

з площею 300 см
2
 розташовують у міжлопатковій ділянці і з’єднують з одним 

полюсом, два електроди по 150 см
2
 кожен у ділянці литкових м’язів і 

з’єднують з другим полюсом. Щільність струму складає до 0,1 мА/см
2
. Між 

гідрофільною прокладкою і поверхнею тіла розташовують фільтрувальний 

папір, змочений розчином ліку. Іони ліку вводять з того полюса, полярність 

якого відповідає зарядові речовини, що вводиться. Процедури при щільності 

струму до 0,1 мА/см
2
 проводять 10...20 хв щоденно або через день залежно 

від переносимості і всього лікувального комплексу, на курс 12...15 процедур. 

У хворих з частими приступами стенокардії І і ІІ ФК, з підвищеною 

збудливістю нервової системи застосовують електрофорез гангліоблокуючих 

засобів – 2 % бензогексонію або 1,5 % ганглерону; знеболюючих – 10 % но-

вокаїну, 1 % діоніну; при ангіоневротичній стенокардії (І ФК) – електрофорез 

коронаророзширюючих засобів – 2 % папаверину, еуфіліну (при бради- і но-

рмокардії) або 1...2 % но-шпи, 1 % нікотинової кислоти; седативних – 2...5 % 

броміду натрія або калія. Ця методика показана при супутній гіпертонії, нев-

ротичному синдромі. 

За рефлекторно-сегментарною методикою електроди розміром 4х12 см 

кожен розташовують у ділянці верхньогрудного відділу хребта і в ділянці 

попереку (ТXII–LIII) і з’єднують з апаратом. Принципи вибору ліків ті ж, що і 

при методиці загального впливу. Ця методика застосовується при супутніх 

больових синдромах хребта. 

Для блокади проведення больових імпульсів при наявності зон шкірної 

гіперальгезії застосовують електрофорез новокаїну з розташуванням актив-

ного електрода на цих зонах. Один або два електроди з прокладками з пло-

щею 100 см
2
 кожен, змоченими 10 % новокаїном, розташовують у ділянці зон 

гіперальгезії і з’єднують їх з анодом. Індиферентний електрод з прокладкою 

200 см
2
, змочений водопровідною водою, розташовують на попереку і 

з’єднують з катодом. Процедури тривалістю 6...15 хв при щільності струму 

0,03...0,08 мА/см
2
 проводять щоденно, на курс 8...12. 

Методику “коміра” або гальванізацію зони “коміра” за Щербаком за-

стосовують при стенокардії з вираженим невротичним синдромом, атеро-

склерозом судин головного мозку. При цьому електрод у вигляді коміра 

площею 600...1000 см
2
 з’єднують з анодом, другий електрод площею 
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400...600 см
2
 розташовують на попереку і з’єднують з катодом. Силу струму 

від 6 мА і тривалість процедур від 6 хв збільшують відповідно на 2 мА і 2 хв 

через кожні 2 процедури – до 16 мА і 16 хв. Процедури виконують щоденно, 

на курс до 30. За цією ж методикою вводять ліки (бром, еуфілін, папаверин 

та ін.). Застосовують при супутній артеріальній гіпертензії, цереборальному 

атеросклерозі, розладах сну та інших порушеннях ЦНС. 

За транскардіальною методикою електрод з гідрофільною прокладкою 

(10х10 см) і фільтрувальним папером, просоченим ліком, накладають на пе-

редню поверхню грудної клітки в ділянці серця (полюс аналогічний полярно-

сті ліку). Індиферентний електрод (14х14 см) накладають на ділянку лівої ло-

патки. Сила струму 3...5...7 мА, тривалість 10...15 хв щоденно, 10...16 проце-

дур на курс. За цією методикою вводять 1...2 % панангіну, 1...2 % нікотинової 

кислоти (при стенокардії), вітамін В12 (100 мг на процедуру) і 1...2 % вітамін 

В1 (при стенокардії та СН). 

Лікування змінним магнітним полем (ЗМП), що генерується апаратом 

“Полюс-1” у безперервному режимі, проводять за 2 методиками. 

1. Дія магнітного поля на ділянку грудного відділу хребта, на рівні СV-

TIV, при індуктивності магнітного поля 35 мТ, тривалості дії 10...15 хв. Про-

цедури виконують щоденно, на курс 15...20 процедур. 

2. Дія на ділянку серця тими ж параметрами магнітного поля. 

Використання першої методики переважно проводиться при стенокар-

дії І і ІІ ФК, другої – ІІІ ФК, тобто хворим зі стенозуючим коронарним атеро-

склерозом, СН, з порушеними міокардіальними механізмами регуляції коро-

нарного кровоплину. Наявність СН ІІ ст. і екстрасистоли не є протипоказан-

нями для застосування магнітного поля. Застосування магнітного поля не по-

казане хворим на цукровий діабет, стенокардію спокою з лівошлуночковою 

недостатністю. 

Позитивний вплив має бальнеотерапія. Застосовують ванни із природ-

них мінеральних вод і штучно приготованих їх аналогів: вуглекислі, сульфі-

дні, радонові і мінеральні. Вуглекислі ванни доцільно призначати при стено-

кардії І і ІІ ФК. При стенокардії ІІІ ФК ванни застосовуються обмежено при 

умові, що НК не вища І ст., а толерантність не нижча 300 кгм/хв і нема по-

рушень ритму серця. 

Методика застосування загальних ванн: концентрація вуглекислоти 

0,8...1,2 г/л, температура 35...36 ˚ С, тривалість 8...12 хв, через день у першу 

половину курсу лікування і по 4...5 ванн на тиждень – у другу, на курс 

10...12. Хворим І ФК після 1...2 ванн з концентрацією вуглекислоти 0,8...1,2 

г/л застосовують концентрацію 2 г/л. 

При стенокардії ІІІ ФК з НК і низькою толерантністю до фізичного на-

вантаження (300 кгм/хв і нижче) застосовують 4-камерні ванни. Такі ванни 

виключають гідростатичну дію загальної ванни і обмежують її хімічний 

вплив. Часткові 4-камерні ванни проводять при концентрації вуглекислоти 
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1,2 г/л, температурі 36 ˚ С, тривалості 10...12 хв. Застосовують через день, з 

другої половини курсу – 4...5 ванн на тиждень, на курс 10...12 ванн. 

Сульфідні ванни з концентрацією сірководню 75...100 мг/л використо-

вуються лише при стенокардії І ФК, при відсутності розладів ритму серця і 

гіперсимпатикотонії. Перші 1...2 ванни призначають з концентрацією сірко-

водню 75 мг/л, наступні 100 мг/л. Температура ванн 35...36 ˚ С, тривалість 

10...12 хв, через день, у другій половині курсу лікування – 4...5 разів на тиж-

день, на курс 10...12 ванн. 

Лікування загальними сульфідними ваннами з концентрацією сірково-

дню 25...50 мг/л проводять при стенокардії ІІ ФК, обмежено – ІІІ при НК не 

вищій І ст., при відсутності порушень серцевого ритму, толерантності до фі-

зичного навантаження не нижчій 300 кгм/м, артеріальній гіпертензії не вищій 

180/100 мм рт. ст. Перші 1...2 ванни призначають з концентрацією сірковод-

ню 25 мг/л, наступні – 50 мг/л при температурі 35...36 ˚ С і тривалості 10...12 

хв. Застосовують через день, у другій половині курсу лікування – 4...5 разів 

на тиждень, 10...12 ванн на курс. 

Цим же хворим застосовують лікування частковими 4-камерними (для 

рук і для ніг) ваннами. Перші 4...5 ванн застосовують з концентрацією сірко-

водню 100 мг/л, при температурі 36...37 ˚ С і тривалості 8...12 хв. При сприя-

тливих реакціях концентрацію сірководню підвищують до 150 мг/л, на курс 

призначають 10...14 ванн. 

Сульфідним ваннам віддають перевагу при наявності супутніх дегене-

ративних хворобах хребта і суглобів, периферичної нервової системи, хроні-

чній артеріальній недостатності нижніх кінцівок, діабетичних макроангіопа-

тіях, зниженій функції щитоподібної залози і статевих залоз. Сульфідні ванни 

не застосовують при НК ІІ стадії, порушеннях серцевого ритму, аневризмі 

серця і судин, гіпертирозі, хронічному гепатохолециститі і пієлонефриті. 

Радонові ванни застосовують хворим зі стенокардією І і ІІ ФК, обме-

жено – ІІІ ФК при НК не вище І Б ст.. Рідкі шлуночкові екстрасистоли, бло-

кади однієї з ніжок пучка Гіса при здовженні QRS не більше 0,12 с не є про-

типоказаннями для їх застосування. Це вирішується за сукупністю ознак тя-

жкості коронарної і СН. При здовженні QRS до 0,14 с і більше бальнеотера-

пія загальними ваннами не рекомендується. Методика виконання загальних 

радонових ванн: концентрація радону 40, 80 і 120 нКі/л, температура 35...36 ˚ 

С, тривалість 10...12 хв. На початку лікування застосовують концентрацію 

радону 40 нКі/л через день, після 2...3 ванн концентрацію збільшують до 80 

нКі/л. Ванни проводять 2 дні поспіль з наступним днем відпочинку. Після 

6...7 ванн при сприятливих реакціях концентрацію радону збільшують до 120 

нКі/л, 4...5 ванн на тиждень, на курс 10...14 ванн. 

При стенокардії І ФК з супутніми остеохондрозом хребта, хворобами 

периферичної нервової системи та іншими больовими синдромами екстрака-

рдіального характера, а також гіпертирозом ванни застосовують з концентра-

цією радону 120 нКі/л упродовж усього курсу лікування. Протипоказаннями 
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для радонотерапії є політопна екстрасистолія, часті пароксизмальні розлади 

серцевого ритму, НК ІІ Б-ІІІ ст., гіпотироз. 

Хлоридні натрієві ванни застосовують при стенокардії переважно при 

її поєднанні з астеноневротичним синдромом, хворобами суглобів, хребта і 

периферичної нервової системи. 

