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УДК 616.12-008.331.1-06:616.857]-085.225.1

ГОЛОВНИЙ БІЛЬ СУДИННОГО ГЕНЕЗУ
В.М.Фрайт, М.С.Регеда, І.Г.Гайдучок, І.Я.Пілецька, Н.В.Леськів 

Медичний інститут, м.Львів

Ключові слова: головний біль, патогенез, артеріальний тиск, судинний 
тонус, артерії, вени, лікування

Головний  біль  (ГБ)  або  цефалгія  (від  двох  грецьких  слів:  kephale – 
голова і  algos – біль) є найбільш поширеним симптомом багатьох, нерідко 
важких,  захворювань  як  дорослих,  підлітків,  так  і  дітей  [3,11,12,13,18]. 
Гострий,  наростаючий  ГБ  нерідко  свідчить  про  небезпечне  для  життя 
захворювання і такі хворі потребують термінового обстеження і лікування. 
Хронічні  і  періодичні  ГБ не  тільки приносять  хворому страждання,  але  й 
знижують розумову і фізичну працездатність і погіршують якість життя [11].

Спеціальні дослідження показали, що ГБ зустрічається серед населення 
різних країн у 50 – 90 % [12,17]. Реальні економічні втрати суспільства від ГБ 
важко  підрахувати,  оскільки,  ті  хворі,  що  не  звертаються  за  лікарською 
допомогою працюють  менш продуктивно.  А  більше  60  % хворих  з  ГБ  – 
особи  працездатного  віку  [17].  Отже,  ГБ  являє  собою  важливу  не  тільки 
клінічну, але й медико-соціальну проблему.

Вивчення  причин  виникнення  ГБ  та  його  усунення  продовжується  із 
стародавніх часів і дотепер. Однак, ще й сьогодні немає повного розуміння 
цієї  патології.  Тому  метою  даного  дослідження  було  вивчення  основних 
причин  і  механізмів  виникнення  ГБ  судинного  генезу  і  його  лікування. 
Робота  базується  на  дослідженнях  численних  літературних  джерел, 
присвячених  вивченню  ГБ  судинного  генезу  як  найбільш  поширеного,  та 
власних спостережень за хворими з гіпертонічною хворобою і вираженими 
ГБ.

5



До  цієї  групи  ГБ  належить  мігрень,  ГБ  у  гіпотоніків,  при  висотній 
(гірській) хворобі, при надмірному вживанні алкоголю, при атеросклерозі та 
ін.

Головний  біль  виникає  в  результаті  подразнення  будь-яких  структур 
голови і шиї. Однак, різкий ГБ найчастіше обумовлений патологією судин, 
черепних нервів, твердої мозкової оболонки, які мають багато чутливих до 
болю нервових рецепторів.  Більшість авторів наукових робіт,  присвячених 
цій  темі,  вважають,  що  в  основі  ГБ  лежать  розлади  судинного  тонусу, 
переважно екстрацеребральних судин. Панує думка, що цей біль виникає і 
внаслідок  спазму  судин.  Однак,  інструментальні  дослідження 
(реоенцефалографія,  пневмоелектроосцилографія  та  інші)  дають  підстави 
стверджувати,  що  основною  причиною  цих  болів  є  надмірне  розширення 
церебральних судин в результаті зниження їх тонусу [2,14,15].

Згідно  з  розробленою  Європейською  асоціацією  неврологів 
міжнародною класифікацією ГБ виділено 13 їх основних груп і 162 види. І ця 
класифікація не є остаточною, оскільки вчені різних країн описують все нові 
і  нові  види  ГБ.  В  патогенетичній  класифікації  ГБ,  яку  запропонував  В.Н. 
Шток  [17]  на  першому  місці  стоїть  судинний ГБ,  в  основі  якого  є  спазм 
артерій,  набряк судинної стінки,  розширення артерій,  зниження судинного 
тонусу,  сповільнення  кровоплину,  надмірне  внутрішньочерепне 
кровонаповнення і гіпоксія. Крім цього виділяють ГБ м’язового напруження, 
ліквородинамічний,  неврологічний,  змішаний  типи  ГБ  і  психалгію 
(центральний тип).

Судинний  ГБ  виникає  в  результаті  подразнення  больових  рецепторів 
(ноціцептивних), розміщених в судинній стінці при надмірному розтягненні 
артерій збільшеним об’ємом пульсуючої крові. При цьому хворі скаржаться 
на ритмічні, синхронні з пульсом внутрішньочерепні удари („стук в голові”). 
Подібний  ГБ  виникає  у  людей  з  артеріальною  гіпертонією,  гіпотонією,  а 
також  при  кризах  у  хворих  з  вегето-судинною  дистонією  [12]  і  при 
нормальному  артеріальному  тиску  (АТ).  Необхідно  згадати,  що  судинний 
тонус  може  змінюватися  у  200  разів  [4].  Отже,  при  пониженому, 
нормальному і підвищеному АТ тонус судин може бути різним: зниженим, 
нормальним і підвищеним. ГБ може спостерігатися у хворих із зниженим, 
нормальним і підвищеним АТ. Все залежить від тонусу судин.

Причиною  судинного  ГБ  може  бути  не  тільки  спазм  чи  розширення 
артерій,  але й недостатній  венозний відтік  і  сповільнення кровоплину [8]. 
Небезпідставна думка окремих авторів, які стверджують, що при судинному 
ГБ за наявності мігрені початково наступає звуження судин мозку слідом за 
яким наступає їх паралітичне розширення, що і є безпосередньою причиною 
ГБ [6,16].

Не  менш  поширеним  є  ГБ,  що  з’являється  при  переповненні  кров’ю 
судин зі зниженим судинним тонусом, що більш характерно для вен. Появі 
такого  ГБ  сприяють  фактори,  що  погіршують  відтік  крові  із  черепної 
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порожнини:  тривала  праця  з  низько  нахиленою  головою,  підвищення 
внутрішньочерепного  тиску при важкій  фізичній  праці,  часті  закрепи,  при 
стисканні вен шиї тісним комірцем сорочки чи галстуком. Венозний відплив 
із порожнини черепа різко погіршується при тривалому кашлі чи сильному 
(«до сліз») сміху. Це підтверджується реоенцефалографічним дослідженням 
[12].  Кровоплин  у  венозній  системі,  без  сумніву,  залежить  і  від 
гідростатичного тиску, тому відтік крові із порожнини черепа полегшується у 
вертикальному  і  утруднюється  у  горизонтальному  положенні.  Це  основна 
причина так званих «ранкових» ГБ у хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ). 
Тому не варто хворому з ГХ і ГБ лягати в ліжко. Йому краще сісти в крісло і 
максимально  запрокинути  назад  голову.  В  цьому  положенні  істотно 
покращується венозний відтік крові з голови і біль зникає.

Виникнення  ГБ  при  різкому  зниженні  судинного  тонусу  («стук  в 
голові»)  має  місце  при  отруєнні  чадним газом,  нікотином,  вдиханні  парів 
токсичних  розчинників  фарб,  надмірному  вживанні  алкоголю, 
вазодилятаторів (валідол, нітрогліцерин, еуфілін). Особливо часто в клінічній 
практиці  зустрічається  зниження  судинного  тонусу  при  підвищенні 
температури тіла,  що має місце при різних інфекційних захворюваннях та 
інтоксикаціях,  що  є  причиною  судинного  ГБ.  У  результаті  розвитку 
патологічних  процесів,  особливо  за  участі  бактерій,  вірусів,  в  організмі 
накопичуються  токсичні  продукти,  які  не  тільки  подразнюють  больові 
рецептори  судинного  річища  і  є  причиною  болю,  але  й  знижують  тонус 
судин і цим додатково посилюють ГБ. Однак,  найбільш частою причиною 
виникнення  ГБ  є  підвищення  або  зниження  систолічного  АТ  на  тлі 
зниженого судинного тонусу.

Розлади  мікроциркуляції  в  умовах  гемореологічних  зрушень,  що 
супроводжуються  підвищенням  в’язкості  крові,  втратою  еритроцитами 
еластичності, схильності тромбоцитів до агрегації і відповідно – сладжем з 
наступною  тканевою   гіпоксією,  також  сприяють  появі  ГБ,  в’ялості, 
сонливості, шуму і дзвону в голові, що обумовлено зростанням коагулянтної 
активності крові [17].

Серед  етіологічих  факторів  ГБ  можна  виділити  і  метеорологічні  та 
кліматичні умови, стреси, розлади сну, голод, вживання окремих харчових 
продуктів,  вплив  радіації,  електромагнітних  полів  та  інші.  При  цьому,  з 
розвитком атеросклерозу ця залежність посилюється [12]. Безперечно, будь-
які  патологічні  утвори,  рубці,  що  утворилися  після  травм  або  операцій, 
запалення,  крововиливи  можуть  бути  причиною  появи  ГБ  та  його 
прогресування.

Показником зниженого венозного тонусу може бути пастозність м’яких 
тканин  обличчя,  вік,  ціаноз  видимих слизових  оболонок.  Окуліст  в  таких 
випадках виявляє розширення вен на очному дні. Більш детальне вивчення 
параметрів  судинного  тонусу,  визначення  стану  артеріального  і  венозного 
кровоплину  при  судинних  ГБ  стає  можливим  за  допомогою 
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реоенцефалографії,  доплєрівських характеристик кровоплину, осцилографії, 
полікардіографії та інших.

Лише  у  2-8%  хворих,  що  звертаються  за  лікарською  допомогою, 
виявляють  органічні  зміни  в  організмі,  як  вродженні,  так  і  набуті,  що 
обумовлюють появу ГБ. Однак,  малий процент «органічних» причин ГБ в 
жодному  випадку  не  повинен  заспокоювати  лікаря  щоб  не  пропустити 
життєво небезпечного  захворювання.  Тому кожен пацієнт з  тривалими ГБ 
хоча б один раз в рік повинен бути обстежений із застосуванням сучасних 
методів нейровізуалізації щоб виключити інтракраніальні процеси (пухлини 
головного мозку, гематоми) [1,4]. У всіх інших випадках суттєве значення у 
виникненні ГБ придається судинним розладам [3, 10, 13].

В.Н.  Шток  (1987)  небезпідставно  вважає,  що  ГБ  судинного  ґенезу 
частіше  обумовлений  надмірним  розтягненням  судин  кров’ю  при 
недостатньому тонічному напруженні їх стінок. 

Біль  завжди  приносить  страждання  і  людина  хоче  його  позбутись. 
Однак, біль є корисним для організму, бо він подає сигнал про виникнення 
патологічного процесу, або ж про наявність розладів. Тому стародавні греки 
називали  біль  сторожовим  псом.  І  дійсно,  біль  попереджає  і  заставляє 
вживати відповідних захисних заходів,  а  тут необхідні  знання і  розуміння 
механізмів  розвитку ГБ та їх лікування як для лікарів, так і для хворого. Тим 
більше, що і сьогодні немає доступного повного і однозначного розуміння 
цього  явища.  Навіть  біль  судинного  ґенезу  трактується  по  різному.  Одні 
автори вважають, що біль голови виникає внаслідок спазму судин, нерідко з 
супутнім  набряком  судинної  стінки,  що  призводить  до  ішемії  мозкової 
тканини.  Інші  дослідження  стверджують,  що  причиною  ГБ  є  надмірне 
розширення судин підвищеним об’ємом крові, що призводить до збільшення 
амплітуди пульсації розширених артерій і подразнення нервових рецепторів 
у стінці судин [2, 12, 14, 15, 17].

Головний біль може локалізуватися в одному місці або охоплювати різні 
частини  голови,  може  бути  однобічним  або  двобічним  і  мати  дифузний 
характер [12]. Якщо вазодилятація розвивається в одній обмеженій судинній 
зоні,  то  пульсуючий  біль  має  локальний  характер  і  припиняється  при 
обережному  натисканні  відповідної  артерії  [17].  Ще  H.G.  Wolff  (1938)  і 
B.T.Horton з співавторами (1939) установили, що інтенсивність пульсуючого 
ГБ  пропорційна  до  пульсового  розтягнення  артерій.  Найбільш  частою 
причиною  венозного  ГБ  на  думку  В.Н.  Штока  (1987)  також  є  зниження 
тонусу вен. Цей ГБ обумовлений розтягненням внутрішньочерепних вен при 
надмірному  наповненні  і  підвищенні  тиску  у  венозних  синусах.  Цьому 
сприяють  всі  фактори,  що  знижують  відтік  венозної  крові  із  порожнини 
черепа.  Кровоплин у венозній системі в значній мірі залежить від вектора 
гідростатичного тиску, тому відплив венозної крові з черепа полегшується у 
вертикальному положенні.
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Не  дивлячись  на  велику  кількість  публікацій,  присвячених  ГБ, 
діагностика цього стану і лікувальна тактика складають серйозну проблему в 
клініці  внутрішніх  хвороб.  На  жаль,  до  цього  часу  немає  однозначного 
розуміння  патогенезу  ГБ,  що  не  задовільняє  практичну  медицину  і, 
відповідно,  лікар  не  завжди  може  з’ясувати  механізми  виникнення  ГБ  і 
вибрати оптимальне патогенетичне лікування.

Больова чутливість голови має певні особливості. Так, багато больових 
рецепторів знаходиться в області обличчя. Їх багато в слизових оболонках, 
шкірному покриві, надкісниці, сухожиллях, в стінках судин, особливо багато 
їх в мозкових оболонках. Натомість в мозковій речовині больових рецепторів 
немає і  тому мозок «не відчуває» болю. Але больові імпульси із нервових 
рецепторів  поширюються  до чутливих клітин кори головного  мозку,  що і 
призводить до появи болю[12]. Діти більш чутливі до болю, чоловіки гірше 
переносять ГБ, ніж жінки.

Больові  рецептори  тканин  голови  реагують  на  різні  подразники: 
механічні,  термічні,  хімічні,  електричні,  променеві  та  інші,  а  також  на 
патологічні  зміни,  що  виникають  в  результаті  розладу  обміну  речовин, 
захворювань внутрішніх органів, ендокринних залоз, органів слуху і зору та 
інфекційних захворювань. В окремих випадках ГБ проявляється в результаті 
патологічних змін у шийному відділі хребта. Нерідко ГБ появляється і при 
органічних і функціональних захворюваннях нервової системи, при травмах 
головного мозку.

Ще в  30-х  роках  минулого  століття  американський  вчений  Г.  Вольф 
запропонував судинну теорію ГБ [16]. Класичним проявом таких судинних 
розладів  є  мігрень.  Згідно  з  його  уявленнями,  мігрень  викликається 
початковим звуженням судин мозку з відповідною ішемією ділянок мозку. 
Відтак за цим наступає розширення мозкових судин, що і є безпосередньою 
причиною  ГБ.  Доказом  вірності  цієї  теорії  є  висока  ефективність 
вазоконстрикторного засобу – ерготаміну, що знімає ГБ.

Згідно з існуючими на сьогодні поглядами, походження мігрені, як і ГБ 
напруження, пояснюється особливостями впливу нейромедіаторної системи, 
зокрема  серотоніну.  Вважають,  що  вроджений  чи  набутий  дефіцит 
серотоніну в ЦНС є причиною ряду неврологічних і психічних розладів. Цей 
медіатор  впливає  на  внутрішньочерепний  кровоплин.  Створений 
антимігренозний  препарат  –  суматриптан,  який  вибірково  звужує  судини 
сонних артерій, зменшує ГБ при мігрені, викликані розширенням і набряком 
церебральних судин і  усуває інші розлади в час приступу мігрені,  такі  як 
нудота, блювання. У цих випадках дуже ефективним препаратом є ерготамін 
з його вираженим судинозвужувальним впливом і його похідні, а також різні 
комплекси препаратів, до яких входить ерготамін, кофеїн, ефедрин.

Широке поширення мігрені і ГБ напруження в цивілізованих країнах з 
високим  рівнем  життя  можна  пояснити  як  плату  за  великі  зусилля  в 
досягненні  кар’єрних  та  життєвих  успіхів  і  є  наслідком  відображення 
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інтенсивної  щоденної  праці,  під  час  якої  судини  головного  мозку  добре 
тонізовані і тому ГБ немає. Слідом за таким тонічним напруженням м’язів 
судин після денної праці наступає втома мускульних елементів з відповідним 
зниженням  судинного  тонусу  і  розширенням  церебральних  судин,  що  і  є 
причиною появи ГБ. Звертає на себе увагу той факт, що під час приступу 
мігрені спостерігається різке наповнення, напруження і болючість скроневої 
артерії при нормальному АТ, що пояснюється різким зниженням тонусу цих 
судин [4, 5, 19, 20].

У певній мірі підтвердженням цієї думки може бути і  той факт, що в 
старшому віці  зменшується частота нападів мігрені,  а  нерідко вона зовсім 
зникає, що може бути обумовлено склеротичними змінами судин.

Поряд з наведеними фактами окремі автори не можуть позбутися думки 
про  спазм  судин,  як  першопричину  ГБ.  Як  було  вже  сказано,  така 
вазоконстрикція дійсно має місце, але лише на початкових етапах.

Інтенсивний ГБ займає чільне місце в клініці гіпертонічної хвороби, що 
пояснюється зниженням тонусу мозкових артерій і венозної сітки. Особливо 
доказовим  є  зниження  тонусу  екстрацеребральних  скроневих  артерій,  що 
незаперечно  доведено  ще  в  1963  році  за  допомогою 
пневмоелектроосцилографії цих артерій у хворих з гіпертонічною хворобою 
з різкими головними болями.  Healton E.B. та інші в 1982 році довели, що в 
основі  патофізіологічного  механізму  гіпертензивної  енцефалопатії  лежить 
сегментарна  дилятація  вздовж церебральних  артеріол  (у  вигляді  „ланцюга 
сосисок”);  коли  при  важкій  гіпертензії  підвищується  здатність  судин  до 
авторегуляції, сегменти судин розтягуються і розширюються. Відтак виникає 
набряк  і  синдром  гіпертензивної  енцефалопатії  з  такими  ознаками  як 
головний  біль,  нудота,  сильне  блювання,  погіршення  зору,  сонливість, 
дезорієнтація, судоми, кома.

Враховуючи сказане, нами проведено спостереження за 126 хворими на 
ГХ, із яких 123 скаржились на ГБ, 85 чоловік – на біль в ділянці серця, 75 – 
на безсоння. Цим хворим, крім гіпотензивної терапії, призначався кофеїн у 
вигляді 0,5% розчину по 0,5-1 столовій ложці 4-6 разів на день, або кофеїн з 
ефедрином за прописом:

Coffeini natrio-benzoatis 1,0
Ephedrinі hydrohloridi 0,1
Aq. destillatae 200,0
По одній столовій ложці 4-6 разів на день. 
В процесі лікування біль голови припинився у 83 хворих (67%), у 38 

чоловік (31%) різко зменшилась його інтенсивність і лише в 2 осіб (1,6%) не 
наступило  покращення.  Про  те,  що  основним  лікувальним  фактором  був 
кофеїн з ефедрином свідчить те, що значна частина цих хворих з ГБ – 92 
чоловіки (75%), до поступлення в клініку приймала гіпотензивні препарати, 
однак,  навіть  при  зниженні  АТ  головний  біль  у  них  продовжувався,  а  в 
окремих осіб після лікування і зниження АТ головний біль посилювався.
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З метою більш глибокого вивчення цього стану нами досліджений тонус 
екстрацеребральних  (скроневих)  артерій  шляхом  реєстрації 
пневмоелектроосцилограми  скроневих  артерій  у  хворих  на  ГХ  в  період 
вираженого  ГБ  і  в  безбольовий  період.  Установлено,  що  припинення  ГБ 
супроводжувалось підвищенням тонусу цих артерій до 26% від початкового 
рівня (р<0,001). Отже, ГБ у хворих на ГХ залежить не стільки від висоти АТ, 
скільки  від  тонусу  екстрацеребральних  судин  [14].  Не  існує  суворої 
вираженої залежності між висотою АТ та інтенсивністю ГБ [3, 7, 14]. Варто 
додати і ту обставину, що зниження АТ у хворих, що поряд з гіпотензивними 
препаратами приймали кофеїн  з  ефедрином у  вказаних  дозах,  було  більш 
вираженим [13].

Судинний  ГБ  виникає  при  вживанні  алкоголю.  Так,  реографічні 
дослідження  В.Н.  Штока  та  ін.  показали,  що  внутрішньовенне  введення 
етилового спирту призводить до дилятації мозкових і периферійних судин, 
що  супроводжується  ГБ.  Пульсуючий  ГБ  при  синдромі  похмілля  також 
пояснюється артеріальною гіпотензією і недостатністю венозного відтоку із 
черепної коробки. У цих випадках кофеїн, який підвищує судинний тонус, 
приносить значне полегшення, або ж ГБ зовсім припиняється.

При  висотній  (гірській)  хворобі  у  зв’язку  із  гіпоксією  і  зниженням 
барометричного тиску знижується тонус внутрішньо- і  екстрацеребральних 
артерій. Вазодилятаторний генез ГБ у цих випадках підтверджується тим, що 
при  стисканні  скроневих  артерій  він  стихає.  Полегшення  приносить 
прикладання снігу чи льоду до скроні, що підвищує тонус судин [17].

У людей,  що  звикли  часто  пити  каву,  після  припинення  її  вживання 
розвивається  пульсуючий  ГБ,  що  можна  пояснити  зниженням  судинного 
тонусу. Вживання кави, підвищуючи цей тонус, повністю знімає цей біль.

Пульсуючий ГБ виникає на тлі різкого зниження судинного тонусу при 
отруєнні чадним газом, при вдиханні нікотину, при вживанні вазодилятаторів 
(нітрогліцерин,  валідол,  еуфілін  та  ін.).  В  умовах  підвищеного  судинного 
тонусу ГБ не виникає.

Для  усунення  больових  відчуттів  при  судинних  ГБ  з  успіхом 
призначають  аспірин  з  кофеїном,  кофетамин,  ефедрина  гідрохлорид, 
препарати спорині  –  гідротартрат  ерготаміну,  рігетамін,  або продукти,  що 
містять кофеїн (чай, кава та ін.) [9, 14, 15, 17].

Таким  чином,  на  підставі  вивчення  літературних  джерел,  а  також 
враховуючи результати власних досліджень, необхідно зробити висновок про 
те,  що  основною причиною судинних ГБ  є  не  звуження  (спазм)  судин,  а 
зниження  тонусу  із  відповідним розширенням (нерідко паралітичним)  цих 
судин, що слід враховувати при лікуванні таких хворих.

ГОЛОВНАЯ БОЛЬ СОСУДИСТОГО ГЕНЕЗА
В.М.Фрайт, М.С.Регеда, И.Г.Гайдучок, И.Я.Пилецкая, Н.В.Леськив 
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На  основании  анализа  литературных  источников  и  результатов 
собственных исследований установлено, что главной причиной сосудистых 
головных  болей  является  расширение  экстрацеребральных  сосудов  в 
результате  снижения  их  тонуса.  Для  устранения  этих  болей  следует 
назначать сосудосуживающие медикаменты.  

VASKULAR HEADACHE
V.Frayt, M.Regeda. , I.Gayduchok, I.Piletska, N.Leskiv

Medical Instytut. Lviv
Main cause of the vascular headache is dilatation of the extracerebral blood 

vessels  as  a  result  of  decreasing  of  their  tonus.  This  is  based  on the  our  own 
research and the literature review as well. Prescription of vasoconstrictors drugs 
cure this headache.  
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ДІАСТОЛІЧНА ДИСФУНКЦІЯ МІОКАРДА ПРАВОГО 
ШЛУНОЧКА СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ 

ОБСТРУКТИВНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ, УСКЛАДНЕНІ 
ВТОРИННОЮ ЛЕГЕНЕВОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

В.М.Фрайт, Я.-Р.М.Федорів, Н.В. Леськів, І.Я.Пілецька
Медичний інститут, м. Львів

Ключові слова: вторинна легенева гіпертензія, діастолічна дисфункція 
міокарда, легенева патологія, правий шлуночок серця, серцеві глікозиди. 

Однією  із  найбільш  важливих  і  нерозв’язаних  проблем  фтизіатрії  та 
пульмонології  є  хронічне  легеневе  серце  (ЛС),  яке  є  основною причиною 
смертності кожного другого хворого на легеневий туберкульоз і 80% хворих 
на хронічні обструктивні захворювання легень (ХОЗЛ) [1, 2, 4, 5, 6, 23]. 

 Проблема тим більш актуальна, що з кожним роком зростає кількість 
ХОЗЛ  [6].  До  того  ж  в  останнє  десятиліття  в  Україні,  як  і  за  її  межами 
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туберкульоз  органів  дихання  став  поширеним  захворюванням  [8]. 
Підвищення артеріального  тиску  в  судинах  малого  кола  кровообігу  більш 
виражене при туберкульозі, ніж при ХОЗЛ [3, 16]. 

 Як при ХОЗЛ, так і при туберкульозі часто зустрічається ЛС. Комітет 
експертів ВООЗ в 1961 р. дав таке визначення: «Хронічне легеневе серце – це 
гіпертрофія  правого  шлуночка,  яка  виникла  на  тлі  захворювань,  що 
порушують структуру, або функцію легень, або одне та інше одночасно, за 
виключенням  випадків,  коли  зміни  в  легенях  власне  є  результатом 
первинного ураження лівих відділів серця і великих кровоносних судин». 

