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ОХОРОНА ЗДОРОВ'Я ТА САНІТАРНО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНА 

СИТУАЦІЯ У М. КАМ'ЯНЦІ-ПОДІЛЬСЬКОМУ ПОДІЛЬСЬКОЇ 

ГУБЕРНІЇ СЕРЕДИНИ 19 - ПОЧАТКУ 20 СТОЛІТТЯ 

 

Мойко Н.В.  

Коледж Подільського аграрно-технічного університету. Кам’янець-

Подільський 

 

Ключові слова: охорона здоров’я, санітарна ситуація, епідеміологічна ситу-

ація, товариство Червоного Христа, товариство Подільських лікарів, товариство 

людинолюбів 
 

 

 

Дана тема практично не висвітлена в дослідженнях наших сучасників. 

Схожою тематикою займалися М. Г. Кукурудзяк, С. Кармалюк, В.Волошина - 

роботи присвячені діяльності Товариства Червоного Хреста в м.Кам'янці-

Подільському. Однак ці дослідження не охоплюють всі товариства, які  існували 

в губернії, так як проблема в них ставиться дещо в іншій площині. Тому вони 

носять односторонній і неповний характер. Бібліографічний пошук не дав ніяких 

практичних результатів, крім фрагментарних і уривчастих згадок вищевикладе-

ної проблематики в дослідженнях медиків. З історичної точки зору це питання 

повною мірою не розглядалося. Мета написання даної статті - показати роль гро-

мадських організацій у становленні системи охорони здоров'я в Подільській гу-

бернії, встановити персональний внесок членів цих товариств у боротьбі з 

епідеміями, антисанітарією і низькою культурою гігієни серед місцевого насе-

лення. [1, 2, 3, 4, 5, 6] 

Історично склалося так, що Кам'янець-Подільський втратив значення війсь-

кового і торгового центру в кінці 18 століття, переставши грати роль форпосту 

Російської імперії після падіння Кримського ханства і ослаблення Речі Посполи-

тої. З цими подіями пов'язане скасування військового гарнізона в Кам'янецькому 
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замку, катастрофічний занепад торгівлі, орієнтованої в основному на Крим і По-

льщу, зниження чисельності населення, духовний і культурний занепад. До кінця 

18 століття не маючи ні промисловості, ні торгівлі місто прийшло в стан повного 

занепаду. Воно зберегло значення губернського центру, але більше не претенду-

вало ні на яку іншу роль. У 1795 р. число жителів міста не досягало навіть 4 ти-

сяч. З початку 19 століття Кам'янець став підніматся зі свого занепаду. Однак 

бюджет міста не мав достатнього наповнення від чого в першу чергу страждала 

соціально-гуманітарна сфера і сфера охорони здоров'я . У 1812 в губернії лютує 

чума. У період Угорської кампанії і пізніше польського повстання губернія 

знаходилася у воєнному стані, і управління здійснювалося військовокомандую-

чими. Відповідно витрати на не військові потреби зведені до мінімуму. 

Наслідками поганого санітарного стану та заморожування витрат на благоустрій 

міста стали спалахи інфекційних захворювань, в основному холери. Нижче наво-

диться хронологія епідемій, аж до початку 20 століття. [2, 3, 7, 8, 9] 

1831 р., січень-лютий в місті і повіті лютує епідемія холери. 1848 р., липень 

у місті почалася епідемія холери тривала до грудня 1848р. 1853 р., 18 червня у 

місті почалася епідемія холери яка тривала до кінця року.  

1866 р., червень - спалах епідемії холери, тривала в широких масштабах до 

зими 1872 р., травень - у місті епідемія холери. 1879 - епідемія дифтерії. 1884 рік 

- епідемія дифтерії в Кам'янецькому і Ольгопольського повітах. 1887 рік - диф-

терія і коклюш. Далі в 1892 р., 19 жовтня-новий спалах холери. 1894 р., 28 липня 

- пошесті холери. 1896 рік - нова епідемія дифтерії в місті і повіті. 

Для більш повного розкриття причин такого частого виникнення епідемій 

звертаюсь до інформації наведеної у Сіцінського. На Центральній площі стояли 

дерев'яні лавки-будки з різними дрібницями, галантерейні, бакалійні та  інші то-

вари. У будках  на відкритому повітрі ремісники займалися своїм ремеслом - 

шили нове, лагодили старе, бляхарі видавлювали кружки, лійки, коробки тут їх і 

продавали, мідники лудили самовари та каструлі, шевці лагодили старі чоботи, 

а поряд стояли в одному чоботі ті, чий чобіт був в ремонті, тут же були: товкучка 

або так звана "тандита", склади різних старих вживаних речей, цілі стоси старого 

одягу та білизни; євреї "тандитніки" - лахмітники з різними "жечами" ходили і 

пропонували кожному перехожому свій товар; і тут  по рундуках продавалися 

їстівні припаси; торговки-міщанки у великих горщиках, обгорнутих брудними 

ганчірками, пропонували гарячу "страву". Восени тут лежали на землі цілі гори 

кавунів, яблук, слив тощо; нарешті тут же була стоянка "біржі" - візників з важ-

кими парокінними фаетонами, і тут тулилися "дригарі" - носильники і чорнороби 

які шукають собі роботу. Все це містилося на площі вельми малих розмірів. 

Якщо до цього додати те, що на цій площі, де було стільки крамничок, рундуків, 

маса різного люду, не було відхожого місця, а все це населення вимушене було 
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справляти свої необхідні потреби між будками з галантерейними та їстівними 

припасами, то можна собі уявити, що це за площа, і яка тут була атмосфера. За-

гальну картину доповнює й те, що відбувалося в прилеглих до Старого міста 

Руських та Польських фільварок і Підзамче, ці райони розміщені в долині річки 

Смотрич і навесні практично щороку заливаються її водами. У колодязі потрап-

ляє річкова вода. 

Спогади безпосереднього учасника і очевидця тих подій повною мірою опи-

сують стан справ в окрузі м.Кам'янця-Подільського. В 1831 році в місті активну 

роботу по боротьбі з холерою проводив Володимир Іванович Даль (1801-1872), 

видатний російський письменник і вчений-лексикограф, укладач "Тлумачного 

словника живої великоросійської мови". Написав повість "Подолянка" і видав 

нарис про народну поезію Поділля. З 1863 р. почесний член Петербурзької ака-

демії наук. [8, 9] 

 "Місцеве градоначальство розділило місто на частини, довіривши кожному 

з нас по одній" - згадував Даль. 24 січня 1831 Володимира Івановича призначили 

завідувати першим районом. Холера косила жителів невеликого міста. Іноді 

Далю доводилося входити в будинок, де не залишилося жодної живої душі, 

нікому було навіть поховати мертвого. У район, яким завідував Даль, входила і 

Слобідка - "збір жалюгідних і напівпрогнилих халупок, розміщених в заливній 

долині, - це царство вологості, неохайності, злиденства, тісноти, приплюсуйте до 

цього жахливу всепожираючу хворобу, яка за добу залишала сім'ю без батька або 

матері, дружину - без чоловіка, дітей - без годувальників - і нужденність насе-

лення стоїть перед вами без прикрас .... ". 

Міська влада в силу своїх можливостей намагалася виправити ситуацію. 

Була побудована міська лікарня (через вісім років після прєднання Поділля до 

Росії в 1801 р.) на пожертвування коменданта Кам'янець-Подільської фортеці ге-

нерала де-Віттe. Незважаючи на утиски адміністративно-поліцейського управ-

ління губернії, лікарня зіграла важливу роль у становленні охорони здоров'я на 

Поділлі. У 1825 р. відкрита губернська лікарня на 150 місць для хворих та 150 

місць для людей похилого віку.  

На 1831 рік в місті існувало три аптеки: одна державна і дві приватних - 

Фаренгольца і Криницького. 

У 1859 році міською управою розпочато роботи з облаштування Централь-

ної площі та розширення прилеглих до неї вулиць. У зв'язку із зростанням насе-

лення (1892 р. 36662 осіб проти 3450 на початку століття) місто починає розши-

рюватись. Ринок був винесений за межі старого міста. За постановою місцевої 

влади за санітарним станом  стежили поліцмейстери. Благоустрою міста також 

посприяли пожежі 1862 і 1888 років які знищили міські нетрі. [4, 5, 7, 8, 9] 
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З 1861 р. в місті оселився І.Ролле (1830-1894) - доктор, польський історик, 

історик медицини Поділля, член-кореспондент Краківської академії наук, член 

7-ми наукових товариств. У своїй праці "Нарис гігієни Подолія" він подав 

історію санітарного стану регіону. Слід також відзначити роботу "Кам'янець: 

плани і вулиці, канали і стоки" (у співавторстві c А. Кремером) з цієї ж тематики. 

Ролле в 1878 став одним з співзасновників в м.Кам'янці-Подільському відділення 

Товариства Червоного Хреста. 

У вересні 1879 року Товариство Червоного Хреста основну діяльність 

направило на боротьбу з епідеміями в Подільській губернії. Основними видами 

діяльності стали - збір пожертв на користь хворих і робота пересувного медич-

ного загону з надання невідкладної допомоги. Весь 1880 рік пройшов у боротьбі 

з епідеміями. У 1884 році санітарні загони Товариства ведуть роботу з прибор-

кання епідемії дифтерії. 1884 р., 19 лютого створена Кам'янець-Подільська 

комісія товариства людинолюбів, яка відкрила безкоштовну лікарню для бідних 

та інститут прищеплення віспи у 1891 р. У серпні того ж року відкрито без-

коштовну амбулаторію для приходящих бідних хворих - організатор доктор 

І.Ролле. [1, 3, 6, 7] 

У 1895 році в кількох повітах зафіксовано спалахи епідемії холери. Знову в 

роботу включаються пересувні санітарні загони, ведеться збір грошей, медичних 

препаратів, одяг тощо. У наступному році Червоний Хрест веде боротьбу з 

епідемією дифтерії. [10, 11, 12] 

З вище викладеного видно, що міські та губернські власті виявилися прак-

тично неспроможними у справі боротьби з епідеміями. Позначився як недолік 

фінансування, так і упереджене ставлення до населення з боку можновладців. 

Населення міста в основному складалося з українців, поляків, вірмен та євреїв. 

Чисельність громад приблизно рівна. Не менш важливим фактором також є за-

гальний занепад міста, що пережило кілька переходів з рук в руки від Туреччини 

до Польщі, від Польщі до Росії. У виникненні епідемій також колосальну роль 

грала тотальна антисанітарія і низький рівень гігієни. Основну роль щодо усу-

нення та попередження епідемій на себе взяли недержавні громадські організації 

- товариства людинолюбів, товариство Подільських лікарів,  товариство Черво-

ного  Хреста, а також ряд осіб - І.Ролле, І. Зодергольм, С. Гудим-Левкович, 

А.Кремер та інші в приватному порядку. Ці люди працюючи в системі охорони 

здоров'я навіть у вільний від основної роботи час продовжували нести на собі 

тягар оздоровчих заходів, крім того все це вони здійснювали за свій рахунок. 

Крім чисто практичної допомоги хворим ряд медиків займалися і науковою ро-

ботою по дослідженню причин виникнення епідемій та методів їх попередження. 

Крім того І.Ролле, А.Кремер займали активну суспільну позицію і вели роботу 
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щодо полегшення життя місцевого населення, відстоюючи його права у всіх ін-

станціях, займаючись просвітницькою діяльністю. Ведмежу послугу у цій бо-

ротьбі зробило польське повстання. Через репресії було розігнане товариство 

Подільських лікарів, змушений емігрувати Кремер. Лише на початку 20 століття 

влада почала потрохи виправляти існуючий дисбаланс. 

 

ОХРАНА ЗДОРОВЬЯ И САНИТАРНО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ 

СИТУАЦИЯ В Г.КАМЕНЕЦ-ПОДОЛЬСКОМ ПОДОЛЬСКОЙ 

ГУБЕРНИИ СРЕДИНЫ 19 – НАЧАЛА 20 ВЕКА. 

Мойко Н.В. 

 

В данной статье рассмотрены проблемы санитарной и эпидемиологической 

ситуации в городе и губернии в целом; показана работа негосударственных об-

ществ Подольских врачей, Красного Креста, человеколюбов и ряда отдельных 

особ – В.Даля, И.Ролле, И.Зодергольм, С.Гудим-Левковича, А.Крэмэра и многих 

других по устранению и профилактике эпидемий холеры, чумы, дифтерии и ко-

клюша. 

Ключевые слова: охрана здоровья, санитарная ситуация, эпидемиологиче-

ская ситуация, общество Красного Креста, общество Подольских врачей, обще-

ство человеколюбов. 

 

HEALTH CARE AND  SANITARY-EPIDEMIOLOGICAL SITUATION 

IN THE TOWN OF  KAMENETS-PODOLSK (PODOLSK PROVINCE). 

Moyko N.V. 

 

This article examines the problem of medical and epidemiological situation in the 

town and province as a whole, describes the activity of non-state Podolsk physicians’ 

organizations and Red Cross.The work of such philanthropiests as  V. Dal, I. Rolle, I. 

Zodergolm, S. Yudim-Leukovych, A. Kremer is described in particular; in their works 

they showed how to prevent the epidemies of cholera, plague, diphteria and pertussis. 

Keywords: health care, the epidemiological situation,the Red Cross, Society of 

Podolsk physicians, the society of philanthropy. 
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АМБРУАЗ ПАРЕ – ВІДОМИЙ ФРАНЦУЗЬКИЙ ХІРУРГ XVI СТОЛІТТЯ 
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Медичний інститут. Львів 

 

Ключові слова: реплантація, трепанація, обіуратор. 
 
 

 

Одним з перших французьких хірургів ,який отримав широку попу-

лярність, був Амбруаз Паре. Він займає в історії хірургії те саме місце, що і 

Везалій в історії анатомії. 

Амбруаз Паре народився в 1510 році в містечку Лаваль Майенського де-

партаменту в бідній селянській родині. Ріс тихим, відлюдькуватим хлопчиком. 

Біля нього жив цирюльник Віоло, який добре різав тіла хворих людей. [1, 2] 

Спочатку Паре вивчав хірургію у Віоло, а коли йому виповнилося 17 років 

,продовжив навчання в лікарні Отель-Діе. В 1536 році пройшов стажування в 

лікарні і став воєнним хірургом армії. З 1536 по 1569 роки Паре знаходиться 

при війську Монієто, потім в Роані в якості польового хірурга. 

Паре розробив методи лікування вогнепальних поранень, ввів мазьову 

повя’зку замість припалювання ранрозжареним залізом. 

Друге велике досягнення Паре – це використання перев’язки судин під час 

операцій. 

Карєра Амбруаза Паре складалась дуже успішно. Він став особистим 

хірургом королівської сім’ї, видав книжки по хірургії, акушерству, анатомії. 

Паре проводив інтенсивну стоматологічну практику і його книги містять 

багато цінної інформації про стоматологію того часу. Він займався вивченням 

анатомії голови та шиї, використовуючи раціональні практичні методи. [3] 

Амбруаз Паре пропонував фіксувати перелом щелеп за допомогою шов-

ного матеріалу. Він пробував репланувати зуби, які були вибиті, привязуючи 

дротом до стійких зубів. Також Паре активно займався проблемами про-

різування зубів у дітей ,пропонував різні прийоми полегшення цього процесу. 

[4, 5] 
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Амбруаз Паре конструював спеціальні інструменти для видалення зубів. 

Паре описав методику відсутніх зубів у фронтальній ділянці. 

Великим внеском Амбруаза Паре в ортопедію був піднебінний обтюратор. 

В своїй роботі «Десять книг з ортопедії», яку видав у 1563 році, Паре предста-

вив читачам перший обютюратор, який використовували при сифілісі. 

Оскільки ефективного лікування цієї хвороби не було, захворювання часто про-

гресувало, викликаючи перфорацію твердого піднебіння. 

Головний внесок Паре в медицині у тому, що він усвідомив необхідність 

вивчення анатомії і вважав її невід’ємною від практичної хірургії. 

Амбруаз Паре покращив методику ампутації кінцівок, описав перелом 

шийки стегна, запропонував ряд складних ортопедичних апаратів (штучні 

кінцівки, суглоби), розробив метод лікування переломів. 

Хірург Паре – автор праць по трепанації черепа. Він детально розробив 

методику трепанації черепа при абсцесах. В його працях вперше описуються 

фантомні болі. Йому належить ряд робіт з акушерства. Не дивлячись на свою 

відомість, він був скрмоною людиною, яка любила поговорити: «’Je le 

pansay’’et Dieu le guarist» «Я його перев’язав, а Бог вилікував»/ 

Помер Амбруаз Паре 20 грудня 1590 року. [6] 

 

АМБРУАЗ ПАРЕ – ИЗВЕСТНЫЙ ФРАНЦУЗКИЙ ХИРУРГ XVI 

ВЕКА 

Гороховская О.М., Регеда М.М., Кушинська Г.Б., Шимко Л.О. 

 

В статье представлены данные  о жизни, работе видющегося хирурга Ам-

бруаза Паре. 

Ключевые слова: реплантация, трепанация, обиуратор. 

 

AMBROISE PARE – PROMINENT FRENCH SURGEON XVI 

CENTURY 

Gorochovska O.M., Regeda M.M., Kushinska G.B., Shimko L.O 

 

Ambroise Pare was one of the first French surgeons who got a wide popularity. 

Pare worked out the methods of firearm injuries. He published the books on Surgery, 

Obstetrics and Anatomy. He was engaged in studing Anatomy of head and neck. He 

was also engaged in replantation of teeth and the problems of eruption in children. 

He constructed special instruments for extraction of teeth. He manufactured palatal 

obturator at syphilis. Pare worked out the method of treatment of fractures, author of 

works on trepanation of skull. Number of works on Obstetrics is belonged to him. 

Keywords: replantation, trepanation. 
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ЗНАЧЕННЯ ВИХОВНОГО ПРОЦЕСУ У ВИЩИХ НАВЧАЛЬНИХ 

ЗАКЛАДАХ 

 

Гороховська О.М., Кушинська Г.Б. 

Медичний інститут. Львів 

 

Ключові слова: інтерграція, інтерактивність, креативність. 

 

Термін «виховання» є похідним від слова «ховати», «вирощувати». В укра-

їнській народній педагогіці воно вживалося у значення «оберігати», ховати від 

зла, шкідливого впливу. Поняття «виховувати» і «навчати» у сучасних умовах – 

це два самостійних поняття, хоча і взаємоповязаних між собою. [1] 

В.М. Бехтєрєв писав: «Якщо освіта спрямована на примноження людських 

знань і отже, по збільшенню ерудиції, то виховання розвиває розум людини, при-

вчає її до синтезу і аналізу, воно слугує облагородженню душевних почуттів і 

зміцненню волі». 

Виховання – це «вбирання в себе» кожною особистістю культури рідного 

народу, що допомагає передачі, освоєнню і творчому використанню нині су-

щими поколіннями досвіду попередніх поколінь, забезпечує продовження у ві-

ках культурно-історичних традицій батьків, творить з вихованця людину цієї 

епохи, вводить його у сферу загальнолюдських цінностей. 

Виховання у вищих учбових закладах має поєднувати виховання потреб на-

ції, держави, людської цивілізації і ососбистості. [3] 

Процес виховання органічно поєднанний з процесом навчання молоді, опа-

нуванням основам наук, багатством національної і світової культури.[4,5] 

Головною метою національного виховання є – набуття молодим поколінням 

(медиків) соціального досвіду, успадкування духових надбань українського на-

роду, досягнення високої культури міжнаціональних відносин. 

Для сучасної молодої людини, що має широкий кругозір, актуально бути не 

тільки знавцем своєї справи, професіоналом, а й всебічно розвиненою особисті-

стю. Молодь краще і швидше за інших відчуває зміни в суспільстві, його рух і 

динаміку, бажає спробувати, реалізувати себе в різному. 

Інтеграція та інтерактивність – це важливі вектори в ефективній діяльності 
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будь-якого студентського колективу. Ця система інтерактивних форм та методів 

організції навчально-виховного процесу та змістового дозвілля вищих учбових 

закладів має свою структуру та широкий спектр діяльності. 

Мета студентського самоврядування: об’єднанння творчої талановитої мо-

лоді, сприяння виявленню творчих здібностей, організаця змістового дозвілля 

молоді, формування у молодих людей найкращих рис, стати хорошим лікарем, 

бути стильним та креативним, досягти високих особистих показників, виховання 

любові до Батьківщини, до рідної історії, мови, традицій. 

Ефективність інтегровної інтерактивної аудиторії та поза аудиторної роботи 

молодіжного руху дуже висока. Наявні результативні показники свідчать, що в 

навчальних закладах з добре організованою роботою в студентському середо-

вищі набагато вище викладання навчальних дисциплін і успішність студентів. 

Сучасне виховання у вищих учбових закладах має забезпечувати прилу-

чення молоді до світової культури й загальнолюдських цінностей. [2,6] 

Як писав видатний мислитель XIX століття Й.Гійо: «Виховання – це мисте-

цтво, яке здобуває з глибини душі людини і пробуджує до життя все, що в ній 

дрімає; яке розвиває одночасно всі її сили і допомагає їй прямувати до мети, сло-

вом – освідчує людину». 

 

ЗНАЧЕНИЯ ВОСПИТАТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА В ВЫСШИХ 

УЧЕБНЫХ ЗАВЕДЕНИЯХ 

Гороховская О.М., Кушинськая Г.Б. 

 

Воспитание в современных условиях – это два самостоятельных понятия, 

которые между собой. Воспитание в высшем учебном заведении обьединяет 

нужды нции, страны. 

Ключевые слова:интеграция, интерактивность, креативность. 

 

IMPORTANCE OF EDUCATION IN HIGHER EDUCATION INSTITUTION 

Gorochovska O.М., Kushinska G.B. 

