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ВІТАЛЬНЕ СЛОВО

ШАНОВНІ КОЛЕГИ, 
ДОРОГІ ДРУЗІ!

Для активного втілення в життя реформи практичної охорони здоров’я і медичної 
освіти та з метою раціональної імплементації основних принципів реформування галузі 
необхідні знання й упровадження в практику основних досягнень сучасної медицини, 
новітніх інноваційних технологій діагностики й лікування, постійний професійний 
розвиток кожного медичного та науково-педагогічного працівника на основі індиві-
дуальної освітньої траєкторії. Особливої уваги натепер потребує біобезпека й спряму-
вання системи громадського здоров’я на профілактику хвороб та промоцію здоров’я 
через організовані зусилля усього суспільства. До того ж в умовах пандемії Covid-19 
відкрилися недосконалі ланки системи громадського здоров’я і нагальна потреба їх 
удосконалення.

У вирішенні всіх цих важливих і складних завдань надзвичайно великою є роль нау
ковців, які покликані дати підґрунтя для програм громадського здоров’я, ознайомити 
медичну громадськість зі світовими досягненнями, на основі результатів досліджень 
виділити найбільш важливі ланки медицини, на які слід спрямувати зусилля лікарів, 
викладачів медицини, організаторів охорони здоров’я і вищих навчальних медичних 
закладів України. Прикарпатська наукова медична школа разом зі всією українською 
медичною спільнотою докладає всіх можливих зусиль для реформування та належної 
розбудови національної медичної галузі. В університеті активно працюють потужні 
наукові школи: терапії, стоматології, ендокринології, хірургії, акушерства та гінеко-
логії, неврології та психіатрії, інфекційних хвороб та епідеміології, фармакології та 
клінічної фармакології, педіатрії, фундаментальних дисциплін та організації охорони 
здоров’я, науковці яких є членами численних всеукраїнських і міжнародних наукових 
товариств й асоціацій. На заснований у роковини пошанування 75-річного ювілею Івано-
Франківського національного медичного університету науково-практичний медичний 
журнал «ТЕРАПЕВТИКА імені професора М.М. Бережницького» покладаються важливі 
науково-освітні завдання щодо розбудови національної медичної галузі та популяризації 
сучасної медичної науки.

Маю надію, що журнал стане тією платформою, на якій будуть обговорюватися 
нагальні проблеми медицини, медичної освіти й організації охорони здоров’я, будуть 
представлені наукові досягнення, найновіші клінічні настанови й протоколи ведення 
пацієнтів у галузі внутрішньої медицини і стоматології, міждисциплінарні питання, 
наукові роботи здобувачів ступеня доктора філософії і студентів, питання організації 
та історії медицини.

Запрошуємо долучатися до нашого науково-видавничого проєкту зарубіжних 
фахівців, молодь, студентів. 

Вітаю з виходом у світ нового науково-практичного видання!
Успіхів усім і нових звершень!

Микола Михайлович Рожко,
ректор Івано-Франківського 
національного медичного університету, 
заслужений діяч науки і техніки 
України, лауреат Державної премії 
України в галузі науки і техніки, доктор 
медичних наук, професор
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ВЧЕННЯ ГАЛИЦЬКОГО  
ПРОФЕСОРА-ІНТЕРНІСТА 
М.М. БЕРЕЖНИЦЬКОГО 
ПРО АДАПТАЦІОГЕНЕЗ СИНДРОМУ 
ЛЕГЕНЕВОГО СЕРЦЯ В КОНТЕКСТІ 
НАУКОВОЇ СПАДКОЄМНОСТІ 
ТА СЬОГОДЕННОЇ АКТУАЛЬНОСТІ

© М.І. Дземан

Надійшла до редакції 05.11.2020

* Адреса для листування 
(Correspondence): Івано-Франківський 
національний медичний університет, 
вул. Галицька, 2, м. Івано-Франківськ, 
76018, Україна. E-mail: zdovado@ukr.net

Резюме. У статті висвітлено актуальність наукової спадщини визначної особистості укра-
їнської медицини другої половини ХХ століття, яскравого представника Прикарпатської 
терапевтичної школи, професора Мирослава Миколайовича Бережницького в сьогоденні 
проблем синдрому легеневого серця.

Ключові слова: професор Мирослав Миколайович Бережницький, наукова спадщина, 
проблема ЛС, концепція адаптивної перебудови коронарного кровотоку та капіляро-тро-
фічної недостатності.

Galician internist professor M.M. Berezhnytskyy concept 
about adaptatiogenesis of pulmonary heart disease 
in terms of scientific heritage and present-day relevance
M.I. Dzeman
«ERBIS» Ltd., PE «ERBIS Laboratory», Kyiv

Abstract. The article highlights the relevance of the scientific heritage of outstanding personality 
of Ukrainian medicine in the late twentieth century, a bright representative of internal medicine 
school of Prykarpattia, Professor Miroslav M. Berezhnytskyy in nowadays problems of pulmonary 
heart disease.

Keywords: Professor Miroslav M. Berezhnytskyy, scientific heritage, the problem of pulmonary 
heart, the concept of adaptive reconstruction of coronary blood flow and capillary-trophic 
insufficiency.

М.І. Дземан

Науково-виробничий центр ТОВ «ЕРБІС», ПП «Лабораторія ЕРБІС», м. Київ

ІСТОРІЯ МЕДИЧНОЇ 
ГАЛУЗІ
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Галицький професор-інтерніст Мирослав 
Миколайович Бережницький віддав вивченню 
проблеми синдрому легеневого серця біль-
шу частину свого активного творчого життя 
лікаря-дослідника. У здійснених ним у 60-
80 роках ХХ сторіччя клініко-анатомічних до-
слідженнях були встановлені фундаментальні 
закономірності системної адаптації організму 
до поєднаної дії легеневої гіпертензії, гіпоксії, 
інфекційно-токсичного впливу, підвищеного 
внутрішньогрудного тиску, мікрогемоцирку-
ляторних порушень та ендотеліальної дис-
функції. Конкретне з’ясування притаманної для 
легенового серця адаптивно-компенсаторної 
перебудови коронарного кровоплину та морфо-
функціональних структур міокарда дозволило 
талановитому практику-інтерністу віртуозно 
описати його клінічну картину. А встановлена 
Мирославом Миколайовичем етапність па-
тернів надскладної взаємодії багаторівневої 
ієрархії функціональних систем організму при 
хронічному легеневому серці визначає формат 
подальшого вдосконалення його комплексної 
терапії та профілактики і в сьогодення. Тож 
здійснені професором М.М. Бережницьким 
ґрунтовні клініко-анатомічні дослідження 
синдрому хронічного легеневого серця ма-
ють непересічне значення в сучасній клінічній 
практиці внутрішньої медицини. І нині ми є 
свідками, як за обставин сьогоденної пандемії 
COVID‑19 трактування Мирославом Миколайо-
вичем патогенезу синдрому хронічного леге-
невого серця як процесу реалізації взаємодії 

Бережницький Мирослав Миколайович

основних функціональних рівнів організму 
(кардіореспіраторного комплексу, окремих 
систем та органів, трофокапілярного обмі-
ну, клітин та субклітинних структур) набуло 
особливої актуальності. Справа в тому, що 
за спричиненого SARS-CoV‑2 захворювання 
легеневі кровоносні судини стають епіцентром 
хвороби. А генералізоване ураження ендотелію 
кровоносних судин організму в 5% пацієнтів 
зумовлює важкі поліорганні ураження. Отже, 
COVID-19 першочергово провокує розвиток 
тромбозу легеневих судин, а серед його усклад-
нень пневмосклероз на чільному місці. За 
даними Національної служби охорони здоров’я 
Великобританії, серед пацієнтів із коронавіру-
сом, які потребують госпіталізації, 45% буде 
необхідне тривале медичне спостереження, 
4% — реабілітація, а 1% — постійна лікарська 
допомога. Тож цілком очевидно, що нам слід 
очікувати чималого збільшення кількості паці-
єнтів із синдромом легеневого серця.

Постать обдарованого таланом інтер-
ніста-дослідника М.М. Бережницького яскраво 
спалахнула на зоряному небосхилі Прикарпат-
ської школи внутрішньої медицини в середині 
другої половини ХХ сторіччя. У попередніх 
публікаціях1 детально розглянуто процес 
становлення особистої творчої лабораторії 
Вчителя в самобутньому етно-історичному 
середовищі Галичини. У них увагу було акцен-
товано на сприянні цьому тогочасної атмос-
фери суспільно-політичної «відлиги», а також 
важливості успішної розбудови наукової мор-
фологічної школи заслуженого діяча науки 
УРСР, професора Юхима Петровича Мель-
мана та привнесення вихованцями Київської 
школи внутрішньої медицини (професорами 
А.Д. Аденським-Пінчуком, М.Л. Авіосором та 
Я.В. Боріним) її традицій у педагогічно-науковий 
процес та лікувальну діяльність Станіславського 
державного медичного інституту. Науковий 
пошук клініко-анатомічних досліджень Ми-
рослава Миколайовича був продиктований 
настійною тогочасною вимогою вирішення 
складної проблеми практичної медицини щодо 
подолання рефрактерної серцевої недостат-
ності в пацієнтів із хронічним прогресуючим 
запальним захворюванням легень. У 50-х роках 
застосування антибіотиків дало можливість 
суттєво підвищити ефективність лікування 
гострих неспецифічних захворювань легень, 
що, однак, призвело до значного зростання 
кількості пацієнтів з їх хронічними формами.
1 На 90-річчя народин галицького професора-інтерніста 
Мирослава Миколайовича Бережницького. Частина 1-6. 
«Практикуючий лікар», 2019, № 1-4; 2020, 1, 3-4.
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Органи дихання та кровообігу тісно пов’я-
зані між собою фізіологічними функціями і є 
визначальними в життєдіяльності людського 
організму. Відповідно, їх взаємодія критично 
реалізується в межах морфофункціонально 
єдиного кардіореспіраторного комплексу. Вче-
ні-інтерністи, починаючи із досліджень фран-
цузького лікаря Рене Лаенека (R.Th.Н. Laennec), 
у 1819 році [1] всебічно вивчають закономір-
ності різнобічного та надскладного впливу 
хронічного запального процесу в легенях на 
стан серцево-судинної системи. Тож цілком 

природно, що напрямок наукового пошуку для 
Мирослава Миколайовича був так вдало визна-
чений його Вчителем, професором Мойсеєм 
Лазаровичем Авіосором саме в продовженні 
досліджень стану органів кровообігу за прогре-
суючого хронічного неспецифічного легеневого 
процесу — традиційного напрямку діяльності 
наукової школи, вихованцем якої він був. При-
гадаємо, що його Вчитель, академік М.Д. Стра-
жеско особливу увагу приділяв клінічно-екс-
периментальному вивченню патології органів 
кровообігу. Микола Дмитрович розробив вчення 
про функціональну недостатність кровообігу 
та спільно з В.Х. Василенком запропонував 

Рене Лаенек

Професор М.Л. Авіосор

класифікацію хронічної недостатності кровоо-
бігу, якою ми успішно і користувались до кінця 
минулого сторіччя. Також потрібно сказати, що 
вивчення легеневої патології є одним із пер-
ших традиційних напрямків науково-дослідної 
діяльності Київської школи внутрішньої меди-
цини. Він був започаткований ще в середині 
ХІХ сторіччя першою Київською терапевтичною 
науковою школою професора Ф.С. Цицуріна 
в Університеті святого Володимира. Перші його 
три учні, доктори медицини А.І. Слободзінський, 
Л.К. Горецький і Л.А. Маровський, захистили 
дисертації, присвячені саме вивченню патології 
легень. Тож і вивчення легенево-серцевої недо-
статності та синдрому легеневого серця стало 
важливим напрямком наукових досліджень 
Київської школи внутрішньої медицини. Осо-
бливо значущим стосово синдрому хронічного 
легеневого серця став доробок знаменитого 
вихованця Київської терапевтичної школи, учня 
корифея української терапії Феофіла Гаврило-
вича Яновського, академіка Бориса Євгеновича 
Вотчала. Правда, мрія киянина Бориса Вотчала 
(сина академіка-ботаніка, вихованця Першої 
Київської гімназії та медичного факультету 
Київського університету св. Володимира 1918 
року) працювати в Києві, у клініці свого Вчи-
теля, була реальністю тільки до 1924 року. 
У той непростий час Феофіл Гаврилович зумів 
посприяти трьохрічному стажуванню обдаро-
ваного учня в закордонних клініках (професо-
рів-пульмонологів Л. Браувера і Х. Шотмеллера) 
одразу ж після успішного закінчення Борисом 
Євгеновичем навчання в ординатурі під його 
керівництвом [2, 3]. Академік Б.Є. Вотчал, як 
і ще один визначний учень Ф.Г. Яновсько-
го — академік В.Х. Василенко (який також був 
ключовим очільником терапевтичної служби 
Збройних Сил під час Другої світової війни), 
після її закінчення отримав призначення завід-
увача однієї із провідних кафедр внутрішньої 

Академік Стражеско Микола Дмитрович

Академік Яновський 
Феофіл Гаврилович

Академік Вотчал  
Борис Єгенович
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медицини в Москві. Автору було особливо 
приємно слухати розповіді одного із фундаторів 
Київської школи внутрішньої патології другої 
половини ХХ сторіччя професора Пелещука 
Анатолія Петровича про його спілкування з ака-
деміками Б.Є Вотчалом та В.Х. Василенком на 
медичних наукових форумах у 60-х роках. Ана-
толій Петрович на той час плідно співпрацював 
у клінічній нефрології з професором Першого 
Московського медичного інституту академіком 
Є.М. Тарєєвим і часто бував у службових від-
рядженнях у Москві. Він захоплено розповідав 
та щиро тішився тим, що академіки-терапевти, 
уродженці Києва, Борис Євгенович Вотчал та 
Володимир Харитонович Василенко, вже будучи 
в поважному віці, дбайливо берегли пам’ять 
про місто свого дитинства і юності й жваво 
цікавились подіями в ньому.

Безпосередньо в Києві вивчення актуальних 
аспектів синдрому легеневого серця провади-
ли І.І. Сахарчук, П.Ф. Дудка, Ю.М. Бондарен-
ко, Л.М. Скакальська  [4-6], М.С. Пилипчук, 
В.І. Мельник [7], О.Ф. Кисельова та М.Б. Хомін-
ська [8], Л.Ф. Конопльова і К.С. Амосова [9-11], 
О.В. Коркушко і В.В. Вознюк [12, 13], А.С. Свінці-
цький [14] та інші. У 1997 році співробітники На-
ціонального інституту фтизіатрії і пульмонології 
ім. Ф.Г. Яновського професори В.К. Гаврисюк 
та А.І. Ячник видали монографію «Хроническое 
легочное сердце»  [15]. У 2003 році в Києві 
на ІІІ з’їзді фтізіопульмонологів України було 
запропоновано класифікацію гемодинамічних 
порушень при хронічних запальних захворю-
ваннях легень [16].

Отже, у 50-60-х роках минулого сторіччя 
професор Мойсей Лазарович Авіосор, спостері-
гаючи за швидким прогресуванням у хворих із 
хронічними неспецифічними захворюваннями 
легень рефрактерної серцевої недостатності, 
пророчо передбачив її надважливу медико-со-
ціальну зачущість. Як вихованець академічної 
терапевтичної школи Миколи Дмитровича 
Стражеско, він добре розумів всю складність 
проблеми та крайню необхідність ретельного 
вивчення патогенезу рефрактерності серцевої 
недостатності, що розвивалась на тлі хроніч-
ного прогресуючого ураження легень. Тож 
він і поставив перед енергійним клініцистом 
М.М. Бережницьким непросте завдання до-
слідити гемодинамічні розлади та коронарний 
кровоплин у хворих із синдромом хронічного 
легеневого серця.

Ураження серцево-судинної системи при 
захворюваннях легень є інтегральною про-
блемою для клініки внутрішніх захворювань, 

з якою доводиться постійно стикатися в клініч-
ній практиці [10, 17-24]. На сьогодні актуаль-
ною стає необхідність прийняття консенсусу 
з питань термінології, класифікації, клінічних 
проявів, діагностики та лікування легеневого 
серця (ЛС). Спектр захворювань, при яких 
формується ЛС, є дуже широким, і прийняття 
таких узгоджень є надскладним завданням. 
Відомо понад 80 захворювань, за яких може 
розвинутись тільки хронічне легеневе серце 
(ХЛС). І хоча епідеміологія легеневого серця 
вивчена недостатньо, за даними літератури, 
від 20 до 40% серед усіх випадків смерті від 
недостатності кровообігу зумовлені її легене-
во-серцевим варіантом [22, 25]. У кожному 
окремому випадку декомпенсації ЛС лікар-ін-
терніст має вирішувати питання щодо надання 
невідкладної допомоги і подальшого «постде-
компенсаційного» лікування. Тож синдром ЛС є 
водночас загальнотерапевтичною, пульмоноло-
гічною, кардіологічною та судинно-хірургічною 
проблемою і оптимальним було б прийняття 
узгодження щодо нього за участю як пульмоно-
логів, кардіологів, терапевтів, лікарів загальної 
практики (сімейної медицини), так і судинних 
хірургів та реаніматологів.

У науковій літературі щодо симптомокомп-
лексу ЛС використовувалась різна термінологія: 
«легенева хвороба серця», «емфізематоз-
не серце», «легенево-серцевий синдром», 
«легенево-серцева недостатність» тощо. На 
сьогодні офіційно визнаним в усьому світі є 
термін «легеневе серце» (cor pulmonale). Він 
уперше був запропонований Марко Джіном та 
Уайтом у 30-х роках минулого сторіччя і поня-
тійно влучно та коротко визначив особливості 
морфофункціонального статусу серця під 
час захворювань легень. Правда, певний час 
і щодо цього терміну також тривала дискусія. 
Основним запереченням щодо терміну «леге-
неве серце» був аргумент, що він не повною 
мірою відображає повноту системних змін 
в серцево-судинній системі за захворювань 
легень. Зазначалось також, що при підви-
щеному тиску у великому колі кровообігу ми 
застосовуємо терміни «гіпертонічна хвороба» 
чи «симптоматична артеріальна гіпертензія», 
а не «гіпертонічне серце». У 1961 році експер-
тами ВООЗ «легеневе серце» було визначено 
як «гіпертрофія правого шлуночка на ґрунті 
захворювань, що ушкоджують функцію або 
структуру легень, або те й інше одночасно, 
за винятком випадків, коли ці легеневі зміни 
є результатом первинного ураження лівого 
серця або вроджених вад серця». Воно, як 

Академік  
В.Х. Василенко 

Професор А.П. Пелещук
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бачимо, ґрунтується суто на анатомічному 
принципі і на сьогодні не відповідає вимо-
гам клініки внутрішніх захворювань. Сама 
гіпертрофія правого шлуночка є закономір-
ним компенсаторним механізмом при його 
гіперфункції і  забезпечує функціонування 
кардіореспіраторного комплексу відповідно 
до підвищених вимог, а зниження скорот-
ливої здатності правих відділів серця настає 
за їх дилатації. Для клініциста важливою є 
можливість прогнозування розвитку та ви-
значення наявності ускладнень (скажімо, за 
даної ситуації — недостатності кровообігу). 
Академіком Б.Є. Вотчалом у розвиток загаль-
ного принципу визначення ЛС експертами 
ВООЗ у 1962 році було запропоновано таке: 
«Легеневе серце — це патологічний стан, який 
характеризується гіпертрофією і (або) дила-
тацією правого шлуночка серця в результаті 
легеневої гіпертензії, зумовленої первинними 
захворюваннями бронхолегеневого апарату, 
судин легень або торакодіафрагмальними 
порушеннями». На ХV Всесоюзному з’їзді те-
рапевтів (1964) було прийнято це уточнене 
визначення ЛС і його класифікація. У клінічній 
практиці стали прогнозувати стан пацієнтів, 
зважаючи на рівень тиску в легеневій артерії 
та морфологічний стан правого шлуночка. 
У цьому контексті здійснювані галицьким інтер-
ністом М.М. Бережницьким клініко-анатомічні 
дослідження ХЛС були амбітними за своєю 
науково-практичною значущістю [26-29]. Їх 
результати дозволили з’ясувати причини рід-
кісності в пацієнтів із ХЛС інфаркту міокарда, 
стенокардії та миготливої аритмії. Виявилось, 
що визначальним у цьому відношенні є не стіль-
ки незначна вираженість атеросклеротичного 
ураження судин, а й уперше (1962-1971) ґрун-
товно вивчена Мирославом Миколайовичем 
специфіка адаптивної перебудови коронарного 
кровоплину [26, 27, 29, 30].

