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Навички управління стресом у практиці лікарів 
первинного рівня медичної допомоги
Л.Г. Матвієць
Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, м. Київ

У статті викладено актуальні підходи щодо неспеціалізованої допомоги при стресовому напруженні, наведено ін-
струменти управління стресом, що розроблені фахівцями Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) у по-
сібнику з управління стресом «Важливі навички в періоди стресу: Ілюстроване керівництво». Особливо актуальні 
ці знання при наданні першої психологічної допомоги в надзвичайних ситуаціях, а також психосоціальної підтримки 
пацієнтам лікарями первинного рівня медичної допомоги, які зобов’язані володіти навичками ефективної комуніка-
ції і налагодження взаєморозуміння, а також мати досвід підтримки людей у складних ситуаціях. Саме про це зазна-
чається у численних рекомендація ВООЗ щодо психічного здоров’я, таких, як Програма дій з подолання прогалин 
у сфері психічного здоров’я (mhGAP), Пам’ятка для дорослих пацієнтів «Підтримка для самостійної реабілітації 
після пов’язаних з COVID-19 захворювань», Інформаційна записка «Аспекти психічного здоров’я та психосоціаль-
ної підтримки під час спалаху COVID-19» та інші. 
Надано матеріали для самостійного дистанційного навчання спеціалістів первинного рівня медичної допомоги про-
стим інструментам управління стресом при несприятливих умовах. 
Дистанційне навчання побудоване з використанням доказових документів та посібників ВООЗ про психологічні інтервенції 
низької інтенсивності. Документ ВООЗ «Важливі навички в періоди стресу: Ілюстроване керівництво» має п’ять розділів, в 
яких описано п’ять ідей і технік для зниження рівня стресу, що сформовано як набуття п’яти навичок. Автори в кінці кожно-
го розділу Керівництва розробили алгоритми застосування навичок інструментів, а саме: «Заземляємося», «Відчіпляємося 
від гачка», «Діємо згідно з власними цінностями», «Проявляємо доброту», «Створюємо простір». Психосоціальна під-
тримка, яку надає лікар первинного рівня/фасилітатор/помічник, полягає в допомозі людям у використанні керівництва та 
застосуванні стратегій у власному житті, а також запобігатиме професійному вигоранню медичних працівників. 
Основні положення Керівництва ВООЗ коротко викладено у достатньому об’ємі для підвищення рівня обізнаності 
з інструментами подолання стресу.
У результаті застосування інструментів Керівництва відбудеться розширення спроможності медичного персоналу 
і немедичних працівників надавати послуги з психічного здоров’я та психосоціальної підтримки під час пандемії 
COVID-19, що забезпечить підготовку до майбутніх надзвичайних ситуацій.
Ключові слова: управління стресом, перша психологічна допомога, психосоціальна підтримка, первинний рівень медичної 
допомоги, інструменти управління стресом.

Stress management skills in the physicians practice of primary care level
L.G. Matviyets 

Current approaches to non-specialized help with stress are set out in this article and stress management tools are provided, 
which are developed by WHO in the stress management handbook “Doing What Matters in Times of Stress: An Illustrated 
Guide”. This knowledge is especially current in the giving of first aid in emergencies, and in giving psychosocial support to 
patients as well, by primary care physicians, who must have effective communication skills and mutual understanding, and have 
experience in supporting people in difficult situations too, as it is specified in numerous WHO recommendations on mental 
health, in such as : «mhGAP Intervention Guide for mental, neurological and substance use disorders in nonspecialized health 
settings», «IASC Guidelines for mental health and psychosocial support in emergency settings»,«mhGAP Humanitarian 
Intervention Guide (mhGAP-HIG): clinical management of mental, neurological and substance use conditions in humanitarian 
emergencies», «Support for Rehabilitation: Self-Management after COVID-19 Related Illness» and etc. 
Aim – to give the information for the distant self-learning of the primary care professionals to use the simple stress-management 
tools in difficult circumstances
Distance learning is built on the basis of the evidence based WHO documents and recommendations about low intensity 
psychological interventions.  The WHO Guide has five sections, where five ideas and techniques for reducing stress are descibed, 
which are designed as the acquisition of five skills. The authors at the end of each section of the Guide developed algorithms of 
use the skills of such tools as: «Grounding», «Unhooking», «Acting according to own values», «Showing kindness», «Creating 
space». The psychosocial support provided by the primary care physician / facilitator / assistant lies in helping people to use 
guidance and apply strategies in their own lives, and it prevents the professional burnout of healthcare professionals as well. 
The short information about WHO guide and stress -management methods are described in sufficient details to enhance the 
awareness level of the primary care personnel about stress-management tools use. 
As the result of using the Guide will enhance the capacity of local helth care staff and non-medical staff to provide the mental 
health services and psychosocial support during the current COVID-19 pandemic, and readiness for the future emergencies.
Keywords: stress management, first psychological aid, psychosocial support, primary level of medical care, stress management tools.
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Навыки управления стрессом в практике врачей первичного уровня медицинской  
помощи
Л.Г. Матвиец

В статье изложены актуальные подходы к неспециализированной помощи при стрессовом напряжении и предостав-
лены инструменты управления стрессом, разработанные специалистами ВОЗ в руководстве по управлению стрессом 
«Важные навыки в периоды стресса: Иллюстрированное руководство». Особенно актуальны эти знания в предоставле-
нии первой психологической помощи в чрезвычайных ситуациях, а также при оказании психосоциальной поддержки 
пациентам врачами первичного уровня медицинской помощи, которые обязаны владеть навыками эффективной ком-
муникации и налаживания взаимопонимания, а также иметь опыт поддержки людей в сложных ситуациях, как указано 
в многочисленных рекомендациях ВОЗ по психическому здоровью, таких, как Программа действий по преодолению 
пробелов в сфере психического здоровья (mhGAP), Памятка для взрослых пациентов «Поддержка для самостоятель-
ной реабилитации после связанных с COVID-19 заболеваний», Информационная записка «Аспекты психического здо-
ровья и психосоциальной поддержки во время вспышки COVID-19» и другие. 
Предоставлены материалы для самостоятельного дистанционного обучения специалистов первичного уровня меди-
цинской помощи простым инструментам управления стрессом при неблагоприятных условиях. 
Дистанционное обучение построено с использованием доказательных документов и руководств ВОЗ о психологических 
интервенциях низкой интенсивности. Руководство ВОЗ «Важные навыки в периоды стресса: Иллюстрированное руко-
водство» состоит из пяти разделов, в которых описано пять идей и техник для снижения уровня стресса, что сформиро-
вано как приобретение пяти навыков. Авторы в конце каждого раздела Руководства разработали алгоритмы применения 
навыков таких инструментов, как: «Заземляемся», «Отцепляемся от крючка», «Действуем согласно собственным ценно-
стям», «Проявляем доброту», «Создаем пространство». Психосоциальная поддержка, которую оказывает врач первично-
го уровня/фасилитатор/помощник, заключается в помощи людям в использовании руководства и применении стратегий 
в собственной жизни, а также предотвращении профессионального выгорания медицинских работников.
Основные положения Руководства ВОЗ кратко изложены в достаточном объеме для повышения уровня осведомлен-
ности с инструментами преодоления стресса. 
В результате применения инструментов Руководства расширятся возможности медицинского персонала и немедицин-
ских сотрудников по предоставлению услуг по психическому здоровью и психосоциальной поддержке во время панде-
мии COVID-19, что обеспечит подготовку к будущим чрезвычайным ситуациям.
Ключевые слова: управление стрессом, первая психологическая помощь, психосоциальная поддержка, первичный уро-
вень медицинской помощи, инструменты управления стрессом.

Постійний страх, хвилювання, невпевненість та 
стрес серед населення під час спалаху COVID-19 

можуть призвести до довгострокових наслідків у гро-
мадах, сім’ях та серед вразливих осіб.

Занепокоєння, страх за своє здоров’я або своїх 
близьких в умовах пандемії COVID-19 підвищує три-
вожність у людей, зумовлює поганий настрій, сум, що 
може зумовити розвиток депресії. Перебування в лі-
карні, особливо з приводу COVID-19, що трапляється 
при важкому або середньому ступені важкості перебігу 
хвороби, може викликати неабиякий стрес. 

У людини можуть виникати спогади, часто поза її 
бажанням, або сни про перебування в лікарні, про важ-
кі симптоми, що проявлялися під час хвороби і могли 
загрожувати життю особи. Також бувають тяжкі думки 
або передчуття щодо свого життя та здоров’я. Настрій 
може погіршуватись роздратуванням через неможли-
вість виконувати щоденні завдання так, як хочеться. 
Зі свого боку, такі тяжкі почуття можуть вплинути на 
спроможність залучатися в щоденну діяльність, зокре-
ма, якщо людина втрачає мотивацію через невідповід-
ність своїх досягнень очікуванням.

Всесвітньою організацією охорони здоров’я (ВООЗ) 
розроблено низку рекомендацій, які направлені на пере-
борювання стресу, його наслідків та надання психосоці-
альної підтримки.

Зокрема, в інформаційній записці «Аспекти психіч-
ного здоров’я та психосоціальної підтримки під час спа-
лаху COVID-19» експерти Міжвідомчого постійного ко-
мітету підсумовують основні рекомендації щодо психіч-
ного здоров’я та психосоціальної підтримки (ПЗПСП) у 

зв’язку з нещодавнім спалахом коронавірусу, який почав 
поширюватися у 2019 році (COVID-19). 

Складний термін «психічне здоров’я та психосоці-
альна підтримка» вживається в Керівництві в умовах 
надзвичайної ситуації для опису «місцевої чи зовніш-
ньої підтримки будь-якого типу, спрямованої на захист 
чи сприяння психосоціального благополуччя і/або по-
передження чи лікування психічного розладу» [1].

У цій інформаційній записці на міжнародному рів-
ні рекомендовані чотирнадцять ключових заходів, які 
потрібно впроваджувати як частину плану реагування 
на COVID-19. В одному з них рекомендовано провес-
ти тренінг для працівників служб реагування (зокрема 
медичних сестер, водіїв карет швидкої допомоги, во-
лонтерів, вчителів та інших лідерів громади), а також 
немедичних працівників у зоні карантину щодо осно-
вних принципів надання психосоціальної допомоги, 
першої психологічної допомоги та способів здійснення 
перенаправлення, коли це потрібно [1, 6]. 

Крім того, рекомендовано підготувати персонал, 
який пройшов підготовку з ПЗПСП для надання пси-
хосоціальної підтримки в зоні лікування COVID-19 та 
ізоляції/карантину, при амбулаторному лікуванні – це 
медики першого контакту, тобто первинного рівня.

Це актуально тому, що зараз існує велика прогали-
на між нагально потрібними та наявними потенціалом 
і ресурсами систем охорони здоров’я щодо зниження 
тягаря порушення психічного здоров’я. Майже кожна 
десята людина має психічний розлад, але лише 1% пра-
цівників систем охорони здоров’я в усьому світі нада-
ють послуги з охорони психічного здоров’я [2].
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Експерти ВООЗ розробили програму дій з подо-
лання прогалин у сфері психічного здоров’я (mhGAP), 
яку пропонують для медичних працівників, що не є 
спеціалістами у сфері охорони психічного здоров’я, 
але також можуть ефективно її надавати, якщо вони 
пройшли належне навчання та отримують супервізію, 
і забезпечувати психосоціальну підтримку. У межах 
цієї підтримки бажано вміти знижувати й управляти 
стресом у особи, якій надається підтримка, та надати їй 
інформацію щодо способів управління стресом.

Особливої актуальності уміння управляти стресом 
і надання такої допомоги та знань пацієнтам, які пере-
хворіли SARS-CoV-2, набуло при потребі проведення 
реабілітаційних заходів особам з постковідним син-
дромом.

У пам’ятці для дорослих пацієнтів, розробленій 
ВООЗ, «Підтримка для самостійної Реабілітації після 
пов’язаних з COVID-19 захворювань» наведені основні 
вправи та поради для дорослих, які перебували в тяжко-
му стані та були госпіталізовані з діагнозом COVID-19. 
У розділі «Як справлятися зі стресом, тривожністю та 
депресією» вказується, що управління стресом, відчут-
тям тривоги та депресією є важливою частиною загаль-
ного одужання. Разом з тим рекомендується особам, які 
отримували послуги з  підтримки психічного здоров’я 
звернутися до  надавача цих послуг і продовжувати їх 
отримувати у відповідних фахівців [3].

Експерти ВООЗ також рекомендують надавати 
підтримку особам, які забезпечують догляд за важ-
кохворими та формувати у них навички управління 
стресом. Крім того, в надзвичайних гуманітарних си-
туаціях рекомендовано надавати психосоціальну під-
тримку, в тому числі щодо управління стресом особам 
з групи ризику, зокрема тим, хто вживає психоактивні 
речовини, щоб запобігти розвитку психічних та невро-
логічних розладів [4].

Лікарі первинного рівня медичної допомоги пови-
нні володіти базовими знаннями та навичками щодо 
надання психосоціальної підтримки. Ці знання вклю-
чають базові навички надання допомоги, такі, як нави-
чки ефективної комунікації та налагодження взаємо-
розуміння, а також досвід підтримки людей у склад-
них ситуаціях. Це не надання спеціалізованих послуг 
з психічного здоров’я, тому такі навички можуть нада-
ватися іншими фахівцями і будь-якими особами, які 
хочуть уміти управляти стресом.

Фахівці ВООЗ розробили посібник з управління 
стресом «Важливі навички в періоди стресу: Ілюстро-
ване керівництво», з яким можна ознайомитися online 
за посиланням, вказаним в літературних джерелах [5]. 

МОЗ України сприяє поширенню цих знань через 
підготовку тренерів та фасилітаторів з числа виклада-
чів медичних ВУЗів на до- та післядипломному рівні.

Психосоціальна підтримка, яку надає лікар пер-
винного рівня/фасилітатор/помічник, полягає в до-
помозі людям у використанні керівництва та застосу-
ванні стратегій у власному житті, а також запобігатиме 
професійному вигоранню медичних працівників. Фа-
силітатори повинні розпізнавати потенційних осіб, які 
потребують психосоціальної підтримки, пропонувати 
самодопомогу з підтримкою, оцінювати учасників, які 

можуть отримати користь від програми, та проводити 
короткі (15–60 хв) зустрічі. 

Критерії включення осіб для надання підтримки
Щоб отримати максимум користі від самодопомо-

ги з підтримкою та використання посібника, учасники 
повинні: 

• �бути спроможні читати текст або мати когось, хто 
допоможе їм;

• �хотіти отримати підтримку в управлінні стресом 
чи труднощами, які вони переживають. Учасники 
можуть мати або не мати діагностований психіч-
ний розлад (наприклад, депресію);

• �мати певну мотивацію використовувати посіб-
ник з управління стресом і навчатися навичкам 
управління стресом;

• �мати можливість брати участь у вступній та на-
ступних зустрічах;

• �мати можливість завантажити посібник з Інтер-
нету або отримати друкований примірник.

Критерії виключення осіб для надання підтримки
Потенційні учасники не повинні:
• �мати симптомів психозу;
• �бути під безпосередньою загрозою самогубства;
• �мати симптоми, що суттєво впливають на функці-

ональність (наприклад, тяжкі симптоми депресії);
• �мати серйозні когнітивні порушення.

Оцінювання
Рекомендується оцінювати рівень емоційного стре-

су та порушення функціонування до та після інтервен-
ції, використовуючи валідовані в країні інструменти, 
щоб визначити, чи підходить ця інтервенція особі, оці-
нити її вплив та необхідність додаткової підтримки.

Навіть у вкрай несприятливих умовах людина може 
надати своєму життю сенс, ціль і життєву енергію.

Посібник ВООЗ з управління стресом «Важливі 
навички в період стресу» розроблений для того, щоб 
навчити людей управляти стресом при несприятливих 
умовах. Він рекомендований як публікація ВООЗ про 
психологічні інтервенції низької інтенсивності.

Керівництво має п’ять розділів, в яких описано 
п’ять ідей і технік для зниження рівня стресу, що сфор-
мовано як набуття п’яти навичок, для яких автори Ке-
рівництва розробили алгоритми застосування навичок 
як інструментів в кінці кожного розділу.

Важливим моментом у роботі лікаря первинної лан-
ки є вміння самостійно справлятися зі стресовими си-
туаціями, а також швидко і просто допомогти пацієнту 
знизити психічно-м’язове напруження стресової реакції.

Особливо актуальною така навичка є сьогодні – в 
період пандемії COVID-19 і військового стану, що 
обумовлює психосоціальний стрес у суспільстві.

Перший розділ присвячений навичці «Заземляє-
мося».

Навичка «Заземляємося» дає можливість зупинити 
наростання напруженості, яка зумовлена переживан-
ням особою події, що принизила, загрожує чимсь, ви-
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кликала серйозні труднощі, які важко або неможливо 
перебороти. Це можуть бути серйозні загрози, такі, як 
сімейне насильство, зрада, тяжка хвороба, вимуше-
ність покинути свій дім, зокрема, військові дії у країні, 
а також менш серйозні проблеми – часті або постійні 
родинні сварки, проблеми на роботі, невпевненість у 
завтрашньому дні.

Стреси невисокої інтенсивності, що переживають-
ся людиною, не є проблемою, а от високий рівень стре-
су впливає не тільки на психічний стан, але й на тіло, 
викликаючи неприємні відчуття аж до болю. Емоції че-
рез вегетативні реакції організму можуть порушувати 
функції різних органів та систем. Вегетативні реакції 
можуть проявлятися висипанням на шкірі, схильністю 
до частих інфекційних хвороб та інше. Перебуваючи у 
стресовому напруженні, людині важко зосередитись, 
легко дратуватися, з’являється потреба рухатись і ді-
яти, не знаючи як, у неї часто порушується сон.

Ці особи можуть відчувати смуток, провину, під-
вищену тривогу, часто плачуть, відчувають своє без-
силля, швидко втомлюються, відзначають порушення 
апетиту (зниження або підвищення).

Усі негативні емоції зумовлено важкими, майже 
постійними думками про погані події, що трапилися в 
минулому, чи про те, що лякає людину в майбутньому. 
Ці думки та почуття так «чіпляють на гачок» людину, 
що вона постійно підтримує свою стресову напругу. 
Перебуваючи «на гачку» своїх переживань, людина не 
може повноцінно насолоджуватись життям в тих ситу-
аціях, де їй приємно, тому що неприємні думки і почут-
тя повертаються в будь-який момент, «проживаються» 
знову і знову, вмикаючи негативні емоції аж до гніву, 
викликаючи довготривалий стрес, тоді як особа навіть 
не зрушила з місця і ні з ким не конфліктувала. Такий 
стан заважає людині жити відповідно до її цінностей.

Тепер доречно прояснити, що таке цінності.
Цінності – це найглибші бажання кожної людини 

щодо того, якою вона хоче бути. Наприклад, якою ма-
мою хоче бути жінка: люблячою, мудрою, уважною, 
відданою, наполегливою, відповідальною, спокійною, 
турботливою, сміливою, оберігаючою. Цінності осо-
би вказують на те, якою вона прагне бути і ставитись 
до себе, до інших, до світу навколо себе, і чекає такого 
ставлення від інших до себе.

Важлива цінність для багатьох людей – це турбота. 
Турбота про себе і турбота про інших.

Важкі стресові думки і почуття, «чіпляючи на га-
чок», відтягують людей від їхніх цінностей, що за-
важають їм демонструвати поведінку відповідно до 
цінностей, які сповідують. Важкі думки «пропонують» 
«махнути на все рукою», звинуватити себе або інших, 
різко себе засудити, надмірно тривожитись за інших. 
Формується поведінка, що погіршує життя людини, 
наприклад, суперечки, сварки, аж до бійки, або звич-
ка замикатися в собі, відсторонюватись від оточуючих, 
заглиблюючись в депресію, бездіяльність.

Для переборювання таких станів важливо навчи-
тись зосереджуватись на тій діяльності, якою займа-
ється особа в даний момент, включатися в життя і при-
діляти цьому всю свою увагу. Почати можна із самого 
простого, наприклад, якщо людина п’є каву, треба від-

чути її запах і смак, прислухатись до задоволення, що 
виникає від запаху і смаку.

Тільки тоді, коли людина приділяє всю свою увагу 
будь-якій діяльності і всьому, що відбувається навко-
ло, вона «включена» в цю діяльність, зосереджена на 
ній. А коли людина на «гачку» своїх думок і почуттів, 
вона не включена, а відсторонена від реальності, її ува-
га розсіяна, і тоді особа виконує свою роботу неякіс-
но, має труднощі з поведінкою, яка пригнічує настрій 
і знижує якість життя, може замикатися в собі, відсто-
ронюватися від тих, кого любить. Особливо можуть 
страждати діти, які потребують завжди любові, уваги 
і щирості від батьків. І якщо мама чи батько потрапля-
ють на «гачок» своїх поганих думок чи почуттів, це не 
тільки заважає їм повноцінно спілкуватися з дітьми, а, 
іноді, навіть призводить до незаслуженого дітьми пе-
ред батьками покарання, від чого діти також отриму-
ють стрес. Така поведінка називається «Рухом від сво-
їх цінностей». Навчившись краще включатися в своє 
життя і зосереджувати увагу на поточній діяльності, 
людині буде легше справлятися зі стресом, а важливі 
речі будуть виконані якісно.

Для набуття важливих навичок у період стресу по-
трібно їх постійно тренувати під час розмов із сім’єю, 
друзями, ЗВЕРТАЮЧИ УВАГУ на інтонацію інших 
співрозмовників, вираз їхнього обличчя. В контакті з 
дітьми під час гри або навчання якихось навичок по-
трібно приділяти їм всю свою увагу. Це сприятиме 
формуванню довіри дітей до батьків, батькам допо-
може побачити реальну дитячу поведінку, і водночас 
вчитиме батьків справлятися зі стресом, що зазвичай 
знизить стрес і у дітей.

Іноді почуття наскільки сильні, що перетворюють-
ся в «емоційну бурю».

«Емоційна буря» означає, що людину заполонили 
неймовірно важкі думки та почуття. Вони наскільки 
потужні, що схожі на сильну бурю і можуть з легкістю 
людину подолати. 

Болісні спогади, страхи про майбутнє, думка про 
те, що ви слабка чи нерозумна людина, відчуття гні-
ву, страху, суму провини тощо – саме те, що наповнює 
емоційну бурю. 

Навчитися заземлятися при появі «емоційної бурі» 
можливо так само через включення в навколишній 
світ і зосередження на своїй діяльності. Слід спочатку 
ЗВЕРНЕНУТИ УВАГУ на своє самопочуття, на свої 
думки. Далі людина має уповільнитись в диханні, зро-
бити глибокий видих повітря з легень, потім якомога 
повільніше наповнити їх повітрям знову, повільно по-
тягнутися, відчувши свої м’язи, і «з’єднатися» зі сво-
їм тілом. Доречно притиснути свої ступні до підлоги 
і відчути під ногами міцну основу. Супроводжуючи 
думкою повільне витягування рук вздовж тіла і зі-
мкнення долонь, відчути це в тілі. Щоб продовжувати 
«заземлюватися» при «емоційній бурі» важливо також 
звернути увагу на оточуючий світ.

ЗВЕРНУТИ УВАГУ й УСВІДОМИТИ своє міс-
цезнаходження у цей момент, а також побачити і на-
звати п’ять конкретних предметів, почути чотири зву-
ки, сконцентруватись на запаху, який відчувається при 
вдиханні повітря, їжа матиме свій смак, відповісти собі 
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на запитання: «Що я роблю тут і зараз?». Доречним 
буде перевірити свої відчуття, доторкнувшись до час-
тин свого тіла, навколишніх предметів.

Водночас при появі важких думок та почуттів важ-
ливо звертати увагу на навколишній світ, який також 
буде мати свій запах, вигляд, відчуватися на дотик, 
звучатимуть якісь звуки, ті самі страви можуть зміню-
вати свій смак. У момент «включення в життя» також 
можна рухати своїм тілом, зокрема руками, ногами, 
ротом, але під власним контролем, тобто за власним 
бажанням діяти згідно зі своїми цінностями.

Навичка «Заземлення» не прожене емоційну бурю, 
а лише збереже людину у безпеці, поки буря не вщух-
не, щоб на фоні емоційних реакцій тіло не зазнало руй-
нівних ушкоджень. 

Мета вправ на відчеплення з гачка і заземлення – 
допомогти «включитися» в життя. Вправи призначені 
допомогти людині рухатися назустріч своїм цінностям 
і жити за їх правилами, тобто бути таким, як хочеться 
собі й оточуючим. Повне зосередження на тому, що ро-
бить людина, «включаючись» у процес, може привести 
до задоволення навіть коли робиш не те, що хочеш, а те 
що потрібно.

Інструмент І. «Заземляємось»
ЗАЗЕМЛЯЙТЕСЬ під час емоційних бурь, ЗВЕРТА-

ЮЧИ УВАГУ на свої думки та почуття, УПОВІЛЬ-
НЮЧИСЬ і З’ЄДНУЮЧИСЬ зі своїм тілом, повільно 
притискаючи ступні до підлоги, потягуючись і дихаю-
чи, а потім ПЕРЕНАПРАВТЕ УВАГУ і ВКЛЮЧІТЬСЯ у 
навколишній світ.

Що ви можете бачити, чути, торкатися, смакува-
ти і нюхати?

З цікавістю зверніть увагу на те, що знаходиться 
перед вами. Зауважте, де ви знаходитесь, хто поруч з 
вами і що ви робите.

Практична порада
Заземлення є особливо корисним під час стресових 

ситуацій і емоційних бур. Ви можете практикувати за-
землення, маючи всього одну-дві хвилини, наприклад, 
коли ви чекаєте чогось, до чи після якоїсь повсякден-
ної справи, як-от прання, приготування чи споживан-
ня їжі, сон. Практикуючись так, ви можете помітити, 
що нудні заняття стають приємнішими, вам також 
буде легше використовувати заземлення пізніше у 
складніших ситуаціях.

Ця навичка не призначена для позбавлення від гні-
ву, страху чи смутку, тож продовжуємо далі….

Другий розділ присвячений навичці «Відчіпляє-
мося з гачка».

Коли людина «зачіпляється на гачок» важких ду-
мок та почуттів, рухається від своїх цінностей, – вона 
має неадаптивну поведінку, а іноді навіть неадекватну, 
а саме вступає в суперечки, переходячи до сварок, а 
можливо і влаштовує бійки через своє психічне без-
силля. Іноді людина вважає безпечнішою для себе 
ізоляцію від оточуючих і близьких, яких любить, при 
цьому страждає, нічого не роблячи, щоб змінити, або 
просто лежить в ліжку.

Такі стани часто формують депресивні почуття, а з 
часом і патологічні стани психічного здоров’я.

Кожна людина використовує свої стратегії, щоб по-
збутися тяжких думок і почуттів, наприклад:

• �кричати; 
• �намагатися не думати, відволікаючись на телеві-

зійні передачі; 
• �уникати контакту з місцем або учасниками не-

приємних подій; 
• �самоізолюватися; 
• �капітулювати перед проблемою, знижуючи три-

вогу через тютюнопаління, вживання алкоголю 
чи психоактивних речовин; 

• �звинувачення і критики себе, що призводить до 
власного знецінення, аж до суїцидальних думок;

• �розпалювання сварок, що часто підсилює агресію 
і може призвести до злочину.

Що ж робити?
Основне завдання – навчитися в будь-якій складній 

ситуації не відходити від своїх цінностей. Для цього в 
керівництві розроблений новий підхід управління важ-
кими думками та почуттями, з якими не треба боротися. 

«Відчіплення з гачка» – це один із способів припи-
нення боротьби з нашими думками та почуттями. 

Перший крок передбачає ЗВЕРНЕННЯ УВАГИ 
на важкі думки чи почуття. Наприклад: ось болісний 
спогад, ось страх, що буде завтра на екзамені, ось важ-
кість у грудях, ось важка думка про те, як мене при-
низили місяць тому, ось гнів на людину, з якою завтра 
знову доведеться зустрітися. Вказівне слово «ось» дає 
можливість зосередитись на актуальній інформації в 
потоці негативних почуттів.

Другий крок передбачає встановлення НАЗВИ 
думки чи почуття. Для цього застосовується фраза «Я 
звертаю увагу на …конкретні негативні думки чи по-
чуття…». Думки та почуття «чіпляють на гачок» тоді, 
коли людина їх не усвідомлює, тому, коли ЗВЕРНУ-
ТИ УВАГУ на ці думки чи почуття, а потім НАЗВАТИ 
їх, відбувається усвідомлення, а тому може піддавати-
ся самоконтролю.

Для управління думками людині потрібно перена-
правити увагу на те, що вона робить, повністю вклю-
читись в цю діяльність, приділити увагу оточуючим 
людям і навколишньому світу. 

Встановивши самоконтроль над думками та по-
чуттями, що «чіпляють на гачок», людина може зни-
жувати їхню інтенсивність та деструктивний вплив на 
поведінку і тіло за допомогою засвоєного Інструмен-
ту 1. «Заземлення». Важливо вчасно фіксувати появу 
важких думок чи почуттів, які «чіпляють на гачок», і 
навчитися «Заземлюватися» та «Відчіплюватися від 
гачка».

Для цього потрібне щоденне тренування.

Інструмент 2. «Відчіплюватися від гачка»
Відчіпляйтеся з гачка з допомогою цих трьох кроків:
1) ЗВЕРНІТЬ УВАГУ на те, що вас зачепила важка 

думка чи почуття. 
Усвідомте, що важка думка чи почуття відволіка-

ють вас, і з цікавістю спостерігайте за нею.
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2) Потім подумки НАЗВІТЬ цю важку думку чи по-
чуття, наприклад:

«Ось у мене з’явилась важка думка»
«Ось важкість у грудях»
«Ось мене охопив гнів»
«Ось важка думка про минуле»
«Я звертаю увагу на важку думку»
«Я звертаю увагу на страхи щодо майбутнього».
3) Потім ПЕРЕНАПРАВТЕ УВАГУ на те, що ви 

робите. Приділяйте всю свою увагу тим, хто поруч із 
вами, і тому, що ви робите.

Третій розділ присвячений навичці «Діємо згідно 
з власними цінностями».

Як зазначалось вище, цінності людини вказують на 
те, якою вона хоче бути, як хоче ставитись до себе, до 
інших, до світу навколо себе, і чекає такого ставлення 
від інших до себе. 

Іноді люди ототожнюють поняття «цінності» і 
«цілі», але це зовсім різні поняття. 

Цінності – це найглибші бажання кожної людини 
щодо того, якою вона хоче бути, наприклад, доброю, 
турботливою, люблячою, підтримуючою.

Тоді як цілі – це те, чого людина намагається до-
сягти, наприклад, професії і робочого місця, де можна 
мати достойне фінансове забезпечення, власне приєм-
не житло для своєї сім’ї.

І головна різниця в тому, що ціль не завжди може 
бути досягнутою, а от жити згідно зі своїми цінностя-
ми – завжди залежить від власника цінностей. Ціннос-
ті людина завжди проявляє своїми діями, які вплива-
ють на зовнішній світ.

Дії – це те, що людина робить руками (і кистями), но-
гами ( і ступнями), а також те, що промовляє ротом. Але 
у людини завжди є можливість діяти згідно зі своїми цін-
ностями. Чим більше людина приділяє уваги своїм діям, 
тим більше впливає на навколишній світ, на людей і си-
туації, з якими стикається щодня. Тому потрібно постійно 
запитувати себе: «Чи мої дії підтримують мої цінності?».

Усі цінності діють в обох напрямках.
Важлива цінність для багатьох людей – це турбота, 

й ефективна вона тоді, коли включає турботу про себе 
і турботу про інших. Важливо не просто знати по свої 
цінності, а планувати свої дії так, щоб формувати свою 
поведінку відповідно до вибраної цінності.

Плануючи досягнення якоїсь мети (цілі) у стосунках, 
людина має вибрати важливі для неї стосунки відповідно 
до своїх цінностей. Для успішного результату важливо 
знати, які дії необхідно робити щодо цієї людини, що го-
ворити, як реагувати, щоб не відійти від своїх цінностей. 

Але якщо ціль залишається ще не досягнутою і 
з’являються неприємні думки чи відчуття, які «чіпля-
ють на гачок», то важливо вміти вчасно «заземлитись» 
і «знятись з гачка» (Навички 1, 2).

Проблем буває багато і часто вирішення не таке просте.
Тож є три підходи до будь-якої складної ситуації:
1. Піти.
2. Змінити те, що можна змінити, прийняти біль того, 

що не можна змінити, і жити згідно зі своїми цінностями.
3. Здаватися і відмовитися від своїх цінностей.

Отже, ефективним і конструктивним, хоча іноді до-
сить нелегким, є підхід «Змінити те, що можна зміни-
ти, прийняти біль того, що не можна змінити, і жити 
згідно зі своїми цінностями». Вибравши цей підхід, 
людина завжди отримає позитивний результат, але 
важливо освоїти наступну важливу навичку в період 
стресового навантаження. 

Інструмент 3. «Діємо згідно з власними ціннос-
тями»

Виберіть найважливіші для вас цінності, наприклад:
• �бути добрим і турботливим
• �бути готовим допомагати
• �бути сміливим
• �бути працьовитим.
Ви повинні вирішити, які цінності є для вас найваж-

ливішими!
Потім виберіть одну маленьку дію згідно з цими ціннос-

тями – те, що ви зможете зробити наступного тижня. Що 
ви зробите? Що скажете? Навіть найменші дії важливі!

Пам’ятайте, що є три підходи до будь-якої складної 
ситуації:

1. Піти.
2. Змінити те, що можна змінити, прийняти 

біль того, що не можна змінити, і жити згідно зі 
своїми цінностями.

3. Здатися і відмовитися від своїх цінностей.

Четвертий розділ присвячений навичці «Проявля-
ємо доброту».

Бути добрим – цінність, мабуть, кожної людини, 
але формування такої навички залежить від багатьох 
факторів, найважливішим є середовище і методи ви-
ховання людини з її народження. Тож доросла людина 
має сформувати у себе таку навичку самостійно.

Будь-яка важка чи складна ситуація переборюється 
легше, якщо поруч з людиною буде друг або просто до-
бра, турботлива, готова допомогти людина. Але часто 
людина, яка потребує підтримки, не проявляє доброти 
щодо самої себе. І найбільш це актуально, коли «чіпля-
ють на гачок» недобрі думки, зокрема і про себе самого. 
Погані думки можуть з’являтися часто. Це нормально, 
якщо вони спонукають до мобілізації людини для вирі-
шення проблеми з формуванням поведінкових реакцій 
назустріч своїм цінностям.

Тож коли «чіпляють на гачок» недобрі думки, важли-
во звернути на них увагу (навичка 2), а потім «заземли-
тись» і «включитись» у навколишній світ (навичка 1).

Коли будь-яка людина бачить як хтось страждає, від-
чуває біль, переживає за когось, у кожного з’являється 
бажання зробити хоч маленький добрий вчинок, щоб під-
тримати людину, яка страждає. Так само потрібно стави-
тись і до себе. Важливо не звинувачувати себе, щоб чекати 
покарання, а визнавати помилки, які можна виправити, 
або з болем прийняти те, чого не можна виправити і жити 
далі згідно зі своїми цінностями (навичка 3). 

Як і всі цінності, доброта діє в обох напрямках!!!
Якщо людина вміє ставитись по-доброму до себе в 

ситуації, де вона сильно помилилась і визнала це, у неї 
буде більше енергії, сили, розуміння, натхнення, щоб 
допомагати іншим і проявляти до них доброту.
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Інструмент 4. «Проявляємо доброту»
Будьте добрими. Звертайте увагу на свій біль та 

біль інших людей і реагуйте на нього з добротою.
Відчіпляйтеся з гачка недобрих думок, ЗВЕРТАЮ-

ЧИ на них УВАГУ і НАЗИВАЮЧИ їх. Потім спробуйте 
поговорити із собою по-доброму. Якщо ви добрі до себе, 
у вас буде більше енергії, щоб допомагати іншим, і біль-
ше натхнення, щоб проявляти до них доброту. Отже, 
користь отримають всі.

Ви можете простягнути свою руку і уявити, що 
вона наповнюється добротою. А тепер ніжно прикла-
діть долоню до будь-якої частини свого тіла, де ви від-
чуваєте біль. Відчуйте, як тепло перетікає з долоні у 
ваше тіло, і подивіться, чи можете ви бути добрими до 
себе через цю долоню.

П’ятий розділ присвячений навичці «Створюємо 
простір».

«Створюємо простір» – це ще один спосіб припи-
нення боротьби з нашими думками та почуттями.

Щоб навчитись створювати простір для своїх нега-
тивних думок і почуттів, доречно порівняти свої емоційні 
переживання з погодними процесами, які відбуваються 
в небі. Погода буває різною: і суворою з крижаним холо-
дом, дощем, снігом, грозою, спекою, і лагідною з теплим 
сонечком та легким вітерцем. У неба завжди є простір 
для різної погоди, і погода не завдає небу болю або шко-
ди, і обов’язково колись змінюється. Тож людина може 
навчитися створювати простір для «поганої погоди» 
важких думок та почуттів, не травмуючись при цьому.

Отже, якщо з’явились погані думки чи почуття, або 
й зовсім розігралася «емоційна буря», спершу треба 
звернути на них увагу, де і як вони проявляються – 
«ось важка думка про …» Потім назвіть їх, наприклад: 
«я звертаю увагу на біль у грудях, на страх …, який я 
відчуваю як холод в руках і ногах, таке вже було пів-
року тому назад і закінчилось не найкращим результа-
том», «тепер може бути ще гірше …» 

Це простір не для однієї думки, яка «зачепила на 
гачок», а ціла містерія, яка розігрується в людині. Тож 
важливо поспостерігати за цими думками та почуття-
ми з цікавістю. Потім важливо зосередитись на важкій 
думці чи почутті, і повільним керованим диханням 
проникати у біль, неприємні почуття і відчуття у тілі, 
вдихаючи і видихаючи через цей простір, дозволяючи 
перебувати там всім переживанням, іноді надаючи їм 

колір, розмір, форму, температуру. Можна навіть уя-
вити образ поганої думки … А потім включитися в світ 
навколо, «заземлитися», «знятися з гачка» і діяти від-
повідно до свої цінностей з добротою до себе.

Інструмент 5. «Створюємо простір»
Спроби відігнати від себе важкі думки та почуття 

часто бувають нерезультативними. Тому, натомість, 
СТВОРЮЄМО для них ПРОСТІР:

1) ЗВЕРТАЄМО УВАГУ на важку думку чи почут-
тя і спостерігаємо за ними з цікавістю. Зосереджуємо 
на них увагу. Уявляємо болісне відчуття яким-небудь 
предметом і звертаємо увагу на його розмір, форму, ко-
лір і температуру.

2) НАЗИВАЄМО важку думку або почуття, наприклад:
«Ось важке почуття»
«Ось важка думка»
«Я звертаю увагу на свій смуток»
«Я звертаю увагу на свою думку про те, що я слабка 

людина».
3) Дозвольте цьому болісному почуттю чи думці 

приходити і йти як погоді. Дихайте і уявляйте собі, як 
повітря проникає у ваш біль і обволікає його, створюю-
чи для нього простір.

Замість того, щоб боротися з думкою чи почуттям, 
дозвольте їм проходити крізь вас наче погода, яка змі-
нюється на небі.

Якщо ви не будете боротися з погодою, у вас буде 
більше часу та енергії для включення в навколишній світ 
і важливих для вас справ.

Освоївши навички управління стресом, сам лікар 
первинного рівня медичної допомоги стає психологічно 
стійкішим, що запобігає розвитку професійного «виго-
рання», і наші пацієнти отримують медичні послуги з 
якісним психосоціальним супроводом з цілісним підхо-
дом до кожної особи. 

Надзвичайні ситуації в Україні за останній час призве-
ли до потреби зміцнення структури охорони психічного 
здоров’я, соціального догляду та соціального добробуту у 
довгостроковій перспективі. Тож розширення спромож-
ності місцевого медичного персоналу і немедичних вико-
навців, яких підготують лікарі-фасилітатори, сприятиме 
покращенню наданню послуг із психічного здоров’я та 
психосоціальної підтримки, а також допоможе спланува-
ти підготовку до майбутніх надзвичайних ситуацій.
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Гострий коронарний синдром у хворих  
на цукровий діабет: особливості перебігу  
та проявів больового синдрому 
О.А. Галушко, М.В. Болюк 
Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ 

Гострий коронарний синдром (ГКС) залишається частою причиною госпіталізації хворих на цукровий діабет (ЦД). 
Через розвиток діабетичної нейропатії вважається, що для даної категорії пацієнтів характерна висока частота ати-
пового перебігу ГКС, але дані про це досить суперечливі.
Мета дослідження: аналіз особливостей перебігу больового синдрому та ступеня його вираженості у пацієнтів з 
ГКС та супутнім ЦД.
Матеріали та методи. У дослідженні взяло участь 36 пацієнтів з ЦД (22 чоловіки та 14 жінок) віком 44-86 років, 
які були госпіталізовані ургентно з приводу ГКС. Оцінку больового синдрому проводили на момент госпіталіза-
ції та одразу після реваскуляризації коронарних артерій за наступними критеріями: візуально-аналоговою шкалою 
(ВАШ), цифровою оцінювальною шкалою (NRS), клінічними даними і біохімічними маркерами.
Результати. Більша частина пацієнтів (91,67%) на момент госпіталізації скаржилися на біль у грудях, решту біль 
не турбував. Під час опитування хворі описували біль як «печіння» (30,56%), «стискання» (30,56%), «здавлення» 
(25,0%), «поколювання» (5,56%). Також були скарги на важкість під час дихання (13,89%), відчуття нестачі пові-
тря (11,1%), серцебиття (41,67%). Появу надмірного потовиділення зауважили 16,67% пацієнтів. 
Статистично значущої відмінності між результатами оцінки болю за ВАШ та NRS не виявлено (p > 0,1). Середнє 
значення рівня глікемії на момент госпіталізації становило 8,19±3,45 ммоль/л (у чоловіків – 8,17±3,61 ммоль/л, у 
жінок – 8,28±3,13 ммоль/л). Глікемія більше 10,0 ммоль/л виявлена у 8 пацієнтів, що становило 22,22% усіх хворих. 
Серед цієї категорії пацієнтів переважали хворі із сильним больовим синдромом (62,5%).
Висновки. У пацієнтів з інфарктом міокарда та цукровим діабетом переважала типова клінічна картина гострого 
коронарного синдрому (91,67% пацієнтів) над безбольовою формою.
До реваскуляризації помірний та сильний біль зустрічався з однаковою частотою; відсутня статистична відмінність між рів-
нями артеріального тиску, ЧСС та глікемії (p > 0,1) у пацієнтів із сильним та помірним больовим синдромом. Гіперглікемія 
(≥10,0 ммоль/л) виявлена у 22,22% хворих, серед яких переважали пацієнти із сильним больовим синдромом. 
Ключові слова: цукровий діабет; гострий коронарний синдром; больовий синдром.