На сьогодні під хронічним ЛС розуміють гіпертрофію і/або дилятацію 
правого шлуночка серця, що супроводжується легеневою гіпертензією (ЛГ). 
Відомо, що на початку формування цієї патології розміри серця в порівнянні 
із розмірами у здорових людей зменшуються [4, 7], що важливо врахувати 
при подальшому обговоренні цього захворювання. 

 Н.Р. Палеев (1987) вважає, що більш точним визначенням цієї патології 
є термін «вторинна легенева гіпертензія» (ВЛГ). В 1998 р. на Всесвітньому 
симпозіумі з легеневої гіпертензії (м. Евіан-Франція) була затверджена нова, 
більш  пристосована  до  потреб  клініки  система  класифікації  легеневої 
гіпертензії.  Тепер  первинна  легенева  гіпертензія  відноситься  до  нової 
категорії  –  легеневої  артеріальної  гіпертензії.  У  цю  категорію  включено 
легеневу  гіпертензію,  що  виникає  при  вроджених  вадах  серця. 
Класифікаційна  система  була  оновлена  і  вдосконалена  на  конференції  у 
Венеції  в  2003 р.  На цій  конференції  замість  терміну «первинна  легенева 
гіпертензія»  використали  термін  «ідіопатична  легенева  артеріальна 
гіпертензія» [13].

 Сучасна функціональна класифікація легеневої гіпертензії базується на 
модифікованій  версії,  розробленій  Нью-Йоркською  кардіологічною 
асоціацією  (NYHA),  або  на  більш  новій  класифікації,  розробленій  ВООЗ. 
Вони є майже ідентичні і розрізняють 4 класи ЛГ [15]. 

 Клас  І:  пацієнти  з  легеневою  гіпертензією,  що  не  мають  жодних 
симптомів  під  час  звичайної  фізичної  активності,  серце  функціонує 
нормально. 

 Клас  ІІ:  пацієнти добре  себе  почувають У стані  спокою,  а  звичайне 
фізичне навантаження в певній мірі для них є обмеженим внаслідок задухи, 
болів в грудній клітці, втомлюваності і стану близького до запаморочення. 

 Клас ІІІ: в стані спокою пацієнти звичайно не мають скарг, але фізична 
активність  в  значній  мірі  обмежена  задишкою,  болями  в  грудній  клітці, 
втомлюваністю і станами, наближеними до запаморочення під час виконання 
звичайних рутинних завдань. 

 Клас ІV: ці пацієнти з легеневою гіпертензією мають задишку, слабість 
навіть в стані спокою. Вони не можуть виконувати жодних фізичних рухів 
без появи задишки, болів в грудній клітці та інших симптомів. Вони мають 
прояви правосерцевої недостатності. 
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 В  офіційній  медицині  у  нашій країні  поки що користуються  старим 
поняттям «легеневе серце». Мабуть цей термін має право на існування, бо під 
«легеневим серцем» треба розуміти низку функціональних і морфологічних 
змін серцево-судинної системи, у тому числі і легеневу гіпертензію. Отже, 
поняття «легеневе серце» є ширшим і включає в себе легеневу гіпертензію.

Легенева  гіпертензія  є  фінальним  етапом  у  розвитку  багатьох 
патологічних процесів. Це не єдине нозологічне захворювання. Розрізняють 
прекапілярну  ЛГ,  обумовлену  фізичним  навантаженням  (антероградне 
гемодинамічне навантаження), яка дає значно меншу (в 3-4 рази) фільтрацію, 
ніж ретроградне (підвищення тиску в лівому передсерді). У першому випадку 
в  легенях  істотно  покращується  кровоплин  і  зменшується  вентиляційно-
перфузійний  коефіцієнт,  унаслідок  чого  дихання  стає  біль  ефективним. 
Такими навантаженнями є мускульна праця чи підвищена готовність до неї, а 
також горизонтальне й антиортостатичне положення хворого в ліжку.

Посткапілярна,  або  венозна  ЛГ  виникає  внаслідок  зниження  або 
виснаження  функціональних  можливостей  лівого  шлуночка  серця.  У  цих 
випадках має місце ретроградне гемодинамічне навантаження,  яке швидко 
призводить до набряку легень.

Третя  категорія  ЛГ  пов‘язана  з  гіпоксією  і  гіпоксемією.  І  хоча 
гіпоксична  легенева  вазоконстрикція  в  певних  межах  має  біологічну 
доцільність, оскільки вона обмежує кровоплин у недостатньо вентильованих 
зонах легень, але при тривалому перебуванні в умовах гіпоксії і гіпоксемії, 
що  має  місце  як  при  легеневих  захворюваннях,  так  і  при  проживанні  у 
високогірних  районах,  ця  реакція  зумовлює  виникнення  стабільної  ЛГ. 
Розлади дихання під час сну також сприяють гіпоксемії і відповідно – ЛГ. 
Однак,  лише денна гіпоксемія в результаті  легеневої патології  є основною 
причиною  ЛГ  [10,  15].  Важливу  роль  у  виникненні  ЛГ  має  системний 
артеріальний  тиск  крові.  Так,  нами  встановлено,  що  початково  знижений 
артеріальний  тиск  крові  у  великому  колі  кровообігу  є  одним  із  вагомих 
факторів, що сприяє розвитку і прогресуванню туберкульозу органів дихання 
і формуванню легеневої гіпертензії. Між висотою тиску крові у великому і 
малому колах кровообігу існує певний зворотний зв‘язок [11].

Для  визначення  толерантності  до  навантаження  використовують 
тредміл, або 6-хвилинний прогулянковий тест (6 хв. ходьби). Здорова людина 
здатна пройти 500 м за 6 хвилин. Люди із середнім ступенем ЛГ зможуть 
пройти за цей час лише 300-400 м [15.]   

Декомпенсоване ЛС часто є основною причиною втрати працездатності і 
смерті хворих, що клінічно вилікувалися від туберкульозу. Варто відзначити 
і  те,  що  за  життя  ЛС  діагностується  лише  в  половини  випадків,  що 
обумовлено  появою  виражених  ознак  лише  в  пізніх,  запущених  стадіях 
хвороби [3]. Звичайне обстеження рідко виявляє легеневу гіпертензію. Тим 
більше,  що  подібні  симптоми  зустрічаються  при  цілому  ряді  інших 
захворювань  [15].  При  виникненні  ВЛГ  з’являються  нові  умови  для 
діяльності серцево-судинної системи, зокрема для правих відділів серця. При 
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захворюваннях  серця  головним  показником,  що  визначає  його  прогноз 
являється  ступінь  пошкодження  міокарда,  що  лежить  в  основі  синдрому 
серцевої недостатності. У розвинутих країнах все більше людей страждає і 
вмирає від серцевої недостатності. Тому ця патологія залишається однією із 
найбільш актуальних медичних проблем. 

 Серцева  недостатність  –  це  сукупність  різноманітних  патологічних 
пошкоджень серця, що призводять до його дисфункції, звичайно у формі змін 
скоротливої  здатності.  У  останні  роки  з’являється  все  більше  даних,  які 
свідчать про те, що поряд з класичною, або систолічною недостатністю, має 
місце  діастолічна  серцева  недостатність,  яка  характеризується  низьким 
серцевим  викидом,  застійними  явищами  в  легенях  і  периферійними 
набряками та розвивається головним чином у результаті розладів наповнення 
шлуночків, що обумовлено зниженням податливості їх стінок [5]. Отже, стає 
зрозумілим,  чому серце  при  розвитку  легеневої  гіпертензії  зменшується  в 
розмірах («мале серце»).

 Систолічна  та  діастолічна  функції  міокарда  значною  мірою 
взаємопов’язані.  Однак  серцева  дисфункція  асоціювалася  в  основному  з 
порушенням  скорочувальної  здатності  міокарда.  Лише  недавно  почали 
виділяти діастолічну серцеву недостатність, як окрему клінічну проблему. Її 
визначають як серцеву недостатність,  що виникла в результаті  підвищеної 
резистентності  до діастолічного наповнення серця.  Діастолічна дисфункція 
міокарда  (ДДМ)  правого  шлуночка  –  це  неможливість  повноцінного 
наповнення правого шлуночка серця в час діастоли [9]. 

 Як  засвідчують  дані  різних  авторів  [12,  18,  19]  ДДМ у  пацієнтів  з 
хронічними  обструктивними  захворюваннями  легень,  ускладненими 
вторинною легеневою гіпертензією є дуже поширеним клінічним синдромом. 
Так, за даними  V.  Puankov,  Y.  Chuyasova [19] ДДМ була виявлена у 100% 
пацієнтів  з  хронічними  захворюваннями  легень.  При  цьому  середній 
систолічний тиск в легеневій артерії дорівнював 45 ± 4 мм.рт.ст. 

 ДДМ не є специфічною для однієї патології, тому нова інформація про 
особливості  розвитку  і  перебігу  ВЛГ у  пацієнтів  з  ХОЗЛ розширює наші 
можливості в лікуванні та має важливе прогностичне значення. 

 На  підставі  дослідження  даних  літератури  можна  сказати,  що  саме 
діастолічні  властивості  детермінують  функціональний  резерв  серця  та 
толерантність до навантаження у хворих з ВЛГ на тлі ХОЗЛ. 

 Механізм ДДМ у цих хворих не до кінця з’ясований, хоча вважається 
що він пов’язаний з гіпертрофією м’язових волокон правого шлуночка серця 
і  опосередковано  з  “жорстким міокардом”.  Коли серце навантажене надто 
довго, то в міокарді формується рубцева тканина, яка не зникає і тому серце 
не відновлює повністю свою функцію і  тоді  говорять про декомпенсоване 
ЛС.  Таке  зниження  еластичності  міокарда,  що  виникає  в  результаті 
структурних  змін  у  серцевому  м’язі  неминуче  призводить  до  збільшення 
жорсткості  камери  серця,  тобто  до  зниження  діастолічного  розтягнення. 
Отже, для забезпечення раннього діастолічного наповнення потрібний більш 
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високий тиск у правому передсерді. Крім цього, згідно з законом Старлінга, 
від діастолічного наповнення серця кров’ю прямо залежить сила серцевого 
скорочення.  Тому  призначення  серцевих  глікозидів  хворим  з  ДДМ  не 
покращує контрактильної здатності міокарда, а при вираженій декомпенсації 
ЛС навіть погіршує стан хворого [10]. 

 Нами вивчено вплив внутрішньовенного введення строфантину (0,25 
мг) і корглікону (0,6 мг) у 75 хворих з початковими (І - група – 45 осіб з 
декомпенсацією І ст.) і важкими термінальними (ІІ - група - 30 осіб) стадіями 
декомпенсованого  ЛС  (декомпенсація  ІІ-  ІІІ  ступеня)  шляхом  реєстрації 
електро-, рео- і полікардіограм до введення глікозиду, через 2 години, тобто 
на  висоті  дії,  і  після  курсового  лікування.  Виділення  осіб  з  початковою і 
кінцевою – термінальною декомпенсацією ЛС показало, що при початковій 
декомпенсації  висота  зубців  РІІ, як  і  РІІІ  в  процесі  лікування  істотно  не 
змінювалася (1,9 і 1,9 мм і 1,5 і 1,4 мм), а при вираженій декомпенсації зубці 
явно збільшувалися (від 2,61± 0,43 до 3,50 ± 0,42 мм і від 1,69 ± 0,27 до 2,26± 
0,23 мм.). Отже, прогресування легеневої гіпертензії після введення серцевих 
глікозидів  перш  за  все  наступає  при  важких  стадіях  правошлуночкової 
недостатності. Подібні зміни стосувались і шлуночкового комплексу: головні 
зубці  ЕКГ в  осіб  І  групи істотно  не  змінювались,  зате  у  хворих ІІ  групи 
закономірно наростали зубці Rv1 і Sv5 і зменшувалися Sv1 і Rv5, що вказує на 
збільшення перевантаження правого шлуночка. 

 Таким чином, ДДМ унеможливлює інотропну дію серцевих глікозидів 
при лікуванні ними хворих з декомпенсованим ЛС і їх призначення в таких 
випадках недоцільне. 

 Розлади скорочувальної здатності правого шлуночка у хворих на ВЛГ 
призводять  до  передкапілярного  блоку  легеневих  судин  і  зменшення 
переднавантаження лівого шлуночка та порушення його систолічної функції, 
хоч  в  цьому випадку  інотропної  дисфункції  міокарда  лівого  шлуночка  не 
виявляється.  З  прогресуванням  вентиляційних  порушень  збільшується 
діастолічна  дисфункція  міокарда  правого  шлуночка  і  на  тлі  зниження 
систолічної функції значно зростає ступінь вираженості легеневої гіпертензії, 
гіпертрофії міокарда і дилятації правих відділів серця.

 Всі  чотири  камери  серця  можуть  змінювати  свої  розміри  і  форму  у 
відповідь на гостре або хронічне порушення гемодинамічного навантаження. 
Ці зміни можуть наступати швидко протягом годин і днів, або поступово – 
протягом  багатьох  місяців.  Цей  процес  відомий  як  ремоделювання  [14]. 
Кінцевим етапом ремоделювання є дилятовані камери серця. Ремоделювання 
асоціюється  з  погіршенням  функцій  серця.  Виділяють  декілька  типів 
ремоделювання:  дилятаційна  кардіоміопатія  і  концентрична  гіпертрофія. 
Якщо  дилятаційна  кардіоміопатія  обумовлена  зниженням  систолічної 
функції  і  функціональною  мітральною/трикуспідальною  регургітацією,  то 
концентрична  гіпертрофія  розвивається  у  відповідь  на  перевантаження 
шлуночків тиском. У цьому випадку і  формується жорсткий нееластичний 
шлуночок, в якому основна проблема – розлади розслаблення. Згодом може 
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розвинутись прогресуюча дилятація. Третій тип ремоделювання – фокальне 
пошкодження міокарда, яке найчастіше зустрічається при гострому інфаркті 
міокарда і виникає в зоні пошкодження та в сусідніх з нею ділянках. 

 Якими  б  не  були  успіхи  в  медикаментозному  лікуванні  серцевої 
недостатності,  немає  сумніву,  що  подальший  поступ  буде  базуватися  на 
більш  глибокому  розумінні  складного  синдрому  серцевої  недостатності  і 
його  патофізіології.  Варто  пам’ятати,  що  важка  діастолічна  дисфункція 
лівого шлуночка також може призвести до дилятації правих камер серця. 

 Катетеризація  правого  шлуночка  з  вимірюванням  тиску  в  легеневих 
судинах  і  об’єму  протікаючої  крові  дають  підстави  для  оцінки  ДДМ.  Ці 
стандартні гемодинамічні параметри у пацієнтів з ХОЗЛ, ускладненими ВЛГ 
дають  можливість  для  визначення  такої  діастолічної  дисфункції  у  цих 
пацієнтів  як  патологічний  релаксаційний  патерн  [19].  Такий  патологічний 
релаксаційний  патерн  виявлено  у  пацієнтів  з  «легеневою  гіпертензією 
жителів  високогір’я»  в  умовах  високогір’я  (на  висоті  більше  3000  м)  за 
допомогою двохмірної допплерівської ехокардіографії [12].

 Вимірювання  гемодинимічних  параметрів  у  пацієнтів  з  ХОЗЛ, 
ускладнених ДДМ у стані спокою є недостатнім.  Тільки вимірювання цих 
параметрів  під  час,  або  при  навантаженні  дає  можливість  об’єктивно 
визначити і оцінити діастолічну функцію правого шлуночка та його резерви 
[20, 21]. 

 К.Sunagava (1980 р.) та. ін. [22] вважають, що найбільш інформативним 
є  використання  шлуночкової  діаграми  -  тиск/об’єм,  яка  дає  об’єктивну 
інформацію про  функціональний стан правого  шлуночка  і  гілок  легеневої 
артерії.  Для  цього  визначають  максимальну  шлуночкову  еластичність 
(Еmax), яка є найкращою незалежною від навантаження мірою скоротливості 
та артеріальну еластичність (Еa), як міру перенавантаження, яка сприймається 
шлуночком. Отже, Е max/Еa є мірою узгодженої роботи шлуночка і артерій. У 
нормальних умовах цей показник дорівнює 1,5. 

 Маркером  збільшення  тиску  в  легеневій  артерії  служить  також 
збільшення  часу  ізоволюмічної  релаксації  правого  шлуночка  [17],  що 
вимірюється  за  допомогою  допплерівської  ехокардіографії.  Між  цими 
показниками є достовірна (р≤0,05) тісна кореляція (r =0,93). 

 На  підставі  вивчення  літературних  даних  встановлено,  що  у  всіх 
пацієнтів  з  ХОЗЛ,  ускладненими  ВЛГ,  наступає  порушення  функції 
розслаблення  правого  шлуночка,  що  підтверджується  сучасними 
інструментальними методами дослідження. 

 З  огляду  на  ці  дані  стає  зрозумілою  низька  ефективність,  або  її 
відсутність при лікуванні хворих на туберкульоз легень з декомпенсованим 
легеневим серцем серцевими глікозидами [10]. 

 Таким чином, у хворих на хронічні обструктивні захворювання легень, 
у  тому  числі  і  при  туберкульозі  органів  дихання,  ускладнених  легеневою 
гіпертензією,  часто  розвивається  діастолічна  дисфункція  міокарда  правого 
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шлуночка  серця,  яка  погіршує  перебіг  хвороби  і  не  піддається  корекції 
серцевими глікозидами. 

 
ДИАСТОЛИЧЕСКАЯ ДИСФУНКЦИЯ МИОКАРДА 

ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ С 
ХРОНИЧЕСКИМИ ОБСТРУКТИВНЫМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЛЕГКИХ, ОСЛОЖНЕННЫМИ 
ВТОРИЧНОЙ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
В.М.Фрайт, Я.- Р. Н. Федорив, Н.В. Леськив, И.Я.Пилецкая

У больных с хроническими обструктивными заболеваниями легких,  в 
том  числе  и  при  туберкулезе  органов  дыхания,  осложненных  легочной 
гипертензией,  часто  развивается  диастолическая  дисфункция  миокарда 
правого  желудочка  сердца,  которая  ухудшает  течение  болезни  и  не 
корригируется сердечными гликозидами.

 
 
THE RIGHT VENTRICULAR DIASTOLIC DYSFUNCTION 

IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE COMPLICATED BY PULMONARY HYPERTENSION

V. Frayt, Y.-R. Fedoriv, N. Leskiv, I. Piletska
 There is high prevalence of right ventricular [RV] diastolic dysfunction in 

patients  with  chronic  obstructive  pulmonary  disease,  including  pulmonary 
tuberculosis, complicated  by  pulmonary  arterial  hypertension.  RV  diastolic 
dysfunction  increase  the  severity  of  the  symptoms  and  has  low  therapeutic 
response to the cardiac glycosides. 
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АНАЛІЗ КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ
ПЕРЕБІГУ ЛЕПТОСПІРОЗУ ЗА ПЕРІОД 2010 -2012 рр.

Б.С.Ворожбит, О.Б. Ворожбит, Д.М.Ворожбит,
У.Б.Яковина, Р.І.Яковина

Національний медичний університет імені Данила Галицького, Львів
Медичний інститут, Львів

Ключові слова: лептоспіроз, епідеміологія, клініка.
                 
      
Враховуючи широкий спектр клінічних проявів, численні ускладнення, 

лептоспірозу що нерідко стають причиною летального завершення хвороби 
лептоспіроз залишається однією з найактуальніших медичних проблем серед 
інфекційних хвороб в Україні. 

У дослідження включено 92 хворих на лептоспіроз які знаходились на 
лікуванні  Львівській обласній клінічній інфекційній лікарні  з  1.07.2010 по 
1.07.2012р.р. Серед обстежених пацієнтів було 91,3%  (84) чоловіків і 8,7% 
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(8)  жінок,  віком від  16  років  до  71.  Мешканців  села  53,2% (49),  а  міста-
43(  46,8%).  Найчастіше  хворіли  чоловіки  віком  41-60  років  52,2%  (48). 
Діагноз  лептоспірозу  встановлювали  на  основі  даних  епідеміологічного 
анамнезу  (контакт  з  гризунами  чи  їх  екскрементами  в  домашньому 
господарстві,  професійна  діяльність,  рибальство,  купання  у  стоячій  воді), 
клінічних  проявів  (гострий початок  з  суттєвим підвищенням температури, 
міальгії та цефальгії, ін’єкція судин склер, нудота, блювання, зміни об’єму 
діурезу,  пожовтіння  слизових  та  шкіри)  та  результатів  специфічної 
діагностики  (реакція  аглютинації-лізису  з  мінімальним  діагностичним 
титром  1:100),  у  66  пацієнтів  діагноз  лептоспіроз  підтверджено  методом 
мікроаглютинації  та  лізису  лептоспір,  а  в  інших  26-лептоспіроз 
діагностовано за клінічними та епідеміологічними даними. загальноклінічних 
(загальний  аналіз  крові  та  сечі),  біохімічних  (загальний  білірубін  та  його 
фракції,  АлАТ, АсАТ, лужна фосфатаза,  сечовина,  креатинін,  цукор крові, 
протромбіновий  час  та  індекс,  фібриноген,  білковий  спектр)  та 
інструментальних  обстежень  (рентгенографія  органів  грудної  клітки  та 
ультразвукова діагностика органів черевної порожнини і позаочеревинного 
простору). 

За шляхами передачі інфекції: найпоширеніший – водний (через купання 
у  відкритих  водоймах,  вживання  води  з  випадкових  джерел,  риболовля); 
харчовий (вживання їжі, овочів і фруктів,забруднених виділеннями гризунів); 
участь у сільсько-господарських роботах; контактний (контакт з гризунами, 
догляд  за  тваринами),  у  частини  пацієнтів  зараження  ймовірно  було 
пов’язане  з  професійною діяльністю:  різноробочий на  овочевих сховищах, 
сантехнік, вичинювач шкіри, працівник м’ясокомбінату. Слід відмітити, що 
більшість  пацієнтів  захворіли  і  були  госпіталізовані  за  період  липень  – 
жовтень  2010  року  48  (52,2%).  На  цей  же  період  2011  року  припадає  21 
(22,8%) пацієнт. Тривалість перебування у стаціонарі становила від 6 до 49 
днів.

За  даними  специфічної  лабораторної  діагностики  у  19  (20,6%) 
лептоспіроз спричинили  L. icterohaemorrhagia; у 18(19,5%) L. grippotyphosa; 
у 8(8,7%) - L. Pomona; у 5 (5,4%) L.canicola; у 4 (4,4%) -L. kabura. У 11(11,9%) 
позитивний результат був з 2-3 серотипами. 

Клінічно: хвороба мала гострий початок у всіх пацієнтів з характерним 
підвищенням температури тіла до 38,5-40 С, яка утримувалася до 5-6 днів 
від   початку  лікування,  у  всіх  була  ін’єкція  склер.  Понад 2/3  обстежених 
хворих  скаржилися  на  біль  в  литкових  м’язах.  Жовтяничну  форму 
лептоспірозу  мали  76(82,6%)  пацієнтів.  Спостерігалися:  загальна  слабість, 
гепатоспленомегалія,  обкладений  білим  налетом  язик,  плямисто-
геморагічний  висип,  делірій,  ураження  легень,кровохаркання,  ураження 
нирок, зменшення кількості сечі, миготлива аритмія, тахікардія, менінгізм. У 
6(6,5%)  хворих  діагностували   токсико-інфекційний  шок.  Лише  в  одного 
хворого була легка форма, в більшості спостерігалася середньої важкості та 
тяжка форма, в одного дуже важка (пов’язана з пізньою госпіталізацією) - 
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хворий помер від нирково-печінкової недостатності на 6-й день перебування 
в стаціонарі. 

Аналізуючи отримані дані, ми виявили у більшості хворих анемію (Нв-
99,47±1,92 г/л, еритроцити-3,26±0,53x1012). Також відзначена дещо вища за 
порогову  кількість  ретикулоцитів  –  10,92±2,22‰.  Рівень  загального 
білірубіну  в  крові  сягав  200±21,17  мкмоль/л   із  суттєвою  перевагою 
зв’язаного  білірубіну  (співвідношення  прямий/непрямий  білірубін  –  3:1), 
активність  АлАТ склала  1,91±0,17 ммоль/л*год.  Рівень загального  білку – 
62,93±0,55 г/л, з кількістю альбумінів 46,08±1,03%, глобулінів – 50,92±1,03% 
(коефіцієнт  –  0,91).  Фібриноген  –  6,01±0,22  г/л,   сечовина  –  20,48±1,23 
ммоль/л, активність ЛФ – 2,63±0,42 ммоль/год*л, γ-ГТП – 46,99±1,35 ОД/л. 
Крім  того,  у  більшості  хворих  спостерігалися  тромбоцитопенія, 
нейтрофільний лейкоцитоз і прискорене ШОЕ.

Висновки.
1.  Серед  обстежених  92хворих  на  лептоспіроз  переважали  чоловіки 

91,3%  (84) віком від 41-60 років, тоді як жінки склали лише 8,7% (8).
2.  За  шляхами  передачі  найпоширенішими  виявилися  водний  (через 

купання  у  відкритих  водоймах,  вживання  води  з  випадкових  джерел, 
риболовля)та  харчовий  (вживання  їжі,  овочів  і  фруктів,забруднених 
виділеннями гризунів).