Хлоридні натрієві йодобромні ванни з мінералізацією 20...30 г/л засто-

совують при стенокардії І і ІІ ФК при СН не вище І ст. без порушень серце-

вого ритму. Перші 2...3 ванни виконують з мінералізацією води 20 г/л, насту-

пні – 30 г/л, температура води 35...36 ˚ С, тривалість 10...12 хв, через день або 

два дні поспіль з наступним днем відпочинку, 10...14 ванн на курс лікування. 

Методика лікування йодобромними ваннами та ж, що і хлоридними натріє-

вими ваннами. Штучно приготовані йодобромні ванни містять хлориду на-

трія 17,4 г/л, солей йоду 0,024 г/л, брому 0,18 г/л. Їх застосовують за наведе-

ною вище методикою. 

Хлоридні натрієві ванни, що містять миш’як, застосовують при стено-

кардії І і ІІ ФК. Методика застосування цих ванн, показання для них ті ж, як і 

при лікуванні хлоридними натрієвими ваннами. 

Азотні ванни застосовують при стенокардії І і ІІ ФК. Методика засто-

сування азотних ванн: температура 35...36 ˚ С, тривалість 10...15 хв, через 

день або два дні поспіль з наступним днем перерви, 12...14 на курс. 

Кисневі ванни готують лише штучно. Для їх приготування використо-

вують фізичний або хімічний метод. Кисневі ванни показані при зі стенокар-

дії І, ІІ і ІІІ ФК, переважно з гіпокінетичним варіантом гемодинаміки, артері-

альною гіпертензією. Концентрація кисню 30...40 мг/л, температура 35...36 ˚ 

С, тривалість 10...15 хв. Призначають 4 ванни на тиждень (2 дні поспіль з пе-

рервою на 3-й день) або через день, 10...15 на курс лікування. Хворим ІІІ ФК 

застосовують 4-камерні ванни за тією ж методикою лікування. Протипока-

заннями є тиротоксикоз, гіперсимпатикотонія. 

Водолікувальні процедури призначають з врахуванням ступеня тяжко-

сті функціональних розладів, особливостей нервової системи і супутніх хво-

роб. При стенокардії І і ІІ ФК призначають хвойні, перлинні ванни з темпера-

турою 35...36 ˚ С, по 10...20 хв, через день, усього на курс 10...12 ванн. Дощо-

вий і віялковий душ (35...33 ˚ С) застосовують по 2...3 хв щоденно. 

У лікуванні хворих зі стенокардією І ФК використовують підводний 

душ-масаж при тиску 1...1,5 ат, по 8...10 хв, через день, усього 8...10 проце-

дур на курс. Підводний душ-масаж призначають хворим із супутнім ожирін-

ням, дегенеративними хворобами хребта, цукровим діабетом. 

У лікування стенокардії заслуговують уваги водні процедури, що ма-

ють “тренуючу” дію: ванни контрастних температур, плавання із фізичними 

вправами у воді. Контрастні ванни із різницею температур 10 ˚ С (53 і 25 ˚ С) 

доцільно застосовувати лише хворим І ФК, з рідкими приступами стенокар-

дії, що легко перериваються самостійно або нітрогліцерином, із внівноваже-

ними нервовими процесами (без гіперсимпатикотонії), з нормальним або 
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зниженим АТ. Ширше можна призначати контрастні ванни для ніг з тією ж 

різницею температур, у тому числі і хворим зі стенокардією ІІ ФК. Методика 

лікування передбачає на початку і в кінці процедури перебування у воді 35 ˚ 

С. Під час процедури перебування у прохолодній воді повинне тривати 1 хв, 

в індиферентній або теплій – 2 хв. Загальна тривалість процедури 8...10 хв, 

щоденно, на курс 10...12 процедур. Лікування починають із ванн для ніг, піс-

ля 3...5 процедур застосовують загальні контрастні ванни. 

Плавання у басейні з прісною водою в темпі, прийнятному для хворого, 

а також спеціальні фізичні вправи з участю різних груп м’язів, у поєднанні з 

дихальними вправами є ефективним тренуючим методом лікування хворих зі 

стенокардією. Методика процедури повинна бути адекватною функціональ-

ним можливостям хворого. Для хворих І ФК загальна тривалість фізичних 

вправ у басейні не повинна перевищувати 15...20 хв, для хворих ІІ ФК – 

10...15 хв. Темп плавання і фізичних вправ вибирається під контролем часто-

ти серцевих скорочень. Остання не повинна перевищувати 70...80 відсотків 

від максимальної на висоті порогового навантаження на початку курсу і 

80...90 відсотків – у кінці. Процедури застосовують щоденно, всього 20...25 

на курс. Плавання у басейні можна застосовувати впродовж тривалого часу 

для підтримування досягнутого ефекту і подальшого тренування серцево-

судинної системи. 

 

РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ НА СТЕНОКАРДИЮ В 

ПРАКТИКЕ ВРАЧА-КАРДИОЛОГА 
Федорив Ярема-Роман 

Национальный медицинский университет имени Даныла Галицкого. 

Львов 

 Комплексное лечение болезей сердечно-сосудистой системы немисли-

мо без полноценной реабілітации больных. Мы предлагаем основные физио-

терапевтические реабилитационные методики, которые целесообразно при-

менять при стенокардии. 

 

REHABILITATION OF PATIENTS ON STABLE ANGINA 

PECTORIS IN PRACTICE OF DOCTOR-CARDIOLOGIST 
Fedoriv Yarema-Roman 

Danylo Halytskyi Lviv State National Medical University 

 Complex medical treatment illnesses the cardiovascuiar system impossible 

without the valuable rehabilitation of patients. We offer basic physical therapy re-

habilitation methods which expediently to apply at stable angina pectoris. 

 Keywords: stable angina pectoris, physiotherapy, rehabilitation. 
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динаміка, захворюваність, періодичність 

 

На початку ХХІ сторіччя у багатьох країнах світу спостерігається 

зниження захворюваності на шигельоз. Проте рівень захворюваності на цю 

хворобу в Україні значно перевищує рівень розвинутих країн [1, 3]. 

Метою дослідження було вивчення особливостей багаторічної дина-

міки і тенденцій розвитку епідемічного процесу шигельозу у Львівській об-

ласті впродовж 1995 – 2006 років.  

Ретроспективний епідеміологічний аналіз захворюваності на шигельоз 

проведено на підставі річних звітів МОЗ (форма 2 - річна). Визначено багато-

річну епідемічну тенденцію захворюваності за методом найменших квадра-

тів, середньобагаторічну захворюваність (СБЗ), показник середнього темпу 

зниження/зростання (Т сер. зн./зр.) та багаторічну циклічність захворюванос-

ті. Виділення епідемічних циклів в розвитку епідемічного процесу проведено 

методом аналізу відхилень фактичних показників захворюваності від теоре-

тичних значень по лінії тенденції. Щорічно розраховано частку циклічності 

(ЧЦ) у загальній динаміці захворюваності [4, 5]. 

Результати досліджень свідчать про нерівномірність розвитку епіде-

мічного процесу шигельозу у часі. З 1995 по 2000 роки інтенсивний показник 

захворюваності (ІПЗ) всього населення коливався від 12,9 до 24,3 на 100 тис. 

населення і перевищував СБЗ (12,9 на 100 тис. населення), що за Законом 

України Про захист населення від інфекційних хвороб[2] дозволяє оцінити 

епідемічну ситуацію, як неблагополучну. В наступні 6 років епідемічна ситу-

ація покращилася до нестійкої. Відзначено виражену тенденцію до зниження 

показників захворюваності (Т сер. зн. становив -5,1%). Проте на фоні вище-

наведеної тенденції зареєстровано 3 підйоми захворюваності з інтервалом 4 

роки (у 1995, 1999 та 2003 роках) , що свідчило про періодичний характер ро-

звитку епідемічного процесу. У 1999 році, під час найбільш вираженого епі-

демічного підйому захворюваності (ІПЗ підвищився до 24,3 на 100 тис. насе-

лення), ЧЦ становила 40,1%. З 2004 року, коли показники захворюваності 

значно знизились в порівнянні із СБЗ , явища чіткої періодичності коливань 

не простежено. 

Варта зауважити, що серед дитячого населення Львівської області епі-

демічний процес розвивався більш інтенсивно, ніж серед населення загалом. 
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ІПЗ дітей перевищували ІПЗ всього населення у 2,3 – 4,4 рази. Протягом пе-

ріоду досліджень динаміка зниження показників захворюваності була помір-

ною (Т сер. зн. становив -3,4%), тричі виникало епідемічне неблагополуччя 

(у 1995, 1998 – 2000 та 2005 роках). Роки максимального зростання показни-

ків захворюваності на шигельоз чергувались із інтервалом 3 – 5 років (1995, 

1999 та 2005 роки). У рік найвищого епідемічного підйому захворюваності 

дітей (1999 рік) ЧЦ становила 44,0%. 

Отже у Львівській області на фоні вираженої тенденції до зниження 

показників захворюваності на шигельоз населення загалом та помірної тен-

денції до зниження захворюваності дітей 0 – 14 років були характерні періо-

дичні підйоми захворюваності з інтервалом від 3 до 5 років, коли мала місце 

неблагополучна епідемічна ситуація. Визначена динаміка захворюваності 

вимагає специфіки організації профілактичної і протиепідемічної роботи, ін-

тенсивність яких треба підвищувати перед очікуваними підйомами захворю-

ваності. 

 

ОСОБЕННОСТИ МНОГОЛЕТНЕЙ ДИНАМИКИ 

ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА ШИГЕЛЛЁЗА ВО 

ЛЬВОВСКОЙ ОБЛАСТИ 
Л.В. Риза 

Проведено анализ динамики заболеваемости шигеллёзом всего насе-

ления и детей 0 – 14 лет во Львовской области. На фоне выраженной тенден-

ции к снижению показателей заболеваемости всего населения и умеренной 

тенденции к снижению показателей заболеваемости детей наблюдались пе-

риодические подъёмы заболеваемости с интервалом от 3 до 5 лет, во время 

которых имела место неблагополучная эпидемическая ситуация. Рекомендо-

вано учитывать время формирования эпидемического цикла при планирова-

нии мероприятий эпидемиологического контроля заболеваемости. 