Acute coronary syndrome in patients with diabetes mellitus: features of the course and 
manifestations of pain syndrome
O.А. Halushko, M.V. Boliuk 

Acute coronary syndrome (ACS) remains a common cause of hospitalization for patients with diabetes mellitus (DM). 
Due to development of diabetic neuropathy, it is believed that this category of patients is characterized by a high 
frequency of atypical acute coronary syndrome, but data on this are quite contradictory.
The objective: to determine the features of the pain syndrome and its severity in patients with acute coronary syndrome 
and concomitant diabetes.
Materials and methods. The study involved 36 patients with diabetes (22 men and 14 women) aged 44–86 years, 
hospitalized urgently for ACS. Pain syndrome was assessed at the time of hospitalization and immediately after coronary 
artery revascularization according to the following criteria: visual analog scale (VAS), Numerical Rating Scale (NRS), 
clinical data, and biochemical markers.
Results. The majority of patients (91.67%) at the time of hospitalization complained of chest pain, the rest were not 
bothered by any pain. During the survey, patients described pain as «burning» (30.56%), «squeezing» (30.56%), 
«squeezing» (25.0%), «tingling» (5.56%). There were also complaints of difficulty breathing (13.89%), shortness 
of breath (11.1%), palpitations (41.67%). The appearance of excessive sweating was noticed by 16.67% of patients. 
There was no statistically significant difference between the results of pain assessment by VAS and NRS (p>0.1). The 
average value of glycemia at the time of hospitalization was 8.19±3.45  mmol/l (men – 8.17±3.61  mmol/l, women – 
8.28±3.13 mmol/l). Glycemia greater than 10.0 mmol/l was detected in 8 patients, which was 22.22% of all patients. This 
category of patients was dominated by patients with severe pain (62.5%).
Conclusions. In patients with ACS and diabetes, the typical clinical picture of ACS prevailed (91.67% of patients) over the 
painless form. Prior to revascularization, moderate and severe pain occurred with equal frequency; there is no statistical 
difference between blood pressure, heart rate and glycemia (p>0.1) in patients with severe and moderate pain. Hyperglycemia 
(≥10.0 mmol/l) was found in 22.22%, among this category of patients was dominated by patients with severe pain.
Keywords: diabetes mellitus; acute coronary syndrome; pain syndrome.
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Острый коронарный синдром у больных сахарным диабетом: особенности течения и 
проявлений болевого синдрома
О.А. Галушко, М.В. Болюк

Острый коронарный синдром (ОКС) остается частой причиной госпитализации больных сахарным диабетом (СД). 
Из-за развития диабетической нейропатии считается, что для этой категории пациентов характерна высокая частота 
атипичного течения острого коронарного синдрома, но данные об этом достаточно противоречивы.
Цель исследования: анализ особенностей течения болевого синдрома и степени его выраженности у пациентов с ОКС 
и сопутствующим сахарным диабетом.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 36 пациентов с СД (22 мужчины и 14 женщин) в возрасте 
44–86 лет, госпитализированных ургентно по поводу ОКС. Оценку болевого синдрома проводили на момент госпита-
лизации и сразу после реваскуляризации коронарных артерий по следующим критериям: визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ), цифровой оценочной шкале (NRS), клиническим данным и биохимическим маркерам.
Результаты. Большая часть пациентов (91,67%) на момент госпитализации жаловалась на боль в груди, остальных 
боль не беспокоила. Во время опроса больные описывали боль как «жжение» (30,56%), «сжатие» (30,56%), «сдавлива-
ние» (25,0%), «покалывание» (5,56%). Также были жалобы на тяжесть при дыхании (13,89%), чувство нехватки воз-
духа (11,1%), сердцебиение (41,67%). Появление чрезмерного потоотделения отметили 16,67% пациентов.
Статистически значимого различия между результатами оценки боли по ВАШ и NRS не обнаружено (p > 0,1). Среднее 
значение уровня гликемии к моменту госпитализации составило 8,19±3,45 ммоль/л (у мужчин – 8,17±3,61 ммоль/л, 
у женщин – 8,28±3,13 ммоль/л). Гликемия более 10,0 ммоль/л обнаружена у 8 пациентов, что составило 22,22% всех 
больных. Среди этой категории пациентов преобладали больные с сильным болевым синдромом (62,5%).
Выводы. У пациентов с инфарктом миокарда и сахарным диабетом преобладала типичная клиническая картина остро-
го коронарного синдрома (91,67% пациентов) над безболевой формой. До реваскуляризации умеренная и сильная 
боль встречалась с одинаковой частотой; отсутствует статистическое различие между уровнями АД, ЧСС и гликемии 
(p  >  0,1) у пациентов с сильным и умеренным болевым синдромом. Гипергликемия (≥10,0  ммоль/л) обнаружена у 
22,22% больных, среди которых преобладали пациенты с сильным болевым синдромом.
Ключевые слова: сахарный диабет; острый коронарный синдром; болевой синдром.

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, кількість хворих на цукровий діабет 

(ЦД) у 2021 році становила 537  млн осіб. Пошире-
ність ЦД в Україні збільшилася за останні 10 років 
наполовину – у 2017 році зафіксовано 1,2  млн хво-
рих, а в 2021 році – вже 2 млн 325 тис. хворих на ЦД. 
Поширеність ЦД у дорослих віком від 20 до 79 років 
становить 7,1% [1]. 

Серцево-судинні захворювання, зокрема гострий 
коронарний синдром (ГКС), залишаються частою 
причиною госпіталізації хворих на ЦД. Так, за дани-
ми Центрів з контролю та профілактики захворювань 
у США (Centers for Disease Control and Prevention), у 
2020 році серед 7,8 млн дорослих пацієнтів, у яких при 
виписці зі стаціонару одним із діагнозів був ЦД, поши-
реність серцево-судинної патології становила 75,5 на 
1000 хворих, у тому числі ІХС фіксували у 18,9 на 1000 
пацієнтів [2]. 

Зважаючи на частий розвиток нейропатії у хворих 
на ЦД [3-5], є думка, що для даної категорії пацієнтів 
характерна висока частота атипового перебігу ГКС, 
проте ці дані досить суперечливі [6–-8]. Вважається 
також, що хворі на ЦД рідше скаржаться на тривалий 
загрудинний біль, задишку та пітливість [9, 10].

Мета дослідження: визначення особливостей пере-
бігу больового синдрому та ступінь його вираженості у 
пацієнтів із ГКС та супутнім ЦД.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проаналізовано медичні карти та результати опи-

тування 36 пацієнтів (22 чоловіки та 14 жінок) віком 
44-86 років, госпіталізованих в ургентному порядку.

У дослідження включено пацієнтів з раніше вста-
новленим ЦД 1-го та 2-го типу та діагностованим го-
стрим інфарктом міокарда (ІМ), яким в ургентному 

порядку проведено діагностичну коронарографію та 
стентування. Критеріями виключення пацієнтів із до-
слідження були кардіогенний шок і тяжкі невиліковні 
супутні захворювання.

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською декларацією 
(1964–2013  рр.), та наказів МОЗ України №  690 
від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 
03.08.2012 р. Кожен пацієнт підписував інформовану 
згоду на участь у дослідженні.

На госпітальному етапі пацієнтам проводили стан-
дартний набір діагностичних заходів (фізикальне об-
стеження, інструментальних: ЕКГ, пульсоксиметрія, 
неінвазивне вимірювання артеріального тиску, лабо-
раторних: визначення маркерів пошкодження міокар-
ду тропонін І, МВ-КФК, загальний та біохімічний ана-
лізи крові, визначення глюкози крові).

Лікування ГКС відбувалося за стандартною про-
грамою згідно з рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів [11] та МОЗ України [12].

Стандартне лікування передбачало:
1) �медикаментозну терапію (антитромбоцитар-

на терапія, призначення антикоагулянтів, 
β-блокаторів, нітратів за показаннями);

2) �оксигенотерапію за показаннями;
3) �реваскуляризацію шляхом первинного через-

шкірного коронарного втручання зі стентуван-
ням коронарних артерій.

Хірургічні втручання виконували в умовах рутин-
ної седації та аналгезії (рівень седації ІІ-ІІІ за Ramsey) 
діазепамом та/або фентанілом та/або морфіном.

Оцінювання больового синдрому проводили на 
момент госпіталізації та одразу після діагностичної 
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коронарографії та стентування коронарних артерій за 
такими критеріями:

• �візуально-аналоговою шкалою,
• �цифровою шкалою, 
• �клінічними даними (пітливість, тремор, артері-

альний тиск, пульс), 
• �біохімічними маркерами (глюкоза крові).
Візуальна аналогова шкала (ВАШ), Visual Analogue 

Scale (VAS). Цей метод суб’єктивної оцінки болю поля-
гає в тому, що пацієнта просять відзначити на неграду-
йованій лінії завдовжки 10 см точку, яка відповідає мірі 
вираженості болю. Ліва межа лінії відповідає визначен-
ню «0» (відсутність болю), права – «10» (біль нестерп-
ний). Зазвичай використовують паперову, картонну 
або пластмасову лінійку завдовжки 10 см. Зі зворотного 
боку лінійки нанесені сантиметрові поділки, за якими 
лікар відмічає отримане значення і заносить у лист спо-
стереження. Безумовні переваги цієї шкали – її просто-
та та зручність. При динамічній оцінці зміна інтенсив-
ності болю вважається об’єктивною й істотною, якщо 
справжнє значення ВАШ відрізняється від попередньо-
го більш ніж на 13 мм. ВАШ відображає інтенсивність 
болю, що відчуває пацієнт на час обстеження. Інтенсив-
ність болю пацієнт відзначає самостійно [13, 14].

Цифрова оцінювальна шкала (Numerical Rating 
Scale, NRS). Це шкала, за якою пацієнт може оцінити 
свій біль від 0 (зовсім не болить) до 10 (нестерпний 
біль). За результатами шкали біль класифікують на-
ступним чином:

0–3 бали – відсутність болю або слабкий біль, що 
мало турбує;

4–6 балів – біль помірний або середнього ступеня 
інтенсивності;

7–10 балів – біль сильної інтенсивності [15, 16].
Під час дослідження виявилося, що серед обстежених 

пацієнтів було більше чоловіків, ніж жінок – 22 (61,11%) 
проти 14  (38,89%) відповідно. Вік пацієнтів варію-
вав від 44 до 86 років. Середній вік чоловіків становив 
60,47±10,41 року, жінок – 64,0±5,66 року, 19  (52,78%) 
осіб були віком 55–65 років. Переважали хворі на ЦД 
2-го типу (n=33; 91,67%), також було 3 (8,33%) пацієн-
ти з ЦД 1-го типу. Серед ускладнень ЦД спостерігалися 
поодинокі випадки діабетичної нефропатії та діабетич-
ної полінейропатії. Чверть пацієнтів мали в анамнезі ін-
фаркт міокарда різної локалізації, 2 (5,56%) особи раніше 
перенесли гострий ішемічний інсульт.

Усім пацієнтам проводили діагностичну корона-
рографію та стентування інфаркт-залежної коронар-
ної артерії. Середня тривалість втручання становила 
27,27±6,47 хв. Найчастіше (у 83,33% випадків) пацієн-
там імплантували 1 стент, у решті випадків (16,67%) 
встановлено 2 стенти. Багатосудинні ураження зі сте-
нозами (>60% просвіту судини) та/або оклюзіями 
кількох коронарних артерій чи їх гілок спостерігалися 
у 66,67% випадків. При цьому ураження 3 гілок вінце-
вих артерій виявлено у 16 (44,44%) пацієнтів.

Статистичне опрацювання отриманих даних про-
водили з використанням програмного статистичного 
пакета STATISTICA  12 та MS  Excel. Для порівнян-
ня даних використовували критерій χ2 Пірсона та 
t-критерій для залежних вибірок; статистично значу-
щими вважалися результати при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Характеристика больового синдрому та скарги. 
Більшість пацієнтів (91,67%) на момент госпіталіза-

ції скаржилися на біль у грудях, решту не турбував біль. 
Під час опитування хворі описували біль як «печіння» 
(30,56%), «стискання» (30,56%), «здавлення» (25,0%), 
«поколювання» (5,56%). Також були скарги на важ-
кість під час дихання (13,89%), відчуття нестачі повітря 
(11,1%), серцебиття (41,67%). Появу надмірного пото-
виділення зауважили 16,67% пацієнтів.

Середнє значення оцінки за ВАШ на момент гос-
піталізації становило 6,29±1,76, після відновлення 
перфузії – 3,17±1,49. За NRS середнє значення оцін-
ки болю спочатку становило 6,17±1,63, після ревас-
куляризації – 3,29±1,23. Детальна характеристика 
суб’єктивної оцінки болю наведена у табл. 1.

Статистично значущої відмінності між резуль-
татами оцінки за ВАШ та NRS не виявлено (p>0,1). 
Результати суб’єктивної оцінки больового синдрому 
за ВАШ та NRS свідчать, що до реваскуляризації по-
мірний та сильний біль зустрічався з однаковою час-
тотою. Після проведеного лікування суттєве зниження 
болю відчули більше половини пацієнтів (відповідно 
63,89% та 66,67% згідно з ВАШ та NRS). Проте значна 
частина хворих продовжувала скаржитися на помір-
ний біль (від 33,33% за NRS до 36,11% за ВАШ).

Оцінка гемодинаміки. Під час госпіталізації серед-
нє значення систолічного артеріального тиску (САТ) 

Таблиця 1
Характеристика больового синдрому за шкалами самооцінки

Шкала Оцінка, бали Інтерпретація
Під час госпіталізації Після реваскуляризації

Абс. число % Абс. число %

ВАШ

0–3 Відсутній / слабкий 3 8,33 23 63,89

4–6 Помірний 17 47,22 13 36,11

7–10 Сильний 16 44,44 0 0

NRS

0–3 Відсутній / слабкий 3 8,33 24 66,67

4–6 Помірний 18 50,00 12 33,33

7–10 Сильний 15 41,66 0 0
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становило 135,71±18,70 мм рт.ст., діастолічного (ДАТ) 
– 83,71±14,67  мм  рт.ст., частоти серцевих скорочень 
(ЧСС) – 73,08±11,35 уд/хв. Детальну характеристику 
показників гемодинаміки відображено у табл. 2. Ста-
тистично значущого коливання артеріального тиску та 
ЧСС до та після втручання у пацієнтів з різною інтен-
сивністю болю не спостерігалося (p>0,1).

Оцінка рівня глікемії. Середнє значення рівня глікемії на 
момент госпіталізації становило 8,19±3,45 ммоль/л (у чоло-
віків – 8,17±3,61 ммоль/л, у жінок – 8,28±3,13 ммоль/л). Глі-
кемія більше 10,0 ммоль/л виявлена у 8 пацієнтів, 
що становило 22,22% усіх хворих. Серед цієї кате-
горії пацієнтів переважали хворі із сильним больо-
вим синдромом (62,5%). Гіпоглікемія не спостеріга-
лася. У пацієнтів із сильним болем за ВАШ та NRS 
середній рівень глікемії становив 7,85±2,84 ммоль/л та 
8,47±3,48 ммоль/л відповідно. 

За відсутності або слабкому больовому син-
дромі рівень глюкози крові становив у середньому 
6,25±0,21  ммоль/л. Статистично значущої відміннос-
ті між рівнями глікемії у пацієнтів із сильним та по-
мірним больовим синдромом не виявлено (p>0,1). Де-
тальну характеристику рівня глікемії під час госпіталі-
зації відображено у табл. 3.

Як було зазначено вище, у цьому дослідженні се-
ред пацієнтів переважали чоловіки – 22 (61,11%) осо-
би, яких було більше, ніж жінок – 14 (38,89%) осіб. Вік 
учасників дослідження варіював від 44 до 86 років. Се-
редній вік чоловіків становив 60,47±10,41 року, жінок 
– 64,0±5,66 року. 

За даними великих обсерваційних досліджень, у 
які було включено 21 994 пацієнти (Китай) [18], 3367 
пацієнтів (США) [19], 24  390 пацієнтів (Шотландія) 
[20]. Серед хворих з ГКС та ЦД було більше жінок 
віком більше 60 років та із супутньою артеріальною 
гіпертензією. Автори великого проспективного дослі-
дження, проведеного у США, стверджують, що без-

симптомний перебіг інфаркту міокарда переважав у 
пацієнтів з ЦД [7]. 

У нашому дослідженні частка безбольової форми 
спостерігалася лише у 3 (8,33%) пацієнтів від усієї до-
сліджуваної групи.

Нещодавно у Британському медичному журналі 
була опублікована стаття, в якій автори проаналізували 
інтерв’ю 39 пацієнтів, госпіталізованих у лікувальні за-
клади Великої Британії з інфарктом міокарда та ЦД 1-го 
та 2-го типу  [8]. Більшість пацієнтів скаржилися на біль 
у грудях та інші симптоми, та, за словами хворих, бо-
льові відчуття не були настільки інтенсивними, як при 
«справжньому серцевому нападі» [9]. Таку відмінність 
вчені пояснюють різним застосуванням термінів та визна-
чень, наприклад, слід диференціювати атипові чи стерті 
клінічні прояви ГКС від так званого «тихого» чи «не-
розпізнаного» інфаркту міокарда («silent or unrecognized 
myocardial infarction»). Адже випадок безсимтомного пе-
ребігу інфаркту міокарда може бути зареєстрований як за-
довго після епізоду гострої ішемії за допомогою електро-
кардіографії (ЕКГ) чи магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) серця, так і одразу, за умови появи ускладнень [21]. 

Суб’єктивна оцінка за ВАШ та NRS є добре вивче-
ною та невід’ємною складовою дослідження [17, 22].  
У нашому дослідженні ми не виявили достовірної від-
мінності у показниках цих шкал. Також було визна-
чено динаміку артеріального тиску та ЧСС у групах з 
помірним та сильним болем, які, за даними дослідни-
ків, можуть корелювати з появою ноцицептивних сти-
мулів [23]. Проте суттєвої відмінності цих показників 
не було виявлено, що може бути пов’язаним із засто-
суванням нітрогліцерину, β-блокаторів згідно зі стан-
дартами лікування ГКС [11, 12, 24], відносно коротким 
інтервалом спостереження (тривалість ендоваскуляр-
ного втручання становила 27,27±6,47 хв).

Для хворих на ЦД рівень глікемії є важливим показ-
ником стану організму та визначальним для прогнозу 

Середнє значення
Пацієнти із сильним 

болем під час 
госпіталізації

Пацієнти з помірним 
болем під час 
госпіталізації

Пацієнти з відсутнім / 
слабким болем під час 

госпіталізації

Глікемія під час госпіталізації, ммоль/л 7,85±2,84 8,89±4,23 6,25±0,21

Глікемія після реваскуляризації, ммоль/л 5,90±1,83 7,03±1,42 6,00±0,71

Середнє значення
Пацієнти із сильним 

болем під час 
госпіталізації

Пацієнти з помірним 
болем під час 
госпіталізації

Пацієнти з відсутнім / 
слабким болем під час 

госпіталізації

САТ під час госпіталізації, мм рт.ст. 133,64±20,72 138,82±16,54 130,00±28,28

ДАТ під час госпіталізації, мм рт.ст. 84,27±16,87 82,45±12,00 87,50±24,75

ЧСС під час госпіталізації, уд/хв 70,17±9,28 72,82±10,16 68,00±2,83

САТ після реваскуляризації, мм рт.ст. 126,33±12,88 127,33±10,01 120,00±28,28

ДАТ після реваскуляризації, мм рт.ст. 85,00±11,10 77,11±11,88 76,50±19,09

ЧСС після реваскуляризації, уд/хв 70,17±9,28 74,33±10,59 69,50±20,51

Примітки: ВАШ – візуально-аналогова шкала; NRS – цифрова оцінювальна шкала.

Таблиця 2
Оцінка показників гемодинаміки залежно від інтенсивності болю

Таблиця 3
Оцінка рівня глікемії у хворих з різною інтенсивністю больового синдрому
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перебігу ГКС. Так, мета-аналіз 15 досліджень продемон-
стрував, що у пацієнтів із рівнем глюкози у крові біль-
ше 180–198 мг/дл (10–12 ммоль/л) існує підвищений 
ризик летальних наслідків. Однак цей аналіз 2000 року, 
ймовірно, не передбачає впливу сучасних методів ре-
перфузії та тромболізису. Більш релевантний звіт япон-
ського дослідження ГКС (80% пацієнтам проводили 
черезшкірне коронарне втручання) демонструє лінійну 
залежність між моніторингом рівня глюкози у крові та 
смертністю пацієнтів [25]. У нашому дослідженні гліке-
мія більше 10,0 ммоль/л виявлена у 8 (22,22%) хворих. 
Серед цієї категорії пацієнтів переважали хворі із силь-
ним больовим синдромом (62,5%).

ВИСНОВКИ
На підставі проведеного дослідження можна виді-

лити наступні особливості больового синдрому у па-
цієнтів з інфарктом міокарда та супутнім цукровим 
діабетом:

• �переважання типової клінічної картини гостро-
го коронарного синдрому (91,67% пацієнтів) над 
безбольовою формою;

• �до реваскуляризації помірний та сильний біль 
фіксували з однаковою частотою (статистично 

значущої відмінності між результатами оцінки за 
ВАШ та NRS не виявлено; p> 0,1); 

• �після проведеного лікування суттєве зниження 
болю відчули більше половини пацієнтів;

• �відсутня статистична відмінність між рівнями ар-
теріального тиску, частотою серцевих скорочень 
та глікемії (p > 0,1) у пацієнтів із сильним та по-
мірним больовим синдромом;

• �гіперглікемія (≥10,0  ммоль/л) виявлена у 
8 (22,22%) пацієнтів, серед цієї категорії пацієн-
тів переважали хворі із сильним больовим син-
дромом (62,5%).

Перспективи подальших досліджень. Відсутність 
відмінності між значеннями досліджуваних критері-
їв болю у пацієнтів з помірним та сильним больовим 
синдромом за суб’єктивними шкалами оцінки може 
бути зумовлена розміром вибірки, низькою чутливіс-
тю критеріїв, розвитком діабетичної нейропатії. Саме 
тому існує необхідність у подальшому дослідженні 
феномену больового синдрому у пацієнтів з гострим 
коронарним синдромом та цукровим діабетом.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів.
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Інтерактивний тренінг як спосіб змінити 
ставлення до вакцинації на прикладі вакцини  
від COVID-19
О.В. Ільков, П.О. Колесник, А.П. Колесник, О.В. Русановська, Т.Р. Микита,  
О.О. Сабов, В.В. Калій
Ужгородський національний університет

Новий збудник інфекційних захворювань COVID-19 вперше був зареєстрований наприкінці 2019 року в м. Ухань (Китай) 
і з того часу значно поширився по всьому світу. Відомо, що 2020 став роком карантинних заходів у більшості країн світу, 
де запроваджували карантинні заходи, намагаючись стримати поширення захворювання до моменту створення вакцини. 
Вакцинаційна кампанія розпочалася наприкінці 2020 року у низці розвинених країн світу. На сьогодні в Україні зареєстровано 
декілька вакцин від коронавірусної інфекції: Pfizer/BioNTech, Modern, CoronaVac/Sinovac Biotech та Oxford-AstraZeneca. 
Проте темпи вакцинації в країні сповільнюються через низьку готовність певних верств населення до вакцинації. 
Мета дослідження: аналіз зміни ставлення сімейних лікарів і медичних сестер з помірним і низьким ступенем готовності 
до вакцинації від COVID-19 до та після проходження інтерактивного тренінгу; розроблення інтерактивного тренінгу з ви-
користанням практичних та теоретичних методик для підвищення мотивації щодо вакцинації.
Матеріали та методи. Дослідження проведено за участю 541 медпрацівників (лікарів та медичних сестер) різної статі, ві-
ком від 19 до 67 років, працівників міських та сільських амбулаторій, які проходили інтерактивний тренінг для вакцинаторів 
проти COVID-19. На момент тренінгу були вакциновані 265 медичних працівників. Тренінги проходили протягом 6 місяців 
(березень–вересень 2021 року).
Результати. Проведено порівняння співвідношення готовності вакцинуватися до та після проведення тренінгу. Статис-
тичний аналіз продемонстрував, що існує зв’язок між професією (лікар чи медична сестра) та оцінкою рівня готовності до 
тренінгу. Кількість медичних працівників, які були абсолютно неготові вакцинуватися після тренінгу, скоротилася з 9% до 
1%, а тих, хто оцінював себе як не готовий, – з 14% до 5%. Кількість осіб, хто вагається, зменшилася з 57% до 23%. Водно-
час кількість тих, хто готовий вакцинуватися, зросла з 19% до 55%, а тих, хто абсолютно готовий, – з 1% до 16%.
Висновки. Слід відзначити важливість проведення навчальних тренінгів чи введення в навчальну програму курсу, який містить 
доказову інформацію щодо вакцинації для забезпечення якісної імунопрофілактики населення та медичних працівників. 
Вакцинація залишається найбільш ефективною стратегією запобігання важкій хворобі та смерті від інфекції COVID-19. 
Ключові слова: COVID-19, вакцинація, тренінг, сімейний лікар, мотивація.

Interactive training as a method to change the attitude to the vaccination at the example of 
COVID-19 vaccine
O.V. Ilkov, P.O. Kolesnik, A.P. Kolesnik, O.V. Rusanovska, T.R. Mykita, О.О. Sabov, V.V. Kaliy

The new infectious disease COVID-19 was first registered in late 2019 in Wuhan (China) and has since spread significantly around the 
world. It is known that 2020 was a year of quarantine measures in most countries around the world, where quarantine was set in attempt 
to stop or slow the spread of the disease until the vaccine is developed.
The vaccination campaign began in late 2020 in a number of developed countries. To date, several coronavirus vaccines have been 
registered in Ukraine: Pfizer / BioNTech, Moderna, CoronaVac / Sinovac Biotech and Oxford-AstraZeneca. However, the pace of 
vaccination in the country is slowing down due to the low readiness of certain segments of the population for vaccination.
The objective:  to analyze the changes at family doctors and nurses attitude who had the moderate or low readiness for COVID-19 
vaccination before and after the interactive training; development of interactive training using practical and theoretical techniques to 
increase motivation for vaccination.
Materials and methods. The study was conducted with the participation of 541 nurses (doctors and nurses) of different gander, aged 
from 19 to 67 years, employees from urban and rural clinics, who participated in  interactive training about COVID-19 vaccination. At 
the time of the training, 265 health workers had been vaccinated. The trainings were scheduled for 6 months (March-September 2021).
Results. A comparison of the ratio of readiness to be vaccinated before and after training was calculated. Statistical analysis showed the 
link between the profession (doctor or nurse) and the level of readiness for training. The number of health workers who were completely 
unready to be vaccinated decreased from 9% before  training to 1% – after it; the number of those who assessed themselves as unready 
– decreased from 14% to 5%. The number of people who hesitated - decreased from 57% to 23%. At the same time, the number of those 
who were ready to be vaccinated increased from 19% to 55%, and those who were absolutely ready - from 1% to 16%.
Conclusions. Interactive trainings or special course in education curriculum with evidence of vaccination efficacy should be used to 
ensure readiness for immunoprophylaxis among patients and health professionals.
Vaccination remains the most effective strategy for preventing serious illness and death from COVID-19 infection.
Keywords: COVID-19, vaccination, training, family doctor, motivation.
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Интерактивный тренинг как способ изменить отношение к вакцинации на примере вакцины 
против COVID-19
О.В. Ильков, П.О. Колесник, А.П. Колесник, О.В. Русановская, Т.Р. Микита, А.А. Сабов, В.В. Калий

Новый возбудитель инфекционных заболеваний COVID-19 впервые был зарегистрирован в конце 2019 года в г. Ухань 
(Китай) и с тех пор значительно распространился по всему миру. Известно, что 2020 стал годом карантинных мер в 
большинстве стран мира, где вводились карантинные ограничения для сдерживания распространения заболевания до 
момента создания вакцины.
Вакцинационная кампания началась в конце 2020 года в ряде развитых стран мира. На сегодня в Украине зареги-
стрировано несколько вакцин от коронавирусной инфекции: Pfizer/BioNTech, Modern, CoronaVac/Sinovac Biotech и 
Oxford-AstraZeneca. Однако темпы вакцинации в стране замедляются из-за низкой готовности определенных слоев 
населения к вакцинации.
Цель исследования: анализ изменения отношения семейных врачей и медицинских сестер с умеренной и низкой сте-
пенью готовности к вакцинации от COVID-19 до и после прохождения интерактивного тренинга; разработка интерак-
тивного тренинга с использованием практических и теоретических методик для повышения мотивации вакцинации.
Материалы и методы. Исследование проведено с участием 541 медработников (врачей и медицинских сестер) разно-
го пола, в возрасте от 19 до 67 лет, работников городских и сельских амбулаторий, которые проходили интерактивный 
тренинг для вакцинаторов для профилактики COVID-19. На момент тренинга было вакцинировано 265 медицинских 
работников. Тренинги проходили в течение 6 месяцев (март–сентябрь 2021 года).
Результаты. Было проведено сравнение соотношения готовности вакцинироваться до и после проведения тренинга. Ста-
тистический анализ показал, что существует связь между профессией (врач или медицинская сестра) и оценкой уровня 
готовности к тренингу. Количество медицинских работников, совершенно не готовых вакцинироваться после тренинга, со-
кратилось с 9% до 1%, а тех, кто оценивал себя как не готов, – с 14% до 5%. Число колеблющихся уменьшилось с 57% до 23%. 
В то же время количество тех, кто готов вакцинироваться, выросло с 19% до 55%, а абсолютно готовых – с 1% до 16%.
Выводы. Следует отметить важность проведения учебных тренингов или введение в учебную программу курса, кото-
рый содержит доказательную информацию по вакцинации для обеспечения качественной иммунопрофилактики насе-
ления и медицинских работников. Вакцинация остается наиболее эффективной стратегией предотвращения тяжелой 
болезни и смерти от инфекции COVID-19.
Ключевые слова: COVID-19, вакцинация, тренинг, семейный врач, мотивация. 

Наприкінці 2019 року у світі з’явився новий збуд-
ник інфекційних захворювань COVID-19. Від 

самого початку епідемія набрала неймовірно швидкі 
темпи поширення. 

Згідно з останніми даними ВООЗ [3], протягом 
першого тижня вересня 2021 року коронавірусну ін-
фекцію діагностували у близько 3,3  млн осіб, 55  тис. 
пацієнтів померли. Сукупна кількість хворих за весь 
період пандемії на момент написання статті становила 
231 млн, а померлих – 4,7 млн. 

Протягом 2020 року більшість країн світу запрова-
джували карантинні заходи, намагаючись стримати по-
ширення захворювання до моменту створення вакцини. 
Вакцинаційна кампанія розпочалася наприкінці 2020 року 
у низці розвинених країн світу [1] та в 2021 році в Україні. 

На сьогодні в Україні зареєстровано декілька вак-
цин від коронавірусної інфекції: Pfizer/BioNTech [4, 5], 
Moderna [6], CoronaVac/Sinovac Biotech [7] та Oxford-
AstraZeneca [2]. Проте, на жаль, темпи вакцинації в 
країні сповільнюються через низьку готовність певних 
верств населення до вакцинації. Так, за даними теле-
фонного анкетування «Hromadske», яке було проведе-
но в березні 2021 року, лише 63% респондентів готові 
вакцинуватися, а половина респондентів була готова 
щеплюватися лише певними вакцинами [8].

Ще більше ситуацію в Україні та й у світі усклад-
нює поширення в мережі Інтернет міфів про вакцини 
[9, 10], серед яких зустрічається інформація про «чі-
пування», всесвітню змову, ймовірність безпліддя вна-
слідок щеплення чи залежність від вакцин. Так, згідно 
з дослідженням, проведеним незалежним ЗМІ «По 
той бік новин» [11], в якому проаналізовано пости про 
вакцинацію, виявилося, що у 7700 статтях, де активно 

пропагувалася вакцинація, та у 2050 найбільших ака-
унтах і сторінках майже 70% коментарів мали негатив-
ний підтекст. Кожен бот у середньому залишав дев’ять 
коментарів. Кожен п’ятий коментар під постами про 
вакцини написаний ботами. МОЗ доводиться спросто-
вувати і міфи щодо рутинних щеплень, однак доказова 
інформація подається у значно меншому обсязі порів-
няно з антивакцинаційною [12].

З метою покращення епідеміологічної ситуації 
МОЗ видало наказ, в якому було зазначено групи най-
більшого ризику захворювання на коронавірус, що під-
лягають обов’язковій вакцинації [13]. 

У Закарпатський області до початку вакцинаційної 
кампанії у березні 2021  року було сформовано групу 
тренерів для проведення тренінгів з вакцинації для 
працівників мобільних бригад і пунктів щеплень та 
для вакцинальних бригад. Тренерами було розробле-
но інтерактивний тренінг з використанням матеріалів 
ВООЗ і МОЗ України та методик, рекомендованих 
Європейською Академію викладачів сімейної медици-
ни EURACT (членами якої були тренери). 

Було вирішено перевірити, чи зможе вплинути ін-
терактивний тренінг, розроблений на доказовому ма-
теріалі з практичними навичками, на зміну мотивації 
учасників тренінгу до вакцинації. Відомо, що тренінг 
– це форма проблемного навчання, орієнтована на від-
працювання практичних навичок і закріплення ефек-
тивних моделей поведінки шляхом стимуляції макси-
мального залучення слухачів (учасників), взаємообмін 
досвідом та використання ефективної групової взаємо-
дії для виконання конкретних задач [14].

Проведено оцінювання готовності до вакцинації 
від COVID-19 сімейних лікарів [15] і медичних сес-
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тер, які відіграють ключову роль у формуванні дум-
ки населення щодо вакцинації. Досліджувалося, чи є 
ефективним тренінг в якості способу зміни мотивації 
до щеплення від COVID-19 серед медичної спільно-
ти, і розвінчання міфів, які посилено розповсюджу-
ються антивакцинаторами. 

Питання дослідження. Чи зміниться ставлення сі-
мейних лікарів та медичних сестер до вакцинації від 
COVID-19 до та після проходження інтерактивного 
тренінгу з вакцинації від COVID-19?

Мета дослідження: оцінювання зміни ставлення 
сімейних лікарів і медичних сестер з помірним і низь-
ким ступенем готовності до вакцинації від COVID-19 
до та після проходження інтерактивного тренінгу; роз-
роблення інтерактивного тренінгу з використанням 
практичних та теоретичних методик для підвищення 
мотивації щодо вакцинації.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні взяли участь 541 медпрацівників 

(лікарів та медичних сестер) різної статі, віком від 19 
до 67 років, з міських та сільських амбулаторій, які 
проходили інтерактивний тренінг для вакцинаторів 
проти COVID-19. Тренінг проводили для вакцинацій-
них бригад Закарпатської області силами тренерів тре-
нінгового центру сімейної медицини та долікарської 
допомоги Ужгородського національного університету 
з березня до вересня 2021 року. 

На момент тренінгу 265 медичних працівників вже 
були вакциновані, а 86 осіб були виключені з дослі-
дження через невідповідність критеріям відбору.

У дослідження включені респонденти, які раніше 
не були вакциновані і пройшли дводенний тренінг для 
вакцинаторів, і які виявили готовність пройти анкету-
вання до та після проходження тренінгу. Анкета вклю-
чала 2 запитання, які визначали рівень готовності до 
проходження вакцинації (таблиця).

Анкета учасника дослідження
ПІБ

Вік

Ви лікар чи медична сестра?

Ви працюєте в міській чи сільській амбулаторії?

Оцініть Вашу готовність вакцинуватися зараз від 
1 до 5:
1. Абсолютно не готова/ий
2. Не готова/ий
3. Сумніваюся
4. Готова/ий 
5. Абсолютно готова/ий

Своїм підписом підтвердіть надану Вам 
інформацію про дослідження та згоду на 
обробку персональних даних

Було проаналізовано 192 анкети, заповнені на по-
чатку та після проходження тренінгу, від 77 від лікарів 
та 110 медичних сестер, 11 респондентів не вказали 
свій статус. 

Методам для оцінювання ефективності були анке-
ти медичних працівників на початку і в кінці тренін-
гу. Всього в тренінгу для медичних працівників взяли 

участь 5 тренерів, які подавали 5 різних блоків інфор-
мації, як практичної, так і теоретичної, що стосувалася 
вакцинації. 

Тренінг з вакцинації був розрахований на два дні 
(16  год) з 4 перервами. Під час його проведення ви-
користовували матеріали тренінгу МОЗ України з 
березня 2021 року («Тренінг для регіональних трене-
рів щодо організації проведення щеплень від гострої 
респіраторної хвороби COVID-19, спричиненої коро-
навірусом SARS-CoV-2»), який проходили всі трене-
ри, а також з використанням інтерактивних методик 
навчання, рекомендованих Європейською Академією 
викладачів сімейної медицини, членами якої були роз-
робники та організатори тренінгу.

Тренінги проводили протягом 6 міс (березень–ве-
ресень 2021 року) щотижнево, у кожному тренінгу 
брали участь 25–30 медичних працівників. Незважа-
ючи на активне розгортання вакцинаційної кампанії 
в Україні у зазначений період, серед респондентів ви-
являли значну кількість медичних працівників, які не 
були готові проходити вакцинацію.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В інтерактивному тренінгу для вакцинаторів проти 
COVID-19, розробленому за матеріалами ВООЗ, взяли 
участь медичні працівники (лікарі і медичні сестри).

Методика проведення «Тренінгу для вакцинацій-
них бригад та пунктів вакцинації щодо організації про-
ведення щеплень від гострої респіраторної хвороби 
COVID-19, спричиненої коронавірусом SARS-CoV-2»

Блок 1. «Світові та національні стратегії вак-
цинації від COVID-19. Ефективність і доцільність 
вакцинації, найчастіші міфи проти вакцинації та їх 
розвінчування. Способи комунікації з населенням».

Метою даного блоку було проінформувати про гло-
бальний стратегічний план вакцинації у світі, механізм 
акумуляції і розподілу вакцин COVAX [16], націо-
нальний план етапної вакцинації населення в Україні. 
Крім того, під час інтерактивного семінару [17] було 
проведено збір інформації щодо основних міфів і по-
боювань щодо вакцинації серед населення, якому на-
дається медична допомога учасниками тренінгу. 

1) Секція «Вступ». На початку тренінгу, після ого-
лошення теми і мети, модератори цього тренінгового 
блоку шляхом персонального усного опитування зі-
брали інформацію щодо очікувань учасників від тре-
нінгу, а також питань, які викликають сумніви щодо 
вакцинації. 

2) Секція «Мозковий штурм» щодо страхів і побо-
ювань серед обслуговуваного населення щодо вакци-
нації, дозволяла виявити основні антивакцинаційні 
міфи. Учасникам пропонувалося назвати причини, 
чому вакцинація від COVID-19 потрібна і виявити 
побоювання та упередження щодо вакцинації. У цій 
секції було використано педагогічну методику «За» і 
«Проти», під час якої учасникам тренінгу, які відби-
ралися випадковим чином, почергово необхідно було 
закінчити одну з фраз: № 1 «Щеплення від COVID-19 
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потрібне тому, що…», №  2 «Люди бояться щеплення 
від COVID-19 тому, що…». Метою даної педагогічної 
методики [18] було сформувати низку позитивних 
тверджень, що сприятимуть підвищенню довіри до 
вакцинації, виявити і розвіяти міфи та упередження, 
які сформувалися у населення. 

3) Секція «Комунікація з населенням». Учасникам 
тренінгу демонстрували та відпрацьовували основні 
комунікативні практики [19] при спілкуванні з насе-
ленням для з’ясування і розвіювання побоювань щодо 
вакцинації за принципом “ДТП”: «думка – твердження 
– переконання». Секцію проводили з використанням 
методик «демонстрація», «стандартизований пацієнт», 
«робота у парах».

Блок 2. «Склад вакцин. Відносні та абсолютні 
протипоказання до вакцинації від COVID-19».

Метою блоку було надання інформації про вак-
цинацію людей із супутніми захворюваннями (онко-
логічними, хронічними захворюваннями серцево-су-
динної системи) та станами (наприклад вагітність чи 
годування груддю) [20]. 

Блок 3. «Організація роботи в пункті щеплення». 
Метою даного блоку тренінгу було навчання учасни-

ків організації пункту щеплення [21] з акцентом на різ-
ницю між постійним та тимчасовим пунктами, вимогами 
до постійних пунктів, особливостями щодо місць і зон у 
пункті, роботою з холодильником для вакцин, ознайом-
лення з алгоритмом комплектування термосумки, набо-
ром вакцинаційної бригади, розподілом обов’язків вак-
цинаційної бригади, а також відпрацюванням алгоритму 
вакцинації під час практичного заняття. 

1) Секція: робота в малих групах «Малювання карт-
схем пунктів щеплення учасниками тренінгу» [22]. 

2) Секція: інтерактивна лекція «Організація робо-
ти пункту щеплення».

Під час даної секції надавали інформацію щодо 
об’єму дози конкретної вакцини та кількості  доз у 
флаконі, розрахунку доз та ін’єкційних матеріалів від-
повідно до кількості реципієнтів, схем введення кон-
кретної вакцини, термінів зберігання конкретної вак-
цини, особливостей огляду, комунікації та проведення 
власне щеплення.

3) Секція «Питання-відповіді». 
4) Інтерактивна секція [23] «Обговорення помилок 

вакцинатора на продемонстрованих фото зображеннях».
5) Робота у парах за вивченими алгоритмами: про-

ведення огляду реципієнта та комунікації з ним, під-
готовка до проведення щеплення і власне щеплення.

Блок 4. «Правила поведінки медичного персо-
налу при виникненні небажаних побічних ефектів 
вакцинації та анафілактичному шоці. Невідкладна 
допомога при анафілактичному шоці».

У блоці розглядалися такі питання: анафілаксія та 
інші гострі важкі алергічні реакції – симптоми та їхня 
діагностика; диференціальна діагностика станів «ана-
філаксія і непритомність». Тренери надавали практич-
ний алгоритм дій при анафілаксії і невідкладну допо-
могу, інформацію про склад протишокової аптечки. 

Під час даного блоку використовували такі педаго-
гічні методики, як демонстрації, роботи у парах, інтер-
активна лекція, робота з муляжами, «стандартизова-
ний пацієнт». 

Блок 5. «Робота з медичними інформаційними 
системами» 

Медичне реформування сприяло практичному 
оволодінню лікарями медичних інформаційних сис-
тем. Тому метою блоку було навчити [24] правильно 
заповнювати інформацію при внесенні вакцинації до 
реєстру; навчити роботі зі звітами – кому, коли і як 
їх надсилати; навчити правильному порядку дій при 
реєстрації пацієнтів на вакцинацію; показати способи 
подачі НППІ – несприятливих подій після імунізації. 

За змістом цей блок поділяється на частини:
1) секція «Медичні інформаційні системи, їхня 

структура, загальна схема роботи в МІС, обговорення 
особливостей різних інформаційних систем. Інфор-
мація про систему звітності, принцип роботи сервісу 
Med Data» [25];

2) секція «Організація списку пацієнтів на вак-
цинацію з метою уникнення утилізації доз. Принцип 
роботи Державного експертного центру МОЗ та спо-
соби передачі інформації про НППІ». 

Педагогічні методики, які були застосовані під час 
даного блоку, – інтерактивна лекція та демонстрація 
роботи усіх зазначених вище систем.

Наприкінці тренінгу учасники отримали пакет 
роздаткових матеріалів тренінгу – настанови ВООЗ 
та найновіші національні документи. 

Були включені у дослідження 71 лікар та 110 ме-
дичних сестер. Декілька респондентів не відповіли 
на всі запитання, тому не були включені в аналіз. 
Також 55 респондентів вказали своїм місцем роботи 
міські, а 133 – сільські пункти щеплення та вакцина-
ційні бригади.

Аналіз результатів анкетування  
учасників тренінгу щодо готовності їх 
до вакцинації від COVID-19 до та після 

інтерактивного тренінгу
Усі отримані дані було проаналізованого після по-

переднього відсіювання анкет, які не були заповнені 
повністю. 

Статистичний аналіз продемонстрував, що існує 
зв’язок між професією (лікар чи медична сестра) та 
оцінкою рівня готовності до тренінгу. Метод Краме-
ра V=0,214 (p=0,025). Проте значущого зв’язку між 
професією (лікар чи медична сестра) та оцінкою рів-
ня готовності після тренінгу немає. Метод Крамера 
V=0,149 (p=0,389).

Також за допомогою статистичного аналізу було 
доведено, що готовність вакцинуватися до тренінгу 
більша у лікарів, ніж у медичних сестер (χ2=17,48; 
р=0,025). Оцінка 1–2 бали була у 19,8% лікарів та у 
26,4% медичних сестер, 3 бали – у 45,1% та 62,7% від-
повідно, 4–5 балів – у 45,1% лікарів та у 11,9% медич-
них сестер.

Після тренінгу відзначено безвибірковий вплив на 
мотивацію незалежно від професії (лікар чи медична 
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сестра) (χ2=8,4744; р=0,389). Оцінка 1–2 бали була 
у 5,2% лікарів та у 5,4% медичних сестер, 3 бали – у 
15.5% та 29,1% відповідно, 4–5 балів – у 79,3% лікарів 
та у 65,5% медичних сестер.

Було проведено порівняння співвідношення готов-
ності вакцинуватися до та після проведення тренінгу 
без зв’язку з віком, статтю чи професією (рисунок). 
За даними діаграм, кількість медичних працівників, 
які були абсолютно не готові вакцинуватися після 
тренінгу, скоротилася з 9% до 1%, а тих, хто оцінював 
себе як не готовий – з 14% до 5%. Кількість тих, хто 
вагається, зменшилася з 57% до 23%. Натомість кіль-

кість тих, хто готовий вакцинуватися збільшилась з 
19% до 55%, а тих, хто абсолютно готовий – з 1% до 
16%.

ВИСНОВКИ
Отже, для забезпечення якісної імунологічної про-

філактики населення та поінформованості медичних 
працівників щодо вакцинації необхідно проводити 
навчальні тренінги.