На сьогодні наші знання про синдром ле-
геневого серця значно розширились і зазнали 
глибоких змін [15, 16]. Виявилось, що недо-
статність кровообігу (НК) за синдрому ЛС може 
розвинутись іще за нормального стану скорот-
ливої здатності правих відділів міокарда і бути 
зумовленою підвищенням внутрішньогрудного 
тиску. Намагання розглядати виключно рівні 
легеневої гіпертензії як стадії формування леге-
невого серця не виправдало себе. З’ясувалось, 
що легенева гіпертензія є досить поширеною 
в популяції  [31]. І на сьогодні розрізняють 
первинну легеневу гіпертензію (ПЛГ) — рід-
кісне самостійне захворювання, і асоційовану 

(вторинну), так звану симптоматичну ЛАГ — 
ускладнення цілої низки найрізноманітніших 
захворювань. 

Зумовлене захворюваннями бронхолеге-
невого апарату, ураженнями легеневих арте-
рій чи торакодіафрагмальними порушеннями 
перенавантаження правого шлуночка тиском 
здатне реалізувати свій вплив у дуже широких 
межах. Це зумовлено можливістю широкої 
варіабельності поєднання багатьох патоге-
нетичних механізмів. Серед них ендотеліаль-
на дисфункція привертає до себе все більшу 
і більшу увагу [32-37]. І справа не тільки у факті 
прогресуючого зниження ендотелійзалежної 
вазодилатації при формуванні хронічного ле-
геневого серця. Завдяки досягненням останніх 
десятиріч у вивченні структури та функції ен-
дотелію гемосудин, встановлено її визначальну 
роль у формуванні адекватності місцевого 
кровотоку (навіть за умов денервації). Сформо-
ваний у процесі еволюції апарат рецепторного 
сприйняття тиску й об’єму крові (так званої 
напруги зрушення) миттєво реагує на будь-які 
їх зміни продукуванням судинним ендотелієм 
дуже широкого спектра вазоактивних речо-
вин. Переважна більшість вазодилататорів, що 
синтезуються судинним ендотелієм, маючи як 
дезагрегуючі, так і антикоагулянті властивості, 
володіє ще й здатністю перешкоджати росту та 
міграції гладких м’язів судин. Вазоконстриктори 
за тривалої дії здатні ініціювати гіпертрофію 
гладком’язових волокон і, окрім того, мають 
виражені коагулюючі властивості. Зважаючи 
на це, стає зрозумілим тісний взаємозв’язок 
патогенетичних механізмів різних форм леге-
невого серця.

Наведене вище свідчить про те, що синдром 
ЛС вже не може характеризуватися тільки 
морфологічним станом міокарда. У клінічному 
відношенні важливою є сукупна функціональ-
на та морфологічна характеристика патоло-
гічного процесу. А оскільки цей синдромом 
може розвиватись при дуже широкому колі 
патологій (захворюваннях паренхіми легень та 
повітрянопровідних шляхів різного характеру, 
ураженні легеневих судин та опорно-рухового 
апарату грудної клітки, порушенні функції 
дихального центру тощо), то й співвідношення 
патогенетичних механізмів його становлення 
і навіть сама наявність певних із них може 
суттєво різнитися. Особливості патогенезу 
конкретної патології зумовлюють гострий чи 
хронічний перебіг синдрому легеневого серця 
та характерну специфіку його симптомоком
плексу. Тож для ЛС характерна гетерогенність 
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патогенезу, морфофункціонального стану 
міокарда та судин, клінічного перебігу його 
різних форм. Скажімо, для ХЛС є властивими 
слабка вираженість атеросклерозу, рідкісність 
інфаркту міокарда, стенокардії, миготливої 
аритмії, «теплий ціаноз», часто бетолепсія 
(короткочасна втрата свідомості на максимумі 
кашлю) і небезпечні гіпертензивні кризи на тлі 
легеневої гіпертензії [10, 18, 22, 29, 38]. Свої 
особливості при ЛС має набряковий синдром 
та капілярно-трофічна недостатність тощо [39]. 
Таким чином, синдром легеневого серця  є  
вельми варіативним симптомокомплексом 
загрозливих порушень гемодинаміки малого 
кола кровообігу, які на тлі суттєвого зниження 
адаптивно-компенсаторних можливостей ле-
геневого апарату та відсутності  первинного 
ураження серця  призводять до  специфічного 
ремоделювання морфофункціонального ста-
тусу його правих відділів. Також актуальною 
на сьогодні є дискусія про те, за яких проявів 
такого симптомокомплексу та на якому етапі 
його розвитку є доцільним констатування в роз-
горнутому клінічному діагнозі синдрому ЛС [18, 
38]. На ІІІ з’їзді фтізіопульмонологів України 
(2003) навіть запропоновано класифікацію 
гемодинамічних порушень при захворюваннях 
легень, згідно з якою в діагнозі фактично кон-
статуються тільки випадки декомпенсованого 
хронічного легеневого серця [16]. А оскільки 
недостатність кровообігу в легеневих хворих 
може розвинутись ще до становлення орга-
нічних змін в міокарді, то факт її наявності 
запропоновано констатувати в діагнозі одразу 
після пульмонологічного діагнозу. Основним 
аргументом доцільності такого підходу є дис-
кусійне твердження про те, що оскільки успіш-
не лікування бронхолегеневого запального 
процесу здатне на цьому етапі забезпечити 
ліквідацію НК, то у включенні в комплексну 
терапію пацієнтів специфічно спрямованого 
на нормалізацію порушень у серцево-судинній 
системі лікування немає рації. Проте слід від-
мітити, що з позицій сьогодення, навіть саме 
«комплексне» лікування бронхолегеневого 
запального процесу далеко не завжди належ-
но враховує відомі патогенетичні механізми 
формування ЛС (наприклад, ту ж дисфункцію 
судинного ендотелію). Б.Є. Вотчал завжди під-
креслював, що обмежити порушення в серце-
во-судинній системі тільки визначенням стадії 
недостатності кровообігу — значить, спізнитися 
з діагностикою змін у серці, а фундаментальні 
дослідження професора М.М. Бережниць-
кого встановили наявність ремоделювання 

морфофункціонального статусу міокарда вже 
на найбільш ранніх етапах формування ХЛС. 
Відповідно, окрім ефективного лікування па-
тологічного процесу, на тлі якого розвивається 
ХЛС, принципово важливим є раннє здійснення 
належної корекції капіляро-трофічних взаємо-
відносин  кардіоміоцитів із гісто-гематологіч-
ними структурами.

Загалом за різноманітного спектра пато-
логій, що здатні призвести до формування 
синдрому легеневого серця, реалізується ціла 
низка патогенетичних механізмів:
•	 легенева гіпертензія;
•	 підвищений внутрішньогрудний тиск;
•	 гіпоксія;
•	 інфекційно-токсичний вплив;
•	 ендотеліальна дисфункція. 
Їх наявність, співвідношення та патогенетична 
дія на морфофункціональні структури міокарда 
за кожного різновиду патології має свої осо-
бливості (див. рис. 1). Легенева гіпертензія та 
підвищений внутрішньогрудний тиск безпосе-
редньо впливають на скоротливу здатність влас-
не правих відділів серця, а дії гіпоксичного та 
інфекційно-токсичного факторів, навантаження 
об’ємом зазнає весь міокард. Підвищення вну-
трішньогрудного тиску та подовження видиху 
при хронічних обструктивних захворюваннях 
легень і  торакодіафрагмальних ураженнях 
створює передумови для механічної перешкоди 
току крові в системі верхньої та нижньої по-
рожнистої вен та її екстраторакального депо-
нування. Акт дихання сприятливо впливає на 
гемодинамічні процеси, тому дихальну функцію 
легенів можна розглядати як «друге серце». 
Виключення притягального впливу грудної 
клітки на розташовані поза грудною кліткою 
великі венозні колектори зменшує швидкість 
кровоплину в них більше ніж утричі, значно 
погіршує умови для венозного повернення крові 
до серця та зумовлює розлади діастолічної 
функції правого шлуночка.

Оскільки спільним для патогенезу всіх 
захворювань, що призводять до розвитку ле-
геневого серця, є легенева гіпертензія, то на 
формуванні її генезу потрібно зупинись деталь-
ніше. Безпосередньою причиною підвищення 
опору в малому колі кровообігу є виключення із 
кровотоку частини гемосудинного ложа легень. 
Це може бути зумовлено функціональними 
механізмами (і бути зворотним) та/або орга-
нічними змінами (і бути незворотним). При 
цьому зменшення площі та об’єму капілярів 
респіраторного відділу на 5-10% призводить до 
розвитку клінічних проявів легеневого серця, 
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на 15-20% супроводжується вираженою гіпер-
трофією (та/чи ділатацією) правого шлуночка, 
а редукція 30-35% легеневих капілярів приз
водить до правошлуночкової недостатності. 
Нормальні величини тиску в легеневій артерії 
не перевищують рівень 25-30 мм. рт. ст. — для 
систолічного, 9 мм рт. ст. — для діастолічного 
та 13-20 мм рт. ст. — для пульсового. Вони без-
посередньо впливають на скоротливу здатність 
правих відділів серця. У людини, що перебуває 
в стані спокою, ЛГ визначається за систолічного 
тиску в легеневій артерії вище 25 мм рт. ст., 
а під час фізичного навантаження — вище 
30 мм рт. ст. У клінічному відношенні важли-
вим є поділ ЛГ на латентну (виявляється лише 
при дозованому фізичному навантаженні); 
транзиторну (виявляється в спокої при заго-
стренні бронхолегеневого запального процесу) 
та стабільну (спостерігається в спокої постійно 
поза залежністю від фази запального процесу). 
Доцільно розрізняти також стабільну ЛГ на тлі 
незміненої та зниженої скоротливої здатності 
правого шлуночка. За М.М. Амосовим (1971) 
розрізняють ІV cтупені легеневої гіпертензії:

I ступінь — 25-50 мм рт. ст.;
II ступінь — 51-75 мм рт. ст.;

III ступінь — 76-110 мм рт. ст.;
IV ступінь — понад 110 мм рт. ст.
За можливої при різних захворюваннях 

різноманітності механізмів становлення та 
вираженості легеневої гіпертензії загальною 
тенденцією є неминуче трансформування 
функціональних порушень до органічних змін 
у легеневих артеріях. Серед патогенетичних ме-
ханізмів становлення легеневої гіпертензії такі:
1.	 Рефлекс Ейлера – Лільєстранда – Савиць-

кого при зумовленій бронхообструкцією 
альвеолярній гіповентиляції та гіпоксії 
стає патологічним і, втрачаючи своє за-
хисно-пристосувальне значення в забезпе-
ченні адекватних вентиляційно-перфузійних 
співвідношень, зумовлює генералізований 
спазм легеневих артеріол і прекапілярів, 
а в подальшому гіпертрофію їх гладеньких 
м’язів.

2.	 Збільшення хвилинного об’єму серця, що 
забезпечується тахікардією і є компенса-
торною реакцією серцево-судинної системи 
на легеневу недостатність у межах кардіо-
респіраторного комплексу.

3.	 Зумовлене ендотеліальною дисфункцією 
зниження ендотелійзалежної вазодилатації.

Рисунок 1
Схема патогенезу легеневого серця
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4.	 Пряма компресія серця та внутрішньо-
грудних судин унаслідок легеневої гіпер
інфляції.

5.	 Анатомічне зменшення судинного русла 
легень унаслідок редукції судинного русла 
легень за органічних змін легеневої парен-
хіми чи легеневих артерій при первинній ЛГ 
та васкулітах.

6.	 Зумовлене поліцитемією у відповідь на гі-
поксію збільшення густини крові, ініційована 
ендотеліальною дисфункцією коагулопатія 
потреби із тромбоутворенням у дрібних 
легеневих судинах або занесення тромбів 
із током крові через праві відділи серця 
в легеневу артерію.
При цьому потрібно відмітити, що перерахо-

вані патогенетичні механізми є специфічними 
і визначальними тільки щодо формування 
легеневої гіпертензії за захворювань при яких 
розвивається легеневе серце. На ІІІ Світовому 
симпозіумі з легеневої артеріальної гіпертензії, 
що відбувся у Венеції (2003), засвідчено, що ЛГ 
може бути асоційована із дуже широкою низкою 
захворювань, за яких патогенез її становлення 
на сьогодні дискутується. А щодо рубрикацій, 
де легенева гіпертензія пов’язана із захворю-
ваннями лівих відділів серця, то вона взагалі 
має принципово інші механізми патогенезу.

Слід підкреслити, що розвиток компенса-
торно-пристосувальних гемодинамічних реак-
цій може викликати як виражені порушення 
легеневої вентиляції, так і розлади перфузії 
в малому колі кровообігу. При їх розгляді по-
трібно мати на увазі, що реґіонарна регуляція 
кровотоку в легеневому та великому колах 
кровообігу має свої особливості. Так, гіпоксія 
в мікрогемосудинному руслі легень викликає 
виражену вазоконстрикцію їх докапілярної 
ланки, а судини системної циркуляції при збе-
реженому функціональному стані реагують на 
гіпоксію вазодилатацією. На перших етапах 
зумовлена гіпоксією та гіперкапнією системна 
вазодилатація, зниження периферичного судин-
ного опору і збільшення ємності артеріального 
русла великого кола кровообігу зумовлюють 
компенсаторне збільшення хвилинного об’єму 
крові та тахікардію. При цьому збільшення на 
тлі тахікардії хвилинного об’єму серця може 
зрости майже втричі і  часто перевищувати 
резервні можливості міокарда. Хронічна гі-
поксія насамперед зумовлює розлади енер-
гетичного забезпечення організму (синтезу 
АТФ, транспорту й утилізації енергії). У кінце-
вому результаті при декомпенсованому ХЛС це 
призводить до значного збільшення кисневої 

заборгованості в міокардіоцитах та зменшення 
міоглобіну в міокарді правого шлуночка більш 
ніж удвічі, зниження вироблення макроергів 
у мітохондріях. Поєднання хронічної гіпоксії 
та інфекційно-токсичного впливу на міокард 
зумовлює розвиток дистрофічних змін у всіх 
відділах серцевого м’яза та зниження його 
скоротливої здатності.

Професором Бережницьким М.М. визначено 
специфіку ремоделювання морфофункціональ-
ного статусу міокарда за ХЛС і показано нероз-
ривний взаємозв’язок компенсаторно-присто-
сувальних реакцій кардіоміоцита з адаптивною 
перебудовою гісто-гематологічних структур, 
проміжної сполучної тканини та її трофокапі-
лярної системи [21, 27, 30]. Його клініко-ана-
томічними дослідженнями стану коронарного 
кровотоку при ХЛС було виявлено поряд із 
слабко вираженим атеросклерозом вінцевих 
судин характерні морфологічні компенсатор-
но-пристосувальні реакції кровоносного русла в 
міокарді [26, 29]. Вони полягають у розширенні 
основних і вторинних гілок вінцевих судин, 
перебудові правої вінцевої артерії із широко-
полого у вузькополий тип, збільшенні шляхів 
васкуляризації зон анастомозів між вінцевими 
судинами та їх судинної ємності. При цьому 
стовбур правої вінцевої артерії подовжується 
і діаметр її збільшується на 30-40%, а сумарна 
площа поперечного розрізу — на 80-90%. Зміни 
лівої вінцевої артерії є менш вираженими: діа-
метр її збільшується на 25%, а сумарна площа 
поперечного розрізу — на 30%. Сумарна площа 
гілок вінцевих артерій 1-2-го порядку в правому 
шлуночку збільшується на 91%, а в лівому — 
на 26-30%, у правому передсерді — на 128%, 
лівому — на 47%. Вивчення особливостей 
капілярного русла міокарда у хворих із ХЛС 
показало, що його компенсаторна перебудова 
забезпечує найбільш виражене збільшення 
обмінної поверхні коронарного кровоплину 
саме в правому передсерді. У лівому шлуночку 
число капілярів також дещо збільшується, але 
їх сумарна ємність при збереженні обмінної 
поверхні все ж дещо зменшується. А от у пра-
вому шлуночку (за умов поєднаної дії гіпоксії, 
перевантаження опором та інтоксикації) спо-
стерігається одночасне зменшення як кількості 
і ємності капілярів, так і їх обмінної поверхні. 
Таким чином, уже на ранніх етапах формування 
ХЛС, на тлі повноцінних компенсаторно-при-
стосувальних реакцій мікрогемоциркуляторного 
русла в обох передсердях та лівому шлуночку, 
у правому формується капілярно-трофічна 
недостатність, яка призводить до розвитку 
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дистрофічних і склеротичних змін у ньому. 
Оскільки на такому тлі розгортання компен-
саторно-пристосувальних реакцій в умовах 
гіпоксії та перевантаження опором зміни парен-
хіматозно-стромальних взаємин неспроможні 
забезпечити функціональні потреби міокарда 
в ділянці правого шлуночка, то інтенсивне 
розростання сполучної тканини дифузного та 
вогнищевого характеру відбувається насампе-
ред у ньому. При цьому процеси склерозу мають 
місце як у стінці судин мікроциркуляторного 
русла, так і в периваскулярній сполучній тканині 
і, зрештою, поширюються на всю проміжну 
сполучну тканину міокарда. Встановлена спе-
цифіка адаптивно-компенсаторної перебудови 
гемосудинного ложа серця і дозволила Ми-
рославу Миколайовичу пояснити рідкісність 
миготливої аритмії та швидке прогресування 
правошлуночкової НК у хворих із ХЛС [21, 30].

Із сучасних наукових позицій відмітимо, 
що будь-який із патогенетичних механізмів 
ЛС (див. рис. 1) може стати причиною дис-
функції ендотелію судин, а вона, у свою чергу, 
зумовлює становлення капілярно-трофічної 
недостатності. Пригадаємо, що судинний ен-
дотелій представлений на внутрішній оболонці 
базальної мембрани гемосудин моношаром 
плоских полігональних клітин загальною ма-
сою близько 1,5 кг і площею 900 м2 і, згідно із 
сучасними уявленнями, є важливим ендокрин-
ним органом організму [34, 35]. А, як відомо, 
капілярне русло легенів є найбільшим серед 
судинних теренів організму, і тому ендокрин-
на активність його ендотелію в забезпеченні 
оптимального співвідношення вазодилатуючих 
(дезагрегуючих, протизгортальних) та вазо-
констрикторних (згортальних) субстанцій є 
вагомою. Сама будова судинної стінки створює 
певну закономірність у розподілі взаємодіючих 
факторів згортання та вазоконстрикції, а  та-
кож протизгортання і вазодилатації. Судинний 
ендотелій вкритий слизовим серпанком-гліко-
каліксом. У складі останнього глікопротеїни, 
яким характерні антиадгезивні властивості, та 
невеликий шар фібрину, що зв’язує тромбін. 
Крім того, ендотелій адсорбує із плазми крові 
численні протизгортальні речовини. Заряд 
стінки судин — позитивний, і це також пере-
шкоджає зближенню тромбоцитів (позитивно 
заряджених) з ендотелієм. Однак основною 
причиною антикоагулянтної і вазодилататорної 
функції стінки судин є синтез його ендотелієм 
відповідних біологічно активних речовин. У нор-
мальних фізіологічних умовах ендотелій судин, 
синтезуючи оксид азоту, гіперполяризуючий 