 

The term «education» is derivatives from a word to «hide», «grow». In Ukrainian 

folk pedagogy, it was used to meat  «protect», hide from an evil and harmful effects. 

The terms «educate» and «train» are two separate concepts, though interrelated. 

Cleary, education of students, which in a few years will be the «core» of the 

Ukrainian intelligentsia, requires special attention. Education and educational activitis 

of the institution must be in close relationship, complementing and enriching each 

other. 

The ideal of education in our society is harmoniously developed, highly educated, 
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socially active and nationally conscious person who is endowed with great civic re-

sponsibility, high spiritual qualities of family and patriotic feelings, the bearer of the 

best achievements of national and world culnure, able to self-development and sel-

improvement. 

The components of training are: consciousness of the individual student, his emo-

tional and sensual sphere, habits and behavior. 

Higher education institutions are operating on perspective. Their graduates are 

called to affirm universal and national moral and spiritual value. They should realiz 

that scientific knowledge and the latest production technologies have meaning only in 

a situation where they draw on a high level of moral and spiritual education off their 

carriers. So important areas of effective higher education are democratization, human-

ization and liberalization of the educational process, the organic combination of na-

tional and universal principles. 

In educational work with students a variety of forms should be used: direct edu-

cational and industrial activities, participation in public affairs. Thus, the organization 

of educational work is carried out by the administration, department, supervisor, 

teather, students’ government and others. 

The educational work of the department is as follows: the formation of modern 

specialist professional qualities as a person, personality, conduct professional orienta-

tion, outreach, cultural and educational work among students develops their creative 

and intellectual abilities, involvement in various activities of interests and participation 

in cultural and educational, recreational and other activities; direct involvement in the 

implementation of activites undertaken by the administration, the faculty, dormitories, 

clubs, organization of  academic mentors groups of students participation in educa-

tional and social, cultural, educational, cbituratand educational activities in the group, 

work with asset academic groups, individual educational work with students group, 

students who live in dormitories, ets. 

Thus, the organizator of educational work in the structural units of the University 

requires continuous improvement, finding and bringing into operation new forms of 

influence on students, practicing new techniques. Education should be creative, focus-

ing on issues related to specifics of each university. An extremely important task of the 

administration of universities and goverments is to create appropriate conditions for 

students’ development and cultural needs. The graduates should be not just experts but 

also creative people, spiritually rich with a democratic outlook.  

Keywords: education, interactivity, creativity. 
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 Незаперечною умовою успішного навчання студентів у клініці є оволодіння 

ними необхідним об'ємом знань стосовно можливостей обстеження хворого, 

аналізу та оцінки отриманих даних, вміння формулювати діагноз і проводити ди-

ференціальну діагностику та обирати адекватну ліку вальну тактику. [1] 

Обов'язкові знання та вміння 

Загально-клінічні дослідження 

1. Уміти зібрати анамнез, провести його аналіз. 

2. Уміти провести загальний огляд хворого і оцінити його результати. 

3. Обстежити пацієнта за системами органів. 

3.1. Обстеження серцево-су динної системи 

3.1.1. вміти визначити пульс на сонних артеріях, a. radialis, a. tibialis, а. pedis dor-

salis; 

3.1.2. уміти порахувати частоту серцевих скорочень, виявити «дефіцит пульсу»; 

3.1.3. виміряти AT на руках, лежачи, сидячи, на ногах; вміти виміряти артеріать-

ний тиск і оцінити його; 

3.1.4. виявити на обличчі симптоми патологи серцевої системи; 

3.1.5. виявити і оцінити ціаноз слизових, акроціаноз; 

3.1.6. виявити та оцінити позитивну і від'ємну пульсацію шийних вен; 

3.1.7. провести паїьпацію і аускультацію сонних артерій;         [2,3] 

3.1.8. оглянути ділянку серця; 

3.1.9. пальпувати верхівковий, серцевий, спігастральннй, передсердний та югу-

лярний поштовхи, систолічну та діастолічну вібрацію; 

3.1.10. провести перкусію серця (межі відносної серцевої ту пості та ширина су-

динного пучка); 

3.1.11. провести аускультацію серця: 10 точок 

• верхівкова. 

 нульова. 

 мезокардіальна (точка Олійника). 
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 точка Naunin’a 

 точка Боткіна. 

 югулярна, 

 аорти. 

 легеневої артерії, 

 на мечеподібному відростку. 

 під мечеподібним відросткомм (точка Левіної). [4,5] 

 Вміти оцінити серцеві тони, шуми, знати їх діагностичне значення (вади 

клапанів, гіпертензія великого та малого кола кровообігу). 

3.1.12. уміти вислухати вологі хрипи у легенях для діагностики лівошлуночко-

воТ недостатності; 

3.1.13.  уміти провести аускультацію черевної аорги та ниркових артерій; 

3.1.14.  уміти виявити і оцінити серцеві (ортостатичні) набряки. 

3.2. Обстеження нервової системи 

3.2.1.уміти виявити тремор та інші мимовільні рухи; 

3.2.2. уміти виявити парези, паралічі; 

3.2.3.  оцінити рівень свідомості: 

3.2.3.1. орієнтація в особі, місці, часі, дійсності; 

3.2.3.2. відповідність мови (чіткість і плавність її); 

3.2.3.3. порушення притомності (сту пор, сопор, кома); 

3.2.4. оцінка функції черепних нервів: 

3.2.4.1. відповідь зіниць на світло (окоруховий нерв III);    

3.2.5.виявити рогівковий рефлекс; 

3.2.5.1.рухи очного яблука (нерв: III - окоруховий. IV - блоковий. VI - відвідний): 

3.2.5.2. оцінити симетрію обличчя (лицевий нерв VII): 

3.2.5.3.оцінити відхилення віл середньої лінії язика (під'язиковий нерв 

XII); 

3.2.6. уміти оцінити рухову функцію: 

32.6.1. оцінка ходи: 

3.2.62. оцінка сили м'язів; 

3.2.6.3. оцінка балансу і координації рухів: стійкість у позі Ромберга, прока гор-

ний, проба «вказівний палець до носа», проба «п’ята до гомілки»; 

3.2.7. оцінка чутливості: до легкого дотику, уколу шпилькою на кінцівках і 

тулубі, порівнюючи справа і хліва; позиційна чутливість; [6,7] 

3.2.8. уміти оцінити рефлекси: 

3.2.8.1. глибокі сухожильні: колінний: 

3.2.82. поверхневі: верхній і нижній черевні; підошовний; 
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3.2.8.3. патологічні: Бабінського. Россолімо, Гордона, Опенгайма рефлекс ораль-

иого автоматизму. хапальний рефлекс. 

З.З.Обстеження ендокринної системи 

3.3.1. уміти визначити ріст і масу тіла: 

3.3.2. уміти визначити індекс маси тіла ([вага (кг)] /  [ріст(м)]) і дати йому оцінку: 

3.3.3.  виявити вірилізм, гірсутизм; 

З .3.4. уміти виявити striae distensae, 

3.3.5. уміти виявити екзофтальм, перевірити симптоми Грефе, Мебіуса, Штель-

вага; 

3.3.6. уміти пальпувати щитоподібну залозу; 

3.3.7. оцінити тремор рук, знати його значення: 

3.3.8.уміти визначити основний обмін і лати йому оцінку за формулами Ріда, 

Джейля: 

Ріда: основний обмін ~ 0.75(ЧСС+0.74пульсовий тиск) - 72; у нормі = ±10, 

Джейля: основний обмін - ЧСС + пульсовий тиск - 111; у нормі = ±10; 

3.3.9. уміти виявити симптоми Труссо, Хвостека; [8] 

3.3.10.  уміти оцінити пропорційність черепа, кінцівок, язика. 

3.4 .Обстеження системи органів дихання 

3.4.1. визначити кількість дихань за хвилину; 

3.4.2.оцінити носове дихання, виявити herpes labialis et nasalis, ціаноз губ; 

3.4.3.оцінити нормальну і патологічні форми грудної клітки, симетричність рухів 

грудної клітки, над- і підключичні ямки, міжреброві проміжки, епігастральний 

кут, шийні вени; 

3.4.4.визначити тип дихання, його глибину, частоту; [9] 

3.4.5. виявити патологічні типи дихання; 

3.4.6. оглянути і оцінити форму пальців та нігтів; 

3.4.7. уміти провести пальпацію грудної клітки: болючість, резистентність, голо-

сове тремтіння; 

3.4.8.  уміти провести порівняльну та топографічну перкусію легенів; 

3.4.9. визначити екскурсію нижніх країв легенів; 

3.4.10.провести аускультацію легенів і вміти аналізвати і оцінювати 

отримані результати в нормі та патології [10.11] 

3.4.11. знати діагностичне значення кровохаркання. 

4. Уміти описати рентгенограму і знайти інформативні симптоми у разі: 

4.1. пневмонії; 

4.2. емфіземи легенів; 

4.3. ексудативного плевриту; 

4.4. пневмотораксу; 

4.5.  абсцесу легенів; 
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4.6.  кардіомегалії; 

4.7. уміти диференціювати за рентгенограмою збільшення серця (набуті вади 

серця, дифузні захворювання міокарда, перикардит);  

4.8. виявити і описати прямі та побічні ознаки виразкової хвороби;  

4.9. виявити і описати ознаки пухлин стравоходу, шлунка і товстої кишки. [12,13] 

4.10.Обстеження системи травлення 

4.10.1. оглянути шкіру і слизові: виявити жовтяницю, гемангіоми, 

телеангіектазії, розширені вени черевної стінки; 

4.10.2. оглянути і оцінити слизову рота, язик, стан зубів (написати «зубну фор-

мулу»); 

4.10.3. провести перкусію живота і виявити метеоризм, рідину у черевній порож-

нині (лежачи, стоячи, у позиції колінно-ліктьовій), розміри печінки та селезінки; 

[14,15] 

4.10.4. виявити симптоми «гострого живота»; 

4.10.5. уміти провести пальпацію живота: поверхневу, ковзну, глибоку мето-

дичну за Образцовим - Старажеско, оцінити печінку, селезінку, пропальпувати 

підшлункову залозу, товсту кишку, визначити симптом флюктуації; 

4.10.6. знати місця проекції органів живота на передню черевну стінку; 

4.10.7. уміти виявити симптоми Ортнера, Мерфі (Кера), френікус-симптом; 

4.10.8. уміти виявити метастаз Вірхова. 

4.11 .Обстеження системи сечовиділення 

4.11.1. дати визначення понять дизурії, полакіурії, поліурії, олігурії, ішурії, 

анурії, ніктурії; 

4.11.2. оглянути шкіру і виявити сухість, геморагії, розчухи; 

4.11.3. виявити сонливість і адинамію; 

4.11.4. уміти виявити ниркові набряки; 

4.11.5. оглянути поперекову і надлонну ділянки; 

4.11.6. пальпуваїи болючість і напруженість ромбовидного м'яза; 

4.11.7. визначити симптоми Пастернацького; 

4.11.8. намалювати проекцію нирок, сечоводів і сечового міхура на передню 

черевну стінку; [16] 

4.11.9. уміти пальпувати нирки у положенні пацієнта лежачи і стоячи; 

4.11.10. уміти перкутувати сечовий міхур. 

4.12.Обстеження м'язово-скелетної системи 

4.12.1. суглоби, які підлягають огляду: щелепово-скроневий, груднинно- клю-

чичний, плечовий. груднинно-реброві. ліктьовий, променево- зап'ястковий, 

кульшовий, гомілково-стопний, крижово-клубові зчленування, хребет, кисті та 

стопи; 

4.12.2. уміти оцінити активні і пасивні рухи у суглобах рук і ніг; 
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4.12.3. уміти оцінити форму суглобів рук і ніг; 

4.12.4. виявити деформації суглобів; 

4.12.5. уміти оцінити шкірні покриви, підшкірні вузлики, виявити тонус і силу 

м'язів, припухлість суглобів, стійку деформацію, стан кісткової системи 

біля суглоба; [17,18] 

4.12.6. виявити болючість суглобів, наявність хрусту і об'єм рухів кожного 

суглоба; згинання, розгинання, ротація, супінація; 

4.12.7. оцінка ходи: кульгавість, нерівномірність довжини кроку, розгойду-

вання з боку на бік; 

4.12.8. уміти оцінити шию і хребет, стоячи рівно і з нахилом уперед; 

4.12.9. уміти виявити кіфоз, лордоз, сколіоз, дивлячись ззаду і збоку; 

4.12.10. уміти оцінити об’єм рухів шиї, перевірити симптом «підборіддя- груд-

нина»; 

4.12.11. уміти оцінити об’єм рухів хребта: 

4.12.11.1. симптом Томайєра - під час нагинання вперед дістати пальцями 

підлогу (коліна розігнуті) - в см; 

4.12.11. 2. симптом Форестьєр: притискання до стіни спиною: на скільки см по-

тилиця відходить від стіни (при хворобі Бехтерева); 

4.12.12. уміти пальпувати хребет: остисті відростки та бічні відділи хребта; 

4 12.13. уміти виявити симптоми характерні для остеохондрозу: «передньої 

грчдної стінки»« симптоми Епштейна, симптом Ласега (наявність корінцево- 

дискового розладу); 

4.12.14. уміти виявити болючість крижово-клубового зчленування трьома спосо-

бами Кушевсьвського: 

4.12.14.1. стискання гребенів клубової кістки у фронтальній площині впродовж 

1 хвилини; 

4.11.14.2.натискання на гребені у положенні лежачи; 

4.11.14.3. положення «п'ята на протилежному коліні» - натискання на зігнутий 

колінний суглоб і протилежний гребінь здухвинної кістки; 

4.12.15. уміти провести глибоку пальпацію двома пальцями методом стискання 

для виявлення випоту у суглобах; 

4.12 16.  уміти виявити симптом флюктуації, балотування наколінника.  [19] 
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3. Інтерпретація результатів лабораюрних та інструментальних методів 

дослідження 

1. Уміти описати та оцінити зміни при клінічному дослідженні крові показники 

червоної крові, лейкоцитів, тромбоцитів, ШОЕ. 

2. Уміти описати і оцінити зміни при клінічному дослідженні сечі: 

2.1. клінічний аналіз сечі; 

2.2. показники проб за Зимницьким; 

2.3. показники проб за Нечипоренко; 

2.4.біохімічні показники (реакція сечі, білок, кетонові тіла, жовчні пігменти, 

глюкоза). 

3. Уміти описати і оцінити біохімічні показники крові при: 

3.1. атеросклерозі (холестерол, ліпопротеїни, типи Ліпопротеїнемій. 

тригліцериди); 

3.2.ІХС (ферменти: тропоніни, КФК, ЛДГ,трансамінази); 

3.3. недостатності кровообігу (електроліти сироватки крові,гематокрит) 

3.4. хворобах нирок (креатиніи, сечовина, холсстерол, загальний білок і 

білкові фракції крові). 

4. Уміти розшифрувати нормальну ЕКГ у 12 відведеннях (число серцевих скоро-

чень, електрична вісь серця, електрична позиція). 

5. Уміти описати ЕКГ і зробити висновок при; 

5. 1 гіпертрофії передсердь і шлуночків; 

5.2  порушеннях ритму і провідності серця; 

5.3 гострій коронарній недостатності, інфаркті міокарда (велико- і дрібновогни-

щевому, в різні стадії його розвитку, з визначенням локалізації). 

6.Уміти оцінити результати ЕхоКГ. [20,21] 

 

ОБЩИЕ ТРЕБОВАНИЯ К ПОДГОТОВКЕ СТУДЕНТОВ ДЛЯ 

ОБУЧЕНИЯ В КЛИНИКЕ  

Я.-Р. М. Федорив  

 

 Овладение перечисленными выше практическими навыками, приемами, 

симптомами и синдромами обеспечит студенту возможность полноценного фи-

зикального обследования больного, соответственную возможность дифференци-

альной диагностики и назначения адекватного лечения. 

 Ключевые слова: симптомы, синдромы 
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GENERAL REQUIREMENTS FOR THE PREPARATION OF STUDENTS 

FOR STUDY IN THE CLINIC  

Ya.-R. Fedoriv  

 

 Possession above stated practical skills, techniques, symptoms and syndromes 

would allow a full physical examination of the patient, adequate opportunity of differ-

ential diagnosis and adequate treatment assignment. 

 Keiwords: symptoms, syndroms 
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БІОХІМІЧНІ АСПЕКТИ ШИЗОФРЕНІЇ  
 

Фартушок Н.В., Думанчук Н.Я., Малічин О.М., Фартушок Т.В.,  

Костюк О.А. 

Львівський медичний інститут. ЛОКДЦ.  

ЛНМУ ім. Данила Галицького. Львів 
 

 Ключові слова: шизофренія, дофамінові рецептори, нейролептики 
 

 

 

 Шизофренія є психічним захворюванням, яке характеризується розладом 

розумових процесів і недостатньою емоційною чуйністю. Термін “шизофренія” 

був створений Еженом Блойлером.  

У хворого на шизофренію можуть виникати галюцинації (більшість з них по-

відомляли про те, що чули голоси), манії, а також дезорганізоване мислення. 

Останнє може проявлятися у вигляді втрати логічного мислення, речень, майже 

не пов’язаних за змістом і непослідовності, відомий як набір слів у важких випад-

ках. Соціальна самоізоляція, неохайність в одязі і гігієні та втрата мотивації й 

ясності мислення – все це звичайні прояви шизофренії. 

 З шизофренією пов’язане погіршення соціального пізнання, як і симптоми 

параної; зазвичай має місце соціальна ізоляція. Труднощі з роботою і довгостро-

ковою пам’яттю, увагою, регулюючими функціями часто зустрічаються. При од-

ному із рідких проявів шизофренії людина може в значній мірі залишатися 

німою, бути нерухомою в дивних позах або проявляти безцільне збудження, 

тобто всі ознаки кататонії.  

 Закінчення підліткового і початок юнацького віку є піковими періодами 

початку шизофренії. У 40 % чоловіків і 23 % жінок з діагнозом шизофренія за-

хворювання проявилося у віці 19 років. У людей, в яких розвивається шизо-

френія, можуть виникнути короткочасні або самообмежуючі психотичні симп-

томи та неспецифічні симптоми соціальної ізоляції, дратівливість, дисфорія і 

незграбність, під час продромальної фази. 

 На початку 20-го століття психіатр Курт Шнайдер встановив форми пси-

хотичних симптомів, що на його думку, відрізняють шизофренію від інших 

психічних розладів. Вони включають у себе марення, які контролюється 

зовнішніми силами; переконання, що думки вводяться ззовні або виводяться зі 

ВІСНИК ВИЩОЇ МЕДИЧНОЇ ОСВІТИ 
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свідомості; переконання, що їх думки транслюються іншим людям; і слухання 

галюцинаторних голосів, які коментують їх думки або дії. Хоч вони внесли 

значний внесок у поточні діагностичні критерії, специфічність симптомів пер-

шого рангу була поставлена під сумнів. Огляд діагностичних досліджень пока-

зав, що вони не дають змоги ні підтвердити, ні спростувати висновки Шнайдера, 

і тому було припущено, що симптомам першого рангу не слід приділяти увагу в 

ході майбутніх переглядів діагностичних систем. 

 Шизофренія часто описується з точки зору позитивних і негативних (або 

відсутніх) симптомів. Позитивні симптоми – це ті, яких більшість людей зазви-

чай не відчуває, але вони присутні у людей із шизофренією. Вони можуть вклю-

чати в себе марення, невпорядковані думки і слова, тактильні, слухові, візуальні, 

нюхові та смакові галюцинації, як правило, розглядаються як прояви психозу. 

Галюцинації також пов’язані із змістом теми марення. Позитивні симптоми за-

звичай добре піддаються лікуванню. 

 Негативні симптоми включають дефіцит нормальних емоційних реакцій 

або інших розумових процесів і менше реагують на лікування. Вони включають 

притуплений афект та бідність емоцій, бідність мови (алогію), нездатність відчу-

вати задоволення (ангедонію), відсутність бажання формувати відносини 

(асоціальність) і відсутність мотивації (аволіцію). Дослідження показують, що 

негативні симптоми більшою мірою впливають на низьку якість життя, функціо-

нальну інвалідність, а також роблять більше навантаження на інших, ніж пози-

тивні симптоми. У людей з вираженими негативними симптомами часто була у 

минулому погана пристосовуваність ще до настання хвороби, і реакція на 

лікарські засоби часто обмежена. 

 Найбільший ризик розвитку шизофренії становить родич першого ступеня 

із захворюванням (ризик 6,5 %); більш, ніж 40 % монозиготних близнюків хво-

рих на шизофренію, також захворіють. Цілком імовірно, що багато генів беруть 

участь у цій патології, а механізм їх передачі та експресії невідомий. Також було 

виявлено ряд зв’язків із геномами, таких як білок 804A “цинкові пальці”. Вияв-

лено багато спільного між генетикою шизофренії та біполярного розладу. 