На сьогодні вакцинація залишається найбільш 
ефективною стратегією запобігання важкій хворобі та 
смерті від інфекції COVID-19.
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Is renoprotection real for patients with 
hyperuricemia? 
L.V. Khimion1,5, O.A. Burianov2, I.M. Nayshtetik3, S.О. Rotova1, S.I. Smiyan4, S.V. Danyliuk1,5, 
N.V. Kicha1,5, T.O. Sytiuk1,5, T.O. Lebedeva5, V.V. Trophanchuk5

1Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv  
2Bogomolets National Medical University, Kyiv 
3Clinic of Modern Rheumatology, Kyiv 
4I.Horbachevsky Ternopil National Medical University  
5KNP KOR Kyiv Regional Clinical Hospital 

Number of patients with progressive chronic kidney disease (CKD) is increasing all over the world. One of the risk fac-
tors for CKD development and progression is increased serum uric acid (sUA) level. Possibly, control of hyperurcemia 
with urate lowering therapy drugs can slow the decline in kidney function.
The objective: to determine efficacy and safety of allopurinol and febuxostat in treatment of patients with CKD and hy-
perurcemia to reduce the sUA level and analyze its influence on glomerular filtration rate (GFR).
Materials and methods. The study included 45 CKD patients (stages 3b-5) without other severe/decompensated dis-
eases and contraindications to the allopurinol/febuxostat. All patients underwent a comprehensive clinical and labora-
tory examination, and were divided into the study groups: Group I (28 patients, 61.3±3.2 y.o., CKD3b-12, CKD4-10, on 
hemodialysis-6 patients) received febuxostat, Group II (24 patients, 60.7±4.1 y.o., CKD3b-9, CKD4-10, on hemodialysis 
– 5 patients) took allopurinol.
Results. Achievement of the target level of sUA was significantly often registered in Group I: after 1 month – in 45.5% (in 
group II – in 15.9%, p<0.001); after 3 months – in 67.5% (in group II – 21.2% p<0.01); after 6 months, these figures were 
90% and 37.1%, respectively (p<0.01). sUA level <300 µmol/l was accompanied by significant positive GFR changes in 
group I patients; in group II there was a gradual progression of GFR deterioration in 31.8% of patients.
Conclusions. In patients with pre-dialysis stages of CKD febuxostat demonstrates renoprotective abilities. Use of fe-
buxostat in patients with CKD stage 3b-4 and in patients on hemodialysis is safe and more effective for target sUA level 
achievement than the use of allopurinol. 
Keywords: chronic kidney disease, hyperuricemia, febuxsostat, allopurinol, glomerular filtration rate, renoprotection. 

Чи реальна ренопротекція для пацієнтів із гіперурикемією?
Л.В. Хіміон, О.А. Бур’янов, І.М. Найштетік, С.О. Ротова, С.І. Сміян, С.В. Данилюк, Н.В. Кіча, 
Т.О. Ситюк, Т.О. Лебедєва 

Кількість пацієнтів із прогресуючою хронічною хворобою нирок (ХХН) зростає щорічно в усьому світі. Одним із 
факторів ризику розвитку прогресування ХХН є підвищений рівень сечової кислоти (СК). Можливо, що досягнення 
контролю над гіперурикемією за допомогою препаратів уратзнижуючої дії може уповільнити прогресування втрати 
швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ). 
Мета дослідження: визначення ефективності і безпеки застосування фебуксостату та алопуринолу у пацієнтів із 
ХХН і гіперурикемією для зниження рівня СК та аналіз впливу такого лікування на ШКФ.
Матеріали та методи. Дослідження проведено за участю 45 пацієнтів із ХХН (стадії 3б-5) без наявних інших важ-
ких/декомпенсованих захворювань та протипоказань до застування алопуринолу/фебуксостату. 
Усі пацієнти після повного клінічного і лабораторного обстеження були розподілені у групи. До І групи увійшли 28 паці-
єнтів віком 61,3±3,2 року (ХХН 3б стадії – 12 осіб, ХХН 4 стадії – 10, на лікуванні гемодіалізом – 6 пацієнтів), які одер-
жували фебуксостат. До ІІ групи включено 24 пацієнти віком 60,7±4,1 року (ХХН 3б стадії – 9 осіб, ХХН 4 стадії – 10, на 
гемодіалізі – 5 пацієнтів), яким було призначено алопуринол. 
Результати. Досягнення цільового рівня СК істотно частіше відбувалось у І групі: після 1 міс лікування у 45,5% па-
цієнтів (у ІІ групі – у 15,9%; р<0,001); після 3 міс – у 67,5% (у ІІ групі – у 21,2%; р<0,01); після 6 міс – у 90% пацієнтів  
І групи і у 37,1% пацієнтів ІІ групи (р<0,01). 
Досягнення стабільного рівня СК <300 мкмоль/л супроводжувалось істотними позитивними змінами ШКФ у пацієн-
тів І групи. Водночас у 31,8% пацієнтів ІІ групи фіксували поступове зниження ШКФ. 
Висновки. У пацієнтів з додіалізними стадіями ХХН фебуксостат продемонстрував ренопротективні властивості. Ви-
користання фебуксостату у пацієнтів із ХХН 3б-4 стадії та пацієнтів, які лікуються гемодіалізом, є безпечним та більш 
ефективним для досягнення цільових рівнів СК, ніж використання алопуринолу.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, гіперурикемія, фебукстотат, алопуринол, швидкість клубочкової фільтрації, 
ренопротекція. 
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Реальна ли ренопротекция для пациентов с гиперурикемией?
Л.В. Химион, А.А. Бурьянов, И.Н. Нейштетик, С.А. Ротова, С.И. Смиян, С.В. Данилюк, 
Н.В. Кича, Т.А. Сытюк, Т.А. Лебедева, В.В. Трофанчук

Количество пациентов с прогрессирующей хронической болезнью почек (ХБП) растет ежегодно во всем мире. Одним 
из факторов риска развития прогрессирования ХБП является повышенный уровень мочевой кислоты (МК). Возмож-
но, что достижение контроля над гиперурикемией с помощью препаратов снижающего действия может замедлить про-
грессирование потери скорости клубочковой фильтрации (СКФ).
Цель исследования: определение эффективности и безопасности применения фебуксостата и аллопуринола у пациен-
тов с ХБП и гиперурикемией для снижения уровня МК и анализ влияния такого лечения на СКФ.
Материалы и методы. Исследование проведено с участием 45 пациентов с ХБП (стадии 3б-5) без других тяжелых/
декомпенсированных заболеваний и противопоказаний к применению аллопуринола/фебуксостата.
Все пациенты после полного клинического и лабораторного обследования были распределены в группы. В I группу вош-
ли 28 пациентов в возрасте 61,3±3,2 года (ХБП 3б стадии – 12 человек, ХБП 4 стадии – 10, на лечении гемодиализом – 6 
пациентов), получавших фебуксостат. Во ІІ группу включены 24 пациента в возрасте 60,7±4,1 года (ХБП 3б стадии – 9 
человек, ХБП 4 стадии – 10, на гемодиализе – 5 пациентов), которым было назначено применение аллопуринола.
Результаты. Достижение целевого уровня МК существенно чаще происходило в I группе: после 1  мес лечения у 
45,5% пациентов (во II группе – у 15,9%; р<0,001); после 3 мес – у 67,5% (во ІІ группе – у 21,2%; р<0,01); после 6 мес – у 
90% пациентов І группы и у 37,1% пациентов ІІ группы (р<0,01).
Достижение стабильного уровня МК <300 мкмоль/л сопровождалось существенными положительными изменениями 
СКФ у пациентов I группы. В то же время у 31,8% пациентов II группы фиксировали постепенное снижение СКФ.
Выводы. У пациентов с додиализными стадиями ХБП фебуксостат продемонстрировал ренопротективные свойства. 
Использование фебуксостата у пациентов с ХБП 3б-4 стадии и пациентов, лечащихся гемодиализом, является безопас-
ным и более эффективным для достижения целевых уровней МК, чем использование аллопуринола.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, гиперурикемия, фебукстотат, аллопуринол, скорость клубочковой филь-
трации, ренопротекция.

Over the last few decades, there has been a signifi-
cant increase in chronic kidney disease (CKD) in-

cidence around the world. Thus, according to the CDC 
USA, the frequency of this pathology is becoming epi-
demic and the prevalence of CKD stage 3 reaches 11.5% 
[1]. At this stage of the pathological process, CKD is a 
progressive and irreversible condition that significantly 
reduces the quality of life and life expectancy, requires 
significant medical and social investments in treatment 
and care of such patients. 

Taking into account the lack of effective pharmacologic 
treatment for CKD and the long asymptomatic course of 
this pathology and therefore the «escape» of such patients 
from the attention of health professionals at early stages of 
disease, there is an urgent need in identification of the risk 
factors for increasing prevalence of CKD in different popu-
lations to determine the most effective approaches to pre-
vention of renal damage and development of renoprotective 
drugs. One of the intensively investigated factor which have 
systemic negative impact on metabolic processes, cardio-
vascular disease morbidity and mortality and directly con-
nected with renal function is hyperuricemia (HU) [2–9]. 

At present the number of current epidemiological stud-
ies indicate a significant effect of serum uric acid (sUA) on 
the development and progression of CKD. According to 
the study of R.P. Obermayr et al. (2008) [10], where the 
data from 21,475 healthy individuals was analyzed, even a 
slightly elevated sUA level (> 7.0 mg/dL (> 416 μmol/l) 
was associated with a doubling of the risk of developing 
CKD. In a study of 13,338 participants with preserved re-
nal function – the risk of CKD increases 1.1-fold for every 
1.0 mg/dL (59.5 μmol/l) increase of sUA concetration af-
ter age and other metabolic parameters adjustment [11].

The negative influence of HU on renal condition and 
function today is explained by a number of pathogenetic 
mechanisms that continue to be studied. Among them are: 

the development of HU-related hyperuricosuria and hyper-
glycemia with formation of UA crystals deposits in nephron 
collecting tubules in lower urine pH, which promotes further 
crystal formation and adhesion to the tubular epithelium; ini-
tiation of chronic inflammatory reaction in focuses of crystal 
deposition, including kidneys [8–12]. Non-crystallization 
effects of HU were demonstrated in experimental animals: 
even a mild increase in sUA led to the systemic elevation of 
blood pressure and glomerular hypertension in rats due to 
the development of systemic endothelial dysfunction [13]. 

The same mechanism of action of HU is indicated by oth-
er experimental data. In vitro it has been shown that HU re-
duces the synthesis of NO, thereby contributing to the devel-
opment of the local endothelial dysfunction; in experiment 
also have been confirmed that HU caused arteriolopathy of 
the afferent arteries of the glomeruli and trigger the develop-
ment of tubulo-interstitial fibrosis by activating RAAS; it is 
also shown that UA activates cytoplasmic phospholipase A2 
and inflammatory transcription of NF-κB, which leads to in-
hibition of proliferation in proximal tubules. 

Other identified effects of HU include a systemic in-
crease in the synthesis of proinflammatory cytokines (in-
cluding tumor necrosis factor alpha) and a local increase 
in chemokine expression (including MCF-1, monocyte 
chemotaxis factor) in the kidneys and COX-2 in blood 
vessels. Reduction of the sUA level reduces tubulo-inter-
stitial sclerosis – both in the nephrectomy model and in 
diabetic nephropathy [7, 11, 14].

According to the results of the retrospective cohort 
study of healthy men aged 20–60 years, conducted in Ja-
pan using the annual survey and laboratory monitoring 
of the employees of several big companies in the period 
2009–2014 (12,413 people) found the prevalence of HU in 
this cohort 21%, demonstrated and confirmed important 
significant relationships of sUA with other metabolic pro-
cesses. Thus, significantly higher levels of glycated hemo-
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globin and lower levels of high-density lipoprotein cho-
lesterol (HDL cholesterol) were found in men with HU. 

Analysis of data included in the study for 5 years of 
observation showed that the development of HU contrib-
uted to a decrease in GFR, and a decrease in the initially 
increased level of sUA – helped to slolw GFR loss: the 
difference for some subgroups in this study was up to 4.5 
times [2]; the same study showed that the level of sUA 
was crucial for reducing GFR during 5 years of follow-up.

At the same time, current studies of allopurinol use in 
treatment of CKD patients failed to demonstrated it effi-
cacy for slowing the CKD progression [14]. Given the sig-
nificant increase in the number of adverse events with the 
use of therapeutic doses of allopurinol on the background 
of initially reduced GFR (including severe) and existing 
recommendations to reduce the dose in the presence of 
CKD, which in most cases does not achieve target levels 
in patients with GFR < 60 ml/min, the study of probable 
renoprotective effect of non-purine selective inhibitor of 
xanthine oxidase – febuxostat attracts a lot of attention 
from researchers around the world. 

Thus, a meta-analysis of the observational and con-
trolled trials [15, 16] showed that the use of febuxostat 
in patients with CKD and HU reduced serum creatinine 
slightly; moreover, in patients with CKD and HU with 
GFR of 15–60 ml/min/1.73 m2, it was found that the use 
of febuxostat reduced the rate of progression of GFR loss. 
Other authors indicate that in such patients febuxostat ef-
fectively reduces the level of sUA and has a positive effect 
on GFR, albuminuria and blood pressure [17–20]. 

Nevertheless there are no recommendations about fe-
buxostat use for its renoprotective action in the published 
CKD international guidelines, because of declared lack of 
scientific data about the subject [21–25]. 

At present time also the target levels of sUA are set 
only for patients with HU and gout, while the optimal 
values of UA in serum for prevention / inhibition of CKD 
progression (GFR loss) – remain unclear. 

The objective: to determine the efficacy and safety of 
allopurinol and febuxostat in treatment of patients with 
CKD to reduce the level of sUA and to analyze the effect 
of such treatment on glomerular filtration rate (GFR). 

MATERIALS AND METHODS
The study was conducted in 2020–2021 at the De-

partment of Family Medicine, Department of Nephrology 
and Renal Replacement Therapy (National Healthcare 
University of Ukraine, Kyiv, Ukraine) based on KNP 
KOR «Kyiv Regional Clinical Hospital», Department of 
Traumatology and Orthopedics of Bogomolets National 
Medical University; Hemodialysis Center of the Brovar-
sky Multidisciplinary Clinical Hospital; Clinic of Modern 
Rheumatology (Kyiv, Ukraine); Department of Internal 
Diseases #2 (I. Horbachevsky Ternopil Medical Univer-
sity, Ternopil, Ukraine). The study included 45 patients 
with HU (serum UA >416 µmol/l) and CKD (stages 3b-
5). All patients consented to participate in the study. 

Patients with recent acute kidney injury, acute renal 
failure, acute glomerulonephritis, advanced heart fail-
ure, with kidney transplant, systemic connective tissue 
diseases, infections, cancer, other severe/decompensated 

diseases, Hb <80 g/l; ALT and/or AST >3 times exceed 
the normal limit; and other conditions that could affect 
the parameters studied and the patient’s life expectancy; 
contraindications to the use of allopurinol/febuxostat – 
were not included. At the time of enrollment in the study, 
patients were either not taking ULT or had completed a 
2-week withdrawal period (10 patients). The target level 
of UA for patients with pre-dialysis stages of CKD was set 
at 300 µmol/l, for patients on hemodialysis - was not set. 

All patients underwent a comprehensive clinical and 
laboratory examination, which included medical history, 
complete physical and joint examination, laboratory tests 
(full blood count, creatinine, UA, ALT, AST, blood glu-
cose, HbA1c), GFR calculation (CKD-EPI). 

Further the patients were divided by their consent 
into one of the study groups for the treatment of HU:

• �group I received febuxostat (Liquestia, 40–120 mg/day),
• �group II – allopurinol (50–300 mg/day – for patients 

with pre-dialysis CKD stages and up to 800 mg/day 
– for patients on hemodialysis). 

Clinical and laboratory examination was repeated af-
ter 2 weeks, 3 months and 6 months of treatment; sUA lev-
els were determined with individual frequency, depend-
ing on the dynamics of the indicator. Doses of ULT drugs 
were corrected depending on the dynamics of sUA, taking 
into account GFR (for allopurinol). 

Statistic analysis was performed with program Statis-
tica 10 with use of non-parametric methods and Mann-
Witney U-test; the difference between parameters was 
considered significant in p<0.05. 

The characteristics of the patients included in the 
study are presented in Table 1.

Parameter
Group І, 

n=28
Group ІІ, 

n=24
р

Mean age, years 61,3±3,2 60,7±4,1 >0.05

Males, n (%) 17 (61,2) 14 (58,8) >0.05

CKD 3b, n (%) 12 (43,2) 9 (37,8) >0.05

CKD 4, n (%) 10 (35,7) 10 (41,7) >0.05

Patients on 
hemodialysis, n (%)

6 (21,6) 5 (20,8) >0.05

Comorbidities

Gout, n (%) 16 (57,6) 13 (54,6) >0.05

Chronic anemia, 
(Hb 81–119 g/l)

12 (42,9) 10 (41,7) >0.05

NAFLD, n (%) 16 (57,6) 15 (62,5) >0.05

AH, % 100 100 >0.05

DM, n (%) 10 (35,7) 7 (29,4) >0.05

CVD, n (%) 15 (54,0) 13 (54,6) >0.05

Urolithiasis, n (%) 4 (14,4) 4 (16,4) >0.05

sUA, µmol/l 682,12±23,1 676,48±30,23 >0.05

GFR, ml/min 26,8±8,5 27,4±10,1 >0.05

Table 1
Clinical and laboratory characteristics  

of the study patients

Note: NAFLD – non-alcoholic fatty liver disease; AH – arterial 
hypertension; DM – diabetes mellitus; CVD – cardio-vascular disease. 
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As its shown in Table I all included patients had 3–5 
comorbidities and took rather wide spectrum of concomi-
tant medications for its treatment according to the na-
tional guidelines, the treatment remained stable during 
the study period. 

RESULTS
All participants showed a significant decrease in the 

level of sUA under the influence of ULT drugs, however, 
the achievement of the target level of UA was significantly 
more often registered in Group I. The dynamics of the in-
dicators in patients with pre-dialysis CKD stages is shown 
in Table 2. 

Analysis of the dynamics of sUA decrease in the studied 
groups showed that after 1 month of treatment 10 patients 
reached the target level of sUA in group I (45.5%) and 3 pa-
tients in group II (15.9%), p<0.001; after 3 months of treat-
ment in group I 67.5% reached the target level of sUA, and 
in group II – 21.2% (p<0.01); after 6 months, these figures 
were 90% and 37.1%, respectively (p<0.01), while it should 
be noted that in group II, all patients who reached the sUA 
level about 300 µmol/l were in CKD 3 subgroup. 

We have not find any significant differences in sUA 
level achieved in 3 and 6 month of treatment in patients 
with different comorbidities. 

At each study visit, the GFR (using the CKD-EPI for-
mula) was re-determined in all patients, and as can be seen 
from the data presented in Table II, the achievement of 

sUA levels less than 300 µmol/L was accompanied by sig-
nificant positive GFR dynamics in most patients (in 90% 
of patients, GFR increased compared with the baseline, on 
average – in group I – by 3.1±0.51 ml/min, while in group 
II there was a gradual progression of GFR deterioration – 
in 31.8% of patients, a downward trend – in other patients 
in the group. Starting from month 3 timepoint of the 
study GFR was significantly higher in patients of Group 
I, independently from comorbidities profile, comparing to 
patients from Group II (p<0,05). 

An analysis of the dynamics of sUA levels in patients 
from the hemodialysis group showed the achievement of 
significantly lower level in patients treated with febuxo-
stat comparing to the baseline and to the group treated 
with allopurinol.

During the study period, no serious adverse events 
(AE) were registered in study patients, mild and moderate 
adverse events (in total – 8 events) in the form of epigas-
tric discomfort, transient increase in ALT/AST (up to 3 
times from the upper limit of the laboratory normal level) 
and skin rashes were registered in 5 patients (2 patients 
took febuxostat and 3 – allopurinol). 

Development of AEs did not lead to the discontinua-
tion in study participation in any cases, but made impos-
sible to increase the dose of allopurinol in 3 patients. It 
is worth to note that all cases of increase in ALT and / 
or AST level were determined in patients with comorbid 
non-alcoholic fatty liver disease. 

Discussion. The problem of the increasing incidence 
of CKD in the world’s population with the subsequent 
development of the end-stage renal disease requires 
clarification of not only the risk factors for this seri-
ous condition, but also the search for pharmacological 
drugs with renoprotective properties. Unfortunately, to 
date, the renoprotective activity of drugs with a pre-
viously proven positive effect on the kidney function 
(primarily – drugs that effect the RAAS system) is be-
ing questioned. 

At the same time, the number of experimental and clini-
cal studies are pointing on the negative impact of elevated 
serum uric acid levels on kidney function, development of 
metabolic disorders and comorbid diseases. Some research-
ers state that it is absolutely necessary to reduce the level 
of serum uric acid in order to prevent or slow down the 
progression of GFR loss in patients with CKD, prevention 
of CVD, metabolic syndrome and other pathological condi-
tions, however, recommendations for the use of urate-low-
ering therapy for these purposes have not been approved. 
In our study, we compared the efficacy and safety of the 
use of classical ULT drugs – febuxostat and allopurinol for 
the treatment of HU in patients with CKD 3b-5 stage and 
analyzed the dynamics of GFR during 6 months of follow-
up. It should be noted that the study was conducted in real 
practice, where all patients had 3–5 comorbid diseases and, 
in addition to HU and CKD, received a wide range of drug 
therapy for concomitant diseases, which could have influ-
ence on the study results. 

Another limitation of the study is rather small number 
of cases analyzed and the relatively short follow-up period. 
An analysis of the results of the use of ULT in the above 
mentioned groups of patients showed that febuxostat is 

Group /
timepoint

Group I, n=22 Group II, n=19

sUA,  
µmol/l

GFR,  
ml/min

sUA,  
µmol/l

GFR,  
ml/min

Baseline 553,1±15,8 30,4±2,2 539,8±19,3 31,2±2,6

In 1 month 429,7±25,1* 31,5±2,7 466,5±29,3 31,0±2,7

In 3 months 372,8±13,6* 33,5±2,8* 433,5±36,7 29,7±2,4

In 6 months 302,5±11,5* 34,1±3,1* 447,2±25,1 29,1±3,0

Table 2
Dynamics of sUA level and GFR in patients of both groups 

with pre-dialysis stages of CKD

Changes in GFR (ml/min) in patients with CKD stages 
3–4 during study; Group I – treatment with febuxostat, 
Group II – treatment with allopurinol
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more effective than allopurinol in achieving target levels 
of sUA in patients with pre-dialysis stages of CKD, with 
the same level of adverse events. The use of this ULT drug 
allowed a statistically significant improvement in GFR in 
this subgroup of patients, which suggests the presence of 
renoprotective properties in febuxostat, possibly associat-
ed not only with the achieved level of sUA, but also with 
the pleiotropic effects of this drug.

In hemodialysis patients, febuxostat was also more ef-
fective than allopurinol in achieving significantly lower 
sUA levels during the study period, the effect of which on 
patient health needs to be further investigated.

CONCLUSIONS
Use of febuxostat in patients with CKD stage 3b-4 

and in patients on hemodialysis is more effective in reduc-
ing the level of sUA and achieving the target level of sUA 
than the use of allopurinol in the absence of serious ad-
verse events within 6 months of therapy.

In patients with pre-dialysis stages of CKD, the use of 
febuxostat as part of treatment is accompanied by stabili-
zation or statistically significant increase in GFR, which 
requires further studies to confirm the renoprotective 
properties of febuxostat and develop a standard treatment 
algorithm, possibly starting at earlier stages of CKD.
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Стратифікація ризиків розвитку метаболічних 
розладів та артеріальної гіпертензії  
з урахуванням алельного стану генів NOS3 
(RS2070744) та GNB3 (RS5443)
А.Р. Сидорчук
Сумський державний університет

Рання діагностика есенційної артеріальної гіпертензії (ЕАГ), пошук чинників ризику її появи та тяжкості перебігу, що 
визначають активність метаболому та епігеномних структур, є актуальним завданням сучасної медицини.
Мета дослідження: аналіз ризиків розвитку метаболічних розладів та появи ЕАГ з урахуванням алельного стану генів 
NOS3 (rs2070744) та GNB3 (rs5443).
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 100 хворих на ЕАГ і 48 практично здорових осіб, які увійшли до 
групи контролю. Усім обстеженим було виконано комплекс клінічно-лабораторних обстежень. Метаболічні зміни до-
сліджували за вмістом у крові глюкози, загального холестеролу (ЗХС), триацилгліцеролів (ТГ), холестеролу ліпопротеї-
нів високої та низької щільності (ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ), індексу атерогенності (ІА). 
Гени NOS3 (rs2070744) і GNB3 (rs5443) вивчали методом ПЛР у режимі реального часу. Ризики та прогнози визначали 
методом клінічної епідеміології.
Результати. Доведено, що ризик розвитку метаболічних розладів (дисліпідемії та гіперглікемії) у хворих 
на ЕАГ не залежить від поліморфізму гена NOS3 (rs2070744). Проте наявність у генотипі хворих мутаційного 
Т-алеля гена GNB3 (825С>T) підвищує погранично ризик розвитку гіперліпідемії за рахунок атерогенного ХС 
ЛПНЩ у 8,5 раза [OR=8,45; OR 95%CI: 0,99–72,70; p=0,05], за протективної ролі СС-генотипу [OR=0,12; OR 
95%CI: 0,01–1,0; p=0,048]. 
Загальний ризик розвитку ЕАГ в обстеженій популяції зростає за гіперглікемії натще у 9 разів [OR 95%CI:2,86–27,08; 
p<0,001], за гіпертригліцеридемії (>1,70 ммоль/л) – у 3 рази [OR 95%CI:1,23–5,56; p=0,009] та за зниження ХС ЛПВЩ 
(<1,2 ммоль/л) – у понад 3,5 раза [OR 95%CI:1,46–8,71; p=0,003] відповідно.
Висновки. Ризик розвитку метаболічних розладів зростає у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію із Т-алелем 
гена GNB3 (825С>T) у 8,5 раза за найнижчої ймовірності таких змін у носіїв СС-генотипу [OR=0,12; p=0,048]. 
Ключові слова: метаболічні зміни, артеріальна гіпертензія, ризики, прогноз, гени NOS3 (rs2070744), GNB3 (rs5443). 

Risks’ stratification of metabolic disorders and arterial hypertension depending on the NOS3 
(RS2070744) and GNB3 (RS5443) genes’ allelic state 
A.R. Sydorchuk

Early diagnosis of essential arterial hypertension (EAH), the search for risk factors for its occurrence and severity, which 
determine the metabolome and epigenetic structures activity, is an urgent task of modern medicine.
The objective: to assess the risks of metabolic disorders and the EAH occurrence, depending on the NOS3 (rs2070744) and 
GNB3 (rs5443) genes’ allelic state.
Materials and methods. 100 patients with EAH and 48 practically healthy (control group) were enrolled in the study. All 
participant underwent clinical and laboratory examinations. Metabolic changes were examined by blood glucose, total cholesterol 
(TC), triacylglycerol (TG), high and low density lipoprotein cholesterol (HDL-C, LDL-C), Atherogenicity index (AI). 
The NOS3 (rs2070744) and GNB3 (rs5443) genes were studied by real-time PCR. Risks, prognoses were determined by the 
clinical epidemiology method.
Results. The risk of metabolic disorders (dyslipidemia and hyperglycemia) in EAH patients does not depend on NOS3 gene 
polymorphism (rs2070744). However, the mutational T-allele of the GNB3 gene (825C>T) presence in the patients’ genotype 
increases the risk of hyperlipidemia due to atherogenic LDL-C 8.5 times [OR=8.45; OR 95%CI:0.99–72.70; p=0.05], with the 
CC-genotype protective role [OR=0.12; OR 95%CI:0.01–1.0; p=0.048]. 
The overall risk of EAH in the examined population increases with fasting hyperglycemia 9 times [OR 95%CI:2.86–27.08; 
p<0.001], with hypertriglyceridemia (>1.70 mmol/l) – 3 times [OR 95%CI:1.23–5.56; p=0.009] and with a decrease in HDL-C 
(<1.2 mmol/l) – more than 3.5 times [OR 95%CI:1.46–8.71; p=0.003], respectively.
Conclusion. The risk of metabolic disorders increases in EAH patients with the T-allele of the GNB3 gene (825C>T) 8.5 times 
with the lowest probability of such changes in the CC-genotype carriers [OR=0.12; p=0.048].
Keywords: metabolism changes, arterial hypertension, risks, prognosis, NOS3 (rs2070744), GNB3 (rs5443) genes. 
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Стратификация рисков развития метаболических расстройств и артериальной гипертензии 
с учетом аллельного состояния генов NOS3 (rs2070744) и GNB3 (rs5443)
А.Р. Сидорчук

Ранняя диагностика эссенциальной артериальной гипертензии (ЭАГ), поиск факторов риска ее появления и тяжести тече-
ния, определяющих активность метаболома и эпигеномных структур, является актуальной задачей современной медицины.
Цель исследования: анализ рисков развития метаболических расстройств и появления ЭАГ с учетом аллельного со-
стояния генов NOS3 (rs2070744) и GNB3 (rs5443).
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 100 больных ЭАГ и 48 практически здоровых пациентов, которые 
вошли в группу контроля. Всем обследованным был выполнен комплекс клинических и лабораторных обследований. Ме-
таболические изменения исследовали по содержанию в крови глюкозы, общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), 
холестерина липопротеинов высокой и низкой плотностей (ХС ЛПВП, ХС ЛПНП), индекса атерогенности (ИА). 
Гены NOS3 (rs2070744) и GNB3 (rs5443) изучали методом ПЦР в режиме реального времени. Риски и прогнозы опре-
деляли методом клинической эпидемиологии.
Результаты. Риск развития метаболических расстройств (дислипидемии и гипергликемии) у больных ЭАГ не зави-
сит от полиморфизма гена NOS3 (rs2070744). Однако наличие в генотипе больных мутационной Т-аллели гена GNB3 
(825С>T) повышает пограничный риск развития гиперлипидемии за счет атерогенного ХС ЛПНП в 8,5 раза [OR=8,45; 
OR 95%CI:0,99–72,70; p=0,05], при протективной роли СС-генотипа [OR=0,12; OR 95%CI:0,01–1,0; p=0,048]. 
Общий риск развития ЭАГ в обследованной популяции возрастает при гипергликемии натощак в 9 раз [OR 95%CI:2,86–
27,08; p<0,001], при гипертриглицеридемии (>1,70 ммоль/л) – в 3 раза [OR 95%CI:1,23–5,56; p=0,009] и при снижении 
ХС ЛПВП (<1,2 ммоль/л) – более чем в 3,5 раза [OR 95%CI:1,46–8,71; p=0,003] соответственно. 
Выводы. Риск развития метаболических расстройств возрастает у больных ЭАГ носителей Т-аллеля гена GNB3 
(825С>T) в 8,5 раза при самой низкой вероятности таких изменений у носителей СС-генотипа [OR=0,12; p=0,048]. 
Ключевые слова: метаболические изменения, артериальная гипертензия, риски, прогноз, гены NOS3 (rs2070744), GNB3 
(rs5443). 

За даними ВООЗ, станом на 2021 рік на планеті 
700 млн людей живуть із нелікованою есенційною 

артеріальною гіпертензією (ЕАГ) [1]. Тільки за останні 
тридцять років (1990–2019 рр.) кількість таких хворих 
збільшилась удвічі – з 650  млн до 1,28  млрд. Майже 
50% із них не знають про наявність у них гіпертензії. 
ЕАГ підступно вражає органи-мішені (судини, серце, 
головний мозок, нирки), незалежно від того знає лю-
дина про це захворювання чи ні, стаючи однією з голо-
вних причин смерті в усьому світі. 

Важливо, що переважна більшість населення з гі-
пертензією (82%) живе на сьогодні в країнах із низьким 
і середнім рівнями економічного доходу [1–3]. Внаслі-
док цього у Канаді, Перу та Швейцарії були встанов-
лені найнижчі показники поширеності ЕАГ у світі ста-
ном на 2019 рік, тоді як найвищі показники фіксували 
в Домініканській Республіці, Ямайці і Парагваї у жінок 
та в Угорщині, Парагваї і Польщі – у чоловіків.

ВООЗ повідомила про значні прогалини у виявленні 
та лікуванні ЕАГ незважаючи на легку діагностику і від-
носно просту терапію неускладненої гіпертензії за допо-
могою недорогих препаратів. Показники ефективності 
лікування у низці країн із низьким і середнім рівнем 
доходів були нижче 25% для жінок і 20% для чоловіків, 
тоді як в економічно забезпечених країнах (наприклад, 
у Канаді, Ісландії та Республіці Корея) вони становили 
понад 70% незалежно від статі [1–3]. Така різниця по-
казників свідчить про величезну глобальну нерівність 
у лікуванні через проблеми доступності медичної допо-
моги та ранньому виявленні ЕАГ. Тому важливою є ран-
ня клінічна діагностика недуги, пошук чинників ризику 
розвитку ЕАГ у популяції та маркерів прогнозу тяжко-
сті її перебігу, що визначають активність протеому, ме-
таболому та епігеномних структур [4, 5]. 

З огляду на зазначене вище, вважали за необхідне до-
слідити предиктори дисметаболічних розладів у зв’язку з 
окремими генетичними маркерами активності ренін-ан-

гіотензин-альдостеронової (РААС) та NO систем – гена 
ендотеліальної синтази оксиду азоту (NOS3, rs2070744) 
та проліферації гладеньких м’язів клітин – гена гуа-
нін нуклеотид-зв’язувального протеїну бета-3 (GNB3, 
rs5443) у хворих на ЕАГ, з метою прогнозування тяжко-
сті перебігу недуги та її вторинної профілактики.

Мета дослідження: оцінювання ризиків метаболіч-
них розладів та появи ЕАГ з урахуванням алельного 
стану генів NOS3 (rs2070744) та GNB3 (rs5443).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Відбір хворих на ЕАГ здійснювали відповідно до 

протоколів і рекомендації вітчизняних та Європей-
ських товариств кардіології та гіпертензії (Наказ МОЗ 
від 24.05.2012  р. №  384; ESC, ESH 2018, 2021; ISH 
2020) [6–8]. Етап скринінгу пройшли 100 пацієнтів з 
ЕАГ ІІ стадії, 1–3-го ступенів підвищення артеріально-
го тиску (АТ), помірного, високого чи дуже високого 
серцево-судинного ризику, які підписали інформовану 
згоду на участь у дослідженні. 

Критерії включення і невключення наведені у наших 
попередніх публікаціях [9–15]. Вік хворих коливався від 
45 до 70 років (у середньому – 59,87±7,98 року), серед них 
чоловіків – 25,0%, жінок – 75,0%. До контрольної групи 
увійшли 48 практично здорових осіб (37,5% чоловіків та 
62,5% жінок) віком 49,13±6,28 року, які не відрізнялись ві-
рогідно за віком та статевим розподілом від групи хворих.

Комплексне обстеження включало: загальноклі-
нічні, антропометричні, лабораторні (загальні аналізи 
крові і сечі, білок сечі, глюкоза венозної крові, біохі-
мічні аналізи, зокрема креатинін, сечова кислота, ліпі-
ди), інструментальні (ЕКГ у 12-ти відведеннях, ЕхоКГ, 
офісне вимірювання АТ, УЗО нирок), а також, за по-
треби, консультації офтальмолога і невролога. 

Усі обстежені мали об’єктивні ознаки пошко-
дження органів-мішеней опосередковані гіпертензією 
(Hypertension-mediated organ damage) – ІІ стадія ЕАГ 
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[6–8]. У 28% хворих на ЕАГ виявили компенсований 
цукровий діабет 2-го типу (ЦД-2).

Метаболічні розлади вивчали за вмістом глюкози 
та ліпідним профілем венозної крові (концентраці-
єю триацилгліцеролів (ТГ), загального холестеролу 
(ЗХС), холестеролу ліпопротеїнів високої та низької 
щільності (ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ), індексу атеро-
генності (ІА), розрахованого за формулою: (ЗХС-ХС 
ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ, в у.о.). 

За збільшення показників норми вважали рекомен-
довані ESC (2018, 2021) та Європейським товариством 
атеросклерозу (EAS, 2019) значення для загальної по-
пуляції [6, 7, 16]:

- ЗХС >5,0 ммоль/л, 
- ТГ >1,7 ммоль/л, 
- ХС ЛПВЩ <1,02 ммоль/л для чоловіків, 
- <1,2 ммоль/л – для жінок, 
- ІА (для осіб старше 30 років) >3,5 у.о.
Для дослідження SNP поліморфізму генів NOS3 

(rs2070744) і GNB3 (rs5443) виконали якісну полімеразну 
ланцюгову реакцію (ПЛР) у режимі реального часу (Real 
Time PCR). Генетичне дослідження провели для 72 хворих 
на ЕАГ та 48 осіб групи контролю. Матеріалом слугували 
лімфоцити периферійної венозної крові, стабілізованої 
ЕДТА. Ізоляцію та очищення ДНК лімфоцитів проводили 
відповідно до інструкції фірми-виробника (Thermo Fisher 
Scientific, USA). Ампліфікацію і генотипування викона-
ли на приладі CFX96 Touch™ (Bio-Rad Laboratories, Inc., 
USA) із застосуванням специфічних комплементарних 
зондів TaqMan. Програмне забезпечення термоциклера 
CFX96 фіксувало температуру плавлення зондів TaqMan з 
урахуванням флуоресцентних міток Fam та Hex.

Статистичне опрацювання отриманих результатів 
проводили за допомогою методів варіаційної статистики 
програми StatSoft Statistica v.7.0 software (StatSoft Inc., 
USA). Аналіз якісних ознак проводили за критерієм c2 
(при частотах менше 5 – точний тест Фішера). Потенційні 
фактори ризику визначали за допомогою методів клініч-
ної епідеміології в моделі багатофакторної логістичної ре-
гресії: оцінювали відношення ризиків (RR), шансів (OR) 
із 95% довірчим інтервалом [95% CI] з урахуванням кри-
терію c2. Різницю вважали достовірною за р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У хворих на ЕАГ відносно частіше зустрічали 
гіперглікемію (>6,1  ммоль/л), гіпертригліцериде-
мію (ТГ >1,7  ммоль/л) та зниження ХС ЛПВЩ 

(<1,2  ммоль/л), ніж у групі контролю, на 36,11% 
(c2=17,88; р<0,001), 23,61% (c2=6,43; р=0,011) і на 
25,0% (c2=8,32; р=0,004) відповідно.

Частота змін показників панелі ліпідів та глюкози 
у хворих на ЕАГ з урахуванням поліморфних варіантів 
гена NOS3 (rs2070744) не відрізняються (табл. 1).

За результатами епідеміологічного аналізу, саме 
гіперглікемія натще (>6,1  ммоль/л), гіпертригліце-
ридемія (>1,70  ммоль/л) та зниження ХС ЛПВЩ 
(<1,2  ммоль/л) підвищують ризик розвитку ЕАГ у 
пацієнтів у майже 9 разів [OR=8,80; OR 95%CI: 2,86–
27,08; p<0,001], у 3 рази [OR=2,62; OR 95%CI:1,23–5,56; 
p=0,009] та понад 3,5 раза [OR=3,57; OR 95%CI: 1,46-
8,71; p=0,003] відповідно. Натомість модель логістичної 
регресії не підтвердила впливу поліморфних варіантів 
гена NOS3 (786T>C) на ризик розвитку дисліпідемії та 
гіперглікемії в обстежених хворих на ЕАГ (табл. 2).

У хворих на ЕАГ носіїв Т-алеля гена GNB3 (rs5443) 
відносно погранично частіше зустрічали підвищення 
ХС ЛПНЩ (>3,0  ммоль/л), ніж у пацієнтів із СС-
генотипом – на 13,89% (р=0,05) (табл. 3). Решта показ-
ників ліпідного обміну та частота гіперглікемії суттєво 
між генотипами гена GNB3 (rs5443) не відрізнялись.

Ризик підвищення у крові атерогенного ХС ЛПНЩ 
зростає погранично у хворих на ЕАГ носіїв Т-алеля 
гена GNB3 (825С>T) у 8,5 раза [OR=8,45; OR 95%CI: 
0,99–72,70; p=0,05], за протективної ролі СС-генотипу 
[OR=0,12; OR 95%CI: 0,01–1,0; p=0,048] (табл. 4).

Аналіз досліджень, присвячених асоціації мета-
болічних параметрів із поліморфними сайтами генів 
NOS3 (rs2070744) і GNB3 (rs5443), засвідчив їхню 
суперечливість у різних популяціях. T.J.  Hsiao et al. 
[17] встановили, що в популяції Тайваню (n=983) по-
ліморфний сайт гена GNB3 (rs5443) не пов’язаний сут-
тєво з ожирінням, надмірною масою тіла чи іншими 
метаболічними змінами, однак рівень ТГ і ЗХС були 
вищими у носіїв CC-генотипу (p<0,05). 

Водночас у мета-аналізі 15 досліджень «case-
control» за участю 10 396 суб’єктів (3171 осіб з надмір-
ною масою тіла або ожирінням та 7225 з нормальною 
масою тіла) виявили зв’язок між поліморфізмом гена 
GNB3 825C>T та ризиком надмірної маси тіла і ожи-
ріння: ТТ-генотип став генетичним чинником схиль-
ності до надмірної маси тіла або ожиріння, дисметабо-
лічних розладів, особливо у чоловіків до 30 років [18]. 

В іншому мета-аналізі також було встановлено зв’язок 
між TT-генотипом гена GNB3 та ризиком розвитку ожи-
ріння [OR=1,237, 95%CI:1,040–1,472; р=0,016] [19]. 

Метаболічна панель
Генотипи гена NOS3, n=72 (%)

c2 р
ТТ-,  n=21 TС-, СС-,  n=51

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л), n (%) 12 (57,14) 32 (62,74) <1,0 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л), n (%) 14 (66,67) 37 (72,55) <1,0 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 9 (42,86) 21 (41,18) <1,0 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 21 (100,0) 44 (86,27) - 0,079

↑ І А (>3,5 ммоль/л), n (%) 11 (52,38) 28 (54,90) <1,0 >0,05

↑ Глюкози натще (>6,1 ммоль/л) 10 (47,62) 22 (43,14) <1,0 >0,05

Таблиця 1
Частота дисліпідемії та гіперглікемії у хворих з урахуванням генотипів гена NOS3 (rs2070744)
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Показник RR RR 95%CI OR OR 95%CI P

Ген NOS3 (786T>C, rs2070744) TT-генотип

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 0,91 0,59–1,39 0,79 0,28–2,23 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 0,92 0,65–1,30 0,76 0,25–2,26 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 1,04 0,58–1,88 1,07 0,38–3,0 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 1,16 1,04–1,29 - - >0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 0,95 0,59–1,54 0,90 0,33–2,50 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 1,10 0,64–1,91 1,20 0,43–3,32 >0,05

Ген NOS3 (786T>C, rs2070744) С-алель

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 1,10 1,72–1,68 1,26 0,45–3,55 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 1,09 0,77–1,54 1,32 0,44–3,95 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 0,96 0,53–1,74 0,93 0,33–2,61 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 0,86 0,77–0,96 - - >0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 1,05 0,65–1,69 1,11 0,40–3,06 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 0,91 0,52–1,57 0,83 0,30–2,31 >0,05

Таблиця 2
Поліморфні варіанти гена NOS3 (rs2070744) як чинники ризику розвитку дисліпідемії та гіперглікемії  

у хворих на артеріальну гіпертензію

Метаболічна панель
Генотипи гена GNB3, n=72 (%)

c2 р
CC-,  n=36 (%) СT-, TT-,  n=36 (%)

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л), n (%) 21 (58,33) 23 (63,89) <1,0 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л), n (%) 25 (69,44) 26 (72,22) <1,0 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 17 (47,22) 13 (36,11) <1,0 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 30 (83,33) 35 (97,22) - 0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л), n (%) 18 (50,0) 21 (58,33) <1,0 >0,05

 Глюкози натще (>6,1 ммоль/л), n (%) 14 (38,89) 18 (50,0) <1,0 >0,05

Таблиця 3
Частота дисліпідемії та гіперглікемії у хворих з урахуванням генотипів гена GNB3 (rs5443)

Показник RR RR 95%CI OR OR 95%CI P

Ген GNB3 (825С>T, rs5443) CC-генотип

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 0,91 0,63–1,32 0,79 0,31–2,04 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 0,96 0,71–1,29 0,87 0,32–2,42 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 1,31 0,75–2,28 1,58 0,62–4,07 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 0,83 0,70–0,98 0,12 0,01–1,0 0,048

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 0,86 0,56–1,31 0,71 0,28–1,81 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 0,78 0,46–1,31 0,64 0,25–1,62 >0,05

Ген GNB3 (825С>T, rs5443) T-алель

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 1,09 0,76–1,58 1,26 0,49–3,27 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 1,04 0,77–1,40 1,14 0,41–3,16 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2ммоль/л) 0,76 0,44–1,33 0,63 0,25–1,62 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0ммоль/л) 1,21 1,02–1,43 8,45 0,99–72,70 0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 1,17 0,76–1,79 1,40 0,55–3,55 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 1,29 0,76–2,17 1,57 0,62–4,01 >0,05

Таблиця 4
Поліморфні варіанти гена GNB3 (rs5443) як чинники ризику розвитку метаболічних розладів у хворих на 

артеріальну гіпертензію

↑ 

Наведені вище окремі дані відповідають отриманим 
нами результатам щодо дисметаболічних змін у хворих 
на ЕАГ залежно від поліморфізму гена GNB3 (rs5443).

Дослідники N. Fattakhov et al. [20] довели асоціацію 
підвищеного ЗХС із CC-генотипом гена NOS3 (T-786C). 
В. Misiak et al. [21] також встановили вищий рівень ЗХС 
та більшу товщину «інтими-медіа» сонних артерій у 

786CC гомозигот. Тоді як у роботах T.R. Gaunt et al. [22] 
та А. Pawlik et al. [23] не було продемонстровано зв’язку 
поліморфізму гена NOS3 (T-786C) з метаболізмом глюко-
зи та ліпідів, але деякі автори підтвердили зв’язок з ожи-
рінням [22, 23], як ми і встановили у цьому дослідженні. 