фактор, простациклін (простагландин Pgl2), 
антитромбін ІІІ тощо, перешкоджає агрегації, 
коагуляції крові та спазмуванню судин, а також 
росту та міграції їх гладком’язових компонентів. 
Крім того, ендотелій, синтезуючи тромбомо-
дулін, блокує активні коагулянти, що виділя-
ються печінкою та перебувають у плазмі крові 
(тромбін). І, нарешті, адсорбуючи із плазми 
крові антикоагулянти (гепарин, протеїни С і S), 
ендотелій перешкоджає адгезії та агрегації 
тромбоцитів на своїй поверхні. Сполучення 
на ендотелії антикоагулянтів і вазодилататорів 
у фізіологічних умовах є основою забезпечення 
нормального та відповідного метаболічним 
потребам місцевого кровотоку, особливо в мі-
кросудинах. Ушкодження ендотелію судин за-
пускає реакції агрегації та згортання, викликає 
спазм судини, що є захисною реакцією, оскільки 
запобігає поширенню патологічного процесу 
та втраті крові. За умов тривалого ушкодження 
ендотеліальна дисфункція здатна змінити умови 
функціонування не тільки кардіореспіраторно-
го комплексу, а й усього організму [40]. Так, 
встановлено, що в реалізації ендотеліальної 
дисфункції виключно важливе значення має 
зниження синтезу ендотелієм нестабільно-
го гормону з періодом напіврозпаду в кілька 
секунд — оксиду азоту (NO). Водночас, за 
даними літератури, його вплив на регуляцію 
мікрогемодинаміки легень є менш значущим, 
ніж ендотеліального гіперполяризуючого фак-
тора та простацикліну (останні продукуються 
не тільки ендотеліоцитами, а також і альвео
лоцитами II  типу). Але він має виражений 
системний вплив і є сигнальною молекулою 
для всієї серцево-судинної системи, оскільки 
реакція судин визначається безпосередньо 
рівнем утворення NO [41, 42]. Оксиду азоту 
властивий виражений антиагрегуючий, про-
тизгортальний та вазодилататорний ефекти. 
Він також попереджує ріст і міграцію гладких 
м’язів судин, гальмує вироблення адгезив-
них молекул, перешкоджає розвитоку спазму 
в судинах, виконує функції нейромедіатора, 
транслятора нервових імпульсів, бере участь 
у механізмах пам’яті, забезпечує бактерицидний 
ефект. Активування білків — К та Са каналів, 
щільність яких на мембранах дуже велика, є 
основним механізмом дії оксиду азоту. Будучи 
основним стимулятором утворення ЦГМФ, NO 
активізує ЦГМФ-залежну протеїназу і ство-
рює умови для відкриття численних калієвих 
і кальцієвих каналів. Їх відкриття призводить 
до розслаблення гладких м’язів завдяки виходу 
калію та кальцію з м’язів при реполяризації 
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(згасання біоструму дії). Збільшуючи кількість 
ЦГМФ, NO зменшує вміст обов’язкового учас-
ника всіх фаз гемостазу кальцію і в тромбо-
цитах. За хронічної гіпоксії порушення обміну 
NO призводить до виникнення його актив-
них форм (пероксинітритів), які ушкоджують 
ендотеліоцити. Окрім перерахованих вище 
біологічно активних речовин, у забезпеченні 
адекватності реґіонарного кровотоку велике 
значення відіграють ендотеліни. Доведено, що 
при ушкодженні ендотелій здатний синтезувати 
велику кількість ендотелінів, що приводять 
до збільшення на 50% судинного опору у ве-
ликому колі кровообігу та на 130% — у ма-
лому [36, 37]. У нормі легені інактивують до 
90% ендотелінів, але при легеневій гіпертензії 
в крові легень рівень цих речовин підвищуєть-
ся у 2-3 рази. Найбільш активний серед цієї 
групи вазоактивних речовин — ендотелін‑1 із 
встановленим гіпертензивним ефектом у ма-
лому колі кровообігу [36], причетний до низки 
різноманітних патологічних процесів (інфаркту 
міокарда, порушення ритму серця, легеневої 
та системної гіпертонії, атеросклерозу тощо). 
Участь ендотелію легеневих судинних теренів 
в активації ренін-ангіотензинової та симпатичної 
систем, зміна при ушкодженні їх метаболічної 
активності в напрямку синтезу оксидантів, 
вазоконстрикторів, агрегантів і тромбогенних 
факторів, різке зменшення його здатності до 
деактивації біологічно активних речовин є 
патогенетичним підґрунтям гетерогенності 
різних форм легеневого серця та розвитку 
широкого спектра можливої супутньої патології 
і синдрому взаємного обтяження. На сьогодні 
доведено, що в патогенезі легеневого серця ен-
дотеліальна дисфункція зумовлює прогресуюче 
зниження ендотелійзалежної вазодилатації та 
коагулопатію потреби, бере участь у розвитку 
гіпертрофії гладеньких м’язів судин. При цьому 
належним чином роль дисфункції ендотелію 
в розвитку капілярно-трофічної недостатності 
на сьогодні ще невизначено.

Професор  М.М.  Бережницький своїми 
клініко-анатомічними дослідженнями виявив 
відсутність при декомпенсованому ХЛС брон-
холегеневого генезу кореляційного зв’язку між 
стадією НК та величиною гіпертрофії правого 
шлуночка серця [11, 30]. Базуючись на отри-
маних результатах, він стверджував, що за ХЛС 
недостатність кровообігу розвивається значно 
раніше, ніж будуть використані всі компенсатор-
ні механізми міокарда [30]. У лекціях для лікарів 
він завжди підкреслював: «Клінічна практика 
свідчить, що при мітральному стенозі стійка 

компенсація гемодинаміки може тривати і 20-30 
років, а за ХЛС не більше 6-8 років із швидким 
переходом у фазу декомпенсації». При цьому 
він завжди зазначав, що в кінцевому результаті 
особливості синдрому легеневого серця завжди 
визначаються властивим тлом захворювання. 
Базуючись на досягненнях сучасної медицини, 
можна відмітити й те, що в умовах конкретної 
патології кожен із патогенетичних механізмів 
формування легеневого серця має своє важливе 
значення, але, як правило, жоден із них не тра-
пляється окремо. При захворюваннях паренхіми 
легень та повітрянопровідних шляхів запального 
характеру всі перераховані вище патогене-
тичні механізми беруть участь у формуванні 
хронічного легеневого серця із визначальним 
значенням перевантаження правого шлуночка 
компенсаторно незначно підвищеними опором 
та об’ємом на тлі хронічної гіпоксії, інтоксика-
ції та підвищення внутрішньогрудного тиску. 
За неадекватності вентиляційних імпульсів 
із дихального центру, наявності нейром’язових 
захворювань та торакодіафрагмальної патології 
порушення моторної функції опорно-рухового 
апарату грудної клітки альвеолярна гіповенти-
ляція (і гіпоксія), компенсаторна легенева гіпер-
тензія та підвищення внутрішньогрудного тиску 
відіграють провідну роль у патогенезі легеневого 
серця. У хворих із первинною легеневою та хро-
нічною постемболічною гіпертензією основним 
патогенетичним механізмом формування ле-
геневого серця є зменшення судинного русла 
легень (унаслідок мускуляризації та гіперплазії 
стінок артеріол, їх облітерації, тромбозу чи 
емболізації), що зумовлює перевантаження 
правого шлуночка високим тиском. Відповідно, 
при судинних формах ХЛС гіпертрофія правого 
шлуночка має виражений характер і за значущої 
експозиції відповідає ступеню ЛГ. Проте, як 
переконливо засвідчили результати досліджень 
професора М.М. Бережницького, за реалізації 
будь-якої сукупності вказаних вище патоге-
нетичних механізмів спостерігається стрімке 
ремоделювання морфофункціонального статусу 
міокарда. Виходячи із наведеного вище, Мирос-
лав Миколайович вважав необхідним раннє ви-
явлення хворих із можливістю розвитку ЛС [17]. 
Виконати це надзавдання можливо тільки за 
ретельного здійснення диспансерного нагляду 
за хворими із хронічною патологією, потенційно 
здатною зумовлювати розвиток ЛС. При широ-
кому впровадженні в практику сучасної клінічної 
медицини ультразвукових методів дослідження 
серцево-судинної системи [43] та можливості 
здійснення за показаннями ангіопульмонографії 



ТЕРАПЕВТИКА, ТОМ 1, №1, 2020 | 15

і сцинтиграфії легень успішне виконання цього 
завдання стало цілком реальним (див. рис. 2) 
та є настійною необхідністю сьогодення. Ко-
ристуючись рекомендаціями експертів ВООЗ 
(1998), можна в динаміці здійснювати об’єк-
тивізацію фізичних можливостей пацієнтів із 
ХЛС (табл. 1, 2). Для здійснення динамічного 
спостереження за диспансеризованими пацієн-
тами із ХЛС Мирослав Миколайович свого часу 
запропонував електрокардіографічний показник 
визначення гіперфункції правого передсердя 

РІІ+РІІІ  /ТІІ+ТІІІ ≥ 1  [44]. Він давно отримав 
назву «показник професора М.М. Бережниць-
кого» [45, 46] та є актуальним на сьогодні. Цей 
показник абсолютно доступний для широкого 
використання в практиці сімейного лікаря.

Наукове узагальнення результатів власних 
досліджень стало фундаментом для формуван-
ня професором М.М. Бережницьким концепції 
адаптивно-компенсаторної перебудови мікроге-
моциркуляторного русла та капіляро-трофічної 
недостатності при синдромі ЛС будь-якого гене-
зу [21, 27, 30]. У межах цієї концепції отримали 
своє пояснення клінічні особливості перебігу ХЛС. 
Серед них, окрім слабкої вираженості в пацієнтів 
із ХЛС атеросклерозу, рідкісності інфаркту міо-
карда, стенокардії та миготливої аритмі і «теплого 
ціанозу», небезпечні гіпертензивні кризи на тлі 

Рисунок 2
Схема діагностичного пошуку при легеневому серці

Таблиця 1.
Функціональна класифікація хворих на ХЛС 
(ВООЗ, 1998)

Функціо-
нальний 
клас

Симптоматика 

І Хворі з ЛГ без обмеження фізич-
ної активності. Звичайні фізичні 
навантаження не приводять до появи 
задишки, втоми, болів у грудях і син-
копальних станів.

II Хворі з ЛГ із незначним обмеженням 
фізичної активності. У стані спокою 
симптоми відсутні. Звичайні фізичні  
навантаження викликають появу 
задишки, втоми, болів у грудях або 
синкопальних станів.

III Хворі з ЛГ із значним обмеженням фі-
зичної активності. У стані спокою вони 
почувають себе комфортно. Незначні 
фізичні навантаження викликають ви-
ражену задишку, втому, біль у грудях 
або синкопальний стан.

IV Хворі з ЛГ, які не можуть виконати 
жодного фізичного навантаження 
без виникнення симптомів. У хворих 
наявні симптоми правошлуночкової 
серцевої недостатності. На задиш-
ку і втому хворі скаржаться навіть 
у спокої. Дискомфорт посилюється 
за найменшої фізичної активності.

Таблиця 2.
Об’єктивізація функціонального класу 
хворих на ХЛС за даними тестів фізичного 
навантаження (ВООЗ, 1998)

Функціо-
нальний 
клас

Відстань, яку здат-
ний пройти пацієнт 
за 6 хвилин, м

Максимальне 
споживання кисню, 
мл/м за хв

I 426-550 18,1-22,0

II 300-425 14,1-18,0

III 150-300 10,1-14,0

IV <150 <10
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легеневої гіпертензії, розвиток НК значно рані-
ше, ніж будуть використані всі компенсаторні 
механізми міокарда тощо. На сьогодні засади 
цієї концепції стали визначальними щодо пошуку 
напрямків підвищення ефективності комплек-
сного лікування пацієнтів із легенево-серцевою 
недостатністю. Зазвичай алгоритм лікування 
хворих із синдромом ЛС передбачає комплексний 
підхід (див. рис. 3). Цілком очевидно, що в ньому 
відсутні заходи для корекції ендотеліальної дис-
функції. Тож встановлені професором М.М. Бе-
режницьким роль трофокапілярної системи та 
взаємозв’язок компенсаторно-пристосувальних 
реакцій кардіоміоцита з адаптивною перебудовою 
гісто-гематологічних структур стали визначаль-
ними для застосування в комплексному лікуванні 

ЛС вітчизняних брендових препаратів корвітину, 
гранул кверцетину, фітосорбенту [47-50] та тівор-
тіну аспартату [51]. Попередні результати досить 
переконливо засвідчують перспективність такого 
напрямку медикаметозної терапії щодо корекції 
ендотеліальної дисфункції. За декомпенсації ЛС 
перевага віддається застосуванню тівортіну пар
ентерально. Обнадійливими є і перші результати 
профілактики прогресування легенево-серцевої 
недостатносні за допомогою тривалих (рока-
ми) інтервальних курсів застосування гранул 
кверцетину, фітосорбенту й тівортіну в зручній 
пероральній формі.

Галицький професор-інтерніст М.М. Береж-
ницький є визначною постаттю української меди-
цини другої половини ХХ століття. Він залишив 

Рисунок 3
Алгоритм лікування хворих із легеневим серцем [45, 46]
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по собі видатний науковий спадок фундамен-
тального та прикладного значення. Його вчення 
про адаптаціогенез синдрому хронічного леге-
невого серця є безпосереднім продовженням 
клініко-експериментальних досліджень хронічної 
недостатності кровообігу Київської школи вну-
трішньої медицини. У контексті наукової спадко-
ємності це засвідчує наступність у Прикарпатській 
школі внутрішньої медицини традицій одного із 
найяскравіших українських наукових клінічних 
осередків, що добре знаний як Київська школа 
терапевтів. Сформована Мирославом Мико-
лайовичем концепція адаптивної перебудови 
коронарного кровотоку та капіляро-трофічної 
недостатності за синдрому ЛС на сьогодні є 
особливо актуальною щодо визначення подаль-
ших напрямків підвищення ефективності його 
комплексного лікування. 

У продовження започаткованих профе-
сором М.Н. Бережницьким у Прикарпатській 
терапевтичній школі досліджень із вивчення 
проблеми хронічної недостатності кровообігу 

його ученицею і спадкоємницею по завідуванню 
заснованої Вчителем кафедри професором 
М.А. Оринчак у 1990 році захищено докторську 
дисертацію «Вікові особливості недостатності 
кровообігу при гіпертонічній хворобі (питання 
патогенезу, диференціального лікування)». А 
у 2014 році вже під її керівництвом вихованцем 
ІФНМУ В.Н. Середюком захищено докторську 
дисертацію «Хронічне легеневе серце в поєднан-
ні з артеріальною гіпертензією: клініко-патоге-
нетичні особливості та диференційовані підходи 
до медикаментозної терапії», яка  безпосередньо  
спрямована на вирішення надзавдання забез-
печення ефективності комплексного лікування 
пацієнтів із такою поєднаною патологією. Засади 
розробленої Вчителем концепції адаптаціогенезу 
синдрому хронічного легеневого серця визнача-
ють перспективність подальшого пошуку дієвих 
засобів корекції ендотеліальної дисфункції. 
Очікується, що їх успішне застосування буде 
здатним суттєво підвищити ефективність комп-
лексної терапії пацієнтів із ЛС різного генезу.
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Резюме. Основний науковий напрям університету — розробка нових медичних технологій 
діагностики й лікування найважливіших захворювань людини. 

У науковій роботі брали участь 117 докторів та 540 кандидатів наук із 895 усіх науко-
во-педагогічних співробітників університету, серед яких: заслужені діячі науки і техніки 
України, заслужений працівник охорони здоров’я України, три лауреати Державних премій 
України в галузі науки і техніки, заслужений винахідник України, заслужені лікарі України, 
заслужені працівники фізичної культури України.

За основним науковим напрямом університету щорічно виконується близько 180 науково-до-
слідних робіт (НДР), серед яких є дослідження, що фінансуються з державного бюджету 
МОЗ України, ініціативно-пошукові розробки, господарсько-договірні теми та низка робіт, 
що виконуються в рамках міжнародних багатоцентрових рандомізованих досліджень. 
У своїх НДР учені ІФНМУ широко використовують можливості наукового співробітництва 
із закладами вищої освіти, науково-дослідними установами та клініками як в Україні, так 
і за її межами. Університет є організатором багатьох науково-практичних конференцій. 
Займає також передові позиції в державі за результатами наукової творчості студентів.

Видаються 4 фахові журнали, у яких науковці публікують результати досліджень та які 
включені ДАК України до переліку фахових видань: «Галицький лікарський вісник», «Архів 
клінічної медицини», «Прикарпатський Вісник наукового товариства ім. Т.Г. Шевченка», 
«ArtofMedicine».

Університет постійно приділяє особливу увагу підготовці науково-педагогічних кадрів. 
Функціонують 4 спеціалізовані вчені ради за 9 спеціальностями: внутрішні хвороби; 
кардіологія; стоматологія; нормальна анатомія (медичні науки); гістологія, цитологія, 
ембріологія (медичні науки); педіатрія; інфекційні хвороби; акушерство та гінекологія, 
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Основний науковий напрям університету — 
розробка нових медичних технологій діагнос-
тики й лікування найважливіших захворювань 
людини. За основним напрямом університету 
пріоритети надаються науковим досліджен-
ням із морфофункціональних характеристик 
і медико-біохімічних закономірностей впливу 
різних зовнішніх чинників, токсичних впливів 
та елементного статусу на органи й тканини 

людини; розробці сучасної концепції оцінки стану 
генофонду населення Прикарпаття; вивченню 
клініко-біохімічних і патогенетичних законо-
мірностей формування захворювань внутрішніх 
органів та хірургічної патології в дітей і дорослих, 
репродуктивного здоров’я в жителів Прикарпаття; 
екологічним, соціально-культурним, геномним 
та патогенетичним чинникам збереження сто-
матологічного здоров’я населення й розробці 

хірургія. Для забезпечення якості проведення наукових досліджень в університеті функціо
нує 10 сертифікованих науково-дослідних лабораторій, що мають свідоцтво про технічну 
компетентність. Тому новітні наукові поступи Івано-Франківського національного медичного 
університету є важливою складовою освітнього процесу.

 Ключові слова: наукові розробки, освітній процес.

The Novel Scientific Advances of Ivano-Frankivsk 
National Medical University as an Important Component 
of the Educational Process
I.P. Vakaliuk, N.M. Serediuk
Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk

Abstract. The research direction of the university is development of New Medical Techniques 
of Diagnosis and Treatment of Major Human Diseases.

117 doctors and 540 candidates of sciences out of the whole academic staff (895 members) of 
the University including Honoured Masters of Science and Engineering of Ukraine, the Honoured 
Healthcare Worker of Ukraine, 3 Laureates of State Prize of Ukraine in Science and Engineering, 
the Honoured Inventor of Ukraine, Honoured Physicians of Ukraine, and Honoured Workers of 
Physical Culture and Sports of Ukraine participate in the research work.

According to the main research direction of the University, about 180 scientific research works 
(SRW) are conducted annually. They include researches financed from the state budget of the 
Ministry of Health of Ukraine, independent exploratory developments, economic contract projects 
and a number of works conducted within the international, multicenter, randomized trials. In their 
scientific research works scientists of IFNMU make extensive use of opportunities for scientific 
cooperation with higher education institutions, research institutions and clinics both in Ukraine 
and abroad. The University is the organizer of a number of scientific and practical conferences. It 
also occupies a leading position in the country based on the results of students’ research work.

4 professional editions included in the list of professional editions of SAC of Ukraine are issued 
in which scientists publish their research results. These professional editions are «Galician 
Medical Bulletin», «Archive of Clinical Medicine», «Carpathian Bulletin of the Scientific Society 
named after T.G. Shevchenko»,«Art of Medicine».

The University constantly pays special attention to the training of academic and teaching 
staff. There are 4 specialized learned councils in 9 specialties: Internal Medicine; Cardiology; 
Dentistry; Normal Anatomy (Medical Sciences); Histology, Cytology, Embryology (Medical 
Sciences); Pediatrics; Infectious Diseases; Obstetrics and Gynecology; Surgery. To ensure the 
high quality of research, the University has 10 certified research laboratories holding a Certificate 
of Technical Competence. Therefore, the novel scientific advances of Ivano-Frankivsk National 
Medical University are an important component of the educational process.

Keywords: scientific developments, educational process.
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новітніх технологій у стоматології; розробці при-
родних ресурсів Прикарпаття з обґрунтуванням 
оздоровчих властивостей рекреаційних ресурсів 
Карпатського регіону; обґрунтуванню законо-
мірностей розвитку й реформування системи 
охорони здоров’я регіону.

У науковій роботі брали участь 117 докторів 
та 540 кандидатів наук із 895 усіх науково-педа-
гогічних співробітників університету.

Серед співробітників університету: заслужені 
діячі науки і техніки України, заслужений пра-
цівник охорони здоров’я України, три лауреати 
Державних премій України в галузі науки і тех-
ніки, заслужений винахідник України, заслужені 
лікарі України, заслужені працівники фізичної 
культури України.

За основним науковим напрямом універси-
тету щорічно виконується близько 180 науко-
во-дослідних робіт, серед яких є дослідження, 
що фінансуються з державного бюджету МОЗ 
України, ініціативно-пошукові розробки, госпо-
дарсько-договірні теми та низка робіт, що вико-
нуються в рамках міжнародних багатоцентрових 
рандомізованих досліджень. У своїх НДР учені 
ІФНМУ широко використовують можливості 
наукового співробітництва із закладами вищої 
освіти, науково-дослідними установами та кліні-
ками як в Україні, так і за її межами. Університет 
є організатором багатьох науково-практичних 
конференцій. Займає також передові позиції 
в державі за результатами наукової творчості 
студентів.

Видаються 4 фахові журнали, у яких науковці 
публікують результати досліджень та які вклю-
чені ДАК України до переліку фахових видань: 
«Галицький лікарський вісник», «Архів клінічної 
медицини», «Прикарпатський Вісник наукового 
товариства ім. Т.Г. Шевченка», «Art of Medicine».

