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Коментуючи проблемні питання гострого 
коронарного синдрому в світлі рекомендацій 
2023
В. З. Нетяженко, Т. Й. Мальчевська, О. М. Плєнова, Л. В. Шкала, М. C. Бабенко 
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ

Оприлюднені Європейським товариством кардіологів у 2023 році рекомендації з діагностики та лікування гостро-
го коронарного синдрому (ГКС) стали потужним інструментом при веденні хворих із дестабілізацією ішемічної 
хвороби серця, при якій саме ГКС нерідко є дебютом захворювання. 
Метою огляду було ознайомлення широкого загалу практичних лікарів із новими положеннями Рекомендацій Євро-
пейського товариства кардіологів (2023) з діагностики та маршрутизації пацієнта з гострим коронарним синдромом. 
Проведено порівняльний аналіз ключових положень європейських керівництв останніх років щодо початкового 
етапу ведення хворого з ГКС. 
У керівництві Європейського товариства кардіологів (2023) велика увага приділяється гендерним відмінностям 
кардіальних і позакардіальних симптомів у клінічній картині ГКС. Запропоновані методи діагностики виявились 
валідними і доступними, швидко відтворюваними. Представлений чіткий план маршрутизації пацієнта при різних 
сценаріях ГКС з урахуванням стратифікації ризику. При виборі методу реперфузії у хворих з інфарктом міокар-
да з елевацією сегмента ST наголошується на скороченні часу загальної ішемії від моменту першого медичного 
контакту при самозверненні чи при виклику карети швидкої медичної допомоги. 
Стратифікація ризику є чи не найголовнішою при виборі тактики ведення пацієнта із ГКС без елевації сегмента 
ST. В об’єднаних рекомендаціях рутинна ЕКГ залишається найшвидшим, легко відтворюваним методом діагности-
ки гострого порушення коронарного кровообігу. Вперше в представленій редакції документу в групі високого ри-
зику при ГКСбпST розширено спектр ЕКГ-проявів, які потенційно можуть свідчити про найбільш несприятливий 
перебіг, що потребує нагального проведення коронарографії для уточнення анатомії та об’єму ураження. Уточ-
нена роль високочутливих методів лабораторної діагностики, зокрема тропоніну в конкретизованому часовому 
проміжку. Звертається увага на відсутність динамізму його значень при багатьох інших невідкладних станах, що 
нерідко утруднює диференційну діагностику. Проведення ЕхоКГ-дослідження при ускладненому ГКС не повинно 
впливати на час доправлення пацієнта в катетеризаційну лабораторію. Наголошується на сучасних методах діа-
гностики, таких як МРТ, оптична когерентна томографія, внутрішньосудинний ультразвук.
Об’єднання в одному документі рекомендацій з різних форм ГКС певною мірою спростило сприйняття загальних 
підходів до ведення цієї категорії хворих. Основною метою менеджменту ГКС на початкових етапах ведення за-
лишається якомога раннє відновлення коронарного кровотоку. 
Ключові слова: гострий коронарний синдром, методи діагностики, реперфузія, маршрутизація пацієнта, стратифі-
кація ризику.

Сommenting on problematic issues of acute coronary syndrome in highlight recommendations 2023
V. Z. Netiazhenko, T. Y. Malchevska, O. M. Plienova, L. V. Shkala, M. S. Babenko

The recommendations for the diagnosis and treatment of acute coronary syndrome (ACS), published by the European 
Society of Cardiology in 2023, have become a powerful tool in the management of patients with destabilized coronary heart 
disease, in which ACS is often the debut of the disease. 
The purpose of the review was to familiarize the general public with the new postulates of the European Society of 
Cardiology Recommendations (2023) on diagnosis and routing of a patient with an acute coronary syndrome.
A comparative analysis was conducted of the key provisions of European guidelines of recent years regarding the initial 
stage of management of a patient with ACS.
In the guidelines of the European Society of Cardiology (2023), much attention is paid to gender differences in cardiac and 
extracardiac symptoms in the clinical picture of ACS. The proposed diagnostic methods proved to be valid and accessible, 
quickly reproducible. A clear patient routing plan is presented in various scenarios of ACS, taking into account risk stratification. 
When choosing a reperfusion method in patients with ST-elevation myocardial infarction, emphasis is placed on reducing 
the time of total ischemia from first medical contact during self-referral or when an ambulance is called. Risk stratification 
is perhaps the most important when choosing the tactics of managing a patient with ACS without ST segment elevation. 
In the combined guidelines, the routine ECG remains the fastest, most reproducible method for diagnosing acute coronary 
syndrome.For the first time in the presented edition of the document, in the high-risk group with non ST-elevation ACS, 
the spectrum of ECG manifestations has been expanded, which can potentially indicate the most unfavorable course, 
requiring urgent coronary angiography to clarify the anatomy and volume of the lesion. The role of highly sensitive 
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methods of laboratory diagnostics, in particular troponin in a specific time period, is clarified. Attention is drawn to the 
lack of dynamism of its values in many other urgent conditions, which often complicates differential diagnosis. Conducting 
an echocardiogram in case of complicated ACS should not affect the time of delivery of the patient to the catheterization 
laboratory. Modern diagnostic methods such as magnetic resonance imaging, optical coherence tomography, intravascular 
ultrasound are emphasized.
The combination of recommendations from various forms of GCS in one document simplified the perception of general 
approaches to the management of this category of patients to a certain extent. The main goal of ACS management in the 
initial stages of management remains the early restoration of coronary blood flow.
Keywords: acute coronary syndrome, diagnostic tool, reperfusion, rout of patient, risk stratification.

відсутність змін ЕКГ не може заперечити ГКС, проте 
депресія і негативізація зубців Т має схилити лікаря 
до діагнозу ГКСбпST, а елевація сегмента ST – до діа-
гнозу STEMI [1, 11, 12]. 

Відсутність динамічних змін з боку hs-сTn свід-
чить про наявність НС (рис. 4).

Велике значення для розуміння складнощів симп-
томатики відіграє ретельно зібраний анамнез і вза-
ємодія з пацієнтом. Слід пам’ятати, що пропедевтич-
ні аспекти класичного загрудинного болю чи тиску 
у грудях відчувають 80% чоловіків і жінок із ГКС. 
Причини болю у грудній клітці класифікують на кар-
діальні, ймовірно кардіальні та позасерцеві. Існуючі 
гендерні відмінності симптомів при ГКС продемон-
стровані на рис. 5. До еквівалентних болю симптомів, 
які частіше зустрічаються у жінок, належать запамо-
рочення/синкопе, нудота, блювання, задишка, біль 
у щелепі / між лопатками, серцебиття. Інші прояви 
ГКС, як-от пітливість, біль у руках, плечах, в епіга-
стрії притаманні як чоловікам, так і жінкам. Це так 
звані дискриптори ішемії, які віддзеркалюють різно-
маніття симптомів (див. рис. 5).

Виявлені при фізикальному обстеженні осо-
бливості змін з боку артеріального тиску на руках, 
показників тиску на верхніх і нижніх кінцівках, не-
регулярності пульсу, набухання яремних вен, карді-
альних шумів можуть допомогти у виявленні неко-
ронарогенних причин болю: тромбоемболії легеневої 
артерії (ТЕЛА), міоперикардиту, аортального стено-
зу, а також позакардіальних причин болю – пневмо-
тораксу, плевропневмонії, захворювань опорно-рухо-
вого апарату. 

Диференціювати ГКС слід також із захворюван-
нями травного тракту: спазмом стравоходу, гастроезо-
фагеальною рефлюксною хворобою (ГЕРХ), езофагі-
том, виразкою шлунка, холециститом, панкреатитом. 
Узагальнення клінічних станів, з якими проводиться 
диференціальна діагностика у разі ГКС, представлено 
у табл. 2.

Нарешті назріла необхідність в одному документі 
об’єднати обидві форми гострого коронарного 

синдрому (ГКС) – з підйомом сегмента ST (ГКСпST) 
і без підйому сегмента ST (ГКСбпST) – через спіль-
ність етологічних чинників, патогенетичних механіз-
мів, діагностичних підходів  [1]. Також метою реко-
мендацій стало очевидним намітити загальний шлях 
лікування ГКС, оптимізувати маршрутизацію пацієн-
тів (рис. 1).

Відтоді як Є. Браунвальд вперше увів поняття ГКС 
і визначення нестабільної стенокардії (НС), представ-
лені рекомендації пропонують спрощену схему щодо 
стартової оцінки пацієнта за підозри на ГКС, симво-
лічно пропонуючи абревіатурне скорочення гострого 
коронарного синдрому – АСS: заголовні А – зміни 
на ЕКГ, С – клінічний контекст, S – стабільність ста-
ну [1, 2]. 

Так, у разі інфаркту міокарда з елевацією сег-
мента ST (STEMI) розглядається первинне через-
шкірне коронарне втручання пЧКВ (до 120 хв) або 
якомога раніше слід вдатися до фармакоінвазивно-
го підходу з використанням фібринолізу в термін 
до 12 год з подальшим ЧКВ з рекомендованим ча-
совим інтервалом від 2 до 24 год після тромболізи-
су (рис. 2) [3–7].

При NSTEMI (з огляду на стратифікацію ризику 
як дуже високого і високого) пЧКВ проводиться, від-
повідно, < 2 год і до 24 год. Подвійна антитромбоци-
тарна терапія (АТТ) призначається тривалістю 12 міс 
з урахуванням існуючих ризиків. Потрійна АТТ роз-
глядається при фібриляції передсердь (ФП) і тром-
бах у порожнині серця при ГКС щонайменше на 1 міс 
з дотриманням алгоритму, що відповідає окремій клі-
нічній ситуації [8–10].

ГКС на перших етапах діагностики розглядаєть-
ся як робочий діагноз, що передбачає: реєстрацію та 
інтерпретацію електрокардіографії (ЕКГ), фізикальне 
обстеження, стратифікацію ризику хворого, визна-
чення високочутливого тропоніну (hs-CTn) (табл. 1); 
прийняття рішення щодо обраної інвазивної стратегії, 
методів реваскуляризації і часу на їх проведення. 

Подальші дослідження за потреби мають включа-
ти ехокардіографію, ЕКГ-моніторинг, візуалізаційні 
інвазивні та неінвазивні методи: внутрішньосудинне 
ультразвукове дослідження / оптичну когерентну то-
мографію (ВСУзд/ОКТГ) у діагностично складних 
випадках (рис. 3). 

Клінічний статус пацієнта з ГКС може різнитися 
від стабільного до гемодинамічно нестабільного, від 
безсимптомного перебігу і аж до вираженого ангі-
нозного болю і його персистенції. На початку навіть 

Таблиця 1 
Рекомендації при підозрі на ГКС 

(адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1])

Рекомендації Клас
Рівень 

доказів

Рекомендовано базувати діагноз і 
початкову оцінку ризику ГКС на сумації 

клінічної історії, симптомів, життєвих 
показників, інших фізикальних даних, 

ЕКГ, hs-сTn

1 B
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Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 1. Рекомендації Європейського товариства кардіологів (2023) щодо спектра проявів ГКС 

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 2. Алгоритм ведення хворих при різних сценаріях ГКС 
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Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 3. Алгоритм дій при ГКС з урахуванням стратифікації ризику

Серцеві Легеневі Судинні Шлунково-кишкові Ортопедичні Інші

- Міокардит/ 
перикардит
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- Гіпертонічний криз

- Стеноз аортального 
клапана

- Синдром такоцубо
- Коронароспазм

- Травма серця

- ТЕЛА
- Напружений 
пневмоторакс

- Бронхіт
- Пневмонія

- Плеврит
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- Симптомна 

аневризма аорти 
- Інсульт

- Езофагіт, рефлюкс 
або спазм

- Пептична виразка, 
гастрит

- Панкреатит
- Холецистит

- Кістково-м’язові 
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- Травма грудної клітки
- Пошкодження м’язів/

запалення 
- Костохондрит
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Таблиця 2
Клінічні стани і захворювання, з якими доцільно проводити диференціальну діагностику ГКС

(адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1])

Серед усіх діагностичних процедур реєстрації ЕКГ 
та її інтерпретації відводиться 10 хв від моменту пер-
шого медичного контакту (ПМК) із хворим, що дає 
можливість вже на початкових етапах швидко встано-
вити робочий діагноз ГКСпST(STEMI) чи NSTЕ-ГКС 

і перейти до подальших досліджень – визначення рів-
ня тропоніну (hs-cTn), ангіографії коронарних артерій 
(КАГ) та інших візуалізаційних обстежень (за потре-
би), результати яких дозволять обґрунтувати заключ-
ний діагноз (STEMI, НС, NSTEМІ, не ГКС) (рис. 6).
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Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 4. ГКС-спектр з різними варіантами клінічної картини та ЕКГ-проявів

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 5. Гендерні особливості превалювання симптомів при ГКС
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Слід ретельно дотримуватись вищезазначених ре-
комендацій щодо проведення ЕКГ, враховуючи її ви-
сокий рівень доказовості. Алгоритм дій з реєстрації 
ЕКГ представлено у табл. 3.

На рис. 7 схематично представлені шість можли-
вих ЕКГ-патернів при STEMI:

1) передній STEMI; 
2) задній STEMI;
3) �оклюзія лівої огинаючої артерії/ інфаркт міо-

карда правого шлуночка;
4) �багатосудинна оклюзія/оклюзія лівої головної 

коронарної артерії; 

5) �STEMI і блокада лівої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ); 
6) �STEMI і блокада правої ніжки пучка Гіса (БПНПГ).

Патерн Sgarbossa за умови блокади лівої ніжки 
пучка Гіса (БЛНПГ) з конкордантним зміщенням 
сегмента ST вище ізолінії вказує на користь STEMI, 
що можна розглядати також як «кандидатство» на не-
гайне проведення коронаровентрикулографії (КВГ).