Суперечливість результатів підтверджує необхід-
ність продовження досліджень у даному напрямку.
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ВИСНОВКИ
1. Загальний ризик розвитку есенційної артері-

альної гіпертензї (ЕАГ) в обстеженій популяції зрос-
тає за гіперглікемії натще (>6,1  ммоль/л) у 9 разів 
[OR=8,80; OR 95%CI:2,86–27,08; p<0,001], за гіпер-
тригліцеридемії (>1,70 ммоль/л) – у 3 рази [OR=2,62; 
OR 95%CI:1,23–5,56; p=0,009] та за зниження ХС 
ЛПВЩ (<1,2  ммоль/л) – у понад 3,5 раза [OR=3,57; 
OR 95%CI:1,46–8,71; p=0,003] відповідно.

2. Ризик розвиту метаболічних розладів (дисліпі-
демії та гіперглікемії) у хворих на ЕАГ не залежить 

від поліморфізму гена NOS3 (rs2070744). Однак на-
явність у генотипі хворих мутаційного Т-алеля гена 
GNB3 (825С>T) підвищує погранично ризик розви-
тку гіперліпідемії за рахунок атерогенного ХС ЛПНЩ 
(>3,0  ммоль/л) у 8,5 раза [OR=8,45; OR 95%CI: 
0,99–72,70; p=0,05] за протективної ролі СС-генотипу 
[OR=0,12; OR 95%CI: 0,01–1,0; p=0,048].

Перспективи подальших досліджень полягають в 
опрацюванні кореляцій клінічних і лабораторних показ-
ників у хворих на ЕАГ залежно від генетичних чинників.
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МРТ як ефективний інструмент діагностики  
і моніторингу ендокардиту Леффлера на етапах 
лонгітудинального спостереження 
В.З. Нетяженко, Т.Й. Мальчевська, Л.В. Шкала, Н.І. Козачишин, Н.В. Алтуніна
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Гіпереозинофільний синдром (ГЕС) – захворювання, що трапляється вкрай рідко, не завжди діагностується, 
а нез’ясованість щодо поширеності пояснюють відсутністю статистичних даних. 
Чоловіки хворіють у 9 разів частіше від  жінок, вразливим є вік від 20 до 50 років. Щодо сімейної гіпереозино-
філії, то вона успадковується за аутосомно-домінантним типом. Дворічна смертність зафіксована у половині 
випадків при ендокардиті Леффлера з прогресуючим фіброзом через серцеву недостатність і тромбоемболіч-
ні ускладнення. 
Ендокардит Леффлера та ендоміокардіальний фіброз як складові рестриктивної кардіоміопатії супроводжу-
ються еозинофілією. Історія відкриття еозинофілу тісно пов’язана з ім’ям Пауля Ерліха, а ідея відстеження 
зв’язку еозинофілії із залученням серця та інших органів належить Леффлеру.
За наявності синдрому Леффлера при лонгітудинальному спостереженні за допомогою МРТ серця було про-
аналізовано ймовірність формування тромбів у порожнинах серця та визначення стадії захворювання. 
Описаний клінічний випадок синдрому Леффлера у молодого чоловіка в реальній клінічній практиці нао-
чно демонструє труднощі діагностики на амбулаторному етапі, міждисциплінарний підхід у роботі команди 
«heart team» госпітального періоду, роль і значення тривалого динамічного моніторингу МРТ дослідження 
серця, обраної оптимальної терапії. 
Синдром Леффлера в  реальній клінічній практиці зустрічається вкрай рідко та вимагає від  лікарів різних 
спеціальностей, зокрема від сімейного лікаря, знання етіології, багатогранності патогенезу, клінічних масок 
маніфестації захворювання і тактики ведення пацієнта на амбулаторному етапі.
«Золотим стандартом» діагностики і лонгітудинального моніторингу за пацієнтами із синдромом Леффлера 
залишається МРТ серця.
Ключові слова: синдром Леффлера, гіпереозинофільний синдром, магнітно-резонансна томографія серця, тром-
боемболічні ускладнення, тромбоз верхівки серця. 

MRI as an effective tool for the diagnosis and monitoring of Leffler endocarditis at the 
stages of longitudinal observation
V.Z. Netiazhenko, T.Yо. Malchevska, L.V. Shkala, N.I. Kozachyshyn, N.V. Altunina

Hypereosinophilic syndrome (HES) is an extremely rare disease that is not always diagnosed, and the lack of statistic 
data does not let to determine its real incidence. 
Among patients men predominate, the ratio of men and women is 9: 1, the most vulnerable age is from 20 to 50 years. The 
familial hypereosinophilia is inherited disease of  autosomal dominant type. Two-year mortality was recorded in half of 
the cases of Leffler’s endocarditis with progressive fibrosis due to heart failure and thromboembolic complications.
Leffler’s endocarditis and endomyocardial fibrosis as components of restrictive cardiomyopathy are accompanied by 
eosinophilia. The story of the discovery of eosinophils is closely connected to the name of Paul Ehrlich; the further idea 
of ​​tracing the connection between eosinophilia and the involvement of the heart and other organs belongs to Leffler.
In the presence of Leffler’s syndrome, the probability of thrombosis in the heart cavities and determination of the stage 
of the disease were analyzed by longitudinal observation using cardiac MRI.
The described clinical case of Leffler syndrome in a young man in real clinical practice clearly demonstrates the dif-
ficulties of diagnosis in the outpatient phase, need in interdisciplinary approach in the work of the team “heart team” 
during the hospital period, the role and importance of long-term cardiac MRI monitoring of the selected optimal 
therapy.
Leffler’s syndrome in real clinical practice requires from physicians of various specialties, including family physicians, 
knowledge of etiology, pathogenesis, clinical masks of disease manifestation and tactics of patient management in the 
outpatient phase.
MRI of the heart remains the “gold standard” for diagnosis and longitudinal monitoring of patients with Leffler syndrome.
Keywords: Leffler’s syndrome, hypereosinophilic syndrome, magnetic resonance imaging of the heart, thromboembolic 
complications, thrombosis of the apex of the heart.
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МРТ как эффективный инструмент диагностики и мониторинга эндокардита Леффлера на 
этапах лонгитудинального наблюдения 
В.З. Нетяженко, Т.И. Мальчевская, Л.В. Шкала, Н.И. Козачишин, Н.В. Алтунина

Гипереозинофильный синдром (ГЭС) – заболевание, которое случается крайне редко, не всегда диагностируется, а не-
выясненность распространенности объясняют отсутствием статистических данных. 
Мужчины болеют в 9 раз чаще женщин, уязвимым является возраст от 20 до 50 лет. Что касается семейной гипереозино-
филии, то она наследуется по аутосомно-доминантному типу. Двухлетняя смертность отмечена в половине случаев при эн-
докардите Леффлера с прогрессирующим фиброзом из-за сердечной недостаточности и тромбоэмболических осложнений. 
Эндокардит Леффлера и эндомиокардиальный фиброз как составные рестриктивной кардиомиопатии сопровождают-
ся эозинофилией. История открытия эозинофила тесно связана с именем Пауля Эрлиха, а идея отслеживания связи 
эозинофилии с вовлечением сердца и других органов принадлежит Леффлеру.
При синдроме Леффлера механизмов тромбообразования с помощью МРТ сердца была проанализированы вероят-
ность формирования тромбов в полостях сердца и определение стадии заболевания. 
Описанный клинический случай синдрома Леффлера у молодого мужчины в реальной клинической практике наглядно 
демонстрирует трудности диагностики на амбулаторном этапе, междисциплинарный подход в работе команды «heart 
team» госпитального периода, роль и значение длительного динамического мониторинга МРТ сердца, выбранной опти-
мальной терапии. Синдром Леффлера в реальной клинической практике встречается крайне редко и требует от врачей 
разных специальностей, в частности от семейного врача, знания этиологии, многогранности патогенеза, клинических 
масок манифестации заболевания и тактики ведения пациента на амбулаторном этапе.
«Золотым стандартом» диагностики и лонгитудинального мониторинга за пациентами с синдромом Леффлера остает-
ся МРТ сердца.
Ключевые слова: синдром Леффлера, гипереозинофильный синдром, магнитно-резонансная томография сердца, тром-
боэмболические осложнения, тромбоз верхушки сердца.

Гіпереозинофільний синдром (ГЕС) зустрічається 
вкрай рідко (один випадок на 1 млн) і не завжди діа-

гностується. Розрізняють первинний (симптоматич-
ний) і вторинний або ідіопатичний ГЕС (ІГЕС). Май-
же через століття від описання Паулем Ерліхом еози-
нофілу М.J. Chusid сформулював діагностичні критерії 
гіпереозинофільного синдрому. 

ІГЕС – це персистуюча (понад 6 міс) еозинофілія 
крові (кількість еозинофілів не <1500  кл/мкл); полі-
органність з циркуляцією в крові або проліферацією 
в тканинах еозинофілів з проявами еозинофільного 
фіброзуючого ендокардиту з прогресуючою серцевою 
недостатністю (СН) та тромбоемболічними усклад-
неннями; відсутність доказів алергічних, паразитарних 
і інших причин еозинофілії [2, 4, 5, 21, 26]. 

Існуючі труднощі діагностики і лікувальної такти-
ки спонукали до виходу Guidelines HES 2008, 2014 рр. 
[26]. Етіологічні чинники ГЕС до кінця не вивчені, а 
патогенез синдрому – багатогранний. 

Ендокардит Леффлера та ендоміокардіальний фі-
броз – це рестриктивні кардіоміопатії, що визначаються 
як захворювання серцевого м’яза, які призводять до по-
рушення наповнення шлуночків із нормальним знижен-
ням діастолічного об’єму одного або обох шлуночків [7, 
8]. Систолічна функція та товщина стінки можуть зали-
шатися нормальними, особливо на початку захворюван-
ня [11, 16]. Обидва стани асоціюються з еозинофілією. 

Зв’язок між еозинофілією, активним кардитом 
і ураженням багатьох органів були вперше описані 
Леффлером у 1936 році. Патоморфологічні зразки ен-
докардиту Леффлера підтверджують міокардит еози-
нофільної природи, тенденцію до ендоміокардіального 
фіброзу та тромбемболічних ускладнень. 

Патогенез ендокардиту Леффлера достатньо до-
бре описаний. Oрганні ураження та їхні ускладнення 
є результатом продукції еозинофілами цитотоксичних 
складових, зокрема високоактивних молекул і не лише 
основного білка (МВР), а й еозинофільного катіонного 

білка (ЕСР), рибонуклеазного еозинофільного нейро-
токсину (EDN), пероксидази еозинофілів (ЕРО), віль-
них радикалів кисню та лейкотрієнів і простагланди-
нів. Вивільнення основних білків і активних форм кис-
ню з активованих еозинофілів викликає пошкодження 
ендотелія і міоцитів, що з часом призводить до фіброзу 
і рестриктивної кардіоміопатії [9, 16, 26]. Зв’язок ви-
вільненого катіонного білка з еозинофілів (ЕСР) з ані-
онним ендотеліальним білком тромбомодуліном іні-
ціює локальну гіперкоагуляцію й утворення тромбу в 
ендокарді. Основний білок (МВР), нейтралізуючи ге-
парин, також підтримує гіперкоагулабільність, ризик 
виникнення тромбозу.

Gliech та cпівавт. повідомляли про дозозалежний 
цитотоксичний ефект еозинофільних гранульованих 
білків, які пригнічують численні ферментні системи, 
викликаючи пошкодження ендотелію та міоцитів, що 
призводить до тромбозу, фіброзу та інфаркту [24]. 
Хоча еозинофільне захворювання ендокарда добре 
описано, захворювання міокарда та ураження судин 
через еозинофільну інфільтрацію та дегрануляцію су-
дин рідко діагностують впродовж життя. 

Деякі автори припустили, що причиною швидко-
го розвитку з летальним кінцем у більшості випад-
ків є еозинофільний артеріїт та міокардит [3, 21]. Ці 
стани здебільшого діагностують на підставі аутопсії. 
Ураження міокарда є менш відомим і вважається про-
явом гострої некротичної стадії еозинофільного ендо-
міокардіального захворювання [20, 21]. Нещодавно 
повідомлялося про випадки ізольованого еозинофіль-
ного міокардиту без ознак ураження ендоміокарда, з 
васкулітом або без нього; а також про ідіопатичний 
еозинофільний ендоміокардит за відсутності перифе-
ричної еозинофілії [23]. У пацієнтів з ендокардитом 
Леффлера фіксували і морфологічні аномалії еози-
нофілів, що свідчить про те, що ці еозинофіли були 
зрілими або стимульованими. Вважається, що вну-
трішньо-цитоплазматичний гранулярний вміст ак-
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тивованих еозинофілів є відповідальним за токсичне 
ураження серця [25].

Труднощі прижиттєвої діагностики фіброзного по-
шкодження при ГЕС обтяжує швидке клінічне прогре-
сування захворювання, що вкрай негативно впливає на 
статистичну картину. Дебют захворювання здебільшого 
зумовлений першочерговістю залучення тієї чи іншої сис-
теми, проте залучення серця є чи не найпоширенішим і 
вкрай небезпечним [9, 10, 20]. Зазвичай ендокардит Леф-
флера може мати повільний і малосимптомний перебіг. 

Із зазначеного вище в деяких випадках за синдро-
мом Леффлера стоїть системність уражень в умовах 
гіпереозинофілії з невираженими проявами гострого 
міокардиту, які супроводжують біль у грудях, задиш-
ка, лихоманка. Саме в цей момент на перший план ви-
ступає картина тромбоемболічної природи інсульту з 
еозинофільною інфільтрацією тканин серця. 

З огляду на це ми приводимо клінічний випадок і 
труднощі діагнозу, в установленні якого брала участь 
команда лікарів: сімейні лікарі, невропатологи, кардіо-
логи, кардіохірурги, радіологи, гематологи, імунологи. 

З дебюту неврологічної симптоматики у вигляді пору-
шення ходи, головокружіння, провалів у пам’яті роз-
почалось захворювання у нашого пацієнта, 32-річного 
молодого чоловіка. Симптоматика була спровокована 
гіперінсоляцією, відпочинком в Єгипті. 

Були проведені серійні КТ і МРТ-знімки головного 
мозку з виявленими множинними «демієлізованими» 
вогнищами, які з об’єктивною неврологічною симпто-
матикою розцінено як розсіяний склероз (рис. 1). 

На фоні проведеного курсу лікування розсіяного 
склерозу в центрі розсіяного склерозу та відміни 5-ден-
ної пульс-терапії глюкокортикостероїдами (ГКС), ци-
тостатиками, інтерфероном у хворого фульмінантно на 
перший план виступили ознаки правошлуночкової недо-
статності з набряками на ногах, асцитом, гідротораксом. 

Результати проведеної ЕКГ виявили ознаки, що 
відображали збільшення лівого передсердя, атріовен-
трикулярну блокаду 1-го ступеня і неспецифічні зміни 
ST і T (псевдоінфарктна крива), а також гіпертрофію 
лівого шлуночка (ЛШ). Хоча не завжди інформатив-
ним вважається ехокардіографічне дослідження серця 

Рис. 1. МРТ головного мозку (МР-картина головного мозку з ознаками активних вогнищ)
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(ЕхоКГ), проте за результатами дослідження візуа-
лізували ендоміокардіальну облітерацію і утворення 
шлуночкового тромбу [13, 15, 22]. 

Нещодавні публікації засвідчили, що МРТ серця 
вважається ефективним інструментом для точної діа-
гностики і моніторингу ендокардита Леффлера на кож-
ній із стадій захворювання з його здатністю більш де-
тально характеризувати залучення ендоміокардіальної 
тканини, що є важливим у виборі лікування [18]. Так, 
у фазу гострого міокардиту МРТ демонструє підви-
щений сигнал T2 і пізнє підсилення гадолінія, що узго-
джується з набряком і запаленням, водночас на стадії 
тромбозу МРТ може демонструвати тромби у верхівці 
шлуночків. При хронізації процесу спостерігається піз-
нє посилення гадолінія, що відповідає фіброзу (рис. 2). 
Проте слід зазначити, що декілька етапів можуть іс-
нувати водночас (набряк, тромбоз, фіброз). Така МРТ 
картина була виявлена і у нашого хворого. 

На серії МР-томограм фіксували облітерацію ниж-
ньої третини ЛШ тромботичними масами і фіброзно 
потовщеним пристінковим ендокардом. Зберігались 
ознаки високого МР-сигналу на Т2, В1 (набряк), ран-
нє і пізнє гіперпосилання (фіброз/некроз). Аналогічні 
менш виражені зміни спостерігались і в правому шлу-
ночку (ПШ). У процес були залучені папілярні м’язи, 
прилеглі відділи міокарда (рис. 2).

Послідовне дослідження МРТ стало корисним для 
скрупульозного моніторингу за розвитком і прогресу-
ванням захворювання з відслідковуванням збільшення 
фіброзної тканини і скоротливої здатності серця, яка 
впродовж 4-річного спостереження знизилась від по-
чатку захворювання з фракцією викиду (ФВ) 60% до 
32%, узгоджуючись з даними літератури [11, 16, 17, 26]. 

Отже, ключовим аспектом історії хвороби пацієн-
та є віддалений гіпереозинофільний синдром (ГЕС), 
пов’язаний з багатоорганністю ураження серця, мозку, 
судин зі значним підвищенням циркулюючих еозино-
філів, з подальшою інвазією в тканини і пошкоджен-

ням органів. Причиною несвоєчасності встановлення 
діагнозу вважається важкість гострого міокардиту, 
який тісно пов’язаний з важкістю еозинофілії. При 
низькому і середньому рівнях еозинофілії розвива-
ється ендоміокардит легкого ступеня важкості, який 
може бути клінічно не очевидним і, врешті-решт, таке 
запалення призводить до фіброзу. 

У випадку нашого пацієнта ініціальне пошкоджен-
ня серця було легким, через що на амбулаторному 
етапі не було вчасно діагностовано синдром аж до піз-
нього періоду прогресування фіброзу, поки він не став 
клінічно симптомним через появу ознак серцевої недо-
статності, тромботичних ускладнень. Проте слід заува-
жити, що задовго до появи клінічної симптоматики ще 
на амбулаторному етапі кількість еозинофілів у хворо-
го становила 25%, проте, на жаль, клінічного пояснен-
ня це не знайшло. Не було надано належної уваги фак-
ту появи шкірних висипів, які були задокументовані 
(фото зроблено самим пацієнтом), а при детальному 
зборі анамнезу захворювання у стаціонарі розцінені як 
прояви минущого васкуліту. Тригером захворювання 
стала гіперінсоляція і дебют захворювання розпочався 
із зазначеної вище неврологічної симптоматики, яка на 
госпітальному етапі була розцінена як кардіоемболіч-
ний інсульт ішемічного генезу з множинними вогни-
щами, що виник на тлі ГЕС, синдрому Леффлера, ен-
доміокардиту (тромбофібротична стадія) з ознаками 
правошлуночкової недостатності. 

На фоні проведеної антикоагулятної терапії про-
тягом року спостереження було зафіксовано регрес 
неврологічної симптоматики, зникло головокружіння, 
зменшились когнітивні порушення.

Як відомо, результати лікування багато в чому за-
лежать від швидкості прогресування захворювання. З 
позицій доказовості медицини ефективним є викорис-
тання кортикостероїдів, інтерферону, гідроксисечови-
ни та інших імунодепресантів або цитотоксичних пре-
паратів на ранній стадії гострого міокардиту [11, 12, 

Рис. 2. МРТ серця в перші дні госпіталізації
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14]. Наш пацієнт отримував терапію ГКС у дозі 60 мг 
із поступовим зниженням до 16 мг, циклофосфамід на 
курс 2000 мг, з переходом на ендоксан 50 мг на добу. 
Незважаючи на позитивну МРТ динаміку пацієнту 
рекомендовано продовжити 16 мг метилпреднізолону 
(невизначено довго). Враховуючи часті екстрасистоли 
і пробіжки шлуночкової тахікардії пацієнт отримував 
бісопролол 5 мг і кордарон 600–800 мг під контролем 
холтерівського моніторування. 

При формуванні фіброзу лікування вимагало при-
значення діуретиків і препаратів для зниження пост
навантаження. Пацієнт отримував іАПФ, торасемід 
через день у дозі 10 мг і верошпірон 25 мг двічі на день 
з метою антифібротичного ефекту. Звісно, в тяжких 
рефрактерних випадках може розглядатися питання 
ендокардектомії, проте, враховуючи високий опера-
ційний ризик в оперативному втручанню нашому хво-
рому було відмовлено через наростаючу СН при від-
міні ГКС перед операцією і через потенційні ризики 
емболізації, які ніс флотуючий тромб [20]. 

На фоні подальшої активної цитостатичної і проти-
запальної терапії, терапії низькомолекулярними гепа-
ринами (НМГ) клексаном 0,8 двічі на день, з огляду 
огляду його протизапальної, окрім антикоагулянтної, 
дії, тромб у верхівці лівого шлуночка через півроку на 
МРТ вже не візуалізувався (рис. 3). Через півроку ак-
тивного лікування на серії МР-томограм виявлені зна-
чно зменшеною облітерація порожнин ЛШ з фіброз-
но потовщеним пристінковим ендокардом. Набряку 
ендокарда, міокарда, тромбів не виявлено. Мінімальні 
тромботичні нашарування у верхівці ЛШ на потовще-
ному ендокарді становили до 1 мм. Зафіксовано ендо-
міокардіальний фіброз, фіброз папілярних м’язів ЛШ, 
ПШ, ендокарда/міокарда ПШ, без грубих патологіч-
них змін (рис. 3).

У подальшому була подовжена терапія клексаном 
по 0,4  мл 1 раз на день до 1 року, з переведенням на 
антагоніст вітаміну К (АВК) варфарин. У хворого зни-

кли клінічні прояви серцевої недостатності, збільши-
лась толерантність до фізичного навантаження (відно-
вив прогулянки велосипедом).

Відомо, що пошкодження ендоміокардa при ендо-
кардиті Леффлера пов’язане здебільшого з апікальним 
фіброзом ендокарда, особливо ЛШ [1, 10]. У літературі 
мало інформації про лікування «за типом правобічного 
ендокардиту Леффлера», що викликає виключно пра-
вобічну серцеву недостатність, як і у нашого пацієнта. 
Протягом 4-річного лонгітудинального спостереження 
за пацієнтом його клінічний стан був середньої важко-
сті, фіксували задишку при надмірних фізичних наван-
таженнях, відновлення пастозність гомілок, перебої в 
роботі серця, серцебиття, головокружіння, хиткість ходи, 
зниження толерантності до фізичного навантаження. 

Слід зазначити, що останні два роки пацієнт ліку-
вався самостійно. Привертає увагу зниження компла-
єнсу щодо призначеної терапії. Вживання курантила, 
аміодарону, фолієвої кислоти, нольпази призупинено 
через 2 роки. Хворий самостійно відмінив метотрек-
сат, мотивуючи своє рішення надокучливим шкірним 
висипом, що можливо прискорило утворення фіброз-
ної тканини верхівки серця при контрольній МРТ.

Наводимо дані проведеного МРТ серця на 4-й рік 
спостереження:

• �ознаки ендоміокардіального фіброзу ЛШ з озна-
ками облітерації апікальної частини (з найбіль-
шою вірогідністю відповідає ендокардиту Леф-
флера, неактивна фаза запалення),

• �«хронічні» апікальні тромби ЛШ, 
• �виражений фіброз передньої стінки ЛШ і МШП, 

що може пояснюватись перенесеною тромботич-
ною оклюзією,

• �ФВ – 32%. 
Пацієнт на сьогодні продовжує приймати АВК 

варфарин у дозі 7,5  мг для вторинної профілактики 
тромбоутворення, метилпреднізолон 16 мг, курантил, 
верошпірон та іАПФ. 

Рис. 3. Динаміка МРТ через 6 міс
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ВИСНОВКИ
Ендокардит Леффлера є життєвозагрожуючим за-

хворюванням, яке потребує не лише завчасної діагнос-
тики, а й невідкладної допомоги і лікування командою 
фахівців, подальшого динамічного спостереження. 
Слід зауважити, що пацієнти з гіпереозинофілією в 
анамнезі повинні постійно проходити обстеження. Іде-
альними є проведення трансторакальної ехокардіогра-
фії і магнитно-резонансна томографія (МРТ) серця. 

МРТ серця є надійним інструментом оцінювання 
ризику розвитку тромбозу і фіброзної рестриктивної 
кардіопатії. При ранній діагностиці гіпереозинофіль-
ного синдрому лікування глюкокортикостероїдами, 
цитостатичними препаратами є вкрай важливим. У 
разі формування фіброзної тканини може постати пи-
тання щодо хірургічного лікування, яке розглядається 
в кожному випадку окремо, для запобігання смертель-
ного сценарію.
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Особливості перебігу COVID-19 у пацієнтів  
із псоріатичним артритом
С.І. Сміян, А.В. Білуха, Б.О. Кошак, О.І. Грималюк, В.О. Сміян
Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України

Пандемія COVID-19 чинить негативний вплив на всі аспекти життя людини та може призводити до розвитку 
загострення хронічних захворювань. Водночас відомо, що вищий ризик інфікування та більш тяжкий перебіг 
коронавірусної інфекції фіксують у людей похилого віку, а також в осіб із серйозними супутніми захворю-
ваннями.
Псоріатичний артрит (ПсА) є одним із видів запальних артритів, який часто діагностують у пацієнтів із псоріазом. 
Специфічна терапія, яку приймають пацієнти з хронічним запальним захворюванням суглобів, включає нестероїдні 
протизапальні препарати, глюкокортикостероїди, хворобомодифікуючі протиревматичні препарати, новітні біоло-
гічні агенти, зокрема моноклональні антитіла до ІЛ-6, ІЛ-1, блокатори фактора некрозу пухлин-α, таргетні базисні 
протизапальні препарати. Терапія хворих на ПсА потенційно може справляти як негативний, так і позитивний вплив 
на перебіг COVID-19.
Мета дослідження: аналіз особливостей перебігу COVID-19 у пацієнтів із ПсА та вивчення коморбідної патології 
після перенесеної коронавірусної інфекції.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 174 особи з верифікованим діагнозом ПсА. Пацієнти були роз-
поділені на дві групи. До І групи увійшли 112 (64,4%) особи, які перехворіли на COVID-19, до ІІ групи – 62 (35,6%), 
що до моменту огляду не хворіли на коронавірусну інфекцію.
Хворі І групи достовірно відрізнялись за віком (р<0,001) та тривалістю захворювання (р<0,001), демонстрували 
значно вищий ступінь шкірного ураження псоріатичним процесом та активність основного захворювання (р=0,001) 
порівняно з пацієнтами ІІ групи.
Учасникам дослідження були проведені обстеження, що характеризують перебіг захворювання та ураження шкіри, 
ризик розвитку серцево-судинних захворювань. 
Результати. На сьогодні немає чітких наукових даних, які розкривають особливості перебігу інфекції COVID-19 і 
вплив терапії протиревматичними препаратами на розвиток небезпечних ускладнень, пов’язаних з коронавірусною 
інфекцією, у пацієнтів з ПсА.
Під час аналізу коморбідної патології у 67 (59,8%) пацієнтів виявлено серцево-судинну патологію, зокрема арте-
ріальну гіпертензію – у 58 (51,8%) осіб, метаболічний синдром – у 34 (30,4%), захворювання травної системи – у 
32 (28,6%) і дихальної системи – у 24 (21,4%) особи. 
Висновки. Пацієнти з вищою активністю та тривалістю основного захворювання достовірно частіше хворіли на 
COVID-19 та демонстрували вищі рівні загального серцево-судинного ризику протягом наступних 10 років.
Для вивчення впливу конкретних базисних ревматологічних препаратів на результати COVID-19 та аналізу більш 
широких наслідків пандемії на перебіг псоріатичного артриту необхідно проводити подальші дослідження. 
Ключові слова: псоріатичний артрит, COVID-19, коморбідність, серцево-судинний ризик.

COVID-19  in patient with psoriatic arthritis
S.I. Smiyan, A.V. Bilukha, B.O. Koshak, O.I. Hrymalyuk, V.O. Smiyan

The COVID-19 pandemic has a negative impact on all aspects of human life and can lead to the exacerbation of chronic 
diseases. At the same time, it is known that a higher risk of infection and a more severe course of coronavirus infection is found 
in the elderly, as well as in people with serious comorbidities.
Psoriatic arthritis (PsA) is a type of inflammatory arthritis that is often diagnosed in patients with psoriasis. Specific treat-
ment of patients with chronic inflammatory joint disease include nonsteroidal anti-inflammatory drugs, glucocorticosteroids, 
disease-modifying antirheumatic drugs, new biological agents, including monoclonal antibodies to IL-6, IL-1, TNF-a, target 
disease modifying drugs. Medications used for PsA treatment  can potentially have both negative and positive effects on the 
course of COVID-19.
The objective: to analyze  the features of COVID-19 in patients with PsA and to study the comorbid pathology after 
coronavirus infection.
Materials and methods. The study involved 174 people with a verified diagnosis of PsA. Patients were divided into two 
groups. Group I included 112 (64.4%) persons who had COVID-19, and group II - 62 (35.6%) who had not had coronavirus 
infection at the time of first examination.
Patients in group I significantly differed from group II in age (p <0.001) and duration of PsA (p <0.001), showed a significantly 
higher degree of psoriatic skin lesions and activity of the underlying disease (p = 0.001) compared to patients from group II.
The participants of the study underwent examination characterize the course of the psoriatic disease and skin lesions and risk 
of cardiovascular disease.
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Results. To date, there are no clear scientific data that reveal the specific features of COVID-19 infection and the effect of 
antirheumatic therapy on the development of dangerous complications associated with coronavirus infection in patients with PsA.
The analysis of comorbid pathology has found cardiovascular pathology in 67 (59.8%) of patients, including arterial 
hypertension - in 58 (51.8%) people, metabolic syndrome - in 34 (30.4%), diseases of the digestive system - in 32 (28.6%) and 
respiratory system - in 24 (21.4%) of persons.
Conclusions. Patients with higher activity and duration of the PsA were significantly more likely to get COVID-19 and dem-
onstrated higher  total cardiovascular risk for the next 10 years.
Further research is needed to study the impact of specific basic rheumatological drugs on the outcomes of COVID-19 and to 
analyze the broader effects of the pandemic on the course of psoriatic arthritis.
Keywords: psoriatic arthritis, COVID-19, comorbidity, cardiovascular risk.

Особенности течения COVID-19 у пациентов с псориатическим артритом
С.B. Смиян, А.В. Билуха, Б.А. Кошак, О.И. Грималюк, В.А. Смиян

Пандемия COVID-19 оказывает негативное влияние на все аспекты жизни человека и может привести к развитию обостре-
ния хронических заболеваний. В то же время известно, что более высокий риск инфицирования и более тяжелое течение 
коронавирусной инфекции фиксируют у пожилых людей, а также у лиц с серьезными сопутствующими заболеваниями.
Псориатический артрит (ПсА) является одним из видов воспалительных артритов, часто диагностируемых у боль-
ных псориазом. Специфическая терапия, которую принимают пациенты с хроническим воспалительным заболеванием 
суставов, включает нестероидные противовоспалительные препараты, глюкокортикостероиды, болезнь-модифициру-
ющие противоревматические препараты, новейшие биологические агенты, в частности моноклональные антитела к 
ИЛ-6, ИЛ-1, блокаторы фактора некрозутарных препаратов. Терапия больных ПсА потенциально может оказывать как 
негативное, так и положительное влияние на течение COVID-19.
Цель исследования: анализ особенностей течения COVID-19 у пациентов с ПсА и изучение коморбидной патологии 
после перенесенной коронавирусной инфекции.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 174 человека с верифицированным диагнозом ПсА. Паци-
енты были разделены на две группы. В I группу вошли 112 (64,4%) человек, переболевших COVID-19, во II группу – 
62 (35,6%), которые до момента осмотра не болели коронавирусной инфекцией.
Больные I группы достоверно отличались по возрасту (р<0,001) и продолжительности заболевания (р<0,001), демон-
стрировали более высокую степень кожного поражения псориатическим процессом и активность основного заболева-
ния (р=0,001) по сравнению с пациентами II группы.
Участникам исследования были проведены обследования, характеризующие течение заболевания и поражение кожи, 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний.
Результаты. На сегодняшний день нет четких научных данных, раскрывающих особенности течения инфекции 
COVID-19 и влияние терапии противоревматическими препаратами на развитие опасных осложнений, связанных с 
коронавирусной инфекцией, у пациентов с ПсА.
Анализ коморбидной патологии у 67 (59,8%) пациентов подтвердил сердечно-сосудистую патологию, в частности арте-
риальную гипертензию – у 58 (51,8%) человек, метаболический синдром – у 34 (30,4%), заболевания пищеварительной 
системы – у 32 (28,6%) и дыхательной системы – у 24 (21,4%) больных.
Выводы. Пациенты с более высокой активностью и продолжительностью основного заболевания чаще болели 
COVID-19 и демонстрировали более высокие уровни общего сердечно-сосудистого риска в последующие 10 лет.
Для изучения влияния конкретных базисных ревматологических препаратов на результат COVID-19 и анализа более 
широких последствий пандемии на течение псориатического артрита необходимо проводить дальнейшие исследования.
Ключевые слова: псориатический артрит, COVID-19, коморбидность, сердечно-сосудистый риск.

Псоріатичний артрит (ПсА) – хронічне запальне 
захворювання суглобів, що розвивається у 10–

40% пацієнтів із псоріазом. Згідно з рекомендаціями 
EULAR, ПсА є гетерогенним та потенційно тяжким за-
хворюванням, лікування якого потребує мультидисци-
плінарного підходу [1–3]. На сьогодні відомо, що паці-
єнти з цією недугою окрім залучення до патологічного 
процесу шкіри та суглобів також мають підвищений 
ризик виникнення клінічних та субклінічних серце-
во-легеневих захворювань, переважно через розвиток 
дисфункції ендотелію та атеросклерозу [4, 5]. Крім 
того, похилий вік, системний запальний процес, ви-
користання протизапальної терапії, наявність комор-
бідної патології, генетичні та інші фактори потенційно 
можуть призводити до збільшення сприйнятливості до 
вірусних та бактеріальних інфекцій, зокрема до SARS-
CoV-2 у цієї когорти пацієнтів [5–9] . 

Специфічна терапія, що включає нестероїдні про-
тизапальні препарати (НПЗП), глюкокортикостероїди 

(ГК), хворобомодифікуючі протиревматичні препарати 
(ХМПРП), новітні біологічні агенти, зокрема монокло-
нальні антитіла до інтерлейкіну (ІЛ) -6, ІЛ-1, блокатори 
фактора некрозу пухлин-α (ФНП-α), таргетні базисні 
протизапальні препарати (інгібітори Янус-кіназ), по-
тенційно може справляти як негативний, так і позитив-
ний вплив на перебіг COVID-19. З одного боку, при-
гнічуючи противірусний імунітет, ці препарати можуть 
сприяти персистуванню та генералізації вірусної інфек-
ції, тим самим обтяжуючи перебіг COVID-19, а з іншого 
– їхня імуномодулююча активність дозволяє контролю-
вати інтенсивність вірус-індукованого запалення [3, 6]. 

Слід відзначити, що хоча дана інфекція у більшості 
її випадків і характеризується легким/середньотяж-
ким перебігом та закінчується одужанням, у деяких 
пацієнтів (5–15%) розвивається важка пневмонія, рід-
ше – гострий респіраторний дистрес-синдром і генера-
лізована коагулопатія, що призводить до потенційно 
летальної поліорганної недостатності [10]. 
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Набагато менше інформації існує про можливий 
внесок COVID-19 у розвиток запального артриту, 
його хронізацію. У літературі наявні безліч повідо-
млень про випадки синовіїту, зазвичай моно- або 
олігоартикулярного, серонегативного фенотипу. І, 
навпаки, деякі автори описували навпаки гострий 
поліартрит, тому залишається незрозумілим, чи є це 
справжнім вірус-індукованим артритом, виявленням 
вже існуючого але субклінічного захворювання, чи 
недугою іншої етіології. Проте, як зауважує Richard 
Conway у своїх працях, на сьогодні не було жодних 
доказів наявності вірусу в синовіальній рідині або 
зв’язку з антигеном HLA-B27 [11, 12].

Згідно з даними Global Rheumatology Alliance, у 
2020 році летальність в осіб ревматологічного профі-
лю досягала 10,5%, що значно перевищувало загаль-
нопопуляційні значення, а в окремих країнах досяга-
ла і 13–15% (D. Alpizar-Rodriguez, Мексика) [13, 14]. 
З появою ефективних засобів лікування та запобіган-
ня виникнення ускладнень, вже у 2022 році, за дани-
ми Nasra K. Al-Adhoubi, смертність протягом перших 
30-ти днів від початку захворювання становила лише 
3,5%, що попри все перевищувала вдвічі аналогічні 
показники в здоровій популяції за відповідний пері-
од [15]. Попри значну кількість праць, які описують 
проблеми перебігу COVID-19 серед пацієнтів рев-
матологічного профілю, більшість присвячена саме 
особам з ревматоїдним артритом, даних за перебіг у 
поєднанні зі спондилоартритопатіями, зокрема ПсА, 
– обмаль, аналізу коморбідної патології в даній ко-
горті не проводилось. 

Проведений огляд літератури [16], продемон-
стрував, що оцінка якості опублікованих досліджень 
за шкалою Newcastle-Ottawa Scale та використання 
конкретних елементів внутрішньої та зовнішньої ва-
лідності, тобто визначення випадку, спосіб оцінки 
COVID-19, докази самостійного відбору учасників, 
відсоток вибули / не брали участь та розрахунок 
розміру вибірки дозволив відібрати лише 25 із 141 
робіт. Водночас середній бал за даною шкалою ста-
новив 47% для псоріазу і 44% для ПсА, що свідчить 
про загальний високий ризик упередженості. Зага-
лом 37% досліджень псоріазу та 44% досліджень псо-
ріатичного артриту включали пацієнтів з підозрою 
на COVID-19 без позитивного мазка. Автори вважа-
ють, що, враховуючи опубліковані на даний момент 
дані, не можна зробити однозначного твердження 
щодо ризику зараження COVID-19 серед пацієнтів 
із псоріазом або ПсА, які лікуються біологічними 
препаратами. 

Іншою проблемою, що дискутується в наукових 
колах, яку підсумували Е.  Behrangi et. al., полягає 
у визначення впливу імуносупресивного лікуван-
ня хворих на COVID-19 [17]. Поточна інформація 
все ще обмежена та суперечлива щодо динамічного 
зв’язку між COVID-19 та наявними імуноопосе-
редкованими захворюваннями (включаючи псорі-
аз) з точки зору впливу інфекції COVID-19 та її 
лікування на перебіг основного захворювання та 
ефект наявної хвороби та її лікування на інфекцію 
COVID-19. 

Існує низка досліджень і рекомендацій щодо цієї 
проблеми, але оскільки загальної згоди все ще немає, 
подальше дослідження має вирішальне значення. По-
одинокі дослідження свідчать, що пацієнти, які не 
пропускали запланованого біологічного введення, 
використання ХМПРП, імовірно, відчували легкі 
симптоми COVID-19, тоді як їхній стан псоріазу за-
лишався незмінним. Тому існує думка щодо пози-
тивного впливу ХМПРП на одужання від інфекції 
COVID-19 і що ці препарати є безпечні під час інфек-
ції COVID-19 [18, 19]. 

Хоча поточні дані про тяжкість захворювання 
COVID-19 у пацієнтів з ревматичними захворюван-
нями здаються заспокійливими, остаточних висновків 
ще не зроблено через відсутність досліджень, які б за-
безпечували високу якість доказів. Нестача інформації 
щодо даних з ПсА та псоріазу у контексті COVID-19 
для громадськості та медичної спільноти вимагає уза-
гальнення та аналізу власних спостережень.

Мета дослідження: вивчення особливостей перебі-
гу COVID-19 в осіб із псоріатичним артритом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проведено опитування та клінічне обстеження 

174 хворих, яким у різний період до 2022 року був 
верифікований діагноз ПсА на підставі діагностич-
них критеріїв CASPAR [1, 2]. З 2020 до 2021 року 
112 (64,4%) осіб, що увійшли до І групи, перехворіли 
на COVID-19, а 19 (10,9%) з них – двічі. Слід відзна-
чити, що 49 (43,8%) осіб були госпіталізовані, леталь-
них випадків не зафіксовано. До ІІ групи увійшли 
62 (35,6%) особи, які до моменту огляду не хворіли на 
коронавірусну інфекцію. 

Усім пацієнтам, які погодилися взяти участь у до-
слідженні, проводили клініко-лабораторні та діагнос-
тичні методи обстеження, що характеризують перебіг 
захворювання та ураження шкіри. З метою оцінюван-
ня серцево-судинного ризику та 10-річного ризику 
розвитку несприятливих подій використовували шка-
лу QRISK-3 [20–22]. 

Активність захворювання оцінювали за допо-
могою індексу DAPSA, якість життя пацієнтів – на 
основі шкал Sf-36 та HAQ-DI, а за PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index) визначали клінічні прояви 
псоріазу [1, 2, 23–25].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середня тривалість захворювання обстежених осіб, 
що перенесли COVID-19 (І група, 112 пацієнтів), стано-
вила 11,3±1,1 року, середній вік хворих – 39,2±2,4 року, 
з переважанням помірного (42,8%) та високого (28,5%) 
ступенів активності. У 62 (35,6%) пацієнтів ІІ групи пе-
реважав легкий (54,8%) та помірний (33,9%) перебіг 
основної недуги із середньою тривалістю 8,8±0,9 року, 
середній вік хворих становив 33,1±2,4 року.

Використовуючи шкалу QRISK-3, встановлено, що 
серцево-судинний ризик у І групі становив 12,4±0,75%, 
тобто у 8,5 раза вище за відповідний серед здорового 
населення аналогічного середнього віку, статі, етнічної 
приналежності та відповідає середньому ризику роз-
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витку фатальних серцево-судинних подій протягом 
наступних 10 років. У ІІ групі показник становив 
7,5±0,22%, що у 5,2 раза вище.

Перебіг COVID-19 у більшості випадків – 
59 (52,7%) хворих – був середньотяжким, у 34 (30,4%) 
– легким та у 19 (17,0%) пацієнтів – тяжким. Середня 
тривалість госпіталізації становила 14,2±0,8 доби.

Аналіз коморбідної патології серед даної когорти 
осіб у більшості випадків – 67 (59,8%) осіб продемон-
стрував серцево-судинну патологію, зокрема:

• �артеріальну гіпертензію – 58 (51,8%),
• �метаболічний синдром – 34 (30,4%),
• �захворювання травної системи – 32 (28,6%),
• �захворювання дихальної системи – 24 (21,4%) 

(рисунок). 
Пацієнти достовірно відрізнялись за віком (р<0,001) 

та тривалістю захворювання (р<0,001), демонстрували 
значно вищий ступінь (p<0,001) шкірного ураження 
псоріатичним процесом (PASI) та активність основно-
го захворювання (р=0,001) як за основним індексом 
– DAPSA, так і за показниками запального процесу – 
СРБ (p<0,001) та ШОЕ (p<0,001) порівняно з особами, 
що не хворіли COVID-19 (таблиця).

Слід відзначити, що серед пацієнтів, які були гос-
піталізовані, значно частіше зустрічались особи із 
супутньою патологією та ті, що самостійно тривало 
отримували пероральні ГК, тоді як такої тенденції се-
ред пацієнтів, що застосовували базисні протиревма-
тичні препарати, не виявлено. 

Проведений аналіз загального стану та якості жит-
тя пацієнтів (на основі шкали Sf-36) продемонстру-
вав, що після перенесеного вірусного захворювання 
102 (91,1%) особи протягом перших 3 міс відзначали 
погіршення в наступних категоріях:

- фізичне функціонування (physical functioning),
- інтенсивність болю (bodily pain),
- психічне здоров’я (mental health). 
Оцінка стану здоров’я (за HAQ-DI) продемон-

струвала наявність помірного ступеня порушення 
в більшості випадків (2,01±0,4). Слід зазначити, що 
серед усіх пацієнтів, які були госпіталізовані через 
ускладнений перебіг COVID-19, фіксували вираже-
ний ступінь порушення (2,37±0,1), що тривав понад 
1 міс після одужання.

ВИСНОВКИ
Встановлено, що особи з вищою активністю та три-

валістю основного захворювання достовірно частіше 
хворіли на COVID-19. Такі пацієнти достовірно від-
різнялися за ступенем серцево-судинного ризику та 
ризиком розвитку несприятливих фатальних подій 
протягом наступних 10 років. 

Наявність супутньої патології та неконтрольова-
ний пероральне вживання глюкокортикостероїдів, 
ймовірно, може розглядатись як фактор, що зумовлює 
більш важкий перебіг COVID-19. 