Університет постійно приділяє особливу увагу 
підготовці науково-педагогічних кадрів. Функці-
онують 4 спеціалізовані вчені ради за 9 спеціаль-
ностями. Дві з них — із правом прийняття до 
розгляду та проведення захисту дисертацій на 
здобуття наукового ступеня доктора і кандидата 
медичних наук за спеціальностями: внутрішні 
хвороби; кардіологія; стоматологія; а також із 
спеціальностей: нормальна анатомія (медичні 
науки); гістологія, цитологія, ембріологія (ме-
дичні науки). Дві інші — із правом прийняття до 
розгляду та проведення захисту дисертацій на 
здобуття наукового ступеня кандидата медичних 
наук за спеціальностями: педіатрія; інфекційні 
хвороби; акушерство та гінекологія; хірургія.

Для забезпечення якості проведення нау-
кових досліджень в університеті функціонує 

10 сертифікованих науково-дослідних лабора-
торій, що мають свідоцтво про технічну ком-
петентність.

В університеті діє єдиний лікувально-навчаль-
но-науковий структурний підрозділ «Університет-
ська клініка Івано-Франківського національного 
медичного університету», в організаційній струк-
турі якої виділено підрозділи: Центр стоматології, 
Центр клінічної медицини із стаціонаром на 
60 ліжок терапевтичного профілю й Консульта-
тивно-діагностичний кабінет для обслуговування 
студентів та працівників університету.

У м. Яремче функціонує навчально-реабілі-
таційний центр кафедри фізичної реабілітації, 
ерготерапії з курсом фізичного виховання.

Стисла інформація про найбільш 
вагомі наукові результати

«Морфофункціональна характеристика 
уражень центральної і периферійної нервової 
систем, органів чуття, викликаних хіміопре-
паратами, що застосовуються для лікування 
онкологічних захворювань, та розробка схем 
нейропротекторної терапії» (кафедра гістології, 
цитології та ембріології, керівник — проф. Гера-
щенко С.Б.). Під час експерименту розроблено 
схеми використання препаратів нейропротек-
торної дії в умовах, максимально наближених 
до протоколів хіміотерапевтичного лікування 
злоякісних пухлин, що відкриває можливо-
сті для подальших клінічних випробувань та 
впровадження в лікувальну практику з метою 
оптимізації існуючих схем коригуючої терапії 
для запобігання неврологічним та офтальмо-
токсичним ускладненням хіміотерапії.

«Розробка новітньої технології утиліза-
ції полімерних побутових відходів на основі 
механічного рециклінгу» (керівник — проф. 
Мізюк М.І.). Розроблено технологію утилізації 
полімерних відходів, яка базується на механіч-
ній переробці у створеному пристрої з одержан-
ням продукту, готового до використання, котра 
забезпечить зниження рівня захворюваності 
населення шляхом покращення екологічного 
та санітарно-гігієнічного стану, викликане 
зменшенням техногенного навантаження від 
накопичення побутових полімерних відходів на 
сміттєзвалищах. Розроблено екологічно чисту 
технологію для одержання фільтрів очистки 
стічних вод на основі полімерних відходів, які 
придатні до регенерації після їх використання. 
Фільтри пропонується застосовувати на під-
приємствах з очистки каналізаційних стоків 
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для їх попереднього механічного очищення. 
Проведені дослідження дозволять виріши-
ти низку санітарно-гігієнічних, екологічних, 
економічних та технологічних потреб у різ-
них галузях народного господарства, а  їхнє 
впровадження дозволить: зменшити кількість 
небезпечних високотоксичних полімерних від-
ходів, техногенне навантаження на довкілля, 
викликане накопиченням полімерних відходів; 
покращити екологічні й гігієнічні умови про-
живання населення.

«Клінічна ефективність комплексного ліку-
вання захворювань твердих тканин зубів і па-
родонту в населення екологічно несприятливих 
регіонів» (кафедра стоматології післядипломної 
освіти, керівник — проф. Рожко М.М.). Розро-
блено методи профілактики, ранньої діагностики 
та лікування стоматологічних захворювань, що 
дає можливість зменшити кількість стомато-
логічних захворювань на 9-10%. Розроблено 
та апробовано новий підхід до підвищення 
резистентності твердих тканин зубів і тканин 
пародонту в осіб, які проживають у місцевостях 
із різними видами несприятливого екологічного 
впливу. Розроблено й обґрунтовано вдоскона-
лений лікувально-профілактичний комплекс та 
оцінено ефективність лікувально-профілак-
тичних заходів для покращення стану органів 
і тканин ротової порожнини у вагітних жінок 
із гестаційною залізодефіцитною анемією, які 
проживають в екологічно несприятливій місце-
вості, а також впроваджено в клінічну практику 
стоматологічних відділень розроблений новий 
лікувально-профілактичний комплекс для хво-
рих на генералізований пародонтит початково-
го — легкого ступеня важкості вагітних жінок 
на тлі залізодефіцитної анемії.

«Неалкогольна жирова хвороба печінки: 
вплив на перебіг серцево-судинних захворю-
вань, оптимізація лікування» (кафедра внутріш-
ньої медицини стоматологічного факультету 
імені професора М.М. Бережницького, керів-
ник — проф. Вірстюк Н.Г.). Вивчено клінічно-па-
тогенетичні особливості поєднаного перебігу 
стабільної ішемічної хвороби серця, цукрового 
діабету 2-го типу, артеріальної гіпертензії, сер-
цевої недостатності з неалкогольною жировою 

хворобою печінки й розроблено на цій підставі 
диференційовані підходи до немедикаментоз-
ної й медикаментозної терапії такої поєднаної 
патології.

«Вікові особливості патоморфогенезу деяких 
органів нейроендокринної, серцево-судинної, 
травної та дихальної систем при цукровому 
діабеті» (кафедра анатомії людини, керівник — 
проф. Жураківська О.Я.). Розроблено концепцію 
патоморфогенезу діабетичних нейроендокри-
нопатій у постнатальному періоді онтогенезу, 
що послужило теоретичним підґрунтям для 
розробки нових патогенетично обґрунтованих 
методів лікування діабетичних нейроендокри-
нопатій залежно від віку і важкості перебігу 
захворювання. Розроблено математичні моделі 
прогнозування розвитку гастропарезу у хворих 
на цукровий діабет 1-го і 2-го типів, котрі слід 
рекомендувати для використання в щоденній 
медичній практиці з метою виявлення почат-
кових проявів дисфункції шлунка. Методика 
лікування хворих на цукровий діабет скорочує 
тривалість курсу лікування хворих із 12-15 до 
7-9 днів та знижує ризик розвитку ускладнень.

Університет співпрацює як із навчальними, 
так і з науковими установами понад 30 країн 
світу. Навчаються студенти з 35 країн Європи, 
Азії, Америки та Африки. Університет активно 
бере участь у проєктах міжнародної програми 
академічної мобільності «ERASMUS+». Учені уні-
верситету є активними учасниками міжнародних 
багатоцентрових рандомізованих досліджень.

Викладачі та студенти беруть активну участь 
у міжнародних заходах, спрямованих на обмін 
досвідом, представлення наукових досягнень 
і здобуття передового досвіду зарубіжних колег, 
проходять стажування відповідно до програм 
двостороннього й багатостороннього міжнарод-
ного обміну в 44 закордонних установах.

Науково-педагогічні працівники є членами 
90 міжнародних організацій: європейські та світо-
ві академії, асоціації, спілки, союзи, товариства, 
фонди, альянси, ради, клуби, комісії, іноземні 
фахові організації.

На базі університету щорічно проходять 
близько 30 науково-практичних заходів, у тому 
числі із міжнародною участю.
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Створення терапевтичних медичних шкіл, які 
очолюють талановиті та промінентні представни-
ки вітчизняної медицини, на базі національних 
медичних університетів відіграє важливу роль 
у формуванні світогляду, клінічного мислення 
лікаря-терапевта, сімейного лікаря з урахуванням 
сучасних наукових досягнень і багаторічного 
практичного досвіду засновників [1, 2]. Тера-
певтична школа (професійна співдружність) не 
може ефективно функціонувати без вченого-кер-
манича, який володіє лідерськими якостями, 
мотивує своїх учнів та майбутніх послідовників 
генерувати нові (часто нестандартні) ідеї, прово-
дити активну дослідницьку роботу, дискутувати 
та відстоювати свою думку.

Активну діяльність, обміркування основних 
стратегій та напрямків роботи майбутньої те-
рапевтичної школи на Прикарпатті було роз-
почато ще першим завідувачем кафедри тера-
пії Станіславського медичного інституту (нині 
кафедра внутрішньої медицини № 1, клініч-
ної імунології та алергології імені академіка 
Є.М. Нейка Івано-Франківського національного 
медичного університету) професором Андрієм 
Аденським-Пінчуком.

Андрій Дмитрович народився в 1897 році 
в Лоєві Гомельської області, Білорусь. Закін-
чив місцеве вище навчальне училище, після 
чого працював сільським учителем. Воював на 
фронтах Першої та Другої світової воєн. Восени 
1921 року переїхав на навчання в Київ. Тут він стає 
студентом-медиком і, після закінчення медичного 
інституту в 1927 році, залишився ординатором, 
а потім аспірантом Академії наук УРСР у клініці 
академіка М. Стражеска. По закінченні аспіран-
тури Андрій Дмитрович працює асистентом, 
потім доцентом кафедри терапії. У 1937 році стає 
завідувачем кафедри терапії Київського стома-
тологічного інституту. У 1941 році добровільно 
вступає в ряди Червоної Армії.

У 1943 році захистив докторську дисерта-
цію, а в 1945 році під час конкурсного відбору 
обраний завідувачем кафедри терапії Станіслав-
ського медичного інституту (нині Івано-Франків-
ського національного медичного університету). 
У 1949 році Аденський перевівся в Білоруський 
інститут удосконалення лікарів, де завідував 
кафедрою терапії.

Аденський Андрій Дмитрович написав по-
над 50 робіт, зокрема монографію «Венозное 
давление и значение его в клинике сердеч-
но-сосудистых заболеваний». У цій праці автор 
запропонував свій апарат для вимірювання ве-
нозного тиску, що був впроваджений у практич-
ну медицину. Шість робіт Андрія Дмитровича 

присвячено вивченню гемодинаміки й обміну 
речовин у хворих із розладами кровообігу. Він — 
автор посібника для лікарів «Спутник терапевта».

У славній когорті професорів-терапевтів, 
практична діяльність яких пов’язана з першим 
періодом функціонування створеного в 1945 році 
Станіславського медичного інституту, виділяється 
постать легендарного професора Мойсея Лаза-
ровича Авіосора, наступника А.Д. Аденського, 
багаторічного (1946-1966) завідувача кафедри 
факультетської терапії, представника Київської 
школи терапевтів, учня та співробітника видатно-
го вітчизняного клініциста — академіка Миколи 
Дмитровича Стражеска [3, 9].

Мойсей Авіосор народився 28  травня 
1897 року в м. Ромни Сумської області в не-
заможній єврейській сім’ї, у якій, окрім нього, 
зростали ще троє дітей. Батько закінчив лише 
початкову школу, мати була домогосподаркою. 
Однак їхньою мрією, до здійснення якої подруж-
жя доклало багато сил, було дати дітям гарну 
освіту. У 1916 році Мойсей із золотою медаллю 
закінчує Конотопську гімназію і в тому ж році 
вступає на медичний факультет Київського уні-
верситету Св. Володимира, навчання на якому 
успішно завершує в далекому 1922 році. Після 
завершення навчання в рідному університеті 
талановитий і допитливий хлопець проходить ста-
жування (це було на зразок сучасної інтернатури) 
у терапевтичному відділенні однієї з найкращих 
та найбільших лікарень Києва — лікарні ім. 
Жовтневої революції. Ця лікарня, що важливо, 
була і клінічною базою кафедр госпітальної та 
факультетської терапії медичного факультету. 
Молодому спеціалістові довелося опановувати 
не тільки спеціальність терапевта, але також 
інфекціоніста та педіатра.

На професійному шляху М. Авіосора впро-
довж 1927-1930 рр. була і праця терапевтом 
у сільській місцевості — у селі Будаївці Київської 
області. І вже тоді виявилася його схильність до 
наукової роботи — у журналі «Врачебное дело» 
в грудні 1929 року він надрукував велику статтю 
«Клинические наблюдения над больными сибир-
ской язвой». І її роль у професійному становленні 
майбутнього професора важко переоцінити. 
Бо вже за кілька років він стає до викладацької 
роботи на кафедрі.

Повернувшись до Києва, М.Л. Авіосор у 1930-
1932 рр. працює старшим ординатором тера-
певтичного відділення лікарні ім. Жовтневої 
революції. Та в січні 1933 р. переходить на викла-
дацьку роботу, працюючи асистентом кафедри 
факультетської терапії Київського медичного ін-
ституту. Дисертацію на здобуття вченого ступеня 
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кандидата медичних наук захистив у 1936 році, 
після чого обирається на посаду доцента. Од-
ночасно він є також науковим співробітником 
Українського інституту клінічної медицини. Аві-
осору пощастило безпосередньо працювати під 
керівництвом академіка М.Д. Стражеска, під впли-
вом якого остаточно завершується формування 
його як неординарного науковця і клініциста. 
Зокрема, академік М. Стражеско у своїй відомій 
автобіографічній статті «От сумерек к свету», 
надрукованій у 1950 році, згадував М.Л. Авіос-
ора серед своїх співробітників (поряд з іменами 
видатних учених А.А. Айзенберга, В.Х. Василенка, 
Д.М. Яновського, Ф.Я. Примака та інших), за-
уважуючи, що в 30-ті роки наукові дослідження 
М. Авіосора забезпечили «…важливий внесок 
у вивчення клінічної симптоматології деком-
пенсації кровообігу та її терапії, у розуміння суті 
дистрофічних процесів у центральній нервовій 
системі при хронічній недостатності кровообігу, 
які позначаються як циркуляторна дистрофія». 
Водночас М.Л. Авіосор як науковець працює над 
широким колом питань внутрішньої медицини, 
що засвідчують його непроминальні талановиті 
публікації в наукових виданнях «Український 
медичний журнал», «Радянська медицина», «Вра-
чебное дело». Теми його публікацій надзвичайно 
важливі та актуальні: «До питання про запалення 
і тромбози глибоких вен», «Медикаментозне 
лікування запалення нирок», «Субфебрилітет 
і ендокардит», «Лечение язв желудка и двенад-
цатиперстной кишки рентгеном».

Академік М.Д. Стражеско особливо відзначав 
вплив свого учня М. Авіосора у вивчення клінічної 
симптоматології декомпенсації кровообігу та її 
терапії, а наприкінці 30-х років благословляє його 
інтенсивно працювати над питаннями патоморфо-
логії й дослідженням біохімічних процесів, які від-
буваються в головному мозку при недостатності 
кровообігу. М. Авіосор, зокрема, визначав зміни 
в спинномозковій рідині при цих станах, вміст 
у ній молочної кислоти, холестерину, глюкози, 
електролітів. Ці дослідження на той час мали но-
ваторський характер. Відомі суспільно-політичні 
події не дозволили М.Л. Авіосору завершити цей 
цикл досліджень, які він планував представити 
як докторську дисертацію. У цей самий період 
М.Л. Авіосор підготував підручник для фельд-
шерів із внутрішніх хвороб, який у довоєнний 
період неодноразово перевидавався українською 
та російською мовами і став надбанням науки та 
неоціненним помічником для майбутніх лікарів.

Із перших днів Другої світової війни як 
висококваліфікований терапевт М.Л. Авіосор 
був мобілізований для проходження служби 

в медичних армійських установах, виконував 
обов’язки начальника терапевтичного відділення 
евакогоспіталю, а пізніше — головного терапе-
вта фронтового евакогоспіталю. Характерно, 
що навіть у період війни він публікує декілька 
наукових робіт, які присвячені питанням перебігу 
та лікування терапевтичних хвороб у воєнний 
час, організації терапевтичної допомоги в діючій 
армії. Науковець, дослідник, лікар-практик — 
багатогранна особистість попри важкі щоденні 
будні воєнного часу знаходить час і сили на про-
фесійне зростання, постійне самовдосконалення 
і загартування Богом даного таланту.

Перемогу Мойсей Авіосор зустрів у Німеччині 
і був нагороджений медалями «За бойові заслу-
ги», «За перемогу над Німеччиною», орденом 
Червоної Зірки. А після завершення війни деякий 
час служить на посаді завідувача терапевтичного 
відділення Львівського військового госпіталю, 
відтак звільняється в запас і у вересні 1945 року 
призначається доцентом кафедри факультетської 
терапії Львівського медичного інституту. Тут 
у мирний час завершує оформлення дисертації 
на здобуття наукового ступеня доктора медичних 
наук на тему «Состав цереброспинальной жидко-
сти в разных стадиях хронической недостаточ-
ности кровообращения» і блискуче захищає її 
15 листопада 1945 року в Київському медичному 
інституті (дисертація була затверджена ВАК 
5 червня 1946 року). Обсяг наукової роботи 
становив близько 600 сторінок машинопису. 
Праця отримала прекрасні відгуки колег.

Однак доля в цей час робить черговий крутий 
поворот — за розпорядженням Міністерства охо-
рони здоров’я Української РСР (Розпорядження 
підписав тодішній міністр П.Л. Шупик) М. Авіо
сора переводять на роботу в Станіславський 
медичний інститут. Йому доручено обійняти 
посаду завідувача щойно організованої кафедри 
факультетської терапії.

М. Авіосор, прибувши до нашого міста, з ве-
ликою відповідальністю ставиться до виконання 
своїх нових обов’язків, наполегливо працює 
над створенням кадрової та матеріальної бази 
кафедри, лабораторії для наукових досліджень, 
веде велику за обсягом лікувально-діагностичну 
та консультативну роботу. В особовій справі 
збереглася характеристика, яку дав діяльності 
М.Л. Авіосора перший ректор Станіславського 
медичного інституту доцент В.І. Савицький. Там 
читаємо: «…лекції веде чудово, змістовно, є 
високоерудованим педагогом та найкращим 
клініцистом, добрим діагностом. Багато уваги 
приділяє робітникам кафедри для підвищення 
їхніх знань. Працелюбний. Добрий методист, 
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активно бере участь у науковому житті інсти-
туту. Дисциплінований, акуратний виконавець, 
скромний та сумлінний працівник».

В умовах неукомплектованості кафедри 
викладацькими кадрами М.Л. Авіосору не тіль-
ки доводиться самому особисто читати весь 
лекційний курс з факультетської терапії, але й 
проводити основну частину практичних занять 
у студентських групах. Він створює студентський 
науковий гурток та керує його роботою, для 
проведення консультацій періодично виїжджає 
в райони області, а також у м. Чернівці. У лютому 
1948 року ВАК СРСР затверджує М.Л. Авіосора 
у вченому званні професора.

Однак саме у цей період М.Л. Авіосора та 
його родину доля жорстоко випробовує черго-
вий раз: через швидкопрогресуючу онкологіч-
ну хворобу, після проведення трьох складних 
операцій, помирає його 16-річний син. Це горе 
підриває здоров’я дружини та спричиняє у всіх 
членів його сім’ї глибоку психологічну травму, 
що нашаровується на відсутність житла з еле-
ментарними зручностями, нелегкий побут та 
періодичні непорозуміння, а часом і конфлікти, 
з деякими колегами. Якось професор М.Л. Авіо-
сор навіть звертався в Мінздрав із клопотанням 
про повернення його на роботу до Львівського 
медичного інституту, проте невдовзі вирішив 
залишитися, бо не було адекватної заміни на 
завідування кафедрою.

І професор шукає розради в праці. Опікується 
зміцненням бази кафедри та терапевтично-
го відділення Першої міської лікарні, за його 
ініціативою, зокрема, створюється фізіотера-
певтичний кабінет, оснащується лаборатор-
на база, підбираються кадри (про це свідчать 
доповідні записки на ім’я тогочасних ректорів 
Станіславського медичного інституту А.А. Сушка 
та Ю.Г. Антонова). Найближчими помічниками 
М.Л. Авіосора по кафедральній роботі в цей час 
є доценти Ф.П. Ольгіна та В.Л. Душкіна, асистент 
М.Г. Масик. Разом зі своїми помічниками та 
клінічними ординаторами він продовжує наукові 
дослідження в різних галузях внутрішньої ме-
дицини. Згодом з’являються публікації на різну 
тематику: «Фактори, що визначають компенсацію 
при органічних вадах серця», «Застосування 
пеніциліну в лікуванні внутрішніх хвороб», «До 
етіології хронічного і підгострого ендокардиту 
і підгострого септичного ендоваскуліту», «До 
клініки множинних пухлин».