ЕКГ-патерни «abcde», представлені на рис.  8, ві-
дображають ЕКГ-зміни, здебільшого притаманні для 
ГКСбпST. Так, патерн де Вінтера й ознака Валенса 
свідчать про оклюзію проксимального відділу низхідної  

Рис. 6. Послідовний алгоритм дій при підозрі на ГКС

ЕКГ Клас
Рівень 

доказів

12-канальний запис ЕКГ та інтерпретація рекомендовані якнайшвидше (< 10 хв) від ПМК 1 В

Постійне моніторування ЕКГ при STEMI за наявності дефібрилятора 1 В

Використання додаткових відведень ЕКГ(V3R,V4R,V7-V9) рекомендовано у випадках нижнього STEMI або при 
підозрі повної оклюзії судин, якщо звичайної ЕКГ недостатньо

1 В

Додаткова 12-канальна реєстрація ЕКГ рекомендована при повторних симптомах і діагностичній 
невизначеності

1 С

Таблиця 3
Рекомендації щодо реєстрації ЕКГ

(адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1])

Забір крові Клас
Рівень 

доказів

Рекомендовано визначати серцеві тропоніни високочутливими тестами одразу після першого контакту 
пацієнта з отриманням результату впродовж 60 хв від тестування

І В

Рекомендовано використовувати алгоритм ESC із серійними вимiрами hs-cTn 0/1 год або 0/2 год для 
підтвердження і виключення NSTEMI

І В

Додаткове тестування після 3 год рекомендовано, якщо перші 2 виміри hs-cTn 0/1 год за алгоритмом 
виявились непереконливими і не було встановлено альтернативного діагнозу, що пояснює стан

І В

Для оцінки прогнозу та визначення ризиків має бути розглянуте використання затверджених шкал 
(наприклад, GRACE)

IIа В

Таблиця 4
Діагностична оцінка високочутливого тропоніну (hs-cTn )

(адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1])
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гілки міжшлуночкової артерії з несприятливим прогно-
зом. Такі ЕКГ-зміни також розглядають як «кандидат-
ство» для негайної коронароангіографії (КАГ).

Важливим діагностичним інструментом при пі
дозрі на ГКС є hs-cTn [13]. Згідно з рекомендаціями, 
пропонується визначення hs-cTn через кожну годину 
за алгоритмом 0-1-2-3, наголосивши, що через 3 год 
проведення тесту розглядається у сумнівних і спірних 
випадках NSTEMI (табл. 4).

Серед маркерів пошкодження міокарда перевагу ре-
комендовано надавати hs-cTn і його вихідному високо-
му рівню з особливостями динаміки підвищення через 

0-1-2 год. Відсутність підвищення рівня тропоніну при 
його низькому початковому рівні ставить під сумнів 
гостре міокардіальне пошкодження і є критерієм ви-
ключення і пошуку альтернативних діагнозів [14, 15].

На підставі результатів визначення hs-cTn пред-
ставлені наступні алгоритми маршрутизації хворого 
(рис. 9, 9а):

• �виключення із встановленням альтернативних 
до ІМ діагнозів;

• �спостереження (передбачає проведення аналізу 
hs-cTn через 3 год, проведення додаткових мето-
дів дослідження);

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 7. Діагностичні критерії шести ЕКГ-патернів при STEMI
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• �включення із встановленням остаточного діа-
гнозу та аналізом інших причин підвищення 
рівня тропоніну.

Нижче представлені стани, які також можуть 
супроводжуватись підвищенням вмісту тропоніну, 
проте важливим при діагностиці ГКС є врахування 
алгоритму 0-1-2 з підвищенням його рівня в ди-
наміці. Міокардіальне пошкодження, асоційоване 
з ішемією міокарда, через дисбаланс між поста-
чанням і потребою в кисні (ІМ 2-го типу) ініціює 
знижена перфузія міокарда, наприклад спазм ко-
ронарних артерій (КА)/ мікросудинна дисфунк-
ція, емболія КА, неатеросклеротична дисекція КА, 
довготривала брадиаритмія, гіпотензія або шок, 
дихальна недостатність, важка анемія [16]. Водно-
час підвищена потреба міокарда в кисні може бути 
обумовлена довготривалою тахіаритмією або важ-

кою гіпотензією. Серед інших причин пошкоджен-
ня міокарда розглядаються такі стани, як серцева 
недостатність, міокардит, будь-який тип кардіомі-
опатій, синдром такоцубо, забій серця, оперативні 
втручання (ЧКВ, АКШ, клапанні втручання, абля-
ція, стимуляція, кардіоверсія, ендоміокардільна 
біопсія). 

Системні стани, які призводять до пошкодження 
міокарда: сепсис, інфекційні захворювання (зокрема, 
Covid-19), хронічна хвороба нирок, інсульт, субарах-
ноїдальні крововиливи, ТЕЛА, легенева гіпертензія, 
інфільтративні захворювання (амілоїдоз, саркоїдоз, 
склеродермія, гемохроматоз), гіпо/гіпертиреоїдизм, 
медикаментозна токсичність (5-фторурацил, доксору-
біцин, зміїні отрути), виснажливі вправи, рабдоміоліз, 
– також супроводжуються високим рівнем тропоніну. 
Слід пам’ятати, що важливим для ішемічного пошко-

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 8. ЕКГ-патерни «abcde» при ГКСбп ST
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дження є динамічність з боку hs-cTn – його 
підвищення чи навіть падіння. 

У разі підозри на механічні ускладнен-
ня, як-от відрив папілярного м’яза, хорд, 
гостру мітральну регургітацію, аортальний 
стеноз і регургітацію, гостре розшарування 
аорти, кардіогенний шок показана екстрена 
трансторакальна ЕхоКГ (ТТЕ), проведен-
ня якої не повинно спричинити затримку 
транспортування пацієнта в катетеризацій-
ну лабораторію. В рекомендаціях 2023 року 
КТ-ангіографію (КТА) дещо знизили в рів-
нях доказовості з рівня ІВ до рівня ІІа А по-
рівняно з рекомендаціями 2017, 2020 років 
стосовно NSTГКС [3, 8], проте вона не втра-
тила свого значення у стабільних хворих та 
хворих низького ризику (табл. 5).

З огляду догоспітальної логістики, паці-
єнти повинні бути госпіталізовані одразу до 
катетеризаційної лабораторії, оминаючи від-
ділення інтенсивної терапії, невідкладної до-
помоги, кардіології. 

Слід зазначити, що стосовно STEMI су-
часні рекомендації не зазнали суттєвих змін 
відносно попередніх редакцій 2017 року 
[1, 3, 8]. Основний посил нової версії керів-
ництв зводиться до зменшення загального 
часу ішемії від моменту появи симптомів до 
транспортування до катетеризаційної лабора-

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 9. Рекомендації з визначення hs-cT при підозрі на ГКС та маршрутизації пацієнта

Рекомендації Клас
Рівень 

доказів

Екстрена трансторакальна ЕхоКГ (ТТЕ) рекомендована у пацієнтів із кардіогенним шоком або при 
підозрі на механічні ускладнення

1 С

У пацієнтів із підозрою на ГКС, проте непідвищеним/невиразним рівнем hs-cTn і відсутністю рецидивів 
болю та змін на ЕКГ має бути розглянуте застосування ККТА або неінвазивної стрес-візуалізації

IIa A

Екстрена ТТЕ має бути розглянута у випадках діагностичної невпевненості, але її проведення не 
повинно спричинити затримки у транспортуванні хворого до катетеризаційної лабораторії, якщо є 

підозра на гостру оклюзію КА
IIa C

Рутинна ККТА у пацієнтів з підозрою на ГКС не рекомендована III B

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 9a. Алгоритм маршрутизації при ГКСбпST без показань до 
негайної інвазивної стратегії

Таблиця 5
Додаткові методи обстеження при ГКС 
(адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1])
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Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 10. Алгоритм вибору лікувальної стратегії при STEMI з урахуванням часу від першого медичного контакту 
(ПМК) хворого

Рекомендації для реперфузійної терапії при STEMI Клас Рівень

Реперфузійна терапія рекомендована всім пацієнтам із робочим діагнозом STEMI (стійка елевація ST або 
еквіваленти) із симптомами ішемії тривалістю < 12 год

І А

Стратегія пЧКВ рекомендована замість фібринолізу, якщо очікуваний час від діагнозу до ЧКВ < 120 хв І А

Якщо вчасне пЧКВ < 120 хв не може бути проведене у пацієнтів із робочим діагнозом STEMI, 
то фібринолітична терапія рекомендована упродовж 12 год від появи симптомів (за відсутності 

протипоказань)
І А

Рятівне ЧКВ рекомендоване при невдалому фібринолізі (тобто зниження ST < 50% протягом 60–90 хв 
від застосування фібринолізу) або за наявної гемодинамічної/електричної нестабільності, ішемії, що 

погіршується, або стійкого загрудинного болю
І А

Рутинна пЧКВ-стратегія має бути розглянута у STEMI-пацієнтів, що поступають пізно (12–48 год) після 
появи симптомів

ІІа В

У пацієнтів із робочим діагнозом STEMI із часом від появи симптомів > 12 год пЧКВ-стратегія показана 
при симптомах, які вказують на ішемію, гемодинамічну/електричну нестабільність

І С

Рутинне ЧКВ в інфаркт-залежній коронарній артерії (ІЗКА) не рекомендоване у STEMI-пацієнтів, які 
поступають > 48 год від появи симптомів і без стійких симптомів

ІІІ С

Таблиця 6
Рекомендації для реперфузійної терапії для пацієнтів із STEMI

(адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1])
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торії для досягнення реперфузії (час «двері/балон»), 
зокрема при самостійному зверненні в ЧКВ-центр / 
не-ЧКВ центр / виклику карети ШМД з можливістю 
проведення ЧКВ з відповідним обмеженим часовим 
проміжком 60 хв/90 хв/< 120 хв (рис. 10). 

За неможливості вчасно доставити пацієнта в 
ЧКВ-центр переваги надаються системному тромбо-
лізису, причому догоспітальне проведення тромболі-

тичної терапії (ТЛТ) на 17% зменшує летальність від-
носно госпітального. ТЛТ слід розпочати через 10 хв 
після встановленого діагнозу. Якомога раніше провес-
ти реперфузійну терапію – основне завдання менедж-
менту хворих із STEMI (табл. 6). Доправити пацієнта 
в ЧКВ-центр після ТЛТ слід упродовж 2–24 год як у 
разі неефективного, так і ефективного тромболізису 
(табл. 7).

Транспортування і втручання після фібринолізу Клас Рівень

Транспортування до ЧКВ–спроможного центру рекомендовано негайно всім пацієнтам після 
проведеного фібринолізу

І А

Екстрена ангіографія і ЧКВ в ІЗКА рекомендовані з новою/ стійкою СН /шоком після фібринолізу І А

Ангіографія і ЧКВ в ІЗКА, якщо показане, рекомендоване через 2–12 год після успішного фібринолізу І А

Таблиця 7
Транспортування в ЧКВ-центр після фібринолізу 

(адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1])

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 11. Стратифікація ризику і маршрутизація пацієнтів із ГКСбпST 
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Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 12. Алгоритм реваскуляризації при різних клінічних проявах ГКС

Адаптовано з Guidelines ACS, 2023 [1]
Рис. 13. Діагностична роль і місце оптичної когерентної томографії (ОКТ) та внутрішньосудинного 
ультразвукового обстеження (ВСУЗД) при ГКС
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Пацієнти з ГКСбпST групи дуже високого ризику 
підлягають негайній інвазивній стратегії в термін < 2 
год у разі виникнення наступних станів:

• �гострої серцевої недостатності, що розвинулась 
на тлі ішемії;

• �при гемодинамічній нестабільності (кардіоген-
ний шок);

• �життєво загрозливих аритміях;
• �рецидивному болю, рефрактерному до лікування; 
• �механічних ускладненнях, зокрема відриву папі-

лярних м’язів, хорд, гострої мітральної регургі-
тації і повторних динамічних змінах на ЕКГ, які 
свідчать на користь ішемії (елевація сегмента 
ST в aVR, депресія сегменту ST у V1-V6) і вка-
зують на багатосудинне ураження /пошкоджен-
ня стовбура лівої КА (клас 1, рівень доказів С) 
(рис. 11) [17–20]. 

У рекомендаціях групу високого ризику пред-
ставили пацієнти, що за шкалою Grace набрали 
>  140 балів, у яких були наявні супутні захворю-
вання, транзиторна (минуща) елевація ST, динаміч-
ні зміни сегмента ST і зубця T. Цій групі ангіогра-
фія показана впродовж <  24  год (клас ІІа, рівень 
доказів А) [18].

На відміну від попередніх рекомендацій, коли на-
давалась перевага реваскуляризації інфаркт-залежної 
артерії в представлених рекомендаціях перевагу на-
був підхід до повної реваскуляризації при STEMI, 
NSTE-ГКС впродовж поточної процедури або протя-
гом 45 днів (рис. 12) [21–23].

Оптична когерентна томографія (ОКТГ) і внутрішньо
судинне ультразвукове дослідження (ВСУЗД) до-
зволяють оцінити деспозицію стента, морфологію 
атеросклеротичної бляшки (розміри ядра/покришки, 
розриви, ерозію) (рис. 13). ВСУЗД, ОКТ та спектро-
графія розрізняють тканину, збагачену ліпідами, дис-
екцію артерії  [24,  25]. Завдяки ОКТ була доведена 
перевага використання інгібіторів PCSK9 у впливі 
на товщину фіброзної покришки атеросклеротичної 
бляшки та ліпідне ядро. Так, на користь нестабіль-
ної бляшки вказує товщина фіброзної покришки 
< 65 мкм, велике ліпідне ядро, що визначалися за до-
помогою ОКТ, у той час як ВСУЗД не візуалізує по-
кришку.

ВИСНОВКИ
Отже, об’єднання в одному документі рекомен-

дацій з різних форм ГКС певною мірою спростило 
сприйняття загальних підходів до ведення цієї кате-
горії хворих. Спільність патогенезу, а, отже, і загальні 
підходи до менеджменту ГКС з якомога раннім від-
новленням коронарного кровотоку також свідчать на 
користь такого об’єднання рекомендацій. У рекомен-
даціях постулюється важливість урахування страти-
фікації ризику, від якої здебільшого залежить швид-
кість прийняття рішення та подальша маршрутизація 
пацієнта. Зокрема, час доправлення до катетеризацій-
ної лабораторії тепер більш чітко визначається кате-
горіальністю ризику. 