3. Достовірно встановлена літньо-осіння сезонність - за період липень – 
жовтень захворіли і  були госпіталізовані  у 2010 році 48 (52,2%),  а у 2011 
року 21(22,8%) пацієнтів.

3.  За  даними  специфічної  лабораторної  діагностики  серед  збудників 
переважали L. icterohaemorrhagia -19 (20,6%) та L. Grippotyphosa- (19,5%).

4. Жовтянична форма хвороби спостерігалася у 76 (82,6%), летальність –
5,3%. У всіх померлих відзначено жовтяничну форму хвороби. 

5. У більшості хворих спостерігалася анемія (83%). 
З отриманих нами даних випливає що за з 1.07.2010 по 1.07.2012рр на 

лікуванні у Львівській обласній клінічній інфекційній лікарні.  знаходились 
92 хворих на лептоспіроз серед яких переважали чоловіки (91,3%), у яких 
переважали водний та харчовий шляхи передачі, встановлена літньо-осіння 
сезонність, серед збудників переважали L. icterohaemorrhagia -19 (20,6%) та 
L.  Grippotyphosa-  (19,5%),  жовтянична форма хвороби спостерігалася  у 76 
(82,6%), летальність –5,3%. У всіх померлих відзначено жовтяничну форму 
хвороби.  У більшості  хворих спостерігалася анемія.  Отже,  що лептоспіроз 
продовжує залишатися однією з найактуальніших медичних та економічних 
проблем серед інфекційних хвороб в Україні,  оскільки дане захворювання 
вражає  в  основному  працездатне  населення,  характеризується  важким 
перебігом, високою частотою ускладнень та летальністю. Перебіг і прогноз 
хвороби  залежить  від  ранньої  госпіталізації,  вчасної  діагностики 
лептоспірозу,  адекватного  застосування  етіотропної  та  патогенетичної 
терапії.
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цироз печінки, асцит.

Печінка  –  один  з  найважливіших  органів,  що  приймають  участь  в 
процесі  травлення.  Продуктом   діяльності  печінки  є  жовч,  яка  сприяє 
перетравленню жирів, підвищує активність ферментів підшлункової залози і 
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тонкого кишківника, а також регулює його моторну і секреторну функції. За 
допомогою  жовчі  у  кишківнику  всмоктуються  вітаміни,  холестерин, 
амінокислоти і солі кальцію. Не менш важливою є участь печінки в обміні 
речовин. Практично всі речовини (в тому числі і ліки), які всмоктуються в 
кишківнику,  проходять  в  печінці  різні  зміни.  Печінка  нагромаджує багато 
речовин, які при необхідності з неї мобілізуються (наприклад глікоген). Тому 
печінку порівнюють з біохімічною лабораторією організму.

Отже, припинення або обмеження поступлення жовчі у кишківник  при 
вірусних  гепатитах  чи  поява  інших  патологічних  змін  функцій  печінки 
суттєво змінює процес травлення і  викликає порушення обміну речовин в 
організмі.  Виходячи  з  цих  знань,  сформулюємо  основні  принципи  і 
рекомендації з дієтичного харчування хворих на хронічні вірусні гепатити і 
цироз печінки.

Хронічний  гепатит. При  хронічному  вірусному  гепатиті  дієтичне 
харчування призначають залежно від фази активності патологічного процесу. 

У фазі загострення лікар призначає дієту, як при гострому гепатиті, яка 
не викликає механічних та хімічних подразнень (дієта № 5а) [1, 2, 3, 4]. Коли 
загострення  минає,   призначається  стандартна  дієта  (дієта  №  5).  Якщо 
самопочуття  хворого  добре  і  лабораторні  показники  функцій  печінки 
задовільні, хворому призначається загальна дієта з деякими застереженнями, 
зокрема,  протипоказане  вживання   алкоголю,  продуктів,  які  подразнюють 
слизову шлунково-кишкового тракту, копченості, приправи, овочі, багаті на 
ефірні  олії.  У  випадку  перебігу  хронічного  гепатиту  з  позапечінковим 
холестазом необхідно у загальній кількості  жиру в дієті  збільшити частку 
рослинних  жирів  до 50%. Враховуючи, що  при  внутрішньопечінковому 
холестазі  часто  спостерігається нестача  солей  жовчних  кислот  у  просвіті 
кишківника  і  свербіж  шкіри,  для  підтримання необхідної  енергетичної 
цінності  раціону  рекомендується  призначати  адекватну   кількість білків. 
Якщо спостерігається стеаторея, з раціону слід виключити нейтральні жири, 
які  погано засвоюються  і  погіршують  всмоктування  кальцію,  а 
рекомендувати  середньо  ланцюгові тригліцериди до  40  г  на  добу.  Вони 
перетравлюються і  всмоктуються у вигляді  вільних жирних кислот,  навіть 
при відсутності жовчних кислот у просвіті кишківника. Значна їх кількість 
міститься  у  кокосовій  олії.  Потрібну  кількість  кальцію  хворий  отримує, 
споживаючи знежирене  молоко  і  сир,  або  приймаючи  препарати  кальцію. 
При хронічній енцефалопатії хворим потрібно постійно обмежувати кількість 
харчових  білків  (до  40-60  г  на  добу),  щоб  запобігти  розвиткові 
психопатологічних  симптомів  [1,  2].  Різко  обмежуючи  вживання  жирів,  в 
раціон у  достатній  кількості  вводять  легкозасвоювані  вуглеводи.  Постійно 
контролюють кількість рідини, запобігаючи утворенню асциту чи набряків. У 
випадку  розвитку  портальної  гіпертензії  дотримуються  наступних  правил 
харчування:

- обмежити натрій до 0,5 г на добу (1 г натрію затримує 200 мл рідини);
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- обмежити рідину до 1 л;
- енергетична цінність раціону 1500-2000 ккал, кількість білка у ньому – 

не більше 70 г.

Приклад меню дієти при хронічному гепатиті (в період загострення)
На цілий день: хліб білий 250 г , цукор не менше 50 г.
Натще. Склянка теплого відвару шипшини.
8 - 9 год.30хв. Масло вершкове 10 г, свіжий сир зі сметаною ( сира 100г, 

сметани 20 г ), каша рисова протерта з варенням ( крупи 50 г, молока 100мл, 
цукру 5г, масла 5 г ), склянка чаю з молоком ( молока 50 мл ).

11-12 год. Півсклянки морковного соку (моркви 175-200 г), склянка чаю 
з молоком (молока 50 мл).

14-15год. Суп  перловий  протертий  з  дрібно  нарізаними  овочами; 
вегетаріанський ( перлової крупи 30 г, свіжих коренів 15 г, картоплі 100 г, 
томатного соку 150 мл,  масла  5г,  сметани 20 г),  пудинг паровий м’ясний 
(м’яса  50  г, молока  25  мл,  муки  3  г,  півяйця,  масло  при  подачі  5  г  ), 
картопляне пюре ( картопля 150 г, молока 50 мл, масла при подачі 5г), желе з 
відвару сухих фруктів або кисіль ( сухих фруктів 20 г,цукру 15г, желатину 
3г).

16-17 год. Склянка чаю з молоком і медом (молока 50 мл, меду 50 г), 
солодкі сухарики (з денної норми хліба 50 г і цукру 5 г).

19  год.  Сирні  книдлі  зі  сметаною  (сира  150  г,  манної  крупи  10  г, 
пшеничної муки 10 г, яєчного білка 30 г, цукру 10 г, масла 5 г, сметани 20 г ), 
печені яблука з цукром (яблук 150 г, цукру 10 г), склянка солодкого чаю з 
варенням (варення 30 г).

21 год. Склянка відвару шипшини з медом (меду 50 г).

Приклад меню дієти при хронічному гепатиті (в період ремісії )
На цілий день: хліб білий вчорашній 200г, житній хліб 200 г, цукор до 

чаю 50 г.
Натще. Склянка відвару шипшини кімнатної температури з цукром.
8-9  година.  Масло  10г,оселедець,  вимочений  протягом  доби,  20  г, 

картопля  печена  100  г, квашена  капуста  (вимочена)  100  г,  каша  молочна 
вівсяна (крупи 25 г, молока 100 мл, цукру 5 г, масла 5 г). Томатний сік 100 г, 
склянка неміцного чаю або відвару шипшини.

14 година.  Борщ свіжий вегетаріанський (капусти 150 г,  морква 30 г, 
буряка столового 30 г, масла 5 г, сметани 30 г, свіжих коренів 30 г), кисло-
солодке  м’ясо (м’ясо  відварене скоринка чорного  хліба  10  г,  води  100мл, 
бажано додати натертого свіжого яблука 20 г), тушкована морква (моркви 
200 г, масла 5 г), салат зі свіжих яблук (яблук 100г цукру 10 г)

16-17 година. Склянка чаю з молоком і сухариками (молока 50 г, хліба 
для сухариків з денної норми 50 г, цукру 5 г).

19-20 година. Запіканка  гарбузова з сиром і сметаною (гарбуза 150 г, 
сира 150 г, 0,5 яйця, молока 50 мл, цукру 10 г, манної крупи 15 г, сметани 20 
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г в тому числі для запікання 5 г),  рисовий плов з  родзинками (рису 50 г, 
родзинок 30 г, цукру 10 г, масла 10 г), склянка неміцного чаю.

21 година. Склянка відвару шипшини з медом (меду 50 г). Тому хворим 
можна призначити додатково 200-300 г свіжого сира (знежиреного) на день.

На ніч бажано випити склянку нежирного кефіру.
Цироз печінки є наслідком хронічного вірусного гепатиту (найчастіше 

гепатиту  С)  і  характеризується  зміною  структури  печінки  внаслідок 
розростання  в  ній  сполучної  тканини,  що  провокує  порушення  багатьох 
функцій  печінки,  зокрема  викликає  портальну  гіпертензію.  Лікувальне 
харчування  сповільнює  прогресування  процесу,  сприяє  покращенню 
функціонального  стану  печінки,спрямоване  на  корекцію  порушень  обміну 
речовин,  підвищує  захисні  сили  організму,  забезпечує  профілактику 
можливих  ускладнень.  Розробляють  дієтотерапію,  враховуючи 
функціональні  можливості  печінки  (компенсований  чи  декомпенсований 
цироз), а також наявність ускладнень і супутніх

захворювань. При відсутності печінкової енцефалопатії, як ускладнення 
цирозу,  необхідно збагатити раціон білками (120-140 г).  Для цього радять 
споживати  свіжий  сир,  молоко,  простоквашу,  кефір,  нежирну  гов’ядину, 
нежирні  сорти  риби,  яєчний  білок,  соєву  муку,  пшоно,  гречку.  Білок 
особливо потрібний при цирозі, який розвинувся на ґрунті незбалансованого 
харчування  чи  зловживання  алкоголем.  Білок  сприяє  підвищенню 
регенеративних  властивостей  печінки,  відновленню  функціональної 
спроможності  гепатоцитів  і  підвищенню  захисних  сил  організму.  За 
наявності декомпенсованого цирозу слід обмежити введення білка до 1 г на 1 
кг  ваги  хворого  на  добу  (інколи  до  20-30  г  на  добу),  а  при  розвиткові 
печінкової коми білок повністю виключають з харчування. Після виходу з 
коми білок  поновлюють у  раціоні  дуже  обережно.  У цей  період  хворому 
дають легкозасвоювані вуглеводи, вітаміни і багато рідини. Хворий отримує 
їжу  через  кожні  2-3  години  невеликими  порціями  у  вигляді  фруктових, 
ягідних  і  овочевих  соків,  відвару  шипшини,  солодкого  чаю  з  лимоном, 
фруктово-ягідних  компотів,  киселів,  варення,  меду.  При  покращенні 
самопочуття хворому дозволено їсти протерті  супи,  свіжий сир,  вершкове 
масло з подальшим поступовим розширення дієти [1, 2, 3, 4].

Тактика щодо жирів і  вуглеводів така ж, як при хронічному гепатиті. 
Треба дбати про введення адекватної кількості вітамінів і мінеральних солей. 
Присутність достатньої кількості кальцію необхідна з метою профілактики 
переломів костей  через  вимивання   кальцію  при  тривалому  лікуванні 
кортикостероїдними препаратами.

При наявності закрепів, зокрема при розвитку геморою, треба включати 
у  раціон  послаблюючі  продукти  (моркву,  буряк,  абрикоси,  чорнослив  у 
вигляді пюре або відповідних соків, кисло-молочні продукти).

Хворі  на  цироз  добре  переносять  дні  харчування  ягодами  (1,5  кг 
полуниці, 1,5-2 кг малини), фруктами (1,5 кг яблук), свіжим сиром (400 г) з 
молоком (4 склянки).
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Хворим при гострій дистрофії печінки вводять глюкозу через рот, 40% 
розчин глюкози  –  у  вену,  5% розчин  –  через  пряму  кишку.  Надалі  дієта 
розширюється вживанням фруктових, овочевих соків, дають цукровану воду, 
мед, фруктове або ягідне варення. Через 4-5 днів після виходу з коматозного 
стану, хворого переводять на дієту з обмеженням білків. Двічі на день дають 
олію,  достатню кількість  продуктів, які містять  магній.  При брадикардії  і 
свербежу обмежують м’ясні білки та інші продукти, які містять триптофан, 
тирозин, цистеїн і метіонін, що є джерелом синтезу жовчних кислот.

Приклад меню на добу при безсольовій дієті
Енергетична цінність 2000-2200 ккал, вміст білка до 70 г, вміст натрію 

18-20 ммоль (380-450 мг) на добу.
Сніданок. Манна каша з вершками і цукром або печеними фруктами, 60 

г безсольового хліба чи хлібців, або безсольових сухарів з несоленим маслом 
і мармеладом (желе або медом, 1 яйце, чай чи кава з молоком).

Обід. 60 г яловичини або м’яса домашньої птиці, або 90 г білої риби, 
картопля, зелень чи листовий салат, фрукти (свіжі чи печені).

Підвечірок. 60г безсольового хліба або хлібців; несолене масло, джем, 
мед або помідор,чай.

Вечеря.  Суп без  солі  або  грейпфрут,  яловичина  або м’ясо домашньої 
птиці,  або  риба  (як  на  обід),  картопля,  зелень  чи  листовий салат,  фрукти 
(свіжі чи печені) або желе з фруктового соку і желатину, сметана, чай або 
кава з молоком.

Дозволені і заборонені продукти при асциті
Дозволені: замінники солі (лимонний сік, цедра апельсина, безсольовий 

кетчуп  і  майонез,  перець,  гірчиця,  шавлія,  петрушка,  кмин,  майоран, 
лавровий  лист,  гвоздика,  екстракт  дріжджів,  оцет,  часник  ),  які  можуть 
зробити несолену їжу приємнішою до споживання; безсольовий хліб, печиво 
і хлібці; безсольове масло і маргарин; 100г яловичини або м’яса домашньої 
птиці, крілика або риби і одне яйце на добу. 1 яйце може замінити 50 г  м’яса. 
Молоко  -   до  250  мл  на  добу.  Дозволена  сметана.  Для  приготування їжі 
можна  використовувати  цукрову  пудру  і  муку.  Будь-які  овочі  і  фрукти  у 
свіжому вигляді чи у вигляді страв, приготовлених у домашніх умовах.

Заборонені:  поварена  сіль,  засолки,оливки,  маринади,  копчені  риба  і 
м’ясо, рибні і м’ясні паштети, консерви, різноманітні соуси і всі види твердих 
сирів. Будь-які продукти, що містять пекарський порошок і соду. Всі види 
круп,  крім  манної  і  рисової.  цукерки,  пастилки,  молочний  шоколад  і 
морозиво. Отже, при цирозі печінки в основному призначається дієта №5 з 
відповідними корективами [1, 2, 3, 4].

Рекомендації, подані у цій статті, зібрані на основі багаторічного досвіду 
лікування  хворих  на  хронічні  вірусні  гепатити  та  цироз  печінки  у 
гепатитному відділі обласної клінічної інфекційної лікарні м. Львова, а також 
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підтверджені  багатьма  вченими  інфекціоністами,  гепатологами  та 
дієтологами [1, 2, 3, 4].

Отже,  лікувальне  харчування,  як  і  інші  види  комплексної  терапії, 
попереджує  прогресування  процесу,  сприяє  підвищенню  регенераторної 
здатності печінкових часточок, поліпшенню функціонального стану печінки, 
коригуванню обмінних порушень (у тому числі пов'язаних, із застосуванням 
медикаментозних  препаратів),  підвищенню  захисних  сил  організму  і 
забезпечує профілактику можливих ускладнень. Дієтотерапію застосовують з 
урахуванням  різних  видів  хронічного  гепатиту,  цирозу,  функціональної 
здатності  печінки  (компенсований  або  декомпенсований  цироз),  наявності 
ускладнень і супутніх захворювань.

ДИЕТИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ  ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ  ВИРУСНЫХ 
ГЕПАТИТАХ  И ЦИРРОЗАХ  ПЕЧЕНИ

Ворожбит Б.С , Ворожбит О.Б., Яковына У.Б.
Несмотря  на  существенные  ограничения,  питание  больных 

хроническими  гепатитами  и  циррозом  печени  должно  содержать 
необходимое организму количество белков, жиров, углеводов, витаминов и 
минеральных солей. Диетотерапия учитывает функциональные возможности 
печени  (некомпенсированный  или  компенсированный  цирроз)  а  также 
наличие  осложнений  и  сопутствующих  заболеваний.  Таким  образом  при 
хронических гепатитах и циррозе печени в основном должна применяться 
диета № 5 с соответствующими коррективами.

DIETARY FOOD FOR THOSE WITH CHRONIC HEPATITIS AND 
LIVER CIRRHOSIS

Vorozhbyt B.S., Vorozhbyt O.B., Yakovyna U.B.
Despite significant limitations, nutrition of patients with chronic hepatitis and 

liver cirrhosis should include the necessary for the body at the moment amount of 
protein,  fat,  carbohydrate,  vitamins  and  mineral salt. Diet  therapy takes  into 
account the functionality of the liver (uncompensated  or compensated cirrhosis), 
and the presence of complications or associated diseases. Thus in case of chronic 
hepatitis and liver cirrhosis mainly diet number 5 with the appropriate adjustments 
should be used.
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УДК: 616.36 – 001.10 - 086 

ГОСТРА КИШКОВА НЕПРОХІДНІСТЬ ВНАСЛІДОК 
ЗАЩЕМЛЕНОЇ ВНУТРІШНЬО-ЧЕРЕВНОЇ ГРИЖІ ТРЕЙТЦА 

(КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК).
Євстахевич І., Кущ О., Мельников А., Євстахевич Ю.,

Інденко В., Манкевич І.
ДУ «Інститут патології крові та трансфузійної медицини»,

Медичний інститут, Львів

Ключові слова: кишкова непрохідність, защемлена грижа Трейтца, 
анатомія місця защемлення, клініка, операція.  

Під  защемленою  грижею  розуміють  раптове  здавлення   вмісту 
грижового  мішка  в  його  шийці  або  в  грижових  воротах.  Защемлення  є 
найтяжчим ускладненням грижі з післяопераційною летальністю 5 - 7 % у 
молодих  та  10  -  16  %  у  хворих  похилого  віку.  Найбільш  важкими  для 
діагностики  є  внутрішньочеревні  грижі  (ВЧГ),  які  проявляються  клінікою 
гострої кишкової непрохідності і діагностуються тільки під час оперативного 
втручання  або  при  аутопсії,  крім  защемленої  діафрагмальної  грижі,  яку 
можна діагностувати рентгенологічно. ВЧГ утворюється внаслідок зміщення 
органів черевної порожнини в кишені й дивертикули очеревини [1, 2, 3]. 

В  період  ембріонального  розвитку  внаслідок  повороту  первинної 
кишки  навколо  осі  верхньої  брижової  артерії  утворюється  верхнє 
дуоденальне заглиблення (recessus duodenalis superior – кишеня Трейтца), яке 
може  стати  грижовими  воротами  з  утворенням  внутрішньої  защемленої 
грижі [1, 2, 3]. 
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Мал.1.Місце  утворення  грижі  –  recessus  duodenalis  superior  (Атлас 
Неттера).

Клінічний випадок,  який нами сьогодні  представляється,  цікавий тим, 
що  у  хворого  була  виявлена  рідка  локалізація  ВЧГ  –  защемлена  грижа 
Трейтца.  Ця  патологія  вперше  описана  Трейтцем  у  1857  р.  Це  ВЧГ,  яка 
утворюється  внаслідок  поступового  впровадження   будь  якого  органа 
черевної порожнини (частіше петлі кишечника) в кишеню Трейтца (верхнє 
дуоденальне заглиблення) (мал.1). 

    Кишеня Трейтца утворюється  на передній поверхні  задньої  черевної 
стінки на рівні II поперекового хребця  зліва від нього  в місті переходу  12 - 
палої  кишки в тонку.  Це заглиблення  обмежене справа  дванадцятипалим 
вигином тонкої кишки, зліва і  зверху – верхньою дуоденальною складкою 
очеревини, яка йде від верхівки вигину до задньої черевної стінки нижче тіла 
підшлункової  залози   і   містить  у  собі   нижню  брижову  вену.  Нижніми 
межами  кишені  Трейтца  є  нижня  дуоденальна  складка  очеревини,  яка 
проходить по задній стінці черевної порожнини між нижніми краями вигину 
тонкої кишки і  краями верхньої дуоденальної складки очеревини.  Названі 
межі заглиблення  сприяють утворенню Трейтцевої  грижі.  Дно заглиблення 
вкрито  пристінковою  очеревиною,  що  покриває  підшлункову  залозу.  При 
утворені Трейтцевої  грижі ця  ділянка очеревини інвагінується в  черевну 
клітковину  ззаду від підшлункової залози і утворює грижовий мішок, який 
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поширюється  деколи  до  селезінки.  Грижовим  вмістом  за  звичай  є  петлі 
тонкої кишки.

Хворий   П.,  71  р.,  переведений   з   нефрологічного   відділення,  де 
лікувався  з  приводу  хронічного гломерулонефріту, із скаргами  на  нудоту, 
блювоту після  кожного  прийому їжі, загальну  слабкість, переймисті болі в 
животі.  Описані  клінічні  прояви  спостерігалися  протягом  останньої  доби. 
Об’єктивно:  в  свідомості,  нормостеник,  підвищеного  харчування,  шкірні 
покриви бліді. Пульс 100 ударів за 1 хв., ритмічний, задовільних якостей, АТ 
–  150/100  мм.  рт.ст.  Серце  та  легені  -  без  особливостей.  Язик  вологий, 
обкладений білою  смагою. Живіт правильної форми, приймає   участь в  акті 
дихання, дещо  здутий, пальпаторно – м’який, без  симптомів подразнення 
очеревини. Гази  відходять  слабо, стільця  не  було. Налагоджена інфузійна 
дезінтоксикаційна  терапія. Обстежений. Під час рентгеноскопії   шлунково – 
кишкового тракту виявлено, що  барій «стоїть» у шлунку та 12 - палій кишці. 
У  зв’язку  з  погіршенням  стану  хворого  та   наявністю  клініки   гострої 
кишкової непрохідності після передопераційної підготовки під інтубаційним 
ендотрахеальним  наркозом  проведена  операція  –  пробна   лапаротомія,  за 
допомогою якої  виявлено защемлену грижу Трейтца. 

Защемленою в  recessus duodenalis superior виявилася  петля  порожньої 
кишки, яка була звільнена  після надсічення  plica duodenalis superior (зв’язки 
Трейтца). На  стінці кишки явна странгуляційна борозна, яка  зникла  через 
короткий   час.  Петля  визнана   життєздатною  (з’явилася  перистальтика, 
пульсація судин). Зв’язка Трейтца  фіксована до  задньої  стінки закутка.

Післяопераційний період  –  без  ускладнень.  Рана  загоїлася  первинним 
натягом.  Хворий  виписаний  на  10-й  день  у  задовільному  стані.  Випадок 
цікавий  тим,  що  до  гострої  кишкової  непрохідності  привело  защемлення 
внутрішньо-черевної грижі Трейтца, складної  для  діагностики.

ОСТРАЯ КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ ВСЛЕДСТВИЕ 
УЩЕМЛЕНИЯ ВНУТРИБРЮШНОЙ ГРЫЖИ ТРЕЙТЦА 

(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ).
Евстахевич И., Кущ О., Мельников А., Евстахевич Ю.,

Инденко В., Манкевич И.
Описан  клинический  случай  развития  острой  кишечной 

непроходимости вследствие ущемления тонкой кишки в  recessus duodenalis 
superior (грыжа Трейтца), своевременной диагностики, успешной операции и 
выздоровления больного.

ILEUS IS AS A RESULT OF JAMMING OF TREITS′S INNER 
ABDOMINAL HERNIA (THE CLINICAL CASE).
Evstahevich I., Kushch O., Melnikov A., Evstahevich У.,

Indenko V., Mankevich I.
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The clinical case is described of the ileus as a result of jamming of small 
intestine in recessus duodenalis superior (Treits′s hernia), of opportune diagnostics, 
successful operation and the patient′s recoverу.
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НЕНАСИЛЬНОЇ СМЕРТІ: ФІЛОСОФСЬКІ УЯВЛЕННЯ, 

ІСТОРИЧНІ ТРАДИЦІЇ ТА КУЛЬТУРОЛОГІЧНІ 
ОСОБЛИВОСТІ СПРИЙНЯТТЯ СМЕРТІ (ЧАСТИНА I) 
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Ключові  слова:  смерть,  традиції  сприйняття  смерті,  філософські 
концепції смерті, соціальна смерть. 