Наприкінці 40-х — початку 50-х років у Станіс-
лавському медичному інституті започатковується 
новий важливий напрямок наукових досліджень — 
всебічне вивчення ендемічної, поширеної в той 

час на Прикарпатті, зобної хвороби. Кафедра 
факультетської терапії під керівництвом про-
фесора М.Л. Авіосора активно включається в ці 
дослідження. Вивчають стан внутрішніх органів, 
зокрема серцево-судинної системи, функцію 
шлунка, рівень основного обміну та периферичної 
крові у хворих на ендемічний зоб. Ці дослідження 
стають основою в підготовці перших дисертацій-
них робіт, які виконали на кафедрі співробітни-
ки професора М.Л. Авіосора — А.П. Паращак, 
Н.І. Герасименко, І.П. Ванджура, П.М. Вакалюк, 
М.І. Струтинський та інші.

Важливо також зазначити, що професор 
М.Л. Авіосор упродовж багатьох років був членом 
редакційної ради одного з провідних україн-
ських науково-медичних журналів «Врачебное 
дело», учасником з’їздів терапевтів СРСР у 1956, 
1962 роках, конференцій терапевтів, кардіоло-
гів, ревматологів України, підтримував наукові 
контакти з київськими науковцями (зокрема, 
з розробки питань кисневої терапії та її впрова-
дження в життя).

У 1962 році професор М.Л. Авіосор відзна-
чив 65-річчя від дня народження та 40-річчя 
своєї медичної діяльності. Із цієї небуденної 
нагоди йому оголошено та вручено Подяку від 
ректорату інституту. Професор Мойсей Авіосор 
продовжував працювати на посаді завідувача 
кафедри факультетської терапії до виходу на 
пенсію в липні 1966 року.

У 1969 році М. Авіосора не стало. Він зали-
шився в пам’яті випускників 40-60-х років як 
чудовий лектор і висококваліфікований педагог, 
досвідчений чуйний лікар та видатний діагност, 
сумлінний науковець, інтелігентна та високопо-
рядна людина. Серед його учнів — професо-
ри П.М. Вакалюк, Р.П. Макось, А.П. Паращак, 
І.П. Ванджура, М.М. Бережницький, чимало 
доцентів та асистентів, завідувачів відділень, 
висококваліфікованих практичних лікарів. Будучи 
випускником медичного факультету Київського 
університету, учнем та багаторічним співпра-
цівником видатного вітчизняного клініциста 
академіка М.Д. Стражеска, М. Авіосор фактично 
організував і впродовж 20 років очолював ка-
федру факультетської терапії нашого ВНЗ та за-
безпечив підготовку науково-педагогічних кадрів 
і започаткував кафедральні наукові дослідження. 
Цей титанічний внесок у спільну справу робить 
його постать унікальною в історії становлення 
нашого університету, відображає та символізує 
існування нашого глибинного зв’язку зі славною 
школою київських терапевтів.

Упродовж подальших років кафедрою керува-
ли поспіль професори М.П. Кравець, Д.П. Луцик 
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та П.М. Вакалюк, який зосередив увагу на дослі-
дженнях біологічної ролі мікроелементів у хворих 
з атеросклерозом та виразковою хворобою. Під 
науковим керівництвом професора Вакалю-
ка П.М. виконано 4 докторські та 6 кандидатських 
дисертацій, а також організовано та проведено 
4 Всесоюзні наукові форуми. З 1972 року П.М. Ва-
калюк — завідувач кафедри госпітальної терапії.

Професор Є.М. Нейко очолив кафедру (на той 
час назва кафедри — кафедра факультетської 
терапії) у 1972 році, змінивши професора П.М. Ва-
калюка. На цій посаді проявився багатогранний 
талант Є.М. Нейка як науковця, діагноста, орга-
нізатора та ефективного керівника [4]. Колектив 
кафедри активно проводив діагностично-лі-
кувальну, навчально-педагогічну та наукову 
роботу з акцентуванням уваги на тренуванні, 
удосконаленні клінічного мислення студентів, 
лікарів, постійній генерації нових ідей.

Матеріальна база кафедри факультетської 
терапії на базі міської лікарні № 1 була достат-
ньо скромною. Терапевтичне відділення було 
великим — на 90 ліжок. І навіть за такого обсягу 
воно майже постійно було переповненим. Хворі 
часто лежали на тапчанах по краях широкого 
коридору. На посаді завідувачів відділення працю-
вали досвідчені лікарі С.С. Ружило, а пізніше — 
О.О. Струтинська. У відділенні лікувались пацієнти 
із різноманітною терапевтичною патологією, що 
дозволяло при вивченні студентами відповідних 
тем демонструвати тематичних хворих. Окрім 
кабінетів завідувача та професора кафедри, за 
кафедрою були закріплені три навчальні кімнати 
(розташовувалися в напівпідвальному поверсі, 
де було досить темнувато та незатишно). Реалії 
були такими, що приміщень для занять постійно 
не вистачало, тому дуже часто практичні заняття 
проводили просто в коридорі, на ногах, як го-
ворили — «біля холодильника». Працювали за 
шестиденкою, але щоденно було тільки три пари. 
Спарених пар не було (заняття тривало 95 хв і лише 
5 хв перерви). Обстеження тематичного хворого 
на кожній парі було обов’язковим, до цього за-
лучали всіх студентів. При обговоренні клінічних 
випадків, теоретичних питань особливо велику 
увагу приділяли питанням патогенезу, діагностики, 
диференціальному діагнозу та медикаментозному 
лікуванню. Асистентська була відсутня, тому пер-
сонал кафедри за гардеробне приміщення та за 
місце, де можна було випити чаю, використовував 
лабораторію, яка розташована на першому поверсі 
поруч із кабінетом головного лікаря. На той час 
асистенти постійно вели до 5-6 хворих, мали нічні 
чергування двічі на місяць, а досвідчені викладачі 
залучалися до чергувань по санавіації.

На той час на кафедрі працювали професор 
І.П. Ванджура, доценти М.В. Дебенко, Н.М. Се-
редюк, асистенти Р.М. Думка, І.Г. Купновицька, 
Б.Ю. Шпак, А.С. Лажо, Б.Д. Михальчук. У 1976 р. 
викладацький склад кафедри поповнили асистенти 
К.І. Бех та В.С. Михайлищук, 1978 р. — Л.В. Глуш-
ко, 1979 р. — Ю.В. Дельва, 1981 р. — З.В. Дума, 
1985 р. — М.М. Семотюк, 1988 р. — Н.В. Скробач. 
Нетривалий час на кафедрі працювали професор 
М.А. Оринчак, доценти Б.А. Зубик, І.Г. Бабенко, 
Н.І. Ромаш, Г.Г. Барило.

У грудні 1986 року кафедра змінила своє 
розміщення — у зв’язку із введенням у дію нової 
обласної лікарні на Пасічній кафедру було пере-
ведено на цю нову клінічну базу із закріпленням 
за нею чотирьох відділень терапевтичного профі-
лю — ревматологічного, гастроентерологічного, 
нефрологічного та алергологічного.

Важливо зазначити, що розквіт та бурхли-
вий розвиток терапевтичної школи пов’язаний 
з іменем академіка НАМН України Є.М. Нейка. 
Саме він створив та був талановитим кермани-
чем Галицької терапевтичної школи, розробив 
новітні й удосконалив існуючі стратегії лікування 
захворювань внутрішніх органів із застосуванням 
сучасних медичних технологій, наголошував на 
важливості профілактичних (превентивних) за-
ходів та персоналізованого підходу до пацієнтів. 
Під керівництвом талановитого вченого-лідера 
проводилася активна науково-дослідна робота 
колективу, висувалися нові гіпотези, концепції, 
а також методи їх реалізації [4, 5].

Євген Михайлович був надзвичайно багато-
гранною людиною, любив життя, учнів, студентів, 
колег, про кожного пам’ятав і завжди допомагав, 
своїм прикладом надихав до постійного само
вдосконалення [6-8].

А тепер коротко про талановитих співробітників 
кафедри факультетської терапії, які працювали 
тут протягом 1970-1980 років та в 1990-х роках.

Професор Бережницький Мирослав Мико-
лайович (1929-1991). Випускник Івано-Франків-
ського медичного інституту 1953 року. Упродовж 
кількох років працював завідувачем амбулаторії 
в Рогатинському районі. Пізніше обійняв посаду 
завідувача терапевтичного відділення в першій 
міській лікарні Івано-Франківська. Варто зазначити, 
що він — один з учнів професора М.Л. Авіосора. 
Будучи практичним лікарем, активно займався 
науковою роботою, зокрема морфологічними до-
слідженнями на кафедрі нормальної анатомії. Під-
готував та захистив докторську дисертацію, у якій 
досліджував питання формування, діагностики та 
лікування синдрому хронічного легеневого серця. 
Тривалий час очолював кафедру пропедевтики 
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внутрішніх хворіб (пізніше — кафедру терапії 
стоматологічного факультету).

Професор Боцюрко Володимир Іванович (на-
родився в 1940 р.) закінчив Івано-Франківський 
медичний інститут у 1968 році. Працював асистен-
том на кафедрі, кандидатську дисертацію захистив 
у 1978 році. Пізніше на кафедрі госпітальної терапії 
завідував кафедрою ендокринології. Дисертацію 
на здобуття наукового ступеня доктора медичних 
наук захистив у 1993 році (з проблематики пато-
логії щитоподібної залози).

Професор Ванджура Ірина Петрівна (1919-
1997) закінчила Івано-Франківський медичний 
інститут у 1953 році. Одна з учениць професора 
М.Л. Авіосора. Кандидатську дисертацію при-
святила вивченню проблеми ендемічного зоба, 
темі, що на той час інтенсивно розроблялась на 
Прикарпатті. У докторській дисертації (захистила 
в 1971 році) розробляла питання патогенетичної 
ролі мікроелементу цинку в розвитку та прогре-
суванні атеросклерозу й можливостей корекції 
порушень метаболізму цинку у хворих на про-
гресуючий атеросклероз (наукові консультан-
ти — проф. Г.О. Бабенко та проф. М.Л. Авіосор). 
Співробітники згадують Ірину Петрівну як щиру, 
доброзичливу людину, відповідального та сумлін-
ного працівника, висококваліфікованого лікаря. 
В останні роки роботи в університеті очолювала 
курс ендокринології.

Професор Глушко Любомир Володимирович 
(народився в 1948 році) закінчив Івано-Франків-
ський медичний інститут у 1976 році. Доктор-
ську дисертацію захистив у 1993 році. Упродовж 
багатьох років був проректором університету 
з навчальної роботи, у 1994 році став засновни-
ком і завідувачем кафедри терапії факультету 
післядипломної освіти.

Професор Головач Ірина Юріївна (народи-
лася в 1968 році) закінчила інститут у 1991 році. 
Спеціалізувалася в ревматології. Кандидатська 
дисертація була присвячена лікуванню остеоар-
трозу, а докторська — проблематиці глюкокорти-
коїд-індукованого остеопорозу, його патогенезу, 
клінічним проявам та профілактиці. Працювала 
на кафедрі терапії факультету післядипломної 
освіти, а пізніше — у Києві.

Професор Дума Зеновій Васильович (народив-
ся в 1948 році) закінчив Івано-Франківський ме-
дичний інститут у 1976 році. Працював практичним 
лікарем. Дисертацію на здобуття вченого звання 
кандидата медичних наук захистив у 1984 році. 
Докторська дисертація була присвячена розроб-
ці питань професійної патології — альвеоліту 
в працівників деревообробної галузі, дисертацію 
успішно захистив у 1991 році.

Професор Макось Роман Павлович (1929-
1987 рр.) був асистентом, а пізніше — доцентом 
кафедри. Після захисту докторської дисертації 
в 1974 році (робота була присвячена проблема-
тиці дуоденітів та панкреатитів) очолив кафедру 
інфекційних хвороб, де працював до своєї пе-
редчасної смерті.

Доцент Дебенко Михайло Володимирович (на-
родився в 1930 році) закінчив Івано-Франківський 
медичний інститут у 1955 році. За розподілом 
був скерований на роботу практичним лікарем 
на Волинь, після п’яти років праці повернувся до 
Івано-Франківська і понад 10 років був асистентом 
на кафедрі фармакології, працював під керівниц-
твом професора Ф.В. Ковшаря. Він виконав та 
захистив дисертацію на здобуття вченого ступеня 
кандидата медичних наук (у дослідженні прове-
дено вивчення ефективності серцевого глікозиду 
оліторизиду для лікування серцевої недостатності). 
3 1971 по 2012 рік працював доцентом на кафедрі, 
упродовж тривалого часу був також заступником 
декана лікувального факультету та деканом фа-
культету післядипломної освіти. Був закріплений 
за нефрологічним відділенням.

Доцент Думка Роман Микитович (народився 
в 1941 році) закінчив Івано-Франківський медич-
ний інститут у 1964 році. Працював лікарем-тера-
певтом у сільських амбулаторіях Надвірнянського 
району, пізніше навчався в клінічній ординатурі, по 
завершенні якої був обраний на посаду асистента, 
а згодом — доцента кафедри факультетської те-
рапії. Дисертацію на здобуття наукового ступеня 
кандидата медичних наук виконав під керівниц-
твом професора Є.М. Нейка, захистив дисертацію 
в 1978 році (досліджував метод лікування бронхі-
альної астми етимізолом та підсадками тканини 
хоріона). Чимало років був завучем кафедри, 
організатором навчального процесу на кафедрі, 
був закріплений за алергологічним відділенням.

Доцент Лажо Анна Степанівна (народилася 
в 1939 році) закінчила Івано-Франківський медич-
ний інститут у 1964 році, перед тим — вчилася 
і закінчила медичне училище в м. Дубно. Починала 
працювати на кафедрі старшим лаборантом ще 
в той час, коли кафедрою завідував професор 
М.Л. Авіосор, тому добре пам’ятала і часто зга-
дувала його лекції, обходи, щоденне спілкуван-
ня. Дисертацію на здобуття наукового ступеня 
кандидата медичних наук захистила в 1977 році. 
У своїй науковій праці аналізувала стан здоров’я 
працівників калуських промислових підприємств 
та профілактику захворювань. Консультувала 
хворих у гастроентерологічному відділенні. На 
кафедрі працювала до 2007 року, останні роки 
викладала предмет поліклінічної терапії.
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Доцент Манько Віктор Іванович (народився 
в 1936 році) закінчив Івано-Франківський ме-
дичний інститут у 1960 році. Був асистентом на 
кафедрі, двічі побував у закордонних відрядженнях 
у країнах Африки, відвідавши Уганду та Сомалі, де 
працював практичним лікарем. Пізніше переве-
дений на роботу на кафедру госпітальної терапії, 
очолював курс ВПТ. На пенсії з 1998 року. Його 
сучасники пригадують, що Віктор Іванович був 
надзвичайно дотепною людиною, знав чимало 
жартів, анекдотів, які охоче розповідав.

Доцент Шпак Богдан Юліанович (1938-2003) 
закінчив інститут у 1963 році, після чого працював 
керівником лікарських амбулаторій сіл Стриганці 
та Ямниця Тисменицького району. Мріяв про 
роботу викладачем і про наукові дослідження, 
тому, пройшовши конкурс, із 1973 року працював 
асистентом, а з 1988 року — доцентом кафедри. 
Він був надзвичайно відповідальним та сумлінним 
працівником, на нього завжди можна було поклас-
тись в усіх питаннях. Кандидатську дисертацію 
з тематики клініки та лікування гострих пневмоній 
захистив у 1979 році. Тривалий час очолював відділ 
виробничої практики в деканаті. Дотримувався 
здорового способу життя, щоденно займався 
фізичними вправами, багато ходив. На жаль, 
передчасно помер від тяжкої тривалої хвороби.

Доцент Михайлищук Василь Степанович (1943-
2015) закінчив Коломийське медичне училище, 
служив декілька років в армії, після чого на-
вчався в інституті, який закінчив у 1973 році. 
Його кандидатська дисертація була присвячена 
проблематиці лікування гіпертонічної хвороби 
(захищена в 1983 році). Був поетичною людиною, 
володів даром вмілого розповідача, написав кілька 
десятків пісень.

Доцент Дельва Юрій Вікторович (народився 
в 1952 році) після закінчення із відзнакою інсти-
туту в 1974 р. навчався в клінічній ординатурі 
та аспірантурі при кафедрі. Дисертацію на здо-
буття вченого ступеня кандидата наук захистив 
у 1980 році. З 1979 року працював на посаді 
асистента, а з 1992 року — доцента кафедри. 
Побував у закордонному відрядженні в Ємені. 
Понад двадцять років працював на посаді вче-
ного секретаря університету. Був закріплений за 
нефрологічним, а пізніше — ревматологічним 
відділенням.

Доцент Скробач Надія Володимирівна (народи-
лася в 1957 році) після закінчення Івано-Франків-
ського медичного інституту в 1980 році працювала 
дільничним терапевтом, згодом навчалася в очній 
аспірантурі при кафедрі. Дисертацію на здобуття 
вченого ступеня кандидата медичних наук захисти-
ла в 1988 році (проблематика роботи — лікування 

хронічних холециститів), консультує хворих у га-
строентерологічному відділенні.

Доцент Семотюк Марія Миколаївна (народи-
лася в 1958 році) закінчила інститут у 1983 році, 
навчалась у клінічній ординатурі, з 1985 р. працює 
на посаді асистента, а з 1995-го — доцента кафе-
дри. Упродовж тривалого часу працює головним 
лікарем університетської клініки.

Доцент Гресько Ігор Васильович (народився 
в 1959 році) — випускник медичного інституту 
1982 року. Працював практичним лікарем, після 
навчання в клінічній ординатурі був обраний на по-
саду асистента кафедри. Кандидатська дисертація 
присвячена вдосконаленню лікування хронічного 
пієлонефриту. Працював головним лікарем уні-
верситетської клініки. Останніми роками викладає 
клінічну імунологію на базі поліклініки № 2.

Асистент Бех Клара Іванівна (1938-2008) 
закінчила інститут у 1961 році, дисертацію на 
здобуття вченого звання кандидата медичних 
наук виконала на кафедрі нормальної фізіології 
під керівництвом професора В.С. Райцеса, захи-
стила дисертацію в 1975 році. З 1976 по 1986 рік 
працювала асистентом кафедри факультетської 
терапії, а пізніше — асистентом кафедри госпі-
тальної терапії.

Асистент Козак Валентина Павлівна (на-
родилася в 1942 році) по закінченні інституту 
в 1965 році працювала практичним лікарем, 
а з 1972 р. — асистентом кафедри госпітальної 
терапії, з 1986 року — асистентом кафедри фа-
культетської терапії. Спеціалізувалася в галузі 
нефрології, тривалий час була обласним по-
заштатним нефрологом. Працювала на кафедрі 
до 2000 року.

Асистент Венгрович Оксана Зіновіївна (наро-
дилася в 1965 році) закінчила інститут у 1991 році. 
Навчалась у клінічній ординатурі, після чого до 
1998 року працювала на кафедрі асистентом, 
згодом перейшла на роботу на кафедру пропе-
девтичної терапії.

З 2010 по 2018 рік кафедру очолював тала-
новитий учень та гідний послідовник академіка 
Нейка Є.М. — професор Р.І. Яцишин.

Яцишин Роман Іванович — доктор медичних 
наук, професор, декан медичного факультету 
ІФНМУ, лікар вищої категорії, заслужений лі-
кар України з 1998 року, член Американського 
товариства з вивчення гіпертензії (ASH), член 
Європейської антиревматичної ліги (EULAR), член 
Європейської склеродермічної асоціації (EUSTAR), 
член Європейської асоціації кардіологів (ЕSС), 
член Європейської академії алергології та клініч-
ної імунології (EAACI), віце-президент Асоціації 
ревматологів України. У 1995 році професор 
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Р.І. Яцищин захистив кандидатську дисертацію, 
а у 2003 році — докторську дисертацію. Під ке-
рівництвом професора Р.І. Яцишина захищено 
6 кандидатських та 2 докторських дисертації. 
Роман Яцишин — автор понад 500 наукових 
праць, котрі склали золотий фонд вітчизняної 
медичної науки.

Важливо зазначити, що професор Р.І. Яци-
шин є ініціатором відновлення, керівником та 
організатором ефективної роботи ГО «Прикар-
патське товариство терапевтів». Стратегією 
розвитку ГО «Прикарпатське товариство те-
рапевтів» є неухильний розвиток терапевтич-
ної школи України з урахуванням основних 
тенденцій розвитку європейської та світової 
науки. Із цією метою до спільних конференцій 
на наукових проєктів запрошуються провідні 
вчені Європи та світу.

З 2018 і до сьогодні кафедрою завідує Чер-
нюк Наталія Володимирівна — професор, док-
тор медичних наук, член Європейської академії 
алергології та клінічної імунології (EAACI), член 
Європейської цитогенетичної асоціації (ЕСА). 
У 1999 році з відзнакою закінчила медичний фа-
культет Івано-Франківської державної медичної 
академії. У 2001 році захистила кандидатську 
дисертацію, з 2002 року працювала асистентом, 
а з 2005 року — доцентом кафедри факультет-
ської терапії. У 2013 році захистила докторську 
дисертацію, з 2014 року — професор кафедри 
внутрішньої медицини № 1, клінічної імунології та 
алергології. З 2016 року працювала начальником 
наукового відділу університету. Н.В. Чернюк — 
автор понад 200 наукових праць, у тому числі 
співавтор підручника з грифом МОН України. 
Нагороджена дипломом АМН України за значні 
успіхи в науковій діяльності.

