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із нашим Всесвітом відбувалося і відбувається 
творення безлічи інших, у яких будь-які значення 
фізичних констант, включно із розмірністю про-
стору, допустимі.

Видається, що прискорюється не лише наш 
Всесвіт, але і швидкість, з якої робляться нові від-
криття, хоч повідомлення про них завжди сприй-
маються із притаманним науці скепсисом. Торік 
повідомлено про перевищення швидкости світла 
нейтрино (нове підтвердження від ширшого ко-
лективу дослідників на основі точніших даних 
опубліковано 17 листопада 2011 р.), про відкриття 
п’ятої сили, непостійність постійної тонкої струк-
тури. Водночас отримано перше, найбільш пряме 

з усіх можливих спостереження чорної діри за 
її акреційним диском (4 листопада 2011 р.). Імо-
вірно, не всі повідомлення будуть підтверджені в 
інших експериментах, але вже обробляється ве-
ликий масив даних від европейського супутника 
„Planck“, на 2014 р. готується запуск телескопа 
„Webb“, який обертатиметься не навколо Землі, а 
навколо Сонця по концентричній із земною орбіті 
на 1 млн. км більшого радіуса, і побачить значно 
далі, ніж телескоп „Hubble“. Тому більш імовірно, 
що нас чекають не спростування, а ще фантастич-
ніші відкриття.

Володимир ПЕЛИХ

Причинки до роздумів  
над виникненням раку

(Погляд на деякі сучасні проблеми  
і досягнення у вивченні канцерогенезу)

Англійський фантаст Артур Кларк у своїй 
книжці „Profiles of the Future“ поставив таке ри-
торичне запитання: що хотів би він, відомий автор 
наукової фантастики і не менше відомий дослід-
ник, довідатися від інопланетян з вищим від нас 
рівнем інтелекту, якщо б такий контакт відбувся? 
Письменник дає таку відповідь: „Я хотів би довіда-
тися, чи простір і час є конечними чи безконечни-
ми, чи смерть завжди 
мусить бути супутни-
ком життя, а також 
я хотів би знати, чи 
може рак бути пере-
можним“1.

Упродовж сто-
літь хвороба, яка має 
назву „рак“, „карцино-
ма“, „злоякісна пухли-
на“, окутана темрявою 
невідомости, загадко-
вости, песимізму.

У своїй відомій 
книжці2 А. Гнатишак 
писав, що рак є осо-
бливою формою росту 
тканин, яка відрізня-
ється певною автоно-
мією і є реакцією на 
фактори, що лежать 
в основі його виникнення. До таких факторів за-
числяють хемічні, фізичні і біологічні канцероге-
ни. Хемічних відомо майже 2000. Серед них аро-
матичні вуглеводні, азотисті сполуки, миш’як, 
азбест, фенол, усі гербіциди й інсектициди, штуч-
ні мінеральні добрива, вінілхлорид, нікель і навіть 

деякі лікарські засоби (фенацетин, фенобарбітал, 
імунодепресанти і протипухлинні хеміопрепара-
ти). Хемічними канцерогенами насичене наше дов
кілля, вони походять із викидів промислових під
приємств, засобів транспорту, а також унаслідок 
шкідливих звичок, особливо куріння. Як канцеро-
генні фактори, розглядаються також фізичні кан-
церогени  — ультрафіолетове випромінення, кос-

мічне випромінювання, 
інкорпоровані в орга-
нізм радіонукліди. Ця 
тема стала особливо 
актуальною після ава-
рій на АЕС, хоч ра-
діяційний фактор за 
своїм значенням зна-
чно поступається хе-
мічному. У виникненні 
раку відіграють роль і 
біологічні фактори, зо-
крема деякі паразити, 
грибки і здебільшо-
го віруси. Увагу су
спільства заполонив 
вірус імунодефіциту 
людини (ВІЛ-HIV), 
який має стосунок до 
виникнення ряду зло-
якісних пухлин.