 Екологічні фактори, пов’язані з розвитком шизофренії, включають середо-

вище проживання, вживання наркотиків і передпологовий стрес. Життя в місь-

кому середовищі в дитинстві або в дорослому віці підвищує ризик розвитку ши-

зофренії удвічі, що було підтверджено доказами, навіть після врахування таких 

чинників як вживання наркотиків. Інші фактори, які відіграють важливу роль, це 

соціальна ізоляція й імміграція, пов’язані з соціальними негараздами, расовою 

дискримінацією, сімейним неблагополуччям, безробіттям і поганими житловими 

умовами.  
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http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D1%96%D1%8E&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%B5%D0%B4%D0%BE%D0%BD%D1%96%D1%8E&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D1%81%D0%BE%D1%86%D1%96%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%96%D1%81%D1%82%D1%8C&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D0%B2%D0%BE%D0%BB%D1%96%D1%86%D1%96%D1%8E&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A0%D0%BE%D0%B4%D0%B8%D1%87_%D0%BF%D0%B5%D1%80%D1%88%D0%BE%D0%B3%D0%BE_%D1%81%D1%82%D1%83%D0%BF%D0%B5%D0%BD%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9C%D0%BE%D0%BD%D0%BE%D0%B7%D0%B8%D0%B3%D0%BE%D1%82%D0%BD%D0%B8%D1%85_%D0%B1%D0%BB%D0%B8%D0%B7%D0%BD%D1%8E%D0%BA%D1%96%D0%B2&action=edit&redlink=1
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http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%94%D0%BE%D1%81%D0%BB%D1%96%D0%B4%D0%B6%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D1%8F_%D0%B7%D0%B2%E2%80%99%D1%8F%D0%B7%D0%BA%D1%96%D0%B2_%D1%96%D0%B7_%D0%B3%D0%B5%D0%BD%D0%BE%D0%BC%D0%B0%D0%BC%D0%B8&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%91%D1%96%D0%BB%D0%BE%D0%BA_804A_%C2%AB%D1%86%D0%B8%D0%BD%D0%BA%D0%BE%D0%B2%D1%96_%D0%BF%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D1%86%D1%96&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%91%D1%96%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D1%8F%D1%80%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE_%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%BB%D0%B0%D0%B4%D1%83&action=edit&redlink=1
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http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%BE%D1%86%D1%96%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0_%D1%96%D0%B7%D0%BE%D0%BB%D1%8F%D1%86%D1%96%D1%8F
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 Було виявлено зв’язок ряду препаратів з розвитком шизофренії, зокрема 

таких як каннабіс, кокаїн і амфетаміни. Близько половини хворих на шизофренію 

надмірно вживали наркотики та/або алкоголь. 

 Такі фактори, як гіпоксія і інфекція, або стрес та недоїдання в матері під 

час розвитку плоду можуть призвести до незначного збільшення ризику шизо-

френії в більш пізньому віці. Люди з діагнозом шизофренії найчастіше народ-

жуються взимку або навесні (принаймні в Північній півкулі), що може бути ре-

зультатом збільшення вірусних впливів в утробі. Ця різниця становить від 5 до 8 

%. 

 Багато психологічних механізмів беруть участь у розвитку та підтримці 

шизофренії. Когнітивна упередженість була виявлена у пацієнтів із діагнозом 

шизофренії або в осіб, які підпадають під ризик захворювання, особливо в умо-

вах стресу або в заплутаних ситуаціях. Деякі когнітивні функції можуть відобра-

жати глобальний нейрокогнітивний дефіцит, такі як втрата пам’яті, в той час як 

інші можуть бути пов’язані з конкретними проблемами. 

 Функціональна магнітно-резонансна томографія (МРТ) та інші технології 

сканування мозку дають можливість дослідити відмінності в активності мозку в 

людей з діагнозом шизофренія. Зображення показує два рівні мозку з ділянками, 

які були більш активними у здорових, ніж у хворих на шизофренію, виділеними 

червоним, під час дослідження МРТ робочої пам’яті (рис.1). 

 
Рис. 1. МРТ мозку здорових та хворих на шизофренію людей 

 Шизофренія пов’язана з ледь помітними відмінностями в структурах 

мозку, виявленими у 40-50 % випадків, і в хімії мозку під час гострих психотич-

них захворювань. Дослідження з використанням технологій нейропсихологічних 

тестів і сканування мозку, такі як МРТ і ПЕТ (позитрон-емісійна томографія) для 

вивчення функціональних відмінностей у мозковій діяльності показали, що 

відмінності, ймовірно, найбільш часто зустрічаються в лобовій долі, гіпокампі та 

скроневій частині мозку.  

 Особливу увагу було приділено функції дофаміну в мезолімбічному шляху 

головного мозку. Встановлено, що препарати фенотіазину, які блокують функції 

дофаміну, можуть зменшити психотичні симптоми. Це також підтверджується 

тим фактом, що амфетаміни, які викликають вивільнення дофаміну, можуть по-

http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D0%B0%D0%B1%D1%96%D1%81&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%97%D0%BD
http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BC%D1%84%D0%B5%D1%82%D0%B0%D0%BC%D1%96%D0%BD%D0%B8
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A0%D0%BE%D0%B7%D0%B2%D0%B8%D1%82%D0%BA%D1%83_%D0%BF%D0%BB%D0%BE%D0%B4%D1%83&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D1%96%D0%B2%D0%BD%D1%96%D1%87%D0%BD%D1%96%D0%B9_%D0%BF%D1%96%D0%B2%D0%BA%D1%83%D0%BB%D1%96&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%92_%D1%83%D1%82%D1%80%D0%BE%D0%B1%D1%96&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%BE%D0%B3%D0%BD%D1%96%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B0_%D1%83%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%B4%D0%B6%D0%B5%D0%BD%D1%96%D1%81%D1%82%D1%8C&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9D%D0%B5%D0%B9%D1%80%D0%BE%D0%BA%D0%BE%D0%B3%D0%BD%D1%96%D1%82%D1%96%D0%B2%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D0%B4%D0%B5%D1%84%D1%96%D1%86%D0%B8%D1%82&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A4%D1%83%D0%BD%D0%BA%D1%86%D1%96%D0%BE%D0%BD%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0_%D0%BC%D0%B0%D0%B3%D0%BD%D1%96%D1%82%D0%BD%D0%BE-%D1%80%D0%B5%D0%B7%D0%BE%D0%BD%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BD%D0%B0_%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D0%B3%D1%80%D0%B0%D1%84%D1%96%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D1%83%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F_%D0%BC%D0%BE%D0%B7%D0%BA%D1%83
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9D%D0%B5%D0%B9%D1%80%D0%BE%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%B8%D1%85_%D1%82%D0%B5%D1%81%D1%82%D1%96%D0%B2&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9D%D0%B5%D0%B9%D1%80%D0%BE%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%B8%D1%85_%D1%82%D0%B5%D1%81%D1%82%D1%96%D0%B2&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D1%83%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F_%D0%BC%D0%BE%D0%B7%D0%BA%D1%83
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A4%D1%83%D0%BD%D0%BA%D1%86%D1%96%D0%BE%D0%BD%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0_%D0%BC%D0%B0%D0%B3%D0%BD%D1%96%D1%82%D0%BD%D0%BE-%D1%80%D0%B5%D0%B7%D0%BE%D0%BD%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BD%D0%B0_%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D0%B3%D1%80%D0%B0%D1%84%D1%96%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%BE%D0%B7%D0%B8%D1%82%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D0%BE-%D0%B5%D0%BC%D1%96%D1%81%D1%96%D0%B9%D0%BD%D0%B0_%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D0%B3%D1%80%D0%B0%D1%84%D1%96%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9B%D0%BE%D0%B1%D0%BE%D0%B2%D1%96%D0%B9_%D1%87%D0%B0%D1%81%D1%82%D1%86%D1%96&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%93%D1%96%D0%BF%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D0%BC%D0%BF%D1%96&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A1%D0%BA%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B5%D0%B2%D1%96%D0%B9_%D1%87%D0%B0%D1%81%D1%82%D1%86%D1%96_%D0%BC%D0%BE%D0%B7%D0%BA%D1%83&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9C%D0%B5%D0%B7%D0%BE%D0%BB%D1%96%D0%BC%D0%B1%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%BC%D1%83_%D1%88%D0%BB%D1%8F%D1%85%D1%83&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A4%D0%B5%D0%BD%D0%BE%D1%82%D1%96%D0%B0%D0%B7%D1%96%D0%BD%D1%83&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%B0%D0%B9%D0%BB:Schizophrenia_fMRI_working_memory.jpg
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силити психотичні симптоми при шизофренії. Відповідно до гіпотези впливу до-

фаміну на шизофренію було зроблено припущення про надмірну активацію D2 

рецепторів як причину (позитивних симптомів) шизофренії. Дофамінова гіпотеза 

в даний час вважається спрощеною, тому, що нові антипсихотичні препарати 

(атипові антипсихотичні препарати) можуть бути настільки ж ефективні, як і 

ліки старшого покоління (типові антипсихотичні), але також вони впливають на 

функцію серотоніну і можуть мати трохи менший ефект блокування дофаміну.  

 У зв’язку із соціальною значимістю шизофренії – захворювання, що 

уражaє, за даними сучасних дослідників, до 1 % населення. Вивченню нейро-

трансмітерних порушень при цій групі психічних розладів присвячена значна на-

укова література. Вважають, що найбільше значення в патогенезі шизофренії має 

генетично детермінована гіперактивність дофамінових систем мезокортикаль-

ного і мезолімбічного трактів, тіла нейронів яких локалізовані в чорній речовині 

(substantia nigra) та у вентральній зоні покришки (ventral tegmental area). 

 В основі нейрохімічних механізмів терапевтичних ефектів нейролептиків 

є їх антагоністична дія відносно дофамінових рецепторів субтипу D2 (за 

новішими даними, також D3 і D4), що локалізовані переважно у лімбічній системі 

головного мозку. Найбільший позитивний ефект при шизофренії мають сполуки, 

що є похідними фенотіазину (препарати аміназин тощо) та бутирофенону (пре-

парат галоперидол). 

 Інтерес також викликає нейротрансмітер глутамат і зменшення функції ре-

цептора глутамату NMD при шизофренії. Значною мірою аномально низькі рівні 

рецептору глутамату, виявлені після розтину в мозку хворих на шизофренію, а 

також відкриття, що глутамат-блокатори, такі як фенциклидин і кетамін, можуть 

імітувати симптоми та когнітивні проблеми, пов’язані з цим захворюванням. 

Зниження функції глутамату пов’язане з поганим виконанням тестів, у яких 

задіяні функції лобової частки і гіпокампу, глутамат може впливати на функції 

дофаміну; ці чинники впливають на шизофренію, що свідчить про важливу по-

середницьку (можливо, причинно-наслідкову) роль глутамату при цьому захво-

рюванні. Але позитивні симптоми не реагують на глутаматергічні лікарські за-

соби. 

 Шизофренія діагностується на підставі критеріїв Американської 

психіатричної асоціації Діагностичне і статистичне керівництво з психічних 

розладів, або Міжнародної статистичної класифікації хвороб і проблем, пов’яза-

них зі здоров’ям Всесвітньої організації охорони здоров’я. 

Якщо ознаки порушення присутні більше місяця, але менше шести місяців, за-

стосовується діагноз шизофреноподібний розлад. Психотичні симптоми, що три-

вають менше місяця, можуть бути діагностовані як короткий психотичний 

розлад. 
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http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A2%D0%B8%D0%BF%D0%BE%D0%B2%D1%96_%D0%B0%D0%BD%D1%82%D0%B8%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D1%96&action=edit&redlink=1
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http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%86%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%BE%D1%80_NMDA
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http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D0%BC%D0%B5%D1%80%D0%B8%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D1%81%D1%8C%D0%BA%D0%BE%D1%97_%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D1%96%D0%B0%D1%82%D1%80%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%BE%D1%97_%D0%B0%D1%81%D0%BE%D1%86%D1%96%D0%B0%D1%86%D1%96%D1%97&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D0%BC%D0%B5%D1%80%D0%B8%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D1%81%D1%8C%D0%BA%D0%BE%D1%97_%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D1%96%D0%B0%D1%82%D1%80%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%BE%D1%97_%D0%B0%D1%81%D0%BE%D1%86%D1%96%D0%B0%D1%86%D1%96%D1%97&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%94%D1%96%D0%B0%D0%B3%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B5_%D1%96_%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B5_%D0%BA%D0%B5%D1%80%D1%96%D0%B2%D0%BD%D0%B8%D1%86%D1%82%D0%B2%D0%BE_%D0%B7_%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%B8%D1%85_%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%BB%D0%B0%D0%B4%D1%96%D0%B2&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%94%D1%96%D0%B0%D0%B3%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B5_%D1%96_%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B5_%D0%BA%D0%B5%D1%80%D1%96%D0%B2%D0%BD%D0%B8%D1%86%D1%82%D0%B2%D0%BE_%D0%B7_%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%B8%D1%85_%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%BB%D0%B0%D0%B4%D1%96%D0%B2&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9C%D0%9A%D0%91&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9C%D0%9A%D0%91&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%92%D1%81%D0%B5%D1%81%D0%B2%D1%96%D1%82%D0%BD%D1%8C%D0%BE%D1%97_%D0%BE%D1%80%D0%B3%D0%B0%D0%BD%D1%96%D0%B7%D0%B0%D1%86%D1%96%D1%97_%D0%BE%D1%85%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8_%D0%B7%D0%B4%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B2%27%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A8%D0%B8%D0%B7%D0%BE%D1%84%D1%80%D0%B5%D0%BD%D0%BE%D0%BF%D0%BE%D0%B4%D1%96%D0%B1%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%BB%D0%B0%D0%B4&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%BE%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%BB%D0%B0%D0%B4&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%BE%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%BB%D0%B0%D0%B4&action=edit&redlink=1
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 Основним методом лікування шизофренії є антипсихотичні медикаменти, 

часто у поєднанні з психологічною та соціальною підтримкою. Досвід показує, 

що регулярні фізичні вправи мають позитивний вплив на фізичне та психічне 

здоров’я пацієнтів із шизофренією.  

Рисперидон є розповсюдженим атиповим антипсихотичним лікарським засобом. 

Основним засобом психіатричного лікування шизофренії є антипсихотичні ме-

дикаменти, які можуть зменшити позитивні симптоми психозу приблизно за 7–

14 днів. Вибір антипсихотичного лікарського засобу заснований на перевагах, 

ризиках і витратах. Клозапін є ефективним засобом для тих, хто недостатньо ре-

агує на інші медикаменти, але має потенційно серйозний побічний ефект – агра-

нулоцитоз (низька кількість гранулоцитів у крові) для 1–4 % пацієнтів. 

 Щодо побічних ефектів, типові антипсихотичні лікарські засоби пов’язу-

ють з більшою кількістю екстрапірамідальних побічних ефектів, у той час як на 

рахунку атипових засобів – значне збільшення маси, діабет і ризик метаболіч-

ного синдрому. Деякі атипові лікарські засоби, наприклад кветіапін та риспери-

дон, пов’язані з вищим ризиком смерті порівняно з типовим антипсихотичним 

перфеназином, у той час як клозапін пов’язують із найнижчим ризиком смерті.  

 Для пацієнтів, які не бажають або не можуть регулярно приймати ліки, для 

контролю над хворобою можна вживати депо-препарати тривалої дії. Вони 

значно зменшують ризик рецидиву порівняно з пероральними засобами. При ви-

користанні у комбінації з психосоціальними втручаннями вони можуть покра-

щити довгострокову реакцію на лікування. 

 Наразі докази ефективності раннього втручання для попередження шизо-

френії не є вичерпними. У той час як існують докази, що своєчасне втручання у 

стан людини, яка переживає психотичний епізод, може покращити короткостро-

кові прогнози, у п’ятирічній перспективі особливого покращення не спо-

стерігається. Профілактика є складною, оскільки не існує надійних ознак подаль-

шого розвитку хвороби. Деякі випадки шизофренії можна відкласти або попере-

дити шляхом заборони вживання каннабісу, зокрема серед молоді. Особи, які ма-

ють сімейний анамнез шизофренії, можуть бути більш вразливими до психозу, 

що викликається каннабісом. Крім цього, виявлено, що викликані каннабісом 

розлади призводять до розвитку постійних психотичних станів приблизно у по-

ловині випадків. 

 Для лікування шизофренії можна використовувати багато видів психо-

соціального втручання, включно із сімейною терапією, асертивним спільним 

лікуванням, підтримкою у працевлаштуванні, когнітивним лікуванням, розвит-

ком різноманітних навичок, когнітивно-поведінковою терапією (CBT), окрем-

ими економічними втручаннями, а також психосоціальними втручаннями щодо 

вживання лікарських засобів і контролю ваги.  

http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A0%D1%96%D1%81%D0%BF%D0%B5%D1%80%D1%96%D0%B4%D0%BE%D0%BD&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D1%82%D0%B8%D0%BF%D0%BE%D0%B2%D0%B8%D0%BC_%D0%B0%D0%BD%D1%82%D0%B8%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%BC&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%BB%D0%BE%D0%B7%D0%B0%D0%BF%D1%96%D0%BD&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%B3%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%83%D0%BB%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82%D0%BE%D0%B7
http://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%B3%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%83%D0%BB%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82%D0%BE%D0%B7
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%93%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%83%D0%BB%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82%D1%96%D0%B2&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%95%D0%BA%D1%81%D1%82%D1%80%D0%B0%D0%BF%D1%96%D1%80%D0%B0%D0%BC%D1%96%D0%B4%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B8%D1%85_%D0%BF%D0%BE%D0%B1%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%B8%D1%85_%D0%B5%D1%84%D0%B5%D0%BA%D1%82%D1%96%D0%B2&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9C%D0%B5%D1%82%D0%B0%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE_%D1%81%D0%B8%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%BE%D0%BC%D1%83&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9C%D0%B5%D1%82%D0%B0%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE_%D1%81%D0%B8%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%BE%D0%BC%D1%83&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%B2%D0%B5%D1%82%D1%96%D0%B0%D0%BF%D1%96%D0%BD&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A0%D1%96%D1%81%D0%BF%D0%B5%D1%80%D1%96%D0%B4%D0%BE%D0%BD&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A0%D1%96%D1%81%D0%BF%D0%B5%D1%80%D1%96%D0%B4%D0%BE%D0%BD&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%B5%D1%80%D1%84%D0%B5%D0%BD%D0%B0%D0%B7%D1%96%D0%BD%D0%BE%D0%BC&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A2%D0%B8%D0%BF%D0%BE%D0%B2%D1%96_%D0%B0%D0%BD%D1%82%D0%B8%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D1%96&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%BE%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D0%B5%D0%BF%D1%96%D0%B7%D0%BE%D0%B4&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A1%D1%96%D0%BC%D0%B5%D0%B9%D0%BD%D0%BE%D1%8E_%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%B0%D0%BF%D1%96%D1%94%D1%8E&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D1%81%D0%B5%D1%80%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B8%D0%BC_%D1%81%D0%BF%D1%96%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B8%D0%BC_%D0%BB%D1%96%D0%BA%D1%83%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F%D0%BC&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D1%81%D0%B5%D1%80%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B8%D0%BC_%D1%81%D0%BF%D1%96%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B8%D0%BC_%D0%BB%D1%96%D0%BA%D1%83%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F%D0%BC&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%BE%D0%B3%D0%BD%D1%96%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%BE%D1%8E_%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%B0%D0%BF%D1%96%D1%94%D1%8E&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%BE%D0%B3%D0%BD%D1%96%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%BE-%D0%BF%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%B4%D1%96%D0%BD%D0%BA%D0%BE%D0%B2%D0%BE%D1%8E_%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%B0%D0%BF%D1%96%D1%94%D1%8E&action=edit&redlink=1
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 Шизофренія має значний вплив на людей і економіку. Вона призводить до 

зменшення очікуваної тривалості життя на 12–15 років, частково через її зв’язок 

із ожирінням, неактивним способом життя і палінням. Шизофренія – головна 

причина інвалідності, при цьому активний психоз посідає третє місце як причина 

інвалідності після квадриплегії та деменції, випереджуючи параплегію і сліпоту. 

Приблизно три чверті пацієнтів із шизофренією мають постійну інвалідність із 

рецидивами. Деякі люди одужують повністю, а інші ефективно функціонують у 

суспільстві. Більшість пацієнтів із шизофренією живуть самостійно із підтрим-

кою місцевої спільноти. Серед пацієнтів із першим епізодом психозу довгостро-

ковий сприятливий прогноз спостерігається для 42 %, посередній – для 35 % і 

поганий для 27 %. Із шизофренією пов’язують вищий за середній рівень само-

губств. Найчастіше самогубства трапляються після гострого нападу або першої 

госпіталізації. У декілька разів більше пацієнтів (20—40 %) роблять спробу са-

могубства щонайменше один раз. Факторів ризику досить багато, серед них — 

чоловіча стать, депресія і високий коефіцієнт інтелекту.  

 Шизофренія і паління підтвердили свій міцний зв’язок у різних досліджен-

нях по всьому світу. Паління цигарок особливо часто спостерігається серед лю-

дей із діагнозом “шизофренія” – за приблизними підрахунками, 80 — 90 % з них 

є постійними курцями, порівняно з 20 % загального населення. Ці, хто палить, 

робить це активно, крім цього, палить цигарки із високим вмістом нікотину.  

 Шизофренія трапляється серед 0,3–0,7 % людей у певний момент життя, 

або ж у 24 мільйонів людей по всьому світу станом на 2011 рік. Вона виявляється 

у 1,4 рази частіше серед чоловіків, ніж серед жінок. Піковий вік для першого 

гострого нападу складає 20–28 років для чоловіків і 26–32 роки для жінок. Пер-

ший гострий напад у дитинстві спостерігається набагато рідше, як і перший гос-

трий напад у середньому або похилому віці.  

 Співвідношення серед хворих чоловіків та жінок — 1:1. У чоловіків поча-

ток захворювання припадає на підлітковий вік (до 20 років), у жінок шизофренія 

починається у віці 20–30 років, рідко захворювання починається у дітей або у 

дорослих після 40 років. До 50 % хворих мають супутнє зловживання психоак-

тивними речовинами, 72–90 % — нікотинову залежність. У хворих на шизо-

френію на 20 % коротша очікувана тривалість життя. Ризик скоєння суїциду ста-

новить 10 %. 