На кафедрі внутрішньої медицини № 1, клі-
нічної імунології та алергології створено музей 

академіка Є.М. Нейка, який із задоволенням 
відвідують студенти, колеги з інших універси-
тетів. Традиційно в такій науковій атмосфері 
проводяться наукові дискусії, презентації допо-
відей на конференції, результатів досліджень, 
клінічні обговорення.

Упродовж останніх років завдяки ідейній 
підтримці та організаторським здібностям 
професора Яцишина Р.І. та підтримці ректора 
ІФНМУ професора Рожка М.М. активно про-
водяться терапевтичні читання, присвячені 
пам’яті академіка Є.М. Нейка,— важлива школа 
практичного досвіду для молодого покоління.

Прикарпатська терапевтична школа, яку 
очолює сучасний лідер із стратегічним мис-
ленням професор Яцишин Р.І., має високий 
науковий авторитет і  громадське визнання, 
активно продовжує плідну працю, комунікацію 
з  іншими терапевтичними школами України, 
впроваджує результати своїх досліджень та 
виховує покоління нових прогресивних по-
слідовників — плеяду молодих талановитих 
учених, які працюють на кафедрі, набувають 
досвіду й продовжують справу своїх Вчителів, 
долучаючись до роботи кафедри та Прикар-
патської терапевтичної школи.

Підсумовуючи і переглядаючи життєвий 
та науковий шлях кожного зі славної когорти 
працівників, відомих терапевтів і очільників 
кафедри, можемо стверджувати: вони за до-
помогою своїх талантів, наукового авторитету, 
оригінальних наукових досліджень долучилися 
до творення слави Прикарпатської терапевтич-
ної школи на базі Івано-Франківського націо-
нального медичного університету як одного 
з найавторитетніших у країні, який має блискучі 
перспективи і серед тих, хто хоче здобути най-
благороднішу у світі професію, і серед пацієнтів, 
і серед медичної професорської еліти.
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У 2020 році коронавірусна хвороба — 2019 
(COVID‑19), спричинена коронавірусом 2-го типу, 
який викликає тяжкий гострий респіраторний 
синдром (SARS-CoV‑2), перетворилася на пан-
демію. Станом на 01 грудня 2020 р., за пові-
домленнями Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, було зареєстровано понад 61,8 млн 
підтверджених випадків COVID‑19, у тому числі 
1,4 млн смертей [1].

COVID‑19 має широкий спектр клінічних про-
явів, від безсимптомного перебігу до тяжкої 
пневмонії, а також різних позалегеневих ура-
жень. У багатьох пацієнтів, особливо з тяжким 
і критичним станом, спостерігаються печінкові 
ураження, які виникають унаслідок прогресування 
захворювання або реакцій на лікарські засоби, 
незалежно від наявності чи відсутності попередніх 
захворювань печінки [2, 3].

На сьогодні патогенетичні механізми пошко-
дження печінки при COVID‑19 залишаються не 
до кінця зрозумілими, але, з огляду на великий 
тягар хронічних захворювань печінки у всьому 
світі, пошук можливих терапевтичних підходів 
до лікування уражень печінки в таких пацієнтів 
є вкрай актуальним.

Патогенез ураження печінки при COVID‑19. 
Для проникнення в клітини людини SARS-CoV‑2 
може використовувати трансмембранну екзопеп-
тидазу ангіотензин-перетворюючий фермент 2 
(АСЕ 2 — angiotensine converting enzyme 2) [4]. 
Рецептори ACE2 у великій кількості виявлені 
в епітеліальних клітинах верхніх дихальних шля-
хів, у легенях — на альвеолярних епітеліальних 
клітинах II типу, а також на ендотелії судин, 
кишечних ентероцитах та інших клітинах [5]. 
У дослідженні Gu et al. [6], окрім ACE2, виявлено 
ще 11 можливих рецепторів SARS-CoV‑2, зокре-
ма ASGR1 та KREMEN1, що може пояснювати 
мультиорганність уражень при COVID‑19.

Печінка також може стати мішенню при 
COVID‑19. У печінці рецептори АСЕ 2 в основному 
представлені на холангіоцитах (60% клітин) та 
в ендотеліальних клітинах, але не в гепатоцитах 
(лише 3% клітин) або клітинах Купфера (де ре-
цептори АСЕ 2 відсутні) [7].

Пошкодження печінки при COVID‑19 можна 
пояснити кількома механізмами:
1.	 Наявність гіпоксії та серцевої недостатності 

в пацієнтів із критичним перебігом COVID‑19 
може сприяти розвитку ішемічного (гіпоксич-
ного) гепатиту [8]. Додаткове застосування 
методики високого позитивного тиску на-
прикінці видиху (PEEP) може спричинити 
розвиток застійних явищ у печінці у зв’язку 
зі збільшенням тиску в правому передсерді. 

Гепатоцелюлярна гіпоксія в  пацієнтів із 
COVID‑19 може призводити до підвищення 
експресії АСЕ 2 та факторів, що активуються 
гіпоксією (hypoxia-inducible factors (HIFs)). 
Такі зміни можуть ще більше посилити по-
рушення печінкового метаболізму, зокрема 
збільшення інтенсивності жирової дистрофії 
гепатоцитів [9]. Однак ці механізми не можуть 
пояснити ураження печінки у всіх пацієнтів, 
оскільки порушення лабораторних показників 
функції печінки часто трапляються в пацієн-
тів, яким не потрібна механічна вентиляція 
легень. Окрім того, характер зростання АЛТ 
у цієї групи пацієнтів не відповідає характер-
ним змінам при гіпоксичному гепатиті [10].

2.	 Можливе пряме цитопатичне ураження 
гепатоцитів вірусом SARS-CoV‑2, який із 
кишечника може транслокуватися через пор-
тальну систему в печінку і спричинити пряме 
пошкодження внаслідок активної реплікації 
в гепатоцитах. У публікації Wang et al. [11] 
при дослідженні біоптатів печінки померлих 
пацієнтів із COVID‑19 були виявлені здатні 
до реплікації частинки коронавірусу в цито-
плазмі гепатоцитів. Про вірусне ураження 
гепатоцитів свідчив набряк мітохондрій, роз-
ширення ендоплазматичного ретикулуму та 
дисфункція клітинної мембрани. Інфікування 
гепатоцитів SARS-CoV‑2 не можна пояснити 
лише наявністю рецепторів ACE2. Можливо, 
рівень експресії АСЕ 2 у гепатоцитах регулю-
ється при проникненні вірусу, з іншого боку, 
можуть існувати додаткові корецептори або 
інші рецептори SARS-CoV‑2 на клітинах [11].

3.	 	Розвиток гіперімунної відповіді при COVID‑19 
також може відігравати роль у пошкодженні 
печінки. При потраплянні SARS-CoV‑2 через 
портальну систему в печінку відбувається 
активація неспецифічної ланки імунітету, 
розвиток запалення й інтенсивна секреція 
цитокінів. У деяких пацієнтів має місце роз-
виток цитокінового шторму з  інтенсивним 
збільшенням у плазмі крові цитокінів (ІЛ‑1, 
ІЛ‑6, фактора некрозу пухлини) та інших 
гострофазових протеїнів (СРП, феритину). 
Наслідком цього може бути дисрегуляція 
неспецифічної імунної відповіді та імуно
опосередковане ураження гепатоцитів ци-
тотоксичними CD8-лімфоцитами [12].
Патоморфологічні зміни печінки, виявлені 

при розтині пацієнтів із COVID‑19, характери-
зуються наявністю мікровезикулярного сте-
атозу, помірною імунозапальною активністю 
в портальних трактах і часточках печінки. Та-
кож характерною є наявність ураження дрібних 
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внутрішньопечінкових судин портальної системи 
у вигляді гострих (тромбоз) або хронічних змін 
(фіброз судинної стінки) з розвитком їх аномаль-
ної конфігурації. Ці зміни може спричинити без-
посередньо вірус SARS-CoV‑2 та імунна реакція на 
нього з порушенням коагуляції і пошкодженням 
ендотелію судин, а також додатковий токсичний 
вплив лікарських засобів, що використовуються 
для лікування пацієнтів [13].

Зміни печінкових показників при COVID‑19. 
Зміни печінкових проб реєструються майже 
в половини пацієнтів із COVID‑19: зокрема, 
підвищення рівня АСТ та АЛТ у 58,4 та 39,0% 
пацієнтів відповідно; підвищення ГГТ більше 
ніж у 3 рази майже в 41%, підвищення ЛДГ — 
у 20%, підвищення білірубіну — у 3%, при нор-
мальному рівні лужної фосфатази майже у всіх 
випадках [14]. У більшості пацієнтів підвищення 
рівня трансаміназ спостерігається між 4-м та 
17-м днями госпіталізації. При цьому розвиток 
гострої печінкової недостатності зафіксований 
лише в окремих пацієнтів [15].

Більш високі рівні АЛТ, АСТ та білірубіну 
були пов’язані з тяжчим перебігом COVID‑19, 
і за наявності ураження печінки ризик розвитку 
тяжкої форми зростав у 9 разів. При розвитку 
смерті пацієнтів із COVID‑19 частота підвищених 
печінкових показників становила від 58 до 78%. 
Рівень альбуміну в сироватці крові також був 
значно нижчим у пацієнтів, які померли через 
COVID‑19 [16, 17].

Відомо, що підвищення сироваткового вмісту 
феритину, ІЛ‑6, СРП і прокальцитоніну є ознаками 
несприятливого перебігу COVID‑19. Водночас 
наявність додаткового підвищення рівня АЛТ 
і зниження концентрації альбуміну та кількості 
тромбоцитів свідчить про залучення печінки й про-
гнозує ще більш тяжку форму захворювання [16].

Медикаментозне ураження печінки 
при COVID‑19. Порушення функції печінки в па-
цієнтів із COVID‑19 може бути пов’язано з при-
йомом лікарських засобів, що підтверджується 
виявленням у біоптатах печінки помірного мі-
кровезикулярного стеатозу з наявністю ознак 
імуноклітинного запалення [20].

У метааналізі Kulkarni et al. частота медика-
ментозного пошкодження печінки в пацієнтів із 
COVID‑19 становила 25,4% [18]. Із цієї причини, 
коли в пацієнтів із COVID‑19 виникають будь-які 
зміни печінкових проб, спочатку слід підтвердити 
або виключити медикаментозне ураження печінки. 
У багатьох пацієнтів із COVID‑19 застосовуються 
жарознижувальні препарати, зокрема параце-
тамол, передозування якого є добре відомою 
причиною гострої печінкової недостатності. Серед 

антибіотиків часто використовується азитроміцин, 
який також може індукувати пошкодження печінки 
через 1-2 тижні після початку його застосуван-
ня [19]. При використанні противірусного пре-
парату ремдесивіру в окремих дослідженнях до 
23% пацієнтів мали підвищений вміст печінкових 
трансаміназ, що часто призводило до передчас-
ного припинення лікування [20].

COVID‑19 у пацієнтів із НАЖХП. Ризик тяж-
кого перебігу COVID‑19 пов’язаний із чолові-
чою статтю, віком >60 років, ожирінням, ІМТ, 
супутніми захворюваннями та неалкогольною 
жировою хворобою печінки (НАЖХП). Наявність 
ожиріння корелює з необхідністю механічної 
вентиляції легень та ризиком смерті в пацієнтів 
із COVID‑19 [61, 62]. Рівень експресії АСЕ 2 
в жировій тканині вищий, ніж у легеневій тканині, 
чим пояснюється висока вразливість жирової 
тканини до проникнення вірусу, його активної 
реплікації і подальшого поширення в організмі 
з ураженням інших органів і систем [21, 22].

Пацієнти з ожирінням часто мають комор-
бідності, зокрема НАЖХП, діабет та гіпертонічну 
хворобу. Усі ці захворювання є незалежними 
факторами тяжкого перебігу COVID‑19.

У пацієнтів із НАЖХП часто спостерігається 
підвищення рівня прозапальних цитокінів, що 
при COVID‑19 значно посилює ймовірність гі-
перпродукції ІЛ‑1 та ІЛ‑6 і в більшості випадків 
може викликати цитокіновий шторм. Окрім того, 
на тлі COVID‑19 спостерігається підвищення 
сироваткового вмісту моноцитарного хемоатрак-
тантного білка 1, який є відомим хемокіном, що 
підвищує активність стеатогепатиту і посилює 
пошкодження печінки в пацієнтів із НАЖХП [23].

За наявності НАЖХП ризик прогресування 
COVID‑19 зростає в 6 разів (OR, 6,4; 95% CI, 1,5-
31,2), а також має місце більша частота порушення 
функції печінки під час перебування в стаціонарі 
та триваліший період виділення вірусу [24].

COVID‑19 у пацієнтів із хронічним гепатитом 
і цирозом печінки. Пацієнти з наявними хроніч-
ними захворюваннями печінки мають більший 
ризик ураження печінки SARS-CoV‑2. За даними 
метааналізу Oyelade та ін., у пацієнтів з уже 
існуючим захворюванням печінки спостеріга-
ється підвищений ризик розвитку тяжкої форми 
COVID‑19 (57,33%) і вища летальність (17,65%). 
Це може бути пов’язано з імунною дисфункцією 
на тлі цирозу, а також наявністю тромбоцитопенії 
і лімфоцитопенії в цих пацієнтів [25].

Щодо лікування вірусного гепатиту в пацієнтів, 
які інфікувалися SARS-CoV‑2, рекомендується 
продовжувати лікування гепатиту B та гепати-
ту C, якщо це лікування розпочато до розвитку 
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COVID‑19. У пацієнтів з автоімунними захворюван-
нями печінки, якщо вони отримують імуносупре-
сивну терапію, значно підвищується ризик тяжкої 
форми COVID‑19, що підкреслює необхідність їх 
раннього тестування і раннього спостереження. 
Наразі не рекомендується зменшувати чи пере-
ривати імуносупресивну терапію в цих пацієнтів, 
окрім тяжких випадків COVID‑19 із лімфопенією 
чи бактеріальною/грибковою суперінфекцією [26].

У пацієнтів із цирозом, окрім підвищеного 
ризику тяжкої форми COVID‑19, значно підвищу-
ється ризик декомпенсації, а також можливість 
розвитку печінкової недостатності (acute-on-
chronic liver failure) [27]. При COVID‑19 відбува-
ється значна активація цитокінів, які індукують 
апоптоз та некроз гепатоцитів, що в умовах 
зменшення резерву печінки може призвести до 
декомпенсації. При розвитку декомпенсації ци-
розу ризик смерті збільшується з 26,2 до 63,2%. 
Для попередження декомпенсації в пацієнтів із 
цирозом слід ретельно дотримуватися рекомен-
дацій із профілактики спонтанного бактеріаль-
ного перитоніту і печінкової енцефалопатії [28].

Можливість застосування L-орнітину-L-аспар-
тату в лікуванні пацієнтів із COVID‑19 і ураженням 
печінки. Патогенетичні механізми пошкодження 
печінки при COVID‑19 дуже різноманітні і не до 
кінця зрозумілі, проте підтримка адекватного 
печінкового метаболізму є важливим завданням 
при лікуванні пацієнтів. Тому доцільним видаєть-
ся призначення лікарських засобів, що мають 
ефективну захисну дію на клітини печінки, до 
числа яких відноситься L-орнітин-L-аспартат.

L-орнітин-L-аспартат — це суміш ендоген-
них амінокислот із доведеною ефективністю 
посилювати виведення аміаку гепатоцитами 
і скелетними м’язами в пацієнтів із печінковою 
енцефалопатією. Детоксикаційна функція печінки 
є однією з основних, і з огляду на провідну роль 
печінки у виведенні надлишку аміаку, не дивно, 
що в пацієнтів із гострими та хронічними ура-
женнями печінки має місце гіперамоніємія [29].

Крім доведеної ролі в детоксикації аміаку, 
L-орнітин-L-аспартат має безпосередньо захис-
ний вплив на гепатоцити. Головний механізм дії 
L-орнітину-L-аспартату як детоксиканта аміаку 
при захворюваннях печінки включає виведення 
аміаку за допомогою двох різних шляхів, а саме 
посилення синтезу сечовини (де L-орнітин є 
проміжним продуктом) перипортальними ге-
патоцитами і синтезу глутаміну за допомогою 
ферменту глутамінсинтетази, яка локалізуєть-
ся в перивенулярних гепатоцитах і скелетних 
м’язах. Використання L-орнітину-L-аспартату 
приводить до відновлення синтезу глутаміну 

в печінці і, відповідно, покращення її метабо-
лічного стану, який був порушений під впливом 
агресивних факторів (вірус, ішемія, токсин). 
Додатковим важливим ефектом L-орнітину-L-ас-
партату є підвищення вмісту глутатіону, який є 
одним з основних антиоксидантів та який може 
ефективно протидіяти окисному пошкодженню 
клітин [30]. У сукупності ці дані становлять пе-
реконливе обґрунтування гепатопротекторної дії 
L-орнітину-L-аспартату, а саме детоксикаційних 
і антиоксидантних властивостей двох продуктів 
його метаболізму (глутаміну й глутатіону).

Для лікування пацієнтів з ураженнями печінки 
середньої тяжкості рекомендована добова доза 
становить до 4 ампул (40 мл) L-орнітину-L-ас-
партату, розведеного в 400 мл розчину (0,9% 
розчину натрію хлориду, 5% розчину глюкози 
чи розчині Рінгера) внутрішньовенно. У разі 
наявності тяжкої печінкової енцефалопатії доза 
може підвищуватися до 8 ампул (80 мл) упродовж 
24 годин. Максимальна швидкість введення 
L-орнітину-L-аспартату становить 5 г на годину 
(що відповідає вмісту 1 ампули).

У дослідженні Grungreiff et al. [31] засто-
сування L-орнітину-L-аспартату приводило до 
дозозалежного зменшення підвищеного рівня 
ферментів (АЛТ, АСТ і ГГТ) у пацієнтів із жировою 
інфільтрацією печінки. При COVID‑19 пошко-
дження печінки залежить від різних факторів, 
але патоморфологічні прояви дуже схожі — 
розвиток мікровезикулярного стеатозу, і тому 
застосування L-орнітину-L-аспартату в таких 
пацієнтів, особливо із супутньою НАЖХП, є 
досить обґрунтованим і може попередити про-
гресування печінкового ураження.

Ще одним додатковим важливим ефектом 
L-орнітину-L-аспартату є 2,5-кратне збільшення 
рівнів L-аргініну в плазмі, який є субстратом 
синтезу NO, і, відповідно, значне поліпшення 
печінкової мікроциркуляції і мікросудинної пер-
фузії [32]. У патогенезі будь-яких захворювань 
печінки порушення печінкової мікроциркуляції 
і розвиток спазму судин є важливими факторами 
печінкового пошкодження. Тому застосування 
препаратів, які впливають на спазм, зокрема 
L-орнітину-L-аспартату, може забезпечити ефек-
тивну стратегію лікування пацієнтів із печінко-
вими ураженнями. У дослідженні Ermolova et al. 
застосування L-орнітину-L-аспартату в пацієнтів 
із неалкогольним стеатогепатитом зменшувало 
спротив судин і покращувало печінкову мікро-
циркуляцію незалежно від ступеня фіброзу [33].

Таким чином, L-орнітин-L-аспартат може 
додатково використовуватися в патогенетичній 
терапії пацієнтів із супутніми захворюваннями 
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печінки і COVID‑19, розвитком гострих змін 
печінкових показників, порушенням детоксика-
ційної функції печінки, наявністю латентної або 
вираженої печінкової енцефалопатії.

На ринку України молекула L-орнітину-L-ас-
партату представлена вітчизняним препаратом 
Гепатокс, виготовленим у Німеччині, виробництво 

компанії Nikopharm. Теоретичні дані та клініч-
ний досвід свідчать, що включення до схеми 
комплексного лікування пацієнтів із супутніми 
захворюваннями печінки і COVID‑19 препарату 
Гепатокс може мати сприятливий вплив на клініч-
ний перебіг захворювання, зменшення тяжкості 
стану пацієнта і прискорити одужання.