В об’єднаних рекомендаціях рутинна ЕКГ зали-
шається найшвидшим, легко відтворюваним мето-
дом діагностики гострого порушення коронарного 
кровообігу. Однак вперше в представленій редакції 
документу в групі високого ризику при ГКСбпST 
розширено спектр ЕКГ-проявів, які потенційно мо-
жуть свідчити про найбільш несприятливий перебіг, 
що потребує нагального проведення коронарографії 
для уточнення анатомії та об’єму ураження. Уточ-
нена роль високочутливих методів лабораторної 
діагностики, зокрема тропоніну в конкретизованому 
часовому проміжку. Звертається увага на відсутність 
динамізму при багатьох інших невідкладних станах, 
що нерідко утруднює диференційну діагностику. 
Проведення ЕхоКГ дослідження при ускладненому 
ГКС не повинно впливати на час доправлення паці-
єнта в катетеризаційну лабораторію. Наголошуєть-
ся на сучасних методах діагностики, таких як МРТ, 
оптична когерентна томографія, внутрішньосудин-
ний ультразвук. 

Отже, оновлений формат рекомендацій, сподіває-
мось, вже став потужним інструментом щодо ведення 
хворих із ГКС для лікарів післядипломної підготовки, 
лікарів загальної практики і сімейної медицини, кар-
діологів, кардіохірургів, терапевтів, лікарів-інтернів, 
студентів.
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Штучний інтелект та генетичні предиктори 
як основа персоналізованого прогнозування 
перинатальної патології
Л. О. Турова
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ

Інтеграція штучного інтелекту в медичну галузь для прогнозування перинатальної патології є одним із пріоритетних 
напрямків досліджень, пропонує більш точну, ефективну та інноваційну діагностику та скринінг.
Мета дослідження: розроблення моделі прогнозування перинатальної патології за допомогою штучної нейронної 
мережі (ШНМ) з вивченням міжгенних асоціацій досліджуваних та аналіз робочої інформаційної технології для 
попередження розвитку патології.
Матеріали та методи. Було проведено кореляційний аналіз між багатофакторними показниками разом із генетич-
ними портретами як матері, так і дитини, що впливають на розвиток перинатальної патології. Розрахунки виконува-
ли за допомогою пакета MedCalc® Statistical Software (v.22.009). 
Для математичного моделювання впливу генетичних факторів на розвиток перинатальної патології було обрано ба-
гатошаровий перцептрон. Для розрахунку вагових коефіцієнтів нейронів було обрано метод зворотного поширення 
помилки, прогностична точність якого становить 90%. 
Результати. У ході дослідження було проаналізовано побудову та алгоритми роботи ШНМ, визначено суттєвий 
вплив генетичних портретів матері та дитини на розвиток перинатальної патології порівняно з іншими факторами. 
Виявлено, що навчання ШНМ прямо залежить від початкових вагових коефіцієнтів та порогів. Доведено, що метод 
може оцінити ступінь прогностичної значущості і взаємодію нових факторів з наявним набором. Це відрізняє його 
від традиційних статистичних методів.
Результати дослідження підтвердили, що підготовку вхідних і вихідних даних слід проводити способом масштабу-
вання для приведення даних в допустимий діапазон. Підкреслено, що застосування ШНМ у медицині сприяє авто-
матизації аналізу, обробленню великих обсягів клінічних даних та мінімізації ризику помилок.
Висновки. Головною особливістю ШНМ, які активно застосовуються в геномних дослідженнях, є їх швидка здат-
ність до навчання, збіжність до оптимального рішення при збільшенні числа об’єктів і їх ефективність при роботі з 
варіабельними даними.
Прогнозування перинатальної патології за допомогою ШНМ із вивченням міжгенних асоціацій удосконалює під-
ходи до надання медичної допомоги новонародженим та забезпечує попередження розвитку її віддалених наслідків 
у подальшому житті дитини.
Запропоновані методи прогнозу можуть бути використані при розробці методологічних підходів до створення Дер-
жавної програми генетичного скринінгу серед населення України. 
Ключові слова: штучний інтелект, генетичні предиктори, персоналізація, перинатальна патологія, прогнозування.

Artificial intelligence and genetic predictors as the basis of personalized prediction of perinatal 
pathology
L. O. Turova 

Artificial intelligence integration into the medicine for prognosing perinatal pathology is one of the priority research areas, and 
offers more accurate, effective and innovative diagnosis and screening.
The objective: to develop a perinatal pathology forecasting model using an artificial neural network (ANN) with the study of inter-
genic associations of the investigated and to analyze the working information technology to prevent the development of pathology.
Materials and methods. Correlation analysis was conducted between multifactorial indicators along with genetic parameters 
of both the mother and the child, which influence the development of perinatal pathology. Calculations were performed using 
the package MedCalc® Statistical Software (v.22.009).
A multi-sphere perceptron was chosen for mathematical modeling of the influence of genetic factors on the development of 
perinatal pathology. To calculate the weight coefficients of neurons, the method of inverse error propagation was chosen, the 
predictive accuracy of which is 90%.
Results. During the study the structure and algorithms of the ANN were analyzed, the significant influence of genetic por-
traits of the mother and the child on the development of perinatal pathology compared to other factors was determined. It has 
been shown that the learning of ANN directly depends on the initial weighting coefficients and thresholds. It is proven that 
the method can estimate the degree of prognostic significance and the interaction of new factors with the available set. This 
distinguishes it from traditional statistical methods.
The results of the research confirmed that the preparation of input and output data should be carried out by the method of scal-
ing to bring the data into the acceptable range. It is emphasized that the use of ANN in medicine contributes to the automation 
of analysis, the processing of large clinical data volumes, and the minimization of the risk of errors.



21

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. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 
ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

Conclusions. The main feature of ANN, which are actively used in genomic research, is its fast learning ability, convergence to 
the optimal solution when increasing the number of objects, and their efficiency when working with variable data.
Prognosing perinatal pathology with the help of ANN with the study of intergenic associations improves the approach to provid-
ing medical care to newborns and ensures the prevention of development of long-term outcomes in the future life of the child.
The proposed method of prognosis can be used in the development of methodological approaches to the creation of the State 
program of genetic screening among the population in Ukraine.
Keywords: artificial intelligence, genetic predictors, personalization, perinatal pathology, prognosis.

Зниження перинатальної захворюваності і смертнос-
ті є пріоритетним завданням сучасної медицини 

та важливим показником ефективності державної по-
літики, спрямованої на покращення соціально-еконо-
мічних умов з вирішальним значенням для зростання 
економічного потенціалу країни [1–3]. 

Війна в Україні суттєво вплинула на систему охо-
рони здоров’я і, зокрема, на демографічну ситуацію. У 
багатьох регіонах, де відбуваються бойові дії, ситуація 
з перинатальною допомогою є критичною, що підви-
щує ризики для життя новонароджених [4, 5]. 

В умовах існуючих військових подій набуває осо-
бливої актуальності ефективне впровадження сучасних 
медичних технологій та персоналізованої медицини в 
систему охорони здоров’я [6–8]. Використання штучного 
інтелекту і досягнення в галузі генетики, геноміки, тран-
скриптоміки, протеоміки, молекулярної біології, генної та 
білкової інженерії дозволяють розробляти та використо-
вувати програми скринінгу з метою зниження і найголо-
вніше – попередження перинатальної патології [5, 9–11].

Мета дослідження: створення моделі прогнозуван-
ня перинатальної патології за допомогою нейронної 
мережі з вивченням міжгенних асоціацій досліджува-
них та розроблення робочої інформаційної технології, 
яка дозволить широкому колу користувачів персоналі-
зовано попереджати розвиток перинатальної патології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Початкові дані були зібрані й описані у попередньо-

му дослідженні [12]. Проведено кореляційний аналіз між 
багатофакторними показниками разом із генетичними 
портретами як матері, так і дитини, що впливають на роз-
виток перинатальної патології. Розрахунки виконували за 
допомогою пакета MedCalc® Statistical Software (v.22.009). 

Кореляційний аналіз продемонстрував суттєвий 
вплив генетичних портретів матері та дитини на розвиток 
перинатальної патології порівняно з іншими факторами. 
Для математичного моделювання взаємозв’язків між ге-
нетичними портретами обстежуваних і прогнозу перина-
тальної патології було використано штучну нейронну ме-
режу (ШНМ), а саме –  багатошаровий перцептрон. Для 
розрахунку вагових коефіцієнтів нейронів було обрано 
метод зворотного поширення помилки, який дозволяє у 
багато разів скоротити обчислювальні витрати на розра-
хунок градієнта порівняно з розрахунком за визначенням 
градієнта. Точність розрахунку становить 90%. Код про-
грам зберігається в репозиторії системи Гітхаб.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Використання сучасних математичних методів моде-
лювання складних систем генотипу людини дозволяють 
прогнозувати ускладнення, які можуть виникнути як на 

етапі прегравідарної підготовки до вагітності, так і в будь-
якому триместрі та протягом перинатального періоду. 
Нейронні мережі – один із типів математичних кейсів, 
що моделює взаємозв’язки та асоціації генотип–хвороба. 

У більшості клінічних ситуацій одночасно діє безліч 
факторів, між якими існують складні взаємні впливи. За-
гальний ефект від двох чинників може перевищувати їх 
індивідуальну суму. Тому важливим аспектом отримання 
прогностичних і діагностичних даних на сучасному етапі 
стало використання методів обробки великих обсягів да-
них. Методи багатопараметричного аналізу і побудовані 
на їх принципі системи класифікації і прогнозу отримали 
застосування в кардіології, екстреній медицині, спортив-
ній медицині, онкології та ін. Багато методів статистики, 
кластерний аналіз, нейронні мережі, експертні системи, 
потрійні матриці, головні компоненти, нечітка логіка 
(fuzzy) виникли або розвивалися для вирішення завдань 
медичної класифікації та прогнозу [13–17].

ШНМ відрізняються від інших методів математич-
ного аналізу тим, що повторюють дедуктивні методи 
пошуку рішення. Більш того, нейронні мережі можуть 
включати практично необмежену кількість факторів 
для побудови прогнозу. Метод може також оцінити 
ступінь прогностичної значущості і взаємодію нових 
факторів з наявним набором. Це відрізняє його від 
традиційних статистичних методів. Особливістю мето-
ду ШНМ є те, що застосовувати інноваційні технології 
нейронних мереж значно простіше, ніж вивчати мате-
матичну статистику або нечітку логіку [18–24].

Нейромережі активно застосовуються в геномних до-
слідженнях. Головною особливістю ШНМ є їх швидка 
здатність до навчання, збіжність до оптимального рішен-
ня при збільшенні числа об’єктів і їх ефективність при 
роботі з варіабельними (sparse data) даними [18, 19, 25]. 

Традиційні статистичні методи: аналіз Кокса (Cox’s 
proportional hazards) і метод логістичної регресії (logistic 
regression) менш дієві, проте мають сильні обмеження 
на стадії оцінювання отриманих результатів, коли аналі-
зуються дані, що залежать від часу, і коли прогностичні 
фактори взаємодіють складним чином. Проте підвищен-
ня якості прогнозування можна досягти комбінацією 
методу ШНМ та інших методів прогнозування [25].

Отже, використання багатовимірних методів стає 
обов’язковою умовою аналізу медичних та біологічних 
даних. Водночас стандартні методи оцінки прогнозу 
мають низку недоліків і є незадовільними за величи-
ною зафіксованих помилок. Розроблення нових інно-
ваційних підходів для вирішення цих проблем є важ-
ливим практичним завданням.

Індивідуальний підхід до кожного маленького пацієн-
та, заснований на науковій інтерпретації результатів гене-
тичного дослідження, їх зіставлення з даними клінічних, 
лабораторних та інструментальних методів обстеження, 
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дозволяє здійснити ранню діагностику генетично детермі-
нованих захворювань і запропонувати максимально ефек-
тивну схему профілактичних та лікувальних заходів для 
попередження розвитку патологічного процесу [26–29].

Вибір штучної нейронної мережі та теоретичне 
обґрунтування вибору

Під час дослідження було проаналізовано побудо-
ву та алгоритми роботи ШНМ. Для вирішення по-
ставленої мети був використаний багатошаровий пер-
цептрон (рис. 1).

Мережа складається з довільної кількості шарів ней
ронів. Нейрони кожного шару з’єднуються з нейронами 
попереднього і подальшого шарів за принципом «кожен 
з кожним». Перший шар (ліворуч) називають сенсорним 
або вхідним, внутрішні шари – прихованими або асоціа-
тивними, останній (праворуч на рис. 1 складається з од-
ного нейрона) – вихідним або результативним [29, 30]. 
Кількість нейронів у шарах може бути довільною. Зазви-
чай у всіх прихованих шарах однакова кількість нейронів.

Позначимо кількість шарів і нейронів у шарі. Вхід-
ний шар: NI нейронів; NH нейронів у кожному прихо-
ваному шарі; NO вихідних нейронів; x – вектор вхідних 
сигналів мережі, y – вектор вихідних сигналів.

Існує плутанина з підрахунком кількості шарів у 
мережі. Вхідний шар не виконує жодних обчислень, а 
лише розподіляє вхідні сигнали, тому іноді його вра-
ховують, іноді – ні. Позначимо через NL загальну кіль-
кість шарів у мережі, враховуючи вхідний.

Робота багатошарового перцептрона (БШП) опи-
сується формулами:

де індексом i завжди будемо позначати номер входу, 
j – номер нейрона в шарі, l – номер шару.

xijl – i-й вхідний сигнал j-го нейрона в шарі l;
wijl – ваговий коефіцієнт i-го входу нейрона номер  

j в шарі l;
NETjl – сигнал NET j-го нейрона в шарі l;
OUTjl – вихідний сигнал нейрона;
θjl – пороговий рівень нейрона j в шарі l;
Введемо позначення: wjl вектор-стовпець ваг для всіх 

входів нейрона j в шарі l; Wl – матриця ваг всіх нейронів 

у шарі l. У стовпцях матриці розташовані вектори wjl. 
Аналогічно xjl – вхідний вектор-стовпець шару l.