 Діагноз шизофренії є клінічним діагнозом, він не потребує лабораторного 

підтвердження. Більш високий ризик розвитку шизофренії серед тих, хто наро-

дився наприкінці зими або на початку весни, кореляція між шизофренію та міся-

цем народження є слабкою або помірною, причина цього взаємозв’язку невідома. 

http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9E%D0%B6%D0%B8%D1%80%D1%96%D0%BD%D0%BD%D1%8F%D0%BC&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%B0%D0%BB%D1%96%D0%BD%D0%BD%D1%8F%D0%BC&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%86%D0%BD%D0%B2%D0%B0%D0%BB%D1%96%D0%B4%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%96&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9A%D0%B2%D0%B0%D0%B4%D1%80%D0%B8%D0%BF%D0%BB%D0%B5%D0%B3%D1%96%D1%97&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%94%D0%B5%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D1%86%D1%96%D1%97&action=edit&redlink=1
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http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A8%D0%B8%D0%B7%D0%BE%D1%84%D1%80%D0%B5%D0%BD%D1%96%D1%8F_%D1%96_%D0%BF%D0%B0%D0%BB%D1%96%D0%BD%D0%BD%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D0%B0%D1%82%D1%80%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B0_%D1%88%D0%B8%D0%B7%D0%BE%D1%84%D1%80%D0%B5%D0%BD%D1%96%D1%8F&action=edit&redlink=1
http://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D0%B0%D1%82%D1%80%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B0_%D1%88%D0%B8%D0%B7%D0%BE%D1%84%D1%80%D0%B5%D0%BD%D1%96%D1%8F&action=edit&redlink=1
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 Природний перебіг та розвиток шизофренії починається з преморбідної 

фази у шкільному віці, яка прогресує до продромальної фази у пізньому підліт-

ковому віці, а фаза розгорнутих симптомів до початку лікування проявляється 

після 20 років. Часто захворювання із самого початку має хронічний перебіг, 

коли рецидиви та ремісії змінюють одне одного. Вчені M.S. Keshavan і G.E. 

Hogarty вважають, що шизофренічний синдром може бути результатом пору-

шення раннього розвитку мозку і процесів його дозрівання у підлітковому та мо-

лодому віці під впливом несприятливих гуморальних, біохімічних і психо-

соціальних факторів.  

 Початок шизофренії у підлітковому віці може бути пов’язаним із “переми-

канням пластичності”, яке є вторинним до змін у перипубертатному дозріванні 

мозку, до якого, імовірно, залучені зміни функцій глутамінових рецепторів. 

Втрата пластичності може призводити до соціальних та несоціальних когнітив-

них порушень при шизофренії, що посідають центральне місце в патофізіології 

шизофренії.  

 Таким чином, у схильної до шизофренії особи мозкові процеси можуть пе-

ребігати на препубертатному рівні, що є недостатнім для адаптивного та “сут-

тєвого” абстрагування, яке притаманне дорослому пізнанню. Початок шизо-

френії може відбуватися у вигляді порушень психосоціального розвитку в осіб із 

затримкою соціальних і когнітивних здатностей, що зумовлені розладами про-

цесів розвиту мозку [1]. 

 До позитивних симптомів шизофренії належать симптоми першого рангу 

Шнайдера, що проявляються порушеною оцінкою дійсності, активними галюци-

націями, маячними ідеями (часто переслідування), дивакуватою поведінкою, іде-

ями стосунку (послання з радіо або телебачення, що скеровані до пацієнта), 

розладами мислення (ослаблення асоціацій, неологізми, непослідовність, галас, 

ехолалія), трансляцією, вкладанням або вилученням думок, дезорганізованою 

поведінкою. Ці симптоми додаються до рис особистості пацієнта. 

 Негативні симптоми притупляють або послаблюють особистісні прояви 

пацієнта. До цих симптомів належать сплощення/притуплення афекту, бідність 

мови/думок, ангедонія, соціальна ізоляція, амбівалентність, байдужість, 

“абулія”, психомоторна загальмованість, погана гігієна. 

 Негативні та когнітивні симптоми часто відіграють найбільшу роль у ін-

валідизації хворих на шизофренію, створюючи труднощі у навчанні, роботі та 

соціальних стосунках. Даний аспект цього захворювання найважче піддається 

лікуванню. Когнітивні симптоми пов’язують із дисфункцією різних ділянок 

мозку, що може проявлятися порушеннями при плануванні та послідовному 
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розв’язанні проблем (префронтальна кора), проблемами уваги (процеси фільтра-

ції у стовбурі мозку), порушеннями короткотривалої та епізодичної пам’яті, 

зменшенням здатності розрізняти вирази обличчя (мезолімбічний шлях). 

 Існують докази, які підтверджують декілька механізмів психопатології ши-

зофренії. Серед них можна виділити три: 1) виникнення шизофренії пов’язують 

із порушеннями розвитку мозку (in utero фактори); 2) біохімічні; 3) нейродегене-

ративні. 

Перинатальні фактори ризику асоціюються зі збільшенням ризику розвитку ши-

зофренії. Jones та Cannon визначили відносний ризик певних факторів під час 

вагітності [2]. 

 Нижче подано приклади, що доводять механізми психопатології, в основі 

яких лежать порушення розвитку мозку. Якщо нормальний розвиток пору-

шується, то складаються умови для можливого початку розвитку шизофренії. 

 В осіб, які мають перинатальні фактори ризику, частіше виявляються по-

рушення поведінки або пізнання до початку захворювання. Ці порушення мають 

зв’язок з генами, що відповідають за формування мозку (нейротропний фактор 

мозку, нейрегулін, дисбіндин, рилін), у них виявляються гістопатологічні докази 

порушень розвитку мозку. 

 Фактори ризику з боку матері, так само як і батька, можуть відігравати 

певну роль у розвитку шизофренії. До перинатальних факторів ризику належать: 

підвищення в сироватці крові рівня гомоцистеїну, інтерлейкіну 8, токсоплазмоз, 

грип, краснуха та респіраторні інфекції, вплив свинцю, реагенти для хімчистки, 

вік перед пологами. 

 Вивільнення цитокіну може опосередковувати деякі фактори ризику в си-

стемі “мати-плід”. Цитокіни опосередковують відповідь організму на інфекцію. 

Запальна відповідь супроводжується утворенням вільних радикалів 

нейтрофілами. Вивільнення цитокінів запускається інфекцією, стресом, пре-

еклампсією. Інтерлейкін 8 може бути опосередковуючим фактором розвитку ши-

зофренії, коли підвищується його рівень, особливо в другому триместрі вагіт-

ності [3]. 

 E. Susser et al. продемонстрували взаємозв’язок між голодом у жінок діто-

родного віку та розвитком шизофренії у дітей, які в них народилися. Це до-

слідження було проведене в Нідерландах серед жінок, які пережили голод у 

1944–1946 роках [4]. 

 Фолієва кислота може відігравати важливу роль у багатьох нейро-

біологічних процесах, що лежать в основі шизофренії, оскільки фолати є 

незамінними у багатьох інтрацелюлярних процесах. Фолієва кислота і вітамін B12 

необхідні для перетворення гомоцистеїну на метіонін, вони забезпечують ме-

тильні групи для синтезу нейротрансмітерів, необхідні для синтезу і стабільності 
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метилування ДНК. Фолієва кислота відіграє роль в утворенні глутатіону й ре-

дукції стресу оксидації. У ряді досліджень був продемонстрований взаємозв’язок 

між поліморфізмом метилентетрагідрофолатредуктази (МТГФ) і шизофренією. 

Зокрема, у дослідженні J.L. Roffman гіпофункціональний генетичний варіант 

МТГФ, що зумовлював низький рівень вмісту фолату в сироватці крові, у хворих 

на шизофренію, які отримували медикаментозне лікування, був пов’язаний із 

підвищенням важкості негативних симптомів [5]. 

 Вченими проведено два дослідження, які встановлюють потенційний 

зв’язок між підвищенням рівня гомоцистеїну в сироватці матері протягом 3-го 

триместру і ризиком шизофренії у потомства, цей ризик підвищений більше, ніж 

у два рази [6–8]. Підвищення рівня гомоцистеїну є нейротоксичним і асоціюється 

з дефектами нейронної трубки, серцево-судинними захворюваннями і хворобою 

Альцгеймера. 

 Більш старший вік батьків при народженні дитини пов’язаний із підвище-

ним ризиком розвитку шизофренії. Старший вік батька може спричинити нако-

пичення більшої кількості мутацій генів у статевих клітинах, що можуть бути 

пов’язані з розвитком шизофренії. 

 Безсумнівно, генетичні фактори відіграють важливу роль у розвитку шизо-

френії. Про причетність генів до розвитку шизофренії свідчать різноманітні типи 

генетичних досліджень. Перш за все, шизофренія є полігенним захворюванням, 

а ризик при успадкуванні кожного окремого гену є малим. Так, обидва монози-

готні близнюки не завжди хворіють на шизофренію, для розвитку цього захво-

рювання також потрібні пускові фактори оточуючого середовища. 

 Ризик розвитку шизофренії протягом життя у загальній популяції стано-

вить близько 1 %, у монозиготних близнюків – 35–60 %, у дизиготних – 10–30 

%, сиблінгів, хворих на шизофренію, – 10 %, у дитини, один із батьків якої хворіє 

на шизофренію, – 10–17 %, у дитини, обидва батьки якої хворіють на шизо-

френію, – 30–40 % [9,10]. 

 У класичному дослідженні Torrey et al. була піддана оцінці інформація від 

родин монозиготних близнюків, які не були конкордантними за шизофренією. У 

кожній парі близнюків визначався вік розвитку шизофренії, чим та коли близ-

нюки почали відрізнятися один від одного. Цікаво, що в деяких парах (30 %) 

зміни відмічалися ще в ранньому віці (0–5 років), а у більшості симптоми ви-

никли в підлітковому та молодому віці, як і очікували дослідники [11]. 

 Психіатрам відомо, що дофамінова система відіграє провідну роль у па-

тофізіології шизофренії. Однак блокада дофамінових рецепторів не призводить 

до повного усунення всіх симптомів шизофренії, останнім часом зростає інтерес 

до систем рецепторів ГАМК та глутамату як важливих рецепторів, що модулю-

ють симптоми шизофренії. 
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 У головному мозку людини мільярди нейронів (1011), майже всі є глутама-

тергічними (Glu). Набагато менше представлені дофамінергічні (DA) нейрони 

(106). Дуже велика кількість даних свідчить про певне залучення дофамінових 

шляхів до патофізіології шизофренії. Наприклад, фенотіазин, антипсихотик, що 

блокує постсинаптичні рецептори дофаміну, пом’якшує психотичні симптоми. 

Навпаки, інтоксикація засобами, що стимулюють вивільнення дофаміну, такі як, 

наприклад, амфетаміни, може проявлятися психотичними симптомами, які 

подібні з такими при шизофренії. Це одна з причин того, чому при встановленні 

діагнозу первинного психотичного розладу слід виключити зловживання психо-

активними речовинами. 

 Крім цього, що дофамін причетний до позитивних симптомів шизофренії, 

цей медіатор є важливим у багатьох когнітивних процесах, зокрема, уваги, ко-

роткотривалої пам’яті, реакціях на нову інформацію і винагороду. 

 У мозку є три головні дофамінові шляхи: мезолімбічний, мезокортикаль-

ний і тубероінфундибулярний. З першими двома шляхами пов’язане виникнення 

позитивних симптомів шизофренії, а при дофаміновій блокаді — негативних 

симптомів. Дофамінові шляхи смугастого тіла (стріатуму) “відповідають” за екс-

трапірамідні симптоми. При дофаміновій блокаді антипсихотиками в останнь-

ому зі шляхів спостерігається гіперпролактинемія. 

 При амфетаміновій інтоксикації спостерігається надмірне вивільнення до-

фаміну в пресинаптичних нейронах смугастого тіла (стріатумі). У пацієнтів із 

психотичними розладами, які викликані амфетамінами під впливом блокаторів 

дофаміну, спостерігається покращення позитивних симптомів. 

Деякі вчені стверджують, що шизофреніки нерідко є носіями мутантного гену, 

який у нормі забезпечує синтез кальциневрину. Цей сигнальний білок виконує 

ряд функцій, до яких входить зменшення електричної активності нейронів. Вчені 

допускають, что нестача кальциневрину спричинює перезбудження відповідних 

центрів головного мозку і тим самим сприяє виникнення шизофренії.  

 Гіпотеза знайшла підтвердження результатами дослідження лауреата 

Нобелівської премії Сусуму Тонегава і його співробітників, які вивели лінію 

трансгенних мишей із мутантним геном кальциневрину. У поведінці цих тварин 

спостерігали відхилення, які нагадували прояви шизофренії. 

Існують дані, які переконливо свідчать, що глутаматергічні нейрони відіграють 

важливу роль при шизофренії, зокрема, було продемонстровано, що такі анта-

гоністи NMDA-рецепторів, як фенциклідин та кетамін, викликають у здорових 

осіб психотичні симптоми, які подібні до проявів шизофренії та провокують ре-

цидиви у хворих на шизофренію. Навпаки, агоністи NMDA-рецепторів покра-

щують негативні симптоми. Стимулятором активності глутамату є атиповий ан-

типсихотик клозапін, це одна із властивостей фармакологічного впливу. До 
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агоністів NMDA-рецепторів також належать такі препарати, як D-циклосерин, 

гліцин, D-серин [12]. 

 Серед рецепторів глутамату розрізняють іонотропні (GluR) та метабо-

тропні (mGluR18). Залежно від того, які субстанції впливають на активність іоно-

тропних рецепторів, було виділено декілька типів цих рецепторів: N-метил-D-

аспартату (NMDA), АМФК (GluR14), каїнової кислоти (GluR57). Порушення 

глутаматергічної регуляції при шизофренії доводять зміни щільності та складу 

рецепторів у гіпокампі та префронтальному кортексі у хворих на шизофренію. В 

експериментальних дослідженнях на трансгенних мишах зі зменшеною 

функцією NMDA-рецепторів спостерігалися гіперактивність, стереотипії і 

соціальна ізоляція, перші два симптоми зникали після введення галоперидолу, 

останній покращувався тільки після введення клозапіну [13]. 

 Вчені шукають шляхи підвищення глутаматергічної активності через сти-

муляцію вивільнення глутамату пресинаптичними нейронами за рахунок 

агоністів mGluR2/3. Інші спостереження зосереджені на підвищенні продукції 

глутамату гліальними клітинами (D-циклосерин, гліцин, D-аланін, D-серин) або 

стимуляції рецепторів постсинаптичних нейронів глутамату АМФК, N-метил-D-

аспартатом, N-ацетиласпартатглутаматом, кінуреновою кислотою. 

Дофамінові нейрони гальмують глутаматергічну активність двома шляхами — 

безпосереднє та опосередковане гальмування ГАМК-нейронів. Цей процес може 

бути загальмований D2-блокуючими антипсихотиками. Глутаматергічна актив-

ність може безпосередньо стимулюватися mGluRагоністами і/або 5HT-2a анта-

гоністами (клозапін). Ламотриджин, інший стимулятор GluR, зменшує пресинап-

тичне визвільнення глутамату. Пресинаптичні глутаматергічні нейрони через ме-

ханізм зворотного зв’язку негативно пов’язані з ГАМК-ергічними нейронами, 

що можуть стимулювати гліцин і D-циклосерин. 

 Слухові галюцинації виникають у результаті патологічної активації нейро-

нальних систем, що залучені до процесу сприйняття. У дослідженні хворих на 

шизофренію зі слуховими галюцинаціями початок та закінчення слухових галю-

цинацій корелювали з активацією та деактивацією первинного аудиторного кор-

тексу [15]. 

 Доведені дані деяких досліджень свідчать про зменшення об’єму мозку, 

що спостерігається у хворих на шизофренію. Вірогідно, ці зміни відбуваються за 

участю процесу апоптозу. Вони підтверджують погляд на нейродегенеративний 

патогенез шизофренії. Зокрема, провідну роль нейродегенерації при шизофренії 

доводять: зменшення нейронних відростків (аксони, дендрити і синапси), змен-

шення кількості глії, втрата сірої речовини протягом продрому і першого епізоду 

захворювання, апоптоз (запрограмована смерть клітин), структурні/функціо-

нальні зміни у мозку, збільшення шлуночків, втрата кортикальної сірої речовини, 
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прунінг (зменшення кількості нейронів), зменшення розміру мозолястого тіла, 

зменшення черв’яка мозочка, зменшення кровоплину та метаболізму глюкози у 

лобній долі, сповільнення часової реакції, порушення порядку пірамідальних 

клітин гіпокампу. Ймовірно, ці порушення можуть бути множинними [15, 16]. 

 Нейровізуальні та посмертні дослідження продемонстрували як втрату 

об’єму, так і дисбаланс клітин на рівні пірамідальних нейронів гіпокампу. Також 

вважається, що певну роль у процесі апоптозу в хворих на шизофренію відігра-

ють глутамат (блокада NMDA–рецепторів через надлишок глутамату), стрес ок-

сидації і гіпоксія, зменшення рівнів нейротропних факторів (BDNF, NGF). 

 Lieberman та співавтори продемонстрували, що зміни об’єму шлуночків 

мозку спостерігаються у деяких хворих із першим епізодом психозу, і хворі зі 

значно більшим зменшення об’єму мозку виявляють гірший результат лікування, 

ніж хворі з меншими змінами об’єму [17]. Нейровізуальні дослідження вказують 

на значно більшу втрату об’єму мозку в хворих на шизофренію, ніж у здорових 

суб’єктів контрольної групи [18]. У посмертних дослідженнях мозку в пацієнтів 

із шизофренією було виявлено зменшення щільності нейрональних відростків 

порівняно з контрольними зразками суб’єктів без шизофренії [19]. 

 Існують дані про те, що використання антипсихотиків може бути нейро-

токсичним і з часом впливає на зменшення об’єму мозку. З дослідження J.A. 

Lieberman і співавторів випливає, що прийом хворими галоперидолу, але не 

оланзапіну, спричинює зменшення об’єму сірої речовини мозку, погіршення 

негативних симптомів [20]. Про подібні результати повідомляли W. Cahn і 

співавтори за даними своїх досліджень, причому втрата сірої речовини у хворих 

на шизофренію корелювала з кумулятивною дозою антипсихотиків [21, 22]. Біль-

шій втраті об’єму мозку в хворих на шизофренію сприяє супутній алкоголізм 

[23]. 

 Дещо відрізняються у різних дослідженнях дані про вплив певних препа-

ратів на об’єм мозку. Так, у дослідженні K.A. DorphPetersen і співавт. прийом 

мавпами оланзапіну сприяв втраті маси мозку тварин на 8–11 % порівняно з 

імітацією препарату, що було більше, ніж при прийомі галоперидолу [24]. 

 Антипсихотики можуть впливати на нейротрофічні фактори мозку. Так, у 

дослідженні J. Bai і співавторів досліджувалася експресія BDNF мРНК у пацюків 

після 28-денного прийому галоперидолу, клозапіну, оланзапіну або речовини-

провідника. Клозапін і оланзапін підвищували рівень BDNF у гіпокампі тварин 

порівняно з галоперидолом або речовиною-провідником [25]. 

Подібні дослідження було проведене A. Pllai та співавторами, його метою було 

дослідити гіпотезу про нейропротективний вплив тривалого прийому антипси-

хотиків другого покоління. Дослідники визначали концентрацію нейротропних 

факторів (BDNF і NGF) у гіпокампі та смугастому тілі пацюків після 90- та 180-
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денного введення галоперидолу, клозапіну або рисперидону. Після 90-денного 

лікування галоперидолом і клозапіном рівні концентрації NGF у гіпокампі тва-

рин зменшувалися на 60–70 % і лише на 20–30 % при введенні рисперидону або 

оланзапіну порівняно з речовиною-провідником. Переключення на введення 

рисперидону або оланзапіну після 90-денного лікування галоперидолом або кло-

запіном відновлювало концентрацію пептиду NGF у гіпокампі щурів, тоді як по-

дальше введення галоперидолу і клозапіну продовжувало зменшувати концен-

трацію NGF у гіпокампі тварин. Ці результати свідчили не стільки про нейропро-

текторну дію новітних антипсихотиків на нейрогенез, скільки про менш вираже-

ний вплив рисперидону та оланзапіну на фактори нейрогенезу [26]. 

 Також вивчався вплив антипсихотиків на ще один можливий механізм 

нейродегенерації при шизофренії — пероксидацію ліпідів. У експериментальних 

дослідженнях був продемонстрований вплив типових антипсихотиків на вільно-

радикальне ураження клітинних мембран у щурів.  

Щоб дослідити відмінності впливу різних антипсихотиків на антиоксидантні 

ферменти, V. Parikh зі співавторами визначали концентрацію антиоксидантних 

ферментів та жирних кислот у клітинах мозку щурів під впливом 45- і 90-денного 

введення галоперидолу, рисперидону, клозапіну або оланзапіну. На фоні трива-

лого лікування галоперидолом у тварин зменшувалася активність антиоксидант-

них ферментів (Mg- та Cu-Zn-супероксиддисмутази і каталази), тоді як під впли-

вом рисперидону, клозапіну й оланзапіну помітних змін активності цих фер-

ментів не відбувалося [26]. 

 Таким чином, механізми нейродегенерації при шизофренії залишаються 

ще до кінця незрозумілими, потребує подальшого з’ясування взаємозв’язок між 

нейродегенерацією і власне шизофренією. 

 Сучасні результати підтверджують необхідність подальших досліджень 

механізмів патофізіології шизофренії, які пов’язані з біохімічними, нейродегене-

ративними змінами у розвитку мозку. Їх майбутні результати дадуть можливість 

більш ефективно лікувати та попереджувати це захворювання. 

 

БИОХИМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ШИЗОФРЕНИИ 

Фартушок Н.В., Думанчук Н.Я., Маличин О.М., Костюк О.А. 

 

 Считается, что большое значение в патогенезе шизофрении имеет генети-

чески детерминирована гиперактивность дофаминовых систем мезокортикаль-

ного и мезолимбического трактов, тела нейронов которых находятся в черном 

веществе и в вентральной зоне покрышки. 