Проблема життя та смерті була і залишається однією з фундаментальних 
проблем  людства.  Свої  погляди  та  розуміння  формували,  пропагували  та 
утверджували  Конфуцій,  Будда,  Мойсей,  Ісус  Христос,  Мухамед,  Сократ, 
Епікур, Августин Блаженний, Тома Авкінський, Григорій Сковорода, Імануїл 
Кант, Фрідріх Ніцше, Лев Толстой та багато інших.

Мemento  mori!  (Пам’ятай  про  смерть!)  –  таким  привітанням  здавна 
обмінювались при зустрічі  монахи ордену трапістів,  цей вислів у всі  часи 
нагадував  людині  про  вічні  істини.  Смерть,  через  її  приналежність  для 
кожної людини, не можна пізнати до кінця.  Окрім того,  людина  не може 
миритися  з  саморуйнуванням  такої  досконалості,  якою  вона  себе  вважає. 
Звідси  пильна  увага  і  до  себе,  і  до  смерті.  Для  інтелектуалів  і  віруючих 
смерть  є  «надихаючим  генієм»  за  Сократом,  «музагетом»  філософії   за 
Шопенгауером. Роздумуючи про смерть, кожне покоління по-своєму вирішує 
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питання сенсу життя, свободи волі та її меж. Нарешті, знання форм культури 
смерті різних народів формує толерантність, пошану до чужих звичаїв.

Мета дослідження - визначення терміну «смерть», який застосовують у 
практиці  юристи,  медики,  соціологи,   історичні,   етичні,  етнічні,  релігійні 
аспекти закінчення життя.

Науково-теоретичною  основою  дослідження  слугували  праці  з 
філософії,  різних  галузей  медицини. У  роботі  окрім  соціологічного  та 
правового  методів,   ми застосували також формально-логічний,  системно-
структурний,  історичний  та  порівняльний  методи.  Це  комплексне 
дослідження,  яке  об’єднало  соціологію,  психологію,  право,  філософію, 
культуру, медицину, педагогіку стосовно узагальнення уявлень про смерть. 

І.  Філософсько-релігійні  уявлення  про  смерть.  Більшість  народів 
фаталістичні в питаннях, які стосуються смерті: «Від смерті немає порятунку 
і відмовок». Цю думку прекрасно висловив Расул Гамзатов: «Для смерті у 
світі  тисячі  причин:  хвороби,  старість,  холод,  спрага»  [3].  Вважалося,  що 
ніхто  добровільно,  переситившись,  цей  світ  не  покидає  [14].  Народ  умів 
виділяти тих,  хто помер не назавжди,  тобто прийняв тільки фізичну,  а  не 
соціальну  смерть,  тому  і  залишився  в  пам’яті  нащадків.  Говорили:  «На 
кладовищі лежать і живі померлі», це ті, чиїми думками і справами досі живе 
етнос.

Смерть  у  менталітетоутворюючому  смислі  є  важлива.  Все 
життєвозмістовне, цінне фокусується у цьому терміні. Смерть - явище сумне, 
усі відчувають біль і невимовну втрату в зв'язку із смертю близької людини. 
Але  етикет,  як  правило,  вимагає  стриманості  почуттів.  У  той  же  час 
померлого  шанують,  навіть  якщо він  ворог,  його  шкодують,   пробачають 
гріхи.  Етична  поведінка  і  свідомість  окультурювали  людину,  етикет 
ушляхетнював поведінку живих, у ньому конкретизувались загальнолюдські 
цінності та ідеї гуманізму.

Культура вмирання і прощання з померлим на Русі має глибоке коріння. 
Суперечливим є  опис смерті та її  обрядів  по Ібн-Фадлану:  після смерті 
багатої людини вибирають одну з служниць, і вона, за звичаєм древніх русів, 
повинна поєднуватися в любові з його друзями і родичами. При цьому друзі 
померлого просили дівчину передати слова: «Скажи своєму панові: «Правда, 
я зробив це з любові до тебе», оскільки вважалося, що служниця (рабиня) у 
потойбічному світі  зустрінеться з ним. Дівчину супроводжувала старша за 
віком жінка як символ ангела смерті, яка у кінці церемонії, сп’янивши зіллям, 
убивала  і  обох  померлих  спалювали  на  ватрі  [24].  Згодом  слов’яни 
сприймали смерть як вищу невідому і таємничу силу, тоді як раніше вона 
була  «голодною»,  «нерозумною»,  «неосудною»,  «змією  лютою»  і 
поводилася,  як  людина,   приходила,  не  стукаючи і  не  запитавши.  Смерть 
могла легко змінювати вигляд: бути соколом, вороном, лебедем, перехожим 
та калікой, дівчиною або жінкою в білому. «За повір’ям слов’ян,  смерть і 
хворобу  ототожнювали  з  демонічними  старшого  віку  жінками  (Морена, 
Мара, Куга, смертниця)» [5]. В. І. Єрьоміна зазначає: «Згідно давніх уявлень, 
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смерть, як все живе, була смертною, тому її повинні поховати  так само, як 
мертвого» [5].  У древніх текстах зустрічаються способи умертвіння людей 
старечого  віку  голодом,  як  атавізми  колишніх  цивілізацій.  Згідно  текстів 
«Нартів», таких людей скидали з гори або давали випити отруту,  лісові люди 
залишали їх в гущавині на санях [5]. Вважали, що на Пасху Бог звільняє усіх 
грішників від мук і відпускає їх душі до Проводів до близьких. Саме в ці дні 
відвідували  цвинтар,  на  могилі  покійного  залишали  їжу  для  його  душі. 
Роздача  милостині,  згадуючи  душі  померлих,  мала  велике  значення: 
вважалося, що через цю дію утворюється контакт між живими і померлими. 
Усе робили для того, щоб «вмилостивити» померлих, щоб вони підтримували 
і оберігали тих, що живуть, тому що вважали мертвих сильнішими від живих 
[7].  На  уявлення  про  смерть,  на  соборування  і  проводжання  померлого 
впливала релігія, досягнення культури, і цивілізації. Особливим для Русі є те, 
що община не робила з померлих богів, не здійснювала надпишних поховань, 
не  зводила  в  їх  честь  піраміди.  Тут  спрацьовували  стереотипи  мислення 
общинника: усі рівні за життя, усі рівні після смерті. Це в традиціях руської 
ментальності - оцінювати людину після її смерті через призму моральності, 
альтруїзму, мужності до незгод.

Російське богослов’я має давно розроблену концепцію смерті [11, 12, 16, 
19]. Смерть, за П.І.Рогозіним, - «найогидніше явище в природі, про неї люди 
зазвичай не бажають згадувати, відмовляються говорити і всіляко уникають 
про  неї  думати».  Це  майже  заборонена  тема,  оскільки  думки  про  смерть 
отруюють усі наші земні радощі.  І тому: «Смерть - це те єдине, з чим людина 
не здатна, не може погодитися, примиритися, визнати її цілком природною і 
нормальним явищем», тобто Бог не створював людину для смерті. Але вона 
рано  чи  пізно  наздоганяє  нас  і  холоднокровно  здійснює свою моторошну 
справу  наперекір  нашому  інстинкту  самозбереження,  нашій  логіці,  волі  і 
здоровому  глузду,  говорить  автор  [16].  Смерть  -  це,  по-християнськи, 
розлучення душі з тілом, які були сполучені волею Божою. Тоді виходить, 
що  смерть  -  це  страта  безсмертної  людини,  которою  він  уражений  за 
прослушання  Богові  [11].  Іслам  визнає  існування  ахирет  -  замогильного 
життя.  Згідно  менталітету  мусульман,  у  Судний  день  Аллах   воскресить 
померлих.  Вважають,   що  життя  людини  коротке,  тому  закінчити 
незавершене  вона може лише повторно повернувшись на цей світ.  Віра  в 
замогильне  життя  надає  сенс  існуванню  мусульманина.  Мусульманські 
уявлення  про  смерть  не  є  позакультурними,  а  мають  свою  логіку  та 
виправдання.  Важливо зазначити, що для мусульман померлий і його ім’я 
оточені  святістю  та  пошаною.  Він  існує  під  заступництвом  Аллаха,  з 
думками  і  справами  померлого  рахуються  під  час  вирішення  земних 
проблем.

Як  відомо,  смерть  підводить  риску  життю.  Останні  істини  часто 
відкривалися  людям  перед  смертю.  Сама  по  собі  смерть  абсурдна  для 
раціоналізму.  Жан  Поль  Сартр  про  таке  зазначав:  «Безглуздо,  що  ми 
народжуємося,  і  безглуздо,  що  ми  помираємо»  [22].  Смерть  -  це 
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індивідуальний  досвід.  У  нас  немає  досвіду  смерті,  і  щоб  ми  про  неї  не 
вигадували  -  це  усього  лише  сурогат,  вважав  Альберт  Камю  [6].  Будучи 
наскрізною темою, особливою проблемою для усіх філософів Заходу і Сходу, 
смерть  відкривалася  їм  в  різних  своїх  іпостасях.  Смерть  невід’ємна  від 
життя; вона частина життя людського роду. Проблеми свободи волі, сенсу 
життя,  людської доброти і  жорстокості,  евтаназії,  біоетики супроводжують 
тему  смерті  і  вирішуються  разом  з  проблемою  її  сутності.  Смерть  це 
«арктичний  полюс,  пелена  снігу,  і  нічого  більше,  смерть  -  це  кінець 
сходженню паралельних  ліній,  смерть  долає  навіть  математику»,  -  робить 
глобальні космологічні висновки В.В.Розанов [17], це те, що ми називаємо 
перетворенням  Всесвіту  у  момент  його  стискання  в  одну  точку.  За 
В.В.Розановим,  «справжньої  серйозності  людина досягає  тільки тоді,  коли 
помирає» [17], оскільки на смертному одрі людині не треба лукавити. Думки 
В.В.Розанова  по-своєму  розвиває  Н.О.Лосский.   Передусім  він  з  болем  і 
гіркотою в серці спостерігає за тим, що відбувається з його батьківщиною: 
«Смерть діє в царстві ворожнечі», - пише він про СРСР та помічає: «Член 
царства  ворожнечі  сам  прагне  стати  Абсолютним»  [10],  тобто  будь-який 
чиновник стає свого роду місцевим божком, а сам Сталін -  богом народу. 
При цьому відбувається рух свідомості народу назад,  будь-яка прогресивна 
діяльність повертається в минуле, це і є смерть. 

Ідеї  російської  філософської  танатології  по-своєму  (релігійно-
екзистенціально)  продовжив і  доповнив один з  найбільших філософів  XX 
сторіччя Н.А.Бердяєв. Видатний російський філософ-християнин обдумував 
тему  смерті,  коли  розглядав  питання  суті  особистості,  суті  екзистенцій 
любові  і  творчості.  М.А.Бердяєв,  як  і  Н.О.Лосский,  вважав,  що із  смертю 
коханої  людини  духовні  зв’язки  з  нею  не  втрачаються.  Загалом  людина 
пройшла  довгий  шлях  боротьби  проти  рабства:  спочатку  була  рабою 
природи, згодом - держави, нації, класу, техніки і організованого суспільства. 
Але реалізація особи – це подолання і всякого рабства, і оволодіння усім [2]. І 
останнє рабство - рабство смерті - людина повинна перемогти.  Це можливо, 
якщо прийняти таємниці смерті, вважає М.А.Бердяєв, тобто не відкидаючи, а 
увійшовши  у  смерть,  пізнавши  її  через  науку,  через  психоаналіз  і  інші 
методи. 

ІІ. Історично-етнічні традиції сприйняття смерті. Древні єгиптяни, як 
жоден  інший народ у світі,  серйозно готувалися до «життя» після смерті. 
Задовго  до  неї  вони  зводили  піраміди  і,  найголовніше,  психологічно 
настроювалися  долати  страх  смерті  виходячи  з  принципу:  «Хто  навчився 
помирати, той розучився бути рабом». На думку І.Г.Лівшіца, «вічного життя 
після смерті, за єгипетськими переконаннями, можна було досягти тільки у 
тому  випадку,  якщо  померлий  єгиптянин  був  похоронений  в  єгипетській 
землі  з  дотриманням  усіх  необхідних  заупокійних  обрядів  і  ритуалу»  [8]. 
Згідно ментальності древніх єгиптян, кожна людина мала свого неділимого 
двійника - ка. Після смерті людини його ка залишалося в гробниці. Як пише 
Н.  А.  Померанцева  у  книзі  «Естетичні  основи  мистецтва  Стародавнього 
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Єгипту»:  «Ка,  яке  мешкало  в  гробниці,  будучи  всюдисущим,  залучало 
померлого  до  вічності.  Людина,  яка  стала  таким чином часткою космосу, 
сама  ставала  мікрокосмосом  ...  її  образ  уподібнювався  божественній 
іпостасі». Вважалося, що, чим вища піраміда, споруджена над померлим, тим 
легше буде його душі піднятися по східцях піраміди до Сонця і  злитися з 
ним.  Життя,  смерть  і  відродження  -  усе  розписано,  як  фази,  в  яких 
чергуються  буття  і  небуття,  «кожен  повертається  туди,  звідки  прийшов, 
наслідуючи стадії перевтілення, щоб знову з’явитися в новій якості» [13].

Дещо по-іншому сприймали смерть греки. Смерть для древнього грека - 
явище неприємне, але очікуване, причому очікуване не із страхом, а стійко. 
Життєлюбні греки вважали, що краще бути останнім рабом на цьому світі, 
чим  примарою  в  Аїді.  Поховання  тіла  було  священною  справою: 
заспокоювалася душа померлого,  померлі більше не мучили совісті  живих 
[1].  Древні  греки  вважали,  що  «герой  після  смерті  міг  одночасно  бути 
вознесений на острова Блаженства і в той же час міг понуро блукати – то 
тінню, то примарою, то душею – по напівтемряві Аїда» [4].  Ментальність 
греків  поєднувала  смертність  і  безсмертя,  зникнення  назавжди  та  інколи 
появу. Смерть була ніби відома усім, але ніхто не міг пізнати її  до кінця. 
Смерть сприймається як частина циклу природи і суспільства, а її усунення 
викликає дисбаланс у круговерті  «життя-смерть»,  і  Зевс негайно цей цикл 
відновлює. 

За  часів  античності  позитивно  ставились   до  самогубства  як  до  акту 
добровільного  вибору,  вільного  вчинку,  що  доводить  віру  в  несуттєвість 
смерті, в безсмертя людської душі. Так вчинили Сократ, Діоген, Сенека [18]. 
У ті  часи розрізняли три види смерті.  Перший - вільне самогубство,  дуже 
рідкісний вид відходу з життя, що не схвалювався суспільством і народними 
масами, які в більшості своїй не хотіли і не могли розбиратися в мотивах, 
психології  мислення  і  поведінки.  Крім  того,  суїцид  був  заборонений  і 
законами  самого  міста.  Ця  заборона  аргументувалася  тим,  що  кожен 
громадянин полісу був його опорою, частиною «громадського тіла», а після 
втрати окремої особи порушувався ритм життя громади. Другий вид смерті - 
жертва богам та героям полонених або своїм дітям. Так, Ахіл на похоронах 
свого друга Патрокла приносить у жертву полонених троянців. При цьому 
жертви  прирівнювались  до  тварин.  У  древніх  греків  така  смерть  – 
найдорожча  ціна  за  життя  померлого,   оцінювана  богом  вище  за  інші 
жертвопринесення, яку згодом замінили жертвою биків, овець і кіз.  Третій 
вид смерті  -  відхід,  природна смерть  видатного громадянина полісу.  Його 
смерть «розглядається як перемога над смертю, як тріумф, а не поразка. Ця 
смерть  не  потребує  трауру  і,  таким  чином,  не  містить  в  собі  скверни». 
Могила такої  людини служила вівтарем, і замість оплакування, померлого 
вітали [18]. 

Древні римляни, виховані на старогрецькій культурі, багато що увібрали 
з  їх  культури  смерті.  Мани  були  жителями  ареального  світу  [25].  За 
римськими  уявленнями,  існували  три  світи:  світ  богів,  світ  людей  і  світ 
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мертвих.  Останній  був  населений  діючими,  то  помираючими,  то 
воскресаючими  померлими. 

У  еліністичну  епоху   питання  про  суть  смерті  вирішувалося 
мислителями  особливо. Так, для Епікура і його школи смерть, як біль, не 
примушує  себе  довго  чекати,  вона   абсолютна  анестезія,  бездушність. 
«Смерть  -  зло  тільки  для  тих,  хто  помиляється   стосовно  неї.  Оскільки 
людина  це  душевний  склад  у  складі  тілесному,  то  смерть  -  розпад  цих 
з’єднань;  причому,  розпилюючись  всюди,  свідомість  і  чуттєвість 
втрачаються і від людини нічого не залишається» [15].

У  Китаї  найбільш  класично  був  розвинений  культ  предків.  Китайці 
засуджували  суїцид.  Жива  людина,  що  замислила  самогубство,  ображала 
своїх  предків:  «залишала  їх  без  годувальника».  Тому  китайці  визнавали 
тільки таке самогубство, після якого збереглося цілісне неушкоджене тіло. 
Людина могла накласти на себе руки за допомогою отрути, голоду, задухи, 
але ні в якому разі  не можна було відсікати голову чи розчленовувати тіло 
[20]. Проте, як би не прикрашали китайці процес похоронів, як би дбайливо 
не доглядали могили, вони все таки більше любили життя і рух. Про це може 
стверджувати  прислів’я:  «Краще  бути  живим  бідняком,  ніж  мертвим 
імператором»  [20].  Китайська  цивілізація  за  тисячоліття  своєї  еволюції 
розробила власну, особливу культуру смерті. Вона стає зрозумілою лише у 
світлі  вчення  Конфуція,  який  закликав  наслідувати  старовину,  шанувати 
старших.  Суспільство,  що  ставить  на  перше  місце  старшого,  особистість, 
людину, може розраховувати на вічність, і в цьому, мабуть, полягає один з 
секретів довговічної стійкості китайської цивілізації.

Одною з особливостей, притаманних українській духовній культурі, є те, 
що її  зміст  не  в  теоретичних міркуваннях чи  метафізичних роздумах,  а  у 
формі метафор, символічних фігур, образів. В українській культурі смерть це 
і таємниця, і нерозгадана загадка життя, і неминучий фінал усього живого, і 
приреченість, що висить над людиною як зашморг над братами у новелі В. 
Стефаника  «Басараби».  Таке  бачення  також  наочно  демонструє  монолог 
смерті в українській інтермедії ХVIII сторіччя «Смерть, воїн і хлопець» [23]. 
Смерть  і  життя  рівнозначні  –  приреченість  людини  на  смерть  є  її 
приреченістю на життя. Григорій Сковорода вчив, що життя у формі плоті 
лише «брехня непостійна й оманлива». Істинне життя за межами тіла. Ще з 
дохристиянських часів для української духовної культури смерть як перехід в 
основу всього існуючого є свідченням універсального зв’язку всього з усім – 
матеріального й духовного, досвідного й трансцендентного. Цей погляд на 
життя і смерть ґрунтується на укоріненому в народі переконанні, що нас і 
світ поза нами поєднує вища сила, яка впливає на перебіг подій і визначає 
долю кожного [21].  У 1956 році видана монографія Митрополита Іларіона 
«Дохристиянські вірування українського народу», у якій окремим розділом 
висвітлене  ставлення  наших  предків  до  смерті  та  життя.  Культ  предків 
починається  від  вірування  у  нероздільність  душі  й  тіла  після  смерті. 
Перебуваючи  на  «тому»  світі,  людина  стає  могутнім  охоронцем  родини, 
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помічником. Оскільки вважали, що душа залишається в тілі після переходу 
людини в інший світ,  у могилу складали все необхідне для життя [9].

III.  Феномен  соціальної  смерті. За  останні  роки  в  науці  помітна 
зацікавленість феноменом соціальної смерті, хоча така форма смерті відома у 
минулому.  У  давнину  вона  проявлялася  як  вигнання  людини  з  роду  за 
недотримання його заборон. Вигнаний з роду ставав живим мерцем, він був 
нічийний:   рід  його  не  захищав  і  за  його  життя  не  відповідав,  будь  яка 
людина  могла  його  убити,  схопити,  продати  в  рабство.  Вільнонароджені 
ставились до рабів як до предметів, декору, обстановки багатих і вільних. І 
стан приниження , і рабство  можна розглядати як одну з форм живої смерті.

Піддані  остракізму,  які  були  за  межами  захисту  законів  і  фізичного 
захисту рідних стін,  ставали живими мерцями, оскільки були відірвані  від 
культури  і  цивілізації  рідного  міста.  Живими  мерцями  ставали  полонені, 
втративши свободу, вони «втрачали» і своє лице, і свою гідність.

Капіталізм  спричинив  нове  відчуження,  з’явилися  натовпи  самотніх 
людей, а самотність як неповне життя, є одним із видів живої смерті. Ринкові 
стосунки зумовили велику кількість безробітних. Безвихідь, бездіяльність і 
викинутість з виробництва і суспільства звели їх до положення живих мерців. 
Двадцяте  сторіччя  -  сторіччя  двох  світових  воєн  –  породило  інші  форми 
соціальної смерті: боязкість на війні, психічні хвороби, еміграція. За словами 
сучасного письменника В. Аксьонова, «еміграція - тяжкий, жахливий досвід, 
і  я  не  раджу  його  пробувати…  Еміграція  схожа  на  власні  похорони» 
(Загальна газета. - 1998. - № 25. - С.15).

Тоталітарні  системи  створили  зомбованих  людей,  ідеологічно  сліпих 
роботів - живих мерців, які фізично пережили себе, своє ім’я, свої ідеї. Вони 
ставали  людьми  смішними  і  одночасно  небезпечними,  залишалися  навіть 
тоді,  коли їх час вже минув: « І серед живих є мертвіші мертвих»; «І серед 
мертвих є живі».

 Істинна смерть, за П.Я.Чаадаєвим, є в самому житті, оскільки половину 
життя ми буваємо мертві, і  при цьому не гіперболічно, не в уяві, а дійсно 
[26], тобто ми спимо або бездіємо, знаходимося в стані, який пізніше назвуть 
«обломовщиною»  -  в  стані  соціальної  смерті,  виключенності  з  життя 
суспільства і природи, поступового отупіння, яке згодом спричиняє фізичну 
смерть.

                                              Висновки і пропозиції
Ні на сонце, ні на смерть не можна дивитися пильно (Франсуа де 

Ларошфуко)
1.  Більшості сучасних людей властиво сторонитися всього, що поєднане 

із  смертю.  Сьогодні  більшість  народжується  і  вмирає  вже  не  під  дахом 
рідного  будинку,  а  в  клініках  і  лікарнях.  Передовіривши  себе  охороні 
здоров’я, людина отримала ілюзорне звільнення від проблем, велике таїнство 
смерті стало в основному обтяжливим обов’язком,  думати та міркувати про 
власну  смерть  не  прийнято. Є  тенденція  витіснення  смерті  з  колективної 
свідомості,  коли,  згідно  тверджень  західних  соціологів,  суспільство 
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поводиться так,  ніби взагалі  ніхто не вмирає,  і  смерть індивіда  не  робить 
ніякої прогалини в її структурі. У індустріалізованих країнах Заходу смерть 
людини  обставлена  так,  що  вона  стає  справою  одних  тільки  лікарів  і 
підприємців похоронного бізнесу. 

2. Французький мислитель Мішель Монтень радив: «Позбавимо смерть 
її загадковості, придивимося до неї, привчимося до неї, роздумуючи про неї 
частіше, ніж про що-небудь інше... Так чинили єгиптяни, у яких був звичай 
вносити до урочистої  зали,  разом з  самими кращими наїдками і  напоями, 
мумію якого-небудь небіжчика, щоб вона служила нагадуванням для тих, хто 
бенкетує...  Хто  навчився  вмирати,  той  розучився  бути  рабом.  Готовність 
померти  позбавляє  нас  усякого  підпорядкування  і  примушення...»  Для 
підготовленої  людини смерть  це  природний фінал  життєвого  шляху,  а  не 
безвихідний крах. До такого підсумку схильні в багатьох країнах. Лунає все 
більше  голосів  про  необхідність  спеціальної  підготовки  з  дитинства, 
розвивається спеціальна наука — танатологія, у ряді країн спеціальні курси з 
проблем смерті і вмирання включені в учбові плани  університетів не тільки 
на  факультетах  медицини,  але  і  психології,  філософії  і  права. Проблема 
смерті  вивчається  не  тільки  медиками  і  біологами,  але  і етнографами: 
похоронні обряди, символіка, фольклор і міфологія є важливим засобом для 
розуміння народних звичаїв і традицій. Вивчають цю проблему і археологи, 
які  на  основі  матеріальних  решток  далеких  епох  намагаються 
реконструювати характер поховань і уявлення стародавніх людей про смерть 
і  потойбічний  світ.  Багато  разів  зустрічалися  з  темою  смерті  історики 
літератури. Реальна ця проблема і для філософів. Смерть — один з корінних 
параметрів колективної свідомості, а оскільки останнє не залишається в ході 
історії  нерухомим,  то  зміни  ці  не  можуть  не  віддзеркалитись  також  і  в 
зрушеннях ставлення людини до смерті. 