 

PECULIARITIES OF MANY YEARS SHIGELLOSIS EPIDEMIC 

PROCESS DYNAMICS IN THE LVIV’S REGION 
L. Ryza 

The analysis of dynamics of morbidity on a shigellosis of all population 

and children up to 14 years in the 1995 – 2006 years in the Lviv’s region is con-

ducted. The periodical gettings up of morbidity each 3 – 5 years during which took 

place difficult epidemic situation, its higher level among children than of all popu-

lation on the background of expressed tendency of morbidity lowering of all popu-

lation and middle tendency - of children is marked. Pointed displaies of epidemic 

process had to be taken into the account when epidemiological supervision and ep-

idemiological control of this illness is conduct. 
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 За останні роки досягнуто значних успіхів у зниженні захворюваності 

інфекціями дихальних шляхів, що керуються засобами специфічної профіла-

ктики. Однією з цих інфекцій є кашлюк. Починаючи з середини ХХ сторіччя 

захворюваність на нього знизилась у десятки та сотні разів у порівнянні з 

дощеплювальним періодом [1, 4]. Проте в Україні кашлюк продовжує зали-

шатися актуальною хворобою, що має середній ранг розповсюдження [2]. 

Метою дослідження була оцінка особливостей багаторічної динаміки і 

тенденцій розвитку епідемічного процесу кашлюку у Львівській області 

впродовж 1994 – 2006 років. 

Ретроспективний епідеміологічний аналіз захворюваності на кашлюк 

всього населення та дітей 0 – 14 років проведено на підставі річних звітів 

МОЗ (форма 2 - річна). Визначено багаторічну епідемічну тенденцію захво-

рюваності за методом найменших квадратів, середньобагаторічну захворю-

ваність (СБЗ), показник середнього темпу зростання (Т сер. зр.) та багаторіч-

ну циклічність захворюваності. Виділення епідемічних циклів в розвитку 

епідемічного процесу проведено методом аналізу відхилень фактичних пока-

зників захворюваності від теоретичних значень по лінії тенденції. Щорічно 

розраховано частку циклічності (ЧЦ) у загальній динаміці захворюваності [3, 

5]. 

Результати досліджень свідчать про тенденцію до помірного зростан-

ня захворюваності на кашлюк всього населення (Т сер. зр. становив 2,4%), на 

фоні якого спостерігалося п’ять підйомів захворюваності з періодичністю 3 

роки. Причому, у 1994, 1997, 2003 та 2006 роках інтенсивний показник за-

хворюваності (ІПЗ) коливався від 3,2 до 4,5 на 100 тис. населення і переви-

щував СБЗ (2,5 на 100 тис. населення), що свідчило про неблагополучну епі-

демічну ситуацію. У 2000 році епідемічна ситуація була нестійкою - ІПЗ (1,9 

на 100 тис. населення) зріс в порівнянні з ІПЗ двох попередніх років, але не 

досягнув рівня СБЗ. Під час найбільш інтенсивного епідемічного підйому за-

хворюваності у 2003 році частка циклічності становила 40,4%.  

Серед дитячого населення Львівської області епідемічний процес від-

значався більшою інтенсивністю, ніж серед населення загалом. ІПЗ дітей 0 – 

14 років перевищували ІПЗ всього населення у 4,3 – 5,9 рази. Спостерігалася 



 62 

тенденція вираженого зростання ІПЗ дітей – Т ср. пр. становив 5,4%. Підйо-

ми захворюваності серед дитячого населення чергувалися з тою ж періодич-

ністю, що і серед населення загалом. У 1994, 1997, 2003 та 2006 роках, коли 

відзначено неблагополучну епідемічну ситуацію, ЧЦ коливалася в межах 

29,4% – 48,7%. 

 Таким чином, у Львівській області за 1994 -2006 роки спостерігалася 

помірна тенденція зростання захворюваності на кашлюк всього населення та 

виражена тенденція зростання захворюваності дітей 0 – 14 років на фоні яких 

відзначено п’ять періодичних підйомів захворюваності з інтервалом у 3 роки. 

У 1994, 1997, 2003 та 2006 роках роках серед всього та дитячого населення 

області мала місце неблагополучна епідемічна ситуація. Отже, виявлені осо-

бливості багаторічної динаміки епідемічного процесу у Львівській області 

рекомендовано враховувати в процесі проведення епідеміологічного нагляду 

за цією хворобою і організації профілактичної та протиепідеміної роботи. 

 

НЕКОТОРЫЕ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

РАСПРОСТРАНЕНИЯ КОКЛЮША ВО ЛЬВОВСКОЙ  

ОБЛАСТИ 
Л.В. Риза 

Проведено анализ динамики заболеваемости коклюшем всего населе-

ния Львовской области и детей 0 – 14 лет за 1994 – 2006 годы. На фоне уме-

ренной тенденции к возрастанию заболеваемости всего населения и выра-

женной - детей 0 – 14 лет наблюдались периодические подъёмы заболеваемо-

сти с интервалом 3 года, во время которых имела место неблагополучная 

эпидемическая ситуация. Рекомендовано учитывать выявленные особенности 

многолетней динамики эпидемического процесса коклюша при проведении 

эпидемиологического надзора за этим заболеванием, профилактической и 

протиэпидемической работы. 

 

SOME EPIDEMIOLOGICAL PECULIARITIES OF 

WHOOPING-COUGH DISTRIBUTION IN THE LVIV’S 

REGION 
L. Ryza 

The analysis of dynamics of morbidity on a whooping-cough of all popula-

tion and children up to 14 years during 1995 – 2006 years in the Lviv’s region is 

conducted. The periodical gettings up of morbidity each 3 years during which took 

place difficult epidemic situation, its higher level among children than of all popu-

lation on the background of middle tendency of morbidity growth of all population 

and expressed tendency - of children is marked. Pointed displaies of epidemic pro-

cess had to be taken into the account when epidemiological supervision and epi-

demiological control of this illness is conduct.  
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ 

ФОЛІКУЛЯРНОЇ ЛІМФОМИ 
Н.Б. Витрва 

Національний медичний університет імені Данила Галицького. Львів 

   

Ключові слова: фолікулярна лімфома,  діагностика, морфологія, ген, 

цитологія,  

Фолікулярна лімфома (ФЛ) – пухлина, що походить з клітин центрів 

фолікулів та частково зберігає структуру лімфатичного фолікула. ФЛ достат-

ньо часто зустрічається, наприклад в США за даними різних джерел, вона 

складає 35%-45 % від усіх випадків неходжкінських лімфом[11,13].  

Стадіювання ФЛ здійснюється за класифікація Аnn Arbor, яка поряд з 

іншими прогностичними факторами є одним з найсуттєвіших чинників ди-

ференційованого підходу до лікування неходжкінських лімфом (НХЛ), в то-

му числі фолікулярної лімфоми [3,4] (табл.1) 

Таблиця 1 

Стадія 1 Ураження одного лімфатичного вузла 

Стадія 2 Ураження двох або більше лімфатичних вузлів з одного боку діаф-

рагми 

Стадія 3 Ураження двох або більше лімфатичних вузлів з обох боків діаф-

рагми 

Стадія 4 Ураження однієї або багатьох екстанодулярних ділянок 

 

Одним з важливих етапів діагностування ФЛ є морфологічне дослі-

дження лімфатичного вузла. На сьогоднішній день морфологічні зміни при 

ФЛ є достатньо добре вивченими, що в класичних випадках дозволяють з ви-

сокою ймовірністю діагностувати цей тип НХЛ, використовуючи лише світ-

лову мікроскопію. 

Основним морфологічним критерієм фолікулярної лімфоми є присут-

ність лімфатичних фолікулів (ЛФ). В більшості випадків ЛФ прилягають 

щільно один до одного „спина до спинки”, а в деяких випадках вони навіть 

зливаються. ЛФ розміщуються не рівномірно в паренхімі лімфатичного вуз-

ла, часто з поширенням на мозкову речовину та оточуючу жирову кліткови-

ну. При такому поширенні нормальна гістологічна структура лімфатичного 

вузла є стертою  частково або повністю. Останнє має місце при третій ступе-

ні ФЛ. 

Оскільки в більшості випадків лише частина пухлинної тканини збері-

гає фолікулярну структуру, а інша частина представлена дифузним поширен-

ня пухлинних клітин ВООЗ була запропонована класифікація ФЛ. Відповідно 

до цієї класифікації ФЛ може бути описана як фолікулярна, якщо у 75% пух-
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лина має фолікулярні будову; як фолікулярна і дифузна, якщо фолікулярні 

структури складають від 25 до 75%; як мінімально фолікулярна, якщо фолі-

кулярні структури складають лише 25% [11]. 

Фолікули при ФЛ, як правило круглі, приблизно однакового розміру, 

проте інколи фолікули бувають дуже неоднорідні за формою та розмірами. 

Мантійна зона, як правили відсутня, але якщо присутня то набагато тонша а 

ніж в нормі. Пухлинні клітини, що поширюються за межі мантійної зони фо-

рмують дрібні острівці, така морфологічна картина отримала назву „floral 

variant of follicular lymphoma”[11].  

Вогнища склерозу при ФЛ є частими і як правило складаються з грубих 

колагенових пучків.  

Не менш важливим етапом дослідження при ФЛ є цитологічна характе-

ристика клітин. Вважається, що ФЛ розвивається з клітин центрів фолікулів, 

тому пухлинні клітини мають подібну морфологічну будову. Основу пух-

линної тканини при ФЛ складають центроцити (або клітини з розщепленим 

ядром) та центробласти (або клітини з нерозщепленим ядром).  Центроцити 

поділяються на великі та малі. Малі центроцити – клітини, що дещо більші за 

малі лімфоцити, ядерце невиражене, хроматин конденсований, і найбільш 

важливою ознакою є неправильна форма ядра. Великі центроцити – клітини, 

що в два-три рази більші за малі центроцити, але мають ідентичну форму яд-

ра та структуру хроматину. Центробласти – клітини, що трохи більші за 

центроцити, з круглою формою ядра, везикулярним хроматином і одним або 

декількома ядерцями, що часто розміщені біля ядерної мембрани. Як правило 

центробласти мають не великий об’єм цитоплазми, яка може бути аморфофі-

льною або базофільної. 