Список використаної літератури
1.	 World Health Organization. Coronavirus disease (COVID‑19) pandemic, 2020.https://www.who.int/publications/m/item/weekly-epidemiological-up-

date-1-december‑2020
2.	 Li Y., Xiao S. Hepatic involvement in COVID‑19 patients: pathology, pathogenesis and clinical implications [Review] // J. Med. Virol. — 2020. — 

92. — P. 1491-1494.
3.	 Sun J., Aghemo A., Forner A., Valenti L. COVID‑19, and liver disease // Liver Int. — 2020. — 40. — P. 1278-1281.
4.	 Walls A. C., et al. Structure, function, and antigenicity of the SARS-CoV‑2 spike glycoprotein // Cell. — 2020. — 181. — P. 281-292.
5.	 Singh H., Choudhari R., Nema V., Khan A. A. ACE2 and TMPRSS2 polymorphisms in various diseases with special reference to its impact on COV-

ID‑19 disease // Microb. Pathog. — 2020. — 150. — P. 104621.
6.	 Gu, Y. et al. Interaction network of SARS-CoV‑2 with host receptome through spike protein. Preprint at 10.1101/2020.09.09.287508 (2020).
7.	 Hamming I., Timens W., Bulthuis M. L., Lely A. T., Navis G., van Goor H. Tissue distribution of ACE2 protein, the functional receptor for SARS coro-

navirus. A first step in understanding SARS pathogenesis // J. Pathol. — 2004. — 203. — P. 631-637.
8.	 Gao Q. Y., Chen Y. X., Fang J. Y. 2019 Novel coronavirus infection and gastrointestinal tract // J. Dig. Dis. — 2020. — 21. — P. 125-126.
9.	 Chen J., Chen J., Fu H., Li Y., Wang L., Luo S. Hypoxia exacerbates nonalcoholic fatty liver disease via the HIF‑2alpha/PPARalpha pathway // Am. 

J. Physiol. Endocrinol. Metab. — 2019. — 317. — E710-E22.
10.	 Bangash M. N., Patel J., Parekh D. COVID‑19, and the liver: little cause for concern // Lancet Gastroenterol. Hepatol. — 2020. — 5. — P. 529-530.
11.	 Wang Y., Liu S., Liu H., et al. SARS-CoV‑2 infection of the liver directly contributes to hepatic impairment in patients with COVID‑19 // J. Hepatol. — 

2020. — 73. — P. 807-816.
12.	 Mehta P., McAuley D.F., Brown M., et al. COVID‑19: consider cytokine storm syndromes and immunosuppression // Lancet North Am. Ed. — 

2020. — 395. — P. 1033-1034.
13.	 Xu Z., Shi L., Wang Y., et al. Pathological findings of COVID‑19 associated with acute respiratory distress syndrome // Lancet Respir. Med. — 

2020. — 8. — P. 420-422.
14.	 Richardson S., Hirsch J. S., Narasimhan M., et al. Presenting characteristics, comorbidities, and outcomes among 5700 patients hospitalized with 

COVID‑19 in the New York City Area // JAMA. — 2020. — 323. — P. 2052-2059.
15.	 Weber S., Mayerle J., Irlbeck M., Gerbes A. L. Severe liver failure during SARS-CoV‑2 infection // Gut. — 2020. — 69. — P. 1365-1367.
16.	 Zhou F., Yu T., Du R., et al. Clinical course and risk factors for mortality of adult inpatients with COVID‑19 in Wuhan, China: a retrospective cohort 

study // Lancet. — 2020. — 395. — P. 1054-1062.
17.	 Parohan M., Yaghoubi S., Seraj A. Liver injury is associated with severe Coronavirus disease 2019 (COVID‑19) infection: a systematic review and 

meta-analysis of retrospective studies // Hepatol. Res. — 2020. — 50. — P. 924-935.
18.	 Kulkarni A. V., Kumar P., Tevethia H. V., et al. Systematic review with meta-analysis: liver manifestations and outcomes in COVID‑19 // Aliment. Phar-

macol. Ther. — 2020. — 52. — P. 584-599.
19.	 Martinez M. A., Vuppalanchi R., Fontana R. J., et al. Clinical and histologic features of azithromycin-induced liver injury // Clin. Gastroenterol. Hepa-

tol. — 2015. — 13. — P. 369-376.
20.	 Wang Y., Zhang D., Du G., et al. Remdesivir in adults with severe COVID‑19: a randomised, double-blind, placebo-controlled, multicentre trial // 

Lancet. — 2020. — 395. — P. 1569-1578.
21.	 Caussy C., Wallet F., Laville M., Disse E. Obesity is associated with severe forms of COVID‑19 // Obesity. — 2020. — 28. — P. 1175.
22.	 Bourgeois C., Gorwood J., Barrail-Tran A., et al. Specific biological features of adipose tissue, and their impact on HIV persistence // Front. Micro-

biol. — 2019. — 10. — P. 2837.
23.	 Boeckmans J., Rodrigues R. M., Demuyser T., et al. COVID‑19 and drug-induced liver injury: a problem of plenty or a petty point? // Arch. Toxicol. — 

2020. — 94. — P. 1367-1369.
24.	 Ji D., Qin E., Xu J., Zhang D., Cheng G., Wang Y. et al. Non-alcoholic fatty liver diseases in patients with COVID‑19: A retrospective study // J. Hepa-

tol. — 2020. — 73 (2). — P. 451-453.
25.	 Oyelade T., Alqahtani J., Canciani G. Prognosis of COVID‑19 in patients with liver and kidney diseases: an early systematic review and meta-analy

sis // Trop. Med. Infect. Dis. — 2020. — 5. — P. 80.
26.	 Boettler T., Newsome P. N., Mondelli M. U., et al. Care of patients with liver disease during the COVID‑19 pandemic: EASL-ESCMID Position Paper // 

JHEP Rep. — 2020. — 2. — P. 100113.
27.	 Kushner T., Cafardi J. Chronic liver disease and COVID‑19: alcohol Use disorder/alcohol-associated liver disease, nonalcoholic fatty liver disease/ 

nonalcoholic steatohepatitis, autoimmune liver disease, and compensated cirrhosis // Clin. Liver Dis. — 2020. — 15. — P. 195-199.
28.	 Bonnel A. R., Bunchorntavakul C., Reddy K. R.  Immune Dysfunction and infections in patients with cirrhosis  // Clin. Gastroenterol. Hepatol. — 

2011. — 9. — P. 727-738.
29.	 Butterworth R. F., Kircheis G., Hilger N., McPhail MJW. Effect of L-ornithine L-aspartate for the treatment of hepatic encephalopathy and hyperam-

monemia in cirrhosis: systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials // J. Clin. Exp. Hepatol. — 2018. — 8 (3). — P. 301-313.
30.	 Najmi A. K., Pillai K. K., Pal S. N., Akhtar M., Aqil M., Sharma M. Effect of L-ornithine L-aspartate against thioacetamide-induced hepatic damage in 

rats // Ind. J. Pharmacol. — 2010. — 42. — P. 384-387.
31.	 Grüngreiff K., Lambert-Baumann J. Efficacy of L-ornithine L-aspartate granules in chronic liver diseases // Med. Welt. — 2001. — 52. — P. 219-226.
32.	 Ramalho F. S., Fernandez-Monteiro I., Rosello-Catafau J., Peralta C. Hepatic microcirculatory failure // Acta Cir. Bras. — 2006. — 21. — P. 48-53.
33.	 Ermolova T., Ermolov S. Correction of intrahepatic microcirculation disorders by L-ornithine L-aspartate in chronic liver disease patients // J. Hepa-

tol. — 2018. — 68 (1). — P. 585-586.



36 | ТЕРАПЕВТИКА, ТОМ 1, №1, 2020 

W W W . T E R A P E V T Y K A . C O M . U A

НАУКА ПРАКТИЧНІЙ 
МЕДИЦИНІ

РЕАБІЛІТАЦІЯ ХВОРИХ  
НА ЗАДНІЙ УВЕЇТ  
ПРЕПАРАТОМ ЦИТИКОЛІНУ

УДК 617.721.6-002-073

© Н.В. Коновалова, Н.І. Храменко, 
О.В. Гузун, А.В. Ковтун

Надійшла до редакції 30.11.2020

* Адреса для листування 
(Correspondence): Івано-Франківський 
національний медичний університет, 
вул. Галицька, 2, м. Івано-Франківськ, 
76018, Україна. E-mail: zdovado@ukr.net

Резюме. Запальні захворювання очей є однією з причин втрати зору, що ставить вивчен-
ня цієї проблеми в ряд найважливіших завдань клінічної офтальмології. Вогнищеві та 
дисеміновані хоріоретиніти призводять до незворотної втрати зору, особливо коли вони 
ускладняються невритом зорового нерва.

Мета роботи — визначити роль впливу курсового використання (14 діб) препарату Фар-
максон® (Цитиколін) 1000 мг на функціональний стан зорового аналізатора в пацієнтів із 
вогнищевим та дисемінованим хоріоретинітом і невритом зорового нерва.

Матеріал і методи. У дослідженні брали участь 74 пацієнти (74 ока) віком від 18 до 43 ро-
ків, 59 хворих з яких протягом 14 діб отримували Фармаксон® (Цитиколін) 1000 мг на 
добу у вигляді внутрішньом’язових ін’єкцій. До контрольної групи були включені 15 хво-
рих (15 очей), які отримували лише традиційну терапію без застосування Фармаксону. 
Досліджено інформативність методу рентгенологічної діагностики оптичної когерентної 
томографії при хоріоретинітах (вогнищевих і дисемінованих) та хоріоретинітах, усклад-
нених невритом зорового нерва.

Результати. Протизапальне медикаментозне лікування, комбіноване з ноотропним пре-
паратом Фармаксон® (Цитиколін), дозволило покращити функціональний стан зорового 
нерва і внутрішніх шарів сітківки у хворих на задній увеїт, ускладнений невритом зорового 
нерва. Це можливо пояснити тим, що Цитиколін має нейромодулюючі й нейропротекторні 
властивості щодо гангліозних клітин сітківки і здатен зменшити їх морфофункціональні 
порушення. Підвищення гостроти зору в 3,2±0,3 раза відбулося в пацієнтів із вогнищевим 
і дисемінованим хоріоретинітом, а також хоріоретинітом, ускладненим невритом зорового 
нерва. У 46 хворих діагностовано розширення поля зору на 34% в основній групі, до того ж 
у 2 рази зменшилась кількість відносних скотом. На очному дні спостерігали розсмокту-
вання набряку, крововиливів біля вогнищ. Контрольні знімки додаткових порожнин носа 
показали розсмоктування ексудату в гайморових та фронтальних порожнинах.

Висновки. 1. За даними ОКТ вогнищеві хоріоретиніти характеризуються порушенням 
архітектоніки шарів сітківки в зоні хоріоретинального вогнища на всіх стадіях запального 
процесу. Встановлено достовірне підвищення висоти нейроепітелію в стадії активного 
запалення і при активації запального процесу, відбулося зменшення висоти нейроепітелію 
в стадії рубцювання після закінчення курсу лікування.
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2. Протизапальне медикаментозне лікування, комбіноване з ноотропним препаратом 
Фармаксон® (Цитиколін), дозволило покращити функціональний стан зорового нерва 
і внутрішніх шарів сітківки у хворих на вогнищевий і дисемінований хоріоретиніт та задній 
увеїт, ускладнений невритом зорового нерва, що підтверджується зменшенням порогу 
електричної чутливості на 30% і підвищенням лабільності зорового аналізатора за даними 
КЧЗМФ на 39%.

3. У хворих на вогнищевий та дисемінований хоріоретиніт, а також на хоріоретиніт, 
ускладнений невритом зорового нерва, відбулося підвищення гостроти зору в 3,2±1,2 раза.

Ключові слова: ОКТ, хоріоретиніт, неврит, Фармаксон® (Цитиколін).

Recoveryof the patients having posterior uveitis  
with Сiticolinum
N.V. Konovalova, N.I. Khramenko, O.V. Quzun, A.V. Kovtun
The Filatov Institute of Eye Diseases and Tissue Therapy of Ukrainian National medical 
academy, Odessa
Оdessa National Medical University

Abstract. Inflammatory eye diseases are one of the causes of vision loss, which makes the study of 
this problem among the most important tasks of clinical ophthalmology. Focal and disseminated 
chorioretinitis lead to irreversible vision loss, especially when complicated by optic neuritis.

Purpose — to determine the role of the influence of the course use (14 days) of the drug 
Pharmaxon® (Citicoline) 1000 mg on the functional state of the visual analyzer in patients with 
focal and disseminated chorioretinitis and optic neuritis.

Method and material. The study involved 74 patients (74 eyes) aged 18 to 43 years, 59 patients 
of whom received Pharmaxon® (Citicoline) 1000 mg daily for 14 days as intramuscular injections. 
The control group included 15 patients (15 eyes) who received only traditional therapy without 
the use of Pharmaxon® (Citicoline). The informativeness of the method of X-ray diagnostics 
of optical coherence tomography in chorioretinitis (focal and disseminated) and chorioretinitis 
complicated by optic neuritis has been studied.

Results. Anti-inflammatory drug treatment combined with the nootropic drug Pharmaxon® 
(Citicoline) has improved the functional state of the optic nerve and the inner layers of the 
retina in patients with posterior uveitis complicated by optic neuritis. This can be explained 
by the fact that cyti-knee has neuromodulatory and neuroprotective properties against retinal 
ganglion cells and is able to reduce their morpho-functional disorders. Increased visual acuity 
by 3.2±0.3 times occurred in patients with focal and disseminated chorioretinitis, as well as 
chorioretinitis complicated by optic neuritis. In 46 patients, the field of vision was diagnosed by 
34% in the main group, in addition, the number of relative cattle was reduced by 2 times. On the 
fundus observed resorption of edema, hemorrhage near the foci. Control images of additional 
nasal cavities showed resorption of exudate in the maxillary and frontal cavities.

Conclusions. Anti-inflammatory drug treatment combined with the nootropic drug Pharmaxon® 
(Citicoline) has improved the functional state of the optic nerve and the inner layers of the 
retina in patients with posterior uveitis complicated by optic neuritis. This can be explained 
by the fact that cyti knee has neuromodulatory and neuroprotective properties against retinal 
ganglion cells and is able to reduce their morpho-functional disorders. Increased visual acuity 
by 3.2±0.3 times occurred in patients with focal and disseminated chorioretinitis, as well as 
chorioretinitis complicated by optic neuritis. In 46 patients, the field of vision was diagnosed by 
34% in the main group, in addition, the number of relative cattle was reduced by 2 times. On the 
fundus observed resorption of edema, hemorrhage near the foci. Control images of additional 
nasal cavities showed resorption of exudate in the maxillary and frontal cavities.

Keywords: сhorioretinites, nevritis, Pharmaxon® (Citicoline), optical coherent tomography.
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Вступ

Запальні захворювання очей є причиною 
слабкозорості, що ставить вивчення цієї про-
блеми в ряд найважливіших завдань клінічної 
офтальмології. Увеїти можуть розвиватися 
в будь-якому віці, трапляються в усьому світі, 
частота діагностики становить 15-38 пацієнтів 
на 100 тис. населення  [1]. У США середня 
поширеність інфекційних переднього, серед-
нього, заднього увеїтів, панувеїту та склериту 
становить 27,7; 0,17; 23,4; 4,4 і 4,6 випадку на 
100 000 населення відповідно [2].

Хоріоретиніти є актуальною проблемою 
практичної офтальмології у зв’язку з їх широкою 
поширеністю, хронічним рецидивуючим пере-
бігом, розвитком численних ускладнень [3, 4].  
Запалення увеального тракту виникає в ре-
зультаті впливу ендогенних та екзогенних про-
вокуючих чинників при міграції в тканини ока 
запальних клітин у відповідь на вплив різних 
екзогенних і ендогенних стимулів. Ендогенні 
етіологічні агенти потрапляють у васкуляри-
зовану судинну оболонку ока гематогенним 
шляхом із будь-якого інфекційного вогнища 
в організмі. З антигенів найбільш значущими 
вважаються ліпополісахариди та інші ком-
поненти бактеріальної стінки, екзотоксини 
і продукти життєдіяльності мікроорганізмів [5]. 
Особливу роль у розвитку запалення мають 
додаткові пазухи носа й особливо основна па-
зуха, розташована в тілі клиноподібної кістки. 
Однією з клінічних форм ускладнення сфено-
їдиту, що мають найбільше клінічне значення, 
є неврит зорового нерва [6, 7]. На формування 
запального процесу в оці справляють значний 
вплив специфічні для ока чинники: гематоре-
тинальний бар’єр та імунна особливість ока [8]. 
Гематоретинальний бар’єр необхідний для 
оптимального функціонування сітківки. Він 
складається з двох компонентів: зовнішня 
частина, що сформована пігментним епітелієм 
сітківки, і внутрішня частина — ендотелієм 
ретинальних капілярів. Щільні контакти між 
клітинами епітелію капілярів сітківки пере-
шкоджають міграції через них неактивованих 
лейкоцитів, Т- і В-лімфоцитів, макрофагів, ан-
титіл, факторів згортання. Водночас активовані 
лімфоцити й лейкоцити здатні проникати через 
гематоретинальний бар’єр і призводити до 
розвитку внутрішньоочного запалення [9, 10].

Патогенез увеїтів можна представити таким 
чином: при зміні проникності гематоофталь-
мічного бар’єру (ГОБ) в умовах порушення 
функціонування систем, що визначають 

імунологічний гомеостаз, антигени і пато-
логічні імунні комплекси надходять в око, де 
вони взаємодіють зі специфічними й неспеци-
фічними компонентами імунного захисту [11]. 
Відбувається посилення системних автоімунних 
реакцій. Внутрішньоочне запалення може роз-
виватися за основними двома патогенетичними 
шляхами: антигенспецифічне імунне запалення 
і неспецифічне запалення. Порушення гемато-
ретинального бар’єру сприяє розвитку різної 
патології і дисфункцій сітківки, зокрема до 
формування кістозного макулярного набряку, 
як результату запальної реакції. Виникнення 
хоріоретиніту пояснюється тим, що живлення 
зовнішніх шарів сітківки забезпечується пе-
реважно за рахунок хоріокапілярних судин. 
Фактором для ураження судинної оболонки 
слугують деякі особливості кровообігу цієї 
ділянки: широке ложе судин, уповільнений 
кровотік, що сприяють затримці патогенних 
агентів. При цьому збудник спочатку може 
проникати в судини сітківки і лише потім до 
процесу залучається судинна оболонка. На 
частку вторинної дегенерації макули і заднього 
полюса в результаті хоріоретиніту припадає 
значний відсоток інвалідності по зору, адже це 
захворювання сітківки, що характеризується 
прогресуючим незворотним ураженням цен-
тральної фотоактивної зони сітківки. У частини 
пацієнтів розвивається таке ускладнення, як 
неврит зорового нерва [12, 13].

Соціально-медична значущість цієї пато-
логії зумовлена втратою центрального зору 
і втратою загальної працездатності.

Нині сучасну офтальмологію вже складно 
уявити без такого методу дослідження стану 
сітківки, як оптична когерентна томографія 
(ОКТ) (optical coherence tomography).

Висока просторова роздільна здатність 
ОКТ дозволяє діагностувати такі тонкі зміни 
структури сітківки, які лежать поза межами 
роздільної здатності інших методів досліджен-
ня і просто невидимі при огляді очного дна 
(офтальмоскопія)  [14]. При розвитку хоріо-
ретинальних запалень одним із перших пато-
логічних проявів є пошкодження гангліозних 
клітин сітківки та їх аксонів, що становлять 
шар нервових волокон сітківки  [15]. Заги-
бель гангліозних клітин сітківки починається 
задовго до перших проявів функціональних 
порушень [16]. Втрату гангліозних клітин сіт-
ківки неможливо визначити при стандартному 
огляді очного дна. Метод оптичної когерент-
ної томографії дозволяє окремо аналізува-
ти товщину трьох внутрішніх шарів сітківки, 
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що становлять комплекс гангліозних клітин: 
нервових волокон, гангліозних клітин і вну-
трішнього плексиформного шару, що містять, 
відповідно, аксони, клітинні тіла й дендрити 
ГКС  [17]. ОКТ може бути використана для 
виявлення й вимірювання: вогнищевих мор-
фологічних змін, товщини сітківки, товщини 
сітківки і шару нервових волокон. У результаті 
запалення, у міру стихання гострих проявів, 
що виражається в зменшенні ексудації, про-
ліферації, резорбції набряку, формуються 
вогнища з пігментацією по краю, плоскі, без 
проміненції. Для максимальної можливості 
поліпшення функціонального стану сітківки, 
покращення зорової функції важлива своєчас-
на діагностика та лікування набряку, а також 
хоріоретинальних і дистрофічних процесів 
з метою протекції сітківки. Для вирішення 
цього актуального питання ми звернули увагу 
на препарат Фармаксон® (Цитиколін).