Кожен шар розраховує нелінійне перетворення 
від лінійної комбінації сигналів попереднього шару. 
Звідси видно, що лінійна функція активації може за-
стосовуватися тільки для тих моделей мереж, де не 
потрібно послідовне з’єднання шарів нейронів один 
за одним. Для багатошарових мереж функція акти-
вації повинна бути нелінійною, інакше можна побу-
дувати еквівалентну одношарову мережу, і багатоша-
ровість виявляється непотрібною. Якщо застосована 
лінійна функція активації, то кожен шар буде давати 
на виході лінійну комбінацію входів. Наступний шар 
дасть лінійну комбінацію виходів попереднього, а це 
еквівалентно одній лінійній комбінації з іншими кое-
фіцієнтами і може бути реалізовано у вигляді одного 
шару нейронів [30–33].

Багатошарова мережа може формувати на виході 
довільну багатовимірну функцію при відповідному ви-
борі кількості шарів, діапазону зміни сигналів і пара-
метрів нейронів. Як і ряди, багатошарові мережі ви-
являються універсальним інструментом апроксимації 
функцій. Видно відмінність роботи нейронної мережі 
від розкладання функції в ряд:

Ряд: f(x) = Σi ci fi(x)
Нейронна мережа: f(x) = 

За рахунок послідовного розрахунку лінійних ком-
бінацій і нелінійних перетворень досягається апрокси-
мація довільної багатовимірної функції при відповід-
ному виборі параметрів мережі.

У багатошаровому перцептроні немає зворотного 
зв’язку. Такі моделі називаються мережами прямого 
поширення. Вони не володіють внутрішнім станом і не 
дозволяють без додаткових прийомів моделювати роз-
виток динамічних систем [31–33].

Підготовка вхідних і вихідних даних
Дані, що подаються на вхід мережі і знімаються з 

виходу, повинні бути правильно підготовлені. Один з 
поширених способів – масштабування:

x = (x ′– m)c,
де x ′ – вихідний вектор, x – масштабований. Вектор 
m – середнє значення сукупності вхідних даних; c – 
масштабний коефіцієнт.

Масштабування бажане, щоб привести дані в до-
пустимий діапазон. Якщо цього не зробити, то можуть 
виникнути деякі проблем, а саме:

1)	 нейрони вхідного шару або будуть в постійному 
насиченні (| m | великий, дисперсія вхідних даних 
мала), або будуть весь час загальмовані (| m | ма-
лий, дисперсія мала);

2)	 вагові коефіцієнти приймуть дуже великі або 
дуже малі значення при навчанні (залежно від 
дисперсії), внаслідок чого процес навчання буде 
більш тривалим і знизиться точність.

Рис. 1. Багатошаровий перцептрон
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Розглянемо набір вхідних даних для мережі з од-
ним входом:

{x ′(s)} = {10 10,5 10,2 10,3 10,1 10,4}
Якщо функція активації – гіперболічний тангенс з 

безліччю значень, то при вагових коефіцієнтах близько 
одиниці нейрони вхідного шару опиняться в насиченні 
для всіх x ′(s). Застосуємо масштабування з m = 10,2 і 
c = 4. Це дасть значення в допустимих межах (–1; 1).

Виходи мережі масштабуються так само. Оскільки 
ми самі обираємо зміст вихідного вектора при ство-
ренні мережі, то повинні підготувати дані так, щоб 
діапазон зміни вихідних сигналів лежав на робочій ді-
лянці функції активації.

Оптимізація навчання нейронної мережі
Використовуючи зворотнє поширення помилки та 

квадратичну функцію цілі, ми очікували, що нейрон-
на мережа буде навчатися швидко на її помилках. Але 
цього не було отримано на практиці. 

Введення крос-ентропії як функції цілі
Щоб розібратися з цією проблемою, розглянемо де-

тальніше нейрон (рис. 2).
Ми будемо навчати нейрон досить легкому завдан-

ню – на вхід 1 необхідно отримати вихід 0. Це досить 
тривіальна задача, яку ми можемо вирішити, виставив-
ши ваги та поріг руками, без використання алгоритму 
зворотного поширення помилки. Цей приклад досить 
ясно розкриває алгоритм градієнтного спуску. 

Встановимо початкові ваги наприклад 0.6 та почат-
ковий поріг 0.9. Цього достатньо для початку навчання 
мережі. З цими початковими умовами ми отримуємо 
вихід = 0.82, що досить далеко від бажаного виходу 0. 
Запустивши алгоритм навчання, отримаємо графік за-
лежності функції помилок від кількості епох (рис. 3).

За даними рис. 3 нейрон досить швидко навчається 
та встановлює необхідні ваги та пороги для того, щоб 
отримати бажаний вихід 0. Змінимо початкові умови та 
встановимо початкові ваги та поріг на значенні 2. У цьо-
му випадку мережа розраховує вихід 0.98, що зовсім не 
співпадає з бажаним. Запустивши алгоритм, мережа на-
вчається і ми отримуємо графік, зображений на рис. 4.

На рис. 4 показано, що навчання почалося досить 
повільно. Для перших 150 епох навчання ваги та по-
роги не змінювалися значуще та помилка змінювалася 
дуже повільно. Згодом алгоритм стає швидшим та ви-
хід мережі стає ближче до необхідного значення 0.

Цей приклад ілюструє, що навчання нейронної ме-
режі дуже залежить від початкових вагових коефіцієн-
тів та порогів. Тому необхідно з’ясувати, чому ми спо-
стерігаємо саме таку поведінку.

Відомо, що нейрон навчається зміною вагових ко-
ефіцієнтів та порогів зі швидкістю, яка визначається 
частинними похідними від функції цілі ∂C/∂w та ∂C/∂b. 
Отже, можна зробити висновок, що повільне зменшен-
ня функції цілі, та, як наслідок, повільне навчання, 
спричинене малими (близькими до 0) похідними. Замі-
нимо квадратичну цільову функцію (тут номер форму-
ли), вихід (символ виходу) на σ(z), де z = wx + bz = wx + b. 
Використовуючи таку саму диференційну схему, отри-
маємо такі вирази:

де, у нашому випадку, х = 1 та у = 0. Для того, щоб зрозу-
міти поведінку цих виразів, розглянемо більш деталь-
ніше σ ′(z). З графіку сигмоїдної функції (див. рис. 4) 
видно, що коли вихід нейрону близький до 1, крива 
стає досить рівною та пологою, тому σ ′(z) приймає 
малі значення, а з ним і значення часткових похідних 
(номер формули више). Така сама поведінка притаман-
на і більшим нейронним мережам.

Для вирішення проблеми повільного навчання не-
обхідно обрати цільову функцію, яка не матиме σ ′(z) у 
часткових похідних. У цьому випадку часткові похідні 
будуть мати вигляд:

Замінивши похідну по порогам, отримуємо:

Використовуючи σ ′(z) = σ(z)(1 – σ(z)) = a(1 – a), отри-
муємо:

Рис. 2. Схема формального нейрону Рис. 3. Залежність значення квадратичної функції цілі 
від кількості епох навчання

Рис. 4. Залежність значення квадратичної функції цілі 
від кількості епох навчання



24

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. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

Інтегруючи останній вираз по а, отримуємо:

Це функція цілі, яка була отримана для одного 
вхідного вектора. Для розрахунку функції для всіх век-
торів необхідно використовувати вираз:

Отримана функція називається крос-ентропією.
Дві властивості дозволяють інтерпретувати цю 

функцію як функцію цілі. По-перше, С > 0, по-друге, 
якщо вихід нейрону близький до бажаного для всіх 
вхідних векторів, то крос-ентропія буде близька до 0. 
Отже, ця функція має такі самі якісні характеристики, 
як і квадратична. Чим же вона краще її?

Обраховуючи часткові похідні по вагам, ми маємо:

Спростивши вираз, отримуємо:

Використовуючи вираз для сигмоїди та замінивши 
σ ′(z) = σ(z)(1 – σ(z)), отримуємо:

який не містить похідної σ ′(z).

Використавши крос-ентропію як функцію цілі, 
отримаємо графік, зображений на рис. 5.

Імплементувавши функцію крос-ентропії для нашої 
мережі та запустивши мережу навчатися на даних з ге-
нами жінок, отримаємо графіки, зображені на рис. 6–8.

Визначено, що після ~150 епохи точність мережі на 
тестових даних починає коливатися та навіть падати 
(див. рис. 8). Проте, з іншого боку, точність для даних 
для навчання зростає та функція цілі падає.

Отже, збільшення кількості епох навчання може 
спричинити проблему перенавчання, коли функція 
цілі продовжує падати до 0 та кількість вірно розра-
хованих виходів (точність) буде падати. З точки зору 
даних, на яких мережа навчалася, вона класифікує век-
тори коректно, але для даних для валідації розрахунки 
вона робить некоректно. 

Регуляризатор як керуючий параметр функції цілі
Припустимо, що нейронна мережа має малі ваги.  

Це впливає на те, що поведінка нейронної мережі до-
сить слабо залежить від поданих векторів, а малі зміни 
у поданих даних не приведуть до змін на виході мережі. 

Рис. 5. Залежність значення крос-ентропії від кількості 
епох навчання

Рис. 6. Залежність значення крос-ентропії від кількості 
епох навчання на тренувальних даних з генетичними 
портретами обстежуваних

Рис. 7. Залежність значення точності від кількості 
епох навчання на тренувальних даних з генетичними 
портретами обстежуваних

Рис. 8. Залежність значення точності від кількості 
епох навчання на тестових даних з генетичних 
портретів обстежуваних
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З іншого боку, мережі з великими ваговими коефіцієн-
тами оброблятимуть незначні зміни в поданому векторі 
та будуть видавати значні зміни на виході. 

Отже, мережа з великими вагами має більш генера-
лізуючі корисні якості, а мережа з малими – більш де-
тальні. Для вирішення питання вибору золотої середи-
ни між генералізацією та детальним запам’ятовуванням 
даних та шумів необхідно ввести деякий керуючий па-
раметр, який буде регулювати швидкість збільшення 
або зменшення вагових коефіцієнтів.

Подолати цю проблему можна за допомогою технік 
регуляризації. Головна ідея цієї техніки – додати до-
датковий доданок до функції цілі, який є регулюючим 
параметром із сумою квадратів вагових коефіцієнтів:

Інтуїтивно, цей доданок регулює вплив вагових 
коефіцієнтів на функцію цілі. Коли λ мала, ми змен-
шуємо оригінальну функцію цілі, коли λ велика, ми 
зменшуємо ваги.

Часткові похідні з урахуванням регуляризатора бу-
дуть мати вигляд:

Перша частина може бути розрахована за допомо-
гою формул.

Формули для розрахунку вагових коефіцієнтів ма-
тимуть такий вигляд:

Імплементувавши необхідні зміни в алгоритмі, 
отримуємо такий графік точності роботи мережі на 
тестових даних (рис. 9). 

Як видно з рис. 9, точність не падає, чого ми і прагнули.
Кореляційний аналіз продемонстрував суттєвий 

вплив генетичних портретів матері та дитини на розви-
ток перинатальної патології порівняно з іншими фак-
торами. Тому дослідження генетичних предикторів з 
використанням математичного прогнозування на основі 
штучного інтелекту мають перспективу широкого ви-
користання в галузі точної персоналізованої медицини. 

Отже, багатошаровий перцептрон, як приклад ней
ронної мережі, має досить гнучку структуру і може 
вирішувати велику кількість завдань. Тому для моде-
лювання впливу генетичних факторів на розвиток пери-
натальної патології було обрано саме цей метод, завдяки 
якому вдалося досягти прогностичної точності 90%. 

Нейронні мережі є одним із пріоритетних напрям-
ків досліджень у галузі штучного інтелекту. В Україні 
вперше було застосовано метод штучного інтелекту у 
прогнозуванні перинатальної патології на основі гене-
тичних предикторів матері та дитини. 

В якості розробленого алгоритму персоналізованого 
прогнозу перинатальної патології на основі генетичного 
портрету майбутньої мами наводимо програму (рис. 10), 
яку можна встановити на будь-який носій і використо-
вувати в якості прогностичного інструменту при звер-
ненні подружньої пари чи вагітної до медичної устави. 

Крім того, на основі використання інноваційних 
методів прогнозування було розроблено практичний 

Рис. 9. Залежність значення точності від кількості епох 
навчання на тестових даних з генетичними портретами 
жінок

Рис. 10. Приклад розробленої програми



26

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. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

алгоритм обстеження родини на всіх етапах розвитку 
дитини з метою зниження/невілювання захворюванос-
ті у майбутньому дорослому житті. Це зменшить ви-
трати на збереження здоров’я та лікування як дитини, 
так і дорослої людини. 

Розроблена програма може використовуватися в 
практичній медицині для прогнозування перинатальної 
патології при наданні медичної допомоги населенню на 
всіх її рівнях, починаючи з первинної ланки. Застосу-
вання прогностичного показника дозволить не тільки 
поліпшити стратифікацію ризику, але і своєчасно про-
водити терапію для запобігання прогресуванню патоло-
гії вагітності та ускладнень перинатального періоду.

ВИСНОВКИ
Прогнозування перинатальної патології за допо-

могою нейронної мережі із вивченням міжгенних асо-
ціацій дозволить своєчасно провести профілактику 
та персоналізовану корекцію ранніх проявів перина-
тальної патології, що удосконалює підходи до надан-
ня медичної допомоги новонародженим та забезпечує 

попередження розвитку її віддалених наслідків у по-
дальшому житті дитини.

Запропоновані методи прогнозу можуть бути ви-
користані при розробленні методологічних підходів 
до створення Державної програми генетичного скри-
нінгу серед населення України та для впроваджен-
ня моделі персоналізованої медицини в умовах ре-
формування спроможної мережі закладів охорони 
здоров’я з метою профілактичних заходів генетично 
зумовленої патології. 