Згідно з класифікацією ВООЗ розрізняють три цитологічних  ступені 

ФЛ: 

- перший ступінь  - кількість центроцитів більше 75%, а  кількість 

центробластів від 0 до 5 на великому збільшені; 

- другій ступінь – кількість центроцитів від 25 до 50 %, кількість 

центробластів від 6 до 15 на великому збільшені; 

- третій ступінь діагностують коли кількість центробластів є більшою 

ніж 50%,  або більш ніж 15 центробластів на великому збільшені. Крім того, 

ця ступінь розділена на 3а і 3б. Ступінь 3а – характеризуються присутністю 

центроцитів, 3б  - лише пласти центробластів. Приблизно в 50% випадків ФЛ 

має 1ступінь, біля 25% - 2 ступінь, біля 10% - 3 ступінь [11]. 

Серед популяції пухлинних клітин при ФЛ присутній певний відсоток 

макрофагів з значно кількістю світлої цитоплазми, які при 1 і 2 ступенях зу-

стрічаються дуже рідко, а при 3 ступені – часто. Мітотична активність пух-

линних клітин також достатньо низка при 1 і 2 ступені, і висока при 3 ступе-

ні. Переважання дифузного поширення пухлинних клітин, що поєднується з 

2 або 3 ступенем ФЛ, в більшості випадках має несприятливе прогностичне 

значення [11].  
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Одним з методів дослідження є аспіраціна біопсія лімфатичного вузла. 

Цей метод дослідження має певні недоліки і най важливіший, це неможли-

вість оцінки загальної морфологічної картини пухлинної тканини, а також 

інші менш важливі недоліки. Особливе місце цей метод посідає при діагнос-

тиці рецидивів пухлини, особливо в поєднанні з імуногістохімічним методом. 

В аспіраті з лімфатичного вузла виявляють агрегати клітин, які на малому 

збільшені мають вузликоподібну форму. На великому збільшені центроцити 

мають вигляд дрібних клітин з гіперхромним, дещо неправильної форми яд-

ром. Центробласти – клітини з круглим, везикулярним ядром та товстою або 

тонкою ядерною мембраною [11]. 

Імуногістохімічний метод дослідження дозволяє виявити експресію лі-

нійних специфічних антигенів, які визначають стадію диференціювання лім-

фобласта. Як було вже вказано ФЛ розвивається з клітин світлих центрів лі-

мфоїдний фолікулів і ці клітини демонструють множинні антигени, що від-

носяться до пан -В клітинних маркерів – СD20, CD19, CD22 [6,2,5].  Прибли-

зно в 90% випадків за допомогою поточної цитометрії/імуногістохімії можна 

виявити експресію імуноглобуліна, як правило IgM. bcl-2 онкопротеїн вияв-

ляється в 80-90% випадків. Необхідно вказати, що саме наявність експресії 

bcl-2 в окремих гермінативних центрах при лімфоїдній гіперплазії, дозволяє 

виставити діагноз -„ Lymphoma in situ” [11]. 

 Проте при третій ступені ФЛ, яку ще називають великоклітинною, 

експресія Ig і bcl-2 відсутня. Крім того, за даними літератури дитячі ФЛ та-

кож bcl-2 негативні, що підтверджено відсутністю перебудови в bcl-2 гені, а у 

випадку експресії bcl-2, це розглядається як негативна прогностична ознака 

[11]. В 50-60% випадків ФЛ є CD10 позитивна, і лише при 3 ступінь ФЛ 

CD10 –негативне [11].  

Антитіла до Т клітинних антигенів не зафарбовують пухлинні клітини, 

але демонструють значну кількість Т клітин серед пухлинних клітин фоліку-

лів. Серед Т клітинних маркерів експресують СD57 - маркер для NK. Крім 

того, при ФЛ є позитивними СD23 та CD35, що демонструє наявність розви-

нутої сітки дендритних фолікулярних клітин. 

За даними літератури приблизно в 40-50 % випадків ФЛ трансформу-

ється в дифузну великоклітинну лімфому. Цю трансформацію пов’язують з 

розвитком численних генних мутацій. На сьогоднішній день відомо, що саме 

генні мутації легких та важких ланцюгів імуноглобуліну В лімфоцитів ле-

жать в основі розвитку та прогресування ФЛ. Встановлено, що в 90% випад-

ків в клітинах ФЛ виявляють транслокацію t(14;18) (q32;q21), що характери-

зується транслокацією bcl-2 гену на 18 хромосомі на ген важкого ланцюга 

імуноглобуліну,  це  призводить до надмірної експресії bcl-2 протеїну. Проте-

їн bcl-2 має анти-апоптотичну активність і дозволяє розвиватись пухлинним 

клітинам.  
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Рідше при ФЛ ділянка 3q27 хромосом (локалізація bcl-6 гену) також пі-

длягає мутації, як правило в поєднані з транслокацією t(14;18) і найчастіше 

при 3 ступіні фолікулярної лімфоми [13]. 

Було показано, що різні цитогенетичні аберації пов’язані з прогнозом 

при ФЛ. В досліджені 165 ФЛ +Х, 1p-,+12,17p- ,були пов’язані з несприятли-

вим прогнозом. Це ж було показано при структурних порушеннях 1р21-22, 

6q23-26 і 17p в іншому дослідженні, яке включало 66 пацієнтів [9,12]. 

При застосуванні порівняльної генномної гібридизації пухлин 82 паці-

єнтів, було продемонстровано, що делеція 6q25 до 6q27 пов’язана з гіршим 

прогнозом [14]. 

В малому дослідженні 27 пацієнтів, було визначено експресію BCL-XL 

за допомогою методу зворотної транскрипції полімеразної ланцюгової реак-

ції (RT-PCR) і показано, що надмірна експресія цього гена є асоційована з 

скороченням тривалості життя [15]. BCL-XL є членом bcl-2 сім’ї і має анти-

апоптотичну дію. 

Значний ступінь експресії mdm2 протеїну (онкопротеїн, що приймає 

участь в регуляції р53), також був пов’язаний з скороченням тривалості жит-

тя при ФЛ [10]. 

В той же час, було показано, що виражена експресія протеїну bcl-6 і 

CD10 при ФЛ пов’язані з продовженням тривалості життя [7].  

При аналізі 57 зразків від пацієнтів з ФЛ було виявлено, що значна екс-

пресія сyclin B1, CDC2, CDKN3A, CKS1B, ANP32E і KIAA0101 асоційована 

з довшою тривалістю життя [8]. 

В гематологічному науковому центрі РАМН, Москва був клонований 

новий ген PRAME, і продемонстровано, що даний онкомаркер проявляється 

в тих випадках коли в хворих з гемобластозами не знаходять інших маркерів 

і він залишається єдиною ознакою по якій можна говорити про ефективність 

лікування [1].   

Юрченко О.В. та ін. провели дослідження експресії генів в декількох 

лімфомах, в тому числі при ФЛ. Було виявлено, що ступені ФЛ також відріз-

няються між собою за рівнем експресії Ki-67 гену, а експресія р53 гену приз-

водить до трансформації ФЛ в дифузну великоклітинну [6]. 

В даній статті були продемонстровані лише певні важливі етапи в діаг-

ностиці ФЛ, але один з них, безумовно має  першочергове значення – це ци-

тогенетичний метод. Далеко не одноманітні морфологічні зміни лімфатично-

го вузла при ФЛ, мають в своїй основі насправді великий спектр генетичних  

змін. Оскільки саме ці зміни диктують перебіг та прогноз захворювання, то-

му на сьогоднішній день надається особлива увага їх вивченню та впрова-

дженню в практику.  
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ 

ФОЛЛИКУЛЯРНОЙ ЛИМФОМЫ 
Н.Б. Витрва 

Постановка диагноза – фолликулярная лимфома, процесс многоступен-

чатый. Одними из этапов есть морфологическое, цитологическое, иммуноло-

гическое и цитогенетическое исследования. Последние исследование фолли-

кулярной лимфомы имеет особенно большое значение, поскольку позволяет 

не только установить диагноз, но и более точно прогнозировать течение бо-

лезни. Именно по этому на сегодняшний день отводится главное место изу-

чению генетических изменений при фолликулярной лимфоме.  

 

PRESENT-DAY APPROACH TO 

FOLLICULAR LYMPHOMA 
N.B.Vytrva 

Establishing diagnosis of follicular lymphoma is multi-step process. There 

are such steps like morphologic, cytologic, immunologic and cytogenetic analyses. 

The last step of follicular lymphoma evolution plays the major rule because allows 

not only establishes diagnosis of follicular lymphoma but also makes more exact 

prognosis. As a result of this special attention is paid to investigation of genes’ 

changes in follicular lymphoma.  
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ВІДНОВЛЕННЯ ОКСИГЕНУ В АДСОРБЦІЙНИХ ШАРАХ 

З РІЗНОЮ ПРОТОГЕННОЮ ЗДАТНІСТЮ  
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Інститут патології крові та трансфузійної медицини АМН України. 

Львів 

 

Ключові слова: відновлення оксигену, протогенна здатність.  

 

Дослідження оксидно-відновних реакцій з участю оксигену є дуже 

важливим через те, що ці реакції відіграють вирішальну роль у нормальних 

та патологічних процесах, які відбуваються в живих організмах. Клітинні 

структури, в яких проходять такі реакції, мають різну природу, тому необ-

хідно вивчати процеси відновлення оксигену як у водних, так і в органічних 

середовищах та на їх межі. Цій меті присвячено багато експериментальних 

робіт [1,2,4,8,10,11]. 