Современные результаты подтверждают необходимость дальнейших исследова-

ний механизмов патофизиологии шизофрении, связанных с биохимическими, 
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нейродегенеративными изменениями в развитии мозга. Их результаты дадут воз-

можность более эффективно лечить и предупреждать эти нарушения. 

 Ключевые слова: шизофрения, дофаминовые рецепторы, нейролептики 

 

BIOCHEMICAL ASPECTS OF SCHIZOPHRENIA 

Fartushok N., Dumanchuk N., Malichyn O., Kostyak O. 

 

 It is believed that the most important in the pathogenesis of schizophrenia is 

genetically determined hyperactivity of dopamine mesolimbic tracts and mezo-

kortykalnoho, body neurons are localized in a black substance and in the ventral area 

of the tire.  

 Current results development need for further research mechanisms pathophysi-

ology of schizophrenia associated with biochemical, neurodegenerative changes in the 

brain development. Their results will enable better treat and prevent hese vitolations. 

 Keywords: schizophrenia, dopamine receptors, neuroleptics 

Список літератури  

1. Keshavan M.S., Hogarty G.E. Brain Maturational Processes and Delayed Onset in 

Schizophrenia // Development and Psychopathology. — 1999. — 11. — Р. 525543. 

2. Jones P., Cannon M. The new epidemiology of schizophrenia // Psychiatr. Clin. Nort. 

Am. — 1998. Mar. — 21(1). Р. 125. 

3. Brown A.S., Hooton J., Schaefer C.A., Zhang H., Petkova E., Babulas V., Perrin M., 

Gorman J.M., Susser E.S. Elevated maternal interleukin 8 levels and risk of schizo-

phrenia in adult offspring // Am. J. Psychiatry. — 2004. May. — 161(5). — Р. 88995. 

4. Susser E., Neugebauer R., Hoek H.W., Brown A.S., Lin S., Labovitz D., Gorman 

J.M. Schizophrenia after prenatal famine. Further evidence // Arch. Gen. Psychiatry. 

— 1996. Jan. — 53(1). – Р. 2531. 

5. Roffman J.L., Brohawn D.G., Nitenson A.Z., Macklin E.A., Smoller J.W., Goff D.C. 

Genetic Variation Throughout the Folate Metabolic Pathway Influences Negative 

Symptom Severity in Schizophrenia // Schizophr. Bull. — 2011. Oct. — 20 [Epub 

ahead of print]. 

6. Brown A.S., Bottiglieri T., Schaefer C.A., Quesenberry C.P. Jr, Liu L., Bresnahan 

M., Susser E.S. Elevated prenatal homocysteine levels as a risk factor for schizophrenia 

// Arch. Gen. Psychiatry. — 2007. Jan. — 64(1). — Р. 319. 

7. Tunçbilek E., Boduroğlu K., Alikaşifoğlu M. Neural tube defects in Turkey: preva-

lence, distribution and risk factors // Turk. J. Pediatr. — 1999. JulSep. — 41(3). — Р. 

299305. 

8. Malaspina D., Harlap S., Fennig S., Heiman D., Nahon. D., Feldman D., Susser E.S. 

Advancing paternal age and the risk of schizophrenia // Arch. Gen. Psychiatry. — 

2001. — 58. — Р. 361367. 



41 

 

9. Harrison P.J., Weinberger D.R. Schizophrenia genes, gene expression, and neuropa-

thology: on the matter of their convergence // Molec. Psychiatry. — 2005. – 10.  Р. 40 

– 68. 

10. Owen M.J., Williams N.M., O’Donovan M.C. The molecular genetics of schizo-

phrenia: new findings promise new insights // Molec. Psychiatry. — 2004. — 9. —Р. 

14 – 27. 

11. Torrey E.F. et al. Prenatal origin of schizophrenia in a subgroup of discordant 

monozygotic twins // Schizophr. Bull. — 1994. — 20(3). — Р. 42332. 

12. Goff D.C., Coyle J.T. The emerging role of glutamate in the pathophysiology and 

treatment of schizophrenia // Am. J. Psychiatry. — 2001. Sep. — 158(9). — Р. 136777. 

13. Mohn A.R., Gainetdinov R.R., Caron M.G., Koller B.H. Mice with reduced NMDA 

receptor expression display behaviors related to schizophrenia // Cell. — 1999. Aug. 

— 20; 98(4). .— Р. 42736. 

14. Dierks T., Linden D.E., Jandl M., Formisano E., Goebel R., Lanfermann H., Singer 

W. Activation of Heschl’s gyrus during auditory hallucinations // Neuron. — 1999. 

Mar. — 22(3). — Р. 61521. 

15. Goff D.C., Heckers S., Freudenreich O. Schizophrenia// Med. Clin. North. Am. — 

2001. May. — 85(3). — Р. 66389. 

16. Casey D.E., Zorn S.H. The Pharmacology of Weight Gain With Antipsychotics // 

J. Clin. Psych. .— 2001. — 62 (suppl. 7). — Р. 410. 

17. Lieberman J.A., Perkins D., Belger A., Chakos M., Jarskog F., Boteva K., Gilmore 

J. The early stages of schizophrenia: speculations on pathogenesis, pathophysiology, 

and therapeutic approaches // Biol. Psychiatry. — 2001 Dec. — 1; 50(11). — Р. 88497. 

18. Thompson P.M., Vidal C., Giedd J.N., Gochman P., Blumenthal J., Nicolson R., 

Toga A.W., Rapoport J.L. Mapping adolescent brain change reveals dynamic wave of 

accelerated gray matter loss in very earlyonset schizophrenia // Proc. Natl. Acad. Sci. 

USA. — 2001. Sep. — 25; 98(20).  Р. 116505. 

19. Selemon L.D., GoldmanRakic P.S. The reduced neuropil hypothesis: a circuit 

based model of schizophrenia // Biol. Psychiatry. — 1999. Jan. — 1; 45(1). — 1725. 

20. Lieberman J.A., Tollefson G.D., Charles C., Zipursky R., Sharma T., Kahn R.S., 

Keefe R.S., Green A.I., Gur R.E., McEvoy J., Perkins D., Hamer R.M., Gu H., Tohen 

M.; HGDH Study Group. Antipsychotic drug effects on brain morphology in firstepi-

sode psychosis // Arch. Gen. Psychiatry. — 2005. — 62. — Р. 361370. 

21. Cahn W., van Haren N.E., Hulshoff Pol H.E., Schnack H.G., Caspers E., Laponder 

D.A., Kahn R.S. Brain volume changes in the first year of illness and 5year outcome 

of schizophrenia // Br. J. Psychiatry. — 2006. Oct. — 189. — Р. 3812. 

22. Cahn W., Hulshoff Pol H.E., Lems E.B., van Haren N.E., Schnack H.G., van der 

Linden J.A., Schothorst P.F., van Engeland H., Kahn R.S. Brain volume changes in 

firstepisode schizophrenia: a 1year followup study // Arch. Gen. Psychiatry. — 2002. 



42 

 

Nov. — 59(11). — Р. 100210. 

23. Mathalon D.H., Pfefferbaum A., Lim K.O., Rosenbloom M.J., Sullivan E.V. Com-

pounded brain volume deficits in schizophreniaalcoholism comorbidity // Arch. Gen. 

Psychiatry. — 2003. Mar. — 60(3).  Р.24552. 

24. DorphPetersen K.A., Pierri J.N., Perel J.M., Sun Z., Sampson A.R., Lewis D.A. 

The influence of chronic exposure to antipsychotic medications on brain size before 

and after tissue fixation: a comparison of haloperidol and olanzapine in macaque mon-

keys // Neuropsychopharmacology. — 2005. Sep. — 30(9). — 164961. 

25. Bai O., ChlanFourney J., Bowen R., Keegan D., Li X.M. Expression of brain-

derived neurotrophic factor mRNA in rat hippocampus after treatment with antipsy-

chotic drugs // J. Neurosci. Res. — 2003. Jan. — 1; 71(1). — Р. 12731. 

26. Pillai A., Terry A.V. Jr, Mahadik S.P. Differential effects of longterm treatment 

with typical and atypical antipsychotics on NGF and BDNF levels in rat striatum and 

hippocampus // Schizophr. Res. — 2006. Feb. — 15; 82(1). — Р. 95106. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 

 

УДК: 61:001.895 

 

ІННОВАЦІЙНІ ТЕХНОЛОГІЇ В МЕДИЦИНІ 

Фартушок Н.В., Сеньків Н.П., Фартушок Т.В., Малічин О.М.,  

Думанчук Н.Я, Різун М.І. 
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Ключові слова: наномедицина, наноматеріали, нанопрепарати 
 

 

 

Наномедицина (Nanomedicine) – молода наука, яка вивчає можливість за-

стосування нанотехнологічних розробок (наноприладів, нанопрепаратів, біосен-

сорів)) у медичній практиці для профілактики, діагностики та лікування різних 

захворювань з контролем біологічної активності, фармакологічної та токсико-

логічної дії отриманих продуктів або медикаментів.  

Все це виконується молекулярними інструментами. 

Основний об’єкт впливу сучасної медицини – це клітина, часто – макромо-

лекули (ДНК, білки, рідше полісахариди). Але якщо розмір клітин 7–20 мкм, а 

діаметр подвійної спіралі ДНК – 2,4 нм, то й інструменти для їх впливу повинні 

бути нанометрового діапазону. 

Методи отримання наноматеріалів: 

1) Механічне дроблення речовин;  

2) Ультразвукове дроблення речовин; 

3) Виділення компоненту гетерогенної системи. 

У наночастинок – кілька послідовних завдань: 

• знайти в організмі клітини – мішені, 

• пройти через всі бар’єри, 

• доставити до них субстанцію для лікування або діагностики, 

• потім проникнути всередину клітини і вивантажити вміст. 

Після виконання свого завдання доля наночастинок – розпастися на частини 

і покинути організм. Наночастинки повинні мати цілком певні властивості: ре-

цептори для спрямованого руху до мети; проявляти здатність проходити через 

клітинні мембрани, вивільняти уміст точно в потрібний час і в потрібному місці, 

бути нетоксичними. 
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На біологічну активність наноматеріалів впливають фактори, серед них – 

фізико-хімічні властивості, розмір та площа поверхні. Наноматеріали є поверх-

нево-активними речовинами. Деякі властивості наноматеріалів (електро-

провідність, температура плавлення, забарвлення тощо) можуть змінюватися у 

залежності від форми та розміру складових частинок матеріалу.  

Аналітики очікують протягом найближчих років збільшення досліджень 

препаратів для доставки ліків, відновлення біологічних структур та для боротьби 

з раковими клітинами. Використання ДНК у діагностичних цілях є безпечним 

методом, тому що пацієнти лише надають зразки біологічного матеріалу і уни-

кають безпосереднього контакту з наночастинками. Дослідники вивчають мож-

ливість використання квантових міток для отримання даних про стан пухлин і 

лімфатичних вузлів. Застосування квантових міток може становити загрозу для 

пацієнтів у зв’язку з тим, що мітки містять важкі метали і здатні порушити 

функції клітин [2, 5, 36].  

Нанопрепарати розробляються для лікування, діагностики серцево-судин-

них, протимікробних, гастроентерологічних, онкологічних та неврологічних. На-

ночастинки є перспективним знаряддям для цільової доставки лікарських засобів 

у кардіології, що пов’язано з такими їх властивостями: підвищеною адгезією до 

уражених судин і ендотелію, здатністю до нековалентного приєднання певних 

сполук, покращення захоплення лікарських засобів клітинами або тканинами. 

Найбільш вивченими системами є ліпосоми, наночастинки перфторбутану.  

Цільова доставка лікарських засобів забезпечується приєднанням на по-

верхні лігандів: антитіл до міозину, дозволяє адресну доставку в зону інфаркту 

міокарда; антитіл до сполучнотканинних компонентів судини, в тому числі до 

колагену, дозволяє цільову доставку в ділянку тромбозу; молекул аргінін-гліцин-

аспарагінової кислоти, що специфічно приєднується до глікопротеїнів на по-

верхні активованих тромбоцитів, дозволяє доставку в ділянку тромбозу антиа-

грегантів, антикоагулянтів і протизапальних засобів. Крім цього, ці ліпосоми 

конкурентно витісняють від зв’язку з GP-рецепторами природній ліганд фібри-

ноген, що призводить до антиагрегантного ефекту [6, 38]. 

Унікальність нанотехнологій полягає в застосуванні речовин малого роз-

міру (0,1-100 нм) для розробки нових препаратів з метою діагностики, профілак-

тики і лікування з поліпшеною специфічністю та особливою методологією за-

стосування. Інновації наномедицини є одним з способів підвищення якості та 

тривалості життя і тому належать до найбільш важливих проблем [1, 3, 38].  

Особливе значення має впровадження результатів нанотехнологій для 

підвищення ефективності лікування серцево-судинних захворювань. У клініці 

серцево-судинних захворювань нанотехнології застосовують для їх молекуляр-

ної візуалізації або діагностики таких патологій, як ішемічна хвороба, інфаркт 
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міокарду, міокардит тощо; цільової доставки лікарських засобів (наночастинки 

перфторкарбону, ліпосоми тощо); з метою лікування проявів атеросклерозу 

(ліпоблокатори); профілактики і лікування тромбозів і їх наслідків (створення 

“супераспірину”). Для молекулярної візуалізації і цільової доставки лікарських 

засобів і сполук застосовують різні наноматеріали: ліпосоми, квантові мітки (за-

вдяки флюоресцентним властивостям), дендримери, наночастинки золота, маг-

нітні наночастинки, наноскорини металів, наночастинки перфторкарбону, аква-

соми (вуглеводно-керамічні наночастинки, що мають ядра з нанокристалічного 

кальцію фосфату і використовуються для доставки лікарських засобів і анти-

генів) [18, 19, 20].  

У кардіологічній практиці особливу увагу приділяють стентам, на які нано-

сять лікарські речовини, що запобігають стенозу артерій і мають назву drug-

eluting stents (DES). Завдяки стентам з нанопокриттям попереджаються запальні 

реакції на відміну від звичайних стентів, які мають покриття з полімерів або ін-

ших матеріалів, нанесених на стент. Матеріал, який виготовлений на основі на-

ночастинок вуглецю, є менш тромбогенним з точки зору адгезії тромбоцитів. 

[27].  

Біорозподіл наночастинок залежить від локалізації атеросклеротичних бля-

шок і тому сприяє цілеспрямованому лікуванню атеросклерозу з застосуванням 

гіполіпідемічних засобів та тромболітиків [30].  

Наночастинки срібла можуть виявляти антиагрегантні властивості. У людей 

із серцево-судинною і церебро-васкулярною патологією визначають більшу ре-

активність тромбоцитів, порівняно зі здоровими. Підвищення згортання крові 

(інфаркт міокарда, ішемічний інсульт, гострий мезентеріальний тромбоз) приз-

водить до значної захворюваності та смертності і є серйозною проблемою для 

медичної науки і суспільства. Сферичні наночастинки срібла діаметром 10-15 

нм, отримані шляхом хімічного осадження у воді, мають антитромбоцитарні вла-

стивості. Тромбоцити під дією наночастинок срібла утворюють дрібні дифузні і 

погано сформовані групування, розділені великими проміжками [42].  

Наноліпоблокатори – це молекули, сконструйовані за допомогою нанотех-

нологій, які пригнічують синтез ЛПНЩ у атеросклеротичній бляшці і запобіга-

ють утворенню пінистих клітин. Аніонні наноліпоблокатори взаємодіють з 

нейтральними і слабо окисненими ЛПНЩ, попереджаючи їх подальше окис-

нення. Аніонні наноліпоблокатори зв’язуються із скевенджер-рецепторами на 

поверхні макрофагів, пригнічуючи неконтрольованt захоплення окиснених 

ЛПНЩ на 75 %. [13].  

Із застосуванням наночастинок можливо проводити візуалізацію тромбів. 

Наночастинки оксиду заліза більш цілеспрямовано впливають на тромби, які го-
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ловним чином містять тромбоцити, тому що володіють тромболітичними власти-

востями. Наночастинки перфторвуглеців є фібрин-цілеспрямованими. Застосу-

вання з метою діагностики вищезазначених наночастинок сприяє у подальшому 

підвищенню ефективності фармакотерапії захворювань з підвищенням згорталь-

них властивостей крові [34].  

Особливо часто для молекулярної візуалізації призначають наночастинки 

оксидів металів. Так, суперпарамагнітні наночастинки оксиду заліза захоплю-

ються фагоцитами, що дає змогу їх застосовувати в якості контрастних агентів 

для магнітно-резонансної візуалізації запальних і дегенеративних розладів, 

асоційованих із високою макрофагальною активністю, наприклад у випадках 

ішемічного інсульту [18], атеросклерозу [12, 29, 39].  

У кардіологічній практиці почали вивчати магнітні наночастинки, які мо-

жуть впливати на всі функції серця, у тому числі взаємодіяти з іонними каналами 

і змінювати потік іонів. Визначено, що наночастинки Fe3O4 можуть впливати на 

калієвий потік і скоротливість серцевого м’яза, не змінюючи експресію генів 

[33].  

Перфторвуглецеві наночастинки вважають універсальним мультимодаль-

ним знаряддям нанотехнологій, що дозволяє удосконалити діагностику атеро-

склерозу і злоякісних пухлин. Доставка лікарських засобів, які належать до 

гіполіпідемічної та протипухлинної терапії, за допомогою наночастинок пер-

фторкарбону дозволяє поліпшити одночасно діагностику і лікування таких хво-

рих [31, 34].  

Не менш важливе застосування нанопрепаратів як протимікробних лікарсь-

ких засобів. Наночастинки металів володіють протимікробним ефектом. Анти-

бактеріальна дія визначена також у наногібридів з наночастинок срібла і вугле-

цевих нанотрубок, які є багатошаровими. Антимікробна активність наносрібла 

може бути підвищена при поєднанні наночастинок металу з дендримерами [51].  

Для підвищення антибактеріальних властивостей з метою попередження 

ускладнень після хірургічного втручання на титанові поверхні імплантів нано-

сять наночастинки срібла. Діаметр цих наночастинок повинен складати від 10 до 

кількох сотень нанометрів. Наночастинки срібла проявляють виражену про-

тимікробну дію: пригнічують розмноження на 94 % золотистого стафілокока і 

більше 95 % бактерій кишкової палички у порівнянні з контрольними досліджен-

нями. Ефективні антимікробні властивості наночастинок срібла пояснюються не 

тільки поліпшеною фармакокінетикою порівняно з традиційними препаратами 

срібла, але також великою площею поверхні, на яку наносять наночастинки, що 

поліпшує контакт з мікроорганізмом та підвищує бактерицидні властивості 
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наноматеріалу. Отримані дані свідчать про перспективність застосування нано-

частинок срібла в поєднанні з матеріалами для імплантів, що відкриває нові мож-

ливості пластичної хірургії [24].  

Наночастинки срібла також мають антимікробні властивості відносно синь-

огнійної палички. Механізм дії гелю на основі наночастинок срібла пояснюється 

їх взаємозв’язком з елементами спіралі ДНК, внаслідок чого порушується струк-

тура мембран бактерій, що веде до втрати компонентів цитоплазми. Результати 

досліджень сприяють подальшому вивченню сфери застосування наночастинок 

срібла в медичній практиці [11]. Протимікробні властивості наночастинок ок-

сиду титану (TiO2) пов’язують зі здатністю накопичувати кисень на своїй по-

верхні [9].  

Проводяться дослідження щодо використання наночастинок для діагно-

стики захворювань головного мозку та для підвищення ефективності лікування 

при неврологічних патологіях. Наночастинки оксиду заліза використовують для 

моніторингу біорозподілу клітин після трансплантації в центральній нервовій си-

стемі. Результати показують, що оксид заліза зручний для неінвазивного моніто-

рингу трансплантованих клітин попередників нейронів [15].  

Наночастинки кремнію застосовують у дослідженнях для доставки ліків у 

центральну нервову систему, з метою візуалізації та діагностики. Наночастинки 

SiO2 впливають на життєздатність клітин, викликають окисний стрес, порушення 

клітинного циклу і апоптоз. Разом з тим, наночастинки проявляють негативний 

вплив на дофамінергічні нейрони та мають певну нейротоксичність [46].  

Передача збудження у нейронах є однією з передумов нормального 

функціонування головного мозку. Синаптичні білки використовують у 

нейрохімічних методах лікування захворювань нервових клітин. Проводяться 

розробки наночастинок ПМГК (полімолочнокогліколева кислота), що пов’язані 

з глікопептидом, які здатні проникати крізь гематоенцефалічний бар’єр та є 

біосумісними з наночастинками металів. Тому вважають можливим викори-

стання цих частинок для перенесення ліків з метою підвищення внутрішнь-

оклітинного рівня Zn2+. У зв’язку з тим, що для нормального функціонування 

ЦНС необхідний певний рівень цинку, порушення якого викликає нейропсихо-

логічні розлади, в тому числі депресивні стани, проведення подібних досліджень 

буде сприяти пошуку нових антидепресантів [23]. 

Експериментально встановлено, що наночастинки платини мають антиок-

сидантні властивості, тому проводяться експерименти, які стверджують мож-

ливе використання цих наночастинок в якості біологічних добавок [28].  

Нанорозмірні нитки пропонують у якості засобу для доставки препаратів у 

щільні агрегати клітин, зокрема, до панкреатичних острівців. Для приготування 

нановолокон розроблено зв’язуючий гепарин пептид амфіфіл (heparin-binding 
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peptide amphiphile), що утворює гель. Нановолокна, які занурюють у клітини пан-

креатичних острівців, сприяють підвищенню секреції інсуліну протягом 3 днів 

[14].  