Необхідно проводити подальші дослідження для 
вивчення впливу конкретних базисних ревматологіч-
них препаратів на результати COVID-19 та аналізу 
більш широких наслідків пандемії на перебіг псоріа-
тичного артриту.

Показник
І група,
n=112

ІІ група,
n=62

p

Тривалість захворювання, років 11,3±1,1 8,8±0,9 p<0,001

Середній вік, років 39,2±2,4 33,1±2,4 р=0,01

DAPSA, індекс 23,64±4,42 12,80±3,27 р=0,001

PASI, індекс 14,7±2,1 5,2±1,1 p<0,001

СС ризик, за QRISK-3 12,4±0,75 7,5±0,22 p<0,05

Біль по ВАШ, мм 71,9±5,5 69,3±2,4 p>0,05

С–реактивний білок, мг/л 15,7±2,4 10,2±0,7 p<0,001

ШОЕ, мм/год 27,3±3,1 18,5±2,2 p<0,001

Клініко-лабораторна характеристика пацієнтів із ПсА

 

Серцево-судинна система Метаболічний синдром

Травна система Дихальна система

Примітка. р – Достовірність між пацієнтами І та ІІ груп.

Коморбідна патологія пацієнтів із ПсА, що перенесли 
COVID-19
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Роль дексмедетомідину у структурі 
анестезіологічного забезпечення операцій 
ендопротезування кульшового і колінного 
суглобів у хворих на цукровий діабет 
О.А. Галушко1, Л.М. Зенкіна2

1Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ  
2Україна ДНУ «Центр інноваційних медичних технологій НАН України», м. Київ

Ендопротезування кульшового та колінного суглобів (ЕККС) – це хірургічна операція, під час якої зруйновані хворобою 
частини суглоба замінюються штучними, що повторюють форму нормального суглоба і відтворюють його функцію. 
Щорічно у світі проводять понад 1,5  млн операцій з ендопротезування. Заміна пошкодженого суглоба дозволяє 
повернутися до повноцінного способу життя, звільнившись від болю та обмеженої рухливості. Проте одним із по-
ширених захворювань, які негативно впливають на результати цих операцій, є цукровий діабет (ЦД).
Мета дослідження: визначення ефективності і безпечності комбінованої мультимодальної малоопіоїдної анестезії 
із седацією дексмедетомідином у хворих на ЦД, яким проводяться операції ЕККС.
Матеріали та методи. У дослідження увійшли 45 хворих, яким проведено операцію ЕККС. Пацієнтів розподілили 
на три групи відпoвіднo дo схеми анестезіологічного зaбeзпeчeння. У хворих 1-ї групи (n=15) проводили багатоком-
понентну низькопотокову анестезію зі штучною вентиляцією легень, у пацієнтів 2-ї групи (n=15) для знеболювання 
використовували спінальну анестезію, 3-ї групи (n=15) – комбіновану спінально-епідуральну анестезію із седацією 
дексмедетомідином.
Групи хворих були ідентичні за антропометричними та гендерними показниками, тривалістю оперативного втручан-
ня та анестезії, вихідним соматичним статусом.
Статистичний аналіз проводили за допомогою пакета статистичних програм IBM SPSS Statistics (SPSS v.16.0).
Результати. Перебіг анестезії у хворих в усіх групах був задовільним, проте у хворих 3-ї групи рідше спостерігали-
ся гіпердинамічні реакції (тахикардія і гіпотензія), післяопераційні нудота і блювання (ПОНБ). Лише один пацієнт 
з 3-ї групи вимагав ондансетрону для лікування ПОНБ проти 3 і 2 пацієнтів з 1-ї і 2-ї груп відповідно (р<0,05).  
Висновки. Для анестезіологічного забезпечення операцій ендопротезування кульшового та колінного суглобів 
може бути використана будь-яка із запропонованих методик, проте найкращі результати були отримані при ви-
користанні комбінованої спінально-епідуральної анестезії із седацією дексмедетомідином. Крім того, застосування 
дексмедетомідину дозволяє значно зменшити використання опіоїдів в інтраопераційний і післяопераційний період.
Ключові слова: ендопротезування кульшового суглоба, ендопротезування колінного суглоба, цукровий діабет, ускладнен-
ня, дексмедетомідин.  

The role of dexmedetomidine in the structure of anesthesia for hip and knee arthroplastyс  
surgery in patients with diabetes
O.A. Halushko, L.M. Zenkina 

Hip and knee arthroplasty (HKA) is a surgical procedure when  damaged parts of the joint are replaced with artificial ones that 
replicate the shape of a normal joint and restore its function.
Every year more than 1.5 million endoprosthetic operations are performed in the world. Replacement of a damaged joint 
allows patients to return to the normal life, freeing from pain and limited mobility. However, one of the common diseases that 
negatively affect the results of these operations is diabetes mellitus (DM).
The aim of the study: to determine the efficacy and safety of the combined multimodal low-opioid anesthesia with 
dexmedetomidine sedation in patients with diabetes undergoing HKA surgery.
Materials and methods. The study included 45 patients who underwent HKA surgery. Patients were divided into three groups 
according to the scheme of anesthesia. In patients of the 1st group (n = 15) multicomponent low-flow anesthesia with artificial 
lung ventilation was performed, in the patients of the 2nd group (n = 15) spinal anesthesia was used, in the 3rd group (n = 15) 
- combined spinal - epidural anesthesia with dexmedetomidine sedation.
The groups of patients were identical in anthropometric and gender characteristics, duration of surgery and anesthesia, baseline 
somatic status.
Statistical analysis was performed using the IBM SPSS Statistics suite (SPSS v.16.0).
Results. The course of anesthesia in patients in all groups was satisfactory, but patients in group 3 were less likely to experience 
hyperdynamic reactions (tachycardia and hypotension), postoperative nausea and vomiting (PONV). Only one patient from 
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group 3 required ondansetron for the treatment of PONV against 3 and 2 patients from groups 1 and 2, respectively (p <0.05).
Conclusions. Any of the proposed techniques can be used for anesthesia during hip and knee arthroplasty, but the best 
results have been obtained with combined spinal-epidural anesthesia with dexmedetomidine sedation. In addition, the use of 
dexmedetomidine can significantly reduce the use of opioids diring the intraoperative and postoperative period.
Keywords: hip arthroplasty, knee arthroplasty, diabetes mellitus, complications, dexmedetomidine

Роль дексмедетомидина в структуре анестезиологического обеспечения операций 
эндопротезирования тазобедренного и коленного суставов у больных сахарным диабетом
О.А. Галушко, Л.Н. Зенкина

Эндопротезирование тазобедренного и коленного суставов (ЭККС) – это хирургическая операция, во время которой 
разрушенные болезнью части сустава заменяются искусственными, повторяющими форму нормального сустава и вос-
производящими его функцию.
Ежегодно в мире проводят более 1,5 млн операций по эндопротезированию. Замена поврежденного сустава позволяет 
вернуться к полноценному образу жизни, освободившись от боли и ограниченной подвижности. Однако одним из рас-
пространенных заболеваний, негативно влияющих на результаты этих операций, является сахарный диабет (СД).
Цель исследования: определение эффективности и безопасности комбинированной мультимодальной малоопиоид-
ной анестезии с седацией дексмедетомидином у больных СД, которым проводятся операции ЭККС.
Материалы и методы. В исследование вошли 45 больных, которым проведена операция ЭККС. Пациентов распре-
делили на три группы в соответствии со схемой анестезиологического обеспечения. У больных 1-й группы (n=15) при-
меняли многокомпонентную низкопоточную анестезию с искусственной вентиляцией легких, у пациентов 2-й группы 
(n=15) для обезболивания использовали спинальную анестезию, в 3-й группе (n=15) – комбинированную спинально-
эпидуральную анестезию с седацией дексмедетомидином.
Группы больных были идентичны по антропометрическим и гендерным показателям, длительности оперативного вме-
шательства и анестезии, исходному соматическому статусу.
Статистический анализ проводили с помощью пакета статистических программ IBM SPSS Statistics (SPSS v.16.0).
Результаты. Течение анестезии у больных во всех группах было удовлетворительным, однако у больных 3-й груп-
пы реже наблюдались гипердинамические реакции (тахикардия и гипотензия), послеоперационные тошнота и рвота 
(ПОНБ). Лишь один пациент из 3-й группы требовал ондансетрона для лечения ПОНБ по сравнению с 3 и 2 пациен-
тами из 1-й и 2-й групп соответственно (р<0,05).
Выводы. Для анестезиологического обеспечения операций эндопротезирования тазобедренного и коленного суставов 
может быть использована любая из предложенных методик, однако наилучшие результаты были получены при исполь-
зовании комбинированной спинально-эпидуральной анестезии с седацией дексмедетомидином. 
Кроме того, применение дексмедетомидина позволяет значительно снизить использование опиоидов в интраопераци-
онный и послеоперационный период.
Ключевые слова: эндопротезирование тазобедренного сустава, эндопротезирование коленного сустава, сахарный диа-
бет, осложнения, дексмедетомидин.

Ендопротезування кульшового та колінного суглобів 
(ЕККС) на сьогодні – значно поширені оперативні 

втручання. Кількість операцій по заміні суглобів по-
стійно зростає і перевищує 1,5 млн випадків на рік [1]. 
Тотальне ендопротезування суглобів нижньої кінцівки 
є особливо складним завданням для хірургів-ортопедів 
і вимагає тісної міждисциплінарної співпраці [2]. 

У зв’язку з демографічними змінами збільшується 
кількість пацієнтів похилого віку, яким проводять опе-
рацію з ЕККС [3], а зі збільшенням віку зростає і кіль-
кість коморбідних станів у цих пацієнтів. Серед факто-
рів, що подовжують перебування хворого у стаціонарі 
та погіршують результати лікування, називають похи-
лий вік [4], ожиріння [5] та цукровий діабет [6].

Цукровий діабет (ЦД) є одним з найпоширеніших 
захворювань, що негативно впливають на результати 
ортопедичних операцій [7]. За даними ВООЗ, кіль-
кість хворих на ЦД у 2021 р. становила 537 млн осіб. 
Поширеність ЦД в Україні збільшилася за останні 10 
років наполовину й становила у 2017  р. 1,2  млн хво-
рих, а у 2021 р. – вже 2 млн 325 тисяч хворих на ЦД. 
Крім того, поширеність ЦД у дорослих віком від 20 до 
79 років становить 7,1% [8]. ЦД є основною причиною 
сліпоти, ниркової недостатності, інфаркту, інсульту й 
ампутації нижніх кінцівок, обумовлює ранню інвалі-
дизацію та летальність внаслідок пізніх ускладнень [9].

Слід зазначити, що ЦД є поширеним серед пацієнтів, 
яким проводять тотальне ендопротезування нижніх кін-
цівок [10], його діагностують у понад 20% пацієнтів, яким 
проводиться ендопротезування, а стресова гіперглікемія, 
що не є діабетичною, може спостерігатися у більш ніж 
50% пацієнтів, яким проводиться ендопротезування [11]. 

Так, ЦД є одним із факторів ризику розвитку пе-
рипротезної інфекції у пацієнтів при первинному то-
тальному ЕККС [12, 13]. Встановлено, що передопера-
ційна гіпоальбумінемія (альбумін <35  г/л), ожиріння 
(ІМТ  ≥40  кг/м2), тютюнопаління і ЦД підвищують 
ризик післяопераційної інфекції, повторної госпіталі-
зації, будь-яких ускладнень та смертності після тоталь-
ного ендопротезування кульшового суглоба [14]. 

У пацієнтів із ЦД після ендопротезування суглобів 
часто фіксують венозну тромбоемболію [15]. Так, за 
даними W. Deng та співавт. (2021), пацієнти, які пере-
несли тотальну артропластику колінного суглоба та з 
високим рівнем передопераційного D-димеру, мають 
значний ризик розвитку післяопераційної венозної 
тромбоемболії [16]. Крім того, пацієнти з ЦД частіше 
страждають від супутніх захворювань і мають вищий 
ризик ускладнень при тотальному ендопротезуванні 
нижніх кінцівок порівняно з пацієнтами без ЦД [10].

Отже, оптимізація анестезіологічного забезпечення 
операцій ЕККС у пацієнтів із ЦД залишається акту-
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альною проблемою. Останніми роками для оптимізації 
анестезіологічного забезпечення травматологічних опе-
рацій стали широко застосовувати дексмедетомідин.

Дексмедетомідин є високоселективним агоністом 
α-2-адренорецепторів, який забезпечує седативний 
ефект, аналгезію й анксіолізис [17]. Завдяки централь-
ноопосередкованому симпатолітичному ефекту він за-
безпечує хороший гемодинамічний контроль під час 
індукції, в ході операції та в ранній післяопераційний 
період [18]. Вважається, що ефект дексмедетомідину 
керований і передбачуваний, він дозволяє знижувати 
дози наркотичних аналгетиків і седативних препаратів 
[19]. Пацієнти, які отримували дексмедетомідин, у піс-
ляопераційний період відчували менший біль і меншу 
потребу в анальгетиках [20]. Повідомляється також, 
що дексмедетомідин здатен покращувати післяопе-
раційну когнітивну дисфункцію [21]. Завдяки зазна-
ченим властивостям дексмедетомідин успішно засто-
совується як компонент загальної анестезії [22], так і 
при проведенні комбінованої спінально-епідуральної 
анестезії [23]. 

Стосовно можливості використання дексмедетомі-
дину у хворих на ЦД слід зазначити, що вплив дексме-
детомідину на вуглеводний обмін практично відсутній. 
Так, у дослідженні C.J. Li et al. (2021) було показано, що 
дексмедетомідин не впливав на рівень інтраопераційної 
гіперглікемії у пацієнтів літнього віку, які перенесли 
серйозні несерцеві операції [24]. Навпаки, дексмедето-
мідин може послабити періопераційний стрес і запален-
ня, стабілізує рівень глікемії, що може сприяти змен-
шенню частоти розвитку післяопераційних ускладнень 
та покращенню клінічних результатів [25]. 

Отже, для оптимізації анестезіологічного забезпе-
чення операцій ЕККС у пацієнтів з ЦД було б доціль-
ним провести порівняльний аналіз різних варіантів 
традиційного знеболювання та мультимодальної мало-
опіоїдної анестезії із застосуванням дексмедетомідину.

Мета дослідження: визначення ефективності і без-
печності комбінованої мультимодальної малоопіоїдної 
анестезії із седацією дексмедетомідином у комплексі 
анестезіологічного забезпечення у хворих на ЦД, яким 
проводяться операції ЕККС. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідження увійшли хворі, які поступили на 

лікування в ортопедичне відділення ДНУ «Центр ін-
новаційних медичних технологій НАН України» за 
період з 2020 до 2021 роки. Загалом у дослідження 
включені 45 хворих, яким проведено операцію ЕККС. 

Критерії включення у дослідження:
• �супутній ЦД 1-го або 2-го типу; 
• �вік понад 18 років; 
• �ступінь операційно-наркозного ризику I–II за 

ASA (Американська асоціація анестезіологів); 
• �персональна згода учасника.

Критерії виключення з дослідження:
• �вагітність, 
• �хворі із серцевою, нирковою та печінковою недо-

статністю,

• �особи з наркотичною залежністю, 
• �пацієнти із психічними захворюваннями, 
• �хворі з алергією на досліджувані препарати, 
• �пацієнти з інфекцією шкіри в місці пункції та 

встановлення катетерів,
• �особи з іншою патологією ендокринної системи, 

що супроводжується порушеннями вуглеводного 
обміну (гіпотиреоз, акромегалія, гіпопітуїтаризм). 

Перед початком лікування програма і протокол до-
слідження були схвалені Комітетом з біоетики, отри-
мана письмова інформована згода пацієнтів.

Усі хворі були випадковим чином розподілені на 
три групи щодо схеми анестезіологічного зaбeзпeчeння. 

Пацієнтам 1-ї групи (n=15) проводили багатокомпо-
нентну низькопотокову анестезію із штучною вентиляцією 
легень під контролем показників гемодинаміки (арте-
ріального тиску, пульсу, ЕКГ) та дихання (сатурації, 
газового складу артеріальної крові). Індукція в наркоз: 
фентаніл – 0,1–0,2 мг, пропофол – 2–2,5 мг/кг фракцій-
но, атракурію бесилат – 0,5–0,6 мг/кг (усі препарати вво-
дили внутрішньовенно). Підтримку наркозу проводили 
киснево-севофлюрановою сумішшю (фракція кисню під 
час вдиху – 50–55%) севофлюран – 1,4–1,8% об’єму ви-
диху (1–1,5 мінімальної альвеолярної концентрації) при 
швидкості потоку не більше 1 л/хв. Релаксацію здійсню-
вали шляхом фракційного введення атракурію бесила-
ту 10–20 мг кожні 30–40 хв. Інтраопераційну аналгезію 
проводили методом постійної інфузії:  лідокаїн (2 мг/кг/
год) з фентанілом (1–2 мкг/кг/год).

У хворих 2-ї групи (n=15) для знеболювання вико-
ристовували спінальну анестезію (СА) на рівні L3-L4 
за типовою методикою із  субарахноїдальним  уведен-
ням  0,5% розчину бупівакаїну 8 мг і лідокаїну 20 мг. 
Для післяопераційного знеболення призначали дек-
скетопрофен 50 мг 3 рази на добу; парацетамол 1000 мг 
(розчин Інфулган) до 3 разів на добу.

У 3-й групі дocліджeння (n=15) прoвoдили комбі-
новану спінально-епідуральну анестезію із седацією 
дексмедетомідином. Комбінована подовжена спіналь-
но-епідуральна анестезія (СА – 0,5% гіпербаричний 
розчин бупівакаїну 8  мг і лідокаїн 20  мг; епідурально 
вводилася тест-доза – 12 мг 0,2% розчину ропівакаїну). 
Післяопераційне знеболення – пролонгована епіду-
ральна анестезія (0,2% розчин ропівакаїну 2–4 мл/год). 
Інфузію дексмедетомідину гідрохлориду (Кванадекс) 
проводили за схемою: навантажувальна доза – 0,5 мкг/кг  
протягом 10 хв, підтримуюча інфузія – 0,3 мкг/кг/хв.

У післяопераційний період хворі усіх груп отри-
мували пероральні форми парацетамолу 500  мг (до 
3 раз на добу), декскетопрофен трометамол 25 мг (до 
3 раз на добу), а в якості «рятувального» аналгетика 
(за неефективності знеболювання та оцінкою за шка-
лою ВАШ більше 7 балів): у 1-й і 2-й групах – морфін 
5–10  мг внутрішньом’язово, у 3-й групі – налбуфін 
10 мг внутрішньом’язово. Для лікування проявів син-
дрому післяопераційного нудоти та блювання (ПОНБ) 
вводили метоклопрамід 10 мг та/або ондансетрон 4 мг.

Параметри гемодинаміки, а саме: частота серцевих 
скорочень (ЧСС), систолічний (САТ), діастолічний 
(ДАТ) та середній артеріальний тиск (СерАТ), сатура-
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цію крові киснем (SpO2) та температуру тіла реєстру-
вали протягом усього періопераційного періоду за до-
помогою реанімаційно-хірургічного монітору пацієнта 
Mindray uMEC10. Оцінку больового синдрому прово-
дили за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ). 

Статистичний аналіз проводили за допомогою па-
кета статистичних програм IBM SPSS Statistics (SPSS 
v.16.0). Достовірність відмінностей між кількісними 
ознаками з нормальним розподілом проводили за до-
помогою непарного t-критерію Стьюдента. При по-
рівнянні двох груп використовували критерій Манна-
Уітні (U) для незалежних груп та критерій Вілкоксона 
(W) для залежних груп. Значення ймовірності p<0,05 
вважали статистично значущим.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати дослідження продемонстрували, що групи 
хворих були ідентичні за антропометричними та гендер-
ними показниками, тривалістю оперативного втручання 
та анестезії, вихідним соматичним статусом (табл. 1).

Результати аналізу змін показників гемодинаміки 
під час операції продемонстрував, що вихідні значення 
ЧСС і СерАТ були порівнянні між групами. Відзначено, 

що у деяких пацієнтів 1-ї і 2-ї груп на початку операції 
спостерігались гіпердинамічні реакції. Зокрема, показ-
ники ЧСС і значення СерАТ після індукції на 3-й та 7-й 
хвилинах були дещо вищими у 1-й і 2-й групах, ніж у 3-й 
групі. Це потребувало корекції АТ введенням болюсних 
доз урапідилу (у середньому 22,5±5,9 мг). Проте в по-
дальшому (через 10 хв від початку операції) показники 
гемодинаміки стабілізувалися без статистичної різниці 
між групами. У 2 (13,33%) пацієнтів 3-ї групи фіксува-
ли брадикардію, тоді як у 2-й групі – в 1 (6,66%) хворо-
го, у пацієнтів 1-ї групи таких випадків не було. 

Більш висока частота випадків брадикардії у хворих 
3-ї групи пояснюється симпатолітичними властивостя-
ми дексмедетомідину, що в деяких випадках, за даними 
літератури, навіть вимагає відмови від використання 
його у відділеннях інтенсивної терапії [10]. Проте в усіх 
випадках у 3 наших пацієнтів брадикардія була корот-
кочасною і не вимагала введення адреноміметиків або 
атропіну. 

У 2 пацієнтів груп реґіонарної анестезії (у 2-й і 3-й 
по одному хворому – 6,66%) на фоні початку анестезії і 
початку операції спостерігалася короткочасна гіпотензія 
зі зниженням САТ на 20–25  мм  рт.ст. (15,3–19,2% від 
початкового рівня). Ці пацієнти потребували лікування 

Показник 1-а група, n=15 2-а група, n=15 3-я група, n=15

Вік, роки 59,6±8,3 61,1±7,9 60,2±8,4

Жінки/чоловіки 8/7 7/8 7/8

Маса тіла, кг 78,6±5,4 80,5±6,1 79,2±5,9

Індекс маси тіла, кг/м2 29,4±3,5 30,1±2,9 29,6±4,2

Оцінка за ASA I/II 11/4 9/6 10/5

Тривалість операції, хв 94,3±12,1 92,4±11,8 95,9±10,7

Тривалість анестезії, хв 101,8±11,7 106,6±10,9 112,8±11,0

Індекс коморбідності Чарлсона, бали 2,4±0,3 2,3±0,5 2,5±0,4

Таблиця 1
Характеристики обстежених пацієнтів

Примітка. Статистично достовірної різниці між групами не спостерігалося (p>0,05).

Показник 1-а група, n=15 2-а група, n=15 3-я група, n=15
Рівень

P
1-2

P
1-3

Артеріальна гіпертензія 3 (20,00) 1 (6,66) 0 <0,05

Артеріальна гіпотензія 0 1 (6,66) 1 (6,66) НД

Інтраопераційна тахікардія 2 (13,33) 2 (13,33) 1 (6,66) НД

Інтраопераційна брадикардія 0 1 (6,66) 2 (13,33) <0,05

Свербіж 1 (6,66) 2 (13,33) 1 (6,66) НД

Тремтіння 2 (13,33) 1 (6,66) 1 (6,66) НД

Нудота 4 (26,66) 2 (13,33) 1 (6,66) <0,05

Блювання 3 (20,00) 2 (13,33) 1 (6,66) <0,05

Використання ондасетрону 3 (20,00) 2 (13,33) 1 (6,66) <0,05

Використанння «аналгетиків порятунку» 3 (20,00) 2 (13,33) 1 (6,66) <0,05

Таблиця 2
Ускладнення перебігу періопераційного періоду, n (%)

Примітки: P1-2 – рівень статистичної достовірності між 1-ю і 2-ю групами; P1-3 – рівень статистичної достовірності між 1-ю і 3-ю групами;  
НД – статистично достовірної різниці між групами не спостерігалося (p>0,05).
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гіпотензії темпом інфузії та введенням мікродоз адрено-
міметиків (2–3 мг фенілефрину гідрохлориду болюсно).

Інші особливості перебігу періопераційного пері-
оду і розвиток побічних ефектів у групах обстежених 
пацієнтів представлені у табл. 2.

Як свідчить аналіз табл. 2, після проведення анесте-
зії у групах побічні ефекти розвивалися не часто і були 
порівнянні між групами, за винятком частоти виник-
нення нудоти й блювання і, відповідно, застосування 
антиеметичних засобів. Лише один пацієнт з 3-ї групи 
вимагав ондансетрону для лікування ПОНБ проти 3 і 
2 пацієнтів 1-ї і 2-ї груп відповідно (р<0,05). Жоден із 
пацієнтів 3-ї групи, які отримували лідокаїн в якості 
компоненту анестезії, не скаржився на будь-які побіч-
ні ефекти, які можуть бути пов’язані з лідокаїном (сер-
цева аритмія, присмак металу в роті, оніміння язика, 
шум у вухах чи порушення зору). 

Слід зазначити, що за рахунок використання дек-
смедетомідину, інтраопераційне застосування фента-
нілу зменшилось у 3,5–4 раза (p<0,01), що безумовно 
позначилося на зменшенні частоти і вираженості опи-
саних вище періопераційних ускладнень.  

Аналіз якості знеболювання в післяопераційний пе-
ріод дав наступні результати. Оцінки післяопераційного 
болю у пацієнтів різних груп були ідентичними і не мали 
статистичної різниці (p>0,05). Два пацієнти 1-ї групи, 

два пацієнти 2-ї групи і три пацієнти 3-ї групі практично 
не відчували болю в післяопераційний період і не потре-
бували жодного знеболення (р>0,05). Необхідність ви-
користання «аналгетиків порятунку» була  нижчою у 3-й 
групі хворих (р<0,05), що підтверджує відстрочену анал-
гетичну дію дексмедетомідину. Кумулятивне післяопе-
раційне споживання ненаркотичних аналгетиків через 6 
та 12 год після операції було порівняним серед груп і не 
мало достовірної різниці (р>0,05).

ВИСНОВКИ
1. Застосування дексмедетомідину дозволяє значно 

зменшити використання опіоїдів в інтраопераційний і 
післяопераційний період.

2. При використанні малоопіоїдної анестезії в ін-
траопераційний період частота гіпертензивних реак-
цій і тахікардії не збільшувалася, проте в післяопе-
раційний період у цих хворих був нижчий загальний 
показник використання «аналгетиків порятунку» і 
частота розвитку післяопераційної нудоти і блювання. 

3. Для анестезіологічного забезпечення операцій 
ендопротезування кульшового та колінного суглобів 
може бути використана будь-яка із запропонованих 
методик, проте найкращі результати були отримані 
при застосуванні комбінованої спінально-епідураль-
ної анестезії із седацією дексмедетомідином. 
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Профілактика ожиріння – запорука здоров’я нації
В.Л. Михайленко
Одеський національний медичний університет

З кожним роком надмірна маса тіла та ожиріння набирають обертів та становлять проблему для системи надання 
медичної допомоги і для здоров’я населення загалом. Кількість осіб з надмірною масою тіла та різним ступенем 
ожиріння зростає в більшості країн світу, від цього стану страждає третина населення планети.
Згідно з висновками вчених, недостатня кількість сну, стрес, вживання певних фармакологічних препаратів можуть 
призвести до розвитку ожиріння. Причини і фактори збільшення маси тіла різноманітні, стосуються не лише особисто-
го життя, наприклад, харчових звичок і фізичної активності, а й включають фактори, на які людина не може впливати, 
наприклад, фактори навколишнього середовища, соціально-економічні фактори, генетичні фактори тощо.
Ожиріння є одним з основних факторів ризику виникнення таких захворювань, як цукровий діабет, серцево-судин-
ні захворювання, інсульт та деякі види раку.
Профілактика ожиріння повинна бути одним із першочергових завдань системи охорони здоров’я. Профілактичні 
заходи, які спрямовані на запобігання розвитку надмірної маси тіла та ожиріння, мають три рівні втручання: пер-
винний, вторинний і третинний. Метою первинної профілактики є мінімізація збільшення маси тіла та попередження 
розвитку надмірної маси тіла або ожиріння. Вторинна профілактика спрямована на зменшення впливу вже наявного 
захворювання. Третинна профілактика спрямована на зниження ускладнень, які розвинулись внаслідок хвороби.
Для запобігання появі надмірної маси тіла та ожиріння медики радять обмежити калорійність свого раціону за ра-
хунок зниження рівня споживання жирів та цукру; збільшити споживання фруктів і овочів, а також цільних злаків і 
горіхів; регулярно займатись фізичними вправами. 
Регулярне зважування медичними працівниками може допомогти визначити закономірності та фактори, що спри-
чинюють збільшення маси тіла. Успіх терапії ожиріння залежить від довіри пацієнта до свого лікаря та від знань 
клініциста у цій сфері.
Ключові слова: надмірна маса тіла, ожиріння, фактори ризику, профілактика.

Obesity prevention is the key to a nation’s health
V.L. Mykhailenko

The overweight and obesity is increasing problem for the health care system and for the health of the general population. The 
number of overweight people with varying degrees of obesity is growing in most countries around the world each year, a third 
of the world’s population suffers from this condition.
According to scientists, lack of sleep, stress, use of certain pharmacological drugs can lead to obesity. The causes and factors of 
weight gain are varied, not only in personal life, such as eating habits and physical activity, but also include factors that can not 
be controlled, such as environmental factors, socio-economic factors, genetic factors and more.
Obesity is a major risk factor for many diseases such as diabetes, cardiovascular disease, stroke and some cancers.
Obesity prevention should be one of the top priorities for the health care system. Preventive measures aimed to prevent the 
development of overweight and obesity have three levels of intervention: primary, secondary and tertiary. The purpose of the  
primary prevention is to minimize weight gain and prevent the development of overweight or obesity. Secondary prevention 
aimes to  reduce the impact of the existing disease. Tertiary prevention concentraits on reduction of  the complications that 
have developed as a result of the disease.
To prevent overweight and obesity, doctors advise to limit the caloric content of  diet by reducing the consumption of fats and 
sugars; increase the consumption of fruits and vegetables, as well as whole grains and nuts; perform regular exercise.
Regular weighing by health professionals can help identify patterns and factors that contribute to weight gain. The success of 
obesity therapy depends on the patient’s trust to his doctor and the knowledge of the clinician in this area.
Keywords: overweight, obesity, risk factors, prevention.

Профилактика ожирения – залог здоровья нации
В.Л. Михайленко

С каждым годом избыточная масса тела и ожирение набирают обороты и представляют проблему для системы оказа-
ния медицинской помощи и для здоровья населения в целом. Количество людей с избыточной массой тела и разной 
степенью ожирения растет в большинстве стран мира, от этого состояния страдает треть населения планеты.
Согласно выводам ученых, недостаточное количество сна, стресс, употребление определенных фармакологических препара-
тов может привести к развитию ожирения. Причины и факторы увеличения массы тела разнообразны, касаются не только 
личной жизни, например, пищевых привычек и физической активности, но и включают факторы, на которые человек не 
может влиять, например, факторы окружающей среды, социально-экономические факторы, генетические факторы и т.д.



55

Н А  Д О П О М О Г У  Л І К А Р Ю - П Р А К Т И К У

FAMILY MEDICINE / СІМЕЙНА МЕДИЦИНА • №1-2 (99-100)/2022
ISSN 2307-5112 (Print)  |  ISSN 2412-8708 (Online)

Ожирение является одним из основных факторов риска возникновения таких заболеваний, как сахарный диабет, сер-
дечно-сосудистые заболевания, инсульт и некоторые виды рака.
Профилактика ожирения должна быть одной из первоочередных задач системы здравоохранения. Профилактические 
мероприятия, направленные на предотвращение развития избыточной массы тела и ожирения, имеют три уровня вме-
шательства: первичный, вторичный и третичный. 
Целью первичной профилактики является минимизация увеличения массы тела и предупреждение развития избы-
точной массы тела или ожирения. Вторичная профилактика направлена на уменьшение влияния уже имеющегося за-
болевания. Третичная профилактика направлена на снижение осложнений, которые развились вследствие болезни.
Для предотвращения появления избыточной массы тела и ожирения медики советуют ограничить калорийность раци-
она за счет снижения уровня потребления жиров и сахара; увеличить потребление фруктов и овощей, а также цельных 
злаков и орехов; регулярно заниматься физическими упражнениями.
Регулярное взвешивание медицинскими работниками поможет определить закономерности и факторы, влияющие на  
увеличение массы тела. Успех терапии ожирения зависит от доверия пациента к своему врачу и знаниям клинициста 
в этой сфере.
Ключевые слова: избыточная масса тела, ожирение, факторы риска, профилактика.

Ожиріння – це мультифакторне захворювання, яке 
може розвинутись шляхом повільного та стійкого 

збільшення маси тіла (МТ) протягом тривалого періо-
ду або шляхом стрімкого збільшення МТ за короткий 
проміжок часу.

У сучасному суспільстві є безліч факторів, які вплива-
ють на розвиток надмірної маси тіла (НадМТ) або ожирін-
ня у популяції дорослого населення. Профілактика ожи-
ріння повинна бути одним із першочергових завдань сис-
теми охорони, адже масштаби захворюваності в Україні та 
світі на НадМТ або ожиріння досягли масштабів пандемії. 
З кожним роком кількість пацієнтів з індексом маси тіла 
(ІМТ) понад 24,99 кг/м2 неминуче збільшується.

Профілактичні заходи спрямовані на запобігання 
розвитку НадМТ або ожиріння (як і у випадку інших 
захворювань) та мають три рівні втручання, а саме: 

• первинний, 
• вторинний,
• третинний.
Вони орієнтовані на будь-яку ланку соціуму – від 

індивіду до населення всього світу. Більшість дослі-
джень та публікацій зосереджені на харчуванні та фі-
зичній активності (ФА). Однак існують інші фактори, 
що піддаються модифікації, такі, як сон, стрес, вживан-
ня певних фармакологічних препаратів, що спричи-
нюють збільшення МТ, вторинний дисбіоз кишечника 
після використання антибіотиків [1], інші хронічні за-
хворювання та куріння.

До факторів, що впливають на збільшення МТ, але 
не піддаються модифікації, належать:

• вік,
• генетика,
• епігенетика,
• економічне та соціально-політичне середовище, 
• �несприятливі події у дитячому віці (жорстоке та 

недбале поводження тощо) [2].

Первинна профілактика
Метою первинної профілактики (ПП) є мінімізація 

збільшення МТ та попередження розвитку НадМТ або 
ожиріння. Первинна профілактика є найбільш еконо-
мічно вигідним варіантом профілактичних заходів [3]. 
Через високу поширеність ожиріння саме первинний 
рівень профілактичних втручань може бути більш до-
речним, аніж вторинний і третинний рівні профілак-
тичних заходів.

Зазвичай ПП включає: 
• �державні програми зі зниженого оподаткування 

здорової їжі/напоїв [4],
• �обов’язкове розміщення інформації про калорій-

ність їжі в меню [5],
• �програми та субсидії для «здорових» продуктів 

харчування, 
• �обмеження реклами «шкідливої» їжі та напоїв, 
• �розроблення варіантів доступної фізичної актив-

ності (ФА) для населення. 
Хоча зрозуміло, що нераціональне харчування і від-

сутність повноцінної ФА є важливими факторами у роз-
витку НадМТ або ожиріння, проте можуть бути й інші 
фактори, які відіграють значну роль. Це означає, що ліка-
рі повинні враховувати основну причину збільшення МТ 
на відміну від орієнтації лише на симптоми, що пов’язані 
зі збільшенням МТ. Наприклад, стрес, позмінна робота 
або недостатній сон можуть бути однією з основних при-
чин нераціонального харчування. Зазначимо, що депре-
сія та втома можуть призвести до зниження ФА.

На сьогодні існує недостатня кількість доказових до-
сліджень саме у розрізі ПП ожиріння та НадМТ. У межах 
загальної популяції були проведені короткотривалі до-
слідження дієтичних втручань з вивченням специфіч-
них продуктів харчування, таких, як йогурт [7], добав-
ки із сироваткового білка [8], поліненасичених жирних 
кислот [9], але ці дослідження мали обмежений успіх.

Результати низки досліджень, які вивчали самозва-
жування, свідчать про те, що це є дієвим у профілактиці 
збільшення МТ та навіть справляє позитивний ефект 
на поступове довготривале зниження МТ [10, 11]. 

Більшість профілактичних досліджень вивчали збіль-
шення МТ у людей з високим ризиком під час коротких 
періодів життя наприклад: вагітність або післяпологовий 
період [16–18], припинення куріння [19,20], лікування 
окремих форм раку [21], вживання певних препаратів, 
які пов’язані зі збільшенням МТ [22, 23], менопауза. 

Гестаційне збільшення МТ та утримання МТ після 
пологів

Вагітність – це період швидкого збільшення МТ. 
Згідно з рекомендаціями, МТ, що була набрана під час 
вагітності, повинна бути у межах від 5 до 18 кг [24] за-
лежно від ІМТ жінки до вагітності. Дослідження де-
монструють, що більшість жінок після пологів зберіга-
ють від 2 до 5 кг за кожну вагітність [25]. Тобто, якщо 
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до вагітності МТ жінки становила 60 кг, то після по-
логів і грудного вигодовування її МТ вже буде 65 кг, 
після других пологів – 70 кг тощо. Отже, вагітність та 
післяпологовий період є особливо важливими періода-
ми для цілеспрямованої ПП НадМТ або ожиріння.

Поведінкові втручання для запобігання розвитку 
НадМТ або ожиріння у період вагітності є різними в межах 
їхньої інтенсивності та методів застосування. Більшості 
вагітних буде доречним використання дієтичної терапії 
та/або фізичних вправ, починаючи з певного періоду 
гестації [25]. На сьогодні незрозуміло, які саме аспекти 
втручання або яка комбінація є найбільш ефективними. 
В. Muktabhant et. al. (Кокранівський огляд 2015 р.) по-
відомили, що харчування та/або фізичні вправи у контр-
ольованих дослідженнях пов’язані зі зниженням ризику 
розвитку НадМТ або ожиріння на 20% під час вагітнос-
ті [26]. У цьому огляді не була чітко продемонстрована 
суть втручань щодо жінок з наявними НадМТ або ожи-
рінням, що викликає занепокоєння з огляду на високий 
ризик виникнення негативних наслідків таких патологій 
для матері та дитини [25].

В одному дослідженні Yeo S. et. al. зазначили, що 
втручання, які були надані медичними працівниками у 
пренатальний період, є більш успішними у ПП НадМТ 
або ожиріння, а саме – зниження гестаційного збіль-
шення МТ у середньому на 3 кг [18].

Хоча поведінкові втручання є ефективними у роз-
різі ПП, залишається незрозумілим, чи мають ці втру-
чання позитивні ефекти щодо ускладнень, які є загроз-
ливими для матері та дитини у майбутньому [27]. Про-
те пренатальні поведінкові втручання можуть відкри-
ти унікальну можливість для профілактики НадМТ 
ожиріння на життєвому етапі, коли жінки регулярно 
спілкуються з медичними працівниками [25].

Відмова від куріння
Загальновідомо, що відмова від куріння пов’язана з іс-

тотною перевагою для серцево-судинної системи, але це 
також пов’язано зі значним збільшенням МТ. J. Tian et al. 
повідомляють, що в осіб, які кинули курити, МТ збільши-
лася на 2,6 кг упродовж шести років порівняно з тими, хто 
продовжував курити [28]. Нещодавно проведений мета-
аналіз свідчить про те, що ризик смертності, пов’язаний зі 
збільшенням МТ у відповідь на відмову від куріння, на-
багато менший, ніж рівень смертності у тих пацієнтів, які 
продовжують курити [29]. Проте збільшення МТ у період 
припинення куріння [19] може негативно вплинути на 
намагання пацієнта кинути курити, особливо пацієнтів 
з НадМТ або ожирінням [19, 20]. Отже, необхідно більш 
пильно ставитися до такої когорти пацієнтів та впрова-
джувати в роботі з ними поведінкову терапію.

Збільшення МТ, яке пов’язане з відмовою від ку-
ріння, пояснюється переважно тим, що саме у цей пе-
ріод пацієнти більше споживають калорій, разом з тим 
знижується спалення енергії [29]. Кілька досліджень, 
які виявляли вплив гіпокалорійної дієти на МТ паці-
єнтів у період припинення куріння, отримали неодноз-
начні результати щодо позитивного впливу такого ді-
єтичного підходу [30]. Крім того, існує занепокоєння, 
що суворе обмеження калорійності їжі буде перешко-
джати спробам відмовитися від куріння [29, 31, 32].

Результати нещодавніх досліджень свідчать, що 
збільшення МТ у молодих людей, які припиняють ку-
ріння, не було пов’язане з режимом харчування та ФА 
[28]. Водночас припускають, що контроль за МТ після 
припинення куріння може бути набагато складнішим 
процесом, що неможливо пояснити лише поведінкови-
ми звичками. А втім, ФА та поліпшення дієтичних зви-
чок справлятимуть позитивний вплив на стан пацієнта 
незалежно від зміни МТ.

Отже, люди, які намагаються кинути курити, по-
винні бути обізнані щодо можливості збільшення МТ. 
Користь для здоров’я при відмові від куріння зазвичай 
переважає наслідки щодо незначного збільшення МТ. 
Однак сьогодні недостатньо доказів щодо будь-якого 
окремого типу втручання для запобігання збільшення 
МТ у пацієнтів, що припиняють куріння.

Лікування окремих форм раку
Зниження МТ є більш типовим проявом у пацієнтів з 

онкопатологією. Проте у деяких пацієнтів збільшується 
МТ, особливо часто це спостерігається під час лікування 
раку грудної залози, колоректального раку, раку проста-
ти та яєчників [20, 33, 34]. Збільшення МТ у таких паці-
єнтів може бути пов’язане з певними лікарськими препа-
ратами, гормональними змінами тощо [35].

Переважна більшість дослідників вказують на 
ефективність поведінкових втручань для профілакти-
ки збільшення МТ у пацієнток з раком грудної залози 
[21, 36]. Результати деяких досліджень свідчать на те, 
що жінки у період менопаузи збільшують МТ швидше. 
Крім того, ініціювання втручання під час хіміотерапії 
може бути ключовим фактором у запобіганні збіль-
шення МТ, хоча доказів цього недостатньо [21].

Встановлено, що короткочасні негативні наслідки 
від збільшення МТ менші, ніж ті, що спостерігаються 
при зниженні МТ [21, 37-39]. Повідомляється, що під-
вищений ризик смертності спостерігається лише тоді, 
коли приріст МТ перевищує 10% від вихідного [34].

Отже, необхідно пам’ятати, що така когорта паці-
єнтів є групою ризику щодо збільшення МТ. Необхід-
но контролювати МТ задля ПП розвитку НадМТ або 
ожиріння, особливо серед жінок, яким діагностовано 
рак грудної залози.

Вживання певних лікарських препаратів
Використання певних класів лікарських засобів, 

таких, як антипсихотики, антидепресанти, препарати 
для лікування цукрового діабету (ЦД) 2-го типу та 
глюкокортикостероїди, впливають на збільшення МТ 
[40, 41]. Збільшення МТ внаслідок застосування того 
чи іншого препарату може бути різним – від 1–2 кг до 
розвитку ожиріння у пацієнта, у якого МТ була у нор-
мі. Отже, з точки зору ПП, лікарю необхідно оцінити 
ризики перед призначенням цих препаратів.

Антипсихотики
У короткостроковій перспективі антипсихоти-

ки збільшують МТ пацієнта приблизно на 3,2  кг, а у 
довгостроковій – на 5,3 кг [40]. Оланзапін та клозапін 
пов’язані з найбільшим приростом МТ, у деяких ви-
падках до 10 кг [41]. Вважається, що збільшення МТ 
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у період застосування цих препаратів пов’язано зі збу-
дженням апетиту та змінами в обміні речовин. Отже, 
доцільним є призначення препаратів, що справляють 
менший вплив на МТ, а саме: галоперидол, луразидон, 
зипразидон, арипіпразол та амісульпірид [42, 43]. Та-
кож необхідно звернути увагу на тривалість призна-
чення антипсихотиків. Якщо курс лікування буде ко-
роткостроковим, то при клінічній доцільності можна 
призначити препарати, що більше впливають на МТ, а 
якщо курс лікування буде тривалим – надати перевагу 
препаратам, які менше впливають на збільшення МТ.

Для запобігання розвитку НадМТ або ожиріння у 
таких пацієнтів фармакологічні та поведінкові заходи 
не завжди є дієвими. Дієтотерапія, ФА та когнітивна 
поведінкова терапія у пацієнтів, які приймають анти-
психотики, майже не впливають на вже наявні НадМТ 
або ожиріння, проте справляють значний позитивний 
вплив, як інструмент ПП, у пацієнтів з нормальною 
МТ [44].

Антидепресанти
Антидепресанти асоціюються з більш помірним 

збільшенням МТ порівняно з антипсихотиками. Не-
щодавні публікації свідчать про те, що у пацієнтів, які 
приймають антидепресанти, МТ у середньому збіль-
шується на 2–5 кг, що найбільше асоційовано із засто-
суванням трициклічних антидепресантів, інгібіторів 
моноаміноксидази та селективними інгібіторами зво-
ротного захоплення серотоніну [45].