Залежно від умов молекулярний кисень може реагувати як одно-,двох-, 

трьох-, і чотирьохелектронний окисник. Його поступове відновлення до води 

відбувається за схемою:  

O2

+e, H+ +
HO2

+e, H+ +e
H2O2

HO- + OH
. +e, 2H+

2H2O

+2e, 2H+

+4e, 4H+

 
Утворений гідроксильний радикал ОН


 є найсильнішим окисником з 

усіх розглянутих активних форм оксигену (АФО) і може відновлюватись не 

лише іоном металу, але також приймати електрон або відщеплювати атом 

водню від багатьох органічних субстратів [5]: 
  XHHOHXOH  

Гідроксильний радикал здатний розірвати будь-який СН-зв’язок; ви-

кликає пошкодження білків, індукує пероксидне окиснення ліпідів, має силь-

ну цитотоксичну, мутагенну та канцерогенну дію [7]. 
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Поява АФО в організмі є переважно наслідком порушення нормально-

го функціонування електронтранспортних ланцюгів мітохондрій і мікросом 

або зміни властивостей дегідрогеназ. Винятком є генерація АФО при фаго-

цитозі. Утворення і перетворення АФО лежить в основі пошкодження клітин 

і низки таких фізіологічних і патофізіологічних процесів, як запалення, брон-

хо-легеневі захворювання, старіння, канцерогенез [7]. 

Токсична дія АФО зумовлена переважно: 

1) окисненням ферментів та зниженням їх активності; 

2) окисненням жирних кислот з наступним розривом мембранних 

структур клітини; 

3) порушенням в структурі ДНК під час атаки азотовмісних основ, що 

веде до появи і нагромадження мутацій [9]. 

Одну з найбільших небезпек для клітини становить пероксидне окис-

нення ліпідів. 

Активним формам оксигену властива патологічна дія, але, відомо та-

кож, що вони впливають і на регулювання тонусу судин, клітинної проліфе-

рації і, особливо, на бактерицидні і метаболічні процеси. Отже, можна вважа-

ти, що синтез АФО та його інгібування у живих системах мусить бути у 

певній рівновазі. 

Постійна генерація АФО при відновленні оксигену в живих організмах 

викликала необхідність зрівноваження її антиоксидантною системою. 

Внутрішньоклітинний механізм дезактивації реактивних кисневих частинок 

включає такі ферментні системи, супероксиддисмутаза (СОД), каталаза, глу-

татіонпероксидаза, а також різноманітні молекулярні пастки і антиоксиданти 

[9]. 

Одним із регуляторів синтезу АФО є розчинність кисню і проникнення 

в органічні клітинні шари, що і було предметом даного дослідження. 

Для визначення АФО часто застосовують непрямі методи, спостеріга-

ючи за результатом взаємодії кисневих частинок із сполуками, які підлягають 

окисненню чи відновленню. Зміна редокс-стану цих речовин супроводжуєть-

ся зміною їх спектру поглинання або спектру ЕПР [9]. 

Зручним засобом для виявлення 

2O  є фермент супероксиддисмутаза, 

що каталізує виключно реакцію дисмутації супероксиду. Якщо 

.

2

O  є 

проміжним продуктом якоїсь реакції, то при додаванні СОД дана реакція по-

винна гальмуватися. З допомогою цього підходу вдалося виявити участь су-

пероксиду в багатьох хімічних та біохімічних процесах [9]. 

До непрямих методів виявлення АФО, які часто застосовуються, нале-

жить також метод хемілюмінесценції. Цей метод грунтується на оцінці зміни 

хемілюмінесценції певних речовин у присутності кисневих частинок, які з 

ними реагують [3,6]. 
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Відомим є також електрохімічне визначення АФО. З допомогою елек-

трохімічних методів можна фіксувати постадійне відновлення кисню в різних 

середовищах в присутності субстратів різної природи [2,4,8,10,11,12]. 

Нами застосовано полярографічний метод аналізу, що полягає в елек-

тролізі розчину досліджуваної речовини (деполяризатора) на ртутному кра-

пельному електроді (РКЕ) або на твердих електродах різної будови. РКЕ має 

ряд переваг, передусім відновлювану поверхню. Ця властивість РКЕ набуває 

особливого значення в процесі дослідження поверхнево-активних речовин. 

Полярографічний метод дозволяє провести якісний аналіз (за величи-

ною потенціалу півхвилі), точно визначити концентрацію досліджуваних ре-

човин, кількість електронів в електродних процесах та інші параметри за 

рівнянням Ільковича: 

6/13/22/1
d mDcn605I   

де dI - граничний струм (мкА); n - кількість електронів, які беруть 

участь у процесі; c - концентрація речовини (ммоль/л); D - коефіцієнт дифу-

зії речовини (см
2
/с); m  - маса ртуті, що витікає з капіляра за 1 с (мг/с);   - 

період крапання ртуті (с). 

Катодні криві знімали в діапазоні потенціалів від 0 до –3,0 В. 

Вимірювання проводили при температурі (2912) К. 

Поляризація електроду здійснювалася при швидкостях розгортки по-

тенціалу від 5 до 40 мВ/с. Експериментальні дані показали, що процес 

відновлення оксигену на РКЕ помітно залежить від величини цього парамет-

ру, тому необхідна його чітка фіксація. Оптимальною для нашого досліджен-

ня виявилась швидкість розгортки потенціалу 10 мВ/с, при якій проводилось 

вивчення впливу поверхнево - активних речовин (ПАР) на катодні процеси 

оксигену. 

Кисень для дослідження використовувався медичний з балонів. Як роз-

чинники використовували: диметилформамід (ДМФА) – безбарвна легко-

займиста рідина із слабким специфічним запахом;М.м.=73.09; ρ=0.9683 г/см
3
; 

Tпл.=-61
о
С; Tкип.=153

о
C; n=1.4269; вода – бідистилат.  

Для додаткового обезводнення ДМФА марки “х.ч.” висушували шля-

хом енергійного струшування з прожареним поташем у закритій колбі. 

Поверхнево – активні фонові електроліти: тетраетиламонійперхлорат 

(ТЕАПХ) (С2Н5)4NСlO4 (М.м. = 229.5) та тетрабутиламонійперхлорат 

(ТБАПХ) (С4Н9)4NСlO4 (М.м. = 341.5) марки “х.ч.”. 

Об’єм розчину в електролізері становив 5 мл. 

Насичення розчинів оксигеном відбувалося шляхом 20 - хвилинного 

барботування газу через робочий розчин. Видалення оксигену з робочого 

розчину здійснюваось 20 - хвилинним барботуванням аргону. 

Специфіка тераалкіьних електролітів у тому, що вони є катіоноактив-

нимим ПАР, здатними адсорбуватися на поверхні РКЕ. Це нерідко приводить 

до сильної зміни швидкості електрохімічних процесів на РКЕ, а в деяких ви-
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падках – і до зміни механізму реакції. Ці явища ґрунтуються на таких ефек-

тах, як блокування поверхні електроду, витіснення протонодонорних части-

нок із зони реакції, сповільнення даними катіонами стадії електронного пе-

реносу деполяризаторів (Рис.1). 

5
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0 -E, B

20

3 1
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Одержані нами вольтамперні характеристики відновлення оксигену 

(таблиця) в середовищах з різними катіонами підтверджує те положення, що 

збільшення розміру і молекулярної маси катіона сприяє ущільненню ад-

сорбційного шару, зменшенню швидкості тунелювання електрона, а тому і 

гальмуванню стадій електронного переносу. Отже, при зростанні радіуса 

катіона підвищується диференціація процесів послідовного відновлення ок-

сигену. 

Таблиця 1 

Параметри полярографічного відновлення оксигену в різних середовищах 

№ Середовище С, I II III IV 

  М -E1/2, 

B  

I, 

мкА 

-E1/2, 

B 

I, 

мкА 

-E1/2, 

B 

I, 

мкА 

-E1/2, 

B 

I, 

мкА 

1 ТБАПХ/ДМФ

А 

0.03 0.84 11.4 1.05 3.8 2.06 4.4 2.36 6.0 

2 ТБАПХ/H2O 0.05 0.37 1.2 0.76 4.5 2.01 5.7 2.31 6.6 

3 ТЕАПХ/ДМФА 0.03 0.91 10.5 1.06 5.3 1.70 3.2 2.35 6.0 

4 ТЕАПХ/ H2O 0.20 0.30 0.8 0.57 5.3 1.85 6.0 2.52 2.6 

5 ТЕАПХ/суміш  

H2O-ДМФА 

0.10 0.79 9.9 0.90 2.3 1.80 2.0 2.18 3.6 
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Особливо це помітно у водному середовищі, де має місце більша різ-

ниця адсорбційної здатності іонів ТЕА і ТБА. В середовищі ДМФА різниця 

впливу катіонів нівелюється, очевидно, також за рахунок високої розчинності 

оксигену. 

У номінально апротонному приелектронному шарі, створеному адсор-

бованими тетраалкіламонієвими катіонами, послідовне приєднання елек-

тронів дещо гальмується, і це сприяє фіксації на вольтамперній кривій утво-

рення нестійких продуктів одноелектронного приєднання – е до оксигену і 

виникнення супероксидйону.  

З порівняння катодних характеристик оксигену у воді та в ДМФА вид-

но, що на фоні тетраалкіламонієвих солей в обох середовищах відновлення 

оксигену відбувається за тим же механізмом. Струми відновлення оксигену у 

ДМФА приблизно втричі більші, ніж у воді, завдяки кращій розчинності О2 у 

ДМФА: відомо, що у насичених киснем диметилформамідних розчинах кон-

центрація кисню становить приблизно 4.510
-3

 моль/л, а у водних – 1.510
-3 

моль/л. 

Більша стрімкість хвиль у ДМФА свідчить про вищу оборотність 

відповідних стадій, ніж у воді. Це пояснюється затрудненим протонуванням 

кисневих частинок, яке передує переносу електрона згідно з вищенаведеною 

схемою. 