Чому такі відмінні фактори (хемічні речовини, 
променеві чинники, віруси) викликають один па-
тологічний процес, який не схожий на численні 
хвороби, котрі, згідно зі старогрецьким міфом, під-
кинуто людству у „скриньці Пандори“? Протягом 
віків існували численні теорії походження раку, 

1 	 Shubin B., Gr itsman Y. Men Versus. Cancer.— Moskau, 1987.— 392 ð.
2 	 Ãíàòûøàê À. Îáùàÿ êëèíè÷åñêàÿ îíêîëîãèÿ.— Ëüâоâ, 1988.— 239 ñ.

проте вони не змогли пояснити суть процесу. За-
ведено розглядати канцерогенез (сукупність меха-
нізмів, що ведуть до виникнення злоякісної пух-
лини) на різних рівнях: всього організму, окремого 
органу (рак шлунка, легені чи грудної залози), 
клітини, молекулярних генетичних структур. Чи-
мало вчених, які працювали переважно в ХХ ст., 
показали, що основою проблеми раку є ракова 
клітина. Без ракової клітини немає раку. Ракова 
клітина походить від нормальних клітин організ-
му, вона не сприймається контрольними система-
ми як „чужа“ і підлягає усім біологічним законам, 
що керують життєдіяльністю усіх клітин. На клі-
тинному рівні вивчають зміни фенотипу клітини, 
зокрема її поверхню з множинними рецепторами, 
органелами цитоплазми, зокрема рибосоми, цито-
плазматичний ретикулум, мітохондрії тощо і їх 
змінені функції в умовах пухлинної трансфор-
мації. Важливе місце займає проблема апоптозу, 
тобто запрограмованої смерти нормальних клітин 
організму після виконання їх вітальних функцій. 
Саме цього феномену немає у переліку функцій 
ракової клітини і це один із чинників, що відріз-
няє ракову клітину від нормальних. Але раковій 
клітині притаманний ще ряд особливостей, які 
вирізняють її з безлічі нормальних клітин орга-
нізму.

Ракові клітини діляться частіше від своїх нор-
мальних аналогів. Диференціяція ракових клітин 
сповільнена і не завершується. Тому ракові клі-
тини не здатні виконувати ту фізіологічну функ-
цію, що виконують нормальні клітини в тканині, з 
якої походить раковий варіянт. Один із онкологів 
запропонував таку „математичну“ формулу: рак 
= (+) проліферація, (–) диференціяція. Тобто ра-
кова клітина здатна безмежно розмножуватися, 
збільшуючи масу пухлини, але вона не набуває 
спеціяльних властивостей, що забезпечують її як 
учасника загальнофізіологічного процесу. Ракова 
клітина займає „ворожу поставу“ щодо організму, 
в якому росте. Вона вступає в конкурентні від-
носини з нормальними клітинами в боротьбі за 
енергетичні носії (глікоген) і пластичний матеріял 
(амінокислоти). Метаболізм ракової клітини стає 
примітивним, енергозатратним (кисневе дихання 
замінюється гліколізом), вона стає „паразитом“ 
серед подібних клітин і виграє з ними в бороть-
бі за існування. Ракові клітини мають здатність 
інфільтрувати суміжні тканини, проникати все-
редину лімфатичних і кровоносних судин, відді-
лятися від материнської основи і переноситися в 
інші органи (метастазування). При чому внаслі-
док втрати феномену апоптозу ці клітини стають 
„безсмертними“, тобто розмножуються і ростуть 
так довго, доки є енергетичні і пластичні матері-
яли — тобто до кінця життя організму — носія 
пухлини. Таким чином, можемо визначити рако-
ву клітину як мутанта, а процес канцерогенезу 
як особливо спрямований мутагенез. Отже, пе-
ретворення нормальної клітини в пухлинну від-
бувається на ще нижчому рівні — молекулярно-
генетичному. Цей рівень об’єднує усі злоякісні 
пухлини, незважаючи на тканини й органи, з 
яких вони розвиваються. Природа „підводить усі 
клітини під спільний знаменник“. На молекуляр-
ному рівні вивчають онкогени, протионкогени, 
трансформувальні гени, фактори росту, конкрет-
ні зміни і ДНК, і-РНК, р-РНК, появу трансфор-

мувальних білків, порушення передачі інформа-
ції всередині клітини.