Перспективи подальших досліджень: на базі ядра 
створеної програми імплементується додаток, який 
буде використовуватися для профілактики перина-
тальної патології та впровадження необхідних попе-
реджувальних заходів під час прегравідарної підготов-
ки та на ранніх термінах вагітності. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.
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Дихальні розлади під час сну у військовослужбовців 
у період бойових дій
М. М. Селюк1, С. А. Бичкова2, І. Г. Петухова3, В. І. Бульда2, М. М. Козачок1, О. В. Селюк1

1Українська військово-медична академія, м. Київ 
2ННЦ «Інститут біології та медицини» Київського національного університету імені Тараса Шевченка, 
м. Київ 
3НВМКЦ «Головний військовий клінічний госпіталь», м. Київ

Дихальні розлади під час сну є актуальною і багатогранною проблемою клінічної медицини. Синдром обструктивного 
апное сну (СОАС) може збільшити серцево-судинний ризик, ініціювати або сприяти прогресуванню АГ, розвитку атеро-
склерозу, ішемічної хвороби серця та таких ускладнень, як серцева недостатність, аритмія, інфаркт міокарда та інсульт.
Мета дослідження: аналіз особливостей перебігу СОАС у військовослужбовців під час бойових дій.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 27 військовослужбовців із СОАС, які перебували на лікуванні 
у НВМКЦ «Головний військовий клінічний госпіталь». Усі учасники дослідження були чоловічої статі, середній вік 
становив 42,7±3,4 року. 
Пацієнтам проводили комплексне обстеження, оцінювали суб’єктивну сонливість методом опитування за шкалою 
сонливості Epworth sleepiness scale та виконували полісомнографію. Усі хворі були обстежені на предмет виявлення 
супутньої коморбідної патології.
Результати. Визначено, що середня тривалість СОАС становила 6,4±2,1 року. Основними скаргами військовослуж-
бовців були денна сонливість та втомлюваність, короткочасні засинання під час виконання службових обов’язків у 
стані спокою та керування автомобілем, головний біль, порушення нічного сну з частими пробудженнями, сухість 
у роті після пробудження, порушення пам’яті та концентрації уваги, ослаблення лібідо, емоційні порушення, про-
будження з відчуттям задишки, ніктурія, серцебиття та збільшення маси тіла. 
Результати дослідження свідчать, що СОАС у військовослужбовців має високу коморбідність, оскільки в одного 
хворого може бути два і більше коморбідних захворювання. Добове моніторування артеріального тиску за Хол-
тером встановило, що 22 (81,5%) особи мають тип «non dipper», а 5 (18,5%) – «dipper». У хворих на артеріальну 
гіпертензію ІІ стадії із СОАС було виявлено підвищений рівень офісного систолічного артеріального тиску, а також 
його середньодобового, денного та нічного значень.
У 12 (44,4%) обстежених було діагностовано хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ). При проведенні 
полісомнографії виявлені значні зміни в дихальній системі, кількість та тривалість респіраторних подій прогресує з 
важкістю СОАС. Серед обстежених військовослужбовців із СОАС показник денної сонливості становив 7,6±0,1 бала.
Висновки. У військовослужбовців СОАС є вкрай важливою проблемою, потенційно небезпечним фактором для 
життя та ефективного виконання службових обов’язків, може призводити до зменшення концентрації уваги та трав-
матизму. Поєднаний перебіг ХОЗЛ та СОАС призводить до вираженої гіпоксії та гіперкапнії, легеневої гіпертензії, 
високого ризику нічної смерті.
Ключові слова: синдром обструктивного апное сну,  військовослужбовці, порушення сну, бойові дії.

Sleep-related breathing disorders in military personnel during combat operations
M. M. Seliuk, S. A. Bychkova, I. H. Petukhova, V. I. Bulda, M. M. Kozachok, O. V. Selіuk

Sleep-related breathing disorders are an urgent and multifaceted problem in clinical medicine. Obstructive sleep apnea syn-
drome (OSAS) can increase cardiovascular risk, initiate or contribute to the progression of hypertension, atherosclerosis, 
ischemic heart disease, and complications such as heart failure, arrhythmia, myocardial infarction, and stroke.
The objective: to analyze the features of the course of OSAS in military personnel during combat operations.
Materials and methods. The study included 27 military personnel with OSAS who have received treatment at the Main Mili-
tary Clinical Hospital. All study participants were male persons, with an average age of 42.7±3.4 years.
Patients had a comprehensive examination, subjective sleepiness was assessed using the Epworth sleepiness scale questionnaire, 
and polysomnography was performed. All patients were examined for concomitant comorbid pathology.
Results. It was determined that the average duration of OSAS was 6.4±2.1 years. The main complaints of military personnel 
were daytime drowsiness and fatigue, short-term falling asleep during the performance of official duties at rest and driving a car, 
headache, nighttime sleep disorders with frequent awakenings, dry mouth after awakening, impaired memory and concentration, 
decreased libido, emotional disorders, awakening with a feeling of shortness of breath, nocturia, palpitations and weight gain.
The results of the study indicate that OSAS in military personnel has a high comorbidity, since one patient may have two or 
more comorbid diseases. Daily monitoring of blood pressure by Holter established that 22 (81.5%) individuals have the “non 
dipper” type, and 5 (18.5%) have the “dipper” type. In patients with stage II arterial hypertension with OSAS, an increased 
level of office systolic blood pressure, as well as its average daily, daytime and nighttime values, was determined.
12 (44.4%) of the examined persons were diagnosed with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). During polysomnog-
raphy the significant changes in the respiratory system were detected, the number and duration of respiratory events progressed 
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with the severity of OSAS. Among the examined military personnel with OSAS the daytime sleepiness index was 7.6±0.1 points.
Conclusions. In military personnel OSAS is an extremely important problem, a potentially dangerous factor for life and effec-
tive performance of official duties, which can lead to a decreased concentration of attention and injuries. The combined course 
of COPD and OSAS leads to severe hypoxia and hypercapnia, pulmonary hypertension, and a high risk of nocturnal death.
Keywords:  obstructive sleep apnea syndrome, military personnel, sleep disorders, combat actions.

На третьому році повномасштабного вторгнення рф в 
Україну проблеми зі сном є надзвичайно актуальни-

ми для військових та цивільного населення, вкрай часто 
спостерігаються у тих, хто повернувся з війни. Аналіз 
останніх досліджень продемонстрував, що 68% ветера-
нів збройних конфліктів мають проблеми зі сном, 88% 
не можуть нормально спати через нічні кошмари [1]. На 
жаль, військовослужбовці навіть в період ротації або 
вдома у відпустці мають поганий сон та недооцінюють 
цю проблему, використовуючи снодійні препарати без 
призначення. Ці явища часто спостерігаються при пост-
травматичних стресових розладах. 

Однак не менш актуальною є й інша проблема зі 
сном, а саме – дихальні розлади під час сну (ДРС), 
з якими внаслідок значного поширення працюють не 
лише пульмонологи, але й кардіологи, терапевти та лі-
карі загальної практики [2, 3]. До складу ДРС входить:

-	 обструктивне апное сну, 
-	 центральне апное сну,
-	 гіповентиляція, пов’язана зі сном, 
-	 гіпоксемія, пов’язана зі сном, 
-	 варіанти норми та окремі симптоми [2, 4, 5].
Серед них найбільш вивченим є синдром обструк-

тивного апное сну (СОАС) – патологічний стан, який 
характеризується значним хропінням у поєднанні з ви-
никненням періодичного, в межах ротової частини глот-
ки, спадання дихальних шляхів, що супроводжується 
відсутністю легеневої вентиляції при збереженій меха-
ніці дихання, гіпоксемією, грубою фрагментацією сну та 
надмірною денною сонливістю [6, 7]. Різні популяційні 
дослідження виявили його у понад 5% жителів країн За-
хідної Європи та у 2–4% дорослого населення США [8].

Внаслідок апное та поверхневого дихання погіршу-
ється оксигенації крові, спостерігаються епізоди пробу-
дження, які здебільшого залишаються неусвідомленими, 
наслідком чого є фрагментація сну. Результатом цього є 
численні денні скарги, а поєднання з рецидивуючими 
епізодами гіпоксемії і надмірною активністю симпатич-
ної нервової системи призводить до підвищення артері-
ального тиску (АТ) з подальшими ускладненнями [8].

Протягом останніх десятиліть СОАС розглядають 
не тільки як фактор ризику розвитку артеріальної гі-
пертензії (АГ), а й саме рефрактерної АГ [9–11]. Вста-
новлено високу поширеність середнього та тяжкого 
ступенів розладів дихання сну [9, 10]:

-	 серед 30–49-річних чоловіків – 10%,
-	 серед 50–70-річних чоловіків – 17%,
-	 серед 30–49-річних жінок – 3%,
-	 серед 50–70-річних жінок – 9%.
Водночас 50% пацієнтів з АГ мають супутню 

СОАС, що може додатково підвищувати АТ у пацієн-
тів із резистентною АГ. СОАС розглядають як стан, 
що збільшує серцево-судинний ризик, виступає етіо-
логічним чинником виникнення або прогресування 
АГ, атеросклерозу, ішемічної хвороби серця та таких 

ускладнень, як серцева недостатність, аритмії, інфаркт 
міокарда та інсульт [12–14].

Найбільш важкий перебіг має СОАС на тлі хроніч-
ного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) 
за рахунок обтяження обох хвороб. Нічна гіпоксія в 
цьому випадку є результатом комбінації двох причин-
них факторів (стійкий обструктивний синдром при 
ХОЗЛ і нічне апное), що значно підвищує значення 
гіпоксемії у хворих з однією із зазначених патологій. 
У результаті частіше розвиваються такі ускладнення, 
як легенева гіпертензія, правошлуночкова недостат-
ність і гіперкапнія [15].

Згідно з рекомендаціями, наявність в анамнезі двох 
та більше таких особливостей, як хропіння, наявність 
свідків апное, сон, який не приносить відпочинку, го-
ловний біль після пробудження, незрозуміла надмірна 
сонливість, втомлюваність, ніктурія, фрагментація сну 
або безсоння, когнітивна дисфункція або порушення 
пам’яті є показанням до проведення обстеження паці-
єнта на наявність СОАС [16, 17]. 

Також слід враховувати, що СОАС частіше вини-
кає в осіб з ожирінням різного ступеня або надмірною 
масою тіла, рефрактерній до лікування АГ, цукровим 
діабетом 2-го типу, різними формами аритмії, при 
інсульті або транзиторній ішемічній атаці, хронічній 
серцевій недостатності, обструктивних хворобах (БА 
та ХОЗЛ), ішемічній оптичній нейропатії, гіпотирео-
зі, акромегалії [18].

Крім того, існують фактори, що сприяють обструк-
ції глотки під час сну:

-	 ожиріння (окружність шиї > 43 см у чоловіків і 
> 40 см у жінок),

-	 довгий язичок піднебіння, 
-	 гіпертрофія піднебінних мигдаликів,
-	 викривлена носова перегородка, 
-	 часті інфекції верхніх дихальних шляхів,
-	 алергічний риніт (необхідність дихати ротом),
-	 вживання алкоголю (особливо перед сном),
-	 лікарські засоби (опіоїди, бензодіазепіни, міоре-

лаксанти), 
-	 гіпотиреоз, 
-	 акромегалія [19].
У сучасних умовах діагноз СОАС підтверджуєть-

ся за допомогою дослідження сну – полісомнографії, 
а також за допомогою оцінки прояву симптомів відпо-
відно до критеріїв AASM (American Academy of Sleep 
Medicine). На підставі отриманих під час дослідження 
результатів проводиться оцінювання:

-	 індексу апное / гіпопное (індекс дихальних роз-
ладів ІАГ), що відображає середнє число усіх рес-
піраторних подій за одну годину сну; 

-	 індексу десатурації – середню кількість епізодів 
апное за годину із гіпоксемією більше ніж на 4% 
від початкового;

-	 середній та мінімальний рівні сатурації крові;
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-	 тривалість змін та зв’язок між показниками сату-
рації, положенням тіла та респіраторними поді-
ями [20, 21].

Існує загальна для всіх країн класифікація, що ство-
рена на даних, отриманих при проведенні «золотого 
стандарту» полісомнографії. Для підтвердження СОАС 
використовують стандартні критерії діагнозу, а саме – 
наявність зупинок дихання уві сні, які продовжуються 
понад 10 с та частотою більше 5 на годину. Відповідно 
до ІАГ виділяють ступені важкості СОАС [21].

Оцінка денної сонливості проводиться за допомо-
гою шкали Epworth Sleepiness Scale (вплив захворю-
вання на рівні денної сонливості) [22]. 

СОАС зазвичай потребує тривалого мультидисци-
плінарного лікування, яке включає медичні, поведін-
кові та хірургічні варіанти лікування. Однак основою 
лікування є терапія позитивним тиском наприкінці 
видиху або неінвазивна допоміжна вентиляція легень. 
Застосування постійного позитивного тиску у дихаль-
них шляхах (continious positive airway pressure, СРАР) 
є лікуванням вибору і має пропонуватися як варіант 
для всіх пацієнтів із СОАС. Важливими залишається 
лікування супутньої патології [23–25]. 

В умовах бойових дій вкрай важливим є вчасна діа-
гностика СОАС у військовослужбовців, адже це безпо-
середньо впливає на виконання службових обов’язків, 
власну безпеку. Важливим аспектом при цьому пато-
логічному стані є визначення ступеня тяжкості, а, як 
наслідок, і придатності до військової служби. 

Мета дослідження: визначення особливостей пере-
бігу СОАС у військовослужбовців під час бойових дій.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для виконання поставленої мети було обстежено 

27 військовослужбовців із СОАС, які перебували на 
лікуванні у НВМКЦ «Головний військовий клінічний 
госпіталь». Усі обстежені хворі були чоловічої статі, се-
редній вік яких становив 42,7±3,4 року. 

Суб’єктивну сонливість оцінювали методом опитуван-
ня за шкалою сонливості Epworth sleepiness scale [22]. По-

лісомнографію реєстрували за допомогою двоканального 
портативного монітора (SOMNOcheck micro, Weinmann, 
Німеччина). Обструктивне апное визначали як припи-
нення потоку повітря зі збереженням торакоабдоміналь-
них рухів. ІАГ визначали як кількість апное плюс епізоди 
гіпопное на годину сну, тяжкість СОАС визначали як лег-
ку, коли ІАГ становив ≥ 5 та < 15, середню – при ІАГ ≥ 15 
та ≤ 30 та тяжку – при IАГ > 30 за годину [20]. 