Таким чином, як видно із вищевикладеного матеріалу, що на ртутному 

крапельному електроді відновлення оксигену на фоні тетраалкіламонієвих 

солей здійснюється ступенево. Оборотність стадій послідовного одноелек-

тронного відновлення в першу чергу залежить від протогенності приелек-

тродного шару. Струми відновлення в основному дифузійні, іноді з невели-

ким вкладом адсорбційного та кінетичного струмів. 

Катіони тетраалкіламонію, які гідрофобізують приелектродний шар, 

інгібують катодні процеси оксигену шляхом сповільнення стадій електрон-

ного переносу і наступної протонізації продуктів, що сприяє фіксації на 

вольтамперограмах нестійких продуктів одноелектронного приєднання – су-

пероксидйону і гідроксирадикалу. 

 

ВОССТАНОВЛЕНИЕ КИСЛОРОДА В АДСОРБЦИОННЫХ 

СЛОЯХ С РАЗЛЫЧНОЙ ПРОТОГЕННОЙ 

СПОСОБНОСТЬЮ  
О.М.Герцик, Н.П.Сенькив, Н.А.Дульцева 

Катионы тетраалкиламмониевых солей, адсорбируясь на катоде, обра-

зуют гидрофобные слои, способные растворять кислород. В дегидратирован-

ных реакционных слоях некоторые стадии восстановления оксигена ингиби-

руются. 

 



 75 

OXYGEN REDUCTION IN ABSORPTION LAYERS WITH 

DIFFERENT LEVEL OF PROTON DONOR POSSIBILITY 
O.M.HERTSYK, N.P.SENKIV, H.A.DULCEVA 

Cations of tetraalkylammonium salts, which are adsorbed on the cathode, 

lead to hydrophobisation of surface electric layer and to increasing of oxygen 

dissolution in it. Dehydrated reaction layers inhibited the obtained stages of 

process of oxygen reduction. 
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СТЕПАН ФЕДОРОВИЧ ОЛІЙНИК: ХРОНОЛОГІЯ УСПІХУ 
Я.-Р. М. Федорів 

Національний медичний університет імені Данила Галицького. Львів 
 

  

Прагнення до пізнання нового, неспинне бажання добитися вирішення 

ще не розв’язаних завдань, висока вимогливість до оцінки отриманих резуль-

татів, коректність і надзвичайна наукова чесність у дослідженнях, величезна 

працездатність і вміння надихнути інших на постійний науковий пошук це 

далеко не повний перелік тих позитивних рис, що були притаманні докторові 

медичних наук, професорові Степанові Федоровичу Олійнику, який 26 років 

був завідувачем кафедри факультетської терапії нашого Університету [1, 4, 

5]. Прийшовши у 1959 році на цю посаду, він створив працездатний, високо-

кваліфікований колектив науково-педагогічних працівників, здатний спільно 

вирішувати складні науково-практичні завдання. А таких завдань перед ко-

лективом кафедри професор С. Ф. Олійник ставив чимало, оскільки коло йо-

го наукових заінтересувань було дуже широким. 

У 1950 році С. Ф. Олійник успішно захистив кандидатську дисертацію 

на тему “История, методика и техника переливания крови в России и СССР”. 

Під час роботи над вказаною науковою темою ним було опубліковано 13 на-

укових праць, у т. ч. 7 журнальних статтей і монографію “Переливание крови 

в России и СССР” (Госмедиздат УССР. – 1955. - 21,5 др. а.). 

 З червня 1952 р. по червень 1954 р. С. Ф. Олійник навчається у докто-

рантурі госпітальної терапевтичної клініки Одеського медичного інституту, 

виконуючи тему “Материалы к характеристике сердечных шумов”. Робота 

над темою реалізувалася у 21 науковій праці, у т. ч. 11 фундаментальних жу-

рнальних статтях і 3 монографіях: “Теория сердечных шумов” (Медгиз 

СССР. – 1961. – 15 др. а.), “Диагностическое значение сердечных шумов” 

(Издательство “Здоров’я”. – 1966. – 12 др. а.), “Биомеханика сердца” (Львов-

ский госуниверситет. – 1966. – 11 др. а.). Професор С. Ф. Олійник запропону-

вав низку методичних підходів, спрямованих на покращення діагностики се-

рцевої патології, зокрема покращення диференціальної діагностики вад сер-

ця. Під його науковим керівництвом було виконано 2 кандидатські дисерта-

ції, присвячені питанням біомеханіки серця (Балабаева П. Н, 1960; Ходжиме-

това А., 1967). 
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Він дуже глибоко поринув у питання патогенезу, патоморфології та 

клініки атеросклерозу, старався знайти пояснення тим нерозв’язаним про-

блемам, що не давали можливостей протиставити цьому грізному процесові 

адекватні та ефективні профілактичні й лікувальні заходи [2, 3]. Займаючись 

вивченям цих питань, професор С. Ф. Олійник велику увагу приділяв ви-

вченню показників обміну ліпідів та їх корекції, в т. ч. і за рахунок відповід-

них дієт. Його перу належить ряд оригінальних журнальних статтей, у яких 

він висвітлює питання поширення і прогресування атеросклеротичних проце-

сів, вказує оригінальні нові шляхи попередження і подолання цієї патології, а 

також монографія “Лечебное применение обогащенных жиром диет” (К.: 

Здоров’я, - 1976. – 7,5 др. а.). Цим питанням були присвячені 1 докторська 

(Панчишина М. В., 1987) і 5 кандидатських дисертацій (Зубова. Ф., 1965; 

Мартинюк І. О., 1969; Ворожбит Б. С., 1970; Ютанова Л. І., 1971; Халецький 

М. Є., 1975), виконані під його науковим керівництвом. 

 Дуже велику увагу професор С. Ф. Олійник приділяв і питанням на-

дання лікувальної допомоги хворим з інфарктом міокарда. Він фактично за-

початкував налагодження на Львівщині спеціалізованої кардіологічної допо-

моги цим пацієнтам. За його ініціативи був створений на базі обласної кліні-

чної лікарні протиінфарктний центр, налагоджена рання госпіталізація хво-

рих з інфарктом міокарда, розроблена і впроваджена концепція ефективного 

зняття больового синдрому при інфаркті міокарда. Цікавим і дійовим був за-

пропонований ним метод полегшеного ліжкового режиму для хворих з інфа-

рктом міокарда. Сукупність запропонованих ним заходів дозволила втричі 

знизити на Львівщині смертність від інфаркта міокарда, а його рекомендації 

почали досить широко використовувати в різних республіках тодішнього 

СРСР. Його ідеї були втілені і при виконанні 3 кандидатських дисертацій 

(Ютанов В. І., 1966; Шевчук А. І., 1967, Чаплій О. В., 1970). 

 Велику увагу приділяв професор С. Ф. Олійник питанням оптимізації 

лікування гіпертонічної хвороби, оскільки не міг змиритися з дуже різнопла-

новими і часто нераціональними підходами до лікування цієї патології. Його 

обґрунтовані рекомендації стосовно діагностики і лікування гіпертонічної 

хвороби знайшли свої втілення у 2 кандидатських дисертаціях, що були ви-

конані під його керівництвом (Кушнерева А. Г, 1958; Фрайт В. М., 1965), і 

відображені в 10 наукових статтях. 

 Значне місце в його наукових пошуках займали підходи стосовно зна-

чення санації вогнищ хронічної інфекції (переважно тонзило- і одонтогенної) 

з метою профілактики і лікування ревматизму. Погляди професора С. Ф. 

Олійника відносно згубного впливу хронічної інфекції на організм людини 

відображені у монографіях “Тонзилогенные заболевания внутренних орга-

нов” (Львовский госуниверситет. – 1960. - 5 др. а.) і “Хрониосептические за-

болевания внутренних органов” (Медицина. – 1967. - 22 др. а.) та чітко про-

слідковуються у виконаних під його керівництвом кандидатській і докторсь-

кій дисертаціях завідувача кафедри стоматології дитячого віку проф. Н. І. 
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Смоляр (відповідно “Влияние санации полости рта на течение ревматизма”, 

1968, і “Состояние полости рта и стоматологическая профілактика у больных 

ревматизмом”, 1975), кандидатській дисертації лікаря Е. М. Грінбаума (“Тон-

зиллокардиальный синдром и ревматизм”, 1969). Назагал за цією тематикою 

проф. С.Ф. Олійник опублікував 13 наукових праць, у т. ч. 5 журнальних ста-

тей і 2 монографії. 

 Тривали час професор С. Ф. Олійник займався питаннями санології, 

вважаючи, що без раціонального використання і стимулювання санологічних 

можливостей організму немислиме ефективне лікування патології внутріш-

ніх органів. Ним опублікована 21 наукова праця, у т. ч. 4 журнальні статті, з 

питань синології та проведено ряд наукових республіканських і всесоюзних 

(1966-1968 рр.) форумів з питань синології. Він старався узагальнити, вико-

ристати й довести до наукової спільноти ті відгуки, зауваження і пропозиції, 

що надходили на його адресу від провідних вчених-медиків і учасників кон-

ференцій з питань санології. 

 Професор С. Ф. Олійник був науковим консультантом 6 дисертацій на 

здобуття наукового ступеня доктора медичних наук, які переважно викону-

валися працівниками Львівського державного медичного інституту: Луцик Д. 

П. (1965), Децик Ю. І. (1967), Боряк П. М. (1973), Смоляр Н. І. (1975), Пан-

чишина М. В. (1987). Він був науковим керівником 33 кандидатських дисер-

тацій, його перу належать 163 наукові праці, в т. ч. 10 монографій, 56 журна-

льних статей, 89 статей у наукових збірниках, 16 тез матеріалів у наукових 

виданнях. 

У різні роки професор С. Ф. Олійник очолював Комітети обласного 

відділу охорони здоров’я (науково-ревматологічний, ревмато-кардіологічний, 

кардіологічний), Проблемну комісію інституту з атеросклерозу. Він створив 

госпдоговірну наукову групу для проведення різнопланових наукових дослі-

джень на одному з найпотужніших підприємств Львівщини заводі кінескопів. 