Однак антидепресанти можуть призвести до гло-
бального збільшення МТ у загальній популяції, тому що 
пацієнтів з тривожно-депресивними розладами (ТДР) 
набагато більше, ніж, наприклад, хворих на шизофре-
нією, які приймають антипсихотики. Збільшення МТ 
при застосуванні антидепресантів може бути пов’язане 
з підвищеним апетитом, але також може свідчити про 
розлади настрою [45]. Залишається мало досліджува-
ним поєднання ТДР та НадМТ або ожиріння, адже час-
то наявність ТДР у пацієнтів є критерієм виключення 
з дослідження. Отже, незрозуміло, чи є ефективною 
дієта, ФА та поведінкові втручання у пацієнтів з ТДР 
саме у разі ПП розвитку НадМТ або ожиріння. 

Препарати для лікування ЦД 2-го типу
Загальновідомо, що більшість хворих на ЦД 2-го 

типу страждають на НадМТ або ожиріння. Таким па-
цієнтам рекомендовано зниження МТ для покращен-
ня контролю ЦД та запобігання розвитку ускладнень. 
Деякі препарати для лікування ЦД 2-го типу парадок-
сально пов’язані з покращенням чутливості до інсулі-
ну та збільшення МТ [45]. Тіазолідиндіони, розигліта-
зони, піоглітазони, сульфонілсечовина та меглітиніди 
асоційовані зі збільшенням МТ на 1–4 кг [45]. Меха-
нізми, за рахунок яких у пацієнта збільшується МТ, 
різні для кожного препарату, проте є загальні ланки, а 
саме зміни у метаболізмі ліпідів – їхнє накопичення та 
затримка виведення рідини [45]. Пацієнтам, яким було 
призначено препарати сульфонілсечовини як препа-
рат першої лінії лікування, мали найбільший приріст 
МТ, ніж пацієнти, що приймали інші препарати для 
лікування ЦД 2-го типу [41]. 

Метформін – препарат, який найчастіше призна-
чають як препарат першої лінії при лікуванні ЦД, він 
асоційований зі зниженням МТ пацієнта на 1,0–2,9 кг 
[41]. Водночас метформін може запобігти збільшенню 
МТ, що може бути пов’язано з іншою терапією ЦД 2-го 
типу, наприклад з інсулінотерапією.

Менопауза
Перехід до менопаузи пов’язаний зі змінами у лі-

підному обміні, призводить до збільшення накопи-
чення жиру, навіть при нормальному прирості МТ. 
Під час менопаузи у жінок внаслідок гормональних 
змін знижується м’язова МТ, яка маскує збільшення 
жирової МТ. Водночас менопауза часто асоційована зі 
збільшенням сидячої поведінки та зниженням ФА, що 
зі свого боку впливає на збільшення МТ та підвищує 
кардіоваскулярні ризики. Група вчених провели уні-
кальне дослідження впливу поведінкових втручань у 
жінок у період менопаузи задля ПП НадМТ або ожи-
ріння та встановили позитивний ефект від такої тера-
пії протягом 5 років [46].

Вторинна профілактика надмірної маси тіла або 
ожиріння

Загальновідомо, що вторинна профілактика (ВП) 
спрямована на зменшення впливу вже наявного захво-
рювання. Це досягається шляхом раннього виявлення та 
лікування захворювання якомога швидше, щоб уповіль-
нити або зупинити його прогресування. Зрештою, метою 
ВП є повернення попереднього стану здоров’я та функці-
онального стану пацієнта у довгостроковій перспективі.

З погляду на НадМТ та ожиріння це можна тракту-
вати як регулярний скринінг та запобігання подальшо-
му збільшенню МТ в осіб з неускладненим перебігом 
НадМТ або ожирінням, тобто у тих пацієнтів, які мають 
0 або 1 стадію захворювання. Така когорта пацієнтів ще 
не має супутніх патологій у вигляді кардіометаболічних 
захворювань, ЦД 2-го типу, захворювань опорно-ру-
хового апарату тощо. Дослідження свідчать про те, що 
серед усіх пацієнтів з ІМТ більшим за 24,99 кг/м2 40% 
мають 0 або 1 стадію перебігу захворювання [47]. 

На відміну від третинної профілактики (ТП), за 
якої зниження МТ чітко асоціюється з позитивним 
впливом на стан здоров’я пацієнта, для ВП залишаєть-
ся незрозумілим, які переваги можуть бути для паці-
єнтів з НадМТ або ожирінням 0 або 1 стадії [48]. Така 
когорта пацієнтів зазвичай більш фізично активна та 
має більш здорову харчову поведінку [49]. Отже, пове-
дінкові стратегії також відіграють важливу роль у ВП, 
так само як і в умовах ПП.

Однією з ключових концепцій щодо ПП та ВП є 
регулярний моніторинг та рання діагностика. Ожирін-
ня та НадМТ є патологіями, які важко розпізнати без 
об’єктивних оцінок [50]. На сьогодні не існує дослі-
джень, що вивчали вплив систематичного зважування 
у контексті ПП та ВП. Проте є низка досліджень, які 
вказують на те, що пацієнти із встановленими діагно-
зами НадМТ або ожиріння мали достовірно вищий 
показник зниження МТ за умови систематичного зва-
жування, ніж ті пацієнти, що не зважувались хоча б 
один раз на тиждень. Проте необхідно пам’ятати, що у 
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пацієнтів з ожирінням ІІІ ступеня, супер та супер-супер 
ожирінням, систематичне зважування може бути дже-
релом стресу та розвитку ТДР, тому таке втручання 
необхідно розглядати індивідуально з пацієнтом. 

Третинна профілактика
Третинна профілактика (ТП) спрямована на зни-

ження ускладнень, які розвинулись внаслідок хвороби. 
Основою ТП є довготривала допомога пацієнту з хроніч-
ним захворюванням, у лікуванні та контролі його пере-
бігу, щоб якомога більше покращити якість та тривалість 
життя пацієнта. У контексті ожиріння ТП розглядається 
як зниження МТ та тривале лікування ожиріння. 

ВИСНОВКИ
1. Попередити розвиток надмірної маси тіла 

(НадМТ) або ожиріння простіше, ніж зниження вже 
наявної надмірної МТ.

2. Причини і фактори збільшення МТ різнома-
нітні, стосуються не лише особистого життя, на-
приклад, харчових звичок і фізичної активності, а 
й включають фактори, на які людина не може впли-
вати, наприклад, фактори навколишнього сере
довища, соціально-економічні фактори, генетичні 
фактори тощо.

3. Ожиріння може розвиватися з невеликим збіль-
шенням МТ протягом тривалого проміжку часу або 
стрімко.

4. Середній приріст МТ у світі становить 0,5–1,0 кг 
на рік.

5. Люди схильні до збільшення МТ протягом пев-
ного періоду життя, а саме: підлітковий вік, вагітність 
і менопауза у жінок, молодий та зрілий вік у чоловіків.

6. Регулярне зважування медичними працівниками 
може допомогти визначити закономірності та факто-
ри, що сприяють збільшенню МТ.

Відомості про автора
Михайленко Володимир Леонідович  – Кафедра реабілітаційної медицини Одеського національного медич-

ного університету, м. Одеса. Е-mail: vlmykhaylenko@gmail.com  
ORCID: 0000-0003-2559-467X

Information about author
Mykhaylenko Volodymyr L. – Department of Rehabilitation Medicine, Odesa National Medical University, Odesa. 

Е-mail: vlmykhaylenko@gmail.com  
ORCID: 0000-0003-2559-467X

ПОСИЛАННЯ
1. Vallianou N, Stratigou T, Christodoula-
tos GS, Dalamaga M. Understanding the 
role of the gut microbiome and micro-
bial metabolites in obesity and obesity-
associated metabolic disorders: Current 
evidence and perspectives. Curr Obes 
Rep. 2019;8(3):317-32. doi:10.1007/
s13679-019-00352-2
2. Williamson DF, Thompson TJ, Anda 
RF, Dietz WH, Felitti V. Body weight and 
obesity in adults and self-reported abuse 
in childhood. Int J Obes Relat Metab Dis-
ord. 2002;26(8):1075- 82. doi:10.1038/
sj.ijo.0802038
3. Gill TP. Key issues in the prevention of 
obesity. Br Med Bull. 1997;53(2):359- 
88. doi:10.1093/oxfordjournals.bmb.
a011618
4. Redondo M, Hernández-Aguado I, 
Lumbreras B. The impact of the tax on 
sweetened beverages: A systematic re-
view. Am J Clin Nutr. 2018;108(3):548-
63. doi:10.1093/ajcn/nqy135
5. Sarink D, Peeters A, Freak-Poli R, 
Beauchamp A, Woods J, Ball K, et al. 
The impact of menu energy labelling 
across socioeconomic groups: A sys-
tematic review. Appetite. 2016;99:59-75. 
doi:10.1016/j.appet.2015.12.022
6. Orpana HM, Tremblay MS, Finès P. 
Trends in weight change among Cana-
dian adults. Health Rep. 2007;18(2):9-
16.
7. Sayon-Orea C, Martínez-González 
MA, Ruiz-Canela M, Bes-Rastrollo M. 
Associations between yogurt consump-

tion and weight gain and risk of obesity 
and metabolic syndrome: A systematic 
review. Adv Nutr. 2017;8(1):146S-154S. 
doi:10.3945/an.115.011536 
8. Ooi EM, Adams LA, Zhu K, Lewis JR, 
Kerr DA, Meng X, et al. Consumption of 
a whey protein-enriched diet may prevent 
hepatic steatosis associated with weight 
gain in elderly women. Nutr Metab 
Cardiovasc Dis. 2015;25(4):388-95. 
doi:10.1016/j.numecd.2014.11.005 
9. Abdelhamid AS, Martin N, Bridges 
C, Brainard JS, Wang X, Brown TJ, et 
al. Polyunsaturated fatty acids for the 
primary and secondary prevention of 
cardiovascular disease. Cochrane Data-
base Syst Rev. 2018;11(11):CD012345. 
doi:10.1002/14651858.CD012345
10. Boutelle KN, Baker RC, Kirschen-
baum DS, Mitchell ME. How can obese 
weight controllers minimize weight gain 
during the high risk holiday season? 
By self-monitoring very consistently. 
Health Psychol. 1999;18(4):364-8. 
doi:10.1037/0278-6133.18.4.364 
11.Mason F, Farley A, Pallan M, Sitch 
A, Easter C, Daley AJ. Effectiveness of a 
brief behavioural intervention to prevent 
weight gain over the Christmas holiday 
period: Randomised controlled trial. 
BMJ. 2018;363:k4867. doi:10.1136/
bmj. k4867
12. LaCaille LJ, Schultz JF, Goei R, 
LaCaille RA, Dauner KN, de Souza R, 
et al. Go!: Results from a quasi-exper-
imental obesity prevention trial with 

hospital employees. BMC Public Health. 
2016;16:171. doi:10.1186/s12889-016-
2828-0 
13. Linde JA, Nygaard KE, MacLehose 
RF, Mitchell NR, Harnack LJ, Cousins 
JM, et al. HealthWorks: Results of a multi-
component group-randomized worksite 
environmental intervention trial for weight 
gain prevention. Int J Behav Nutr Phys 
Act. 2012;9:14. doi:10.1186/1479- 
5868-9-14 
14. Jaime PC, Bandoni DH, Sarno F. 
Impact of an education intervention us-
ing email for the prevention of weight 
gain among adult workers. Public Health 
Nutr. 2014;17(7):1620-7. doi:10.1017/
S1368980013001936 
15. Salinardi TC, Batra P, Roberts SB, 
Urban LE, Robinson LM, Pittas AG, et 
al. Lifestyle intervention reduces body 
weight and improves cardiometabolic 
risk factors in worksites. Am J Clin 
Nutr. 2013;97(4):667-76. doi:10.3945/
ajcn.112.046995.1
16. Tanentsapf I, Heitmann BL, Adeg-
boye ARA. Systematic review of clinical 
trials on dietary interventions to prevent 
excessive weight gain during pregnancy 
among normal weight, overweight and 
obese women. BMC Pregnancy Child-
birth. 2011;11:81. doi:10.1186/1471-
2393-11-81 
17. Walker R, Bennett C, Blumfield M, 
Gwini S, Ma J, Wang F, et al. Attenuat-
ing pregnancy weight gain-what works 
and why: A systematic review and meta-

analysis. Nutrients. 2018;10(7):944. 
doi:10.3390/nu10070944
18. Yeo S, Walker JS, Caughey MC, Fer-
raro AM, Asafu-Adjei JK. What character-
istics of nutrition and physical activity in-
terventions are key to effectively reducing 
weight gain in obese or overweight preg-
nant women? A systematic review and me-
ta-analysis. Obes Rev. 2017;18(4):385-
399. doi:10.1111/obr.12511
19. Germeroth LJ, Levine MD. Postces-
sation weight gain concern as a barrier 
to smoking cessation: Assessment con-
siderations and future directions. Addict 
Behav. 2018;76:250-57. doi:10.1016/j.
addbeh.2017.08.022 
20. Tian J, Venn A, Otahal P, Gall S. 
The association between quitting smok-
ing and weight gain: A systemic review 
and meta-analysis of prospective cohort 
studies. Obes Rev. 2015;17(10): 1014. 
doi:10.1111/obr.12448
21. Thomson ZO, Reeves MM. Can 
weight gain be prevented in women 
receiving treatment for breast cancer? 
A systematic review of intervention 
studies. Obes Rev. 2017;18(11):1364-
1373. doi:10.1111/obr.12591
22. Tek C, Kucukgoncu S, Guloksuz S, 
Woods SW, Srihari VH, Annamalai A. 
Antipsychotic-induced weight gain in 
first-episode psychosis patients: A meta-
analysis of differential effects of antipsy-
chotic medications. Early Interv Psychia-
try. 2016;10(3):193-202. doi:10.1111/
eip.12251 



59

Н А  Д О П О М О Г У  Л І К А Р Ю - П Р А К Т И К У

FAMILY MEDICINE / СІМЕЙНА МЕДИЦИНА • №1-2 (99-100)/2022
ISSN 2307-5112 (Print)  |  ISSN 2412-8708 (Online)

23. Wharton S, Raiber L, Serodio KJ, 
Lee J, Christensen RA. Medications that 
cause weight gain and alternatives in 
Canada: A narrative review. Diabetes 
Metab Syndr Obes. 2018;11:427-438. 
doi:10.2147/DMSO.S171365
24. Health Canada. Prenatal Nutrition 
Guidelines for Health Professionals: Ges-
tational Weight Gain [Internet]. 2010 [cit-
ed 2021 Aug 18]. Available from: https://
www.canada.ca/content/dam/hc-sc/
migration/hc-sc/fn-an/alt_formats/pdf/
nutrition/prenatal/ewba-mbsa-eng.pdf
25. Goldstein R, Teede H, Thangara-
tinam S, Boyle J. Excess gestational 
weight gain in pregnancy and the role 
of lifestyle intervention. Semin Re-
prod Med. 2016;34(2):e14-e21. 
doi:10.1055/s-0036-1583531
26. Muktabhant B, Lawrie T, Lumbi-
ganon P, Laopaiboon M. Diet or exer-
cise, or both, for preventing excessive 
weight gain in pregnancy. Cochrane 
Database Syst Rev. 2015;(6):CD007145. 
doi:10.1002/14651858.CD007145.pub3
27. Rogozińska E, Marlin N, Jackson L, 
Rayanagoudar G, Ruifrok AE, Doddset 
J, et al. Effects of antenatal diet and 
physical activity on maternal and fetal 
outcomes: Individual patient data meta-
analysis and health economic evaluation. 
Health Technol Assess. 2017;21(41):1-
158. doi:10.3310/hta21410
28. Tian J, Gall SL, Smith KJ, Dwyer T, 
Venn AJ. Worsening dietary and physical 
activity behaviors do not readily explain 
why smokers gain weight after cessa-
tion: A cohort study in young adults. 
Nicotine Tob Res. 2017;19(3):357-366. 
doi:10.1093/ntr/ntw196
29. Bush T, Lovejoy JC, Deprey M, 
Carpenter KM. The effect of tobacco 
cessation on weight gain, obesity, and 
diabetes risk. Obesity (Silver Spring). 
2016;24(9):1834-41. doi:10.1002/
oby.21582
30. Spring B, Howe D, Berendsen M, Mc-

Fadden HG, Hitchcock K, Rademaker AW, 
et al. Behavioral intervention to promote 
smoking cessation and prevent weight 
gain: A systematic review and meta-anal-
ysis. Addiction. 2009;104(9):1472-86. 
doi:10.1111/j.1360-0443.2009.02610.x
31. Cheskin LJ, Hess JM, Henningfield J, 
Gorelick DA. Calorie restriction increases 
cigarette use in adult smokers. Psycho-
pharmacology (Berl). 2005;179(2):430-
6. doi:10.1007/s00213-004-2037-x 
32. Hall SM, Tunstall CD, Vila KL, Duffy 
J. Weight gain prevention and smok-
ing cessation: Cautionary findings. Am 
J Public Health. 1992;82(6):799-803. 
doi:10.2105/AJPH.82.6.799
33. Mitsuzuka K, Arai Y. Metabolic 
changes in patients with prostate cancer 
during androgen deprivation therapy. Int 
J Urol. 2018;25(1):45-53. doi:10.1111/ 
iju.13473 
34. Vergidis J, Gresham G, Lim HJ, 
Renouf DJ, Kennecke HF, Ruan JY, et 
al. Impact of weight changes after the 
diagnosis of stage III colon cancer on 
survival outcomes. Clin Colorectal Can-
cer. 2016;15(1):16-23. doi:10.1016/j.
clcc.2015.07.002
35. Cleveland RJ, Eng SM, Abraha-
mson PE, Britton JA, Teitelbaum SL, 
Neugut AI, et al. Weight gain prior to 
diagnosis and survival from breast 
cancer. Cancer Epidemiol Biomark-
ers Prev. 2007;16(9):1803-11. 
doi:10.1158/1055-9965.EPI-06-0889
36. Playdon MC, Bracken MB, Sanft TB, 
Ligibel JA, Harrigan M, Irwin ML. Weight 
gain after breast cancer diagnosis and 
all-cause mortality: Systematic review 
and meta-analysis. J Natl Cancer Inst. 
2015;107(12):djv275. doi:10.1093/jnci/ 
djv275
37. Cespedes Feliciano EM, Kroenke 
CH, Bradshaw PT, Chen WY, Prado CM, 
Weltzien EK, et al. Postdiagnosis weight 
change and survival following a diagnosis 
of early-stage breast cancer. Cancer Epi-

demiol Biomarkers Prev. 2017;26(1):44-
50. doi:10.1158/1055-9965.EPI-16- 
0150 
38.Mardas M, Stelmach-Mardas M, 
Madry R. Body weight changes in pa-
tients undergoing chemotherapy for 
ovarian cancer influence progression-free 
and overall survival. Support Care Can-
cer. 2017;25(3):795-800. doi:10.1007/
s00520- 016-3462-1 
39. Meyerhardt JA, Kroenke CH, Prado 
CM, Kwan ML, Castillo A, Weltzien E, et 
al. Association of weight change after 
colorectal cancer diagnosis and out-
comes in the kaiser permanente northern 
California population. Cancer Epide-
miol Biomarkers Prev. 2017;26(1):30-37. 
doi:10.1158/1055-9965.EPI-16-0145
40. Tek C, Kucukgoncu S, Guloksuz S, 
Woods SW, Srihari VH, Annamalai A. 
Antipsychotic-induced weight gain in 
first-episode psychosis patients: A meta-
analysis of differential effects of antipsy-
chotic medications. Early Interv Psychia-
try. 2016;10(3):193-202. doi:10.1111/
eip.12251 
41. Mitchell LJ, Ball LE, Ross LJ, 
Barnes KA, Williams LT. Effective-
ness of dietetic consultations in pri-
mary health care: A systematic review 
of randomized controlled trials. J Acad 
Nutr Diet. 2017;117(12):1941-1962. 
doi:10.1016/j. jand.2017.06.364
42. Leucht S, Cipriani A, Spineli L, Mavri-
dis D, Orey D, Richter F, et al. Compara-
tive efficacy and tolerability of 15 antipsy-
chotic drugs in schizophrenia: A multi-
ple-treatments meta-analysis. Lancet. 
2013;382(9896):951-62. doi:10.1016/
S0140-6736(13)60733-3 
43. Rummel-Kluge C, Komossa K, 
Schwarz S, Hunger H, Schmid F, Lobos 
CA, et al. Head-to-head comparisons of 
metabolic side effects of second gen-
eration antipsychotics in the treatment 
of schizophrenia: A systematic review 
and meta-analysis. Schizophr Res. 

2010;123(2-3):225-33. doi:10.1016/j.
schres.2010.07.012
44. Dayabandara M, Hanwella R, Rat-
natunga S, Seneviratne S, Suraweera 
C, de Silva VA. Antipsychotic-associated 
weight gain: Management strategies and 
impact on treatment adherence. Neuro-
psychiatr Dis Treat. 2017;13:2231-41. 
doi:10.2147/NDT.S113099
45. Medici V, McClave SA, Miller KR. 
Common medications which lead to un-
intended alterations in weight gain or or-
gan lipotoxicity. Curr Gastroenterol Rep. 
2016;18(1):2. doi:10.1007/s11894-
015-0479-4
46. Simkin-Silverman LR, Wing RR, Boraz 
MA, Kuller LH. Lifestyle intervention can 
prevent weight gain during menopause: 
Results from a 5-year randomized clinical 
trial. Ann Behav Med. 2003;26(3):212-20. 
doi:10.1207/ S15324796ABM2603_06
47. Kramer C, Zinman B, Retnakaran 
R. Are metabolically healthy overweight 
and obesity benign conditions?: A 
systematic review and meta-analysis. 
Ann Intern Med. 2013;159(11):758-
69. doi:10.7326/0003-4819-159-11-
201312030- 00008
48. Liu RH, Wharton S, Sharma AM, Ar-
dern CI, Kuk JL. Influence of a clinical 
lifestyle-based weight loss program on 
the metabolic risk profile of metabolically 
normal and abnormal obese adults. Obe-
sity (Silver Spring). 2013;21(8):1533-9. 
doi:10.1002/oby.20219
49. Phillips CM. Metabolically healthy 
obesity across the life course: Epidemi-
ology, determinants, and implications. 
Ann N Y Acad Sci. 2017;1391(1):85-100. 
doi:10.1111/nyas.13230
50. Harris CV, Bradlyn AS, Coffman J, 
Gunel E, Cottrell L. BMI-based body size 
guides for women and men: Develop-
ment and validation of a novel pictorial 
method to assess weight-related con-
cepts. Int J Obes. 2008;32(2):336-42. 
doi:10.1038/sj.ijo.0803704

Стаття надійшла до редакції  29.11.2021. – Дата першого рішення 06.12.2021. – Стаття подана до друку 28.01.2022



60

К А Р Д І О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE / СІМЕЙНА МЕДИЦИНА • №1-2 (99-100)/2022
ISSN 2307-5112 (Print)  |  ISSN 2412-8708 (Online)

© The Author(s) 2022 This is an open access article under the Creative Commons CC BY license

DOI: https://doi.org/10.30841/2307-5112.1-2.2022.260506
УДК 616.12-008.331.1:616-056.52:612.141

Показники артеріального тиску у пацієнтів  
з артеріальною гіпертензією та надмірною 
масою тіла або ожирінням при офісному 
вимірюванні та добовому моніторуванні
В.С. Потаскалова 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Артеріальна гіпертензія (АГ) – одне з найпоширеніших хронічних захворювань у світі. Понад 1,5 млрд осіб хворі-
ють на гіпертонію. За даними офіційної статистики, в Україні у 2021 році зареєстровано понад 13 млн хворих на АГ, 
а щорічно цю хворобу виявляють в 1 млн українців.
Мета дослідження: визначення рівня артеріального тиску (АТ) у хворих на АГ з надмірною масою тіла або ожи-
рінням на тлі застосування  антигіпертензивних лікарських засобів під час офісного вимірювання та при проведенні 
добового моніторування АТ. 
Матеріали та методи. У дослідженні проаналізовано результати терапії 395 пацієнтів (139 жінок та 236 чоловіків) 
з первинною АГ та надмірно масою тіла або різним ступенем ожиріння. Усі пацієнти отримували антигіпертензивну 
терапію принаймні 3 міс на момент обстеження. Хворих було розподілено на п’ять груп залежно від рівня АТ. До 
контрольної групи увійшли 33 співставних за віком особи.
Офісне вимірювання АТ з використанням механічного тонометра з плечовою манжетою та добове моніторування 
АТ під час дослідження проводили всім пацієнтам. 
Результати. Проаналізовано результати офісного вимірювання АТ та добового моніторингу артеріального тиску (ДМАТ). 
Контрольований АТ зафіксовано у 34,7% пацієнтів з АГ та високим ІМТ. У 10,9% пацієнтів систолічний артеріальний тиск 
(САТ) залишається вище за 139 мм рт.ст., у 16,3% діагностовано АГ 1 ступеня, у 23,2% – АГ 2 ступеня, у 14,9% – АГ 3 сту-
пеня при офісному вимірюванні АТ. Виявлено, що у чоловіків в 1,7 раза частіше за жінок діагностують АГ. 
При порівнянні показників систолічного, діастолічного та пульсового АТ за результатом офісного вимірювання та добового 
моніторингу було виявлено, що результати офісного вимірювання частіше вказують на високі показники. Цільовий рівень 
АТ виявлено у 87% пацієнтів за даними ДМАТ, хоча при офісному вимірюванні цей показник становив 54%. 
Визначено, що частота серцевих скорочень у пацієнтів з АГ не мала вірогідної різниці при різних методах обсте-
ження. Крім того, 5% пацієнтів не змогли витримати вимірювання АТ протягом доби за допомогою автоматичного 
приладу внаслідок больового синдрому. 
Висновки. У хворих на артеріальну гіпертензію (АГ)  з підвищеним індексом маси тіла у 35% випадків при офісному вимірю-
ванні виявляють недостатнє зниження артеріального тиску (АТ) при застосуванні антигіпертензивних лікарських засобів. 
В той же час цільовий рівень АТ виявляються у 87% пацієнтів при проведенні добового моніторингу АТ. Таким 
чином, пацієнтам із АГ та високим ІМТ слід проводити добовий моніторинг АТ перед прийняттям рішення щодо по-
силення антигіпертензивної терапії, щоб уникнути  небажаного надмірного зниження АТ. 
Ключові слова: артеріальний тиск, надмірна маса тіла, ожиріння, артеріальна гіпертензія, офісне вимірювання АТ, ДМАТ.

Blood pressure in patients with arterial hypertension and overweight or obesity during office 
measurement and daily monitoring
V.S. Potaskalova 

Arterial hypertension (AH) is one of the most common chronic diseases in the world. More than 1.5 billion people suffer from 
hypertension. According to official statistics, in Ukraine in 2021 more than 13 million patients with AH were registered, and 
annually this disease is detected in 1 million Ukrainians.
The objective:  to determine the levels of blood pressure (BP) in overweighted or obese  patients with AH who use antihyper-
tensive drugs during office measurement and 24-hours  monitoring of BP.
Materials and methods. The study analyzed the results of treatment of 395 overweighted or obese patients (139 women and 
236 men) with essential AH. All patients received antihypertensive treatment for at least 3 months before study start. Patients 
were divided into five groups depending on blood pressure. The control group included 33 age-matched individuals.
During the study BP was measured in physician’s office with use of mechanical tonometer with a shoulder cuff and ambulatory 
24-hours blood pressure monitoring (ABPM) was performed for all patients.
Results. The results of office blood pressure measurement and ABPM were analyzed. Normal BP was detected in 34.7% 
of patients with AH and high BMI. In 10.9% of patients systolic blood pressure (SBP) remains above 139 mm Hg despite 
of drug use, in 16.3% of patients the grade 1 AH was diagnosed, in 23.2% - grade 2, and in 14.9% - grade 3 AH was deter-
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mined during office blood pressure measurement. It was found that men are 1.7 times more likely had uncontrolled AH 
comparing to women.
The further analyze of the BP data showed that office BP levels were higher then home.  Target blood pressure levels were 
found in 87% of patients during ABPM, although in the office measurement this figure was 54%, 5% of patients could not 
withstand the BP monitoring during the day with an automatic device due to pain
No difference in heart rate was determined in study patients by different types of measurement. 
Conclusions. In patients with AH and high body mass index, office measurement reveals insufficient reduction of blood pres-
sure (BP) in 35% of patients despite of antihypertensive drugs use. At the same time ABPM found target BP achievement in 
87% of patients. Thus, ABPM should be performed in overweighted or obese patients with AH before making the decision to 
increase the antihypertensive drug dose to avoid possible undesirable BP decrease.     
Keywords: blood pressure, overweight, obesity, arterial hypertension, office BP measurement, ABPM.

Показатели артериального давления у пациентов с артериальной гипертензией и избыточной 
массой тела или ожирением при офисном измерении и суточном мониторировании
В.С. Потаскалова

Артериальная гипертензия (АГ) – одно из наиболее распространенных хронических заболеваний в мире. Более 
1,5 млрд человек болеют гипертонией. По данным официальной статистики, в Украине в 2021 году зарегистрировано 
более 13 млн больных АГ, а ежегодно эту болезнь выявляют у 1 млн украинцев.
Цель исследования: определение уровня артериального давления (АД) у больных АГ с избыточной массой тела или 
ожирением на фоне применения антигипертензивных лекарственных средств во время офисного измерения и при про-
ведении суточного мониторирования АД.
Материалы и методы. В исследовании проанализированы результаты терапии 395 пациентов (139 женщин и 236 
мужчин) с первичной АГ и избыточной массой тела или разной степенью ожирения. Все пациенты получали антиги-
пертензивную терапию не менее 3 мес на момент обследования. Больные были распределены на пять групп в зависи-
мости от уровня АД. В контрольную группу вошли 33 сопоставимых по возрасту пациента.
Офисное измерение АД с использованием механического тонометра с плечевой манжетой и дневное мониторирование 
АД в ходе исследования проводили всем пациентам.
Результаты. Проанализированы результаты офисного измерения АД и суточного мониторинга АД (СМАД). 
Контролируемое АД зафиксировано у 34,7% пациентов с АГ и высоким ИМТ. У 10,9% пациентов систолическое 
артериальное давление (САД) остается выше 139 мм рт.ст., у 16,3% диагностировано АГ 1 степени, у 23,2% – АГ 
2 степени, у 14,9% – АГ 3 степени при офисном измерении АД. Выявлено, что у мужчин в 1,7 раза чаще, чем у 
женщин, диагностируют АГ.
При сравнении показателей систолического, диастолического и пульсового АД по результатам офисного измерения и 
суточного мониторинга было обнаружено, что результаты офисного измерения чаще указывают на высокие показате-
ли. Целевой уровень АД выявлены у 87% пациентов по данным СМАТ, хотя при офисном измерении данный показа-
тель составил 54%.
Выявлено, что частота сердечных сокращений у пациентов с АГ не имела вероятной разницы при разных методах 
обследования. Кроме того, 5% пациентов не смогли выдержать измерение АД в течение суток с помощью автоматиче-
ского прибора в результате болевого синдрома.
Выводы. У больных артериальной гипертензией (АГ) с повышенным индексом массы тела в 35% случаев при 
офисном измерении обнаруживают недостаточное снижение артериального давления (АД) при применении анти-
гипертензивных лекарственных средств. В то же время достижение целевого уровня АД зарегистрировано у 87% 
методом ДМАТ. Таким образом, пациентам с АГ и высоким ИМТ необходимо проводить СМАТ перед принятием 
решения об усилении антигипертензивной терапии во избежание нежелательного чрезмерного снижения АД. 
Ключевые слова: артериальное давление, избыточная масса тела, ожирение, артериальная гипертензия, офисное из-
мерение АД, СМАТ.

На неінфекційні захворювання припадає 91% від 
загальної кількості смертей, зокрема 63% станов-

лять серцево-судинні захворювання (ВООЗ, 2016). 
За результатами національного дослідження STEPS в 
Україні, у третини (34,8%) дорослого населення фік-
сують підвищений рівень артеріального тиску (АТ), з 
них 47,4% не знають про наявність у них патології, з 
тих, хто знає про артеріальну гіпертензіїю (АГ), 17,6% 
пацієнтів лікарські засоби не вживають, а 34,4% паці-
єнтів, які приймають антигіпертензивні засоби, не до-
сягають цільового рівня АТ [1]. Лише у 14,4% пацієн-
тів, які отримують терапію, систолічний АТ менший за 
140 мм рт.ст., діастолічний – менший за 90 мм рт.ст.

До факторів ризику розвитку АГ належать такі по-
казники, як:

• �стать,
• �вік,

• �рівень загального холестерину,
• �рівень сечової кислоти,
• �генетичні механізми, 
• �низка екзогенних факторів, зокрема вживання над-

мірної кількості солі, алкоголю, тютюнопаління, 
хронічні психоемоційні стреси та ожиріння тощо. 

Під час аналізу даних дослідження STEPS 
з’ясували, що 33,9% населення курить. В Україні це 
більше половини чоловіків (50,3%) та 16,7% жінок. Ре-
гулярно вживають алкоголь 55,6% населення – 66,1% 
чоловіків та 44,6% жінок [2]. У середньому 12,6 г солі 
на добу вживає 86,9% осіб. Крім того, проблема над-
мірної маси тіла (індекс маси тіла ≥ 25 кг/м2) спостері-
гається у 59% жителів, на ожиріння страждають 24,8% 
– 29,8% жінок і 20,1% чоловіків [3]. 

Отже, існують передумови для розвитку АТ у біль-
шості дорослого населення країни. 



62

К А Р Д І О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE / СІМЕЙНА МЕДИЦИНА • №1-2 (99-100)/2022
ISSN 2307-5112 (Print)  |  ISSN 2412-8708 (Online)

Мета дослідження: аналіз рівня АТ у пацієнтів з 
АГ і надмірною масою тіла або ожирінням на тлі вжи-
вання антигіпертензивних лікарських засобів при 
офісному вимірюванні та під час проведення добового 
моніторування АТ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 395 пацієнтів з первинною АГ і надмір-

ною масою тіла або різним ступенем ожиріння, серед 
яких 139 жінок та 236 чоловіків. Усі пацієнти отриму-
вали антигіпертензивну терапію принаймні протягом 
3 міс на момент обстеження. 

Усіх обстежених розподілили на групи відповідно 
до рівня АТ за амбулаторним вимірюванням: 

І група – 130 пацієнтів (36 жінок і 94 чоловіка, ІМТ 
– 30,8±4,2 кг/м2) з рівнем систолічного АТ (САТ) до 
140 мм рт.ст. і діастолічного АТ (ДАТ) до 90 мм рт.ст. 
на фоні вживання антигіпертензивних препаратів. 

ІІ група – 41 пацієнт (15 жінок та 26 чоловіків, ІМТ 
– 32,5 кг/м2), у яких САТ був вищий за 140 мм рт.ст. 
при нормальних цифрах ДАТ. 

ІІІ група – 61 пацієнт (33 жінки та 28 чоловіків, 
ІМТ – 30,6±4,1 кг/м2) з АГ 1 ступеня.

ІV група – 87 пацієнтів (34 жінки т 53 чоловіка, 
ІМТ – 32,2±5,0 кг/м2) з АГ 2 ступеня.

V група – 56 пацієнтів (21 жінка та 35 чоловіків, 
ІМТ – 33,2±5,2 кг/м2), в яких САТ і ДАТ відповідали 
АГ 3 ступеня. 

До контрольної групи (К) увійшли 33 зіставних за 
віком обстежених (13 жінок та 20 чоловіків,  ІМТ – в 
середньому 22,3±1,9 кг/м2). 

Усім пацієнтам проведено офісне вимірювання АТ 
з використанням механічного тонометра з плечовою 
манжетою та добове моніторування АТ за допомогою 
апарата АВМР 50 (HEACO). Офісне вимірювання АТ 
проводили під час першого огляду пацієнта на двох 
руках двічі з інтервалом 2  хв, використовували від-
повідні до об’єму плеча манжетки для виключення 
механічних помилок при отриманні результатів. Вико-
ристання манжети неадекватного розміру у пацієнтів 
з ожирінням може значно завишати значення САТ та 

ДАТ [4]. Пацієнт перебував у стані спокою принаймні 
10  хв перед вимірюванням АТ. ЧСС при клінічному 
обстежені реєстрували після другого вимірювання АТ 
у положенні сидячі. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Привертає увагу, що лише третина (34,7%) паці-
єнтів із АГ та високим ІМТ мали контрольований АТ 
(рис. 1).

У 10,9% пацієнтів зафіксовано високий рівень САТ 
при нормальному ДАТ, у 16,3% пацієнтів значення  САТ 
та ДАТ відповідали критеріям АГ 1 ступеня, у 23,2% 
– АГ 2 ступеня та у 14,9% – АГ 3 ступеня. Отже, біль-
шість пацієнтів, які приймають антигіпертензивні лі-
карські засоби, не досягають цільового рівня АТ, що 
узгоджується з літературними даними [5, 6]. Чоловіки 
частіше страждають на АГ, ніж жінки [7, 8] (рис. 2).

 У чоловіків з високим ІМТ в 1,7 раза частіше, ніж 
у жінок діагностують АГ (62,9% проти 37,1% обстеже-

Рис. 1. Показники АТ в обстежених різних груп

Рис. 2. Гендерний розподіл пацієнтів із АГ та ІМТ ≥ 25 кг/м2 за групами



63

К А Р Д І О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE / СІМЕЙНА МЕДИЦИНА • №1-2 (99-100)/2022
ISSN 2307-5112 (Print)  |  ISSN 2412-8708 (Online)

них). Під час аналізу гендерного складу обраних груп 
виявлено, що дана тенденція щодо співвідношення 
чоловіки/жінки зберігається відносно нормального 
контролю показників АТ (62,5% проти 37,5%), високо-
го систолічного АТ (60,9% проти 39%) та АГ 2 ступеня 
(63,4% проти 36,6%). При цьому АГ 1 ступеня та АГ 3 
ступеня частіше фіксували серед жінок (54,1% проти 
45,9% та 27,7% проти 11,6% відповідно).

Проаналізовано результати офісного вимірюван-
ня АТ та добового моніторингу артеріального тиску 
(ДМАТ) (табл. 1). 

У середньому рівень САТ і ДАТ серед обстеже-
них контрольної групи становив 112,9±11,9  мм  рт.ст. 
і 69,7±5,8  мм  рт.ст. відповідно. У пацієнтів з АГ та 
надмірною масою тіла фіксували в середньому САТ 
122,3±8,8  мм  рт.ст. і ДАТ 78±6,6  мм  рт.ст. У пацієн-
тів ІІ групи  рівень САТ становив 146,5±7,3 мм рт.ст. і 
ДАТ 80,7±4,6 мм рт.ст., ІІІ групи – 142,5±8,5 мм рт.ст. 
і 90,7±1,7 мм рт. ст., ІV групи –156,7±10,0 мм рт.ст. і 
98,8±3,7  мм  рт.ст., V групи – 181,2±14,2  мм  рт.ст. і 
107,7±8,5 мм рт.ст. відповідно.

Навіть при оптимальному контролі АТ у пацієн-
тів відзначали вищі показники АТ порівняно з групою 
контролю (САТ на 9,4 мм рт.ст. і ДАТ на 8,3 мм рт.ст.). Це 
свідчить про певні ризики щодо ремоделювання судин-
ної стінки і міокарда лівого шлуночка та збільшення су-
динного опору і, відповідно, жорсткості судинної стінки.

У 5  (1,3%) осіб було неможливим вимірювання 
ДМАТ через неприємні відчуття під час проведен-
ня обстеження. Серед них 2 жінки і 3 чоловіка з рів-
нем САТ від 130 мм рт.ст. до 150 мм рт.ст. і ДАТ від 
80 мм рт.ст. до 100 мм рт.ст. З анамнезу відомо, що у 
4 пацієнтів зафіксовано порушення мозкового крово-
обігу та в 1 – гострий інфаркт міокарда.  За відсутності 
можливості проведення ДМАТ у пацієнтів з дуже ви-
соким ризиком розвитком АГ необхідно використову-
вати альтернативні методи уточнення рівня АТ. 

Для виключення емоційної компоненти під час 
вимірювання АТ лікарем усім обстеженим прове-
дено ДМАТ та визначено, що САТ та ДАТ у групі 

контролю становив 122,7±15,5  мм  рт.ст. (р>0,05) та 
75,6±9,2 мм рт.ст. (р<0,05) відповідно, показники дещо 
вищі за офісне вимірювання. У пацієнтів І групи за 
даними добового моніторингу САТ у середньому ста-
новив 122,2±10,5 мм рт.ст., ДАТ – 76,7±8,0 мм рт.ст., 
що відповідало офісному вимірюванню (р>0,05). Па-
цієнти ІІ групи також мали вірогідні відмінності щодо 
значення САТ 132,8±14,2 мм рт.ст. (р<0,05) та без ві-
рогідності – ДАТ 78,4±9,2 мм рт.ст. (р>0,05). 

У пацієнтів з АГ 1 ступеня при ДМАТ показник 
середнього САТ становив 131,3±15,9  мм  рт.ст., ДАТ 
– 80,8±10,8  мм  рт.ст. Хоча середні показники тиску 
при добовому моніторингу не перевищували рефе-
рентні значення, виявлено вірогідну різницю значень 
(р=0,0005 та р=0,000000 відповідно). У пацієнтів з АГ  
2 ступеня за даними добового моніторингу показник САТ 
у середньому становив 136,2±18,6 мм рт.ст. (р=0,00002), 
ДАТ – 80,6±12,8 мм рт.ст. (р=0,5). У ІІІ групі пацієнтів 
із високими показниками АТ при офісному вимірю-
ванні (САТ  >180  мм  рт.ст. і ДАТ  >110  мм  рт.ст.) та-
кож виявлено вірогідність у значеннях вимірювання, 
САТ за даними добового моніторування становив у 
середньому 138,9±15,6 мм рт.ст. (р=0,000000), ДАТ – 
84,3±8,5 мм рт. ст. (р=0,00000). 

Отже, при недостатньому контролі показників АТ 
у пацієнтів із АГ та високим ІМТ слід проводити добо-
вий моніторинг АТ для виключення помилкової інтер-
претації результатів лікування антигіпертензивними 
лікарськими засобами.

Високий пульсовий артеріальний тиск (ПАТ) має 
додаткове негативне значення збільшення ризику сер-
цево-судинних ускладнень [9–11].

У дослідженні проаналізовано ПАТ при офісно-
му вимірюванні (ПАТ=САТ-ДАТ) та ДМАТ. Так, 
у контрольній групі обстежених ПАТ у середньому 
становив 43,2±1,9  мм  рт.ст. проти 43,8±8,1  мм  рт.ст. 
(р>0,05). У пацієнтів І групи показники  ПАТ стано-
вили 44,3±6,9 мм рт.ст. проти 46,2±7,4 мм рт.ст відпо-
відно (р>0,05), в осіб ІІ групи – 65,8±9,2 мм рт.ст. про-
ти 53,9±8,4 мм рт.ст. відповідно (р<0,05), у ІІІ групі – 

Група

К І ІІ ІІІ ІV V

САТамб./САТсер. ДМАТ, мм рт.ст.

112,9±11,9/
122,7±15,5

122,3±8,8/
122,2±10,5

146,5±7,3/
132,8±4,2*

142,5±8,5/
131,3±5,9*

156,7±10/
136,2±8,6*

181,2±14,2/
138,9±15,6*

ДАТамб./САТсер. ДМАТ, мм рт.ст.

69,7±5,8/
75,6±9,2*

78±6,6/
76,7±8

80,7±4,6/
78,4±9,2

90,7±1,7/
80,8±10,8*

98,8±3,7/
80,6±12,8*

107,7±8,5/
84,3±8,5*

ПАТамб./САТсер. ДМАТ, мм рт.ст.

43,2±1,9/
43,8±8,1

44,3±6,9/
46,2±7,4

65,8±9,2/
53,9±8,4*

51,8±8,2/
48,2±6,1*

57,9±10,9/
53,9±11

73,5±15,8/
52,9±8,8*

ЧССамб./ЧССсер. ДМАТ, уд/хв.

71,5±9,9/
72,4±8,6

73,9±9,8/
72,8±9,7

76,0±10,6/
76,4±7,6

77,1±9,4/
77,5±7,9

75,9±8,6/
75,9±8,8

78,8±9,6/
80,2±8,1

Таблиця 1
Показники офісного вимірювання АТ та даних ДМАТ

Примітка: * – вірогідні відмінності показників під час офісного вимірювання та ДМАТ. 
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51,8±8,2 мм рт.ст. проти 48,2±6,1 мм рт.ст., у ІV групі – 
57,9±10,9 мм рт.ст. проти 53,9±11,0 мм рт.ст. (р<0,05), 
у V групі – 73,5±15,8 мм рт.ст. проти 52,9±8,8 мм рт.
ст. (р<0,05). Хоча у пацієнтів із АГ та високим рівнем 
ІМТ ПАТ при недостатньому контролі АТ за даними 
офісного вимірювання перевищує показники ПАТ 
добового моніторингу, при середніх значеннях САТ і 
ДАТ, ПАТ вищий за норму. 