Усі пацієнти були обстежені на предмет виявлення 
супутньої/коморбідної патології. Було проведено ви-
значення офісного рівня АТ, добовий моніторинг АТ, 
ехокардіографію (ЕхоКГ), дослідження показників 
функції зовнішнього дихання (ФЗД). Усі пацієнти під-
писали інформовану згоду на участь у дослідженні.

Статистичне оброблення даних проведене з ви-
користанням пакета статистичних програм Microsoft 
Office Excel 2010 та STATISTICA 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середня тривалість хвороби становила 6,4±2,1 
року. Основними скаргами військовослужбовців були 
денна сонливість та втомлюваність, короткочасні за-
синання під час виконання службових обов’язків у 
стані спокою та керування автомобілем, головний біль, 
порушення нічного сну з частими пробудженнями, 
сухість у роті після пробудження, порушення пам’яті 
та концентрації уваги, ослаблення лібідо, емоційні по-
рушення, пробудження з відчуттям задишки, ніктурія, 
серцебиття, збільшення маси тіла.

Усі пацієнти зазначали, що оточуючі вказували про 
наявність у хворого гучного хропіння та зупинок ди-
хання під час сну.

На рисунку наведено структуру скарг військовос-
лужбовців із СОАС. Структура супутніх захворювань 
представлена у табл. 1. 

Привертає увагу той факт, що СОАС у військовос-
лужбовців має високу коморбідність, оскільки в одно-
го хворого може виявлятися два і більше коморбідних 
захворювань. 

Основні скарги військовослужбовців із СОАС під час бойових дій
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У 77,7% обстежених (21 пацієнт) було виявлено ожи-
ріння 1 ступеня, у 22,3% (6 осіб) – надмірна маса тіла. 
У 48,1% (13 осіб) була виявлена АГ ІІ стадії, у 51,9% 
(14 осіб) – АГ І стадії. Величина офісного систолічного 
АТ становила 165,4±5,3 мм рт.ст., а діастолічного АТ – 
92,5±3,6 мм рт.ст. Результати ДМАТ за Холтером свідчи-
ли, що 81,5% (22 особи) мають тип «non dipper», а 18,5% 
(5 осіб) – «dipper». У хворих на АГ ІІ стадії із СОАС 
було виявлено підвищений рівень офісного САТ, а та-
кож його середньодобового, денного та нічного значень. 

Внаслідок значних психоемоційних перевантажень, 
недотримання режиму приймання антигіпертензивних 
препаратів у військовослужбовців спостерігався не-
достатній контроль офісного АТ, підвищення ВСАТ 
і ВДАТ, прискорення ранкового підйому САТ, недо-
статній ступінь нічного зниження САТ, що може бути 
пов’язано з підвищеним ризиком розвитку серцево-су-
динних ускладнень [11]. Фізіологічний тип циркадно-
го ритму АТ було виявлено лише у 18,5% осіб. При 
ЕхоКГ ознаки гіпертрофії міокарда лівого шлуночка 
було виявлено у 48,1% пацієнтів, у хворих на ХОЗЛ 
було виявлено ознаки легеневої гіпертензії І ст. (СТ у 
легеневій артерії становив 34,5±4,8 мм рт.ст.). 

У 44,4% (12 обстежених) було діагностовано 
ХОЗЛ, при цьому у 9 осіб – група Е із рівнем об-
струкції GOLD 3, у 3 – група В, GOLD 2. Усі пацієнти 
були курцями з тривалим стажем паління (20 років 
та більше) та високим індексом куріння – 13,6 пач-
ко/років. Порушення ФЗД характеризувалися як об-
структивними змінами (зниженням ОФВ1, ФЖЄЛ, 
індексу Генслера), що притаманно для ХОЗЛ, так і 
рестриктивними порушеннями внаслідок вираженого 
абдомінального ожиріння. 

Усі пацієнти пройшли анкетування на рівень денної 
сонливості за шкалою Epworth sleepiness scale. Відпо-
відно до рекомендацій загальна кількість балів оціню-
ється залежно від відповідей за балами:

0 – ніколи не засну;
1 – низька ймовірність заснути;
2 – середня ймовірність заснути; 
3 – висока ймовірність заснути. 
Імовірність наявності СОАС залежно від результа-

тів тестування пацієнтів за цією шкалою оцінюється 
таким чином:

- відсутність сонливості – 1–6 балів,
- підвищена сонливість – 7–8 балів, 
- патологічна сонливість – 9–24 бала [22]. 
Серед обстежених військовослужбовців із СОАС 

показник денної сонливості становив 7,6±0,1 бала. Під 
час аналізу індивідуальних оцінок у кожного пацієнта 
найвищий показник був виявлений у хворих на ХОЗЛ, 
група Е – 9,3±0,2 бала. 

У табл. 2 наведено окремі показники полісомногра-
фії у військовослужбовців. 

Результати, представлені в табл.  2, демонструють 
значні зміни в дихальній системі, кількість та трива-
лість респіраторних подій прогресує з важкістю СОАС. 
Із зростанням важкості СОАС збільшується тривалість 
десатурацій, ІАГ та індексу апное та гіпопное, однак 
рівень сатурації зворотно пропорційний рівню важко-
сті захворювання – при важкому СОАС мінімальний 
рівень SpO2 протягом десатурацій – найнижчий. 

Отже, СОАС є вкрай важливою проблемою у військо-
вослужбовців під час бойових дій, що не тільки суттєво 
порушує якість життя хворих, але й може призводити до 
прямої небезпеки життю. Надмірна денна сонливість, ког-

Таблиця 1
Основна соматична патологія у військовослужбовців із СОАС

Захворювання Абс. число %

Артеріальна гіпертензія І стадії 14 51,9

Артеріальна гіпертензія ІІ стадії 13 48,1

Ожиріння І ступеня 21 77,7

Надмірна маса тіла 6 22,3

Цукровий діабет 2-го типу 11 40,7

ХОЗЛ 12 44,4

Неалкогольна жирова хвороба печінки 9 33,3

Показник
ВС із СОАС середнього 
ступеня важкості, n=18

ВС із СОАС важкого 
ступеня важкості, n=9

Вірогідність 
різниці показників

ІАГ середній (на годину) 24,4±3,1 58,5±4,4 P<0.01

Індекс дихальних розладів, год 25,9±2,8 76,4±5,3 P<0.01

Індекс апное, год 12,2±1,6 49,3±5,8 P<0.01

Індекс гіпопное, год 13,9±2,2 27,6±2,9 P<0.01

Середній рівень SpO2 протягом десатурацій, % 93,1±3,8 81,7±4,3 P<0.01

Найдовша десатурація, с 61,5±3,9 72,1±3,6 P<0.01

Мінімальний рівень SpO2 протягом десатурацій, % 76,2±3,4 62,8±4,2 P<0.01

Таблиця 2
Показники полісомнографії у військовослужбовців із СОАС під час бойових дій (M±m)
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ВИСНОВКИ
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Серцева недостатність із збереженою фракцією 
викиду у хворих на цукровий діабет. Лікування 
інгібіторами натрій-глюкозного котранспортера-2
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Тривалий фізіологічний стрес може спричинити несприятливі серцево-ниркові ускладнення, включаючи кардіоміо-
патію, серцеву недостатність (СН) та хронічну хворобу нирок (ХХН). Інгібітори натрій-глюкозного котранспорте-
ра-2 (іНЗКТГ-2) схвалені для лікування цукрового діабету 2-го типу (ЦД2) та продемонстрували позитивний ефект 
щодо  кардіоренальної системи у пацієнтів з ЦД2 та без нього.
СН із збереженою фракцією викиду (СНзбФВ) – це різнопланове захворювання, яке виникає внаслідок широкого 
спектра супутніх захворювань. Ожиріння, гіпертензія та ЦД є основними факторами СНзбФВ. Результати клініч-
них випробувань демонструють, що рівень захворюваності та віддалена смертність пацієнтів із ЦД2 із СНзбФВ 
вищі, ніж у пацієнтів без нього. 
Встановлено, що інгібування натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу (НЗКТГ-2) зменшує реабсорб-
цію відфільтрованої глюкози в проксимальному канальці, що призводить до глюкозурії та зниження рівня глюко-
зи в крові через інсулінонезалежний механізм. Позитивні ефекти інгібіторів натрій-глюкозного котранспортера-2 
(іНЗКТГ-2) є наслідком зниження глюконеогенезу та покращення чутливості до інсуліну, однак вони пов’язані з 
вищою реакцією глюкагону та вивільненням інсуліну β-клітинами підшлункової залози. 
Інгібітори НЗКТГ-2 були ідентифіковані як потужні антиоксидантні препарати, які можуть захистити від окисного 
пошкодження шляхом зменшення утворення вільних радикалів або активації антиоксидантної системи. Інгібування 
НЗКТГ-2 впливає на нервову, серцево-судинну та ендокринну системи, що призводить до складних метаболічних 
ефектів, які виходять за рамки простого контролю глікемії, сприяють пом’якшенню ремоделювання міокарда та по-
силенню захисту серцево-судинної системи. 
Терапія інгібіторами НЗКТГ-2 приводить до зменшення ушкодження міокарда від окисного стресу та фіброзу серця. 
Інгібітори НЗКТГ-2 збільшують мобілізацію та окислення ліпідів, підвищують рівень кетонових тіл у плазмі та 
зменшують поглинання глюкози тканинами, покращуючи серцеву функцію. Захисна дія іНЗКТГ-2 щодо серцевої 
недостатності та пов’язаних з нею ускладнень частково зумовлена їх здатністю знижувати цитоплазматичні рівні 
натрію та кальцію, одночасно збільшуючи мітохондріальний кальцій. Таким чином, іНЗКТГ-2, модулюючи мета-
болізм натрію та кальцію, покращують регуляцію кальцію і функцію мітохондрій, пом’якшуючи ремоделювання 
передсердь та знижуючи ризик аритмії при таких станах, як серцева недостатність та цукровий діабет. Результати 
останніх досліджень відкривають нові можливості у лікуванні пацієнтів із СН. Множинні ефекти іНЗКТГ-2 сприя-
ють поліпшенню перебігу СН, знижуючи ризик госпіталізації з приводу СН та покращення якості і тривалості життя.
Ключові слова: серцева недостатність, цукровий діабет, інгібітори натрій-глюкозного котранспортера-2.

Heart failure with preserved ejection fraction in patients with diabetes mellitus. Treatment with 
sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors
A. M. Sokolova, V. V. Pushkarev, L. K. Sokolova, V. M. Pushkarev, M. D. Tronko 

The prolonged physiological stress can lead to adverse cardiorenal complications, including cardiomyopathy, heart failure 
(HF), and chronic kidney disease (CKD). Sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT-2) inhibitors are approved for the treatment 
of type 2 diabetes mellitus (T2DM) and have demonstrated beneficial cardiorenal effects in patients with and without T2DM.
Heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) is a multifaceted disease that results from a wide range of comorbidities. 
Obesity, hypertension, and diabetes mellitus are major risk factors for HFpEF. Clinical trial results demonstrate that morbidity 
and long-term mortality in patients with T2DM with HFpEF are higher than in patients without HFpEF.
Inhibition of sodium-glucose cotransporter type 2 (SGLT-2) has been shown to reduce the reabsorption of filtered glucose in 
the proximal tubule, leading to glycosuria and a decrease in blood glucose levels through an insulin-independent mechanism. 
The beneficial effects of SGLT-2 inhibitors are due to reduced gluconeogenesis and improved insulin sensitivity, but are 
associated with increased glucagon response and insulin release from pancreatic β-cells.
SGLT-2 inhibitors have been identified as potent antioxidant agents that may protect against oxidative damage by reducing 
free radical generation or activating the antioxidant system. Inhibition of SGLT-2-2 affects the nervous, cardiovascular and 
endocrine systems, leading to complex metabolic effects that go beyond simple glycemic control, contributing to the attenuation 
of myocardial remodeling and enhancing cardiovascular protection.
Treatment with SGLT-2 inhibitors has been shown to reduce myocardial damage from oxidative stress and cardiac fibrosis.
SGLT-2 inhibitors increase lipid mobilization and oxidation, increase plasma ketone body levels, and reduce tissue glucose uptake, 
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improving cardiac function. The protective effects of SGLT-2 inhibitors on heart failure and its associated complications are 
partly due to their ability to reduce cytoplasmic sodium and calcium levels while increasing mitochondrial calcium. Thus, SGLT-2 
inhibitors, by modulating sodium and calcium metabolism, improve calcium regulation and mitochondrial function, mitigating 
atrial remodeling and reducing the risk of arrhythmia in conditions such as heart failure and diabetes mellitus. The results of 
recent studies open up new possibilities in the treatment of patients with HF. The multiple effects of SGLT-2 inhibitors contribute 
to the improvement of the course of HF, reducing the risk of hospitalization for HF and improving the quality and duration of life.
Keywords: heart failure, diabetes mellitus, sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors.

Існує двостороння патофізіологічна взаємодія між сер-
цем і нирками. Тривалий фізіологічний стрес може 

спричинити несприятливі серцево-ниркові ускладнен-
ня, включаючи кардіоміопатію, серцеву недостатність 
(СН) та хронічну хворобу нирок (ХХН). Інгібітори 
натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу 
(іНЗКТГ-2) спочатку були схвалені для лікування 
цукрового діабету 2-го типу (ЦД2), але згодом проде-
монстрували позитивний ефект щодо кардіоренальної 
системи у пацієнтів з ЦД2 та без нього [1].