На підставі отриманих даних було зроблено ряд пропозицій, скерованих на 

оздоровлення умов праці та проведення профілактичних заходів з метою по-

ліпшення стану здоров’я робітників заводу. 

 Його вміння знайти нетрадиційні оригінальні наукові підходи до вирі-

шення питань клінічної медицини дозволило сформувати і виховати цілу ко-

горту послідовників і учнів, які постійно намагаються достойно продовжува-

ти його справу. Приклад наукового подвижництва професора С. Ф. Олійника 

і нині надихає нас на проведення поглибленого наукового пошуку в актуаль-

них питаннях сучасної медичної науки, не дає спинитися на здобутому, зав-

жди вимагає подальшого самовдосконалення і підвищення професіоналізму. 

 

СТЕПАН ФЕДОРОВИЙ ОЛІЙНИК: ХРОНОЛОГІЯ УСПІХУ 
Я.-Р. М. Федорів 

 Доктор медичних наук, професор Степан Федорович Олійник 26 років 

очолював кафедру факультетської терапії. Підготував 6 докторів і 33 канди-
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датів медичних наук. Автор 163 наукових праць, у тому числі 10 монографій 

і 56 журнальних статей. 

 Ключові слова: діагностика, лікування, наукові дослідження. 

 

СТЕПАН ФЕДОРОВИЧ ОЛЕЙНИК: ХРОНОЛОГИЯ УСПЕХА 
Я.-Р. М. Федорив 

 Доктор медицинских наук, профеcсор Степан Фёдорович Олейник 26 

лет возглавлял кафедру факультетской терапии. Подготовил 6 докторов и 33 

кандидатов медицинских наук. Автор 163 научных трудов, в том числе 10 

монографий и 56 журнальных статтей. 

 Ключевые слова: диагностика, лечение, научные исследования. 

 

STEPAN FEDOROVICH OLIUNIK: CHRONOLOGY OF 

SUCCESS 
Ja.-R. M. Fedoriv 

 Doctor of medical science, professor Stepan Fedorovich Oliunik 26 years 

was head Department of therapy. Prepared 6 doctors and 33 candidate of medical 

science. Autor of 163 scientific articles, include 10 monographs and 56 journal ar-

ticles. 

 Key words: diagnosis, treatment, scientific investigations. 
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 ДО 50-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ О.М.ГУМЕНЮК 
М.С.Регеда 

Медичний інститут. Львів 

 

 

Гуменюк Ользі Михайлівні 11 листопада 2007 ро-

ку виповнюється 50 років від дня народження та 27 років 

лікарської та педагогічної діяльності, кандидата педагогі-

чних наук, Заслуженого лікаря України, проректора з на-

вчальної роботи Львівського медичного інституту. 

Гуменюк Ольга Михайлівна народилась 11 листопа-

да 1957 року в селі Великі Глібовичі, Перемишлянського 

району, Львівської області. 

У 1979 році закінчила стоматологічний факультет 

Львівського державного медичного інституту. З 1980 по 1984 р.р. працювала 

на посаді лікаря стоматолога пансіонату “Мінерал” (м. Трускавець). 

З 1985 року –  викладач спецзуботехнічних дисциплін Львівського 

державного медичного коледжу імені Андрея Крупинського. З 1991 по 2004 

р.р. - заступник директора з навчальної роботи Львівського державного ме-

дичного коледжу імені Андрея Крупинського. 

З 1991 року член фахової ради з медицини та фармації Державної акре-

дитаційною комісії України. З 2000 року – член комісії експертних висновків 

при Центральному методичному кабінеті з вищої медичної освіти та науки 

МОЗ України. 

З 2000 по 2004 р.р. член експертної ради з медицини та фармації ДАК 

України. 

У 1997 році проходила 3-ох ступеневе стажування у Канаді, де знайо-

милася з організацією вищої медичної освіти Канади, зокрема провінції Он-

таріо і Альберта, а також вивчала програму гігієнічного стоматологічного 

виховання жителів Канади. У 1999 році вивчала принципи організації вищої 

медичної освіти Польщі. 

Брала участь у розробці концепції багатоступеневої підготовки фахів-

ців стоматологічного профілю. Очолювала робочу групу з розробки галузе-

вого стандарту вищої освіти з підготовки нового для України фахівця – мо-

лодшого спеціаліста асистента лікаря стоматолога. Співавтор 14 навчальних 

програм з спеціальності 5.110106 “Стоматологія”. 

За вагомий внесок у підготовку фахівців медичного профілю в 1998 

році нагороджена знаком “Відмінник освіти України”. 

За вагомий внесок в організацію навчального    процесу,  що    сприяло     

якісній підготовці фахівців медичного профілю нагороджена Почесною гра-

мотою Львівської обласної ради у 2002 році. 
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За високі показники у професійній діяльності та за активну громадську 

позицію у 2003 році нагороджена Почесною грамотою Головного управління 

охорони здоров’я Львівської обласної державної адміністрації. 

За активну співпрацю у науковому та громадському житті Львівського 

науково-практичного центру Інституту педагогіки і психології професійної 

освіти АПН України нагороджена грамотою АПН України у 2004 році. 

З 2004 року – асистент кафедри стоматології дитячого віку Львівського 

національного медичного університету імені Данила Галицького. 

З вересня 2004 року працює у Львівському медичному інституті на по-

саді проректора з навчальної роботи. 

У 2004 році захистила дисертацію за темою: “Організаційно-

педагогічні умови професійної підготовки молодших спеціалістів стоматоло-

гічного профілю” та отримала диплом кандидата педагогічних наук із спеціа-

льності 13.00.04 “Теорія і методика професійної освіти”. 

Автор 58 наукових публікацій та 1 патенту (“Спосіб виготовлення пла-

стмасових зубних протезів”). 

Член редколегії журналу “Медсестринство в Україні”, “Актуальні про-

блеми медицини, фармації та біології”, газети “Медсестра Галичини”. 

Учасник науково-методичних конференцій з проблем підготовки меди-

чних і фармацевтичних кадрів в Україні (м. Харків, 1994 р.; м. Шепетівка, 

1994 р.; м. Київ, 1996 р., 1998 р.; м. Львів, 1996 р.; м. Чернівці, 1998 р., 1999, 

2000 р.; м. Полтава, 1998 р.; м. Яремне, 1998 р.; м. Тернопіль, 1999 р.; м. Лу-

ганськ, 2000 р.); науково-практичної конференції Міністерства освіти і науки 

України “Реформування вищої освіти в Україні (заклади I-II рівнів акредита-

ції)”, м. Київ, 1998 р. 

У липні 2004 року Указом Президента України № 856 від 31.07.2004 р. 

присвоєно високе почесне звання “Заслужений лікар України”. 

Вельмишановну Ольгу Михайлівну щиросердно вітаємо з ювілеєм. Ба-

жаємо міцного здоров’я, особистого щастя, безмежного кохання, творчих ус-

піхів і Божої ласки. Многая Вам літа!  

З повагою професор М.С.Регеда та редакція журналу, колеги і друзі. 
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ДО 60-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ А.М.ЗАЧЕПИ 
М.С.Регеда 

Медичний інститут. Львів 

 

 

1 січня 2008 року виповнюється 60 років від дня народження та понад 

30 років педагогічної та громадської діяльності доктора філософії, доцента 

кафедри гуманітарних та соціально-економічних дисциплін Львівського ме-

дичного інституту Зачепи Андрія Михайловича. 

Зачепа Андрій Михайлович народився 1 січня 1948 року в місті Львові. 

У 1974 році закінчив тиловий факультет Московської військової акаде-

мії. 

З 1977 по 2003 р.р. служив у Збройних Силах на командних посадах. 

У 1996 році пошукувач у Львівському національному університеті ім. 

Івана Франка.  

У 1997 році доцент кафедри Львівського військового інституту при 

Національному університеті “Львівська політехніка”. У 1998 році працював 

проректором.  

У 1998 році захистив дисертацію на здобуття наукового ступеня канди-

дата філософських наук за темою: “Суспільна дійсність та її вплив на НПХС 

особового складу військового підрозділу”. 

У 2002 році здобув науковий ступінь доктора наук після захисту дисер-

тації на тему “Військове капелянство як інституція соціального впливу на 

психологію вояків Збройних Сил”. 

З 2004 року працює у Львівському медичному інституті на посаді заві-

дувача кафедри гуманітарних соціально-економічних дисциплін, а з 2007 ро-

ку – доцентом цієї кафедри. 

Автор 80 наукових публікацій, у тому числі 3 монографій, 3 навчаль-

них посібників, 2 підручників, 15 довідників. 

Доцент А.Зачепа був учасником численних конференцій, з’їздів, пра-

цював у складі організаційних комітетів різних наукових форумів. 

А.М.Зачепа користується великою повагою серед викладацького колективу 

та студентів медичного інституту. 

Член редколегії журналу “Наше гасло”. Нагороджений орденами “За 

службу Батьківщині в ЗС – III ступеня”, “Архистратига Михаїла” II і III сту-

пеня. Підготував 1 кандидата наук. 

Дорогого Андрія Михайловича щиро вітаємо з ювілеєм. 

Зичимо міцного здоров’я, сімейного та особистого щастя, творчої на-

снаги, всіляких гараздів і успіхів у роботі та в житті. 

Многая Вам літа! 

З повагою редколегія журналу, колеги і друзі. 
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ДО 70-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ Є.Р.КОСОГО 
О.М.Гуменюк, О.О.Кущ 

Медичний інститут. Львів 

 

 

Косому Євгену Родіоновичу 18 серпня 2007 року виповнилося 70 ро-

ків з дня народження  (м.Вінниця) та 43 роки лікарської, педагогічної  та 

громадської роботи Євгена Родіоновича Косого – доцента кафедри анатомії 

та фізіології Львівського медичного інституту. Більше 30 років тому назад в 

газеті “Медичні кадри” нинішнього національного медичного університету 

імені Данила Галицького, з яким пов’язано життя  Євгена Родіоновича біль-

ше 40 років, була опублікована стаття про Є.Косого. Починалася вона так: 

“Коли шестикурсник Євген Косий категорично заявив на розподілі, що бажає 

працювати тільки на цілині, це викликало мимовільні усмішки членів комі-

сії”.  Але енергійний студент подолав усі перешкоди і у 1960 році випускник 

санітарно-гігієнічного факультету Львівського державного медичного інсти-

туту поїхав працювати на цілину в Акмолінську область Казахстан хірургом. 