СОЦИАЛЬНО-МЕДИКО-ПРАВОВЫЕ АСПЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
НЕНАСИЛЬСТВЕННОЙ СМЕРТИ: ФИЛОСОФСКИЕ 

ПРЕДСТАВЛЕНИЯ, ИСТОРИЧЕСКИЕ ТРАДИЦИИ И КУЛЬТУРНЫЕ 
ОСОБЕННОСТИ ВОСПРИЯТИЯ СМЕРТИ (ЧАСТЬ I) 

О.Р.Малык, А.И.Найда 
Проблема  жизни  и  смерти  всегда  была  и  остается  фундаментальной 

проблемой  человечества.  Перемены,  происходящие  в  мире  в  конце  ХХ  – 
начале ХХI века, в очередной раз влияют не только на экономику, но и на 
образ мышления, ментальность, дают возможность осуществить переоценку 
ценностей. Размышляя о смерти, каждое поколение решает эту проблему по-
иному,  иногда  невзирая  на  неготовность  сознания  людей  к  нормальному 
восприятию  столь  неоднозначного  аспекта  конца  жизни.  В  первой  части 
исследования  мы попытались  описать  исторические  и  культурологические 
истоки  смерти,  философское  и  социальное  определение  заключительного 
этапа жизни каждого человека.
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SOCIAL-MEDICAL-LEGAL ASPECTS OF NONVIOLENT DEATH 
RESEARCH: PHILOSOPHICAL CONCEPTIONS, HISTORICAL 

TRADITIONS AND CULTURAL PECULIARITIES OF PERCEPTION OF 
DEATH (PART І) 
 Malyk O.R., Najda A.I.

The  life  and  death  problem has  always  been  and  remains  a  fundamental 
problem of mankind. The changes occurring in the world at the end of ХХ-th – the 
beginning of the XXI-st centuries once again change not only the economy, but 
also a mode of thinking and mentality, give the chance to carry out the reappraisal 
of values. Reflecting on the death, each generation solves the problem differently, 
frequently  despite  of  consciousness  unavailability  for  many  people  to  normal 
perception of so ambiguous aspect of the life end. In the first part of research we 
have tried to describe historical and culturological sources of death, philosophical 
and social definition of each person’s life final stage.

Список літератури 
1. Анакреонт. Поредели, побелели // Античная литература. Греция. Ч. 1. – 

М.: Высш. шк., 1989. – С. 121.
 2. Бердяев Н.А. Философия свободного духа. – М.: Республика, 1994. – С. 

314.
3. Гамзатов Р. Четки лет. – М.: Худож. лит., 1986. -  С. 48.
4. Голосовкер Я.Є. Логика мифа. – М.: Наука, 1987. – С. 17.
5. Еремина В.И. Ритуал и фольклор. – М.: Наука, 1991. – С. 22 а, 23 б, 30 в.
6. Камю А. Бунтующий человек. – М.: Политиздат, 1990. – С. 31.  
7.  Куракеева М.Ф. Семейная обрядность казаков. – Черкесск, ИПИ, 1996. – 

С. 79.
8. Лившиц И. Г. Комментарии // Сказки и повести Древнего Египта. – Л.: 

Наука, 1979. – С. 189.
9. Ломницька М. Концепція життя і смерті у дохристиянських віруваннях 

українців // Матер. круглого столу 28 травня 2005 року «Проблема людської 
вітальності в філософії і медицині». – Львів, 2010. – С.13, 14.

10. Лосский Н.О. Избранное. – М.: Правда, 1991. – С. 414.
11.  О  часе  смертном:  христианское  отношение  к  смерти.  – 

Днепропетровск: Принтекс, 1996. – С.2.
12. Полный перечень грехов. – М.: Лествица, 1996.
13. Помаранцева Н. А. Эстетические основы искусства Древнего Египта. – 

М.: Искусство, 1975. – С. 52.
14.  Пословицы  и  поговорки  народов  Карачаево-Черкессии.  –  Черкесск, 

1990. – С.101, 107.
15. Реале Д., Антисери Д. Западная философия от истоков до наших дней. 

Античность. – СПб.: Петрополис, 1994. – С. 187, 188.
16.  Рогозин  П.И.  Существуєт  ли  загробная  жизнь?  –  Б.м.:  Изд-во 

«Христианин», 1982. – С. 13.

42



17. Розанов В.В. Уединенное. – М.: Политиздат, 1990. – С. 89 а, 142 б.
18. Руднев В. Культура и смерть // Даугава. – 1991. - № 3-4. - С. 169-172 а, 

104 б.
19. Семь смерных грехов. – М.: Новая книга, 1996.
20. Сидихменов В. Я. Китай: страницы прошлого. – М.: Наука, 1978. – С. 

276 а, 105 б.
21.  Скринник  М.  Образ  смерті  як  зворотний  бік  життя  в  українській 

духовно – культурній традиції // Матер. круглого столу 28 травня 2005 року 
«Проблема людської вітальності в філософії і медицині». – Львів, 2010. – С. 
9,10. 

22. Смерть // Философский словарь / Пер. c нем. – М.: Иностр. лит., 1961. – 
С. 536 а, 537 б.

23. Українські інтермедії ХVII-ХVIII ст. – К., 1960. – С. 192.
24.  Фадлан  И.  Путешествие  на  реку  Итиль.  –  М.:Мифи-сервис,  1992.  – 

С.49.
25. Фрейденберг О. М. Миф и литература Древности. – М.: Наука, 1978. – 

С. 41.
26. Чаадаев П. Я. Статьи и письма. – М.: Современник, 1989. – С. 168. 

УДК 616.988.51-036.22 (477.83)

ОСОБЛИВОСТІ СУЧАСНОЇ ЕПІДЕМІЧНОЇ СИТУАЦІЇ З
ЕПІДЕМІЧНОГО ПАРОТИТУ У ЛЬВІВСЬКІЙ ОБЛАСТІ

Л.В. Риза, Н.О. Тімко, С.М. Гаврушко
Національний медичний університет імені Данила Галицького, Львів

Ключові слова: епідемічний паротит, епідемічний процес, епідемічна 
ситуація, динаміка, захворюваність

Згідно  із  завданнями  Програми  Європейського  регіонального  бюро 
ВООЗ  „Здоров’я  –  21:  Основи  політики  досягнення  здоров’я  для  всіх  в 
Європейському  регіоні  ВООЗ”  Україна  підтримує  стратегічний  напрямок 
боротьби з керованими інфекціями дихальних шляхів, зокрема з епідемічним 
паротитом.  За  Національним  планом  пріоритетною  метою  системи 
протиепідемічного  захисту  у  державі  є  зниження  захворюваності  на  цю 
хворобу до спорадичного рівня (1 випадку на 100 тис. населення) до 2010 
року [2].

Однією  з  проблем,  що  виникла  щодо  епідемічного  паротиту  у 
вакцинальний період є зміна вікової структури захворюваності – все частіше 
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до  епідемічного  процесу  залучаються  підлітки  та  молодь.  Епідемічну 
небезпеку захворювання відзначено навіть у благополучних державах, таких 
як  Великобританія  та  США,  де  у  2005  –  2006  роках  спостерігали  значні 
спалахи  епідемічного  паротиту,  а  у  віковій  структурі  переважала 
захворюваність людей віком 18 – 24 роки. В Україні у 1988 – 2006 роках на 
фоні  проведеної  вакцинації  спостерігали  більш  високий  рівень 
захворюваності, ніж у Фінляндії [3, 4, 5].

Метою дослідження було вивчення особливостей епідемічної ситуації з 
епідемічного паротиту у Львівській області, її містах (Бориславі, Дрогобичі, 
Червонограді, Стрию, Самборі, Трускавці, Львові) та районах (Бродівському, 
Буському,  Городоцькому,  Дрогобицькому,  Жидачівському,  Жовківському, 
Золочівському,  Кам’янко-Буському,  Мостиському,  Миколаївському, 
Перемишлянському,  Пустомитівському,  Радехівському,  Сколівському, 
Сокальському,  Старо-Самбірському,  Стрийському,  Самбірському, 
Турківському, Яворівському) впродовж 2007 – 2009 років.

Проведено ретроспективний епідеміологічний аналіз захворюваності на 
епідемічний паротит сукупного, дорослого населення, дітей до 14 років, до 2 
років,  від  3  до  6  років  та  від  7  до  14  років.  Розрахунок  показників 
захворюваності  виконано  на  підставі  даних  Львівської  обласної  СЕС. 
Статистична обробка матеріалу проведена за  допомогою методів медичної 
статистики.  Для  визначення  суттєвості  різниці  між  показниками 
захворюваності використано коефіцієнт Стьюдента [1].

Згідно  з  отриманими  даними  у  Львівській  області  спостерігалося 
поступове зниження показників захворюваності сукупного, дорослого та усіх 
категорій  дитячого  населення. У  2007 році  рівень  захворюваності  усіх 
категорій  населення,  крім  дітей   до  2  років,  на  більшості  територій 
перевищував  спорадичний  рівень.  У  2009  році  епідемічний  паротит 
продовжував  лишатися  актуальним  лише  для  сукупного  і  дорослого 
населення  міст  Борислава,  Стрия,  Трускавця,  Буського,  Жидачівського, 
Золочівського, Стрийського, Яворівського районів та дітей 0 – 14 років – у 
містах  Бориславі,  Стрию,  Львові  та  Буському  районі. Серед  дитячого 
населення  епідемічний  процес  перебігав  більш  інтенсивно,  ніж  серед 
дорослого населення.  У 2007 – 2009 роках у Львівській області показники 
захворюваності дітей до 14 років перевищували захворюваність дорослих у 
7,8 – 2,8 разів відповідно. Групою ризику серед дитячого населення у 2007 і 
2008 роках відзначено дітей від 7 до 14 років, а у 2009 році - дітей від 3 до 6 
років (захворюваність серед них перевищувала захворюваність дітей до 14 
років у 1,4, 1,5 та 2,5 разів відповідно).

Сукупне та  доросле населення хворіло на епідемічний паротит в усіх 
містах  та  районах  Львівської  області  за  винятком  Радехівського  району. 
Територіями  ризику  виникнення  захворювання  у  Львівській  області 
сукупного населення були протягом трьох років м. Стрий, у 2009 році – м. 
Борислав та  у  2008 році  –  Жидачівський район,  де  рівень  захворюваності 
перевищував обласні показники у 2,3 – 5,1 разів (від р < 0,05 до р < 0,001). 
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Територією ризику дорослого населення було лише м. Стрий, де у 2007 та 
2008  роках  показники  перевищували  захворюваність  у  Львівській  області 
відповідно у 3,9 – 2,3 рази (р < 0,001 та р < 0,05).

Серед  дитячого  населення  епідемічний паротит зареєстровано  в  усіх 
містах та районах, крім Дрогобицького та Радехівського. Територіями ризику 
були переважно міста Львівської області. Найбільш виражений епідемічний 
підйом  відзначено  у  2007  році,  коли  у  всіх  містах,  крім  м.  Дрогобич, 
захворюваність дітей до 14 років перевищувала обласні показники у 3,1 – 
11,7  разів  (від  р  <  0,01  до  р  <  0,001).  У  наступні  роки  показники 
захворюваності  дітей  0  –  14  років  поступово  знижувались  і  територіями 
ризику були міста Борислав, Львів, Стрий (у 2008 році) та Борислав і Стрий 
(у  2009  році).  Найбільш  ураженим  епідемічним  паротитом  було  дитяче 
населення до 14 років у м. Стрию. У 2007 році показник захворюваності на 
цій  території  перевищував обласний у  5,6  разів.  Серед районів  Львівської 
області суттєве перевищення захворюваності вищенаведеної категорії дітей 
було лише у Жидачівському (у 2008 році) та Буському (у 2009 році) районах 
(р < 0,001 та р < 0,01 відповідно).

У  2007  році  найбільш  високий  рівень  захворюваності  серед  усіх 
вікових груп був у дітей 7 – 14 років у містах Бориславі,  Львові,  Стрию. 
Проте  серед  дітей  3  –  6  років  відзначено  більше територій  ризику  (міста 
Борислав, Дрогобич, Львів, Стрий, Трускавець, Червоноград), ніж серед дітей 
7  –  14  років  (міста  Борислав,  Львів,  Стрий,  Трускавець).  У  2008  році 
виражений епідемічний підйом захворюваності дітей 3 – 6 років відзначено у 
містах  Бориславі,  Дрогобичі,  Стрию та  дітей  7  –  14  років  -  у  Бориславі, 
Львові, Стрию (показники перевищували обласні у 3,4 – 7,9 разів, р < 0,001). 
У 2009 році територіями ризику для дітей 3 – 6 років були міста Борислав та 
Стрий, а дітей 7 – 14 років – м. Борислав.

У  районах  Львівської  області  захворюваність  суттєво  перевищувала 
обласні показники лише у Золочівському і Пустомитівському (серед дітей 3 – 
6 років у 2007 році), Жидачівському (серед дітей 3 – 6 років та 7 – 14 років у 
2008 році) та Буському (серед дітей 3 – 6 років у 2009 році) районах.

Найменш ураженими епідемічним паротитом були  діти  0  –  2  років. 
Серед них захворюваність перевищувала обласні показники лише у містах 
Львові, Стрию, Червонограді і Жидачівському районі у 2007 році та м. Львові 
у  2008  році  (від  р  <  0,05  до  р  <  0,001).  На  інших територіях  епідемічна 
ситуація у дітей 0 – 2 років була благополучною.

Таким  чином,  не  зважаючи  на  поступове  покращення  епідемічної 
ситуації з епідемічного паротиту з 2007 по 2009 роки, хвороба залишається 
актуальною  медико-соціальною  проблемою  для  дорослого  населення  міст 
Борислава,  Стрия,  Трускавця,  Жидачівського,  Золочівського,  Стрийського, 
Яворівського  районів,  дітей 3  – 6  років міст Борислава,  Стрия і  Буського 
району  та  дітей  7  -  14  років  м.  Борислава,  що  треба  враховувати  при 
плануванні профілактичної роботи.
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ОСОБЕННОСТИ СОВРЕМЕННОЙ ЭПИДЕМИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ 
ПО ЭПИДЕМИЧЕСКОМУ ПАРОТИТУ ВО ЛЬВОВСКОЙ ОБЛАСТИ

Л.В. Риза, Н.О. Тимко, С.М. Гаврушко
Национальный медицинский университет им.Данила Галицкого, Львов

Эпидемический  паротит  остаётся  актуальной  медико-социальной 
проблемой для взрослого населения городов Борислава,  Стрыя,  Трускавца, 
Жыдачевского, Золочевского, Стрыйского, Яворивского районов, детей 3 – 6 
лет г. Борислава, г. Стрыя, Буського района и детей 7 – 14 лет г. Борислава 
Львовской  области,  что  необходимо  учитывать  при  планировании 
профилактической работы.

PECULIARITIES OF MODERN EPIDEMIC SITUATION ON 
MUMPS IN LVIV’S REGION

L. Ryza, N. Tymko, S. Gavrushko
Danylo Halytsky National Medical University. Lviv

Mumps remains the actual medical and social problem for adults of Borislav, 
Stryj,  Truskavets  cities,  Zhydachevsky,  Zolochevsky,  Stryjsky,  Yavoryvsky 
districts, 3 - 6 years child's population of Borislav, Stryj cities, Busk district and 
children 7 - 14 years of Borislav city in Lviv’s region, that must be taken into the 
account at prophylactic work planning.
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ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА ЗАСТОСУВАННЯ ГЛАУКОНІТОЛІТУ 
ДЛЯ ЗНЕШКОДЖЕННЯ НЕЯКІСНИХ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ

Н.А.Хоп’як, С.Т.Омельчук, А.К.Маненко, С.І.Матисік, С.Т.Зуб,  
М.А.Бунь, Н.О.Крупка, У.Б.Лотоцька-Дудик, Б.Т.Грималюк
Національний медичний університет імені Д.Галицького, Львів 

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові  слова:  неякісні  лікарські  засоби,  глауконітоліт,  індекс 
токсичності, сумарний індекс небезпеки.

Проведено  гігієнічну  оцінку  можливості  використання  природного 
екосорбенту глауконітоліту для знешкодження  неякісних лікарських засобів 
(НЛЗ)  на  ДП  “Львівдіалік”.  Встановлено,  що  відходи  НЛЗ  за  величиною 
індексу  токсичності  та  сумарного  індексу  небезпеки  до  змішування  з 
глауконітолітом  належать  до  ІІ-IV класів  небезпеки,  після  знешкодження 
екосорбентом – до IV класу небезпеки і можуть без обмежень вивозитись на 
полігони твердих побутових відходів.

Для  знешкодження  неякісних  лікарських  засобів  (НЛЗ)  застосовують 
інкапсуляцію,  термічні  методи,  хімічну  нейтралізацію,  автоклавування  і 
метод розведення водою з наступним зливом до комунального колектора [2, 
7,8,10,11]. При цьому підприємства повинні одержати дозвіл на знищення та 
утилізацію отруйних речовин [9, 12, 13].

Запропонований  для  знешкодження  НЛЗ  природний  екосорбент 
глауконітоліт  у  своєму  складі  містить  50-80%  глауконіту,  5-25% 
монтморилоніту,  10-25%  кварцу.  Зерна  кварцу  виконують  функції 
механічного  фільтру.  Глауконіт  і  монтморилоніт  мають  високу  статичну 
обмінну ємність (ємність катіонного обміну), відповідно більше 9,71 мг-екв/г 
і  80-150  ммоль/100  г.  У  глауконіті  завдяки  розширеним  ізоморфним 
заміщенням  особливо  активно  відбувається  обмін  великих  катіонів. 
Надлишок від’ємних зарядів у монтморилоніті та глауконіті дає можливість 
сорбувати цілий ряд катіонів і надійно їх утримувати [1-3,6].

Мета  роботи  полягала  у  гігієнічній  оцінці  можливості  використання 
природного  екосорбенту  глауконітоліту  для  знешкодження  НЛЗ  на  ДП 
“Львівдіалік”.

На  ДП  “Львівдіалік”  виготовляються  такі  лікарські  засоби  як  5  % 
розчини піридоксину гідрохлориду, тіаміну хлориду, аскорбінової кислоти, 
глюкози; 4 % розчин гентаміцину сульфату; йоноглюк; 0,9 % розчин натрію 
хлориду;  1  %  розчин  натрію  аденозинтрифосфату;  0,02  і  0,05%  розчини 
ціанокобаламіну;  розчини  реополіглюкіну,  плазмолу,  мікроциду,  які  у 
випадку  визнання  їх  неякісними  потребують  застосування  адекватних 
способів  знешкодження.  На  підприємстві  для  знешкодження  НЛЗ 
застосовують  метод  розведення  з  водою  (при  необхідності  з  попереднім 
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кип’ятінням і додаванням допоміжних хімічних реагентів) згідно розробленої 
на ньому методики.

Для вибору методу знешкодження НЛЗ з’ясовували їх фізико-хімічні і 
токсикологічні  властивості,  клас  небезпеки  і  граничні  норми  на  скид  у 
каналізацію  [8].  Визначення  фізико-хімічних  властивостей  проводили  за 
допомогою  довідника  [13].  Клас  небезпеки  відходів  НЛЗ  встановлювали 
згідно  вимог   шляхом  розрахунку  величин  індексу  токсичності  кожного 
хімічного інгредієнта, що входить до складу відходу (Ki) і сумарного індексу 
небезпеки (К∑) [5]. Умовні величини LD50 для інгредієнтів відходу визначали 
відповідно  до  показників  класу  їх  небезпеки  у  повітрі  робочої  зони  за 
допомогою таблиці 5.2 [5]; значення розчинності і легкості – за допомогою 
довідника [13].

Змішування відходів НЛЗ ІІ і  ІІІ  класів токсичності  з  глауконітолітом 
проводили у співвідношенні 1:4 після подрібнення ампул цих препаратів або 
їх виливання з флаконів. Знешкодження гентаміцину сульфату і мікроциду, з 
урахуванням властивих їм антибактеріальних властивостей, проводили після 
їх  кип’ятіння упродовж години, а до гентаміцину ще попередньо додавали 
гідрогеніум  пероксид  і  концентровану  сірчану  кислоту  у  співвідношенні 
100:10:1.

Результатами дослідження встановлено, що за своїми фізико-хімічними 
властивостями 12 досліджуваних лікарських засобів,  відбракованих при їх 
виробництві  на  ДП  “Львівдіалік”,  є  прозорими,  безбарвними  або  ледь 
жовтуватими рідинами, за винятком ціанокобаламіну, який має рожевий або 
яскраво-червоний колір. 

Розраховані величини  Ki і К∑ (табл.)  вказують, що  найнебезпечнішими 
(ІІ  клас)  серед  досліджених НЛЗ є  тіаміну  хлорид,  гентаміцину  сульфат і 
йоноглюк. Всі інші НЛЗ належать до III, IV класу небезпеки.

Після визначення класу небезпеки знешкодження відходів НЛЗ ІІІ і  IV 
класів  згідно  [8] проводили  шляхом  їх  розведення  водою у  20  разів,  для 
ціанокобаламіну  –  у  25  разів  для  дотримання  граничних  норм  на  скид  в 
каналізацію хімічних речовин (за кобальтом менше 1 мг/мл, за хлоридами

Таблиця 1
Розрахункові величини індексу токсичності (Кі)

і сумарного індексу небезпеки (КΣ) для найбільш токсичних речовин
Назва

лікарського 
засобу

Перелік складників Кі КΣ

Клас 
небезпеки 
відходів

Tіаміну хлорид Tіаміну хлорид 2,2 – ІІ
Гентаміцину 
сульфат

Гентаміцину сульфат
Натрію піросульфіт
Трилон Б

1,2
5,7
37,0 1,7 ІІ
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Йоноглюк Глюкоза
Кальцію хлорид
Натрію хлорид
Калію хлорид

4,5
5,0
10,3
10,3 2,4 ІІ

менше  300  мг/мл).  Зазначені  відходи  можна  зливати  у  комунальний 
колектор зі швидкістю не більше 1 л/с згідно [8].

Для знешкодження відходів НЛЗ ІІ класу, а саме гентаміцину сульфату, 
тіаміну  хлориду  та  йоноглюку,  проводили  їх  змішування  з  екологічним 
сорбентом глауконітолітом у співвідношенні 1:4. Процес знешкодження цих 
НЛЗ відбувається за рахунок фізичної адсорбції. Десорбція становить від 0 
до  6  %  від  загальної  маси  НЛЗ.  З  урахуванням  наведеного  повторно 
розраховані Кі після контакту з глауконітолітом становлять: для гентаміцину 
сульфату  –27,8;  тіаміну  хлориду  –  33,5  і  йоноглюку  –  35,2.  Оскільки 
К1<К2<К3 і  2К1>К3,  то  К∑=10,7,  що  за  класифікацією  небезпеки  суміші 
відходів  за  ЛД50 (табл.  5.1  [5])  дозволяє  віднести  цю  суміш  до  IV класу 
небезпеки – мало небезпечні речовини за ступенем токсичності (К∑ від 10 і 
більше) [табл.1].

Додатково  проведено  визначення  ефективності  знешкодження 
глауконітолітом  відходів  НЛЗ  ІІІ  класу  небезпеки:  натрію 
аденозинтрифосфату,  аскорбінової  кислоти,  глюкози,  ціанокобаламіну, 
реополіглюкіну  і  мікроциду  шляхом  їх  змішували  з  екосорбентом  у 
співвідношенні  1:4.  Величини  Кі після  сорбції  становили  61,9;  85,7;  68,5; 
56,7; 75,1; 58,4 відповідно [табл.1].

Всі одержані суміші після знешкодження екосорбентом належать до IV 
класу  небезпеки,  а  отже,  впродовж  тридобової  витримки  і  затвердіння 
можуть вивозитись  на полігони твердих побутових відходів  відповідно до 
вимог  і без обмежень використовуватись як перекриваючий шар [5].

Висновки
1.  Відходи  неякісних  лікарських  засобів,  які  утворюються  на  ДП 

“Львівдіалік”  за  величиною  індексу  токсичності  та  сумарного  індексу 
небезпеки належать до ІІ-IV класів небезпеки.

2. Знешкодження неякісних мало і помірно токсичних рідких лікарських 
засобів  можливе  шляхом  їх  розведення  водою  у  20-25  разів  з  наступним 
зливом до загально-сплавної каналізації.

3.  Неякісні  лікарські  засоби  ІІ  класу  небезпеки  (гентаміцин  сульфат, 
тіамін  хлорид,  йоноглюк)  інактивували  шляхом  їх  змішування  з 
екосорбентом  глауконітолітом.  Гентаміцин  сульфат  попередньо  обробляли 
гідрогеніуму пероксидом, сірчаною кислотою і кип’ятили одну годину. Після 
знешкодження екосорбентом сумарний індекс небезпеки суміші препаратів 
зріс до 10,7, що свідчить про високу адсорбційну здатність глауконітоліту.
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METHOD OF RENDERING SAFE OF LOW-QUALITY MEDICAL 
PRODUCTS BY MEANS OF ECOSORBENT GLAUCONITOLITE

N.Khopyak, S.Omelchuk, A.Manenko, S.Matysik, S.Zub, N.Krupka, 
M.Bun, U.Lototska-Dudyk, B.Hrymalyuk

The  hygienic  estimation  of  possibility  of  the  use  of  natural  eсosorbent 
glauconitolite  for  rendering  safe  of  low-quality  medical  products  at  public 
enterprise  “Lvivdialik”  was  made.  It  is  set  that  waste  of  low-quality  medical 
products before mixing with glauconitolite belong to II-IV classes of danger (bases 
on  value  of  toxicity index  and  total  index  of  danger),  after  rendering  safe  by 
eсosorbent – to IV classes of danger. The waste after mixing with glauconitolite 
can be taken out on the grounds of hard domestic waste without any limitations.