СН – це клінічний синдром, спричинений структур-
ними та функціональними аномаліями серця, які пору-
шують здатність шлуночків наповнюватися або викида-
ти кров. СН є поширеною хворобою, яка щороку вра-
жає 22 млн людей у всьому світі [2]. СН із збереженою 
фракцією викиду (СНзбФВ) характеризується ознака-
ми та симптомами СН за наявності нормальної фрак-
ції викиду лівого шлуночка. СНзбФВ спостерігається 
приблизно у половині випадків СН і визначається як 
гетерогенний синдром з дискретними фенотипами у 
тісному зв’язку з метаболічним синдромом. СНзбФВ є 
синдромом з різноманітною етіологією та патофізіоло-
гічними факторами. Зростаюча поширеність СНзбФВ і 
відсутність терапії, що спирається на рекомендації, від-
новили інтерес до її патофізіології [3–7].

СНзбФВ – це різнопланове захворювання, яке ви-
никає внаслідок широкого спектра супутніх захворю-
вань. Вік, ожиріння, ЦД2, гіпертензія, дисліпідемія та 
ХХН сприяють концентричному ремоделюванню ліво-
го шлуночка (ЛШ) [8]. Ожиріння та ЦД є основними 
факторами формування СНзбФВ внаслідок збільшен-
ня об’єму епікардіальної жирової тканини (ЕЖТ). Не-
медикаментозні заходи зі зміни способу життя, гіпо-
ліпідемічна терапія та антидіабетичні засоби, що здій-
снюють модулюючий ефект на жир, такі як метформін, 
іНЗКТГ-2 або агоністи глюкагоноподібного пептиду-1 
(аГПП-1), здатні викликати регресію ЕЖТ, можуть 
бути особливо ефективними для цієї підгрупи пацієн-
тів. Прямі ефекти іНЗКТГ-2 та аГПП-1 на СНзбФВ 
нині перебувають у стадії клінічних досліджень. 

Результати клінічних випробувань демонструють, 
що рівень захворюваності та віддалена смертність хво-
рих на ЦД2 із СНзбФВ вищі, ніж у пацієнтів без ЦД. 
Однією з головних перешкод для клінічної терапії 
СНзбФВ є погано вивчена патофізіологія СНзбФВ, що 
робить створення ліків складним завданням [7, 9–10].

На молекулярному рівні основною причиною 
СНзбФВ є хронічне запалення через порушення регуля-
ції в гуморальній імунній системі. Високі рівні цитокінів, 
таких як інтерлейкін-1, -6 (ІЛ-1, ІЛ-6) і фактор некрозу 
пухлини-α (ФНП-α) у зразках крові, молекули клітин-
ної адгезії та інші медіатори можуть інфільтруватися в 
міокард, що призводить до хронічних пошкоджень [11]. 

Також ключову роль у заміщенні фібробластів у серці ві-
діграє серцевий фіброз, який реалізується шляхом акти-
вації експресії генів міофібробластів через деякі профі-
бротичні фактори (ФНП-b, ІЛ-11, ангіотензин II) [12]. 

Інший добре відомий фактор – оксид азоту (ОА), який 
є потенційною новою мішенню, оскільки при СНзбФВ 
рівні циклічного гуанозинмонофосфату (цГМФ) знижу-
ються, що пов’язано з окислювальним стресом, ендотелі-
альною дисфункцією та запаленням [7].

Механізми дії інгібіторів натрійзалежного котран-
спортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2)

Глюкоза транспортується через люмінальну мембра-
ну в позаклітинний простір за допомогою транспортера 
глюкози 2-го типу (ГЛЮТ-2), що призводить до збіль-
шення екскреції глюкози із сечею. Інгібування НЗКТГ-2 
зменшує реабсорбцію відфільтрованої глюкози в про-
ксимальному канальці, що призводить до глюкозурії та 
зниження рівня глюкози в крові через інсулінонезалеж-
ний механізм. Позитивні ефекти іНЗКТГ-2 є наслідком 
зниження глюконеогенезу та покращення чутливості до 
інсуліну, однак вони пов’язані з вищою реакцією глю-
кагону та вивільненням інсуліну β-клітинами підшлун-
кової залози [13, 14]. Представниками таких інгібіторів 
є дапагліфлозин, канагліфлозин, емпагліфлозин, іпра-
гліфлозин, тофогліфлозин, лусеогліфлозин, ертугліфло-
зин, сергліфлозин і сотагліфлозин. Останній є подвій-
ним інгібітором НЗКТГ-1 і НЗКТГ-2 [15, 16].

Спочатку вважалося, що іНЗКТГ-2 насамперед про-
являють свою дію через діуретичні або натрійуретичні 
механізми. Однак поточні дані вказують на те, що ці 
ефекти є лише тимчасовими і не відіграють ключової 
ролі [17]. Натомість іНЗКТГ-2 впливає на декілька сис-
тем, включаючи нервову, серцево-судинну та ендокрин-
ну, що призводить до складних метаболічних ефектів, 
які виходять за рамки простого контролю глікемії та 
сприяють пом’якшенню ремоделювання міокарда і по-
силенню захисту серцево-судинної системи [18].

СН часто асоціюється з підвищеними рівнями цир-
кулюючих прозапальних цитокінів, таких як інтер-
лейкін (ІЛ)-1β, ІЛ-6, ІЛ-8 і фактор некрозу пухлин α 
(ФНП-α), які спричиняють несприятливе ремоде-
лювання серця. Запалення при СН опосередковуєть-
ся рецепторами розпізнавання патернів за участю 
Toll-подібний рецептора та компонентів інфламасом 
NOD-подібного рецепторного білка  3, які активують 
запальні шляхи, що призводять до гіпертрофії сер-
ця і фіброзу, тим самим збільшуючи тяжкість СН. 
Кетон β-гідроксибутират є ефективним блокатором 
запального процесу, опосередкованого інфламмасо-
мами. Оскільки іНЗКТГ-2 підвищують циркулюючі 
рівні β-гідроксибутирату, можливо, що деякі сприят-
ливі ефекти інгібування НЗКТГ-2 можуть виникати 
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вторинно по відношенню до інгібування кетонами ін-
фламмасом [19]. Вказані цитокіни сприяють активації 
імунних клітин і прогресуючому вивільненню цитокінів, 
загострюючи запальні та фіброзні процеси в серці [20]. 
Запальні біомаркери заслуговують на особливу ува-
гу, оскільки вони надають прогностичну інформацію, 
пов’язану з фіброзом, і є більш точними, ніж NT-proBNP 
(N-кінцевий про-B-тип натрійуретичний пептид) в 
оцінюванні запалення при СН [21, 22].

Зазначено, що іНЗКТГ-2 мають протизапальну 
дію, що сприяє їхнім кардіопротекторним ефектам. 
Клінічні метааналізи вказують на те, що іНЗКТГ-2 
знижують рівень запальних маркерів, таких як ІЛ-6, 
C-реактивний білок, ФНП-α та моноцитарний хемо-
таксичний білок  1 (МХБ-1), які пов’язані із систем-
ним запаленням. Дослідження на тваринах також під-
тверджують ці висновки, демонструючи, що іНЗКТГ-2 
зменшують серцеве запалення шляхом інгібування 
активації запалення [23–25], зміщують поляризацію 
макрофагів з прозапального фенотипу M1 на протиза-
пальний M2, тим самим зменшуючи кількість маркерів 
запалення і покращуючи серцеву функцію [26].

Інфаркт міокарда та ішемічно-реперфузійне пошко-
дження викликають запальну реакцію, яка може поси-
лити пошкодження та ремоделювання міокарда. Ма-
крофаги відіграють вирішальну роль у цьому контексті, 
причому макрофаги М1 викликають запалення, а М2 
сприяють відновленню тканини. ІНЗКТГ-2, включаю-
чи дапагліфлозин, відомі своєю здатністю модулювати 
активність макрофагів, тим самим зменшуючи запален-
ня та посилюючи процеси відновлення серця як у пе-
редсердях, так і в шлуночках [25, 26]. Ремоделювання 
передсердь пов’язане з підвищеним рівнем запалення. 
Кілька доклінічних [24, 25, 27] та клінічних [28, 29] до-
сліджень підкреслили роль іНЗКТГ-2 у пом’якшенні 
цього запалення, визначивши це як ключовий механізм, 
що лежить в основі їх кардіопротекторних ефектів.

Окислювальний стрес, який характеризується 
дисбалансом між продукцією активних форм кисню 
(АФК) і антиоксидантним захистом клітини, при-
зводить до значного пошкодження кардіоміоцитів. 
Надмірна кількість АФК, які переважно генеруються 
мітохондріями, НАДФН-оксидазою та роз’єднанням 
синтази оксиду азоту, може негативно впливати на біл-
ки, ліпіди та ДНК [27]. Мітохондрії відіграють вирі-
шальну роль у продукції АТФ і клітинному гомеостазі. 
Їх особливо багато в клітинах міокарда для підтримки 
серцевого скорочення, контроль їхньої функції вклю-
чає такі процеси, як злиття, поділ, біогенез і мітофагія. 
Інгібітори НЗКТГ-2 були ідентифіковані як потужні 
антиоксидантні препарати, які можуть захистити від 
окисного пошкодження шляхом зменшення утворення 
вільних радикалів або активації антиоксидантної сис-
теми, як повідомлялося в дослідженнях на тваринах.

Відомо, що іНЗКТГ-2 може зменшувати продук-
цію вільних радикалів за допомогою прямих і непря-
мих механізмів, таких як зниження гіперглікемії. Було 
описано, що дапагліфлозин знижує вироблення АФК 
шляхом пригнічення експресії ферменту НАДФН-
оксидази  4 і покращення гемодинамічного статусу. 
Крім того, нефрогенне виробництво АФК було змен-

шено шляхом інгібування НАДФН-оксидази  4, що 
привело до запобігання діабетичної нефропатії [14].

Було продемонстровано, що і дапагліфлозин, і ем-
пагліфлозин покращують функцію мітохондрій і змен-
шують вироблення АФК [30, 22].

AMPK (аденозинмонофосфат-активована протеїнкі-
наза) як ключовий регулятор клітинної енергії відіграє 
важливу роль у функціонуванні мітохондрій, сприяючи 
їх біогенезу, зменшуючи утворення АФК та керуючи ди-
намікою мітохондрій. При ЦД активація AMPK часто 
порушується, але такі активатори, як іНЗКТГ-2, мо-
жуть допомогти впоратися з проблемами серця шляхом 
посилення, опосередкованої AMPK, мітохондріальної 
динаміки  [27]. Це узгоджується з висновками, які де-
монструють, що активація AMPK через іНЗКТГ-2 може 
захистити від ремоделювання передсердь при ЦД.

Нещодавно дослідники виявили, що інгібування 
НЗКТГ-2 покращує функцію ендотеліальних клітин. 
Також доведено, що інгібітори НЗКТГ-2 послаблю-
ють ендотеліальну дисфункцію та жорсткість артері-
альних судинних стінок, головним чином за рахунок 
покращення вазодилатації та утворення оксиду азоту, 
інгібування запалення, окислювального стресу та кін-
цевих продуктів пізнього глікозилювання, інгібуван-
ня поділу мітохондрій та сенесценції ендотеліальних 
клітин, беруть участь в ангіогенезі, впливають на цир-
кулюючі попередники ендотеліальних клітин і цирку-
люючі стовбурові клітини [26, 31].

Повідомляють також, що терапія інгібіторами 
НЗКТГ-2 приводила до зменшення ушкодження мі-
окарда від окисного стресу та фіброзу серця. Загалом 
окислювальний стрес і мітохондріальна дисфункція є 
ключовими в ремоделюванні передсердь і прогресу-
ванні фібриляції передсердь (ФП) як у хворих на ЦД, 
так і без нього [16]. 

Отже, іНЗКТГ-2 забезпечують терапевтичний ефект, 
покращуючи функцію мітохондрій, зменшуючи окис-
лювальний стрес і пом’якшуючи структурні та елек-
тричні зміни в передсердях. Показано, що іНЗКТГ-2 
впливають на активацію симпатичного нерва. Ці інгі-
бітори можуть гальмувати активацію симпатичного не-
рва, про що свідчать нижчі рівні тирозингідроксилази 
в нирках і зниження циркулюючих катехоламінів, що є 
важливим при ремоделюванні серця [22, 32]. 

Відзначено, що підвищення частоти серцевих ско-
рочень зазвичай посилює СН у пацієнтів зі зниженою 
фракцією викиду, тоді як при СНзбФВ більш висока 
частота серцевих скорочень у поєднанні з рекомен-
дованою терапією іНЗКТГ-2 може позитивно впли-
вати на структурне та функціональне ремоделювання 
передсердь і шлуночків  [22, 33]. Отже, НЗКТГ-2 не 
тільки впливає на вегетативну дисфункцію, але й має 
потенційні переваги в пом’якшенні несприятливого 
ремоделювання передсердь і шлуночків, пов’язаного 
з різними типами СН. 

Останні дослідження підкреслюють потенціал 
іНЗКТГ-2 у лікуванні фіброзу міокарда. Клінічні робо-
ти вказують на те, що такі інгібітори, як дапагліфлозин і 
емпагліфлозин, можуть покращувати серцеву функцію 
та зменшувати фіброз як у пацієнтів з діабетом, так і у 
пацієнтів без нього. Схоже, що ці препарати впливають 
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на фіброз шляхом модуляції рівнів кальцію та натрію 
в клітинах серця, зменшення запалення та змін у різ-
них сигнальних шляхах, пов’язаних із фіброзом  [26]. 
Так, дапагліфлозин зменшує фіброз міокарда шляхом 
пригнічення активації та проліферації фібробластів го-
ловним чином через AMPKα-опосередковану супресію 
сигналінгу ФНП-β. Він також знижує окислювальний 
стрес і впливає на поляризацію макрофагів, що допо-
магає покращити ремоделювання серця та зменшити 
фіброз після інфаркту міокарда [28]. 