За останні роки проводяться дослідження з використання нанотехнологій у 

лікуванні злоякісних пухлин. Наночастинки здатні інтенсивно відбивати світло, 

тому активно використовуються у діагностичних цілях. Існує методика, засно-

вана на агрегації наночастинок золота, яка полягає у виявленні амінокислот. Ме-

тод заснований на високій спорідненості наночастинок золота до сульфгідриль-

них груп та об’єднанні їх у кластери за рахунок утворення водневих зв’язків між 

молекулами гомоцистеїну. Нанострижні золота з NLS- пептидом (nuclear 

localization signal peptide) здатні специфічно зв’язуватися з ядерними структу-

рами, внаслідок чого отримано зображення ядер ракових клітин. Використання 

наночастинок золота відкриває широкі перспективи застосування у медичній 

практиці [8, 44].  

В останні роки, з метою діагностики пухлин та ангіогенезу, застосовують 

наночастинки перфторвуглеців [31]. Препарати, які впливають на ангіогенез, є 

менш токсичними, ніж протипухлинні препарати моноклональних антитіл, спря-

мованих проти фактору росту ендотелію судин у комбінації з хіміотерапією [16, 

17, 21]. Oдна з важливих властивостей наночастинок – виступати переносниками 

фізіологічно активних речовин, ксенобіотиків та лікарських засобів. Часто засто-

совують такі наночастинки: альбумін, ліпосоми, поліетиленглікольвмісні струк-

тури, фулерени, дендримери, хітозан, нанотрубки та інші. Використання 

біокон’югованих наночастинок дає змогу селективно діяти на пухлинні клітини, 

вивільняти та накопичувати лікарські засоби в необхідних місцях. 

Ліпосоми — перші сполуки, що використовувалися з цією метою. Ліпосо-

мальна форма доксорубіцину дозволена для лікування саркоми Капоши, раку мо-

лочної залози та рефрактерних форм раку яєчника. Перевагою ліпосом є доставка 

лікарських засобів у водному середовищі, що робить непотрібним використання 

солюбілізуючих агентів, які можуть викликати гіпертензивні реакції. Мо-

дифікація ліпосом політиленгліколем забезпечує захист цих частинок від імунної 

системи. Такі ліпосоми циркулюють у крові довше та акумулюються в пухлин-

них клітинах завдяки EPR-ефекту (ефект проникнення та утримання). 

Нанооболонки використовують і для доставки ліків при онкологічних захво-

рюваннях. Механізм реалізації полягає у вивільненні хіміотерапевтичних агентів 

лише в ракових тканинах, що мінімізує негативний вплив на здорові клітини [38]. 

Доклінічні дослідження встановили, що наночастинки можуть занурюва-

тися у моношар фосфоліпідів, мати властивості рентгеноконтрасних сполук, але 

не виявляти при цьому токсичності. Таким чином, застосування наночастинок 
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при проведенні магнітно-резонансної томографії має ряд переваг завдяки ви-

сокій точності, неінвазивності, контрастності та відсутності іонізуючого ви-

промінювання [22, 45].  

Наночастинки перфторвуглецю, як і інші наночастинки, що мають вплив на 

ангіогенез, мають пептидоміметичну дію до ендотелію. Важливо, що саме ці ча-

стинки можуть відігравати роль біомаркерів, які передують виникненню раку 

[45]. 

У зв’язку з недостатньою кількістю інформації щодо фізико-хімічних, фар-

макологічних, квантово-хімічних властивостей наночастинок з’являються певні 

проблеми. Недовіра населення до нового типу фармацевтичних препаратів, 

настороженість у відношенні до управління ризиками, етичні аспекти застосу-

вання дорогих препаратів тощо, викликають важливі запитання [38]. 

Надзвичайно актуальним аспектом нанонауки є ґрунтовне вивчення токси-

кологічних властивостей наноматеріалів і нанопрепаратів, а також дослідження 

впливу нанотехнологій на організм людини і довкілля. Першочерговим завдан-

ням під час вивчення наночастинок є визначення їх токсичності. Наночастинки 

оксиду заліза можуть приймати участь у тимчасовому підвищенні рівня малоно-

вого діальдегіду в клітинах, описано їх вплив на подвійний ліпідний шар, який є 

основним компонентом біологічних мембран. Покриття PMAO-PEG (poly(maleic 

anhydride-alt-1-octadecene)-PEG) для наночастинок заліза робить його відносно 

нетоксичним. Наночастинки заліза розмірами 9 нм вкривають полівініловим 

спиртом. Відомі покриття з метоксиполі(етиленгліколь)-оліго(аспарагіновою 

кислотою), що теж знижує токсичну дію. Нанозалізо виявляє низьку токсичність, 

що дозволяє більш широко використовувати його у медичній практиці [7, 32]. 

Перед вченими стоїть важливе завдання: дослідити вплив продуктів нано-

технології на організм людини та навколишнє середовище. Тривають пошуки 

безпечних матеріалів. Застосування нанотехнологій відкриває перспективу для 

створення якісно нових препаратів, зберігаючи високу якість при низькій ток-

сичності та вартості. Необхідно визначити основні правила роботи з нанома-

теріалами, користуватися аспектами гігієни праці медичних працівників та 

пацієнтів [4].  

Токсичний ефект наночастинок може пояснюватися розмірами. Розуміння 

взаємодії матеріалів є важливим кроком для створення умов біомедичної діагно-

стики та лікування. Проводили моделювання частинок різних діаметрів та дов-

жини, досліджувався їх вплив на рецептори. Одновимірні структури наночасти-

нок являють собою важливий клас наноматеріалів. Вуглецеві нанотрубки мо-

жуть впливати на утворення активних форм кисню, розвиток раку легенів та 

викликати хромосомні ураження у клітинах-мішенях легенів. Цю властивість по-

яснюють поверхневою активністю наночастинок [41].  
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Магнітні наночастинки оксиду заліза можуть використовувати для доставки 

лікарських засобів у клітини. Проведена оцінка токсичності магнітних наноча-

стинок розміром 50 нм та 4 мкм на зоровий аналізатор. Встановлений незначний 

негативний вплив цих наночастинок на структури сітківки, внутрішньоочний 

тиск та функцію рецепторів. Тому магнітні наночастинки є безпечними для 

внутрішньоочного введення [37].  

Білки, помічені квантовими мітками, можуть реєструватися в організмі про-

тягом тривалого періоду. Одна з основних проблем – це використання квантових 

міток, їх орієнтації та специфічності до білків. Перспективним є застосування 

полігістидинових пептидів, які зв’язуються з високою спорідненістю та специ-

фічністю до двовалентних атомів металів. Дана властивість дозволить ефективно 

накопичуватися квантовим міткам з чітко визначеною орієнтацією. Застосову-

ють Ssp DnaB mini-intein в якості квантових міток білків. Інтеїн-системи сполу-

чають з квантовими мітками для цільового позначення білків, що робить метод 

унікальним, оскільки володіє специфічністю й універсальністю [10].  

Завдяки значній кількості наукових даних, методів аналізу та розробці 

обладнання необхідно виявити позитивні та негативні наслідки застосування 

нанотехнологій в наномедицині. Показано, що зі зменшенням розмірів наноча-

стинок певних металів збільшується їх патогенний вплив на клітини організму. 

Наночастинки з розмірами менше 500 нм легко досягають системи кровообігу. 

Модифікація поверхні наночастинок дозволяє знизити токсичність шляхом нане-

сення захисних поверхонь. Деякі зразки наночастинок здатні проникати в гли-

бокі шари епідермісу, викликати окиснювальний стрес за рахунок виділення ак-

тивного кисню [9].  

Нанотоксикологія вивчає фактори для мінімізації ризиків у застосуванні 

наноматеріалів. Проводяться дослідження, які пов’язані з розподілом, всмокту-

ванням, виведенням та метаболічними процесами лікарських засобів in vivo та in 

vitro. У залежності від шляху застосування змінюються токсичні прояви нанома-

теріалів. Додаткові дослідження мають всебічно вивчати нові нанопрепарати для 

того, щоб зменшити до мінімуму можливий негативний вплив таких лікарських 

засобів на організм людини [38].  

У наномедицині дендримери застосовують у якості матеріалу для доставки 

генів, речовин для візуалізації або в якості біологічно активних препаратів. Існує 

різниця у побудові та синтезі дендримерів, яка базується на двох основних прин-

ципах: побудова шляхом нашаровування мономерів на основу та синтез сег-

ментів для подальшої конвергенції у єдину структуру. Застосовують частинки 

радіусом 2,5-8 нм. Наночастинки в радіусі менше 3,5 нм ефективно виводяться з 

сечею. Малі розміри наноматеріалів збільшують швидкість біологічного 

напіврозпаду в організмі [26].  
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Протягом останніх років проводяться дослідження властивостей білків за 

допомогою програмного забезпечення. На білках фіксують наночастинки, що 

поліпшує діагностику та вивчення патогенних збудників хвороб. Зокрема, до-

сліджують ДНК, амінокислоти, що поліпшує їх ідентифікацію та ефективність 

вивчення процесів, які відбуваються всередині клітини. Включення наночасти-

нок дозволяє розширити можливості вивчення функціональних властивостей де-

яких білків. Мутагенез є одним з інструментів для розуміння структури білків та 

їх функцій з метою усунення патологічних процесів [40]. 

Морфологія, розмір і розподіл наночастинок визначає якість доставки ліків 

до органів-мішеней. Вакцина проти збудника гепатиту B є зразком використання 

нанотехнологій у медичній практиці: активна речовина надходить у мікросферах 

ПМГК [25].  

Нанотехнології дозволяють проводити розробки нових методів застосу-

вання препаратів. Для перорального введення інсуліну використовують міцели, 

ліпосоми, ліпіди. Застосування інсулін-поліетиленгліколю показує значні пере-

ваги для отримання лікарських форм при пероральному застосуванні. Прово-

дяться подальші роботи щодо переваг використання наночастинок для лікування 

інсулінозалежного діабету [43].  

Вчені створюють нові пристрої для широкого спектру застосування у 

медичній галузі реалізації. Наноголки використовують для введення нуклеїно-

вих кислот, білків та інших сполук у клітини людини. Застосовують нанобіосен-

сори для дослідження живих клітин. Вуглецеві нанотрубки використовують для 

заміни дефектних генів, тому що вони здатні активувати синаптичні зв’язки 

нейронів і відновлювати пошкодження. Особливу увагу приділяють створенню 

нанороботів з метою усунення пошкоджень ДНК та для боротьби з пато-

логічними збудниками в організмі людини. Існує стурбованість щодо побічної 

дії наноматеріалів та механізмів їх розповсюдження, що дозволяє з обережністю 

підходити до вивчення та впровадження нових наноматеріалів [44]. 

Проводяться дослідження для впровадження наномедицини в неврологію: 

створення імплантантів та нановолокон для відстеження активності мозку, нано-

провідників та матеріалів для лікування нервової тканини. Особливу увагу до-

слідників привертають фармакологічні та токсикологічні властивості нанома-

теріалів. Кожен тип матеріалів, які знаходяться в діапазоні розмірів 0,1-100 нм, 

потребує індивідуального підходу до вивчення та дослідження біологічних вла-

стивостей. Це пояснюється тим, що речовина розмірами 50 нм може бути без-

печною, у той час як матеріал з розмірами 1 нм може виявити токсичний вплив. 

Форма та розміри наночастинок, імовірно, здатні змінюватися всередині ор-
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ганізму, модифікувати властивості під впливом речовин організму. Нанома-

теріали проникають крізь гематоенцефалічний бар’єр та клітинні мембрани та 

накопичуються у деяких тканинах.  

Пацієнт має отримати інформацію не тільки щодо переваг лікування, але і 

про ризики, альтернативи, тому що спостереження показують – користь від за-

стосування препаратів часто переоцінюється та небезпека недооцінюється.  

Проводяться дослідження щодо нових методів діагностики та лікування різ-

них захворювань за допомогою сучасних нанотехнологій. Розвиток нанонауки є 

актуальним питанням для розробки ефективних нанопрепаратів у фармакоте-

рапії багатьох захворювань. 

 

ИННОВАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В МЕДИЦИНЕ 

Фартушок Н.В., Сенькив Н.П., Фартушок Т.В., Маличын О.М., 

Думанчук Н.Я, Ризун М.И. 

 

Уникальность нанотехнологий состоит в применении веществ малого раз-

мера для разработки новых препаратов с целью диагностики, профилактики и 

лечения с лучшей специфичностью и особенной методологией применения. Раз-

витие нанонауки является актуальным для разработки эффективных нанопрепа-

ратов у фармакотерапии многих заболеваний. Инновации наномедицины явля-

ются одним из способов повышения качества и продолжительности жизни, по-

этому их относят к наиболее важным проблемам. 
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53 

 

INNOVATIVE TECHNOLOGIES IN MEDICINE 

Fartushok N.V., Senkiv N.P., Fartushok T.V., Malichyn O.M.,  

Dumanchuk N.J., Rizun M.I. 

 

 The unique nanotechnology is use small compounds to develop new drugs to 

diagnose, prevent and treat with improved specificity and particular methodology ap-

plication. The development of nanoscience are important for the development of effec-

tive pharmacotherapy nanopreparativ in many diseases. Innovation nanomedicine is 

one of the ways to improve the quality and length of life and therefore are the most 

important i ssues. 

Keywords: nanomedicine, nanomaterials, nanopreparaty 
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 Враховуючи низьку народжуваність та високу смертність населення 

України, проблема збереження репродуктивного здоров’я жінки на теперішній 

час -  одна з найбільш актуальних в акушерстві та гінекології. [1] Серед частих 

причин зниження або втрати фертильності жінками особливе місце займають 

доброякісні гормонозалежні пухлини геніталій, і у першу чергу – лейоміома 

матки. Доброякісна пухлина із м'язевих та сполучно-тканинних елементів ,яка 

вважається найпоширенішим доброякісним захворюванням жіночих статевих 

органів. [2] Існує багато визначень для цієї доброякісної пулини матки: «міома», 

«фіброма», та інші, але термін «лейоміома» у сучасній гінекології є загальнови-

занним. [3] Ця патологія, за даними літератури зустірчаєтсья у 20-75% жінок ре-

продуктивного віку. [2,5] За даними деяких авторів порушення репродуктивної 

функції у формі первинного чи вторинного непліддя у пацієнток з лейоміомою 

матки становить 60-70% . [6] Первинна непліднсть спостерігаєтсья у 17-45% 

,вторинна – у 27-84% жінок [7], а маткова вагітність настає лише у 32% пацієнток 

з цією патологією. [8] 

 Лейоміома матки є однією з основних причин гінекологічної захворюва-

ності. Такі прояви даної патології ,як мено-метрорагії, симптоми здавлювання 

прилеглих органів, больовий синдром, значно погіршують самопочуття і зни-

жують якість життя жінок у віці їх найбільшої професійної та соціальної актив-

ності. [9] не зважаючи на те, що лейоміома є найбільш поширеною пухлиною 

органів жіночої статевої системи і вивченню проблеми присвячено безліч науко-

вих робіт, причини виникнення і механізми її розвитку до сьогодні достеменно 

ВІСНИК ВИЩОЇ МЕДИЧНОЇ ОСВІТИ 
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невідомі. До теперішнього часу ведеться дискусія щодо істинної природи лейо-

міоми – чи є вона справжньою пухлиною з притаманними їм проліферативними 

властивостями ,чи це лише доброякісний проліферат міогенних елементів. [21] 

За даними сучасних досліджень, лейоміома матки є результатом гіперпроліфера-

тивних процесів міометрія, індукованих різними ендо- і екзогенними факторами, 

що порушують нормальний склад і структуру тканини. [10] Отже ,лейоміому 

можна вважати мультифакторним захворюванням. До фаткорів ризику розвитку 

лейоміоми матки відносять пізне менархе, гіперполменорею, патологією ендо-

мерія, високу частоту медичних абортів, пізній початок або нерегулярність ста-

тевого життя. Доведено, що у жінок з метаболічними порушеннями лейоміома 

матки зустірчається у 1,6 разів частіше. [19] Сімейний анамез багатьох хворих 

наводить на думку про спадкову схильність до даної хвороб. [11] Не варто обми-

нати увагою стресовий і екологічний фактори, що особливо актуально в умовах 

індустірального суспілсьтва. 

 Провідну роль в етіології лейоміоми матки відводять порушенням гормо-

нальної регуляції у системі гіпоталамус-гіпофіз-яєчники матка: достовірне 

підвищення рівня естрадіолу, а також кількості рецепторів до естрогенів та про-

гестерону, порушення взаємодії стероїдів з рецепторами клітин едометрію на 

фоні дисбалансу гонадотропних гормонів, порушення процесів апоптозу. [12] 

Низка авторів [13] розглядає розвиток лейоміоми матки з позицій апоптозу. До-

ведений вплив статевих стероїдів не тільки на проліферативні процеси, але й на 

регуляцію апоптозу в мірметрії. Встновлено, що протеїн ВС1-2, який гальмує 

апоптоз, значно меньше експресується при лейоміомі порівняно з нормальним 

міометрієм. До того є естрадіол, який пригнічує експресію цього протеїну, зни-

жує апоптоз. Незавершеність апоптозу пояснює різні розміри та різну ступінь 

зрілості вузлів у межах одної матки, можливітсь регресу вузлдів, доброякісний 

характер пухлини, неінвазний і повільний ріст, а також імовірність рецидивів. На 

теперішній час приділяється велика увага стимулюючій дії прогестерону. Існу-

ють дані про підвищення рівня антигена клітинної проліферції Кі-67 у нормаль-

ному міометрії і посиленню росту лейоміоми матки переважно у лютеїнову фазу, 

що підтверджує роль прогестерону в індукуванні мітогенного ефекту факторів 

росту. [14] Вважається, що певну роль в етіопатогенезі лейоміоми матки відігра-

ють імунореактивний інсулін та стан позклітинного матріксу. [15] Віруси гер-

песу ВПГ I, ВПГ II індукують продукцію факторів росту. Вірус Епштейна-Барр 

продукує IL-10-подібний пептид, який пригнічує продукцію IFNg, що виявляє 

високу антипроліферативну дію. [16] Швидке збільшення розмірів лейоміоми 

матки відбувається на фоні посиленої експресії мРНК TGF ẞ2 у тканинах пух-

лини. [17] Важливе місце у патогенезі лейоміоми матки займають аутоімунні ме-

ханізми. Аутоантитілогенез проти топо-I-ізомерази та Hsp-60 відіграє значну 
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роль у механізмі розвитку лейоміоми матки, особливо за умов симультанного 

розвитку пухлин матки ,молочної та щитоподібної залоз. [18] Субклінічний гіпо-

тиреоз зустірчається у 93% хворих з лейоміомою матки, а інша патологія щито-

подібної залози – у 67% таких пацієнток. [19] Одним із тригерних механізмів, що 

лежать в основі існуючих порушень при лейоміомі матки, може бути локальна 

хронічна інфекція, а швидкий ріст пухлини у більшості випадків протікає у су-

провіді локальної запальної реакції. [20] 

 Тенденція останніх років ,яка повязана зі збільшенням захворюваності н 

алейоміому серед жінок репродуктивного віку, а також типовим для сучасного 

суспільства пізнім дітонароджуванням, призводить до появи контингенту жінок 

з лейоміомою матки із нереалізованими репродуктивними планами. Питання 

лікування лейоміоми матки у репродуктивному віці вважається важким і диску-

табельним. [22] Обираючи метод лікування та ехографічну структуру вузлів. На 

теперішній час виділяють чотири підходи до лікування лейоміоми матки: гісте-

ректомія, конервативно-пластичний (міомектонія), стабільно-регресивний (ем-

болізація маткових ариерій, лапароскопічна оклюзія маткових артерій, викори-

стання МРТ з допомогою фокусованого ультразвуку – МРТ-ФУЗ), тимчасово ре-

гресивний (застосування аГнРГ, блокаторів рецепторів прогестерону та ін.) [7, 

10, 16] У жінок з найближчими репродуктивними планами виключно важливою 

умовою при виборі методу лікування є необхідність збереження матки як основ-

ного репродуктивного органу. Тому перед медичною наукою постає питання 

альтерантиви гістеректомії, яка безповоротно призводить до втрати дітородної 

функції та поглиблення порушень гомеостазу, які вже існують в організмі жінки 

з лейоміомою. [29] На сьогодні вже ширше використовують органозберігаючі 

методи лікування даної патології, такі, як конскервативна міомектонія, білате-

ральна селективна ретгенхірургічна ЕМА, лапароскопічний міоліим з викори-

станням лазерного променя, високочастотного ультразвуку та інші. [26] 

Консервативна міомектомія, яка часто застосовуєтья у жінок репродуктивного 

віку, дає змогу зберегти не лише матку ,а й фертильність. Однак ця операція мож-

лива лише за сприятливої локалізації вузлів і потребує високої хірургічної май-

стерності. Субмукозні вузли видаляють доступом через канал шийки матки. 

Значний крок уперед у цьому напрямку зробила гістероскопія. Завдяки новітнім 

технологіям упроваджується в життя мінімально агресивна процедура ем-

болізації маткових артерій. Перевагою даного методу є його низька травматич-

ність і локальність впливу – емболізують лише гілки, що безпосередньо живлять 

міоматозний вузол. Методика виконання ЕМА на даний час досить добре відпра-

цьована. [27] Проте емболізація маткових артерій показана не всім пацієнтам, а 

лише тим, в яких розмір матки відповідає розміру, який буває після 8-9 тижня 

вагітності. Це Це повязано з тим, що діаметр гілок маткових артерій у нормі не 
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дозволяє провести через них катетер. Потрібні відділи судин стають доступними 

лише за їх патологічного розширення відповідно до розмірів вузла. Недоліком 

ЕМА є відсутінсть дааних про гістологічну структуру вузла. Окрім того, ця про-

цедура потребує не тільки певних професійних навичок, а й високотехнічного 

устаткування. [24] На теперішній час у літературі недостаньо висвітлені особли-

вості відновлення фертильної функції у жінок після білатеральної селективної 

ретгенхірургічної ЕМА. Ефективним методом лікування лейоміоми матки є МРТ 

з допомогою фокусованого ультразвуку (МРТ-ФУЗ). Динамічне УЗД та МР-

обстеження після МРТ-ФУЗ свідчить, що зупинка росту або зменшення розмірів 

вузлів починається через 3-4 міс після лікування. Найвищий ефект лікування за 

допомогою МРТ-ФУЗ відмічається через 5-6 міс і продовжується до 11-12 міс. 