Key words: low-quality medical products, glauconitolite, toxicity index, total 
index of danger.
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Ключові  слова:  аденома  передміхурової  залози,  термінологія, 
динамічна  і  механічна  інфравезикальна  обструкція;  £-  адреноблокатори, 
інгібітори 5£- редуктази.

Вияснення  патогенезу  розладів  сечовипускання,  успіхи  фармакології 
спричинились до впровадження в клінічну практику медикаментозної терапії 
інгібіторами  5£-  редуктази  (5£-  Р)  і  £-  блокаторами  у  хворих  на  аденому 
передміхурової  залози  (АПЗ).  Адже  загальновідомо,  що  механізм  дії 
інгібіторів 5£- Р ґрунтується на пригніченні переходу тестостерону (Т) в його 
активну  гормональну  форму-  дигідротестостерон  (ДГТ)  і,  як  результат- 
призупинення  росту  простати,  зменшення  її  об’єму,  що  в  кінцевому 
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результаті  призводить  до  зменшення  проявів  механічного  компонента 
інфравезикальної обструкції.

При  АПЗ  спостерігається  підвищення  тонусу  гладкої  мускулатури 
простати, задньої уретри, шийки сечового міхура. В таких умовах механізм 
дії  £-  адреноблокаторів  зводиться  до  розслаблення  гладкої  мускулатури 
вказаних анатомічних структур внаслідок блокади їх £1 – адренорецепторів, а 
відтак  до  зменшення  проявів,  чи  то  нівелювання  динамічного  компонента 
інфравезикальної обструкції.

  АПЗ  –  одне  з  найбільш  розповсюджених  захворювань  з-поміж 
чоловіків  не  молодого  і  старечого  віку  [1,  3].  У  зв’язку  зі  збільшенням 
тривалості  життя,  а  отже  і  чисельності  чоловічого  населення,  кількість 
пацієнтів на АПЗ суттєво зростає [2].   

  Незважаючи  на  вагомі  досягнення  особливо  у  лікуванні  АПЗ, 
адекватної  назви,  яка  б  відповідала  суті  патологічного  процесу,  на 
сьогоднішній день не існує.  Широко розповсюджений термін «доброякісна 
гіперплазія  передміхурової  залози»  (  ДГПЗ)  викликає  майже  завжди 
нерозуміння   і  здивування.  Не  дивлячись  на  абсурдність,  урологи  уперто 
продовжують вживати його в історіях хвороб, статтях, на конференціях тощо 
[11]. Більшість видатних урологів світу відмовляються від російської назви 
«доброкачественная  гиперплазия  предстательной  железы»  і  англійської 
«benign  prostatic  hyperplasia,  ВРН».  Багато  авторитетних  спеціалістів 
виступають за  збереження укоріненої  в  літературі  назви АПЗ [12].  Термін 
«аденома» обстоює відомий іспанський уролог R. Vela Navarette, 2000 [26]. 
Урологи Португалії називають це захворювання як «доброякісне збільшення 
простати  [25].  Доброякісним  простатичним  синдромом  називають  це 
захворювання швейцарські урологи [24].  Отож, в багатьох країнах урологи 
намагаються уникати терміну ДГПЗ. Підтвердженням цього є той факт, що 
редакція російського часопису «Урологія» просить у скеруванні до них для 
публікації роботах зберігати тремін АПЗ, оскільки широко вживаний термін 
ДГПЗ не зовсім правильно віддзеркалює характер патологічного процесу [5].

  Провідну роль відігають вік хворих та дисгормональні розлади, тісно 
пов’язані з функцією яєчок як продуцента основного гормону у чоловіків – Т 
[10]. Одним із аспектів етіопатогенезу АПЗ є вплив ДГТ і ферменту 5£-Р на 
розвиток гіперплазії  простати.  Показано, що при АПЗ внутрішньотканинна 
концентрація ДГТ в зоні початкового росту аденоми в 2-3 рази вище, ніж в 
інших  ділянках  простати;  рівно  ж  встановлена  підвищена 
внутрішньотканиннна активність ферменту 5£-Р [15].

  За останні три десятиріччя з’явились нові, більш поглиблені дані щодо 
природи інфравезикальної  обструкції  при АПЗ.  Так,  поряд з  механічним її 
компонентом  (61%),  зумовленим  збільшеною  аденомою,  виявлено 
динамічний компонент обструкції (36%), обумовлений наявністю підвищеної 
активності  –  адренорецепторів,  розташованих  у  гладкій  мускулатурі 
передміхурової залози, з підвищенням їх тонусу. Розлади сечовипускання або 
симптоми  нижніх  сечових  шляхів  (СНСШ)  обумовлені  не  стільки 
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механічним,  скільки динамічним компонентом інфравезикальної  обструкції 
[18].

  Алгоритм діагностичних заходів АПЗ загальновідомий. Тим не менше, 
слід  наголосити  на  тому,  що  для  уточнення  діагнозу  захворювання 
передміхурової залози,  чи то аденома чи рак, необхідне пальцьове ректальне 
дослідження, визначення концентрації простатичного специфічного антигена 
(ПСА)  в  сироватці  крові,  транс  ректальне  ультразвукове  дослідження 
(ТРУЗД) [17]. В нормальних умовах рівень загального ПСА становить 0-4,0 
нг/мл. Причинами підвищення концентрації ПСА  можуть бути рак простати, 
АПЗ,  простатит,  ішемія  або  інфаркт  залози,  гостра  затримка  сечі  (ГЗС), 
урологічні  маніпуляції,  еякуляція  напередодні  дослідження.  Помірне 
підвищення  рівня  ПСА  не  завжди  свідчить  про  наявність  злоякісного 
процесу.  Найбільші  проблеми  в  постановці  діагнозу  виникають  при 
коливаннях ПСА від 4,1 до 10,1 нг/мл. Це так звана «сіра зона». У цю групу 
входять пацієнти як з пухлинами, так і з АПЗ. В таких випадках необхідне 
визначення  концентрації  вільного  ПСА  з  розрахуванням  співвідношення 
вільний  ПСА/  загальний  ПСА;  значення  цього  показника  менше  0,15  з 
великою вірогідністю свідчить про рак простати [17].

  За останні 10-20 років відбулась зміна акцентів у лікуванні хворих на 
АПЗ.  Загальна  тенденція  сьогодення  характеризується  зниженням  частоти 
хірургічних  втручань  та  збільшенням  числа  хворих,  які  піддаються 
медикаментозному лікуванню [13].

  Одним з найбільш  вагомих кроків у лікуванні хворих на АПЗ було 
впровадження патогенетичної  терапії £1- адреноблокаторами та інгібіторами 
5£-Р [1].

  Вагомою,  ще  не  вирішеною  проблемою  медикаментозної  терапії 
хворих на АПЗ є вибір найбільш ефективного і  безпечного,  конкретно для 
кожного  пацієнта,  препарату.  Призначення  того  чи  іншого  лікарського 
засобу, в кожному конкретному випадку, повинно врахувати клінічні прояви 
захворювання , ступінь розладів сечовипускання, об’єм аденоми, наявність і 
характер побічних реакцій, результати чи ефективність тривалого лікування 
та спостереження за пацієнтами [12].

  £- адреноблокатори (альфузозин, теразозин, доксазозин, тамсулозин та 
ін.),  знижуючи  тонус  гладкої  мускулатури  простати,  її  капсули,  шийки 
сечового  міхура  та  простатичної  частини  уретри,  зменшують  динамічний 
компонент інфравезикальної  обструкції.  Проявами цього є  зниження чи то 
усунення  СНСШ:  ніктурії,  полакіурії,  странгурії,  збільшення  об’ємної 
швидкості  току  сечі,  зменшення  кількості  залишкової  сечі,  покращення 
уродинаміки. Отож, довготривале лікування £- блокаторами хворих на АПЗ 
призводить  до  значного  зменшення  як  суб’єктивних,  так  і  об’єктивних 
проявів  захворювання,  тобто  нівелювання   динамічного  компонента 
інфравезикальної обструкції [12]. Є повідомлення успішного призначення £- 
блокаторів, зокрема доксазозину і тамсулозину у хворих на АПЗ, ускладнену 
ГЗС [6].
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  Відсутність  позитивного  ефекту  впродовж  3-4-  місячного 
медикаментозного  лікування  є  показом  до  альтернативної  терапії.  Вартий 
уваги факт порівння тамсулозину,  альфузозину  і  теразозину  в  3-  літньому 
дослідженні,  яке  показало,  що  частка  пацієнтів,  які  вимагали  іншого 
лікування, у випадку тамсулозину була найменшою [6].

  £- блокатори не впливають на метаболізм і концентрацію гормонів і не 
змінюють рівень ПСА в сироватці крові [4].

  Довготривале застосування доксазозину у хворих на АПЗ у поєднанні 
з  гіпертонічною  хворобою  I-II  ст.,  у  більшості  випадків,  призводить  до 
зиження артеріального тиску (АТ), в середньому, з 180/100 до 140/90 мм рт 
ст;  доксазозин  не  впливає  на  рівень  АТ  у  пацієнтів  з  нормальними  його 
показниками [4]. Отож, лікування доксазозином  хворих на АПЗ в поєднанні з 
гіпертонічною хворобою I-II ст. цілком можливе, правомірне і доцільне. Але 
доксазозин  не  може  бути  рекомендований  як  антигіпертензивний  засіб 
«першої лінії» чи то як монотерапія артеріальної гіпертензії (АГ) [22].

  Початковий підбір дози доксазозину, з метою профілактики «ефекту 
першої дози», слід починати з 1 мг/добу, впродовж перших 7 днів, поступово 
збільшуючи її до 2 мг/добу протягом других 7 днів, а відтак по 4 мг/добу. 
Звичайна рекомендована доза коливається в межах 2-4 мг/добу, залежно від 
параметрів  уродинаміки  та  симптоматики  захворювання  [4].  Натомість 
показано,  що  тамсулозин  викликає  менше  побічних  реацій,  пов’язаних  з 
постуральною  ортостатичною  гіпотензією,  для  нього  безпечний  «ефект 
першої  дози»  -  різке  падіння  АТ  відразу  після  початку  лікування  та 
характерий  для  інших  £-  адреноблокаторів  (  доксазозин,  теразозин),  не 
потребує підбору дози [16].

  £- адреноблокатори не впливають негативно на сексуальну функцію 
[19].  Довготривалий  прийом  £-  блокаторів  у  3-10%  хворих  на  АПЗ  може 
супроводжуватись  побічними  несприятливими  ефектами,  як-от: 
запаморочення,  постуральна  гіпотензія,  риніт,  диспепсія,  слабість  тощо. 
Маловажність цих ускладнень очевидна [7].

Ефективність  лікування  £-  блокаторами  складає  понад  90%  [7]. 
Розповсюдженим  методом  медикаментозної  терапії  у  хворих  на  АПЗ  є 
застосуваня інгібіторів 5£-Р.  Загальновизнано,  що перетворення Т у ДГТ є 
одним із чинників збільшення АПЗ і, цей процес відбувається під впливом 
ферменту 5£-Р.  Тому,  патогенетичне лікування цієї патології спрямоване на 
інгібіцію  ферменту   5£-Р,  пригнічення,  зупинку  перетворення  Т  в  ДГТ,  а 
відтак  зменшення  об’єму  аденоми  і  зниження  механічного  компонена 
інфравезикальної  обструкції  [14].  Наявні  два  типи  5£-Р:  тип  1, 
розповсюджений  у  всіх  тканинах,  і  тип  2,  переважно  представлений  в 
репродуктивних  таканинах,  включаючи  простату.  Отож,  для  блокування 
ферменту  5£-Р  застосовують  лікарські  засоби-  фінастерид  (проскар)  і 
дутастерид  (аводарт),  які  пригнічують  перехід  вільного  Т  в  ДГТ. 
Ефективність  цих препаратів  неоднакова  із  –за  різних механізмів  точок  їх 
прикладання. Так, фінастерид селективно інгібує 5£-Р 2-го типу, тобто блокує 
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перетворення Т в ДГТ на рівні передміхурової залози; препарат не зв’язується 
з  андрогенними  рецепторами  (АР)  і  не  володіє  побічними  ефектами, 
характерними для  гормонів.  Препарат   призначається  по 5  мг/добу,  добре 
переноситься  пацієнтами  [12].  Встановлено,  що  фінастерид  знужує  рівень 
ДГТ  в  сироватці  крові  приблизно  на  70%  і  концентрацію  його  (ДГТ)  в 
простаті на 85-90% [21]. Тому, мабуть можна припустити, що решта 30 і 15-
10% рівня ДГТ в крові і простаті відповідно, є результатом активності 5£-Р 1-
го  типу,  і  як  результат  –  повернення  попереднього  об’єму  простати  з 
характерною  симптоматикою  через  2  міс.  після  припинення  прийому 
фінастериду.  Отож,  недостатня  ефективність  фінастериду  обумовлена його 
здатністю ізольовано інгібувати тільки 2-й тип ізоензиму 5£-Р [10].

  Новий інгібітор 5£-Р – дутастерид (аводарт) має подвійний інгібуючий 
вплив на оба ізоензими 5£-Р, що повністю виключає перетворення Т в ДГТ. 
Прийом дутастериду 0,5 мг/добу впродовж 3-6 міс. більш ефективніше ніж 
фінастерид призводить до зменшення СНСШ, редукції об'єму предміхурової 
залози, що супроводжується покращенням якості життя пацієнтів [23].

Численні  спостереження  засвідчують,  що клінічний ефект  інгібіторів 
5£-Р проявляється з 4-го міс. від початку лікування і стабілізується на 6-му 
міс. та полягає у здатності зменшувати об'єм передміхурової залози, а отже 
покращувати  якість  сечовипускання   [13].  Дані  5-річного  спостереження 
хворих  засвідчують,  що  порівняно  з  вихідним  рівнем,  зменшення  об'єму 
простати сягало 20-30%, зниження ПСА - 53,7%, а реакція рівня ДГТ - 76,6%; 
ризик  виникнення  ГЗС  знижується  на  57%,  необхідність  операції 
змуншується на 55%  [14]. За даними інших досліджень ( Е.Б. Мазо, 2001) 
віддалені  результати  лікування  фінастеридом  більш  оптимістичні:  об'єм 
простати зменшується на 24-50%, повна відсутність ризику виникнення ГЗС 
упродовж всього періоду лікування, значне зменшення СНСШ, покращення 
та добра якість життя  [9]. Результати медикаментозного лікування хворих на 
АПЗ інгібіторами 5£-Р тим кращі,  чим більші  розміри аденоми (40 см3 та 
більше) [20].

  Довготривале лікування хворих на АПЗ інгібіторами 5£-Р упродовж 2-
х та більше років може призводити до проявів еректильної дисфункції, хоч не 
можна виключити і впливу віку, при якому з роками, само по собі, наступає 
статева  слабість.  Тим  не  менше,  від'ємний  вплив  інгібіторів  5£-Р  на 
сексуальну функцію, що спостерігається у 3-5% пацієнтів, ні в якому разі, не 
перевищує лікувального ефекту цих препаратів [14].

  Багаточисленні публікації, починаючи з 1992 року вказують на велику 
увагу  до  проблеми  комбінованого  патогенетичного  медикаментозного 
лікування £-блокаторами і  інгібіторами 5£-Р хворих на АПЗ [9].  Проте,  не 
дивлячись  на  те,  що  даний  підхід  видається  патогенетично  виправданим, 
проведені дослідження не дають достатніх підстав для ствердження клінічних 
переваг  комбінованої  терапії  в  порівнянні  з  монотерапією  кожним  із 
наведених вище лікарських засобів [14]. Вартим уваги мабуть у цьому плані 
виявилось дослідження H. Lepor et al. (1996), яке  показало незначну перевагу 
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комбінованої терапії (теразозин і фінастерид) над монотерапією (теразозин, 
фінастерид);  як  виявилось  в  подальшому,   причина  невдачі  комбінованого 
лікування  полягала  в  його  призначенні  пацієнтам  з  невеликим  об'ємом 
аденом  [20].  Тому,  хворим  на  АПЗ  з  невеликим  об'ємом  простати  краще 
призначати  £1-  адреноблокатори,  а  при  її  об'ємі  більше  40-50  см3 

використовувати  інгібітори  5£-Р.  Ідеальним,  звичайно,  є  комбіноване 
лікування £- адреноблокаторами та інгібіторами 5£-Р [12].

  Результатами 3-річного  спостереження  та  комбінованого  лікування 
хворих на АПЗ з вираженими СНСШ і об'ємом простати більше 60 см3 до 
початку  лікування  вказують  на  його  переваги  та  перспективність.  Так, 
покращення  якості  сечовипускання  і  зменшення  СНСШ  відмітили  96% 
пацієнтів,  які  отримували комбіновану терапію,  74%- інгібітор  5£-Р і  84% 
пацієнтів -  £-  блокатор.  Сумарний бал за  шкалою ІРSS після комбінованої 
терапії знизився на 45% проти 41 і 42% при монотерапії; позитивна динаміка 
за  шкалою  QOL  (показник  якості  життя)  також  більш  виражена  при 
комбінованій терапії- 36% проти 33 і 23%. Qmax (максимальна швидкість току 
сечі)  після  комбінованої  терапії  інгібітором  5£-Р  і  £-  блокатором  цей 
показник  зазнавав  менш  позитивні  зміни-  24  і  38%  відповідно.  Найбільш 
очевидні відмінності виявлені в зміні об'єму передміхурової залози: на фоні 
комбінованого лікування простата поступово змуншується в об'ємі, сягаючи 
25% до кінця 3-го року лікування; натомість, монотерапія £- блокатором не 
впливає на об'єм простати, навпаки 2 розміри збільшились на 13,3%  [8].

  Звертає  на  себе  увагу  значне  зменшення рівня  ПСА у  хворих,  які 
піддаються комбінованій і монотерапії фінастеридом чи то дутастеридом. Це 
не викликає затруднень в ранньому розпізнаванні року простати за умови, що 
показник  рівня  ПСА  на  фоні  лікування  інгібіторами   5£-Р  множиться  на 
кофіцієнт  2.  Тільки  поступаючи  подібним  чином  є  гарантія  отримання 
достовірних значень цьго надзвичайно цінного маркера раку простати [8].

  Побічні явища, які фіксуються упродовж довготривалого лікування  £- 
блокаторами  і  інгібіторами   5£-Р  ,  як-от  головний  біль,  запаморочення, 
визначне зниження АТ, ортостатична гіпотензія тощо, в переважній більшості 
випадків  мали  епізодичний  характер  і  не  були  причиною  відмови  від 
лікування [8].

  Виходячи з того, що терапевтичний ефект від початку лікування  £- 
блокаторами складає в середньому 2 тижні, а інгібіторів  5£-Р - 3-6 міс., для 
зниження  фінансового  навантаження  можна  скористатись  принципом 
короткотермінової  комбінації  медикаментозного  лікування  хворих  на  АПЗ 
при якому спочатку призначають як доповнення  £- блокатори на той період, 
коли інгібітори  5£-Р ще не проявляють свого ефекту [12].

Методом  вибору  у  хворих  на  неускладнену  АПЗ  є  медикаментозна 
патогенетична терапія £- блокаторами і інгібіторами 5£-редуктази. Перші (£-
блокатори)  зменшують  динамічний,  а  другі  (  інгібітори  5£-Р)-  механічний 
компоненти інфравезикальної обструкції. Комбінована патогенетична терапія 
обома препаратами позитивно впливає як на динамічний, так і на механічний 

56



компоненти  інфравезикальної  обструкції,  тобто  на  суб'єктивні  і  об'єктивні 
прояви захворювання. Тому, комбіноване медикаментозне лікування хворих 
на АПЗ є патогенетично виправданим і перспективним.

  Вияснення  патогенезу  розладів  сечовипускання  при  АПЗ,  успіхи 
фармакології  спричинились  до  впровадження  в  клінічну  практику 
медикаментозного лікування 

£- блокаторами і інгібіторами 5£-Р. Багаточисельні публікації вказують 
на більш високу ефективність комбінованої патогенетичної терепії порівняно 
з  монотерапією,  що  пояснюється  мобуть  позитивним  впливом  препаратів 
двох фармокологічних груп як на динамічний, та і на механічний компоненти 
інфравезикальної  обструкції.  Отож,  комбінована  медикаментозна  терапія  є 
патогенетично випраданою і перспективною.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
БОЛЬНЫХ АДЕНОМОЙ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Н.М. Галун
Выяснение  патогенеза  расстройств  мочеиспускания  при  АПЖ,  успехи 

фармакологии  послужили   причиной  внедрению  в  клиническую  практику 
медикаментозного  лечения  £  -  блокаторами  и  ингибиторами  5  £-Р. 
Многочисленные  публикации  указывают  на  более  высокую  эффективность 
комбинированной патогенетической терепии в сравнении с  монотерапией, что 
находит  свое  обьяснение  в   позитивном  влиянием  препаратов  обеиъ 
фармокологичних  групп  как  на  динамический,  так  и  на   механический 
компоненты  инфравезикальной  обструкции.  И  так,  комбинированная 
медикаментозная терапия патогенетически оправдана и перспективна.

PATHOGENETIC MEDICAMENTAL TREATMENT OF PATIENTS 
FROM ADENOMA PREVESICAL GLAND

N.M. Galun
  The explanation of the urinary disorders pathogenesis at the APG.  The success of the 
pharmacology resylts in the introduction into the clinical practics of the medicational 
treatment with £-blockators and  5£-Р inhibitors. Numerous publications indicate on a 
more effective combined pathogenetic therapy in comparison with the monotherapy. I 
may be exspleined by a positive influence of the drugs of two pharmacological groups 
either on  the dynamical or the mechanical components of the infravesical obstruction. 
So, the combined medicatinal therapy is pathogenetically justified and perspective.
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населення, надзвичайні ситуації.

Системний  підхід,  як  метод  дослідження  складних  систем  і 
закономірностей  їх  розвитку  широко  застосовується  в  різних  галузях 
народного  господарства  [2,  15]   в  тому  числі  і  при  дослідженнях 
фармацевтичної системи  [11, 16, 21, 22, 24]. 

Застосування  системного  підходу,  як  методу  дослідження  організації 
забезпечення  населення  ЛЗ  в  умовах  ліквідації  наслідків  НС,  було 
використано нами з  метою визначення різновидності  системи,  елементами 
якої є аптечні заклади; визначення  зв’язків, властивостей і відношень між 
елементами  і  підсистемами  системи;  дослідження  структури  системи  і 
виявлення  чинників,  які  впливають  на  функціонування  системи  та  її 
елементів  в  екстремальних  умовах  НС.  Обґрунтування  необхідності 
застосування системного підходу для дослідження організації  забезпечення 
населення ЛЗ в умовах НС полягає в екстремальних умовах функціонування 
фармацевтичної  системи  в  період  ліквідації  наслідків  НС  [3],  а  також  в 
неповністю  передбачуваних  властивостях  і  прихованих  або  самостійних 
тенденціях поведінки, якими володіють складні системи, до яких належить і 
фармацевтична система [19].

Фармацевтична  система  за  своїми  цілями,  завданнями,  функціями, 
організаційними  принципами  перебуває  в  прямій  залежності  від  рівня 
економічного  та  соціального  розвитку  і  суспільно-політичної  структури 
суспільства [12]. Застосування системного підходу як універсального методу 
дослідження складних систем застосовується в різних країнах для вивчення і 
аналізу систем ресурсного забезпечення лікувально-профілактичних закладів 
[5, 17, 19].  У спеціальній літературі опублікований ряд робіт, присвячених 
використанню  системного  підходу  в  дослідженнях  організації  медичної 
допомоги населенню при ліквідації наслідків НС природного і техногенного 
походження [6, 7, 8,  9, 13] при екологічних катастрофах [10], проведенню 
санітарно-гігієнічних і протиепідемічних заходів в умовах НС [25], а також 
створення і впровадження в практику охорони здоров’я нових технологій та 
уніфікованих стандартів медичної допомоги населенню [23]. Але у вказаних 
роботах  не  досліджувались,  з  точки  зору  системного  підходу,  питання 
забезпечення  населення  лікарськими засобами,  в  тому числі  ЛЗ,  в  умовах 
ліквідації  наслідків  НС,  тому  в  цьому  напрямку  доцільно  проведення 
спеціальних  досліджень.  Фармацевтична  система  поряд  із  соціальною 
проблемою  вирішує  економічні  питання,  обумовлені  виробництвом  і 
реалізацією лікарських засобів та виробів медичного призначення [11, 18]. У 
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класифікаційному відношенні фармацевтична система відноситься до класу 
великих  динамічних  систем  з  великою  кількістю  підсистем  і  первинних 
елементів.  Однією  з  основних  підсистем,  яка  входить  до  складу 
фармацевтичної  системи,  є  система  забезпечення  населення  лікарськими 
засобами  (СЗНЛЗ),  або  аптечна  система  [14].  Система  СЗНЛЗ  має  свою 
структуру або внутрішню форму організації,  яка являє собою специфічний 
спосіб  взаємозв’язку  та  взаємодії   усіх  елементів  системи.  Ці  зв’язки  та 
взаємодія носять причинно-наслідковий характер. Тому зміни в одному або 
декількох елементах призводять до змін у всій системі в цілому. Будь які 
зміни політичного,  економічного та іншого походження,  особливо зміни в 
результаті  впливу  НС,   в  одній  чи  декількох  системах,  або  в  цілому 
народному  господарстві  України  призводять  до  змін  у  кожному  елементі 
системи СЗНЛЗ,  покращують або погіршують умови та ефективність його 
функціонування [1, 4, 12, 20]. З метою оцінки можливостей системи СЗНЛЗ 
із  забезпечення  населення  ліками  в  умовах  ліквідації  наслідків  НС  нами 
вивчена її організаційна структура і виділені зв’язки її елементів з іншими 
елементами системи.