Сьогодні можемо твердити, що рак — це хво-
роба дефектів у передачі генетичної інформації 
всередині клітини від хромосом і генів (ДНК) до 
рибосом, де утворюються білки. В цей інформа-

ційний процес шляхом складних хемічних впливів 
вторгаються різні канцерогени (хемічні, фізичні, 
біологічні), порушують його і, як наслідок, біль-
ша частина клітин гине (летальні мутації), а деякі 
пристосовуються шляхом примітивізації своєї біо-
логічної суті та набуття а´ресивности і перетворю-
ються на рак.

Більша частина визначних відкриттів, що ста-
новлять основу теорії злоякісних пухлин, удосто-
єна найвищих нагород. Упродовж ХХ ст. понад 50 
теоретичних наукових робіт, удостоєних Нобелів-
ської премії (НП), мають прямий стосунок до он-
кології. Це роботи з радіології (В. К. Рентген — НП 
1903 р.; М. Склодовська-Кюрі — НП 1903, 1911 р.); 
з імунології (І. Мечніков і П. Ерліх — НП 1931 р.); 
з фізіології тканинного дихання (О. Варбург — НП 
1931 р.); з молекулярної біології (Ф. Крік, Д. Вотсон, 
М. Вілкінс — НП 1962 р.); вірусології (П. Роус — 
НП 1966  р., молекулярної генетики і цитоло-
гії (Д.  Бальтимор, Р.  Дульбекко, Г. Темін  — НП 
1975  р.). Це дослідження останніх десятиріч, що 
відкривають інтимні механізми передачі і реалі-
зації інформації в клітині (П. Догерті, Р. Зінкерна-
бель — НП 1996 р.; С. Бреннер, Г. Горвіц і І. Селт-
сон — НП 2002 р.), а також проблему ангіогенезу, 
яка стає центральною у створенні нового напряму 
в клінічній онкології — таргетної терапії (П. Лау
тенбур, П. Мансфілд — НП 2003 р.; Б. Дж. Мар-
шалл, Дж. Воррен — НП 2005 р.). Нобелівська пре-
мія 2009 р. присуджена Е. Блекборн, К. Грейдеру і 
Дж. Шостаку за дослідження проблеми апоптозу, 
вивчення механізму захисту хромосом теломера-
ми і ферменту теломерази, що може призвести до 
нових цікавих досягнень у терапії раку.

Проблему боротьби між організмом і мутантною 
раковою клітиною традиційно досліджує україн-
ська школа онкологів, починаючи з О. Богомоль-
ця і Р. Кавецького. Цей напрям був основним і в 
науковій діяльності львівських онкологів, особли-
во Г. Ковтуновича і А. Гнатишака. Дослідження в 
міжвоєнні роки О. Варбургом феномену гліколізу в 
пухлинних клітинах продовжили у Львові Я. Пар-

Аварія на 4-му блоці Чорнобильської АЕС

Схема дії сучасних протиракових препаратів 
моноклональних антитіл на клітинному рівні
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променеві чинники, віруси) викликають один па-
тологічний процес, який не схожий на численні 
хвороби, котрі, згідно зі старогрецьким міфом, під-
кинуто людству у „скриньці Пандори“? Протягом 
віків існували численні теорії походження раку, 

1 	 Shubin B., Gr itsman Y. Men Versus. Cancer.— Moskau, 1987.— 392 ð.
2 	 Ãíàòûøàê À. Îáùàÿ êëèíè÷åñêàÿ îíêîëîãèÿ.— Ëüâоâ, 1988.— 239 ñ.