[25] При проведенні консервативного лікування лейоміоми матки застосовується 

аГнРГ (Золадекс протягом 3-6 міс) [10], блокатори рецепторів прогестерону (ме-

фіпристон, гінестрил) – по 50 мг/добу протягом 3-6 міс [10], даназол (по 400 мг 

4-6 міс). [10] Виходячи із прогестерованої теорії розвитку лейоміоми матки, ви-

користання гестагенів (оргаметрил, примолют-нор, дуфастон) є не зовсім пато-

генетично виправданим. [4] Результати такої терапії були малоефективними. [28] 

На сьогодні доведений можливий прогестеронзалежний ріст лейоміоми матки, 

тому гестагенний компонент гормональних препаратів не зменшує, а у деяких 

випадках навіть підвищує ризик росту пухлин. [26, 30] Розроблений косплекс не-

гормонального лікування, до складу якого увійшли фітопрепарати, засоби анти-

стресової, ангіопротекторної та імунокоригуючої дії, ноотропні препарати, анти-

оксіданти, венотоніки. До системи комплексної терапії входять вітаміни В1, В6, 

В15, С, Е. Важливе значення надається вітаміну А, який діє на багато ланок 

гіпофізарно-гіпоталамічної системи та зменшує чутливість ефекторних органів 

до естрогенів. Очевидною є необхідність індивідуального підходу до вибору ме-

тоду лікування кожної пацієнтки з лейоміомою матки. У якості критерію дифе-

ренційного підходу до лікування А.Л. Тихомиров та співавтори запропонували 

використовувати розмір домінантного вузла у матці та його розташування. У ре-

продуктивному віці при розмірах вузла до 2,5 см інтрамуральної та інтаму-

рально-субсерозної локалізації методом вибору вважають введення внутрішньо-

маткової левоноргестрелвиділяючої системи. Для жінок фертильного віку з ін-

трамуральною або інтрамурально-субсерозною лейоміомою матки великих роз-

мірів методом вибору залишається консервативна міомектомія лапаротомним, 

лапароскопічним або вагінальним доступом при умові, що розмір домінантного 

вузла до 8 см і ЕМА, якщо вузол більше 8 см. [28] 

 

 

 



61 

 

Висновки 

 Сучасний підхід до лікувння лейоміоми матки у жінок фертильного віку 

полягає у комбінованій (операційно-консервативній) терапії із застосуванням су-

часних технік (органозберігаючих операцій, МРТ-ФУЗ, ЕМА) та досягнень фар-

макотерапії (агоністів ГнРГ, блокаторів рецепторів прогестерону, імуномодуля-

торів, локальної цитокінотерапії). На нашу думку, розвиток органозберігаючих 

неоперативних технологій є пріорітетним напрямом у сучасній гінекологічній 

практиці. Впровадження у практику органозберігаючих методів лікуваання дає 

можливість зберегти і реалізувати репродуктивний потенціал хворих фертиль-

ного віку з лейоміомою матки та підвищити якість їх життя, що може сприяти 

покращенню демографічної ситуації в Україні. 

 

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЭТИОЛОГИИ, ПАТОГЕНЕЗА И 

ЛЕЧЕНИЯ ЛЕЙОМИОМЫ МАТКИ У ЖЕНЩИН ДЕТОРОДНОГО 

ВОЗРАСТА, КОТОРЫЕ ИМЕЮТ РЕПРОДУКТИВНЫЕ ПЛАНЫ 

Макогонов И.А. 

 

 Представлени обзор современной литературы о теориях развития лейоми-

омы матки. В основе этих теорий лежат нарушения секреции гипоталамо-гипо-

физарной системы, функции яичников. Рост лейомиомы матки предопределяется 

состоянием рецепторного аппарата матки. Подтверждается роль прогестерона в 

индуциовании митогенного эффекта факторов роста. Значительная роль пренад-

лежит изменениям экспрессии фактров роста, влияющих на пролиферацию глад-

комышечных клеток, апоптоз. Рассмотрен вопрос  целесообразности органосо-

храняющей тактики ведения больных э данной патологией. 

 Ключевые слова: лейомиома матки, этиология, патогенез, детородный 

возраст, органосохраняющее лечение. 
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MODERN ASPECTS OF ETIOLOGY, PATHOGENESIS AND TREATMENT 

OF UTERINE LEIOMYOMA IN FERTILE AGE WOMEN WHO HAVE 

REPRODUCTIVE PLANS 

Makagonov I.A. 

 

 The review of modern literature is presented about the existent theories of uterine 

leiomyoma development. The hypothalamic-pituitary secretion disturbance and ovar-

ian dysfunction are underlaid in existent theories of uterine leiomyoma development. 

The growth of uterine leiomyoma is predetermined the condition of uterus receptor 

apparatus. Role of progesterone is confirmed in induction mitogenic effect of growth 

factors. Changes growth factors expression that influence on smoothmuscle cells pro-

liferation and apoptosis are considerable as having a great import. In the review are 

discussed the practicability of saving the uterus in women with this diseare. 

 Keywords: uterine leiomyoma, etiology pathogtnesis, fertile age, organ theat-

ment. 
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Доступність методів лабораторної діагностики інфікування вірусними гепа-

титами є передумовою збільшення частоти їх виявлення. У той же час, навіть 

поверхневий аналіз захворюваності дозволяє зробити висновок, що переважна 

більшість так званих «персистуючих», «автоімунних» гепатитів, при яких діагно-

стуються маркери вірусної інфекції, належать до хронічних вірусних гепатитів. 

У значної кількості хворих з алкогольним ураженням печінки за рахунок можли-

вості їх лабораторної діагностики теж виявляється інфікованість вірусами гепа-

титів. [1] 

Можна виділити цілком певні причини хронічного інфікування печінки 

вірусами гепатиту В, С, D, G та їх мутантами: 

•трансфузії крові та її препаратів; 

•прямий контакт з інфікованою кров’ю; 

•статеві стосунки з інфікованим партнером ; 

•будь-яке інвазивне втручання, при якому використані неодноразові інстру-

менти; 

•інфікування вірусом В новонародженої дитини інфікованої матері. [2] 

Отже, виділяються вірогідні групи осіб, які відносяться до груп ризику сто-

совно зараження вірусами гепатитів В і С: 

•особи з невпорядкованим статевим життям; 

•гомосексуалісти; 

•ін’єкційні наркомани; 

•хворі на гемофілію; 

•пацієнти, яким проводять гемодіаліз; 

•пацієнти, яким проводять плазмаферез; 

•різні групи медичних працівників. 

Небезпечними у плані зараження вірусами гепатитів є бронхоскопи, коло-

носкопи, езофагогастроскопи тощо, особливо за умов їх багаторазового викори-

стання з великої кількості пацієнтів. [3, 4] 
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Контагіозно небезпечною є кров пацієнтів з вірусом гепатиту С. високою є 

контагіозність крові хворих з вірусом В у фазі реплікації та порівняно низька у 

фазі інтеграції вірусу. 

Основною причиною ураження печінки, принаймні у чоловіків, є зловжи-

вання алкоголем. Особливо шкідливе вживання сурогатного алкоголю в поєдна-

нні з недостатнім харчуванням – малою кількістю білків. Таке поднання непов-

ноцінності харчування і гепатотоксичності алкоголю слід уважати синергістами. 

Ми не беремося визначати безпечні дози вживання алкоголю, але хочемо 

підкреслити, що метаболізмі алкоголю утворюється гепатотоксичний ацеталь-

дегід, який зв’язується з фосфоліпідами, залишками амінокислот, сульфгідриль-

ними групами і вражає плазматичні мембрани. Виникають незворотні зміни: 

•у поверхневих антигенах; 

•підвищується перекисне окислення ліпідів; 

•активується комплемент; 

•стимулюється утворення супероксиду нейтрофілами; [5] 

У свою чергу ацетальдегід взаємодіє з серотоніном, норадреналіном, утво-

рюючи при цьому фармакологічно активні сполуки. 

Алкоголь викликає: 

•жирову дистрофію гепатоцитів; 

•гепатит; 

•фіброз зони 3 печінкової часточки; 

•сприяє проникненню вірусів гепатиту В і С у гепатоцити та інші клітини; 

•індукує ферменти, що посилюють токсичний вплив ліків; 

•порушення гуморального імунітету: підвищення концентрації Ig A в крові та 

відкладання їх уздовж стінки печінкових сигнусоїдів. 

Велике негативне значення в плані гепатотоксичності посідає вживання 

різноманітних ліків. До завідомо гепатотоксичних слід віднести парацетамол, 

НПЗП, поліпрагмазію, використання протермінованих ліків, у тому числі отри-

маних як гуманітарна допомога. [6, 7] 

До гепатотоксичних відносяться майже всі бета-блокатори, психотропні 

препарати, еналаприл, верапаміл, ізоніазид, азатіоприн. циклофосфамід, кетоко-

назол, , що можуть бути причиною мостовидних некрозів печінки. 

Розвиткові фіброзу сприяють метотрексат, азатіоприн, циклофосфамід, 

вітамін А, ретиноїди. 

Канальцевий холестаз викликають статеві гормони, паренхіматозно-каналь-

цевий – каптоприл, еритроміцин, амоксицилін (особливо разом з клавулоновою 

кислотою), бактрим, циметидин, ранітидин. 
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Мітохондріальну цитопатію викликає лікування тетрацикліном, вальпро-

атом натрію. Індукторами активності цитохром оксидаз Р-450 є омепразол, проти 

судомні ліки, рифампіцин, глюкокортикоїди. [8] 

Статеві гормони розцінюються як індуктори медулярної гіперплазії печінки, 

аденоми, гепатоцелюлярної карциноми. 

Гепатотоксичними є і певні рослинні препарати, до складу яких входять жи-

вокіст, шоломниця звичайна, будяк жовтолистий, само сил гайовий та інші. 

До певної міри небезпечними є гормональні контрацептиви. Особливу не-

безпеку вони становлять у поєднанні з алкоголем та парацетамолом і можуть 

викликати ураження печінкової часточки у зоні 3. 

Найменше поширеними є аутоімунні гепатити, наявність яких важливо 

підтверджувати наявність в крові високого титру спеціальних антитіл при 

виключенні вірусного, токсичного, медикаментозного ураження печінки та пер-

винного склерозуючого холангіту. [2, 5] 

Переважно клінічно хронічні гепатити перебігають безсимптомно чи мало-

симптомно. Саме тому дуже важливо запідозрити гепатит у кожного, хто 

скаржиться на загальну слабість, утрату апетиту, втрату маси тіла, збільшення 

печінки, загальне нездужання. Клінічні симптоми хронічних гепатитів обумов-

лені ступенем активності запалення, гістологічними змінами у печінці: некрози 

гепатоцитів, часточок, активація продуктивного чи ексудативного запалення; 

утворення гранульом, жирова дистрофія печінкових клітин. У випадку вірусних 

гепатитів клінічна картина обумовлена реплікацією вірусу. 

При алкогольному гепатиті – від тривалості вживання алкоголю і дози, що 

спричинила останнє загострення, від ліків, які вживає пацієнт, від резервів 

функціональної здатності печінки, від ускладнень, які виникають при хронічних 

гепатитах. 

Розрізняють печінкові симптоми: гепатомегалія, спленомегалія, симптоми 

портальної гіпертензії, жовтяниця, субфебрилітет. 

До позапечінкових відносять: ураження серця, мозку, нирок, системи крові, 

шкіри. [9] 

До позапечінкових проявів алкогольних гепатитів відносять: алкогольну 

кардіоміопатію, збільшення навколовушних залоз павукоподібні ангіоми, кон-

трактури Дюпюітрена, анемії, полінейропатії. 

При хронічних вірусних гепатитах позапечінковими проявами переважно є 

васкуліти шкіри (від простої форми синдрому Шенляйна – Геноха до тяжких 

некрозуючих васкулітів), реальні васкуліти з інтрагломерулярною інфільтрацією 

і тромбозом капілярів клубочка; тиреоїдити; цитопенії, поліартрити, тріаду 

Meltzer’а (судинна пурпура, артралгії, загальна слабість); анемії, в тому числі ге-

молітичні. 
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Позапечінкові прояви виявляться у реплікативній фазі х=ронічного вірус-

ного гепатиту В. майже постійно але з меншою інтенсивністю при гепатиті С, бо 

при ньому віремія є практично завжди. 

Найбільше вираженими позапечінковими проявами автоімунних гепатитів 

є: капіляри ти, акне, еритема, васкуліти, гломерулонефрит, мігруючі легеневі 

інфільтрати, полісерозити, гемолітична анемія, генералізована лімфаденопатія, 

артральгія, тироїдит Гашимото, цукровий діабет. Іноді перебіг автоімунного ге-

патиту ускладнюється неспецифічним виразковим колітом. 

На загал клінічний перебіг окремих гепатитів дуже подібний за своїми по-

запечінковими проявами. Саме тому слід пам’ятати, що якщо у хворого з алко-

гольним зловживанням з’явилися позапечінкові прояви, то найімовірніше 

інфікування пацієнта вірусами гепатитів. 

Методи додаткового обстеження є надзвичайно важливими критеріями у 

діагностиці хронічних гепатитів, а діагностичний алгоритм включає наступні 5 

етапів. [10] 

І етап: 

•аналіз анамнестичних даних про можливість інфікування вірусами гепатитів; 

•уточнення можливої ролі алкоголю; 

•з’ясування  які ліки пацієнт вживав і вживає; 

•детальний огляд хворого з акцентом на поза 

•печінкові прояви гепатитів. 

ІІ етап; 

•визначення АЛТ, АСТ (синдом цитолізу); 

•співвідношення АСТ/АЛТ (>1 при зловживанні алкоголем); 

•гамма-глютамілтранспептидаза (маркер алкогольної залежності і холестазу); 

•альбумін крові; 

•імуноглобуліни: Ig A (при значному зловживанні алкоголем); Ig G (підвищення 

>30 мг/л характерне для автоімунного гепатиту); 

•гемоглобін, еритроцити, ретикулоцити, лейкоцити, тромбоцити; 

• HbsAg i antiHCV; 

•ультразвукове дослідження печінки і черевної порожнини проводиться з метою 

скринінгу пухлини в печінці та підшлунковій залозі, цирозу печінки (хвостата 

доля печінки, ширина портальної, ворітної та селезінкової вен, тип кровоплину 

у портальній вені), для візуалізації вільної рідини у черевній порожнині, яке не 

вдалося виявити при фізикальному обстеженні. [6, 11] 

ІІІ етап: 

•визначення фази хронічних вірусних гепатитів – ре плікативна, коли в крові ви-

являють HbeAG, HBV-DNA, HCV-RNA, та інтегративна, коли вищевказані анти-

гени відсутні, а наявні anti HBe чи antiHCV; 
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•залізо сироватки крові та трансфери (підвищений рівень характерний для алко-

гольного ураження печінки, а при хронічному гепатиті С є несприятливою озна-

кою для початку терапії інтерферонами). 

IV етап: 

Дослідження, які проводяться на цьому етапі, необхідні для виключення 

наступних захворювань: 

•автоімунного гепатиту: тип І, коли визначається високий титр антиядерних ан-

титіл і антитіл до гладеньких м’язів; тип 2, коли визначаються антитіла до мікро-

сом печінки і нирки; 

•первинного міліарного цирозу (антимітохондральні антитіла є діагностичними 

критеріями для даної патології, але не виявляються при медикаментозно індуко-

ваному холестазі); 

•первинно склерозуючого холангіту (ендоскопічна ретроградна холангіопанкре-

атографія, черезпечінкова хол ангіографія з виявленням ділянок нерівномірного 

звуження і розширення внутрішніх і поза печінкових жовчних проток); 

•гепатоцелюлярної карциноми (альфа-феторотеїн). 

V етап: 

•біопсія печінки: вона не є рутинним методом діагностики, але необхідна для 

діагностики раку печінки, стану печінки для вибору методу терапії, слугує об’єк-

тивним методом одужання при ефективній інтерферонотерапії. 

Саме ж лікування хронічних гепатитів є дуже важким. Пацієнти з 

хронічними гепатитами не вимагають особливих дієтичних обмежень, за винят-

ком термінальних станів і тяжкої енцефалопатії. [12] 

У дієті повинна бути достатня кількість легкостравних тваринних білків, 

вершкове масло, рослинна олія, свіжі овочі та фрукти. Кулінарна обробка по-

винна відповідати смакам пацієнта, для підвищення смакових якостей м’яса, 

супів можна використовувати рослинні приправи (чебрець, естрагон, майоран, 

базилік, кмін, петрушку, кріп). 

Не можна вживати будь-які харчові консерванти, барвники, ароматизатори 

та інші додатки. 

Незаперечною умовою лікування хронічних гепатитів є повне утримання 

від вживання алкоголю. 

При активному алкогольному гепатиті добрий ефект спостерігається від 

гептралу, есенціале. Усі рослинні препарати, що містять силі марин, теж можуть 

використовуватися, протипоказанням для їх застосування може бути лише вира-

жений холестаз. 

При хронічних вірусних гепатитах у інтеграційній фазі слід обмежитися 

лише утриманням від алкоголю, раціональним харчуванням, забороною вжи-

вання будь-яких психотропних, анальгезуючих, жарознижуючих ліків. [9, 12] 



70 

 

У пацієнтів із супутньою патологією (ІХС, ГХ) треба оцінювати фарма-

кокінетику і фармакодинаміку кожного окремого препарату і вибирати най-

менше токсичні для печінки. 

Слід пам’ятати про небезпеку вживання стимуляторів регенерації, оскільки 

можливий розвиток гепатоцелюлярної карциноми. 

У реплікативній фазі пацієнти з хронічними вірусними гепатитами В ліку-

ються рекомбінантними інтерферонами, ламівудином або комбінацією цих ліків. 

У випадку хронічного вірусного гепатиту С бажано перед початком ан-

тивірусної терапії (інтерферони чи/і рибавірин) визначити генотип вірусу гепа-

титу С. за наявності генотипу 1b HCV лікування інтерфероном неефективне. 

Слід пам’ятати, що пацієнтів з хронічними вірусними гепатитами у фазі 

реплікації не можна лікувати кортикостероїдами, гепатотоксичними ліками та 

ліками, що здатні викликати холестаз. 

Важливим показником ефективності лікування є активність трансаміназ, 

яку слід контролювати впродовж трьох місяців від початку терапії. При змен-

шенні активності трансаміназ терапію слід продовжити за обраною схемою. 

Велике значення мають заходи, спрямовані на профілактику поширення ін-

фекції вірусних гепатитів: 

•вакцинація всіх груп ризику інфікування гепатитом В; 

•жорсткий контроль при заготівлі донорської крові і виготовлення препаратів 

крові; 

•введення крові та її препаратів слід обмежити лише життєвими показаннями; 

•з метою зниження ятрогенної інфікованості слід використовувати лише однора-

зові інструменти або ж спеціально їх стерилізувати; 

•усі медичні працівники при можливому контакті з кров’ю мають мати щитки 

для обличчя (стоматологи, хірурги), працювати лише в рукавичках; 

•від гепатиту В усі медичні працівники повинні бути щепленими. [12] 
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ВПЛИВ ПРЕПАРАТУ КОРВІТИНУ НА АКТИВНІСТЬ ТРАНСАМІНАЗ В 

КРОВІ ТА ПЕЧІНЦІ ПРИ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ПНЕВМОНІЇ В 

УМОВАХ ІММОБІЛІЗАЦІЙНОГО СТРЕСУ 

 

Ференц Н. М. 

Львівський національний медичний університет  

імені Данила Галицького. Львів. 

 

Пневмонія займає велику питому вагу в структурі захворюваності органів 

дихання. Захорювання в двадцять першому столітті залишається важливою ме-

дико-соціальною проблемою, тому що призводить до значних економічних 

збитків, спричиняє періоди непрацездатності. На сьогодні у практичній роботі 

лікаря часто зустрічаються як гіпо- так і гіпердіагностика пневмонії. Як відомо, 

несвоєчасна і хибна діагностика та неправильне лікування ведуть до розвитку 

тяжких ускладнень. За останні тридцять років летальність від пневмонії зросла 

від 1 до 9 % і найчастіше спостерігається в осіб старших віком ніж 55 років [1,2]. 

Етіологічні чинники цього захворювання на сьогодні уже відомі, проте не 

повністю залишається з’ясованим механізм розвитку пневмонії [2], не вивчені 

питання, які стосуються змін активності трансаміназ в крові в динаміці фор-

мування експериментальної пневмонії в умовах іммобілізаційного стресу та 

вплив на них антиоксиданта корвітину. 

У зв`язку з тим, метою нашого дослідження було з`ясувати особливості змін 

активності трансаміназ при експериментальній пневмонії (ЕП) в умовах 

іммобілізаційного стресу (ІС) в крові і в печінці та встановити коригуючу дію 

корвітину на них. 

Дослідження проводилось на 40 морських свинок (самців) масою тіла 180 – 

220 г.,які розподілялись на 4 групи: перша група – контрольні (інтактні) тва-

рини(10); друга група – тварини з ЕП (10) до лікування; третя група – тварини з 

ЕП та ІС (10) до лікування; четверта група – тварини з ЕП та ІС (10) після ліку-

вання корвітином, який вводився внутрішньом`язово у дозі 40 мг/кг маси впро-

довж 10 днів. 