Отримані результати порівняння свідчать про до-
цільність проведення ДМАТ для оцінювання ризику 
розвитку серцево-судинних подій, які пов’язані із жор-
сткістю судинної стінки. 

Проведено розподіл пацієнтів із АГ та ІМТ ≥25 кг/м2 
за даними середніх значень САТ та ДАТ при проведені 
ДМАТ (рис. 3). 

Серед усіх обстежених середні значення САТсер. 
до 140 мм рт.ст та ДАТсер. до 90 мм рт.ст. виявляли у 
87% пацієнтів за результатами ДМАТ, у 54% осіб були 
аналогічні показники при офісному вимірюванні. Про-
те 9% пацієнтів було віднесено до ІІ групи за результа-
тами офісного вимірювання, 15% – до ІІІ групи, 13% 
– до ІV групи та 9% – до V групи (табл. 2). 

Ізольовану систолічну гіпертензію визначено за 
даними ДМАТ лише в 9% випадків, при цьому у 14% 
пацієнтів при офісному вимірюванні фіксували нор-
мальні значення САТ та ДАТ, у 14% були такі самі, як 
при офісному вимірюванні АТ. Однакову кількість па-
цієнтів (по 36%) було віднесено відповідно до тих, хто 
має АГ 2 ст. та АГ 3 ст. 

АГ 1 ст. за результатами ДМАТ мали 3% обстеже-
них, співпали дані у 40% обстежених, 20% були відне-
сені до пацієнтів із АГ 2 ст. при офісному вимірюванні, 
40% – до пацієнтів із АГ 3 ст. 

Пацієнти з АГ 2 ст. становили 1% від всіх обстеже-
них, їхні результати не різнились при офісному вимі-
рюванні. 

Отже, більше ніж у половини пацієнтів з АГ та над-
мірною масою тіла або ожирінням при амбулаторному 
вимірюванні реєструють вищі за нормальні показники 
АТ. Високий ДАТ при офісному вимірюванні відзна-
чено у 82% пацієнтів з ізольованою АГ. 

Офісне вимірювання АТ асоційовано з гіпертен-
зією «білого халата», що може призвести до більших 
показників АТ [12–14]. Гіпертензія «білого халата» ре-
єструють у 15% населення. Слід зазначити, що 35% об-
стежених пацієнтів на тлі регулярного вживання анти-
гіпертензивних лікарських засобів досягли цільового 
рівня АТ за даними амбулаторно вимірювання АТ під 
час первинного огляду пацієнта [15]. Під час проведен-

ня ДМАТ кількість пацієнтів з цільовими значеннями 
САТ і ДАТ становила 54%. 

Серед пацієнтів, які регулярно приймали анти-
гіпертензивну терапію, за даними інших дослідників, 
при офісному вимірюванні АТ високі цифри АТ ви-
явлено у 40% обстежених [16, 17]. Більшість обстеже-
них були оглянуті в ранковий час (що пов’язано з осо-
бливостями часу прийому пацієнтів). При проведені 
СМАТ пацієнт може протягом доби вести звичний об-
раз життя, що відображає більш точні показники АТ. 
Під час проведення аналізу даних ДМАТ враховували 
показники АТ в ранкові, денні, нічні години. Відомо, 
що рівень АТ в денний і вечірній час може бути значно 
нижчим, ніж в ранкові години, що може помилково 
трактуватись як недостатня ефективність терапії при 
офісному вимірювання АТ [18, 19]. Пацієнти з ізольо-
ваним високим систолічним АТ, АГ 1 ст., АГ 2 ст., АГ 
3  ст. при офісному вимірюванні АТ мали цифри АТ 
вірогідно більші, ніж при проведені ДМАТ у серед-
ньому на 13,7  мм  рт.ст. серед обстежених ІІ групи, на 
11,2 мм рт.ст. – серед пацієнтів ІІІ групи, на 20,5 мм рт.ст.  
у пацієнтів з АГ 2 ст. та на 42,3 мм рт.ст. – у пацієнтів 
за АГ 3 ст., що узгоджується з літературними даними. 
Пацієнти з АГ 3 ст. мали найбільший ІМТ, що також 

Рис. 3. Розподіл пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією та ІМТ ≥25 кг/м2 за рівнем артеріального 
тиску (результати ДМАТ)

ДМАТ
(офісне вимірювання)

Нормальні показники 
АТ

САГ АГ 1 ст. АГ 2 ст.

Нормальний рівень АТ 54% 14% 0 0

САГ 9% 14% 0 0

АГ 1 ст. 15% 0 40% 0

АГ 2 ст. 13% 36% 20% 100%

АГ 3 ст. 9% 36% 40% 0

Таблиця 2
Співвідношення показників АТ за результатами офісного вимірювання та ДМАТ у пацієнтів з АГ та ІМТ ≥25 кг/м2
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може обумовити складнощі із офісним вимірюванням 
АТ, а саме: 5 пацієнтів з високим рівнем ІМТ не ви-
тримували періодичне стискання плеча під час про-
ведення ДМАТ, дослідження було припинено через 
60–120 хв від початку. 

Під час аналізу отриманих даних зареєстровано 
високі цифри АТ, пацієнти скаржились на больові 
відчуття та дратівливість [20–23]. Основні побічні 
реакції при проведені ДМАТ – біль при накачуван-
ні манжетки та порушення сну. Частіше дані усклад-
нення фіксують у пацієнтів похилого віку, проте у 
пацієнтів з високою збудливістю нервової системи 
вони унеможливлюють використовувати даний ме-
тод обстеження. Альтернативою ДМАТ може бути 
самостійне домашнє вимірювання АТ автоматич-
ним приладом на плечі в положенні сидячи після 
п’ятихвилинного відпочинку, двічі на день (вранці та 
ввечері) протягом тижня [24, 25].

Не досягли цільового рівня АТ 65% пацієнтів з АГ 
та ІМТ ≥25 кг/м2, що відповідає даним інших дослід-
ників [5, 26], чоловіки в 1,7 раза частіше мали високий 
АТ [7]. 

У 46% обстежених пацієнтів, які мали цільовий 
рівень АТ за даними офісного вимірювання, результа-
ти збігались з показниками ДМАТ. Проте більше по-
ловини (54%) пацієнтів з високими цифрами АТ при 
первинному огляді потребують уточнення показників 
АТ при вирішенні тактики подальшого лікування АГ. 

За показниками СМАТ 87% пацієнтів не потребували 
зміни лікування [12]. 

ВИСНОВКИ
1. При офісному вимірюванні АТ 35% пацієнтів з 

АГ та надмірною масою тіла або ожирінням на тлі за-
стосування антигіпертензивних лікарських засобів 
мали цільовий рівень артеріального тиску, 84% – при 
проведені ДМАТ. 

2. Чоловіки в 1,7 раза частіше за жінок мали високі 
цифри АТ при рандомному обстежені пацієнтів з АГ 
та ІМТ ≥25 кг/м2. Водночас ця дана тенденція зберіга-
лась серед пацієнтів різних груп, окрім групи пацієнтів 
з АГ 1 ступеня (кількість жінок та чоловіків практично 
були зіставні – 51% проти 49%). 

3. Знайдено вірогідні відмінності значення САТ у 
пацієнтів із систолічною АГ, АГ 1 ст., АГ 2 ст., АГ 3 ст. 
та ДАТ серед пацієнтів з АГ 1 ст., АГ 2 ст., АГ 3 ст., а 
також у групі контролю при офісному вимірюванні АТ 
та ДМАТ. Це свідчить про необхідність додаткового 
обстеження пацієнтів з підвищеним рівнем АТ перед 
корекцією терапії.

4. Результати АТ вище норми зафіксовано у 56% 
пацієнтів. Водночас у разі неможливості проведення 
ДМАТ для контролю ефективності лікування слід об-
рати інший спосіб обстеження: самостійне домашнє 
вимірювання АТ автоматичним приладом з реєстраці-
єю показників протягом тижня.
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Якість життя і соціального функціонування 
пацієнтів, які перенесли кардіохірургічні 
втручання
Д.С. Маньковський
ДУ «Інститут серця Міністерства охорони здоров’я України», м. Київ

Мета дослідження: вивчення якості життя (ЯЖ) та соціального функціонування пацієнтів, які перенесли КХВ із 
застосуванням штучного кровообігу (ШК) у післяопераційний період, для визначення і вдосконалення системи по-
дальшої медико-психологічної та соціальної реабілітації.
Матеріали та методи. На лікуванні у ДУ «Інститут серця Міністерства охорони здоров’я України» перебували 700 
пацієнтів, яким було проведено КХВ із застосуванням ШК. З інфарктом мозку було зареєстровано 86 пацієнтів, з озна-
ками післяопераційної енцефалопатії – 217 хворих, з проявами когнітивної дисфункції – 504 пацієнти. Проаналізовано 
рівень ЯЖ та соціального функціонування у пацієнтів із зазначеною патологію та без неї. 
Статистичний аналіз розбіжностей у кількісних значеннях показників проводили з використанням непараметричного 
тесту Манна-Уітні.
Результати. Встановлено, що хворим, які перенесли КХВ, притаманні в цілому невисокі рівні ЯЖ в усіх сферах, а 
саме: у сферах психологічного (емоційного) благополуччя, загального сприйняття життя, працездатності, фізичного 
благополуччя, особистісної реалізації, самообслуговування і незалежності дій та міжособистісної взаємодії. 
Наявність у пацієнтів, які перенесли КХВ, ішемічних і неврологічних ускладнень суттєво знижує ЯЖ пацієнтів у всіх 
сферах, при цьому відмінності у кількісних значеннях показників у таких хворих статистично значущі (p<0,01) при 
порівнянні з групами пацієнтів без таких ускладнень. 
Визначено найбільш суттєве погіршення ЯЖ у пацієнтів з інфарктом мозку в післяопераційний період, дещо менш суттєве 
– у пацієнтів з ознаками післяопераційної енцефалопатії, і найменше – у пацієнтів з ознаками когнітивної дисфункції. 
Висновки. Головним завданням сучасної кардіохірургії є не тільки врятувати пацієнта від смерті, а й максимально поліп-
шити якість життя (ЯЖ). Водночас у хворих після проведення кардіохірургічних втручань існує ризик розвитку ішемічних, 
неврологічних ускладнень, які суттєво знижують ЯЖ у всіх сферах життя. Саме тому необхідно враховувати виявленні у 
дослідженні закономірності під час розроблення лікувально-реабілітаційних та профілактичних заходів для таких пацієнтів.
Ключові слова: кардіохірургічне втручання в умовах штучного кровообігу, неврологічні ускладнення, якість життя, со-
ціальне функціонування. 

Quality of life and social functioning of patients after cardiosurgical interventions
D.S. Mankovsky

The objective:  to study the quality of life (QOL) and social functioning of patients who underwent cardiosurgery intervention 
(CSI)  with the use of artificial circulation (AR) in the postoperative period, to determine and improve the system for further 
medical, psychological and social rehabilitation.
Materials and methods. 700 patients who underwent CSI with the use of AR were treated at the Heart Institute of the Ministry 
of Health of Ukraine. 86 patients had cerebral infarction (CI), 217 patients with signs of postoperative encephalopathy, and 504 
patients with signs of cognitive dysfunction. The level of QOL and social functioning in patients with this pathology was analyzed.
Statistical analysis of differences in the quantitative values of indicators was performed using the nonparametric Mann-
Whitney test.
Results. It was found that patients after CSI had generally low levels of QOL in all fields, namely in the indicators of 
psychological (emotional) well-being, general perception of life, ability to work, physical well-being, personal realization, self-
care and independence; interpersonal interaction.
The presence of ischemic and neurological complications in patients after CSI significantly reduces the QOL indicators in all 
areas, with differences in the quantitative values of such patients statistically significant (p<0,01) compared to the groups of 
patients without such complications.
The most significant deterioration  of QOL is found in patients with cerebral infarction in the postoperative period, slightly 
less significant – in patients with signs of postoperative encephalopathy, and the smallest changes – in patients with signs of 
cognitive dysfunction.
Conclusions. The main task of modern cardiac surgery is not only to save the patient from death, but also to improve the quality 
of life (QOL). At the same time, patients after cardiac surgery are at risk of developing ischemic, neurological complications 
that significantly reduce QOL in all areas of life. That is why it is necessary to take into account the findings of the study in the 
development of treatment and rehabilitation programs and preventive measures for such patients.
Keywords: cardiac surgery in the conditions of artificial circulation, neurological complications, quality of life, social functioning.
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Качество жизни и социального функционирования пациентов, перенесших 
кардиохирургические вмешательства
Д.С. Маньковский

Цель исследования: изучение качества жизни (КЖ) и социального функционирования пациентов, перенесших КХВ с 
применением искусственного кровообращения (ИК) в послеоперационный период, для определения и усовершенство-
вания системы дальнейшей медико-психологической и социальной реабилитации.
Материалы и методы. На лечении в ГУ «Институт сердца Министерства здравоохранения Украины» находились 
700 пациентов, которым было проведено КХВ с применением ИК. С инфарктом мозга было зарегистрировано 86 
пациентов, с признаками послеоперационной энцефалопатии – 217 больных, с проявлениями когнитивной дисфунк-
ции – 504 пациента. Проанализирован уровень КЖ и социального функционирования у пациентов с указанной па-
тологией и без нее.
Статистический анализ расхождений в количественных значениях показателей проводили с использованием непара-
метрического теста Манна-Уитни.
Результаты. Установлено, что больным, перенесшим КХВ, присущи в целом невысокие уровни КЖ во всех сферах, 
а именно: в сферах психологического (эмоционального) благополучия, общего восприятия жизни, трудоспособности, 
физического благополучия, личностной реализации, самообслуживания и независимости действий и межличностного 
взаимодействия.
Наличие у пациентов, перенесших КХВ, ишемических и неврологических осложнений существенно снижает КЖ па-
циентов во всех сферах, при этом различия в количественных значениях показателей у таких больных статистически 
значимы (p<0,01) при сравнении с группами пациентов без таких осложнений.
Определено наиболее существенное ухудшение КЖ у пациентов с инфарктом мозга в послеоперационный период, 
менее существенное – у пациентов с признаками послеоперационной энцефалопатии, и наименьшее – у пациентов с 
признаками когнитивной дисфункции.
Выводы. Главной задачей современной кардиохирургии является не только спасти пациента от смерти, но и макси-
мально улучшить качество жизни (КЖ). В то же время у больных после проведения кардиохирургических вмеша-
тельств существует риск развития ишемических, неврологических осложнений, существенно снижающих КЖ во всех 
сферах жизни. Именно поэтому необходимо учитывать выявление в исследовании закономерности при разработке 
лечебно-реабилитационных и профилактических мероприятий для таких пациентов.
Ключевые слова: кардиохирургическое вмешательство в условиях искусственного кровообращения, неврологические 
осложнения, качество жизни, социальное функционирование.

Кардіохірургічні втручання (КХВ) є одним з най-
більш ефективних засобів покращення виживання 

та якості життя (ЯЖ) пацієнтів з важкою коронарною 
патологією [1–3]. Попри збільшення середнього віку 
пацієнтів, яким проводяться КХВ, і пов’язаним з цим 
підвищенням частоти передопераційних супутніх за-
хворювань, смертність і важка захворюваність після 
КХВ останніми роками суттєво знизилася, а очікувана 
тривалість життя і його якість збільшилися, що під-
креслює важливість відновлення і підтримання належ-
ної ЯЖ як показання до хірургічного втручання [4]. 

Покращення і підтримання ЯЖ розглядається в 
якості одного з основних завдань сучасної охорони 
здоров’я, що передбачає врахування стану фізичного, 
психологічного та соціального благополуччя пацієнта, 
а результат відновлення ЯЖ у реабілітаційний (вклю-
чаючи післяопераційний) період вважається одним з 
найважливіших показників у сфері охорони здоров’я. 
У зв’язку з цим стан відновлення ЯЖ включено до пе-
реліку стратегічних цілей лікування серцево-судинних 
захворювань [5].

Хірургічні втручання, особливо складні, такі, як 
КХВ, вимагають оцінки не лише суто клінічних кри-
теріїв ефективності, а й комплексного оцінювання 
функціонального стану пацієнтів, які перенесли хірур-
гічні операції [6, 7]. Одним з найбільш вагомих інстру-
ментів у такій оцінці є методи, які враховують власне 
сприйняття пацієнтом свого функціонального стану та 
ЯЖ, що сьогодні розглядається в якості одного з про-
відних критеріїв ефективності лікування, актуального 
стану фізичного та психічного здоров’я пацієнта, а та-

кож перспектив відновлення здоров’я та нормального 
функціонування попри певні технічні і методологічні 
обмеження [8]. 

Останніми десятиліттями оцінка ЯЖ пацієнта в 
динаміці лікування вважається одним із пріоритетних 
напрямів у комплексному аналізі ефективності ліку-
вально-реабілітаційних заходів, а розроблення і клі-
нічне застосування різноманітних інструментів такої 
оцінки – важливою складовою вирішення проблеми 
покращення результатів оперативних втручань, вклю-
чаючи КХВ [9]. Водночас наголошується на необхід-
ності урізноманітнення інструментів оцінювання ЯЖ 
та їхнього удосконалення, що потребує проведення 
широких досліджень на різних контингентах післяопе-
раційних пацієнтів [10]. 

У низці досліджень зазначається, що врахування 
стану ЯЖ пацієнтів після КХВ в якості одного з важли-
вих критеріїв ефективності лікування дозволяє змен-
шити рівень смертності при КХВ, удосконалити систе-
му кардіохірургічної допомоги на засадах пацієнт-орі-
єнтованого підходу, а також покращити її економічну 
ефективність, що визначається як досягнутий резуль-
тат лікування стосовно витрат на лікування [11]. Ефек-
тивне використання таких інструментів було показане, 
зокрема, для операцій аортокоронарного шунтування 
в контексті значущого покращення їх результатів [12]. 
Слід зауважити, що низка дослідників розглядають по-
кращення ЯЖ пацієнтів, які перенесли КХВ, в якості 
важливого результату лікування незалежно від часто-
ти серцево-судинних подій та клінічної ефективності 
терапії [13–16]. 
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Водночас слід зазначити брак масштабних дослі-
джень ЯЖ при КХВ, що давали б можливість оцінити 
вплив несприятливих кардіологічних і цереброваску-
лярних подій на післяопераційну ЯЖ пацієнтів [4]. 
Також визнається недосконалість сучасних методик 
оцінювання ефективності КХВ, що ґрунтуються пере-
важно на параметрах виживання та економічній ефек-
тивності лікування без належного урахування ЯЖ па-
цієнтів, особливо у віддалений період [17, 18]. 

КХВ здатні суттєво зменшити або повністю усу-
нути симптоматику важкої серцевої недостатності, а 
також значно покращити фізичне функціонування 
і знизити потребу у фармакотерапії, що призводить 
до покращення загального самопочуття та ЯЖ [19]. 
Вивчення цих процесів у динаміці дозволило вияви-
ти стійке покращення ЯЖ у постопераційний період 
КХВ, що зберігалося протягом кількох років після хі-
рургічного втручання, причому було виявлено як у мо-
лодих осіб, так і у пацієнтів похилого віку [4, 20]. 

Внаслідок особливої складності КХВ і наявнос-
ті широкого спектра післяопераційних ускладнень у 
вигляді болю, розладів сну, когнітивної дисфункції, а 
також порушень соціального функціонування, моні-
торинг ЯЖ і соціального функціонування пацієнтів 
разом з оцінкою показників післяопераційної захво-
рюваності і смертності став однією зі стратегій ціліс-
ної концепції відновлення здоров’я у медичних дослі-
дженнях [21]. 

Результати досліджень останніх років довели, що 
зниження ЯЖ після кардіохірургічних операцій ви-
значається не лише об’єктивними змінами у стані 
здоров’я пацієнта, але й індивідуальними поведінко-
вими, когнітивними та емоційними трансформаціями, 
що визначають адаптивні можливості індивіда [22, 23]. 
Також було виявлено, що більш суттєве покращення 
ЯЖ у середньотерміновій перспективі досягнуто у па-
цієнтів з більш низьким доопераційним рівнем ЯЖ, 
що пояснюється більшими відмінностями у ключових 
показниках фізичного, психологічного і соціального 
функціонування [24]. 

Деякі дослідники наголошують на важливості для 
відновлення ЯЖ психологічних установок та кон-
структивних переконань пацієнта щодо наявного у 
нього захворювання, адекватного сприйняття ним 
лікувальних перспектив, а також активної участі хво-
рого у лікувально-профілактичних і реабілітаційних 
заходах, що може впливати на кінцевий результат лі-
кування [25].

У пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями 
та КХВ фіксують психічні розлади, такі, як тривога, де-
пресія, а також неконструктивні моделі мислення, що 
суттєво впливають на ЯЖ хворого. Водночас застосу-
вання конструктивних копінг-стратегій, орієнтованих 
на дезактуалізацію стресу через подолання стресу і 
негативних емоцій, сприяє відновленню і збереженню 
фізичного і психологічного здоров’я, поліпшенню між-
особистісних відносин, фінансовому благополуччю, 
безпеці та покращенню ЯЖ у повсякденному функці-
онуванні [26–28]. 

Особливо актуальним є дослідження ЯЖ у паці-
єнтів, які перенесли КХВ, з різноманітними формами 

ускладнень, включаючи неврологічні, оскільки у низ-
ці досліджень було зазначено, що такі ускладнення 
спричиняють погіршення післяопераційної ЯЖ і мо-
жуть розглядатися в якості предикторів незадовільної 
фізичної та психосоціальної адаптації пацієнтів [29]. 
Післяопераційні ускладнення збільшують тривалість 
стаціонарного лікування і можуть стати причиною по-
вторних госпіталізацій, що сповільнює післяоперацій-
не відновлення і заважає прогресу лікування та реабі-
літації пацієнтів [17, 30].

Мета дослідження: аналіз якості життя та соціаль-
ного функціонування пацієнтів, які перенесли КХВ 
із застосуванням штучного кровообігу (ШК) у після-
операційний період, для обґрунтування необхідних 
напрямків їхньої подальшої медико-психологічної та 
соціальної реабілітації.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було обстежено 700 пацієнтів, що перебували на 

лікуванні в ДУ  «Інститут серця Міністерства охоро-
ни здоров’я України» (м. Київ), і яким було проведено 
КХВ із застосуванням ШК. Серед обстежених пацієн-
тів було 86 хворих з інфарктом мозку (ІМ), 217 пацієн-
тів з ознаками післяопераційної енцефалопатії та 504 
пацієнта з проявами когнітивної дисфункції. 

Порівняння проводили попарно: пацієнтів з наяв-
ністю зазначеної патології та її відсутністю. У дослі-
дженні застосовували методики оцінки якості життя 
I. Mezzich et al. (1999) в адаптації Н.О. Марути (2001). 

Статистичний аналіз розбіжностей у кількісних 
значеннях показників проводили з використанням не-
параметричного тесту Манна-Уітні.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Загалом пацієнти, які перенесли КХВ, продемон-
стрували невисокі рівні ЯЖ (табл. 1, рис. 1, 2). 

Найнижчі показники ЯЖ в обстежених пацієнтів 
були виявлені у сферах психологічного (емоційного) 
благополуччя (середнє значення 2,8±1,0 бала); загаль-
ного сприйняття життя (2,9±1,5 бала); працездатності 
(3,1±1,3 бала); фізичного благополуччя (3,6±1,3 бала); 
особистісної реалізації (3,8±1,5 бала); самообслугову-
вання і незалежності дій (4,1±1,6 бала) та міжособис-
тісіної взаємодії (4,8±1,6 бала), де кількісне значення 
середнього показника нижче 5 балів. 

Дещо вищими виявилися показники за сферами 
соціоемоційної підтримки (5,0±2,3 бала); духовної ре-
алізації (5,7±1,5 бала) та громадської і службової під-
тримки (7,6±1,4 бала).

Показники за інтегральними шкалами ЯЖ та-
кож виявилися невисокими: за інтегральною сферою 
суб’єктивного благополуччя/задоволеності середній 
показник становив 9,2±3,0 бала; за інтегральною сфе-
рою виконання соціальних ролей – 15,8±5,1 бала; за 
сферою зовнішніх життєвих умов – 18,4±4,4 бала.

Загальний показник якості життя у пацієнтів, які 
перенесли КХВ, відповідав невисокому рівню, і був 
меншим за 5 балів: середнє значення показника стано-
вило 4,3±1,1 бала. 
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Результати аналізу показників ЯЖ у пацієнтів, 
які перенесли КХВ з післяопераційним ІМ та без 
нього, також були продемонстрували важливі від-
мінності (табл. 2, рис. 3, 4).

Загальною закономірністю було значуще 
(p<0,01) менші рівні показників ЯЖ у пацієнтів, які 
мали ІМ в післяопераційний період КХВ, за всіма 
сферами.

Найнижчі показники ЯЖ у пацієнтів, які пере-
несли ІМ після КХВ, були виявлені за сферами 
загального сприйняття життя (1,8±1,1 бала проти 
3,0±1,5 бала у пацієнтів без ІМ); працездатності 
(1,8±0,8 бала проти 3,3±1,2 бала відповідно); психо-
логічного (емоційного) благополуччя (2,0±0,7 бала 
проти 2,9±1,0 бала відповідно); особистісної реалі-
зації (2,1±0,8 бала проти 4,0±1,5 бала відповідно); 
фізичного благополуччя (2,5±0,8 бала проти 3,7±1,3 
бала відповідно); самообслуговування і незалеж-
ності дій (2,7±1,1 бала проти 4,4±1,6 бала відповід-
но); соціоемоційної підтримки (2,7±1,1 бала проти 
5,4±2,2 бала відповідно) та міжособистісної взаємо-
дії (3,1±0,9 бала проти 5,1±1,6 бала відповідно). 

Дещо більшим виявився показник за сферою ду-
ховної реалізації (4,2±1,4 бала проти 6,0±1,4 бала від-
повідно), а єдиною сферою, де показник перевищував 
5 балів, була сфера громадської і службової підтрим-
ки (6,1±1,0 бала проти 7,8±1,4 бала відповідно). 

Наведені вище дані свідчать про істотний вплив 
ІМ на ЯЖ у пацієнтів, які перенесли КХВ. Водно-
час виявлено, що ІМ негативно впливає на ЯЖ не 
лише у сфері фізичного здоров’я (благополуччя) і 
пов’язаних з нею сферами працездатності і самооб-

Показник
Значення показника,

M±m / Me  
(Q25–Q75), бали

Фізичне благополуччя 3,6±1,3 / 4,0 (3,0–4,0)

Психологічне (емоційне) 
благополуччя

2,8±1,0 / 3,0 (2,0–3,0)

Самообслуговування і 
незалежність дій

4,1±1,6 / 4,0 (3,0–5,0)

Працездатність 3,1±1,3 / 3,0 (2,0–4,0)

Міжособистісна взаємодія 4,8±1,6 / 5,0 (3,0–6,0)

Соціоемоційна підтримка 5,0±2,3 / 5,0 (3,0–7,0)

Громадська і службова підтримка 7,6±1,4 / 8,0 (6,5–9,0)

Особистісна реалізація 3,8±1,5 / 4,0 (3,0–5,0)

Духовна реалізація 5,7±1,5 / 6,0 (5,0–7,0)

Загальне сприйняття життя 2,9±1,5 / 2,0 (2,0–4,0)

Суб’єктивне благополуччя/
задоволеність

9,2±3,0 / 9,0 (7,0–11,0)

Виконання соціальних ролей 15,8±5,1 / 15,0 (12,0–19,0)

Зовнішні життєві умови 18,4±4,4 / 18,0 (15,0–22,0)

Показник якості життя 4,3±1,1 / 4,3 (3,5–5,0)

Таблиця 1
Показники за методикою оцінки якості життя 

I. Mezzich et al. в адаптації Н.О. Марути (у балах)  
у пацієнтів, які перенесли КХВ

Рис. 1. Кількісні показники за базовими шкалами 
методики оцінки якості життя I. Mezzich et al.  
в адаптації Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів,  
які перенесли КХВ
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за горизонталлю:  
1 – фізичне благополуччя; 2 – психологічне (емоційне) благополуччя; 
3 – самообслуговування і незалежність дій; 4 – працездатність;  
5 – міжособистісна взаємодія; 6 – соціоемоційна підтримка;  
7 – громадська і службова підтримка; 8 – особистісна реалізація;  
9 – духовна реалізація; 10 – загальне сприйняття життя.

Рис. 2. Кількісні показники за інтегральними  
шкалами методики оцінки якості життя I. Mezzich et al. 
в адаптації Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів,  
які перенесли КХВ
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за горизонталлю: 
І – суб’єктивне благополуччя/задоволеність; ІІ – виконання соціальних 
ролей; ІІІ – зовнішні життєві умови; ЯЖ – показник якості життя.

слуговування та незалежності дій, а й більшою мі-
рою – у сфері психологічного (емоційного) благо-
получчя і пов’язаними з нею сферами особистісної 
реалізації, соціоемоційної підтримки та міжособис-
тісної взаємодії. 
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Слід також зауважити, що навіть у сферах духо-
вної реалізації та громадської і службової підтрим-
ки, де показники були відносно вищими порівняно 
з іншими сферами, вони були значуще меншими за 
аналогічні показники у пацієнтів без ІМ. 

В інтегральних сферах ЯЖ також виявлена тенденція 
до значуще (p<0,01) нижчих показників у пацієнтів, які 
перенесли ІМ у післяопераційний період КХВ (рис. 4).

Так, показник за інтегральною сферою суб’єктивного 
благополуччя/задоволеності у пацієнтів з ІМ у після-

операційний період становив 6,3±1,9 бала проти 9,6±2,9 
бала у пацієнтів без ІМ; показник за інтегральною сфе-
рою виконання соціальних ролей – 9,7±1,8 бала проти 
16,7±4,8 бала відповідно; показник за інтегральною 
сферою зовнішніх життєвих умов –13,0±2,6 бала про-
ти 19,1±4,0 бала відповідно. Загальний показник якості 
життя у пацієнтів з ІМ виявився дуже низьким: 2,9±0,4 
бала проти 4,5±1,0 бала у пацієнтів, які перенесли КХВ 
без ІМ. Усі виявлені розбіжності мали високий рівень 
статистичної значущості (p<0,01).

Показник

Значення показника, бали
M±m / Me (Q25–Q75) р

без інфаркту мозку з інфарктом мозку

Фізичне благополуччя 3,7±1,3 / 4,0 (3,0–5,0) 2,5±0,8 / 2,0 (2,0–3,0) <0,01

Психологічне (емоційне) благополуччя 2,9±1,0 / 3,0 (2,0–3,0) 2,0±0,7 / 2,0 (2,0–2,0) <0,01

Самообслуговування і незалежність дій 4,4±1,6 / 4,0 (3,0–6,0) 2,7±1,1 / 2,0 (2,0–4,0) <0,01

Працездатність 3,3±1,2 / 3,0 (2,0–4,0) 1,8±0,8 / 2,0 (1,0–2,0) <0,01

Міжособистісна взаємодія 5,1±1,6 / 5,0 (4,0–6,0) 3,1±0,9 / 3,0 (2,0–4,0) <0,01

Соціоемоційна підтримка 5,4±2,2 / 5,0 (4,0–7,0) 2,7±1,1 / 3,0 (2,0–3,0) <0,01

Громадська і службова підтримка 7,8±1,4 / 8,0 (7,0–9,0) 6,1±1,0 / 6,0 (5,0–7,0) <0,01

Особистісна реалізація 4,0±1,5 / 4,0 (3,0–5,0) 2,1±0,8 / 2,0 (2,0–2,0) <0,01

Духовна реалізація 6,0±1,4 / 6,0 (5,0–7,0) 4,2±1,4 / 5,0 (3,0–5,0) <0,01

Загальне сприйняття життя 3,0±1,5 / 3,0 (2,0–4,0) 1,8±1,1 / 1,0 (1,0–2,0) <0,01

Суб’єктивне благополуччя/задоволеність 9,6±2,9 / 9,0 (7,0–11,0) 6,3±1,9 / 6,0 (5,0–7,0) <0,01

Виконання соціальних ролей 16,7±4,8 / 16,0 (13,0–20,0) 9,7±1,8 / 10,0 (8,0–10,0) <0,01

Зовнішні життєві умови 19,1±4,0 / 19,0 (16,0–22,0) 13,0±2,6 / 13,0 (11,0–15,0) <0,01

Показник якості життя 4,5±1,0 / 4,4 (3,7–5,2) 2,9±0,4 / 2,8 (2,6–3,2) <0,01

Таблиця 2
Показники за методикою оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації Н.О. Марути у пацієнтів,  

які перенесли КХВ, з інфарктом мозку та без нього

Рис. 3. Кількісні показники за базовими шкалами 
методики оцінки якості життя I. Mezzich et al. в 
адаптації Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів, які 
перенесли КХВ, з інфарктом мозку та без нього
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за горизонталлю: 
1 – фізичне благополуччя; 2 – психологічне (емоційне) благополуччя; 
3 – самообслуговування і незалежність дій; 4 – працездатність; 5 – 
міжособистісна взаємодія; 6 – соціоемоційна підтримка; 7 – громадська 
і службова підтримка; 8 – особистісна реалізація; 9 – духовна реалізація; 
10 – загальне сприйняття життя.

Рис. 4. Кількісні показники за інтегральними шкалами 
методики оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації 
Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів, які перенесли КХВ,  
з інфарктом мозку та без нього 
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за 
горизонталлю: І – суб’єктивне благополуччя/задоволеність;  
ІІ – виконання соціальних ролей; ІІІ – зовнішні життєві умови;  
ЯЖ – показник якості життя.
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Дещо менш суттєвий (хоча й значущий) негатив-
ний вплив на ЯЖ у післяопераційний період справляє 
післяопераційна енцефалопатія. Рівень ЯЖ за осно-
вними сферами у пацієнтів з післяопераційною енце-
фалопатією виявився невисоким (табл. 3, рис. 5, 6).

Найнижчі показники ЯЖ у пацієнтів, які перене-
сли КХВ, з наявністю післяопераційної енцефалопа-
тії, були виявлені за сферами загального сприйняття 
життя (2,3±1,4 бала проти 3,1±1,5 бала у пацієнтів 
без ознак енцефалопатії); психологічного (емоцій-
ного) благополуччя (2,4±0,9 бала проти 2,9±1,0 бала 
відповідно); працездатності (2,6±1,2 бала проти 
3,3±1,3 бала відповідно); фізичного благополуччя 
(3,2±1,1 бала проти 3,7±1,3 бала відповідно); осо-
бистісної реалізації (3,2±1,5 бала проти 4,0±1,5 бала 
відповідно); самообслуговування і незалежності дій 
(3,5±1,5 бала проти 4,4±1,6 бала відповідно). 

Відносно вищими виявилися показники за сфе-
рами соціоемоційної підтримки (4,1±2,0 бала про-
ти 5,5±2,2 бала відповідно) та міжособистісної вза-
ємодії (4,2±1,6 бала проти 5,1±1,6 бала відповідно). 
Показники за двома сферами у цих пацієнтів пере-
вищують середній показник у 5 балів: за сферою 
духовної реалізації (5,2±1,5 бала проти 6,0±1,4 бала 
відповідно) та громадської і службової підтримки 
(7,0±1,4 бала проти 7,9±1,4 бала відповідно). 

Водночас слід зауважити, що у пацієнтів без 
ознак післяопераційної енцефалопатії середній рі-
вень показників за чотирма сферами перевищує 5 
балів, і ще за двома сферами є близьким до 5 балів. 
Усі розбіжності між групами пацієнтів, які перене-
сли КХВ, з ознаками післяопераційної енцефалопа-
тії та без неї, статистично значущі (p<0,01). 

У пацієнтів з ознаками післяопераційної ен-
цефалопатії аналогічно виявилися значуще ниж-

чими показники за інтегральними сферами ЯЖ: 
за сферою суб’єктивного благополуччя/задоволе-
ності –7,9±2,5 бала проти 9,8±3,0 бала відповідно 
(p<0,01); за інтегральною сферою виконання со-
ціальних ролей –13,5±4,6 бала проти 16,9±4,9 бала 
відповідно (p<0,01); за сферою зовнішніх життєвих 
умов –16,2±4,1 бала проти 19,4±4,1 бала відповідно 
(p<0,01). Загальний показник якості життя у пацієн-
тів, які перенесли КХВ, з ознаками післяопераційної 
енцефалопатії, був значуще нижче, ніж у пацієнтів 
без ознак енцефалопатії: 3,8±1,0 бала проти 4,6±1,1 
бала відповідно (p<0,01).

Загалом післяопераційна енцефалопатія справ-
ляє менш виражений вплив на погіршення ЯЖ, ніж 
ІМ, але цей вплив також є суттєвим, і його клінічні, 
психологічні та соціальні наслідки не слід недооці-
нювати.

Вивчення особливостей ЯЖ у пацієнтів, які пе-
ренесли КХВ, і у яких виявлено ознаки когнітивної 
дисфункції, також дозволило виявити у них зна-
чуще нижчі показники за всіма базовими сферами 
(табл. 4, рис. 7).

Так, найнижчі показники у пацієнтів, які пере-
несли КХВ, з ознаками когнітивної дисфункції, 
були виявлені у сферах психологічного (емоційно-
го) благополуччя (2,6±1,0 бала проти 3,2±0,9 бала 
у пацієнтів без ознак когнітивної дисфункції); за-
гального сприйняття життя (2,6±1,5 бала проти 
3,5±1,5 бала відповідно); працездатності (2,9±1,2 
бала проти 3,6±1,2 бала відповідно); фізичного бла-
гополуччя (3,3±1,2 бала проти 4,2±1,2 бала відпо-
відно); особистісної реалізації (3,5±1,5 бала проти 
4,5±1,4 бала відповідно) та самообслуговування і 
незалежності дій (3,8±1,6 бала проти 5,1±1,3 бала 
відповідно).

Показник

Значення показника, бали
M±m / Me (Q25–Q75)

р
без післяопераційної 

енцефалопатії
з післяопераційною 

енцефалопатією

Фізичне благополуччя 3,7±1,3 / 4,0 (3,0–5,0) 3,2±1,1 / 3,0 (2,0–4,0) <0,01

Психологічне (емоційне) благополуччя 2,9±1,0 / 3,0 (2,0–3,0) 2,4±0,9 / 2,0 (2,0–3,0) <0,01

Самообслуговування і незалежність дій 4,4±1,6 / 5,0 (3,0–6,0) 3,5±1,5 / 3,0 (2,0–4,0) <0,01

Працездатність 3,3±1,3 / 3,0 (2,0–4,0) 2,6±1,2 / 3,0 (2,0–3,0) <0,01

Міжособистісна взаємодія 5,1±1,6 / 5,0 (4,0–6,0) 4,2±1,6 / 4,0 (3,0–6,0) <0,01

Соціоемоційна підтримка 5,5±2,2 / 5,0 (4,0–7,0) 4,1±2,0 / 4,0 (3,0–5,0) <0,01

Громадська і службова підтримка 7,9±1,4 / 8,0 (7,0–9,0) 7,0±1,4 / 7,0 (6,0–8,0) <0,01

Особистісна реалізація 4,0±1,5 / 4,0 (3,0–5,0) 3,2±1,5 / 3,0 (2,0–4,0) <0,01

Духовна реалізація 6,0±1,4 / 6,0 (5,0–7,0) 5,2±1,5 / 5,0 (5,0–6,0) <0,01

Загальне сприйняття життя 3,1±1,5 / 3,0 (2,0–4,0) 2,3±1,4 / 2,0 (1,0–3,0) <0,01

Суб’єктивне благополуччя/задоволеність 9,8±3,0 / 9,0 (8,0–12,0) 7,9±2,5 / 7,0 (6,0–10,0) <0,01

Виконання соціальних ролей 16,9±4,9 / 16,0 (14,0–20,0) 13,5±4,6 / 12,0 (10,0–16,0) <0,01

Зовнішні життєві умови 19,4±4,1 / 19,0 (16,0–22,0) 16,2±4,1 / 16,0 (13,0–19,0) <0,01

Показник якості життя 4,6±1,1 / 4,5 (3,8–5,2) 3,8±1,0 / 3,4 (3,1–4,4) <0,01

Таблиця 3
Показники за методикою оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації Н.О. Марути у пацієнтів,  

які перенесли КХВ, з післяопераційною енцефалопатією та без неї
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Рис. 5. Кількісні показники за базовими шкалами 
методики оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації 
Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів, які перенесли КХВ,  
з післяопераційною енцефалопатією та без неї 
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за горизонталлю: 
1 – фізичне благополуччя; 2 – психологічне (емоційне) благополуччя; 
3 – самообслуговування і незалежність дій; 4 – працездатність;  
5 – міжособистісна взаємодія; 6 – соціоемоційна підтримка;  
7 – громадська і службова підтримка; 8 – особистісна реалізація;  
9 – духовна реалізація; 10 – загальне сприйняття життя.

Рис. 6. Кількісні показники за інтегральними шкалами 
методики оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації 
Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів, які перенесли КХВ,  
з післяопераційною енцефалопатією та без неї 
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за горизонталлю: 
І – суб’єктивне благополуччя/задоволеність; ІІ – виконання соціальних 
ролей; ІІІ – зовнішні життєві умови; ЯЖ – показник якості життя.

Показник

Значення показника, бали
M±m / Me (Q25–Q75)

р
без ознак когнітивної 

дисфункції
з ознаками когнітивної 

дисфункції

Фізичне благополуччя 4,2±1,2 / 4,0 (3,0–5,0) 3,3±1,2 / 3,0 (2,0–4,0) <0,01

Психологічне (емоційне) благополуччя 3,2±0,9 / 3,0 (3,0–4,0) 2,6±1,0 / 2,0 (2,0–3,0) <0,01

Самообслуговування і незалежність дій 5,1±1,3 / 5,0 (4,0–6,0) 3,8±1,6 / 4,0 (2,0–5,0) <0,01

Працездатність 3,6±1,2 / 4,0 (3,0–4,0) 2,9±1,2 / 3,0 (2,0–4,0) <0,01

Міжособистісна взаємодія 5,5±1,6 / 6,0 (5,0–7,0) 4,6±1,6 / 4,0 (3,0–6,0) <0,01

Соціоемоційна підтримка 6,2±2,2 / 6,0 (5,0–8,0) 4,6±2,1 / 4,0 (3,0–6,0) <0,01

Громадська і службова підтримка 8,4±1,1 / 9,0 (8,0–9,0) 7,3±1,4 / 7,0 (6,0–8,0) <0,01

Особистісна реалізація 4,5±1,4 / 4,0 (3,0–6,0) 3,5±1,5 / 3,0 (2,0–4,0) <0,01

Духовна реалізація 6,4±1,2 / 6,0 (6,0–7,0) 5,5±1,5 / 6,0 (5,0–6,0) <0,01

Загальне сприйняття життя 3,5±1,5 / 3,0 (2,0–5,0) 2,6±1,5 / 2,0 (2,0–4,0) <0,01

Суб’єктивне благополуччя/задоволеність 10,9±2,8 / 10,0 (9,0–13,0) 8,5±2,8 / 8,0 (6,0–10,0) <0,01

Виконання соціальних ролей 18,7±4,3 / 18,0 (16,0–22,0) 14,7±4,9 / 14,0 (11,0–17,0) <0,01

Зовнішні життєві умови 21,0±3,5 / 21,0 (18,0–23,0) 17,3±4,3 / 16,5 (14,0–21,0) <0,01

Показник якості життя 5,1±0,9 / 4,8 (4,5–5,7) 4,1±1,1 / 3,9 (3,2–4,6) <0,01

Таблиця 4
Показники за методикою оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації Н.О. Марути у пацієнтів, які перенесли 

КХВ, з ознаками післяопераційної когнітивної дисфункції та без неї

Більш високі, наближені до середнього рівня, по-
казники ЯЖ у пацієнтів з ознаками когнітивної дис-
функції, були виявлені за сферами міжособистісної 
взаємодії (4,6±1,6 бала проти 5,5±1,6 бала відповід-
но); соціоемоційної підтримки (4,6±2,1 бала проти 
6,2±2,2 бала відповідно); духовної реалізації (5,5±1,5 
бала проти 6,4±1,2 бала відповідно), а найвищі – за 
сферою громадської і службової підтримки (7,3±1,4 

бала проти 8,4±1,1 бала відповідно). При цьому у па-
цієнтів з ознаками когнітивної дисфункції показни-
ки за всіма сферами ЯЖ були значуще (p<0,01) ниж-
чими порівняно з пацієнтами, які перенесли КХВ, 
без ознак когнітивної дисфункції.

Показники за всіма інтегральними сферами ЯЖ 
у пацієнтів з ознаками когнітивної дисфункції також 
виявилися значуще нижчими, ніж у пацієнтів без 
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ознак такої дисфункції. Так, показник за інтеграль-
ною сферою суб’єктивного благополуччя/задоволе-
ності у пацієнтів з когнітивною дисфункцією стано-
вив 8,5±2,8 бала проти 10,9±2,8 бала у пацієнтів без 
когнітивної дисфункції (p<0,01); за інтегральною 
сферою виконання соціальних ролей –14,7±4,9 бала 
проти 18,7±4,3 бала відповідно; за інтегральною сфе-
рою зовнішніх життєвих умов –17,3±4,3 бала проти 
21,0±3,5 бала відповідно. 