проте вони не змогли пояснити суть процесу. За-
ведено розглядати канцерогенез (сукупність меха-
нізмів, що ведуть до виникнення злоякісної пух-
лини) на різних рівнях: всього організму, окремого 
органу (рак шлунка, легені чи грудної залози), 
клітини, молекулярних генетичних структур. Чи-
мало вчених, які працювали переважно в ХХ ст., 
показали, що основою проблеми раку є ракова 
клітина. Без ракової клітини немає раку. Ракова 
клітина походить від нормальних клітин організ-
му, вона не сприймається контрольними система-
ми як „чужа“ і підлягає усім біологічним законам, 
що керують життєдіяльністю усіх клітин. На клі-
тинному рівні вивчають зміни фенотипу клітини, 
зокрема її поверхню з множинними рецепторами, 
органелами цитоплазми, зокрема рибосоми, цито-
плазматичний ретикулум, мітохондрії тощо і їх 
змінені функції в умовах пухлинної трансфор-
мації. Важливе місце займає проблема апоптозу, 
тобто запрограмованої смерти нормальних клітин 
організму після виконання їх вітальних функцій. 
Саме цього феномену немає у переліку функцій 
ракової клітини і це один із чинників, що відріз-
няє ракову клітину від нормальних. Але раковій 
клітині притаманний ще ряд особливостей, які 
вирізняють її з безлічі нормальних клітин орга-
нізму.

Ракові клітини діляться частіше від своїх нор-
мальних аналогів. Диференціяція ракових клітин 
сповільнена і не завершується. Тому ракові клі-
тини не здатні виконувати ту фізіологічну функ-
цію, що виконують нормальні клітини в тканині, з 
якої походить раковий варіянт. Один із онкологів 
запропонував таку „математичну“ формулу: рак 
= (+) проліферація, (–) диференціяція. Тобто ра-
кова клітина здатна безмежно розмножуватися, 
збільшуючи масу пухлини, але вона не набуває 
спеціяльних властивостей, що забезпечують її як 
учасника загальнофізіологічного процесу. Ракова 
клітина займає „ворожу поставу“ щодо організму, 
в якому росте. Вона вступає в конкурентні від-
носини з нормальними клітинами в боротьбі за 
енергетичні носії (глікоген) і пластичний матеріял 
(амінокислоти). Метаболізм ракової клітини стає 
примітивним, енергозатратним (кисневе дихання 
замінюється гліколізом), вона стає „паразитом“ 
серед подібних клітин і виграє з ними в бороть-
бі за існування. Ракові клітини мають здатність 
інфільтрувати суміжні тканини, проникати все-
редину лімфатичних і кровоносних судин, відді-
лятися від материнської основи і переноситися в 
інші органи (метастазування). При чому внаслі-
док втрати феномену апоптозу ці клітини стають 
„безсмертними“, тобто розмножуються і ростуть 
так довго, доки є енергетичні і пластичні матері-
яли — тобто до кінця життя організму — носія 
пухлини. Таким чином, можемо визначити рако-
ву клітину як мутанта, а процес канцерогенезу 
як особливо спрямований мутагенез. Отже, пе-
ретворення нормальної клітини в пухлинну від-
бувається на ще нижчому рівні — молекулярно-
генетичному. Цей рівень об’єднує усі злоякісні 
пухлини, незважаючи на тканини й органи, з 
яких вони розвиваються. Природа „підводить усі 
клітини під спільний знаменник“. На молекуляр-
ному рівні вивчають онкогени, протионкогени, 
трансформувальні гени, фактори росту, конкрет-
ні зміни і ДНК, і-РНК, р-РНК, появу трансфор-

мувальних білків, порушення передачі інформа-
ції всередині клітини.

Сьогодні можемо твердити, що рак — це хво-
роба дефектів у передачі генетичної інформації 
всередині клітини від хромосом і генів (ДНК) до 
рибосом, де утворюються білки. В цей інформа-

ційний процес шляхом складних хемічних впливів 
вторгаються різні канцерогени (хемічні, фізичні, 
біологічні), порушують його і, як наслідок, біль-
ша частина клітин гине (летальні мутації), а деякі 
пристосовуються шляхом примітивізації своєї біо-
логічної суті та набуття а´ресивности і перетворю-
ються на рак.