Почалася важка і незабутня робота в абсолютно нових умовах місцевості, 

оточення людей, виконання обов’язків чоловіка і батька. В спеку і заметіль 

разом з дружиною – педіатром вони виїздять до хворих за сотні кілометрів. 

Робота лікаря вимагала величезної віддачі фізичних і моральних сил. І хоча 

було надзвичайно важко, Євген Косий згадує п’ять років життя на цілині, як 

чудовий час. 

 У 1964 році професор фізіології Я.П.Скляров запросив Є.Косого на ро-

боту на кафедру нормальної фізіології медінституту, де навички хірурга були 

необхідні для виконанння складних операцій в умовах експерименту. Далі 

була аспірантура, блискучий захист у 1972 р. кандидатської дисертації на те-

му “Вторинна люмінесценція нервової тканини”, де офіційний оппонент за-

уважив, що глибина досліджень молодого вченого заслуговує і докторського 

ступеня. Все своє життя Євген Родіонович не замикався в межах своєї спеці-

альності. Він паралельно був секретарем комсомольської організації медінс-

титуту, завідувачем підготовчого відділення, членом обласної ради молодих 

вчених.  Саме завдяки зусиллям Є.Косого у 1966 р. був сформований та на-

правлений на роботу у Чехословаччину перший на теренах СРСР студентсь-

кий будівельний загін, який в складних умовах гірської місцевості виконав 

замовленння будівельних організацій республіки і достроково здав об’єкт. 

Зараз доцент Косий працює на кафедрі анатомії та фізіології Львівсько-

го медичного інституту. Євген Родіонович – чудовий викладач, якого шану-

ють і люблять студенти. За роки роботи ним підготовлено три підручника, 

опубліковано більше ніж 80 наукових статей та десятки методичних вказівок. 

Він і далі у вирі життя: то треба переглянути методичне забезпечення педаго-

гічного процесу, то надіслати роботу у науковий журнал, то допомогти з ви-
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ступом студенту на конференції. Крім того, у чоловіка, батька і діда є багато 

родинних обов’язків, але він на все знайде час. 

Свій ювілей Євген Родіонович зустрічає новими успіхами в справі ви-

ховання студентської молоді – майбутнього нашої України.  

Многая Вам літа, дорогий ювіляре! 
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ДО 70-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ А.В.МЕЛЬНИКОВА 
О.М.Гуменюк, О.О.Кущ 

Медичний інститут. Львів 

 

 

Аркадію Васильовичу Мельникову 25 травня 2008 р. виповнюється 

70 років з дня народження, 46 років лікарської та 42 роки викладацької робо-

ти доцента кафедри хірургічних хвороб Львівського медичного інституту, 

кандидата медичних наук, хірурга вищої категорії Аркадія Васильовича Ме-

льникова, який народився у місті Бердичеві. 

 По закінченні Львівського державного медичного інституту у 1962 р., 

А.В.Мельников був направлений на роботу на посаду хірурга в самий відда-

ленний район Львівської області – Турківський, де він відпрацював 4 роки, 

залишивши по собі найліпші спогади у сотень людей, яких він прооперував 

та вилікував. У 1966 році за конкурсом п. Мельников був прийнятий на поса-

ду асистента кафедри оперативної хірургії та топографічної анатомії, де під 

керівництвом професора В.М.Омельченка, паралельно з основною роботою, 

підготовив і захистив у 1971 р. кандидатську дисертацію “Аутопластика че-

ревної аорти”. В цій експериментальній роботі в повній мірі проявилися такі 

якості Аркадія Васильовича, набуті ним ще в Турці, як тонка оперативна тех-

ніка, хірургічна раціональність та новаторство. А.Мельников  першим на 

Львівщині почав застосовувати судинний шов в експериментальних опе-

раціях, що відкрило йому шлях в клінічно-експериментальну группу під 

керівництвом професора - кардіохірурга М.В.Даниленка і дозволило прийня-

ти участь у виконанні цілої серії унікальних на той час операцій з пересадки 

серця та комплексу “серце-легені” в умовах експерименту, про що ним було 

докладено на конференціях та з’їздах трансплантологів СРСР.  

З 1975 р. А.Мельников доцент кафедри оперативної хірургії, а з 1979 - 

доцент кафедри факультетської хірургії педіатричного та стоматологічного 

факультетів. Працюючи на цій кафедрі, доцент Мельников проявив себе та-

лановитим лікарем і науковцем, який відзначався як прекрасними якостями 

хірурга - оператора, так і рідкісним вмінням провести післяопераційний 

період у найважчих хворих.  

Доцент А.В.Мельников, крім лікарського дару, має великі здібності до 

викладацької роботи, практичні заняття та лекції, які він проводить, викли-

кають надзвичайний інтерес у студентів і є прекрасною школою оволодіння 

та засвоєння практичних навичок.  

Протягом багатьох років він очолював студентський науковий гурток 

кафедри. Чудовий лектор, Аркадій Васильович постійно читає лекції студен-

там П-Ш курсів університету, та Ш курсу медінституту. Проводить науково-

методичну роботу, був членом методкому з хірургії факультету, особисто їм 

написано та видано біля 20 методичних рекомендацій в галузі викладання 
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хірургії. Він співавтор підручника “Загальна хірургія” для середніх мед-

працівників (Видавництво “Вища школа”, Київ, 2002) 

Протягом 12 років (1967 – 1979) він керував на громадських засадах 

науковим відділом медуніверситету, здобувши практику організації та пла-

нування наукових досліджень.  

У 1985 році А. Мельников у з’язку з реорганізацією хірургічних кафедр 

університету переводиться на кафедру загальної хірургії на базі Лікарні 

швидкої медичної допомоги, яку на той час очолював проф. Д.А.Макар, і 

призначається   

відповідальним за лікувальну роботу на кафедрі. З тих пір майже 23 роки він 

виконував ці надзвичайно складні і відповідальні обов’язки, по декілька діб 

не відходячи інколи від важких хворих.  

Доцент Мельников володіє повним арсеналом найсучасніших абдоме-

нальних операцій, він є прекрасним знавцем гнійної хірургії, вміє знайти 

найліпший вихід при найскрутніших хірургічних обставинах. Свій бага-

торічний досвід він щиро передає молодим колегам по роботі, постійно аси-

стуючи їм в складних ситуаціях. А.Мельников постійно приймає участь, а 

інколи і проводить сам, загально-лікарняні клініко-анатомічні конференції, 

його рецензії та виступи на них є доброю школою для всього лікарського 

персоналу. Здібності доцента Мельникова, як діагноста, виручали хірургів 

лікарні швидкої медичної допомоги та деяких районних лікарень Львівської 

області в багатьох випадках, коли здавалося виходу вже немає.  

З 2006 року А.В.Мельников працює доцентом кафедри хірургічних 

хвороб Львівського медичного інституту, де викладає, крім хірургічних хво-

роб, оперативну хірургію та топографічну анатомію 

За 46 років практичної роботи доцентом Мельниковим зроблено біля 

7000 операцій, проконсультовано більше 25 тисях хворих. У П хірургічному 

відділенні Лікарні швидкої медичної допомоги м. Львова з міським гнійно-

септичним центром А.Мельников виконував оперативні втручання найвищої 

складності і постійно передавав свій досвід молодим лікарям.  

А.Мельников був учасником багатьох конференцій та з’їздів хірургів 

та наукових форумів інших спеціалістів, працював в складі оргкомітетів ба-

гатьох з них. Ним підготовлено біля 100 наукових  друкованих праць, одне 

авторське свідоцтво, дві рацпропозиції та два методичних листи. Монографія 

А.В.Мельникова “Флегмони шиї” (2005 р.) стала настільною книгою хірургів 

України, бо раніше такої книги не було. 

Доцент А.В. Мельников користується великою повагою серед сту-

дентів, лікарів та викладацького складу кафедр медичного університету та 

медичного інституту. 

Вітаємо Вас з ювілеєм, дорогий колего! 
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2. Наукові статті мають бути написані українською мовою, обсягом від 

чотирьох до десяти сторінок по 28-30 рядків на сторінці через два інте-
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ці, прізвище, ім’я, по батькові усіх авторів, назва закладу чи організації, 

де виконана робота, ключові слова – виділити жирним шрифтом. 

4. Статті слід писати у такій послідовності: вступ, в якому висвітлюється 

актуальність проблеми; мета, методика, результати та їх обговорення, 

практичні рекомендації, висновки, резюме на російській та англійській 

мовах з назвою статті та прізвищами авторів, обсягом до 10 рядків і в 

кінці включають список літератури в алфавітному порядку (підзаголов-

ки названих розділів вказувати не потрібно) і подаються у двох примір-

никах. 

5. Кількість ілюстрацій (малюнки, діаграми, фотографії, мікрофотографії) 

повинна бути мінімальною. 

6. Посилання на цитовані джерела в тексті позначаються цифрами у квад-

ратних дужках, які відповідають прізвищам авторів у списку літерату-

ри, наприклад [1, 3, 6]. 

7. Статті необхідно старанно відредагувати і перевірити після машинопи-

су. 

8. Другий примірник статті повинен бути підписаний автором і містити 

інформацію про домашні адреси усіх авторів, номер телефону. 

9. Не приймаються статті, які були опубліковані або подані в інші редак-

ції. 

10. Рукописи рецензуються і не повертаються. 

11. Стаття, що надіслана автору після рецензії на доопрацювання, поверта-

ється в редакцію не пізніше, ніж через 7 днів після одержання. 

12. За достовірність інформації та реклами відповідають автори та рекла-

модавці. 

13. Адреса редакції: м. Львів, вул. Поліщука, 76, тел. (032) 239-37-06. 
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