Проведене  нами  системне  вивчення  структури  процесу  забезпечення 
населення ЛЗ показало, що система СЗНЛЗ організаційно поділяється на три 
рівні: загальнодержавний,  регіональний і місцевий, та ряд функціональних 
підсистем, основними з яких є підсистема управління, підсистема контролю 
якості, підсистема накопичення і зберігання ЛЗ та підсистема реалізації або 
забезпечення населення ЛЗ (Рис.1.) 

Основним  елементом  підсистеми  управління  на  загальнодержавному 
рівні  є  Державна  служба  лікарських  засобів  та  виробів  медичного 
призначення /ДСЛЗ/ Міністерства охорони здоров’я України. Проте прямих 
функціональних  зв’язків  ДСЛЗ  з  регіональними  та  місцевими  органами 
управління  СЗНЛЗ  нами  не  виявлено.  Відсутність   функціональних 
підрозділів  ДСЛЗ  МОЗ  України  на  регіональному  і  місцевому  рівнях  є 
основною  причиною  опосередкованого,  а  не  безпосереднього  керівництва 
процесом забезпечення населення ЛЗ. На регіональному і місцевому рівнях 
органи управління СЗНЛЗ практично відсутні.  В обласних центрах регіону 
існують утворені на місці колишніх аптечних управлінь різноманітні  ДКП 
“Фармація”, АТ”Фармація”, ОВО “Фармація” та Фармацевтичні  корпорації. 
Вони здійснюють керівництво тільки тими аптеками, аптечними складами і 
базами, фармацевтичними підприємствами, які організаційно входять до їх 
складу на договірних умовах. Втратили своє значення як органи управління і 
центральні районні аптеки. У результаті проведеного аналізу нами виявлено, 
що підсистема управління є децентралізованою. Між органами управління на 
усіх  трьох  рівнях  відсутні  як  вертикальні  так  і  паралельні  функціональні 
зв’язки.  Управління  системою  здійснюється  опосередковано,  шляхом 
координаційних зв’язків між органами управління і  елементами системи в 
межах чинного законодавства і  нормативних актів МОЗ України та інших 
міністерств.
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Підсистема контролю якості лікарських засобів на загальнодержавному 
рівні  представлена  Державною  інспекцією  з  контролю  якості  лікарських 
засобів  і  підпорядкованою  їй  Центральною  контрольно-аналітичною 
лабораторією.  На  регіональному  рівні  розміщені  Регіональна  інспекція  з 
контролю  якості  ліків  і  контрольно-аналітична  лабораторія,  які  мають 
функціональні  зв’язки  з  кожним  аптечним  закладом  на  території  регіону. 
Таким чином, не дивлячись на те, що підсистема контролю якості лікарських 
засобів  розміщена  тільки  на  двох  рівнях  СЗНЛЗ  (загальнодержавному  і 
регіональному),  вона  має  вертикальні  функціональні  зв’язки  від  кожного 
аптечного закладу до центрального органу управління.

Підсистема  накопичення  і  зберігання  ЛЗ  розміщена  на  двох  рівнях 
СЗНЛЗ  –  регіональному  і  місцевому.  На  регіональному  рівні  вона 
представлена АТ або ДКП “Аптечний склад ” та ДКП “Спецмедпостач”. На 
місцевому рівні - медичними складами ДКП “Спецмедпостач”. На території 
Львівської області розміщені 8 медичних складів ДКП “Спецмедпостач”, на 
яких  розміщені  запаси  медичного  майна  для  розгортання  лікувальних 
закладів у заміській зоні на період воєнного часу і ліквідації наслідків НС 
природного і техногенного походження.

До елементів підсистеми реалізації або задоволення потреби населення в 
ЛЗ  відносяться  лікарняні  і  міжлікарняні  аптеки,  аптеки  з  правом 
екстемпорального виготовлення ЛЗ та фармацевтичні підприємства оптової і 
роздрібної торгівлі.

Методом системного підходу вивчена система забезпечення населення 
ЛЗ.  В  результаті  системного  вивчення  структури  процесу  забезпечення 
населення ЛЗ виявлено, що між органами управління СЗНЛЗ на усіх рівнях 
відсутні  як  вертикальні  так  і  паралельні  функціональні  зв’язки. 
Децентралізоване  управління  системою  здійснюється  опосередковано, 
шляхом  координаційних  зв’язків  між  органами  управління  і  елементами 
системи в межах чинного законодавства і нормативних актів МОЗ України та 
інших міністерств, що негативно буде впливати на функціонування СЗНЛЗ в 
умовах ліквідації наслідків НС. 
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Рис. 1. Схема сучасної організаційної структури  системи забезпечення 
населення інфузійними розчинами 

63



64



СИСТЕМНЫЙ ПОДХОД КАК МЕТОДОЛОГИЧЕСКАЯ ОСНОВА 
ИССЛЕДОВАНИЙ ОРГАНИЗАЦИИ ОБЕСПЕЧЕНИЯ НАСЕЛЕНИЯ 

ЛЕКАРСТВЕННЫМИ СРЕДСТВАМИ В УСЛОВИЯХ 
ЧРЕЗВЫЧАЙНЫХ СИТУАЦИЙ

Е. Е. Евстратьев, К. Ю. Бондарчук, С. П. Олийнык
Методом системного подхода изученная система обеспечения населения 

лекарственными средствами.  В результате  системного изучения структуры 
процесса  обеспечения  населения  лекарственными  средствами  обнаружено, 
что  между  органами  управления  системы  обеспечения  населения 
лекарственными средствами на всех уровнях отсутствут  как вертикальные, 
так и параллельные функциональные связи. Децентрализованное управление 
системой осуществляется опосредствовано, путем координационных связей 
между  органами  управления  и  элементами  системы  в  пределах 
действующего  законодательства  и  нормативных  актов  МОЗ  Украины  и 
других  министерств,  что  негативно  будет  влиять  на  функционирование 
системы  обеспечения  населения  лекарственными  средствами  в  условиях 
ликвидации последствий чрезвычайных ситуаций.

SYSTEMATIC APPROACH AS A BASES OF INVESTIGATION 
ORGANIZATION OF POPULATION SUPPLY WITH MEDICINE IN 

CASE OF EMERGENCY
Yevstratiev E., Bondarchuk K., Oliynyk S.

The system of population supply with medicine studied through systematic 
method.  As  a  result  of  systematic  learning a  structure  of  population  supply  is 
revealed  that  vertical  and  parallel  functioning  connections  between  control 
authorities  system  of  medicine  population  supply  at  all  levels  are  absent. 
Decentralize  management  of  system  is  made  through  the  coordination  of 
connections between control authorities and the elements of system under laws in 
action and normative acts of Ukraine Health Organization and other organizations. 
This would have a bad influence on function system of medicine population supply 
on condition of liquidation the emergency consequence. 
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УДК: 615.012:614.24

ХАРАКТЕРИСТИКА ОСОБОВОГО СКЛАДУ 
АПТЕЧНИХ ЗАКЛАДІВ З ПРАВОМ ЕКСТЕМПОРАЛЬНОГО 

ВИГОТОВЛЕННЯ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ
Є. Є. Євстратьєв, К. Ю. Бондарчук, О. П. Бойко

Національний медичний університетім. Данила Галицького, Львів 
Медичний інститут, Львів

Ключові  слова: аптечні  заклади,  екстемпоральне  виготовлення, 
надзвичайні ситуації, лікарські засоби

Фармацевтичний  персонал,  як  окрема  підсистема  входить  до  складу 
системи  фармацевтичного  обслуговування  населення  (СФОН)  і  значно 
впливає на її функціонування в умовах надзвичайних ситуацій (НС) [1, 10, 
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11,  12].  В  науковій  літературі  опубліковані  дані  про  те,  що  екстремальні 
умови  НС  виявляють  надзвичайно  сильний  емоційно-стресовий  вплив  на 
психічний  стан  персоналу  лікувальних  і  аптечних  закладів,  викликають 
розвиток  як  гострих  так  і  затяжних  форм  психічних  розладів  [3,  5,  9]. 
Специфіка роботи фармацевтичного персоналу аптечних закладів  в умовах 
НС  вимагає  високої  моральної,  фізичної,  психологічної  і  професійної 
підготовки. 

Тому,  з  метою  визначення  забезпеченості  аптечних  закладів 
фармацевтичним  персоналом  і  його  підготовленості  до  роботи  в  умовах 
ліквідації наслідків НС,  на прикладі аптечних закладів Львівської області, 
нами  був  використаний  метод  одномоментного  статистичного 
спостереження,  що  дало  можливість  провести  відносно  велику  кількість 
спостережень за темою дослідження [4]. Для цього проводилось опитування 
завідуючих і заступників завідуючих аптеками м. Львова і Львівської області 
з  правом  екстемпорального  виготовлення  лікарських  засобів  (ЛЗ)  про 
присутність  фармацевтичного  персоналу  на  робочому  місці  і  причини 
відсутності окремих працівників на певну, заздалегідь визначену дату. 

У  результаті  проведених  досліджень  встановлено,  що  у  30  аптеках 
загальна кількість персоналу складає 510 осіб, з них: провізорів 205 осіб, що 
становить 40%; фармацевтів – 106 осіб, допоміжного персоналу – 199 осіб, 
що  становить  відповідно  –  21%  та  39%.  Серед  провізорів  вищу 
кваліфікаційну  категорію  мають  52  особи  (25%),  першу  кваліфікаційну 
категорію – 75 осіб (37 %), другу  кваліфікаційну категорію – 34 особи (17%). 
Оскільки,  серед  осіб  ознайомлених  з  порядком  розгортання  і  організації 
роботи  аптек  в  умовах   НС  переважають  провізори,  то  для  подальшої 
обробки даних дослідження бралась до уваги саме ця категорія працівників. З 
досвіду  ліквідації  наслідків  НС  [7]   відомо,  що  до  організації  роботи 
аптечних закладів в першу чергу буде залучатись фармацевтичний персонал 
чоловічої статі і жінки, які не мають малолітніх дітей. Проведені дослідження 
показують,  що  в  30  аптечних  закладах  з  правом  екстемпорального 
виготовлення ЛЗ кількість провізорів-чоловіків складає лише 29 осіб або 14 
% і  жінок-провізорів   176 осіб   або 86 %.  Майже 48% (84 особи)  жінок-
провізорів виховують дітей віком від 1  до 10 років. З них : мають дітей віком 
від 1 до 3 років – 14 осіб, або (8,0 %); від 3 до 5 років – 22 особи (12,5 %); від 
5 до 10 років – 48 осіб (27,3 %). 

Відомо, що протягом року значна частина фармацевтичного персоналу 
перебуває  у  черговій  або  декретній  відпустці,  у  відпустці  для  догляду  за 
дитиною, на лікуванні, у відрядженні або просто відсутня на робочому місці 
з  інших причин,  що впливає  на  ступінь  забезпеченості  аптечних  закладів 
фармацевтичним  персоналом  на  момент  виникнення  НС.  Відсутність 
фармацевтичного  персоналу  на  роботі  з  різноманітних  причин  в  день 
одномоментного статистичного обстеження сягає 19%, що складає 39 осіб. 
Крім  того,  існує  ряд  чинників,  які  можуть  завадити  залученню  певних 
категорій  фармацевтичного  персоналу  до  виконання  функціональних 
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обов’язків  в  період  ліквідації  наслідків  НС.  До  них  належать:  вік  і  стать 
працівників, кількість дітей і їх вік, стаж роботи та кваліфікаційна категорія.

Також, за даними Державного комітету статистики України у Львівській 
області  кількість  провізорів  та  фармацевтів  у  районах  і  містах  обласного 
підпорядкування становить 2530 осіб. З них провізорів 1625 осіб, що складає 
64,2%  і   фармацевтів  905 осіб,  або 35,8% [2].  В  закладах,  розміщених у 
сільській  місцевості  працює  лише  462  (28,4%)  провізорів  і  384  (42,4%) 
фармацевтів. Відповідно у містах зосереджена основна кількість провізорів – 
1163 особи, або 71,6% і 521 фармацевт, або  57,6%. Причому в місті Львові 
зосереджено 57,1%  усіх  провізорів  і  38,4% усіх  фармацевтів,  що складає 
50,4%  усього  фармацевтичного  персоналу  області.  Як  наслідок  такої 
концентрації  фармацевтичного  персоналу  в  м.  Львові  та  містах  обласного 
підпорядкування  існує  імовірність  втрати  його  значної  частини  в  числі 
незворотніх і санітарних втрат населення від уражаючих чинників НС. 

Організація стійкого функціонування аптечних закладів і виготовлення 
значної кількості ЛЗ у стислі терміни часу в екстремальних умовах ліквідації 
наслідків  НС  вимагає  від  фармацевтичного  персоналу  певної  морально-
психологічної  і  професійної  підготовки.   Досвід  ліквідації  наслідків  НС 
показує, що від 25% до 30%  медичного персоналу в силу індивідуальних 
особливостей  і  стану  нервово-психічної  сфери  не  зможе  ефективно 
працювати в екстремальних умовах НС. [6, 7,  9, 13].  Програмою навчання 
для  провізорів  на  передатестаційних  циклах   факультетів  післядипломної 
освіти,  які  проводяться  1  раз  на  5  років,   передбачено  лише  6  годин 
теоретичної підготовки з навчальної дисципліни “Медицина катастроф” [8]. 
Згідно  з  даними  ГУОЗ  ЛОДА,  польові  тренування  медичної  служби 
Львівської області з розгортання лікувальних закладів і лікарняних аптек в 
пристосованих  приміщеннях  заміської  зони,  із  залученням  незначної 
кількості фармацевтичного персоналу Буського і Бродівського районів, були 
проведені останній раз у 1989 році. 

Отже,  як  свідчать  результати  проведених  нами  досліджень,  загальна 
забезпеченість  аптечних  закладів  Львівської  області  фармацевтичним 
персоналом на період ліквідації наслідків НС може скласти до 70% від його 
кількості  на  момент  виникнення  НС.  Забезпеченість  фармацевтичним 
персоналом  аптечних  закладів  м.  Львова  та  інших  міст  обласного 
підпорядкування,  враховуючи  можливі  санітарні  втрати,  відсутність  на 
роботі жінок з маленькими дітьми та відсутність працівників з інших причин, 
може  скласти  до  50%  від  його  кількості  на  момент  виникнення  НС. 
Фармацевтичний персонал Львівської області не має практичних навичок і 
лише теоретично ознайомлений з організацією роботи аптек у пристосованих 
приміщеннях  і  екстемпоральним  виготовленням  ЛЗ  в  умовах  ліквідації 
наслідків НС.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИЧНОГО СОСТАВА АПТЕЧНЫХ 
УЧРЕЖДЕНИЙ С ПРАВОМ ЭКСТЕМПОРАЛЬНОГО 

ИЗГОТОВЛЕНИЯ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ
Е. Е. Евстратьев, К. Ю. Бондарчук, О. П. Бойко

Фармацевтический персонал Львовской области не имеет практических 
навыков  и  лишь теоретически  ознакомлен с  организацией  работы аптек  в 
приспособленных  помещениях  и  экстемпоральным  изготовлением  ЛС  в 
условиях  ликвидации  последствий  ЧС.  Установлено,  что  общая 
обеспеченность аптечных учреждений Львовской области фармацевтическим 
персоналом  на  период  ликвидации  последствий  ЧС,  учитывая  возможные 
санитарные потери, отсутствие сотрудников по разным причинам, является 
недостаточной для экстемпорального изготовления ЛС в условиях ЧС.

DESCRIPTION OF PERSONNEL OF PHARMACIES WITH A RIGHT 
FOR THE EXTEMPORAL MAKING OF MEDICATIONS

Yevstratiev E., Bondarchuk K., Bojko O.
Pharmaceutical staff of the Lviv area does not have practical skills and only in 

theory acquainted with organization of pharmacies work in the adjusted apartments 
and extemporal making of medicine in the conditions of liquidation emergency. It 
is  set  that  general  pharmacy staff  supply in Lviv on the period of   emergency 
liquidation, taking into account possible sanitary losses,  absence of workers for 
diverse reasons, are insufficient for the extemporal making of medicine in the case 
of emergency.
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ДЕЯКІ ОСОБЛИВОСТІ КОНТРОЛЮ ЯКОСТІ ЛІКАРСЬКИХ 
ЗАСОБІВ В УМОВАХ ЛІКВІДАЦІЇ НАСЛІДКІВ НАДЗВИЧАЙНИХ 

СИТУАЦІЙ 
Є.Є. Євстратьєв, І. Р. Романів, К. Ю. Бондарчук

Національний медичний університет ім. Данила Галицького, Львів
Медичний інститут, Львів

ТзОВ Медичний коледж «Монада», Львів

Ключові слова: надзвичайні ситуації, контроль якості, лікарські засоби.

Досвід  ліквідації  наслідків  відомих  надзвичайних  ситуацій  (НС) 
техногенного і природного походження свідчать про те, що  для проведення 
ефективного  фармацевтичного  обслуговування  постраждалого  населення, 
медичних  формувань  і  лікувальних  закладів  необхідно  бути  готовим 
виготовляти  велику  кількість  і  значний  асортимент  екстемпоральних 
лікарських засобів (ЛЗ) [1; 2; 4].
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Проведені  нами  дослідження  сучасного  стану  і  рівня  матеріально-
технічної бази аптек з правом екстемпорального виготовлення ЛЗ у м. Львів і 
Львівській  області,  забезпеченості  аптечних  закладів  фармацевтичним 
персоналом на період ліквідації наслідків НС дозволяють зробити висновок 
про те, що існуюча на сьогоднішній день мережа аптечних закладів з правом 
екстемпорального  виготовлення  ЛЗ  не  зможе  ефективно  функціонувати  в 
умовах  НС.  В  умовах  НС  для  організації  ефективного  фармацевтичного 
обслуговування  постраждалого  населення,  амбулаторних  і  стаціонарних 
хворих  в  лікувальних  закладах  виникне  гостра  необхідність 
екстемпорального  виготовлення  значних  кількостей  ЛЗ    в  аптеках, 
розгорнутих у пристосованих приміщеннях у зоні ліквідації наслідків НС. Це 
вимагає завчасної підготовки до оперативного розгортання аптек у зоні НС, 
їх  відповідного  оснащення  технологічним  обладнанням,  морально-
психологічної  підготовки  фармацевтичного  персоналу  до  роботи  в 
екстремальних  умовах  НС  і   екстемпорального   виготовлення   ЛЗ  за 
правилами військово-польової технології ліків.

Згідно науково-обгрунтованого визначення  воєнно-польова технологія 
ліків  є  науковою  дисципліною  та  складовою  частиною  прикладної 
фармацевтичної  науки  –  фармацевтичної  технології   і  вивчає  теоретичні 
основи та виробничі процеси перетворення лікарських речовин у лікарські 
засоби  шляхом  надання  їм  певної  лікарської  форми  з  урахуванням  їх 
фізичних  і  хімічних  властивостей  та  впливу  несприятливих  чинників  НС 
мирного  і  воєнного  часу  [3].  Застосування  правил  і  основних  положень 
воєнно-польової  технології  ліків  не  означає  зниження  якості  ЛЗ 
екстемпорального виготовлення. Лікарські форми, виготовлені згідно правил 
військово-польової технології ліків повинні відповідати основним  вимогам 
ДФУ і чинної нормативно-аналітичної документації за окремими незначними 
виключеннями, які не впливають на їх якість.

Аптечний заклад, який здійснює діяльність з виготовлення ЛЗ  в умовах 
ліквідації  наслідків  НС   повинен   забезпечити  відповідність  матеріально-
технічної  бази,  наявність  виробничих  та  допоміжних  приміщень  для 
виробництва  ЛЗ  та  зберігання  сировини,  внутрішньоаптечної  заготовки 
(концентратів, напівфабрикатів), готових ЛЗ відповідно до їх фізико-хімічних 
властивостей  та  вимог  ДФУ  чи  інших  чинних  нормативних  документів; 
дотримуватися кваліфікаційних вимог до персоналу аптеки, який займається 
виробництвом  (виготовленням)  та  контролем  якості  ЛЗ;   дотримуватися 
санітарних  норм  і  правил  санітарно-гігієнічного  та  протиепідемічного 
режиму та Правил виробництва (виготовлення) лікарських засобів в умовах 
аптеки; забезпечити провадження всіх видів контролю якості вироблених ЛЗ; 
мати  план  термінових  дій  для  вилучення,  у  разі  необхідності,  з  обігу 
вироблених  ЛЗ  з  їх  подальшою  утилізацією  чи  знищенням,  зокрема  тих, 
термін  придатності  яких  закінчився;  забезпечити  належне  зберігання 
виготовлених ЛЗ; призначити уповноважену особу; забезпечити наявність та 
справність  усіх  засобів  вимірювань шляхом їх  калібрування та  регулярної 
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метрологічної  повірки  згідно  із  законодавством;  мати  в  наявності  ДФУ, 
необхідну нормативну та технічну документацію, технологічні інструкції. 

Незалежно від умов в яких розгорнута аптека (умови військового часу, 
ліквідація наслідків НС природного, техногенного чи соціально-політичного 
походження  та  ін.)  –  ЛЗ  виготовлені  в  аптеках  повинні  відповідати  усім 
вимогам ДФУ, Положення про контроль якості лікарських засобів та іншого 
медичного  майна  в  Збройних  Силах  України  та  іншим  нормативним 
документам МОЗ України щодо якості ЛЗ.

5 Контроль якості  ЛЗ в умовах НС мирного і військового часу являє 
собою  сукупність  організаційних  та  правових  заходів,  направлених  на 
дотримання  вимог  законодавства  і  нормативно-технологічної  документації 
щодо забезпечення якості  ЛЗ під час  їх  виготовлення,  транспортування та 
зберігання.  Забезпечення  належної  якості  ЛЗ  виготовлених  в  аптеках 
досягається проведенням заходів внутрішньоаптечного контролю.

Внутрiшньоаптечний  контроль  -  це  комплекс  заходiв  i  методiв, 
направлених на своєчасне запобiгання i виявлення помилок, що виникають 
при виготовленнi, оформленнi i вiдпуску ЛЗ з аптеки. 

Усі  ЛЗ,  виготовлені  в  аптечних  закладах  системи  МОЗ  України  та  у 
військових аптеках за індивідуальними рецептами або вимогами лікувально- 
профілактичних  закладів,  а  також  внутрішньоаптечна  заготовка,  фасовка, 
концентрати і  напівфабрикати підлягають внутрішньоаптечному контролю: 
письмовому,  органолептичному  і  контролю  при  відпуску  -  обов'язково; 
опитовому і  фізичному -  вибірково;  хімічному -  у  відповідності  до  вимог 
нормативних  документів  МОЗ  України  і  Положення  про  контроль  якості 
лікарських засобів та іншого медичного майна в Збройних Силах України.

Керівник аптеки, його заступники, провізор - аналітик повинні володіти 
всіма  видами  контролю  якості  ЛЗ.   У  випадку   відсутності  провізора  - 
аналітика  керівництво  аптечного  закладу  повинне  забезпечити  проведення 
усіх  видів  внутрішньоаптечного  контролю якості  ЛЗ.  Провізор  -  аналітик 
аптеки, який призначений на посаду вперше, повинен пройти не менше, ніж 
двотижневий курс  стажування  в  контрольно  -  аналітичній  лабораторії  під 
керівництвом начальника лабораторії або його заступника.