Більша частина визначних відкриттів, що ста-
новлять основу теорії злоякісних пухлин, удосто-
єна найвищих нагород. Упродовж ХХ ст. понад 50 
теоретичних наукових робіт, удостоєних Нобелів-
ської премії (НП), мають прямий стосунок до он-
кології. Це роботи з радіології (В. К. Рентген — НП 
1903 р.; М. Склодовська-Кюрі — НП 1903, 1911 р.); 
з імунології (І. Мечніков і П. Ерліх — НП 1931 р.); 
з фізіології тканинного дихання (О. Варбург — НП 
1931 р.); з молекулярної біології (Ф. Крік, Д. Вотсон, 
М. Вілкінс — НП 1962 р.); вірусології (П. Роус — 
НП 1966  р., молекулярної генетики і цитоло-
гії (Д.  Бальтимор, Р.  Дульбекко, Г. Темін  — НП 
1975  р.). Це дослідження останніх десятиріч, що 
відкривають інтимні механізми передачі і реалі-
зації інформації в клітині (П. Догерті, Р. Зінкерна-
бель — НП 1996 р.; С. Бреннер, Г. Горвіц і І. Селт-
сон — НП 2002 р.), а також проблему ангіогенезу, 
яка стає центральною у створенні нового напряму 
в клінічній онкології — таргетної терапії (П. Лау
тенбур, П. Мансфілд — НП 2003 р.; Б. Дж. Мар-
шалл, Дж. Воррен — НП 2005 р.). Нобелівська пре-
мія 2009 р. присуджена Е. Блекборн, К. Грейдеру і 
Дж. Шостаку за дослідження проблеми апоптозу, 
вивчення механізму захисту хромосом теломера-
ми і ферменту теломерази, що може призвести до 
нових цікавих досягнень у терапії раку.

Проблему боротьби між організмом і мутантною 
раковою клітиною традиційно досліджує україн-
ська школа онкологів, починаючи з О. Богомоль-
ця і Р. Кавецького. Цей напрям був основним і в 
науковій діяльності львівських онкологів, особли-
во Г. Ковтуновича і А. Гнатишака. Дослідження в 
міжвоєнні роки О. Варбургом феномену гліколізу в 
пухлинних клітинах продовжили у Львові Я. Пар-
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нас, Б. Собчук, пізніше А. Гнатишак. На основі 
їхніх праць створено модель визначення індиві-
дуальної чутливости пухлини до хеміопрепаратів 
(В. Савран, М. Шлемкович). Це висвітлено у моно-
графії А.  Гнатишака, Б. Білинського і В. Савра-
на „Індивідуалізація медикаментозного лікування 
онкологічних хворих“ (1979). Вчені-онкологи вивча-
ли роль циркулюючих клітин у крові як джерело 
можливих метастазів (Б.  Білинський). Проблема 
апоптозу віддзеркалена в роботах Н. Володька і 
М.  Ломницької. Питання імунології пухлин три-
валий час залишалася однією з основних науко-
вих напрямів кафедри (Б. Білинський, О. Ширій, 
О. Лукавецький, В. Дукач та інші). Воно підсумо-
ване у монографії Б. Білинського, Н. Володька, 
Я. Шпарика „Иммунологические механизмы есте-
ственной противоопухолевой резистентности“3.