Експериментальну модель пневмонії відтворювали шляхом інтраназального 

зараження тварин культурою Staphylococcus aurеus за методом В.Н.Шляпникова, 
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Т.Л.Солодова, С.А.Степанова (1988) [4]. Іммобілізаційний стрес за методом 

П.Д.Горизонтова, О.И.Белоусова (1983) шляхом нетравматичної фіксації тварин 

на спині впродовж 3-х годин [3]. 

Потім тварин декапітували і визначали у крові та печінці вміст показників 

трансаміназ на 10 – ту добу розвитку ЕП та ІС до та після лікування корвітином 

на 10-ту добу експерименту. Вміст аланінамінотрансферази (АЛТ) і аспарта-

тамінотрансферази (АСТ) визначали за методом ReitmanS., FrankelS.[6]. 

Опрацювання цифрових данних проводилось за методом варіаційної стаи-

стики з використанням критерію Стьюдента. 

Проведені дослідження показали, що на 10-ту добу розвитку експеримен-

тальної пневмонії до лікування зростання активності АЛТ в крові на 82,9 % 

(P<0,05), АСТ в крові на  107,6 % (P<0,05). Водночас визначення рівня АЛТ в 

печінці встановило підвищення на 37% (P<0,05), АЛТ в печінці на 40 % (P<0,05) 

в порівнянні з контролем. Дослідження цих показників але за умов поєднаної па-

тології – пневмонії та іммобілізаційного стреса нами виявлено, що до лікування 

що АЛТ в крові зростало ще більше: на 107,3 % (P<0,05), АСТ в крові на 145,6 % 

(P<0,05), відносно інтактних тварин. Аналогічні зміни відбулись з досліджува-

ним нами ферментами в печінці – спостерігалося зростання активності  АЛТ в 

печінці на 46  % (P<0,05)та АСТ в печінці на 65  % (P<0,05) проти першої групи  

тварин. 

Таким чином, нами при експериментальній пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу виявлено значне зростання активності як АЛТ, так і 

АСТ в крові і в печінці, що свідчить про гіперферментемію. 

Порівнявши аналіз результатів дослідження тварин з експериментальною 

пневмонією в умовах іммобілізаційного стресу після застосування препарату 

корвітину ми отримали зниження рівня показників в крові АЛТ на 30,5 % 

(P<0,05) та АСТ на 46,3 % (P<0,05), в печінці відбулись аналогічні зміни : АЛТ і 

АСТ на 27 % (P<0,05) та 17,4 % (P<0,05) відповідно. Це дозволяє зробити висно-

вок, що цей антиоксидант і гепатопротектор виявляє позитивну дію на зазначені 

показники. 

Отже, проведені експериментальні дослідження вказують на зміни мета-

болічних процесів в клітинах печінки, ушкодження плазматичної мембрани й по-

рушення функції гепатоцитів при експериментальній пневмонії в умовах 

іммобілізаційного стресу, що проявляються  зростання показників АЛТ та АСТ 

в крові і в печінці, а застосування препарату корвітину призводило до зниження 

активності трансаміназ, що свідчить про його позитивний корегуючий вплив на 

ці маркери.     
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ВПЛИВ ПРЕПАРАТУ КОРВІТИНУ НА АКТИВНІСТЬ ТРАНСАМІНАЗ В 

КРОВІ ТА ПЕЧІНЦІ ПРИ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ПНЕВМОНІЇ В 

УМОВАХ ІММОБІЛІЗАЦІЙНОГО СТРЕСУ 

Ференц Н.М. 

Експериментальна пневмонія в умовах іммобілізаційного стресу до ліку-

вання супроводжується значним зростанням показників АЛТ та АСТ в крові і в 

печінці. Застосування препарату корвітину призводило до зниження активності 

трансаміназ, що свідчить про його позитивний корегуючий вплив на ці показ-

ники.     

Ключові слова: експериментальна пневмонія, стрес, аланінамінотрансфе-

раза, аспартатамінотрансфераза, корвітин. 

 

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА КОРВИТИНА НА АКТИВНОСТЬ 

ТРАНСАМИНАЗ В КРОВИ И ПЕЧЕНИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 

ПНЕВМОНИИ В УСЛОВИЯХ ИММОБИЛИЗАЦИОННОГО СТРЕССА 

Ференц Н.М. 

 

Экспериментальная пневмония в условиях иммобилизационного стресса до 

лечения сопровождается значительным ростом показателей АЛТ и АСТ в крови 

и в печени.  Применение препарата корвитина привело к снижению активности 

трансаминаз, что свидетельствует о его положительном корректирующем влия-

ние на эти показатели. 

Ключевые слова: экспериментальная пневмония, стресс, аланинамино-

трансфераза, аспартатаминотрансфераза, корвитин. 

 

IMPACT ON THE ACTIVITY OF CORVITIN ENZYMES IN THE 

BLOOD AND LIVER IN EXPERIMENTAL PNEUMONIA IN UNDER 

IMMOBILIZATION STRESS 

Ferenc N.М. 

 

Experimental pneumonia in the conditions of immobilization stress is accompa-

nied by a significant increase in ALT and AST indicators in the blood and liver, and 

the drug Corvitin led to a decrease in transaminase activity, indicating that the adjust-

ment of its positive impact on these indexes. 

Keywords: experimental pneumonia, stress, alaninaminotransferase, aspartata-

minotransferase, сorvitin. 
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Циснецька А.В., Пилипів О.Г. 

 

До ювілею професора Михайла Степановича Регеди 
 

Laborеs pariunt honores 

 

 Цього року виповнилося 55 років ректорові Львівського 

медичного інституту, академіку АН Вищої школи України, 

академіку Української Академії наук, лауреату премій ім. 

Ф.Г. Яновського та ім. М.Д. Стражеска НАН України, пре-

мії Української академії наук, лауреату нагороди Святого 

Володимира в галузі науки і техніки АН ВШ України, лау-

реат нагороди Ярослава Мудрого АН ВШ України, кава-

леру ордена «За розбудову освіти», доктору медичних наук, 

професору, завідувачу кафедри патологічної фізіології 

Львівського національного медичного університету імені 

Данила Галицького - Михайлу Степановичу Регеді.  

Михайло Степанович − людина, обдарована багатьма талантами. Він не 

лише висококваліфікований, прогресивний організатор та керівник, а й віддана 

справі людина, яка наполегливою працею торувала свою стежину у житті. Зав-

дяки невтомній творчій праці, компетентності, порядності, відповідальності, оп-

тимізму, щирості у спілкуванні та невичерпному почуттю гумору він здобув 

шану та повагу серед колег-медиків, співробітників, представників вищої школи 

та науковців. Притаманні йому багатогранний талант та людяність є гідним при-

кладом для тих, хто працює поруч з ним. 

Михайло Степанович Регеда народився 2 серпня 1960 року в мальовни-

чому куточку прикарпатських Гологорів у селі Розсохи Перемишлянського рай-

ону Львівської області. Після закінчення середньої школи та Рогатинського 

радгоспу-технікуму у 1980-1986 роках навчався у Львівському державному 

медичному інституті за спеціальністю «Лікувальна справа». Уже з третього 

курсу, будучи здібним та старанним студентом, почав активно займатися науко-

вою роботою під керівництвом доктора медичних наук, професора, академіка 

Міжнародної Академії наук, заслуженого діяча науки і техніки Мітіної Тетяни 

Володимирівни. У студентські роки опублікував свою першу наукову працю. 

ВІСНИК ВИЩОЇ МЕДИЧНОЇ ОСВІТИ 

 



78 

 

Працюючи після закінчення Львівського медичного інституту (1986-

1993рр.) лікарем-терапевтом Золочівської центральної районної лікарні, а потім 

Куровичівської дільничної лікарні та Перемишлянської ЦРЛ, поєднував прак-

тичну медицину з науковими пошуками. В результаті цього у 1990 році М.С. Ре-

геда успішно захистив дисертацію на тему «Терапія модельного процесу 

бронхіальної астми антиоксидантами − янтарокислим калієм, церулоплазміном, 

альфа-токоферолом ацетатом» та здобув наукову ступінь кандидата медичних 

наук. 

З 1993 року очолював кафедру внутрішніх хвороб Дрогобицького медич-

ного інституту ім. Юрія Котермака, а з 1994 по 1997 обіймав посаду проректора 

з навчальної роботи у цьому ж виші. Успішно поєднуючи наукову та адміністра-

тивну роботу, уже в 1996 році Михайло Степанович блискуче захищає док-

торську дисертацію на тему «Механізми пошкодження та захисту при екзоген-

ному алергічному альвеоліті» і стає одним на той час із наймолодших докторів 

медичних наук в Україні. Невтомний та успішний молодий науковець не зупи-

нився на досягнутому і згодом публікує цілу серію навчальних посібників. Серед 

них – «Пульмонологія» (Регеда М.С., Гайдучок І.Г.,1998), яка була відзначена 

дипломом на Всеукраїнському конкурсі Асоціації навчальних закладів недер-

жавної форми власності. 

З 1997 року працює завідувачем, а потім деканом лікувального відділення, 

а з 2002 року – заступником директора з наукової роботи медичного коледжу 

«Монада». 

Вагомою подією в його житті став вихід у світ посібника «Невідкладні 

стани» (2002 р.), який був нагороджений дипломом Асоціації навчальних за-

кладів України недержавної форми власності, грамотою Одеського державного 

медичного університету, почесними грамотами Інституту спадкової патології 

АМНУ, ГУОЗ ЛОДА, дипломом наукової бібіліотеки ЛНМУ ім. Данила Галиць-

кого та ін.  

У 2003 році Михайло Степанович був прийнятий на посаду виконуючого 

обов’язки доцента кафедри фтизіатрії та пульмонології Львівського національ-

ного медичного університету імені Данила Галицького. 

За цикл наукових праць та успішну діяльність в галузі освіти у 2003 році 

указом Президента України М.С. Регеді було присвоєно високе звання «Заслу-

жений працівник освіти України». 

З 2004 року Михайло Степанович призначений на посаду ректора Львівсь-

кого медичного інституту − новоствореного вишу приватної форми власності ІІІ 

рівня акредитації. Під його керівництвом Львівський медичний інститут став ви-

щим навчальним закладом, знаним не лише у місті та області, а й у всій Україні.  
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У 2004 році проф. М.С. Регеда був обраний академіком АН Вищої школи 

України та наполегливо працює на посаді професора кафедри патологічної 

фізіології ЛНМУ імені Данила Галицького, а з 2005 року стає завідувачем цієї ж 

кафедри та Головою Львівської обласної філії наукового товариства па-

тофізіологів. З 2007 року він є членом спеціалізованої вченої ради Д 58.601.01 Тер-

нопільського державного медичного університету ім. І.Я. Горбачевського по за-

хисту кандидатських та докторських дисертацій. У 2014 року М.С. Регеда удо-

стоєний почесного звання − доктор honoris causa вищеназваного університету. 

Михайло Степанович Регеда є автором 640 наукових праць, у тому числі 

75 книг (49 монографій, 20 з них одноосібних, 14 навчальних посібників, 2 під-

ручників, 8 довідників, 1 атласу та 1 словника), присвячених захворюванням ор-

ганів дихання, невідкладним станам та алергічній патології, гіпоксії, окремим 

питанням патологічної фізіології. Він є головним редактором наукових збірників 

«Актуальні проблеми медицини, фармації та біології», «Вісник вищої медичної 

освіти» та збірників наукових праць «Актуальні проблеми експериментальної та 

клінічної медицини», «Вибрані питання пульмонології», членом редакційної 

ради низки журналів "Одеський медичний журнал", "Гепатологія", "Неонато-

логія, хірургія та перинатальна медицина", "Медична гідрологія та реабілітація", 

"Експериментальна та клінічна фізіологія та біохімія" . 

Проф. М.С. Регеда створив новий напрям в науці та свою патофізіологічну 

наукову школу. Під його керівництвом виконано понад 12 кандидатських дисер-

тацій та 1 докторську. Серед його учнів – д.мед.н. Огоновський Р.З., к.мед.н. Ще-

панський Ф.Й., к.мед.н. Ковалишин О.А. та ін. 

Внесок вченого у розвиток сучасної медицини та освіти високо оцінено в 

нашій країні. Проф. М.С. Регеда нагороджений 50 дипломами та почесними гра-

мотами, нагрудними знаками, медалями, орденами. У 2007 році постановою АН 

ВШ України за наукові дослідження, зокрема за цикл монографій «Алергічні 

хвороби», М.С. Регеді присуджено звання Лауреата нагороди Ярослава Мудрого. 

Монографія «Легеневе серце» у 2007 році нагороджена почесним дипломом 

МОН України та АПН України. У цьому ж році почесною грамотою МОН і АПН 

України відзначено монографію «Бронхіальна астма».  

У 2010 році проф.М.С. Регеда обраний академіком Української Академії 

наук. Цього ж року він стає лауреатом премії ім. Ф.Г. Яновського Національної 

академії наук України за цикл наукових праць, а також одержує диплом Лауреата 

загальнонаціонального конкурсу «Флагмани освіти і науки України» Інституту 

інноваційних технологій і змісту освіти Міністерства освіти і науки України та 

Академії наук Вищої школи України, лауреатом нагороди Святого Володимира 

в галузі науки і техніки АН ВШ України, Лауреатом премії Української академії 

наук. Цінною нагородою за наукові роботи в галузі патогенезу, діагностики та 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%BE%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D1%80%D0%B0%D1%84%D1%96%D1%8F
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лікування внутрішніх хвороб стала для проф. Регеди М.С премія НАН України 

ім. М.Д. Стражеска. 

 Монографії та наукові праці проф. Регеди М.С. багато разів перевидані 

(мають по три-п’ять видань). На його праці є численні позитивні рецензії 

провідних науковців у галузі вітчизняної медицини (проф. Бідюка М.М., проф. 

Вдовиченка В.І., проф. Гнатейка О.З., проф. Зербіно Д.Д., проф. Зозулі І.С., проф. 

Кресюна В.Й., проф. Середенко М.М., проф. Чоп’як В.В., проф. Яворського О.Г., 

проф. Фрайта В.М,. проф. Файфури В.В., проф. Макарова А.В. та ін.) 

Проф. Регеда М.С. відзначив свій день народження у розквіті творчих сил, 

з багатим науковим доробком і великою перспективою для подальших наукових 

звершинь. 

Rector Magnificentissime! Колектив Львівського медичного інституту ра-

дий вітати Вас з прекрасною відмінною датою! Ми хочемо побажати Вам здо-

ров’я, добра, енергії з роси та води на многії літа, подальшої плідної і успішної 

праці та нових здобутків в ім’я України! 
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Ювілей  

Орисі Анатоліївни Ковалишин 
 

 Орися Анатоліївна Ковалишин народилася в м. Львові 9 

квітня 1975 р. в сім`ї службовців. Після закінчення середньої 

школи вступила до Бориславського медичного училища, де 

проявила глибоку зацікавленість медичною наукою. У 1994 

році вступила до Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького на медичний факуль-

тет, який успішно закінчила в 2000 році. У 2000-2002 рр. 

пройшла інтернатуру з акушерства та гінекології і отримала 

спеціальність «лікар акушер-гінеколог». З 2003 р. присту-

пила до практичної роботи у 4-ій КМЛ м. Львова на посаді акушера-гінеколога 

та згодом пройшла курси спеціалізації з дитячої та підліткової гінекології і про-

довжила роботу на посаді дитячого та підліткового гінеколога Сихівського рай-

ону м. Львова. З 2002 р. приступила до викладацької роботи до ТзОВ «Центр 

«Медик», а з 2004 року працює в Львівському медичному інституті приватної 

форми власності на посаді викладача анатомії, фізіології та патологічної ана-

томії. Одночасно виявила бажання займатися науковою роботою під керів-

ництвом д.мед.н., професора М.С. Регеди на кафедрі патологічної фізіології 

ЛНМУ імені Данила Галицького (2006-2009 рр.). Дисертацію на тему: "Па-

тофізіологічні механізми ранніх зрушень прооксидантно-антиоксидантної си-

стеми в легеневій, нирковій, наднирковій тканинах за умов розвитку експери-

ментального алергічного альвеоліту та їх корекція" успішно захистила і у 2009 р. 

отримала звання кандидата медичних наук. Цього ж року очолила медичний фа-

культет Львівського медичного інституту. Займаючись практичною роботою 

протягом 15 років, в 2011 році отримала першу кваліфікаційну категорію лікаря 

дитячого та підліткового акушера-гінеколога. З 2013 р. Орися Анатоліївна 

працює асистентом на кафедрі нормальної анатомії ЛНМУ імені Данила Галиць-

кого. Науково-дослідницька робота к.мед.наук Ковалишин О.А. знайшла своє 

відображення в більше ніж 40 наукових працях та 2 книгах. Але Ковавлишин 

О.А. і зараз в науковому пошуку, вона вивчає вплив препарату корвітину на по-

рушені показники протеіназо-інгібіторної системи в легенях за умов формування 

експериментальної пневмонії та ендокардиту. Орися Анатоліївна – цілеспрямо-

ваний, надзвичайно організований, сформований викладач, організатор та нау-

ковий працівник з великим потенціалом подальшого зростання. Вона кори-

стується авторитетом у адміністрації, колег та студентської молоді. Енергійна, 

доброзичлива і наполеглива Орися Анатоліївна у 2015 р. нагороджена почесним 
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знаком Асоціації вищих навчальних закладів приватної форми власності «За 

розбудову освіти». Колектив медичного інституту щиро вітає Орисю Ана-

толіївну з прекрасною датою і бажає здоров»я, щастя і сповнення наукових та 

життєвих цілей. 

 

 

 

 

Ювілейна дата 

Надії Євстахіївни Косован 
 

Homo locum ornat, non locus hominem 

 

 Сонячного серпневого дня до начальника навчального 

відділу Львівського медичного інституту Надії Євстахівни 

Косован, яка упродовж багатьох років очолює одну з 

найвідповідальніших ланок навчального процесу, завітала 

ювілейна дата.  

Надія Євстахівна народилася 1955 року у Львові. Під 

час навчання у спеціалізованій середній школі здобула грунтовну філологічну 

освіту і отримала посвідчення перекладача англійської науково-технічної літера-

тури. Однак завжди мріяла присвятити себе найблагороднішій з професій. Тому 

за велінням серця вступила на навчання до Львівського державного медичного 

училища на спеціальністю «Медична сестра загального профілю» і закінчила 

його з відзнакою. У 1974-75 роках працювала медичною сестрою у серцево-су-

динному відділенні Львівської обласної клінічної лікарні. Прагнучи продовжити 

медичну освіту, у 1975 році вступила до Львівського державного медичного ін-

ституту на спеціальність «Лікувальна справа». Після закінчення інтернатури 

(1982 -1985рр.) працювала у Нестерівській ЦРЛ, а з 1985 року присвятила себе 

викладацькій роботі у Львівському державному медичному коледжі ім. Андрея 

Крупинського, де пройшла шлях від викладача хірургії до завідувача відділен-

ням «Сестринська справа» ІІ рівня акредитації. За цей час Надія Євстахіївна 

стала висококваліфікованим педагогом − викладачем вищої категорії та викла-

дачем-методистом. 

Н.Є.Косован неодноразово залучалася МОН України до акредитації та 

ліцензування вищих медичних навчальних закладів І-ІІ рівня акредитації, брала 
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участь у розробленні Галузевого стандарту вищої освіти за спеціальністю «Сест-

ринська справа» (2000 та 2002 рр.). 

З часу заснування Львівського медичного інституту інституту (2004 р.) Ко-

сован Надія Євстахівна працює на посаді начальника навчального відділу. Ком-

петентна та відповідальна, завжди привітна, доброзичлива та толерантна, вона 

невтомно працює на цій  нелегкій посаді і заслужила на повагу у колег та сту-

дентів. Окрім цього, Надія Євстахівна є асистентом кафедри хірургічних хвороб 

інституту. Вона є автором та співавтором близько 50-ти навчально-методичних 

праць та одного посібника. Активно бере участь у Всеукраїнських навчально-

наукових конференціях, які щорічно проводить МОЗ України у Тернопільському 

державному медичному університеті ім. І.Я Горбачевського. 

За значні успіхи у підготовці студентської молоді в умовах відродження і 

розвитку національної освіти України Надія Євстахівна Косован неодноразово 

нагороджувалася грамотами Головного управління освіти і науки Львівської 

ОДА, Головного управління охорони здоров’я Львівської ОДА, Почесною гра-

мотою Міністерства охорони здоров’я України, грамотами Асоціації навчальних 

закладів України приватної форми власності. У 2015 році за вагомий внесок у 

становлення сучасної освіти України, трудові досягнення у підготовці студентсь-

кої молоді та з нагоди ювілею Н.Є. Косован нагороджена Почесною відзнакою 

Асоціації навчальних закладів України приватної форми власності − орденом «За 

розбудову освіти».  

У цей ювілейний для Надії Євстахівни рік колектив Львівського медичного 

інституту висловлює їй вдячність за високий професіоналізм та небайдуже став-

лення до колег і бажає  міцного здоров’я, любові і радості, родинного затишку, 

реалізації всіх творчих і життєвих задумів! 
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До відома авторів 

 

1. Науково-практичний журнал “Вісник медичної освіти” вміщує статті з питань 

історії вищих медичних навчальних закладів, видатні наукові постаті, вдоско-

налення навчального процесу, досягнення ВНЗ, лекції з клінічних дисциплін, 

методичні рекомендації, рецензії на підручники, посібники, довідники, моно-

графії, наукові праці та ювілейні дати. 

2. Статті мають бути написані українською мовою, обсягом від чотирьох до де-

сяти 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 вико-

нана робота, ключові слова – виділити жирним шрифтом. 

4. Статті слід писати у такій послідовності – вступ, в якому висвітлюється акту-

альність проблеми; мета, методика, результати та їх обговорення, практичні ре-

комендації, 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) по-

винна 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 інфор-

мацію 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. 

13.  Адреса редакції: м.Львів, вул.Поліщука, 76, тел. (032)239-37-06. 
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