Провiзор-аналiтик  аптеки  пiдпорядковується  керівнику  аптеки  і 
вiдповiдає  за  дотримання  фармацевтичного  порядку,  перевiрку  якостi 
екстемпоральних  ЛЗ,  концентратiв,  напiвфабрикатiв  i  внутрiшньоаптечних 
заготовок.  Провiзор  -  аналiтик  зобов'язаний  володiти  всiма  видами 
внутрiшньоаптечного контролю; проводити якiсний аналiз ЛЗ, що надходять 
з матерiальної в асистентську; здійснювати контроль якості екстемпоральних 
ЛЗ,  концентратiв,  внутрiшньоаптечних  заготовок,  нестiйких  препаратiв; 
вилучати  ЛЗ,  у  яких  при  перевiрцi  виявленi  вiдхилення  вiд  пропису,  i 
з'ясовувати причини помилок; доповiдати керівнику аптеки i на виробничих 
нарадах про всi випадки помилок у виготовленнi ЛЗ та  їх причини, а також 
пропонувати  заходи  з  їх  усунення;  здiйснювати  контроль  за  одержанням, 
якiстю i зберiганням води очищеної i води для iн'єкцiй, своєчасно направляти 
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її на повний хiмiчний контроль i бактерiологiчний аналiз, на випробування 
пiрогенностi  у  вiдповiднi  лабораторiї;  здавати  у  встановленi  термiни  на 
бактерiологiчний  аналiз  розчини  для  iн'єкцiй,  інфузій  i  очнi  краплi;   при 
необхiдностi направляти на аналiз у контрольно - аналiтичну лабораторiю ЛЗ 
аптечного i промислового виготовлення; контролювати дотримання вимог та 
вносити  пропозицiї  щодо  вдосконалення  технологiї,  умов  зберiгання  i 
термiнiв  придатностi  ЛЗ  в  аптеці;  контролювати  точність  засобів 
вимірювання,  що застосовуються  при виготовленні  та  контролі  якості  ЛЗ; 
контролювати  дотримання  фармацевтичного  порядку  та  санітарно  - 
гігієнічного  режиму  у  виробничих  приміщеннях  аптеки;  вести  записи  в 
журналах  реєстрацiї  результатiв  проведених  досліджень.  В  аптеках,  де  не 
передбачена посада провiзора - аналiтика, його обов'язки виконує керівник 
аптеки  (заступник)  або,  за  його  рiшенням,  iнша  посадова  особа,  яка  має 
необхiдну освiту i професiйнi навички

Обгрунтувана  доцільність  розгортання  і  функціонування  аптек  в 
пристосованих  приміщеннях  з  правом екстемпорального  виготовлення  ЛЗ. 
вимоги до організації екстемпорального виготовлення  лікарських засобів та 
контролю якості  в   аптеках,  розгорнутих в  пристосованих  приміщеннях в 
умовах НС а також застосування правил військово-польової технології ліків в 
умовах надзвичайних ситуацій з урахуванням основних положень та вимог 
нормативних  документів  МОЗ  України,  в  аптечних  закладах  м.  Львова  і 
Львівської області в умовах ліквідації наслідків надзвичайних ситуацій.

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЭКСТЕМПОРАЛЬНОГО 
ИЗГОТОВЛЕНИЕ И КОНТРОЛЯ КАЧЕСТВА ЛЕКАРСТВЕННЫХ 

СРЕДСТВ В УСЛОВИЯХ ЛИКВИДАЦИИ ПОСЛЕДСТВИЙ 
ЧРЕЗВЫЧАЙНЫХ СИТУАЦИЙ

Е. Е. Евстратьев, И. Р. Романив, К. Ю. Бондарчук
Обоснована целесообразность розширения и функционирования аптек с 

правом  экстемпорального  изготовления  лекарств  в  приспособленных 
помещениях,  а  также  возможность  применения  правил  военно-полевой 
технологии лекарств в условиях чрезвычайных ситуаций, с учетом основных 
положений и требований нормативных документов Минздрава Украины.

SOME FEATURES EXTEMPORAL MAKING AND QUALITY 
CONTROL OF MEDICINES IN EMERGENCIES 

Yevstratiev E., Romaniv I., Bondarchuk K.
Here  is  grounded  the  expedience  of  development  and  functioning  of 

pharmacies with a right for the extemporal  making of medicine in the adjusted 
apartments and also possibility to apply the rules of the military field technology of 
medications  in  the  conditions  of  extraordinary  situations,  by  the  account  of 
substantive  provisions  and  requirements  of  normative  documents  of  Ukraine 
Health Organization.
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КНИГА, ЩО ЗАЦІКАВИТЬ УСЮ МЕДИЧНУ СПІЛЬНОТУ
Федорів Ярема-Роман Миколайович

Медичний інститут. Львів

Видана  у  видавництві  «Сполом»  у  2011  році  монографія  головного 
лікаря  комунальної  5-ої  клінічної  поліклініки  м.  Львова,  головного 
позаштатного  спеціаліста  з  розвитку  сімейної  медицини  головного 
позаштатного  спеціаліста  з  розвитку  сімейної  медицини  головного 
управління охорони здоров΄я, відповідального секретаря координаційної ради 
з розвитку сімейної медицини Львівської обласної державної адміністрації, 
кандидата медичних наук, доцента кафедри поліклінічної справи Львівського 
національного  медичного  університету  імені  Данила  Галицького, 
заслуженого  лікаря  України  Бориса  Богдановича  Лемішка  «Механізми 
державного  управління  розвитком  сімейної  медицини  Львівщини»,  300 
сторінок,  присвячена  опрацюванню  питань  комплексного  механізму 
державного  управління,  що  включає  політичний,  правовий,  економічний, 
організаційний  та  мотиваційний  механізми,  реорганізацією  первинної 
медико-санітарної  допомоги  (ПМСД)  на  засадах  сімейної  медицини  та  її 
розвитком на регіональному рівні й на рівні місцевого самоврядування.

Монографія  складається  із  шести  повноцінних  розділів  та  списку 
використаних джерел, написана гарною українською мовою з використанням 
сучасної  української  медичної  термінології.  Перший  розділ  представляє 
історичні  та  методологічні  аспекти  розвитку  первинної  медико-санітарної 
допомоги на засадах  сімейної  медицини,  характеризує сімейного лікаря як 
спеціаліста  з  превентивної  медицини,  описує  шляхи  і  методи  підготовки 
фахівців  сімейної  медицини  та  економічні  аспекти  розвитку  сімейної 
медицини.

Другий  розділ  характеризує  комплексний  механізм  державного 
управління розвитком сімейної медицини на регіональному рівні, організацію 
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сімейної медицини і її зв΄язок з місцевим самоврядуванням і територіальною 
громадою.

У третьому розділі  представлені положення і  посадові інструкції,  що 
регламентують роботу центру первинної медико-санітарної допомоги, відділу 
загальної  практики  –  сімейної  медицини,  завідувача  центру  ПМСД, 
завідувача відділу загальної  практики – сімейної  медицини центру ПМСД, 
медичної сестри процедурного кабінету центру ПМСД, підліткового відділу 
валеології  та  первинної  профілактики  центру  ПМСД,  лікаря-терапевта 
підліткового  відділу  валеології  та  первинної  профілактики  центру  ПМСД, 
лікаря-терапевта  дільничного відділу валеології  та  первинної профілактики 
центру  ПМСД,  лікаря-профпатолога  підліткового  відділу  валеології  та 
первинної  профілактики  центру  ПМСД,  лікаря-імунолога  підліткового 
відділу валеології та первинної профілактики центру ПМСД, лікаря-педіатра 
школи  підліткового  відділу  валеології  та  первинної  профілактики  центру 
ПМСД, старшої медичної сестри підліткового відділу валеології та первинної 
профілактики центру ПМСД, медичної сестри підліткового відділу валеології 
та  первинної  профілактики  центру  ПМСД,,  медичної  сестри  кабінету 
щеплень підліткового відділу валеології  та первинної профілактики центру 
ПМСД,  фельдшера  (завідувача)  оздоровчого  медичного  пункту  середнього 
спеціального навчального закладу, амбулаторії сімейної медицини, завідувача 
амбулаторії сімейної медицини центру ПМСД, сімейног8о лікаря амбулаторії 
сімейної  медицини  центру  ПМСД,  старшої  медичної  сестри  амбулаторії 
сімейної  медицини центру ПМСД, медичної  сестри процедурного кабінету 
амбулаторії  сімейної  медицини  центру  ПМСД,  медичної  сестри  загальної 
практики - сімейної медицини амбулаторії сімейної медицини центру ПМСД.

У  четвертому  розділі  детально  характеризується  консультативний 
лікувально-діагностичний  цент  поліклініки.  Розписані  посадові  інструкції 
його працівників та висвітлена участь лікарів-спеціалістів консультативного 
лікувально-діагностичного  центру  в  наданні  первинної  медико-санітарної 
допомоги в поліклініці.

П΄ятий  розділ  представляє  аспекти  роботи  центру  стаціонарної 
допомоги  в  клініці  сімейної  медицини.  Описані  полі  профільні  денні 
стаціонари поліклініки. Охарактеризовані особливості надання стаціонарної 
допомоги в домашніх умовах. Представлені положення і посадові інструкції 
централізованого  домашнього  стаціонару  допомоги  поліклініки,  завідувача 
централізованого  домашнього  стаціонару  центру  стаціонарної  допомоги 
поліклініки,  лікаря  централізованого  домашнього  стаціонару  центру 
стаціонарної  допомоги  поліклініки,  старшої  медичної  сестри 
централізованого  домашнього  стаціонару  центру  стаціонарної  допомоги 
поліклініки,  медичної  сестри  централізованого  домашнього  стаціонару 
центру  стаціонарної  допомоги  поліклініки.  Описана  хоспісна  допомога 
хворим  у  домашньому  стаціонарі  та  функціональна  модель  центру 
стаціонарної  допомоги  поліклінки.  Представлене  положення  про  центр 
стаціонарної  допомоги  комунальної  5-ої  міської  клінічної  поліклініки  м. 
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Львова  і  посадові  інструкції  завідувача  центру  стаціонарної  допомоги  і 
старшої медичної сестри центру стаціонарної допомоги.

У шостому розділі  зроблено  акцент на  висвітлення  шляхів  і  методів 
підвищення  якості  медичної  допомоги  в  закладі  сімейної  медицини, 
представлений  мотиваційний  механізм  державного  управління  якістю  у 
закладах сімейної медицини.

Усі  перелічені  вище  питання  сімейної  медицини  розраховані  на 
фахівців  «загальної  практики  –  сімейної  медицини»,  соціальної  медицини, 
студентів  випускного  курсу  і  викладачів  вищих  медичних  навчальних 
закладів, лікарів-інтернів, державних службовців, які здійснюють управління 
медичною сферою в Україні.

Книга поза сумнівом буде мати успіх і послужить розвиткові сімейної 
медицини у кращому розумінні цього терміну. В той же час слід зупинити 
увагу на наступному. Сташно стає, коли бачиш як засоби масової інформації, 
телерадіомовлення, різні видання нівечать і, попросту, знищують українську 
мову.  Тут  і  суржик,  і  численні  «русизми»,  і  звичайні  перекручення  та 
неграмотність.  У  цьому  плані  монографія  Б.  Б.  Лемішка  є  приємним 
винятком,  хоча і  є  окремі зауваження.  По-перше,  стосовно самого терміну 
«сімейна медицина».  Нам здається,  що значно краще її  суть відобразив би 
термін «родинна медицина», «родинний лікар» і т. д. Більше уважним слід би 
було відноситися до чергування «в» і «у», пам΄ятати, що в українськім мові 
речення  переважно  починається  з»У»,  а  не  «В».  І  ще  одне,  все-таки  слід 
уживати слово «впродовж» чи «упродовж», а не «протягом» чи «на протязі», 
оскільки останні слова мають інше значення. Можна було би дискутувати, як 
правильно  є  «відділ»  чи  «відділенні»,  адже  перше  означає  структурну 
одиницю цілого, а друге – відділення від цілого.

У цілому ж слід привітати автора з потрібною кваліфікованою і цікавою 
книгою,  яка  заслужить  позитивні  відгуки  зацікавлених  читачів,  а  всю 
українську медичну спільноту з тим, що на науковому горизонті з΄явився що 
один  зрілий  науковець,  який  грамотно  і  послідовно  переконує  читача  в 
необхідності становлення української родинної медицини та розкриває шляхи 
і методологію цього процесу.
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БІОГРАФІЇ ЮВІЛЯРІВ 
О.Г.Пилипів, А.В.Циснецька

“Tempus fugit” (Час біжить), - писав римський поет Вергілій. І справді, час невпинно 
гортає сторінки у книзі життя.  Позаду – роки наполегливої праці, недоспані ночі та 
насичені  творчі  будні.  Попереду  –  нові  плани.  Цього  року  шановані  нами  колеги 
відзначили свої  ювілеї.  Ми щиро вітаємо ювілярів і  бажаємо їм міцного здоров’я, 
творчої  наснаги,  оптимізму,  сімейного  благополуччя,  нових  ідей  та  подальших 
здобутків на ниві медичної науки.

ФРАЙТ ВОЛОДИМИР МИХАЙЛОВИЧ
Завідувач  кафедри внутрішньої  медицини №2,  доктор  медичних  наук, 
професор  Фрайт  Володимир  Михайлович народився  7  березня  1932 
року у с. Лішня, Дрогобицького району Львівської області, у селянській 
родині.  З  1943 року Володимир Михайлович навчався  в Дрогобицькій 
гімназії.  В 1950 р.,  закінчивши зі  срібною медаллю школу, вступив на 
лікувальний факультет ЛДМІ, після закінчення якого працював лікарем-
терапевтом, завідувачем терапевтичного відділення Самбірської ЦРЛ, а 

згодом вступив до аспірантури при кафедрі факультетської терапії. В 1966 році успішно 
захистив кандидатську дисертацію «Головний біль і безсоння у хворих на гіпертонічну 
хворобу та їх лікування кофеїном та ефедрином». Після захисту працював терапевтом 
санаторію «Каштан» у Трускавці та в Трускавецькій клініці Одеського НДІ курортології, 
де вивчав вплив мінеральної води «Нафтуся» на функції печінки та залежність тривалості 
сну  в  дітей  від  астрономічної  тривалості  для  і  ночі.  Восени  1968  року  зачислений 
асистентом кафедри факультетської терапії і пройшов шлях від асистента до професора 
кафедри фтизіатрії  і  пульмонології.  Докторську дисертацію на тему «Стан та система 
корекції  реґіонарних  функцій  легень  при  лікуванні  туберкульозу  органів  дихання» 
успішно  захистив.  Він  розробив  та  обґрунтував  способи  корекції  розладів  основних 
реґіонарних  функцій  кардіореспіраторної  системи  у  хворих  з  уперше  виявленим  та 
рецидивним  туберкульозом  легень,  розкрив  патогенетичні  механізми  формування 
легеневого серця у хворих на туберкульоз органів дихання і запропонував нові підходи 
до  лікування  і  профілактики  даної  патології.  Від  2007  року  Володимир  Михайлович 
обіймає посаду завідувача  кафедри внутрішньої  медицини №2 Львівського медичного 
інституту. Він є автором понад 300 наукових праць, одноосібним автором та співавтором 
25 книг з різних проблем медицини. Виступав з науковими доповідями на міжнародних 
з’їздах,  конференціях  та  конгресах.  Природа  щедро  обдарувала  ювіляра  і  іншими 
талантами. Він - чуйна людина, романтик та естет, автор численних ліричних поетичних 
рядків,  а  також  Гімну  Львівського  медичного  інституту.  Свій  ювілей  Володимир 
Михайлович  зустрів  в  розквіті  творчих  сил.  Багаторічна  сумлінна  праця  та  наукові 
досягнення відзначені грамотами і подяками керівництва вузу і міністерства.



БУНЬ МИКОЛА АНДРІЙОВИЧ
Зав. кафедри гігієни та соціальної медицини, економіки та ОЗД з курсом 
охорони праці та БЖД, кандидат медичних наук, доцент Бунь Микола 
Андрійович народився  30  травня  1932  р.  на  хуторі  Раковець  в  селі 
Снятинка  Дрогобицького  району  Львівської  області.  У  щоденній 
сільській  праці  проходило  нелегке  дитинство  Миколи  Андрійовича. 
Ув’язнення  Радянською  владою  його  батька  (реабілітований  у  1992 

році)  і  матері,  загартували  характер  майбутнього  медика  та  науковця.  Микола 
Андрійович свій трудовий шлях розпочав станочником, потім був призваний до армії, а 
після  звільнення  в  запас  вступив  до  Бориславського  медичного  училища  на 
фельдшерське  відділення.  Після  закінчення  працював  завідувачем  здоровпунктом 
Дрогобицької міської лікарні, фельдшером швидкої допомоги. У 1964 році вступив до 
ЛДМІ на лікувальний факультет, одночасно працював фельдшером. Отримавши диплом, 
спочатку  працював  старшим  лаборантом  кафедри  соціальної  гігієни  та  організації 
охорони  здоров’я,  згодом  -  асистентом  кафедри.  Результатом  наукової  праці  став 
успішний захист у 1975 році кандидатської дисертації на тему «Захворювання робітників 
нафтопереробної  промисловості  з  тимчасовою  втратою  працездатності  у  зв’язку  з 
умовами праці та побуту та шляхи їх подолання». З 1983 року Бунь М.А. переведений на 
посаду доцента кафедри.  Результати наукових пошуків відображені у близько 170 - ти 
наукових працях, монографії, довіднику, та - у 6-ти раціоналізаторських пропозиціях. За 
зразкове виконання своїх обов’язків нагороджений численними грамотами та подяками 
МОЗ України. З 1997 року Микола Андрійович працює викладачем коледжу «Монада». З 
часу  заснування Львівського медичного інституту (2004) перебував на посаді  доцента 
кафедри гуманітарних та соціально-економічних дисциплін, а нині обіймає посаду зав. 
кафедри гігієни та соціальної медицини, економіки та ОЗД з курсом охорони праці та 
БЖД. За свою трудову діяльність доц. Бунь М.А. зробив вагомий внесок у підготовку 
висококваліфікованих  фахівців  для  медицини  та  виховання  молоді.  Він  користується 
заслуженою повагою та авторитетом серед колег. 

ФЕДОРІВ ЯРЕМА-РОМАН МИКОЛАЙОВИЧ
31 серпня цього року відзначив  свій  70-літній  ювілей  Федорів Ярема - 
Роман  Миколайович  -  академік  Української  АН,  лауреат  премії 
ім.М.Д.Стражеска НАН України, лауреат нагороди ім. Патона Української 
АН, кандидат медичних наук, професор кафедри внутрішньої медицини №2 
Львівського  національного  медичного  університету  імені  Данила 
Галицького,  професор  кафедри  внутрішньої  медицини  №2  Львівського 
медичного інституту,  член редакційних колегій двох науково-практичних 

журналів, член НТШ, член науково-практичного товариства терапевтів. Федорів Ярема-
Роман Миколайович народився у 1942 році у Львові. Закінчив медичний факультет ЛДМІ 
(1965). Після закінчення інституту працював терапевтом ЦРЛ м. Нестерова Львівської 
області,  1-ї  лікарні  м.  Львова,  науковим співробітником НДС кафедри факультетської 
терапії, асистентом кафедри загальної гігієни. Від 1974 року обіймав посаду асистента на 
кафедрі факультетської терапії, згодом доцента, а з 2003 року – професора. У 1973 році 
захистив  кандидатську  дисертацію  «Состояние  реактивности  организма  испытателей 
электронно-лучевых  телевизионных  трубок».  Федорів  Я.-Р.  М.  –  автор  понад  700 
наукових і  навчально-методичних праць,  серед  яких монографії,  навчальні  посібники, 
словники, довідники. За вагомий внесок у підготовку висококваліфікованих медичних 
кадрів  та  плідну  науково-педагогічну  діяльність  нагороджений  грамотами  і  подяками 
керівництва  вишу  і  міністерства.  Указом  Президента  України  №  500/2012  «Про 
відзначення державними нагородами України» за значний особистий внесок у соціально-
економічний,  науково-технічний,  культурно-освітній  розвиток  Української  держави, 



вагомі  трудові  здобутки,  багаторічну  сумлінну  працю  та  з  нагоди  21-ї  річниці 
незалежності  України  Федорів  Ярема-Роман  Миколайович  нагороджено  орденом  «За 
заслуги» ІІІ ступеня. 

ГУМЕНЮК ОЛЬГА МИХАЙЛІВНА
Теплі слова та побажання недавно прозвучали і на адресу проректора з 
навчальної  роботи,  кандидата  педагогічних  наук,  доцента,  Відмінника 
освіти  України  (1998),  Заслуженого  лікаря  України  (2004),  Гуменюк 
Ольги Михайлівни. О.М. Гуменюк народилася 11 листопада 1957 року 
в  с.  Великі  Глібовичі  Перемишлянського  району  Львівської  області. 
Після закінчення школи вступила на стоматологічний факультет ЛДМІ. 
Потім  працювала  лікарем-стоматологом  пансіонату  «Мінерал» 

(м.Трускавець).  А  від  1991  до  2004  рік  обіймала  посаду  заступника  директора 
Львівського  державного  медичного  коледжу  ім.  Андрея  Крупинського.  Пройшла 
стажування  в  Канаді,  де  знайомилася  з  організацією  Вищої  медичної  освіти  та 
програмою гігієнічного стоматологічного виховання жителів Канади, вивчала принципи 
організації  вищої медичної  освіти Польщі.  О.М.Гуменюк була членом фахової  ради з 
медицини та фармації ДАК України, та членом комісії експертних висновків при ЦМК з 
вищої медичної  освіти та науки МОЗ України.  З 2004 року – член експертної  ради з 
медицини та фармації ДАК України. Кандидатську дисертацію на тему «Організаційно-
педагогічні  умови  професійної  підготовки  молодших  спеціалістів  стоматологічного 
профілю» захистила у 2004 році і  отримала диплом кандидата педагогічних наук.  Ми 
знаємо її як фахівця високого рівня та творчого організатора вишівської науки на посаді 
проректора  з  навчальної  роботи  ЛМІ.  У  2004  році  зарахована  на  посаду  асистента 
кафедри стоматології  дитячого віку ЛНМУ імені  Данила Галицького,  а від 2011 року 
обіймає посаду доцента цієї ж кафедри. Свою педагогічну роботу О.М. Гуменюк поєднує 
з  плідною  науковою  діяльністю.  Вона  є  автором  понад  70 наукових  і  навчально-
методичних  праць,  книг  та  патенту  на  винахід  «Спосіб  виготовлення  пластмасових 
зубних  протезів».  За  вагомий  внесок  у  підготовці  фахівців  медичного  профілю 
нагороджена грамотами ЛОДА, ГУОЗ ЛОДА, Академії педагогічних наук. 

ЦИСНЕЦЬКА АЛІНА ВОЛОДИМИРІВНА
24 грудня 1947 року в м. Львові в сім’ї лікарів народилася  Циснецька 
Аліна  Володимирівна,  к. мед. наук,  доцент  кафедри  внутрішньої 
медицини  №2.  Закінчивши середню школу  поступила  на  лікувальний 
факультет ЛДМІ, який закінчила з відзнакою та в 1972 році поступила в 
інтернатуру  по  дерматовенерології  на  базі  Львівського  обласного 
шкірно-венерологічного  диспансеру. Працювала  в  практичній  ланці 
охорони здоров’я лікарем дерматовенерологом в Сокальській ЦРЛ, на 

станції  переливання  крові,  у  Львівському  МШВД.  3  1977  по  1982  –  завідувала 
дерматологічним відділенням, на базі якого була створена кафедра дерматовенерології 
ФПДО ЛДМУ, на яку була зарахована асистентом в 1983 р. З 1984 по 1987 р. працювала 
дерматовенерологом  в  Алжирі.  Кандидатську  дисертацію  на  тему:  «Токсичний 
епідермальний некроліз  (синдром Лайєлла):  клініка,  етіологія,  патогенез»  захистила  в 
1996 р.,  а  в  2000 р.  обрана доцентом кафедри дерматовенерології  ФПДО. Вперше на 
кафедрі  запровадила  цикл  ТУ  «Косметологія».  Аліна  Володимирівна  автор  понад  80 
наукових та навчально-методичних робіт, 5 навчальних посібників. З 2009 року працює 
на кафедрі внутрішньої медицини № 2 ЛМІ. За сумлінну лікувальну, науково-педагогічну 
працю  нагороджена  грамотами  та  подяками  Львівського  міського  відділу  охорони 



здоров’я,  медичного  університету,  Асоціації  приватних  вищих  навчальних  закладів 
України.

До відома авторів

1. Науково-практичний журнал “Актуальні проблеми медицини, фармації та 

біології” вміщує статті  з питань експериментальної та клінічної медицини, 

фармації  та  біології,  рецензії  на  підручники,  посібники,  довідники, 

монографії та ювілейні дати.

2. Наукові  статті  мають  бути  написані  українською  мовою,  обсягом  від 

чотирьох до десяти сторінок по 28-30 рядків на сторінці через два інтервали, 

роздруковані  на  папері  формату  А4  (відстань  між  рядками  –  півтора 

інтервали; основний текст: гарнітура – Times New Roman Cyr; кегль 14; поля: 

ліворуч, угорі, внизу – 2,5 см, праворуч – 2 см; абзац – 1,5 см) та подані на 

дискеті 3,5 FD у текстовому редакторі Microsoft Word 7.0, 97.

3. На першій сторінці стаття починається з таких даних: УДК, назва праці, 

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 (підзаголовки названих 

розділів вказувати не потрібно) і подаються в двох примірниках.

5. Кількість  ілюстрацій  (малюнки,  діаграми,  фотографії,  мікрофотографії) 

повинна бути мінімальною.

6. Посилання  на  цитовані  джерела  в  тексті  позначаються  цифрами  у 

квадратних дужках, які відповідають прізвищам авторів у списку літератури, 

наприклад [1,3,6].

7. Статті необхідно старанно відредагувати і перевірити після машинопису.

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 редакції. 

10.  Рукописи рецензуються і не повертаються. 

11. Стаття,  що  надіслана  автору  після  рецензії  на  доопрацювання, 

повертається в редакцію не пізніше, ніж через 7 днів після одержання.

12.  За  достовірність  інформації  та  реклами  відповідають  автори  та 

рекламодавці.
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