Оглядаючи здобутки теоретичної онкології, 
підкреслимо такі факти. Стосовно питання про 
етіологію раку, то маємо право твердити, що рак 
є поліетіологічним захворюванням, яке може бути 
викликане хемічними, фі-
зичними і біологічними 
факторами. Канцерогенні 
чинники умовно поділяють 
на ініціятори і промото-
ри раку. Тобто такі, які 
є обов’язковими й умов-
ними причинними фак-
торами і діють на різних 
фазах малігнізації кліти-
ни. Особлива роль онко-
вірусів (робота лауреата 
НП 1966 р. П. Рауса). Ви-
вчення вірусної концепції 
етіології раку дало дуже 
цікаві результати для ро-
зуміння патогенезу раку, 
тобто механізмів реаліза-
ції хемічних, фізичних та 
біологічних канцерогенів. 
З допомогою методів моле-
кулярної біології знайдено 
трансформувальні гени в 
пухлинних вірусах. Ци-
тогенетичними методами 
виявлено активацію таких генів у ділянках хромо-
сомних транслокацій лейкемічних клітин. Клітин-
на біологія засвідчила кореляцію між факторами 
росту (або їх рецепторами) і трансформувальними 
генами, а також можливість активації останніх 
хемічними канцерогенами прямої дії у дослідах 

„in vitro“. Код трансформувальних генів у онкові-
русах і пухлинних клітинах виявився аналогічним 
або дуже подібним. З’ясовано, що „онкогени“ не 
обов’язково — „зловіще патологічне“ утворення, а 
що вони є постійною складовою нормальних хро-
мосом. Вони ре´улюють ріст, поділ і диференція-
цію клітин у нормі. Такі онкогени називають про-
тоонкогенами. Вони є важливими ре´уляторами 
біологічних процесів і локалізуються в різних ста-
діях клітинного циклу. В клітині виявлено багато 
„німих“ генів, які можуть спричинити ракове пе-
реродження, якщо їх змусити функціонувати на 
вищому рівні від нормальних генів. Дослідження 
останніх років свідчать, що для того, щоб „запус-
тити“ канцерогенез, потрібна експресія кількох 
різних генів у клітині. Ці знахідки узгоджуються 
з концепцією ініціяції — промоції і багатостадій-
ности канцерогенезу.

Місце онкології серед біологічних і медичних 
наук особливе4. Вона чутливо реа´ує на нові від-
криття в галузі фундаментальних досліджень 

і дуже швидко робить 
спроби застосувати їх у 
медичній практиці. Су-
часні досягнення в ділян-
ці молекулярної генетики 
роблять реальним перехід 
діягностичного процесу з 
ІІ—ІІІ стадій раку, що є 
сьогоденною реальністю, 
на рівень „cancer in situ“, 
тобто доінвазивного раку 
або навіть молекулярних 
змін, що вже можливе 
при деяких локалізаціях 
пухлин (наприклад, іден-
тифікація генів BR-CA-1 
і BR-CA-2 та інших при 
ракові грудної залози). 
Спостерігаємо зародження 
„таргетної терапії“5 зло-
якісних пухлин, яка дає 
можливість сповільнити 
або повністю загальмува-
ти канцерогенез на різних 
шляхах його реалізації.

Онкологія поволі звільнюється від похмурого 
іміджу безнадійної професії, об’єктивні успіхи в 
галузі теоретичних знань і в їх практичному за-
стосуванні дають можливість оптимістичніше ди-
витися у майбутнє6.
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АНДРІЙ АНДРЕЙЧИН  
І ТВОРИ ЙОГО ЛІТОГРАФІЧНОЇ РОБІТНІ У ЛЬВОВІ

На долю українців кінця ХІХ — початку ХХ ст. 
випали непрості роки життя та реалізації суспіль-
но-громадських і культурних починань. Тодішнє 
покоління працювало в умовах різних політич-
них укладів, державних устроїв, у психологічному 
кліматі інколи протилежних світоглядно-ідеоло-
гічних та морально-етичних спрямувань і погля-
дів, що часто випливали з умов поділу країни та 
її бездержавности. Водночас це була епоха нового 
бачення народом української дій-
сности (принаймні від 1830-х рр.), 
який, наснажений новою енергією 
чину, самопосвятою та жертов-
ністю, намагався, незважаючи на 
труднощі, підтримувати та спри-
яти розвитку українства.

Велику роль у поступі укра-
їнства після 1867 р. відіграла 
друкарська справа, а в ній пізні-
ше літографічна робітня Андрія 
Андрейчина (*2 вересня 1865 р., 
с. Устя-Руське Горлицького пові
ту Краківського воєводства на 
Лемківщині (тепер Польща)  — 
† 4 січня 1914 р., Львів*) — знане 
літографічне підприємство у 
Львові кінця ХІХ ст.— 1914 р.