Фармаксон® (Цитиколін) — ноотропний 
лікарський засіб, який проявляє нейропро-
тективну і нейрорепаративну активність, сти-
мулює біосинтез структурних фосфоліпідів 
у мембрані нейронів, що сприяє поліпшенню 
функцій мембран, у тому числі функціонуванню 
іонообмінних насосів і нейрорецепторів. Цити-
колін захищає мембрани нервових клітин від 
пошкодження. Нейрони використовують холін 
для синтезу ацетилхоліну, що є нейромедіато-
ром, і фосфатидилхоліну, що є структурним 
компонентом їх клітинних мембран. Якщо 
ацетилхоліну недостатньо, то біохімічні процеси 
повертаються назад: фосфатидилхолін вивіль-
няється з клітинних мембран, розпадається до 
холіну і стає джерелом синтезу медіатора. При 
цьому мембрани ушкоджуються, що спричиняє 
загибель клітин. Цей процес отримав назву 
«автоканібалізм».

Рятівним у цих умовах є призначення Ци-
тиколіну, оскільки ацетилхолін буде синте-
зуватися з холіну, що міститься в препараті, 
а клітинні мембрани і  клітини залишаться 
цілими. Крім того, Цитиколін збільшує синтез 
сфінгомієліну, ще одного компонента клітинних 
мембран, і кардіоліпіну, що входить до складу 
внутрішньої мембрани мітохондрій [18].

У результаті стабілізуючого впливу на мемб-
рану Фармаксон® (Цитиколін) виявляє проти-
набрякові властивості, тому зменшує набряк 
мозку, пригнічує діяльність деяких фосфолі-
паз, перешкоджає залишковому виникненню 
вільних радикалів, попереджає пошкодження 
мембранних систем і забезпечує збереження 
захисної антиоксидантної системи.

В організмі його основна роль зводиться 
до участі в синтезі структурних фосфоліпідів 
клітинних мембран, що має особливе значення 
для нормального функціонування нервової 
тканини [19, 20].

В офтальмологічній літературі ми не натра-
пили на публікації, присвячені лікуванню задніх 
ендогенних увеїтів і їх ускладнень за допомогою 
цитиколінів. З метою активізації обмінних про-
цесів у сітчастій і судинній оболонці за рахунок 
посилення місцевого кровообігу й прискорення 
кровотоку, а також підвищення обміну речовин 
і стимуляції захисних сил організму ми при-
пустили доцільність використання препарату 
Фармаксон® (Цитиколін) наприкінці запального 
процесу для профілактики розвитку вторинних 
дистрофічних осередків у результаті запалення.

Мета роботи: визначити роль впливу кур-
сового застосування (10 днів) препарату Фар-
максон® (Цитиколін) 1000 мг на функціональ-
ний стан зорового аналізатора в пацієнтів із 
вогнищевим і дисемінованим хоріоретинітом, 
а також невритом зорового нерва.

Матеріали та методи

У дослідженні брали участь 74 особи (74 ока) 
з монолатеральним процесом віком від 18 до 
43 років, 59 осіб з яких протягом 14 днів от-
римували Фармаксон® (Цитиколін) 1000 мг на 
добу у вигляді щоденних внутрішньом’язових 
ін’єкцій. До контрольної групи були включені 
15 осіб (15 очей), 7 чоловіків, 8 жінок, середній 
вік — 29,3±16,4 року, які одержували тільки тра-
диційну терапію, без застосування Цитиколіну. 
На основі комплексної етіологічної діагностики 
у всіх обстежених хворих увеїт був ідіопатичний. 
Усі пацієнти були розділені на групи:

1-ша група  — контрольна, 15  осіб 
(15 очей) — пацієнти з вогнищевим і дисе-
мінованим хоріоретинітом, які отримували 
традиційну терапію;

2-га група, 21 людина (21 око) — пацієнти 
з вогнищевим хоріоретинітом, які отримували 
традиційну терапію і 1000 мг Фармаксону;

3-тя група, 26 людей (26 очей) — паці-
єнти з дисемінованим хоріоретинітом, які, 
крім традиційної терапії, отримували 1000 мг 
Фармаксону;

4-та група, 12 осіб (12 очей) — пацієнти 
з вогнищевим і дисемінованим хоріоретинітом, 
ускладненим невритом зорового нерва, які, 
крім традиційної терапії, отримували 1000 мг 
Фармаксону.
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Усім пацієнтам проводилося комплексне 
офтальмологічне обстеження, що включає 
візометрію, тонометрію. Хворим із залученням 
до процесу зорового нерва проводили рентге-
нологічну діагностику придаткових пазух носа. 
Реоофтальмографію проводили з використан-
ням показника об’ємного пульсового кровона-
повнення RQ (‰) за стандартною методикою 
для вивчення кровопостачання ока (комп’ютер-
ний реографічний комплекс ReoCom, Харків). 
Для оцінки структурних показників: параметрів 
диска зорового нерва, товщини шару перипапі-
лярних нервових волокон сітківки і параметрів 
хоріокапілярного шару всім пацієнтам прово-
дилося обстеження на оптичному когерентному 
томографі (Spectralis Heidelberg Engineering). 
Для оцінки функціональної активності зорового 
нерва проводили дослідження електричної 
чутливості (поріг електричної чутливості за 
фосфеном — ПЕЧФ) і лабільності зорового 
нерва за фосфеном (критична частота зник-
нення миготіння за фосфеном — КЧЗМФ) на 
діагностичному офтальмостимуляторі КНСО‑2. 
Вимірювання ПЕЧФ проводили після світлової 
адаптації в першу хвилину темнової адаптації. 
На заплющену повіку досліджуваного ока 
прикладали наконечник-електрод, який має 

з’єднання з генератором струму, а також ін-
диферентний електрод. За допомогою органу 
управління подаються одиночні імпульси три-
валістю 10 мс із наростаючою силою струму 
до моменту появи відчуття світіння (фосфену) 
в оці пацієнта, що і було ПЕЧФ (мкА). Далі 
значення сили струму ПЕЧФ збільшували три-
кратно (3) або в півтора раза (1,5), і за допо-
могою генератора частотних імпульсів струм 
подається з наростаючою частотою від 10 до 
60 Гц до моменту зникнення миготіння в оці 
пацієнта. Ці значення частот реєстрували як 
КЧЗМФ 3 (Гц) і КЧЗМФ 1,5 (Гц) відповідно [21].

При проведенні ОКТ у режимі EDI (enhanced 
depthimaging) оцінювалася товщина судин-
ної оболонки. Використовувалися протоколи 
сканування, де враховувалися мінімальні й 
максимальні показники товщини нейроепітелію 
і судинної оболонки очей. Критеріями відбору 
пацієнтів із хоріоретинітами (вогнищевими 
і дисемінованими) були гострота зору без 
корекції або з корекцією в межах ±3,0 діоптрії, 
астигматизм не більше 1 діоптрії, прозорий 
кришталик і склоподібне тіло. Статистична 
обробка отриманих даних проводилася з ви-
користанням програмного продукту Microsoft 
Excel для Windows XP, пакета прикладних 
програм STATISTICA 10.0.

Результати та обговорення

Розвиток невриту зорового нерва як усклад-
нення перебігу вогнищевого і дисемінованого 
хоріоретиніту зі значною втратою зору най-
частіше спостерігався при великих розмірах 
і підвищеній пневматизації основної пазухи 
(12 хворих). У 4 хворих із дисемінованим хо-
ріоретинітом (із 26 осіб) був діагностований 
хронічний гайморит, у 2 — фронтит. З метою 
збереження нервових волокон, що перебувають 
у стані парабіозу, призначена нейротрофічна 
терапія. Для оцінки ефективності пропонова-
ного лікування хворих нами була використана 
низка критеріїв, і насамперед динаміка гостроти 
зору. Дані динаміки гостроти зору представлено 
в табл. 1.

Статистичну обробку даних проведено 
з використанням дисперсійного аналізу для 
повторних вимірів (F=23,71, р=0,00000).

Згідно з отриманими даними, підвищення го-
строти зору в 3,2±1,2 раза відбулося в пацієнтів 
із вогнищевим і дисемінованим хоріоретинітом, 
а також хоріоретинітом, ускладненим неври-
том зорового нерва. Менш значне підвищення 

Таблиця 1.
Динаміка гостроти зору у хворих на хоріоретиніт (вогнищевий 
і дисемінований) та хоріоретиніт, ускладнений невритом зорового 
нерва, у комплексі лікування

Вогнищевий хоріо-
ретиніт (n=21)

Дисемінований 
хоріоретиніт (n=26)

Хоріоретиніт, ускладне-
ний невритом зорового 
нерва (n=12)

Контрольна 
група — тра-
диційна тера-
пія (n=15)

до ліку-
вання

після лі-
кування

до ліку-
вання

після лі-
кування

до ліку-
вання

після лі-
кування

до ліку-
вання

після лі-
кування

0,13±0,02 0,5±0,04 0,12±0,02 0,4±0,05 0,14±0,01 0,4±0,03 0,2±0,01 0,3±0,03

Таблиця 2.
Зміна поля зору (у градусах) у хворих на хоріоретиніт (вогнищевий 
і дисемінований) та хоріоретиніт, ускладнений невритом зорового 
нерва, з використанням Фармаксону і в контрольній групі (M±m)

Функціональні показники Основна група
(n=59)

Контрольна група
(n=15)

до  
лікування

після  
лікування

до  
лікування

після  
лікування

Кордони полів зору, градуси 165±2,7 229±2,7* 187±2,9 201±1,5*

Число скотом**, у.о. 13,7±1,4 7,2±1,3* 13,2±1,3 11,1±1,1

Примітка:

* — рівень значущості відмінностей р<0,05 до і після лікування;

** — число абсолютних центральних та парацентральних скотом.
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гостроти зору відзначено в пацієнтів, які не 
отримували Фармаксон® (Цитиколін) 1000 мг. 
Крім того, простежується динаміка полів зору 
і зникнення з поля зору відносних скотом. Ди-
наміку зміни поля зору представлено в табл. 2.

Таким чином, у 46 хворих відбулося розширен-
ня поля зору на 34% в основній групі, до того ж, 
у 2 рази зменшилася кількість відносних скотом. 
Клінічно позитивна динаміка відзначалася у всіх 
пацієнтів, вона виражалася в розсмоктуванні 
ексудату, набряку, частковому розсмоктуванні 
крововиливів і зменшенні ексудації в диску зо-
рового нерва і в задньому полюсі як при вогни-
щевому і дисемінованому хоріоретиніті, так і при 
невриті зорового нерва. Оцінка стану хоріоідеї 
при хоріоретинітах як вогнищевих, так і дисемі-
нованих — перспективний напрямок, адже дає 
можливість отримати об’єктивні кількісні дані, 
що відображають активність запального проце-
су, і, крім того, дозволяє оцінити ефективність 
проведеного лікування. Використання при ОКТ 
принципу когерентної інтерферометрії для от-
римання зображення поперечних зрізів структур 
сітківки і диска зорового нерва дає можливість 
отримати зрізи не тільки сітківки і диска зорового 
нерва (ДЗН), але й тих структур, що знаходяться 
глибше, включаючи хоріоідею, диференціювати 
шари судинної оболонки і виявляти патологічні 
зміни в ній [22]. При вивченні морфометричних 
показників нейроепітелію в різних зонах очного 
дна в групі були виявлені результати, наведені 
в табл. 3.

При вивченні ультраструктурних змін сітків-
ки на різних стадіях запального процесу (аль-
терація, ексудації, інфільтрації, початкового 

розсмоктування, рубцювання) було встановлено 
достовірне порушення диференціації шарів сітків-
ки в ділянці запального вогнища протягом усього 
періоду захворювання [23]. У результаті запаль-
ного процесу і формування хоріоретинального 
рубця у всіх пацієнтів спостерігалося збільшення 
товщини нейроепітелію в ділянці запалення 
в зоні фовеоли, потім упродовж лікування на-
бряк значно зменшився. При дисемінованому 
хоріоретиніті при активації запального процесу 
(загострення хоріоретиніту) у ділянці запального 
фокусу при локалізації в зоні фовеоли спосте-
рігалося збільшення висоти нейроепітелію, під 
впливом лікування в зоні запального вогнища 
набряк значно резорбувався.

Дослідження стану хоріокапілярного шару 
в процесі лікування виявило формування зони 
атрофічної зміни по межах вогнища, що відо-
бражає початок рубцювання з периферії за-
пального вогнища і формування ділянок атрофії 
в напрямку від периферії до центру. За даними 
ОКТ нами вперше встановлено, що формування 
атрофічних змін у хоріоідеї при вогнищевому 
і дисемінованому хоріоретиніті візуалізується 
вже через 1 місяць від початку захворювання.

Порівняння ОКТ і периметрії показує значу-
щу залежність порушень полів зору й товщини 
зовнішнього сегмента сітківки, особливо при 
виражених порушеннях полів зору, що узго
джується з дослідженнями деяких авторів про 
зв’язок чутливості сітківки і змін на ОКТ при 
ВМД [24-26].

Цитиколін — ноотропний лікарський засіб, 
який виявляє нейропротективну і нейрорепара-
тивну активність, покращує хвильову активність 

Таблиця 3. 
Характеристика динаміки товщини нейроепітелію хворих на хоріоретиніт (вогнищевий і дисемінований) і хоріоретиніт, 
ускладнений невритом зорового нерва, за даними ОКТ

Ділянка 
дослідження

Контрольна група (n=15) Вогнещевий хоріоретиніт 
(n=21)

Дисемінований
хоріоретиніт (n=26)

Хоріоретиніт, ускладнений 
невритом зорового нерва 
(n=12)

до лікування, 
мкм (1)

після ліку-
вання, мкм 
(2)

до лікування, 
мкм (3)

після 
лікування, 
мкм (4)

до лікування, 
мкм (5)

після 
лікування, 
мкм (6)

до лікування 
(7)

після лікуван-
ня (8)

Перипапілярна 364,3±4 235,6±4,3 394±6,3 298±4,8 434±5,3 325±64 369±46 297±22

Фовеола 278±21 201±11 324±25,7 261 ±1,3 383 ±5,5 261±14 321±23,4 261±31

Парафовеальна 464±3,2 356,4±5 482±5,3 327±9,9 543 ±4,8 264±4,3 513 ±3,3 253±2,1

Товщина судин-
ної оболонки

689±23 426±62 649±38 435±33 697±31,4 435±18,2 664 ± 46 534±46

Примітка: р1-р2≤0,02; р3-р4≤0,02; р5-р6≤0,02; р7-р8≤0,02; р2-р4≤0,05; р2-р6≤0,05; р2-р8≤0,05;

р1, р3, р4, р5, р6, р7, р8 — достовірність відмінностей між значеннями товщини нейроепітелію в пацієнтів із вогнищевим і дисемінованим хоріоретинітом 
і невритом щодо даних по групах до і після лікування;

р2 — достовірність відмінностей між значеннями в пацієнтів після лікування щодо даних до лікування по кожній групі.
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головного мозку. Нейропротекція зводиться 
до захисту клітинних мембран, корекції рівня 
медіаторів, гальмування перекисного окислення 
ліпідів і запобігання накопиченню бета-амілоїдів.

Таким чином, результати ОКТ свідчать, що 
у всіх випадках при хоріоретинітах (вогнищевих 
і дисемінованих) у ділянці вогнища і зоні, що ото-
чує осередок, має місце порушення диференціації 
шарів сітківки. На підставі аналізу даних ОКТ 
сітківки визначені якісні і кількісні характеристики 
стану сітківки й хоріокапілярного шару в активній 
рубцевій стадії та активації хоріоретиніту різної 
етіології. Активна і рубцева стадії запального осе-
редкового процесу в хоріоідеї, його реактивація 
по краю вогнища супроводжуються порушенням 
архітектоніки шарів сітківки в ділянці вогнища, 
зміною ОКТ-параметрів товщини нейроепіте-
лію. Таким чином, був зроблений висновок, 
що терапія Фармаксоном, ініційована протягом 
14 днів, здатна оптимізувати стан сітківки та 
зорового нерва і сприяє підвищенню гостроти 
зору, розширенню поля зору, резорбції набряку, 
зменшенню вогнищ.

У групі пацієнтів із заднім увеїтом, усклад-
неним невритом зорового нерва (12 хворих), 
електрофізіологічні дослідження виявили підви-
щення показника порогу електричної чутливості 
(ПЕЧФ) зорового аналізатора, порушення його 
лабільності за показником КЧЗМФ (3) і КЧЗМФ 
(1,5). Так, до лікування ПЕЧФ був вищим за норму 
на 62% (р<0,05), КЧЗМФ (3) була нижчою за 
норму на 28% (р<0,05) (табл. 4). Слід зазначити, 
що показник КЧЗМФ (1,5), який, за даними По-
номарчука В.С. (2018), характеризує активність 
папіло-макулярного пучка, до лікування у хворих 
цієї групи мав середнє значення 2,1±1,8 Гц, що 
в 10 разів нижче за норму (р<0,05) (табл. 4). Ці 
дані показують різке порушення функціонального 
стану зорового нерва і внутрішніх шарів сітківки 
в цієї групи хворих.

Курс медикаментозного лікування фактично 
привів до нормалізації даних показників (табл. 4): 
ПЕЧФ знизився на 30% (р<0,05) і  становив 
60,0±1,2 мкА, КЧЗМФ (3,0) підвищився на 39% 
(р<0,05) і мав значення 50,0±0,2 Гц. Значення 
показника КЧЗМФ (1,5) підвищилося в 9 разів 
(р<0,05).

Крім того, контрольні рентгенологічні знімки 
придаткових пазух носа 4 хворих на дисеміно-
ваний хоріоретиніт, у яких був діагностований 
хронічний гайморит, і 2 пацієнтів із фронтитом 
показали розсмоктування ексудату в гайморових 
і фронтальних порожнинах.

Таким чином, протизапальне медикаментозне 
лікування, комбіноване з ноотропним препаратом 
Фармаксон® (Цитиколін), дозволило поліпшити 
функціональний стан зорового нерва і внутрішніх 
шарів сітківки в пацієнтів із заднім увеїтом і в па-
цієнтів із хоріоретинітом, ускладненим невритом 
зорового нерва. Це можна пояснити тим, що Ци-
тиколін має нейромодулюючі і нейропротекторні 
властивості щодо гангліозних клітин сітківки 
і здатний зменшувати їх морфофункціональні 
порушення [27, 28].

Цитиколін, попередник нейромедіатора аце-
тилхоліну та інших компонентів нейронних мемб-
ран, включаючи фосфатидилхолін і сфінгомієлін, 
зменшує виразність нейродегенеративних змін за 
рахунок зниження ексайтотоксичності глутамату, 
окисного стресу, призводить до підвищення 
рівня нейротрофіну, зменшення дефіциту аксо-
нального транспорту і до відновлення цілісності 
мембран [29]. Тому комплексне протизапальне 
і ноотропне медикаментозне лікування показало 
високу ефективність у цієї групи хворих.

Висновки

1.	 За даними ОКТ осередкові хоріоретиніти 
різної етіології характеризуються порушен-
ням архітектоніки шарів сітківки в ділянці 
хоріоретинального вогнища на всіх стадіях 
запального процесу. Встановлено достовірне 
збільшення висоти нейроепітелію в стадії 
активного запалення і при активації запаль-
ного процесу, а також зменшення висоти 
нейроепітелію в стадії рубцювання після 
закінчення курсу лікування.

2.	 Протизапальне медикаментозне лікування, 
комбіноване з ноотропним препаратом Фар-
максон® (Цитиколін), дозволило поліпшити 
функціональний стан зорового нерва і вну-
трішніх шарів сітківки в пацієнтів із вогнище-
вим і дисемінованим хоріоретинітом і заднім 

Таблиця 4.
Електрична чутливість й лабільність зорового нерва за показниками 
порогу електричної чутливості за фосфеном (ПЕЧФ, мкА) і критичної 
частоти зникнення миготіння за фосфеном (КЧЗМФ, Гц) у пацієнтів 
із заднім увеїтом, ускладненим невритом зорового нерва, до і після 
курсу лікування

Показник До лікування Після лікування Норма

ПЕЧФ, мкА 86,2±0,2# 60,0±1,2*# 53,3±1,4

КЧЗМФ (3,0), Гц 36,0±1,6# 50,0±0,2* 53,0±1,5

КЧЗМФ (1,5), Гц 2,1±1,8# 18,1±0,4*# 23,0±1,2

Примітка:

* — рівень значущості відмінностей р<0,05 до і після лікування;
# — рівень значущості відмінностей р<0,05 порівняно з нормою.
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увеїтом, ускладненим невритом зорового нер-
ва, що підтверджується зменшенням порогу 
електричної чутливості на 30% і підвищенням 
лабільності зорового аналізатора за даними 
КЧЗМФ на 39%.

3.	 У пацієнтів із вогнищевим і дисемінова-
ним хоріоретинітом, а також хоріорети-
нітом, ускладненим невритом зорового 
нерва, відбулося підвищення гостроти зору 
в 3,2±1,2 раза.
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