Загальний показник якості життя у пацієнтів з 
ознаками когнітивної дисфункції виявився вищим, 
ніж у пацієнтів з ІМ та з післяопераційною енцефа-
лопатією, однак кількісне значення показника було 
невисоким: 4,1±1,1 бала проти 5,1±0,9 бала у пацієн-
тів без ознак когнітивної дисфункції. 

ВИСНОВКИ
Отже, хворим, які перенесли кардіохірургічні 

втручання (КХВ), притаманні загалом невисокі рів-
ні якості життя (ЯЖ) в усіх сферах, особливо вира-

жені у сферах психологічного (емоційного) благопо-
луччя, загального сприйняття життя, працездатнос-
ті, фізичного благополуччя, особистісної реалізації, 
самообслуговування і незалежності дій та міжосо-
бистісної взаємодії.

Наявність у пацієнтів, які перенесли КХВ, іше-
мічних і неврологічних ускладнень, суттєво знижує 
ЯЖ пацієнтів у всіх сферах, при цьому відмінності у 
кількісних значеннях показників у таких пацієнтів 
статистично значущі (p<0,01) порівняно з групами 
пацієнтів без таких ускладнень. Найбільш суттєве 
погіршення ЯЖ у всіх сферах було виявлено у паці-
єнтів з інфарктом мозку у післяопераційний період, 
дещо менш суттєве – у пацієнтів з ознаками після-
операційної енцефалопатії, і найменше – у пацієнтів 
з ознаками когнітивної дисфункції. 

Виявлені закономірності слід враховувати під 
час розроблення лікувально-реабілітаційних та про-
філактичних заходів для пацієнтів з КХВ з післяопе-
раційними неврологічними ускладненнями.

Рис. 7. Кількісні показники за базовими шкалами 
методики оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації 
Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів, які перенесли КХВ, з 
ознаками когнітивної дисфункції та без неї
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за горизонталлю: 
1 – фізичне благополуччя; 2 – психологічне (емоційне) благополуччя; 
3 – самообслуговування і незалежність дій; 4 – працездатність;  
5 – Міжособистісна взаємодія; 6 – соціоемоційна підтримка;  
7 – громадська і службова підтримка; 8 – особистісна реалізація;  
9 – духовна реалізація; 10 – загальне сприйняття життя.

Рис. 8. Кількісні показники за інтегральними шкалами 
методики оцінки якості життя I. Mezzich et al. в адаптації 
Н.О. Марути (у балах) у пацієнтів, які перенесли КХВ, з 
ознаками когнітивної дисфункції та без неї
Примітки: квадратами позначено середні значення показників, 
горизонтальними рисками – 95% довірчий інтервал; за горизонталлю: 
І – суб’єктивне благополуччя/задоволеність; ІІ – виконання соціальних 
ролей; ІІІ – зовнішні життєві умови; ЯЖ – показник якості життя
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Діагностика та лікування первинного  
гіпотиреозу лікарем загальної практики – 
сімейним лікарем
О.В. Процюк
Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, м. Київ

Зниження функції щитоподібної залози зустрічається у 0,2–1% чоловіків та в 1,4–5% жінок у загальній популяції, а 
в осіб віком понад 60 років ще частіше – у 2,5% чоловіків та у 6% жінок. 
Гіпотиреоз у 95% випадків має первинну, тобто тиреогенну природу, лише 5% випадків припадають на центральний 
гіпотиреоз, пов’язаний із порушенням функції гіпофізу (недостатнє вироблення тиреотропного гормону) та гіпота-
ламусу (порушення синтезу тиреоліберину). 
Неспецифічність клінічних проявів гіпотиреозу є причиною обстеження пацієнта щодо рівня тиреоїдних гормонів 
при наданні первинної медичної допомоги. Отже, скринінг первинного гіпотиреозу є частою клінічною ситуацією у 
практиці лікаря загальної практики–сімейного лікаря. 
Згідно з «Настановою 00514. Гіпотиреоз» фінського медично-наукового товариства Duodecim Medical Publications 
Ltd, використання якої погоджено Наказом Міністерством охорони здоров’я України № 1422 від 29 грудня 2016 р., 
діагностика гіпотиреозу та лікування первинного гіпотиреозу є завданнями спеціалістів первинної медичної допомоги. 
Зниження функції щитоподібної залози може мати субклінічну та маніфестну форми, які виявляють під час аналізу 
результатів тиреоїдних гормонів та клінічних ознак захворювання, потребують різних підходів лікування. Лікарі 
призначають замісну терапію препаратами левотироксину натрію пацієнтам різних вікових груп та залежно від при-
чин, що призвели до гіпотиреозу. 
Пацієнтам віком до 55 років левотироксин натрію призначають у добовій дозі 1,6–1,8 мкг/кг маси тіла. Пацієнтам 
віком понад 55 років добову потребу у левотироксині натрію обчислюють з розрахунку 0,9 мкг/кг маси тіла, до ува-
ги беруться наявні серцево-судинні захворювання. При значному ожирінні розрахунок проводиться на «ідеальну» 
масу тіла. 
На прикладі чотирьох клінічних випадків представлено розрахунок дози та правила призначення левотироксину 
натрію. Також наведено тактику лікаря загальної практики–сімейного лікаря щодо контролю замісної терапії пре-
паратами левотироксину у пацієнтів з первинним гіпотиреозом.
Ключові слова: первинний гіпотиреоз, лікар загальної практики–сімейний лікар, замісна терапія, левотироксин.

Diagnosis and treatment of primary hypothyroidism in primary care
O.V. Protsiuk 

Decreased thyroid function occurs among 0,2–1% of men and 1,4–5% of women in the general population, and among people 
over 60 years among 2,5% of men and 6% of women. 
Hypothyroidism in 95% of cases is caused by thyroid disfunction (primary hypothyroidism), only 5% of cases are central 
hypothyroidism, associated with dysfunction of the pituitary gland (insufficient production of thyroid-stimulating hormone) 
and hypothalamus (impaired thyroliberin synthesis). 
Nonspecific clinical manifestations of hypothyroidism are the reason for examining the patient for thyroid hormone levels in 
primary care. 
Primary hypothyroidism screening is a common clinical situation in the general practitioner`s practice. According to Guideline 
00514. Hypothyroidism of the Finnish Medical Research Society Duodecim Medical Publications Ltd, the use of which is 
approved by the Order of the Ministry of Health of Ukraine № 1422 of December 29, 2016, diagnosis of hypothyroidism and 
treatment of primary hypothyroidism are the tasks of primary care professionals. 
Decreased thyroid function may have subclinical and manifest forms, which are detected in the analysis of the results of thyroid 
hormones and clinical signs of the disease, require different treatment approaches. There are the differences in the use of 
levothyroxine replacement therapy in patients of different ages and depending on the causes of hypothyroidism. 
Patients under 55 years old are prescribed levothyroxine sodium in a daily dose of 1,6–1,8 μg/kg body weight. In patients 
over 55 years old, the daily requirement of levothyroxine sodium is calculated at 0,9 μg/kg body weight, taking into account 
existing cardiovascular disease. If patients are obese, the calculation is made on the «ideal» weight. 
The calculation of the dose and rules of levothyroxine sodium prescription in primary care  are presented on the example of 
four clinical cases. The algorithm for  control levothyroxine replacement therapy in patients with primary hypothyroidism is 
also presented.
Keywords: primary hypothyroidism, general practitioner, replacement therapy, levothyroxine.
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Диагностика и лечение первичного гипотиреоза врачом общей практики–семейным 
врачом
О.В. Процюк

Снижение функции щитовидной железы встречается у 0,2–1% мужчин и у 1,4–5% женщин общей популяции, а у лиц 
старше 60 лет еще чаще (у 2,5% мужчин и 6% женщин). 
Гипотиреоз в 95% случаев имеет первичную, то есть тиреогенную природу, только 5% составляют случаи центрального 
гипотиреоза, связанные с нарушением функции гипофиза (недостаточная выработка тиреотропного гормона) и гипо-
таламуса (нарушение синтеза тиреолиберина). 
Неспецифичность клинических проявлений гипотиреоза является причиной определения уровня тиреоидных гормо-
нов при оказании первичной медицинской помощи, поэтому скрининг первичного гипотиреоза является частой кли-
нической ситуацией в практике врача общей практики–семейного врача. 
В соответствии с «Рекомендацией 00514. Гипотиреоз» финского медицинско-научного сообщества Duodecim Medical 
Publications Ltd, использование которой утверждено Приказом МЗ Украины № 1422 от 29 декабря 2016 г., диагностика 
гипотиреоза и лечение первичного гипотиреоза – задача специалистов первичного медицинского звена. 
Снижение функции щитовидной железы может иметь субклиническую либо манифестную формы, которые выявляют-
ся при анализе результатов тиреоидных гормонов и клинических признаков заболевания, требуют различных подходов 
в лечении. 
Пациентам в возрасте до 55 лет левотироксин натрия назначают в суточной дозе 1,6–1,8 мкг/кг массы тела, больным 
старше 55 лет суточную потребность в левотироксине натрия определяют из расчета 0,9 мкг/кг массы тела. Важно об-
ратить внимание на наличие сердечно-сосудистой патологии у пациента. 
На примере четырех клинических случаев представлен расчет дозы и правила применения левотироксина натрия. Так-
же приведена тактика врача общей практики–семейного врача относительно контроля заместительной терапии пре-
паратами левотироксина у пациентов с первичным гипотиреозом.
Ключевые слова: первичный гипотиреоз, врач общей практики–семейный врач, заместительная терапия, левотироксин.

Гіпотиреоз – клінічний синдром, який розвивається 
внаслідок тривалої та стійкої нестачі в організмі ти-

реоїдних гормонів та зниження їхніх біологічних ефек-
тів. За даними різних авторів, гіпотиреоз виявляють у 
0,2–1% чоловіків та в 1,4–5% жінок у загальній попу-
ляції [1, 2]. В осіб віком понад 60 років цю недугу діа-
гностують частіше – у 2,5% чоловіків та у 6% жінок [2].

У 95% випадків гіпотиреоз пов’язаний з нездатніс-
тю власне щитоподібної залози виробляти тиреоїдні 
гормони, тобто гіпотиреоз є первинним, або тиреоген-
ним. Найчастішою причиною первинного гіпотиреозу 
є аутоімунний тиреоїдит, первинний гіпотиреоз також 
розвивається після тиреоїдектомії або застосування 
радіоактивного йоду. Близько 5% випадків гіпотире-
озу представлені центральними формами, що розви-
ваються через недостатнє вироблення тиреотропного 
гормону (ТТГ) у гіпофізі (вторинний гіпотиреоз) або 
тиреоліберину у гіпоталамусі (третинний гіпотиреоз) 
[3]. Вкрай рідкісним є периферійний гіпотиреоз, що 
пов’язаний із резистентністю рецепторів тканин до ти-
реоїдних гормонів [4]. 

Згідно з Наказом МОЗ України № 1422 від 29 груд-
ня 2016 р., українські лікарі у своїй роботі можуть ви-
користовувати міжнародні клінічні протоколи, зокрема 
протоколи фінського медично-наукового товариства 
Duodecim Medical Publications Ltd. за умови, що заклад 
охорони здоров’я затвердив внутрішнім наказом вико-
ристання цих протоколів [5]. Відповідно до «Настанови 
00514. Гіпотиреоз» товариства Duodecim діагностику 
гіпотиреозу та лікування первинного гіпотиреозу про-
водять спеціалісти первинної медичної допомоги [6]. 

Клінічні прояви гіпотиреозу неспецифічні. Об-
стеження на наявність гіпотиреозу слід призначити 
пацієнту, який скаржиться на втому, закрепи, мерзля-
куватість, сухість шкіри, порушення оваріально-мен-
струального циклу, зниження пам’яті, уповільнення 
частоти серцевих скорочень [6, 7]. В осіб похилого віку 

гіпотиреоз може проявлятися когнітивними порушен-
нями, депресією [8]. 

Для діагностики первинного гіпотиреозу необхід-
но визначити концентрацію ТТГ у сироватці крові [8]. 
Якщо у щитоподібній залозі виробляється недостатня 
кількість тиреоїдних гормонів, то за принципом «не-
гативного зворотного зв’язку» рівень ТТГ буде під-
вищуватися [9]. Рівень ТТГ може незначно переви-
щувати верхню межу норми (в діапазоні від верхньої 
межі норми до 10  мОД/л), забезпечувати утримання 
секреції тиреоїдних гормонів на нижній межі норми, 
тоді йдеться про субклінічний гіпотиреоз. Суттєве під-
вищення рівня ТТГ та зниження вмісту тиреоїдних 
гормонів свідчать про маніфестний гіпотиреоз [6]. У 
випадку центрального гіпотиреозу (вторинного чи/та 
третинного) рівень ТТГ у крові нижче нижньої межі 
норми або у межах норми, проте не здатний впливати 
на рецептори тиреотропного гормону, рівень тиреоїд-
них гормонів знижений (табл. 1) [6]. 

Субклінічний гіпотиреоз може бути транзиторним 
станом, супроводжувати інфекційні захворювання, 
оперативні втручання, кровотечі; у таких випадках ме-
дикаментозне лікування не потрібне [6]. Субклінічний 
гіпотиреоз частіше спостерігається в йододефіцитних 
регіонах, потребує призначення препаратів калію йо-
диду у добовій дозі та підтвердження стійкості гормо-
нальних змін через 6–8 тиж [10, 11]. Препарати лево-
тироксину натрію призначають у випадку виявлення 
субклінічного гіпотиреозу під час вагітності [12]. 

Слід зазначити, що діапазон норми ТТГ під час 
вагітності змінюється залежно від терміну вагітнос-
ті, а саме: у І триместрі становить 0,1–2,5  мОД/л, у 
ІІ триместрі – 0,2–3,0  мОД/л, у ІІІ триместрі – 0,3–
3,5  мОД/л [13]. Субклінічний гіпотиреоз є приводом 
для визначення у пацієнта антитіл до тиреоїдної пе-
роксидази, тобто виключення чи підтвердження ауто-
імунного тиреоїдита [3, 6].
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Маніфестний гіпотиреоз є показанням для призна-
чення замісної терапії препаратами тиреоїдних гормо-
нів. На сьогодні застосування препаратів левотирокси-
ну натрію рекомендується в якості препарату вибору 
для компенсації гіпотиреозу через високий профіль 
безпеки, простоту застосування, тривалий період на-
піввиведення та низьку ціну [14]. Препарати трийод-
тироніну можна призначати хворим, у яких розвинула-
ся тиреоїдна кома, заради отримання швидкого ефекту 
та в разі резистентності до препаратів левотироксину. 
Існують комбіновані препарати тиреоїдних гормонів: 
тиреотом (містить 40  мкг левотироксину натрію та 
10 мкг трийодтироніну), тиреотом-форте (120 мкг ле-
вотироксину натрію та 30 мкг трийодтироніну), тирео-
комб (70 мкг левотироксину натрію, 10 мкг трийодти-
роніну та 150 мкг калію йодиду) [15].

Доза левотироксину натрію залежить від причини 
гіпотиреозу та підбирається індивідуально. Пацієнтам 
молодше 55 років за відсутності серцево-судинних за-
хворювань левотироксин натрію призначають у добо-
вій дозі 1,6–1,8 мкг/кг маси тіла; хворим віком понад 
55 років або пацієнтам із серцево-судинними захво-
рюваннями – 0,9 мкг/кг маси тіла; при значному сту-
пені ожиріння розрахунок слід зробити на «ідеальну» 
масу тіла [16]. Якщо зниження функції щитоподібної 
залози спричинив аутоімунний тиреоїдит, потреба в 
левотироксині натрію визначається як 1,6 мкг/кг «іде-
альної» маси тіла пацієнта, проте залежить від того, 
якою мірою у пацієнта збережена секреція тиреоїдних 
гормонів [3, 6]. 

У випадку тиреоїдектомії чи застосування радіо
йодтерапії доза левотироксину натрію становить 
100–200  мкг на добу [6], повну замісну дозу призна-
чають наступного дня після операції. Препарат при-
ймають натще за 30 хв до сніданку, обов’язково зранку 
(до 12:00); терапевтичний ефект спостерігається через 
7–12 днів, протягом того самого часу зберігається дія 
після відміни препарату; клінічний ефект при гіпоти-
реозі виявляється через 3–5 діб від початку вживання 
левотироксину натрію [16]. 

У випадку збільшення або зменшення дози контроль 
рівня ТТГ при первинному гіпотиреозі здійснюється 
через 6–8 тиж (або через 4 тиж за С. Schalin-Jäntti та 
співавт. [6]). При досягненні компенсації гіпотиреозу 
контроль ТТГ рекомендують здійснювати кожні 1–2 
роки [6], проте є пацієнти, у яких потреба левотирок-
сину натрію у холодну пору року вище, а у спекотну 
– нижче, тому контроль ТТГ протягом першого року 
лікування слід проводити перед початком зимового та 
літнього періоду. 

Лікування маніфестного гіпотиреозу не можна по-
чинати із застосування повної замісної дози левоти-
роксину натрію. Початкову дозу для пацієнтів моло-
дого віку, яка становить 25 мкг/добу (або 50 мкг/добу 
за С. Schalin-Jäntti та співавт. [6]), призначають на 5–7 
днів; при добрій переносимості початкової дози збіль-
шуємо її на 25 мкг/добу кожні 5–7 днів до запланова-
ної дози. Для контролю компенсації гіпотиреозу оці-
нюємо рівень ТТГ у крові через 6–8 тиж від дня, коли 
пацієнт почав отримувати повну дозу левотироксину 
натрію, за результатами контрольного рівня ТТГ за по-
треби збільшуємо чи зменшуємо дозу.

Клінічний випадок 1
У жінки віком 35 років діагностовано аутоімун-

ний тиреоїдит, гіпотиреоз; ТТГ – 18,3 мОД/л (норма – 
0,4–4,0 мОД/л), тироксин вільний 0,68 нг/дл (норма –  
0,93–1,7  нг/дл). Оскільки маса тіла жінки становить 
55 кг, то необхідна доза левотироксину натрію стано-
вить 88 мкг/добу (з розрахунку 1,6 мкг/кг) [16]. Пре-
парат левотироксин натрію представлений різними до-
зами (25 мкг, 50 мкг, 75 мкг, 100 мкг, 125 мкг, 150 мкг, 
175 мкг, 200 мкг) для зручності пацієнта; для титрації 
дози можна обрати дозування 25 мкг. 

Отже, перший тиждень лікування пацієнтка при-
йматиме 25 мкг левотроксину натрію за 30 хв до сні-
данку, другий тиждень – 50 мкг, починаючи з третього 
тижня – 75 мкг на добу. Контроль рівня ТТГ у крові 
рекомендуємо через 8  тиж від моменту призначення 
лікування (через 6  тиж від дня призначення повної 
дози препарату). Слід пам’ятати, що потреба пацієнт-
ки у левотироксині натрію була визначена як 88 мкг/
добу, натомість прийматиме вона 75  мкг/добу, адже 
підбираючи дозу левотироксину натрію, ми надаємо 
перевагу меншій дозі, а не більшій (з метою уникнення 
передозування препарату). 

Наприклад, через 8  тиж лікування рівень ТТГ у 
крові становить 1,8  мОД/л, тобто доза препарату пі-
дібрана правильно, слід продовжити лікування у тій 
самій дозі. Протягом першого року вживання левоти-
роксину натрію контроль рівня ТТГ слід призначати 
перед спекотним та холодним періодом року (у наших 
широтах це кінець травня та листопада).

Уявімо, що через 8 тиж від початку лікування рівень 
ТТГ в крові не нормалізувався, а становив 7,8 мОД/л, 
тобто доза препарату недостатня, необхідно збільши-
ти її до 100 мкг/добу, наступний контроль ТТГ крові 
призначити через 6 тиж. Якщо нормалізація рівня ТТГ 
не відбувається при застосуванні розрахованої для па-
цієнта дози левотироксину натрію, слід з’ясувати, чи 

Форма гіпотиреозу Рівень гормонів
Тактика лікаря загальної  

практики–сімейного лікаря

Субклінічний гіпотиреоз
ТТГ незначно підвищений

Тироксин вільний у межах норми
Підтвердити гормональні зміни через 6–8 тиж; 

визначити рівень антитіл до тиреоїдної пероксидази

Маніфестний гіпотиреоз
ТТГ підвищений

Тироксин вільний знижений
Призначити замісну терапію препаратами тиреоїдних 

гормонів (левотироксин натрію)

Центральний гіпотиреоз
ТТГ знижений або в межах норми

Тироксин вільний знижений
Направити пацієнта до закладу спеціалізованої 

медичної допомоги

Таблиця 1
Диференційна діагностика форм гіпотиреозу і тактика лікаря загальної практики–сімейного лікаря
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дотримується пацієнт правил вживання препарату, 
чи не приймає протягом 4  год препарати, що містять 
кальцій, залізо, алюміній, які знижують біодоступність 
левотироксину натрію [17–19].

Для пацієнтки дітородного віку актуальною буде 
бесіда щодо можливості планування вагітності після 
компенсації гіпотиреозу, відсутності шкідливих ефек-
тів препарату на плід та неприпустимості зниження 
дози левотироксину натрію чи відміни препарату під 
час вагітності [12, 20–22]. Для настання вагітності на 
тлі вживання левотироксину натрію оптимальним 
вважається рівень ТТГ менше 2,5 мОД/л [12]. Під час 
вагітності контроль рівня ТТГ у крові необхідно про-
вести у І триместрі та звернутися до лікаря з питань 
корекції дози препарату, адже потреба в левотироксині 
натрію під час вагітності збільшується [12, 23].

У старшому віці відбувається фізіологічне знижен-
ня секреції тиреоїдних гормонів, натомість чутливість 
рецепторів периферійних тканин підвищується, тому 
замісна терапія левотироксином натрію у таких паці-
єнтів має певні особливості [8]. Пацієнтам віком понад 
55 років препарат призначають з розрахунку 0,9 мкг/
маси тіла [16], при лікуванні маніфестного гіпотиреозу 
початкова доза удвічі менша, ніж у пацієнтів молодого 
віку (12,5 мкг/на добу або 25 мкг/добу за С. Schalin-
Jäntti та співавт. [6]), враховуються наявні серцево-
судинні захворювання пацієнта. Досить часто спо-
стерігається компенсація маніфестного гіпотиреозу 
при застосуванні низьких доз левотироксину натрію 
(25–50 мкг/добу). 

Рекомендації Європейської тиреоїдологічної асоці-
ації з лікування зниження функції щитоподібної зало-
зи в осіб віком понад 65 років наведені у табл. 2.

Клінічний випадок 2
Жінка, 71 рік, у 2019 р. перенесла інфаркт міокарда 

(приймає бісопролол 2,5 мг, раміприл 2,5 мг, торасемід, 
кислоту ацетилсаліцилову, розувастатин  5 мг). Під час 
проведення УЗД щитоподібної залози виявлено ознаки 
аутоімунного тиреоїдиту, ТТГ – 5,121 мОД/л (норма – 
0,27–4,2 мОД/л). У пацієнтки субклінічний гіпотиреоз, 
для підтвердження аутоімунного тиреоїдиту необхідно 
визначити рівень антитіл до тиреопероксидази у крові 
[3, 6]. Потреби у замісній терапії на сьогодні немає з ура-
хуванням віку пацієнтки та анамнезу серцево-судинної 
патології. Рекомендовано контролювати рівень ТТГ 1 
раз на рік або частіше у разі появи симптомів гіпотире-
озу, проводити УЗД щитоподібної залози 1 раз на рік. 

Частою клінічною ситуацією у практиці сімейного 
лікаря є контроль компенсації післяопераційного гі-

потиреозу. Лікар загальної практики–сімейний лікар 
може його здійснювати, якщо причиною тиреоїдекто-
мії не було злоякісне новоутворення, або ж пацієнт, 
прооперований з приводу злоякісного новоутворення, 
вже не спостерігається у закладі спеціалізованої ме-
дичної допомоги [24].

Клінічний випадок 3
Чоловік, 59 років, звернувся зі скаргами на го-

ловний біль, підвищення артеріального тиску до 
160/90 мм рт.ст., прискорене серцебиття. У 2008 році 
переніс тиреоїдектомію з приводу дифузного токсич-
ного зоба, приймає левотироксин натрію 175 мкг/добу. 
Результати аналізу крові на тиреоїдні гормони: ТТГ – 
0,01  мОД/л (норма 0,27–4,2  мОД/л), тироксин віль-
ний – 1,76 нг/дл (норма – 0,93–1,7 нг/дл). 

У пацієнта діагностовано післяопераційний гіпо-
тиреоз, але через надмірну дозу левотироксину натрію 
він перебуває у стані медикаментозного гіпертиреозу, 
про що свідчить підвищений рівень тироксину вільно-
го та подавлений рівень ТТГ. Необхідно рекомендува-
ти зменшити дозу левотироксину натрію на 25 мкг на 
добу, через 6 тиж здійснити контроль рівня гормонів і 
якщо рівень ТТГ буде нижче нижньої межі норми, то 
продовжити зниження дози препарату.

Клінічний випадок 4
Жінка, 30 років, тиреоїдектомія у листопаді 2020 р., 

радіойодтерапія у лютому 2021 р., сканування з радіо
активним йодом у вересні 2021 р. (довідки про опера-
цію, патогістологічне дослідження, радіойодтерапію 
не надано). З вересня по листопад приймала 150 мкг 
левотироксину натрію, відзначала серцебиття, дратів-
ливість, неможливість набрати масу тіла. 

Рівень ТТГ від 12.11.2021 р. – 0,045 мОД/л (нор-
ма – 0,27–4,2 мОД/л); після отримання результатів 
самостійно знизила дозу препарату до 100  мкг на 
добу. Зі слів пацієнтки, вона була прооперована з 
приводу злоякісного новоутворення щитоподібної 
залози, наслідком комбінованого лікування (тире-
одектомії у 2020  р., радіойодтерапії у 2021  р.) став 
гіпотиреоз, важка форма. 

У цьому випадку не потрібно змінювати дозу пре-
парату на рівні первинної медичної допомоги, слід 
призначити контроль рівня ТТГ у крові та рекомен-
дувати звернутися у спеціалізований заклад, адже у 
таких пацієнтів рекомендовано утримання рівня сиро-
ваткового ТТГ нижче референтного діапазону (на рів-
ні 0,05–0,1  мОд/л) [24]. Слід нагадати, що не можна 
самостійно змінювати дозу препарату.

Рівень ТТГ Рекомендації

0,4–4,4 Нормальне референтне значення

4,5–6,9 Лікування левотироксином натрію не рекомендовано

7–9,9 Розглянути застосування левотироксину натрію

>10
Застосувати левотироксин натрію для запобігання розвитку клінічного гіпотиреозу, серцевих 

ускладнень, серцево-судинної смертності

Таблиця 2
Застосування препаратів левотироксину натрію у пацієнтів віком понад 65 років
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ВИСНОВКИ
1. Обстеження пацієнта з тиреоїдною патологією – 

часта клінічна ситуація у практиці лікаря загальної прак-
тики–сімейного лікаря в Україні. Використовуючи мож-
ливості нормативної бази, сімейний лікар самостійно 
формує маршрут пацієнта, виявляє порушення функції 

щитоподібної залози, визначає достатність замісної тера-
пії у випадку первинного гіпотиреозу [3, 6, 25]. 

2. Наведені клінічні випадки демонструють відмін-
ності у призначенні замісної терапії левотироксином 
натрію, контролю компенсації гіпотиреозу у різних 
клінічних ситуаціях. 
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Ураження серця при цукровому діабеті 
(Огляд літератури)
Л.В. Шкала 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Цукровий діабет (ЦД) є однією з нагальних медико-соціальних проблем охорони здоров’я в усьому світі. Осно-
вною причиною смертності у пацієнтів із ЦД є ураження серцево-судинної системи, що призводить до суттєвого 
погіршення якості та тривалості життя. 
Мета огляду наукової літератури – проаналізувати частоту, механізми і прояви уражень серця у хворих на ЦД.
Значна кількість сучасних робіт присвячена діагностиці і лікуванню ускладнень ЦД, серед яких вагоме місце посі-
дає діабетична кардіоміопатія (ДК). За даними багатьох авторів, ураження серця при ЦД пов’язані з формуванням 
ДК, коморбідною ішемічною хворобою серця та артеріальною гіпертензією. ДК фіксують у 16,8–54% хворих на ЦД 
як самостійний фактор, який збільшує ризик смерті на 50–60%. 
Діагностиці і лікуванню ДК присвячені численні наукові дослідження, в яких акцентується на тому, що для знижен-
ня кардіоваскулярних захворювань та смертності у хворих на ЦД необхідно, передусім, досягнути контролю глі-
кемії. Важливу роль також відіграють діабетичний анамнез, вік пацієнта, супутні захворювання, атеросклеротичні 
ураження, тютюнопаління, наявність надмірної маси тіла або ожиріння.
Головними аспектами проблеми розвитку та впливу ЦД на здоров’я та життя пацієнтів є несвоєчасна діагностика цього за-
хворювання, його багатофакторний патогенез, прогресуючий перебіг та важкість ускладнень. Внаслідок ранніх ускладнень 
та втрати працездатності дослідження морфофункціональних змін міокарда при ЦД є надзвичайно актуальними, позаяк 
міокардіопатія може зумовлювати ризик розвитку інфаркту міокарда та виникнення серцевої недостатності.
Стрімке зростання кількості хворих на ЦД, багато з яких помирають від серцево-судинних ускладнень, перетворює про-
блему діабетичного ураження серця на одну з актуальних проблем охорони здоров’я. Лікування цих хворих має включа-
ти корекцію вуглеводного обміну, контроль ліпідного складу крові, заходи, спрямовані на боротьбу з ішемією міокарда, 
з порушеннями його метаболізму та ризиком розвитку серцевої недостатності.
Ключові слова: цукровий діабет, діабетичне серце, серцева недостатність.

Heart involvement in diabetes mellitus patients  (Literature review)
L.V. Shkala 

Diabetes mellitus (DM) is one of the most significant medical and social health problems worldwide. The main cause of death 
in patients with DM is cardiovascular diseases, which leads to the significant decrease in quality of life and life expectancy.
The aim of this literature  review is analyze of the frequency, mechanisms and manifestations of heart disease in diabetes  patients.
A significant amount of the modern researches is devoted to the diagnosis and treatment of the diabetes complications, includ-
ing diabetic cardiomyopathy (DC). According to many authors, heart disease in diabetes is associated with the formation of 
DC, comorbid coronary heart disease and arterial hypertension. DC occurs in 16.8–54% of patients with diabetes and is an 
independent factor which increases the death risk by 50–60%.
Numerous scientific studies have been devoted to the diagnosis and treatment of DC, emphasizing that in order to reduce 
cardiovascular disease and mortality in patients with diabetes, it is necessary, above all, to achieve glycemic control. Diabetic 
history, age, comorbidities, atherosclerotic lesions, smoking, overweight or obesity also play an important role.
The main aspects of the development and impact of diabetes on the health and life of patients are the untimely diagnosis of 
this disease, its multifactorial pathogenesis, progressive course and severity of complications. Due to development of the early 
complications and disability, studies of morphofunctional changes in the myocardium in diabetes are extremely relevant, as 
cardiomyopathy may increase the risk of myocardial infarction and heart failure.
The rapid increase in the number of patients with diabetes, many of whom die from cardiovascular complications, makes 
the problem of diabetic heart disease one of the most pressing health problems. Treatment of these patients should include 
correction of carbohydrate metabolism, control of blood lipid composition, decrease in myocardial ischemia, correction of the 
myocardial metabolism and the risk of heart failure.
Keywords: diabetes mellitus, diabetic heart, heart failure.

Поражения сердца при сахарном диабете (Обзор литературы)
Л.В. Шкала 

Сахарный диабет (СД) является одной из неотложных медико-социальных проблем здравоохранения во всем мире. 
Основной причиной смертности у пациентов с СД является поражение сердечно-сосудистой системы, что приводит к 
существенному ухудшению качества и продолжительности жизни. 
Целью обзора научной литературы был анализ частоты, механизмов и проявлений поражений сердца у больных СД. 
Значительное количество современных работ посвящено диагностике и лечению осложнений СД, среди которых зна-
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чимое место занимает диабетическая кардиомиопатия (ДК). По мнению многих авторов, поражения сердца при СД 
связаны с формированием ДК, коморбидной ишемической болезнью сердца и артериальной гипертензией. ДК фикси-
руют у 16,8–54% больных СД как самостоятельный фактор, увеличивающий риск смерти на 50–60%. 
Диагностике и лечению ДК посвящены многочисленные научные исследования, в которых внимание акцентируется 
на том, что для снижения кардиоваскулярных заболеваний и смертности у больных СД необходимо, прежде всего, 
достичь контроля гликемии. Важную роль также играют диабетический анамнез, возраст пациента, сопутствующие 
заболевания, атеросклеротические поражения, курение, наличие избыточной массы тела или ожирение. 
Главными аспектами проблемы развития и влияния СД на здоровье и жизнь пациентов являются несвоевременная ди-
агностика этого заболевания, его многофакторный патогенез, прогрессирующее течение и тяжесть осложнений. Вслед-
ствие ранних осложнений и потери работоспособности исследования морфофункциональных изменений миокарда 
при СД чрезвычайно актуальны, так как миокардиопатия может обуславливать риск развития инфаркта миокарда и 
возникновения сердечной недостаточности. 
Стремительный рост числа больных СД, многие из которых погибают от сердечно-сосудистых осложнений, превращает 
проблему диабетического поражения сердца в одну из актуальнейших проблем здравоохранения. Лечение этих больных 
должно включать коррекцию углеводного обмена, контроль липидного состава крови, мероприятия, направленные на 
борьбу с ишемией миокарда, с нарушениями его метаболизма и с риском развития сердечной недостаточности.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическое сердце, сердечная недостаточность.

Цукровий діабет (ЦД) – одне з найбільш пошире-
них ендокринних захворювань з високим ризиком 

серцево-судинних захворювань [1]. У світі зареєстро-
вано 537  млн хворих на ЦД (IDF Atlas 10th edition, 
2021), хронічні ускладнення якого спричинюють зни-
ження якості і тривалості життя та можуть призвести 
до ранньої інвалідизації [2–4]. Питому вагу серед хро-
нічних ускладнень посідають ураження серця при ЦД 
2-го типу, які експерти ВООЗ рекомендують називати 
діабетичною кардіоміопатією (ДК).

Метою оляду наукової літератури було з’ясування 
частоти, аналіз механізмів і проявів уражень серця у 
хворих на цукровий діабет.

ДК фіксують, за даними різних авторів, у 16,8–54% 
хворих на ЦД як самостійний фактор, який збільшує 
ризик смерті на 50–60% [5–8]. Водночас навіть доклі-
нічна стадія ДК суттєво погіршує прогноз життя [5, 
7, 9, 10]. Наявність ЦД у пацієнтів зумовлює високу 
смертність від серцево-судинної патології, яка у 2–3 
рази перевищує рівень смертність без наявних симп-
томів діабету [1, 11, 12]. У патогенезі ДК значну роль 
відіграють багато факторів, зокрема, мікроангіопатії,  
розвиток діабетичної нейропатії (ДН), що належить до 
клінічних проявів «пізнього діабетичного синдрому». 
Відомо, що ураження нервової системи при ЦД є ре-
зультатом взаємодії метаболічних, судинних, дизімун-
них і генетичних чинників [13]. 

Головним фактором розвитку та прогресування ДН є 
хронічна гіперглікемія, яка пов’язана з декомпенсацією 
ЦД [14]. Важливу роль відіграють діабетичний анамнез, 
вік пацієнта, супутні захворювання, атеросклеротичні 
ураження, тютюнопаління, наявність надмірної маси 
тіла або ожиріння, гіперліпідемія з дисліпідемією. Де-
фіцит інсуліну і гіперглікемія спричиняють глікозилю-
вання білків базальних мембран дрібних судин, нерво-
вих волокон з утворенням глікозильованих комплексів, 
які призводять до посилення процесів пероксидації з 
розвитком оксидативного стресу, активації протеїнкі-
нази С, факторів росту, цитокінів з ендотеліальною дис-
функцією та прокоагуляційними змінами. 

В умовах тривалої гіперглікемії виникає нефермен-
тативне глікозилювання еритроцитарних білків, що по-
гіршує транспорт кисню еритроцитами і призводить до гі-
поксії тканин з розвитком дисфункції різних органів [15].  

Відбувається набряк нервових волокон, що призводить 
до порушення провідності, порушення неврального 
кровотоку, демієлінізації та нейронального апоптозу. 
Збільшується активність альдозоредуктази, що зменшує 
утворення глутатіону. Він є одним із важливих антиок-
сидантів, який знижує кількість вільних радикалів через 
розвиток окислювального стресу. Недостатність оксиду 
азоту додатково погіршує кровопостачання нерва [16]. 

Через надмірну глікемію активується поліоловий шлях 
метаболізму глюкози, активність якого регулюється вну-
трішньоклітинною концентрацією глюкози і не потребує 
наявності інсуліну. Кінцеві продукти обміну глюкози сор-
бітоловим шляхом накопичуються всередині клітини, зу-
мовлюючи внутрішньоклітинну гіперосмолярність. Про-
дукти пероксидації здатні впливати на біологічні ефекти 
інсуліну, що поглиблює порочне коло цього патологічного 
процесу [15]. Накопичення сорбітолу і фруктози у шванів-
ських клітинах периферичних нервів супроводжується, 
зокрема, зниженням вмісту в них таурину [14]. 

У патогенезі ДН також має значення зниження 
рівня міоінозитолу з наступним зменшенням синтезу 
фосфоінозитидів (компонентів мембран нервових клі-
тин) та пригніченням активності Nа+, К+-АТФази, що 
призводить врешті-решт до зниження енергетичного 
обміну і порушення проведення нервового імпульсу. У 
результаті розвивається дегенерація, сегментарна де-
мієлінізація чи аксонопатія [16]. 

Суттєву роль відіграє розвиток мікроангіопатій. Ви-
никнення мікроангіопатій пов’язують з ендотеліопатія-
ми. Порушення синтезу тріозофосфатів, простацикліну 
й оксиду азоту супроводжується посиленням ішемії, що 
проявляється дифузною діабетичною мікроангіопатією. 
Через потовщення базальної мембрани ендоневральних 
капілярів погіршується периваскулярна іннервація, 
а відсутність адекватного кровопостачання нервових 
волокон у нервовій тканині спричинює прогресування 
дистрофії [16]. В умовах гіперглікемії збільшується кон-
центрація діацилгліцеролу, який активує протеїнкінази 
С та синтез прозапальних цитокінів, що також спричи-
нює розвиток судинної дисфункції [5]. 

Останнім часом був з’ясований феномен «метаболічної 
пам’яті», який відображає довготривалі метаболічні зміни, 
що спричинюють розвиток запальних процесів з ендотелі-
опатіями та наступну автономну дисфункцію [11]. 
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Загалом у формуванні діабетичного серця відбу-
ваються істотні порушення серцевого метаболізму, 
мітохондріальна дисфункція, оксилювальний стрес, 
запалення в клітинах міокарда з наступним апопто-
зом і нейрогуморальними змінами. ДК пов’язана з по-
рушеннями структури та функції серця, що навіть не 
залежать від макросудинних ускладнень ЦД [17–19]. 

ДК пов’язана зі зниженням активності АТФази мі-
озину. Це спричинює уповільнення скоротливості міо-
карда, порушення діастолічного розслаблення, до чого 
причетно ймовірно підвищення внутрішньоклітинно-
го кальцію, що пов’язано з пошкодженням білків, ке-
руючих обміном кальцію, а також змінами чутливості 
міофібрил до іонів Ca2+ [19–23].

Звісно, на функцію серця впливають і нейрогумо-
ральні фактори. Загальновизнано, що ренін-ангіотензин-
альдостеронова система (РААС) [19, 21, 24, 25] і система 
ендотеліну [26, 27] підвищують активність за умов наяв-
ного ЦД, а внаслідок збільшення постнавантаження ак-
тивації системи РААС можливий вплив безпосередньо 
на міокард, що спричиняє ремоделювання серця. 

У пацієнтів з наявним ЦД істотно збільшується ри-
зик розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС). Резуль-
татом наявної ДК у пацієнтів ІХС, зокрема нестабільна 
стенокардія та інфаркт міокарда, мають деякі особли-
вості перебігу, а саме: частота розвитку ІХС у чоловіків 
і жінок однакова; загальна смертність від інфаркту мі-
окарда у чоловіків вдвічі вище, а у жінок – втричі, ніж 
у загальній популяції. Також дуже часто фіксують по-
вторні інфаркти, безбольові форми з нерідким виник-
ненням раптової смерті. Не менш часто виникає ліво-
шлуночкова дисфункція, аритмії. Інколи провокується 
розвиток гострих порушень мозкового кровообігу і па-
діння клубочкової фільтрації, що може розглядатися в 
якості маркера незадовільного прогнозу. 

Слід зазначити можливість розвитку так званого 
кардіометаболічного континууму: глюкозотоксич-
ність, ліпотоксичність та інсулінорезистентність ра-
зом з діабетичною мікроангіопатією призводять до 
діабетичної кардіоміопатії. Внаслідок цього уража-
ються мітохондрії, настає гібернація кардіоміоцитів, 
що супроводжується декомпенсацією ЦД, коморбід-
ними станами – ІХС та артеріальною гіпертензією [7]. 
Варіабельність серцевого ритму з розвитком аритмій, 
порушень провідності суттєво підвищують ризик ін-
фаркту міокарда у пацієнтів з ЦД.

Отже, існує дві основні форми ураження серця при ЦД:
• �ДК (некоронарогенного генезу) 
• �ІХС (коронарогенного генезу).
З часом у більшості пацієнтів розвивається серцева 

недостатність (CН), яка клінічно на фоні ЦД часто дов-
го не маніфестується. Доведено, що навіть у пацієнтів 

з компенсованим ЦД наявний деякий ступінь серцевої 
дисфункції [28]. Слід зауважити, що ознакою діабетич-
ного серця є ураження лівого шлуночка, причому саме 
діастолічна дисфункція – це один з найперших симпто-
мів, який виявляють набагато раніше, ніж систолічну 
дисфункцію лівого шлуночка [17, 19, 29]. Водночас саме 
МРТ вважається «золотим стандартом» для оцінюван-
ня функції серця [30, 31]. Перші ознаки діастолічної 
дисфункції пов’язані з уповільненням наповнення та 
розслаблення лівого шлуночка без порушень фракції 
викиду [31]. Крім того, можна орієнтуватись на показ-
ники співвідношення Е/А та час релаксації шлуночків 
[32, 33], продольну деформацію лівого шлуночка при 
збереженій фракції викиду [29, 31, 34, 35]. Якщо на по-
чатку відсутня маніфестація СН, то згодом з’являються 
клінічні прояви. Саме тоді можна говорити про діабе-
тичне серце, хоча тяжкі форми СН зумовлені не тільки 
ДК, а й супутніми ІХС та артеріальною гіпертензією. 
Саме цю комбінацію порушень називають «кардіоток-
сичною тріадою», яка завершується потужними фіброз-
ними та кардіосклеротичними ураженнями. 

Сьогодення характеризується постарінням насе-
лення. Враховуючи значну поширеність ЦД і дані Фре-
мінгемського дослідження (50 років тому), в якому був 
визначений взаємозв’язок між ЦД та СН, прогнозу-
ється епідемія серцевої недостатності, яка насамперед 
зумовлена формуванням діабетичного серця [36]. До 
того ж СН у 2,5 раза частіше розвивається за наявного 
ЦД, особливо у жінок незалежно від віку та супутніх 
захворювань [30, 37]. ЦД розглядається як незалеж-
ний предиктор несприятливого прогнозу щодо життя 
[38]. На жаль, сучасні методи лікування СН, спричи-
неної ЦД, не завжди мають достатню ефективність, 
враховуючи нову еру застосування інгібіторів натрій-
залежного котранспортеру глюкози 2-го типу [39, 40].

ВИСНОВКИ
Дисметаболічні порушення є підґрунтям до розви-

тку хронічних діабетичних ускладнень, що формують, 
зокрема, діабетичне серце. Діабетична кардіоміопатія 
разом з коронарогенними ураженнями спричинює 
прогностично несприятливий перебіг ішемічної хво-
роби серця, артеріальної гіпертензії, розвитку синдро-
му важких порушень ритму і провідності. Діабетичне 
серце супроводжується розвитком серцевої недостат-
ності, яка вперше реєструється за умови наявної діа-
столічної дисфункції лівого шлуночка. 

Отже, багатокаскадні порушення у пацієнтів з цу-
кровим діабетом, які охоплюють не тільки метаболіч-
ні, а й морфофункціональні та нейрогуморальні ланки, 
зумовлюють високу смертність від серцево-судинної 
патології. 
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