Андрій Андрейчин — відомий 
друкар-літограф, художник-´ра
вер, видавець та громадсько-куль
турний діяч західноукраїнських 
земель. Це, як відзначають біо-
графи, „небуденна і знана по-
стать не тільки в Галичині, але й в українському 
культурному середовищі Наддніпрянщини. Його 
праці плідно і багатогранно сприяли розвитку на-
ціональної демократичної культури кінця ХІХ — 
початку ХХ століття“1. А. Андрейчин належав до 
того покоління, яке формувало свій світогляд та 
естетичні погляди на основі творчости І. Франка 
і М. Грушевського, провідних діячів „Просвіти“ і 
шкільництва. Взоруючись на них, західноукраїн-
ське громадянство з ентузіязмом поринуло у вир 
суспільно корисної праці „для народного добра“. 
Власне так оцінював свою працю на ниві полігра-
фії й А. Андрейчин, глибоко розуміючи нагальну 
потребу своїх співвітчизників у якісній худож-
ньо-поліграфічній продукції, яка могла б сприяти 
зростанню культурно-освітнього рівня та самосві-
домости українського народу. Великий вплив на 
формування його світогляду мали О. Барвінський, 
В. Вахнянин, І. Труш та інші діячі НТШ, про-

фесійна праця Ф. Сарницького, А. Хойнацького, 
К. Беднарського та ін.

Батьки Андрія Андрейчина — Михайло і На-
талія (з роду Лукачинів) — були селянами, пред-
ки їхні служили громаді війтами (солтисами) 
в с. Усті-Руському. „Не щадячи зусиль і своїх 
дрібних заощаджень, родичі — свідомі патріоти 
своєї землі, чл. „Просвіти“, аби забезпечити сво-
єму синові краще майбутнє, постановили посла-

ти Андрія в школу“. Він закінчив 
тривіяльну, чотирикласну (народ-
ну) школу в містечку Горлицях, 
згодом його записали в гімназію 
у Новому Сончі, там, однак, на-
вчання тривало недовго. Взимку 
1879  р., будучи гімназистом дру-
гого року навчання, А. Андрейчин 
покинув навчальний заклад і без 
згоди батьків та будь-яких засо-
бів до життя пішки (як на прощу) 
відправився до Києва. Подорож із 
великими пригодами і зупинка-
ми тривала понад місяць. У Києві 
„щасливим випадком“ зайшов у 
друкарню Григорія Корчака-Но-
вицького, який, розпитавши про 
все, прихистив А. Андрейчина, 
а згодом, уважніше придивив-
шись до юнака та його мистець-
кого таланту, до його ретельнос-
ти та обов’язковости, почав ним 
опікуватись. Це було, зокрема, 
сприяння у вступі А. Андрейчи-

на до Київської рисувальної школи Миколи Му-
рашка, яку юнак, завдяки знову ж таки старан-
ням Г. Корчака-Новицького, відвідував протягом 
двох років коштом Є. Чикаленка. Повернувшись 
1881 р. до Львова, А. Андрейчин спершу працював 
у майстерні вивісок, а після року практикував у 
літографії Львівського промислового товариства, 
технічним керівником якої був українець Антін 
Пришляк. У нього здобув чимало фахових навиків. 
У той же час для поглиблення своїх умінь у ри-
сунку і загальних мистецьких знань А. Андрейчин 
записався на навчання до Художньо-промислової 
школи (з 1890 р.— Державна промислова школа). 
Закінчивши її, потрапив на військову службу (з 
1886 р.) і, перебуваючи у Кракові два роки (майже 
до 1889  р.), працював у військовій корпусній лі-
тографії, де освоїв літографію різномасштабних 
карт. Восени 1889 р. для „доповнення своєї фахової 
освіти“ (вивчення нових технологій у поліграфіч-
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