Жирні кислоти і глюкоза є основними джерелами 
енергії для метаболізму міокарда. Однак при патоло-
гічних станах гліколіз стає переважаючим метаболіч-
ним шляхом. Роль AMPK має вирішальне значення в 
серцевому метаболізмі шляхом посилення поглинання 
жирних кислот і глюкози для підвищення продукції 
АТФ за нестачі енергії. Інгібітори НЗКТГ-2 сприяють 
метаболічному переходу від глюкози до жирних кислот, 
кетонових тіл і амінокислот з розгалуженим ланцюгом, 
тим самим покращуючи енергетичну ефективність мі-
окарда. Це метаболічне перемикання спостерігалося у 
різних видів, було показано, що інгібітори покращують 
серцеву енергетику як у дослідженнях in vitro, так і на 
людях [20, 24, 32]. ІНЗКТГ-2 збільшують мобілізацію 
та окислення ліпідів, підвищують рівень кетонових тіл 
у плазмі та зменшують поглинання глюкози тканина-
ми, покращуючи серцеву функцію [47]. Метаболічна/
міокардіальна гіпотеза забезпечення енергією припус-
кає, що підвищена продукція кетонових тіл при терапії 
іНЗКТГ-2 підвищує ефективність постачання енергії 
до серця, що особливо важливо в умовах метаболічно-
го стресу, таких як СН і ЦД [22].

Ожиріння та ЦД2 сприяють СНзбФВ через зрос-
тання вісцеральної жирової тканини, що спричинює 
запалення та фіброз серця. Збільшена ЕЖТ обмежує ро-
боту серця та вивільняє прозапальні адипокіни, поси-
люючи ризик порушення скорочення шлуночків. Було 
показано, що іНЗКТГ-2 можуть зменшувати ЕЖТ, 
знижувати серцево-судинний ризик, пом’якшувати 
фіброз передсердь і слугувати для лікування СН 
у пацієнтів із СНзбФВ з ожирінням  [34]. Загалом 
іНЗКТГ-2 підвищують енергетичну ефективність міо-
карда та зменшують ЕЖТ, що може гальмувати ремо-
делювання передсердь і знижувати ризик фібриляції 
передсердь у пацієнтів з ожирінням і ЦД2.

Iнгібітори НЗКТГ-2 дещо підвищують рівень 
ЛПНЩ, але впливають на серцево-судинну захворю-
ваність (ССЗ) і смертність. Протиріччя допомогли 
вирішити результати, які продемонстрували, що дапа-
гліфлозин після 12 тиж терапії (5 мг/добу) знижував 
підклас sdЛПНЩ і підвищував рівень lbЛПНЩ у па-
цієнтів з ЦД2. Цей вплив на співвідношення підкласів 
ЛПНЩ може відігравати суттєву роль у кардіопротек-
торних властивостях іНЗКТГ-2 [16, 35].

Щодо рівня ЛПВЩ, то після 12 тиж введення ка-
нагліфлозину (100 мг/добу) кількість дуже великих 
ліпопротеїнів високої щільності і великих ліпопротеї-
нів високої щільності суттєво підвищились – на 10,9% 
і 11,5% відповідно. Ці зміни, спричинені іНЗКТГ-2, 
також можуть сприяти подальшому зниженню серце-
во-судинних наслідків [16].

Відомо, що інгібітори НЗКТГ-2 змінюють 
β-окислення вільних жирних кисот (ВЖК). Чотири-
тижневе інгібування НЗКТГ-2 дапагліфлозином у щу-
рів з ожирінням збільшує мобілізацію ГЛЮТ4 в ади-
поцитах і, таким чином, можуть мобілізувати ліпіди 
для ліполізу та β-окислення [38, 39]. 

Результати досліджень свідчать, що іНЗКТГ-2 мо-
жуть зменшувати перекисне окислення ліпідів (ПОЛ) 
завдяки своїм антиоксидантним ефектам. Схоже, що ці 
препарати індукують системи антиоксидантного захис-
ту та знижують експресію окислювальних агентів, таким 
чином зменшуючи окисне пошкодження та ПОЛ [16].

Захисна дія іНЗКТГ-2 щодо СН та пов’язаних з нею 
ускладнень частково зумовлена їхньою здатністю знижу-
вати цитоплазматичні рівні натрію та кальцію, одночас-
но збільшуючи мітохондріальний кальцій. Таким чином, 
іНЗКТГ-2, модулюючи метаболізм натрію та кальцію, 
покращують регуляцію кальцію та функцію мітохондрій, 
пом’якшуючи ремоделювання передсердь та знижуючи 
ризик аритмії при таких станах, як СН та ЦД.

Ожиріння пов’язане зі збільшенням серцевих арит-
мій, таких як фібриляція передсердь і раптова серце-
ва смерть, переважно через аномальні електричні та 
структурні зміни в серці, пов’язані з надмірним ожи-
рінням. Інгібітори НЗКТГ-2 ефективно знижують 
масу тіла, жирову масу та вісцеральний жир у паці-
єнтів із ЦД2, сприяючи виведенню глюкози із сечею 
та посилюючи ліполіз через зниження рівня інсуліну 
та підвищення рівня глюкагону  [26]. Дослідження за 
участю понад 10 тис. пацієнтів із ЦД2 продемонструва-
ли, що втрата маси тіла принаймні на 5%, досягнута за 
допомогою іНЗКТГ-2, корелює зі зниженим ризиком 
нової фібриляції передсердь [22, 28]. 

Відомо, що дапагліфлозин та інші інгібітори 
НЗКТГ-2 підвищують гематокрит, можливо, через 
його діуретичний ефект, гемоконцентрацію та вплив 
на еритропоез [43]. Дійшли висновку, що дапагліфло-
зин збільшує еритропоез і гематокрит за допомогою 
механізмів, які включають пригнічення гепсидину та 
модуляцію інших білків, що регулюють всмоктування 
та мобілізацію заліза [26]. 

Отримані дані вказують на те, що іНЗКТГ-2 знижу-
ють артеріальний тиск (АТ) переважно через початкову 
втрату рідини та натрію з подальшим зменшенням жиру 
в організмі та пригніченням ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи. Так, дапагліфлозин помірно знижував 
систолічний АТ [29]. Враховуючи, що артеріальна гіпер-
тензія є основним фактором ризику ремоделювання лі-
вого передсердя, зниження АТ за допомогою іНЗКТГ-2 
може покращити ремоделювання передсердь і призвес-
ти до кращих серцево-судинних результатів [45].

Нещодавні дослідження підкреслили, що іНЗКТГ-2 
можуть модулювати ремоделювання передсердь і шлу-
ночків шляхом таргетування епігенетичних регулято-
рів, залучених до запалення, окислювального стресу 
та профібротичних процесів  [21,  25–27]. Ці ефекти 
включають пригнічення генів, пов’язаних із запальни-
ми реакціями, таких як мРНК інфламасом [21, 27], по-
кращення функції мітохондрій через регуляцію синте-
зу мРНК в адипоцитах [21, 25] та зменшення фіброзу 
серця шляхом таргетування мРНК колагену [27]. 
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Також ідентифіковано нову сигнатуру мікроРНК, 
які функціонально беруть участь у регуляції ендотелі-
альної функції, що значною мірою регулюється в осла-
блених пацієнтів із СНзбФВ та ЦД. Три мікроРНК 
були значно знижені (мікроРНК-126, -342-3p і -638), а 
дві – значно підвищені (мікроРНК-21 і -92) у пацієн-
тів із СНзбФВ порівняно зі здоровими особами конт
рольної групи. Отримані результати актуальні для клі-
нічної практики, оскільки встановлені нові біомаркери 
захворювання та відповіді на терапію [46].

Отже, сприятливі ефекти іНЗКТГ-2 щодо СНзбФВ 
пояснюються впливом:

-	 пригнічення НЗКТГ-2 на зниження АТ; 
-	 підвищення діурезу/натрійурезу;
-	 покращення серцевого енергетичного обміну; 
-	 попередження запалення;
-	 зниження маси тіла; 
-	 покращення контролю рівня глюкози; 
-	 гальмування симпатичної нервової системи; 
-	 запобігання несприятливому ремоделюванню серця;
-	 попередження ішемічного/реперфузійного по-

шкодження;
-	 пригнічення серцевого обміну Na+/H+; 
-	 інгібування НЗКТГ-1; 
-	 зменшення гіперурикемії;
-	 посилення аутофагії та лізосомальної деградації;
-	 зменшення епікардіальної жирової маси;
-	 підвищення рівня еритропоетину;
-	 збільшення циркулюючих проваскулярних клі-

тин-попередників; 
-	 зниження окисного стресу; 
-	 покращення функції судин [19].

Використання інгібіторів натрій-глюкозного ко-
транспортера 2-го (іНЗКТГ-2) для лікування серце-
вої недостатності

Інгібітори НЗКТГ-2, такі як дапагліфлозин і ем-
пагліфлозин, привернули особливу увагу і стали ре-
комендованими останнім часом для лікування СН. 
Дійсно, багатообіцяючі результати, такі як зниження 
серцево-судинної смертності та госпіталізації в обшир-
них дослідженнях щодо СН, були відтворені і в робо-
тах з СНзбФВ [47]. Інгібітори НЗКТГ-2 впливають на 
рівень глюкози, а також на метаболізм і гемодинамі-
ку, пов’язані з функцією нирок, полегшуючи клінічні 
симптоми, асоційовані з СНзбФВ. Вони також засто-
совуються для пацієнтів із СН без ЦД.

Вважається, що основними перевагами іНЗКТГ-2 
є зменшення артеріальної жорсткості та покращення 
коронарного кровотоку шляхом натрійурезу та глю-
козурії. Крім того, вони зумовлюють значне зниження 
маси тіла, порівняне з агоністами глюкагоноподібного 
пептиду-1 (аГПП-1), через втрату калорій, осмотич-
ний діурез і стимуляцію спалювання вісцерального 
жиру  [14,  48]. Зменшення маси тіла за допомогою 
iНЗКТГ-2 відбувається не лише за рахунок змен-
шення рідини в організмі, а й значної втрати жирової 
тканини [14]. Лікування пацієнтів із ЦД2 інгібітора-
ми НЗКТГ-2 також призводить до зниження рівня 
HbA1c, зниження середнього систолічного артеріаль-
ного тиску на 3–6 мм рт.ст., зниження діастолічного 

АТ на 2 мм рт.ст. Подібно до діуретиків, iНЗКТГ-2 
можуть зменшувати об’єм плазми і, як наслідок, 
тиск наповнення шлуночків, що покращує перебіг 
СНзбФВ [50]. Водночас іНЗКТГ-2 можуть впливати 
на міокард безпосередньо через зменшення серцевого 
постнавантаження, інтерстиціального фіброзу та змі-
щення енергетичної матриці [51, 52]. 

Попередньо визначений аналіз дослідження 
DELIVER продемонстрував, що дапагліфлозин ста-
більно знижував ризик первинної кінцевої точки по-
рівняно з плацебо незалежно від базового класу за 
NYHA (New York Heart Association). При цьому по-
кращення якості життя (ЯЖ) було більш очевидним 
у пацієнтів NYHA III–IV. 

Об’єднання даних із досліджень DAPA-СН і 
DELIVER дозволило проаналізували переваги дапа-
гліфлозину на стан здоров’я, виміряний KCCQ (Kansas 
City Cardiomyopathy Questionnaire), у всьому спектрі 
фракції викиду лівого шлуночка. Всього було включено 
11 007 учасників. KCCQ оцінювали через 4 і 8 міс. Дапа-
гліфлозин покращив усі ключові аспекти стану здоров’я 
незалежно від фракції викиду лівого шлуночка. У більш 
широкому метааналізі (21  737 учасників) інгібітори 
НЗКТГ-2 продемонстрували значне покращення ЯЖ 
в усьому спектрі фракції викиду вже через 3 міс спо-
стереження. Результати були підтверджені через 6 міс 
спостереження, більш широкий ефект спостерігався у 
пацієнтів із нещодавнім епізодом погіршення СН [53].

Лікування інгібіторами НЗКТГ-2 зменшувало ри-
зик смерті, серйозні побічні події та ниркові події без 
припинення лікування через побічні ефекти, серйоз-
ну гіпоглікемію, кетоацидоз або несприятливі явища 
в кінцівках. Проте два основних дослідження дапа-
гліфлозину (DAPA-СН і DELIVER) не зазначили 
суттєвих відмінностей у сечостатевих інфекціях по-
рівняно з плацебо. Крім того, дапагліфлозин характе-
ризувався найкращим профілем щодо побічних ефек-
тів порівняно з іншими іНЗКТГ-2. Також не виявле-
но підвищеного ризику інших ключових потенційних 
побічних ефектів лікування іНЗКТГ-2, включаючи 
гіпоглікемію, кетоацидоз, гангрену Фурньє та події, 
пов’язані з кінцівками, такі як ампутація або перелом. 
Ці результати дають цінну інформацію щодо профілю 
безпеки іНЗКТГ-2 та їх можливого широкого вико-
ристання у пацієнтів із СН [54]. 

Інший метааналіз свідчить про те, що лікування ін-
гібіторами НЗКТГ-2 пов’язане з кращим прогнозом у 
пацієнтів із гострою СН, ніж у пацієнтів, які не отри-
мували інгібітори НЗКТГ-2, а застосування іНЗКТГ-2 
є безпечним та ефективним [55].

Аналіз підгруп засвідчив, що дапагліфлозин демон-
струє сильніший захисний ефект щодо смертності по-
рівняно з іншими іНЗКТГ-2. Це може бути пов’язано 
з нижчим коефіцієнтом селективності для рецептора 
НЗКТГ-2: НЗКТГ-1 дапагліфлозину і, отже, він може 
мати більший потенціал для запобігання СН, оскіль-
ки у міокарді спостерігається посилення регуляції 
НЗКТГ-1 при гіпертрофії та ішемії міокарда [56, 57]. 
Нейтральний ефект дапагліфлозину на рівні альдосте-
рону та норадреналіну в плазмі може мати потенційні 
переваги в профілактиці СН [58–60]. 
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Гіперурикемія є поширеним ускладненням 
СНзбФВ і пов’язана з пізньою тяжкістю захворюван-
ня та несприятливим результатом. IНЗКТГ-2 викли-
кають швидке та тривале зниження рівня сечової кис-
лоти в сироватці крові та клінічних подій, пов’язаних 
з гіперурикемією [61, 62].

Відомо, що іНЗКТГ-2 відіграють важливу роль в 
опосередкуванні протизапальних ефектів, і тому їх роль 
у регулюванні епікардіальної жирової тканини (ЕЖТ) 
привернула значну увагу, враховуючи, що в жировій 
тканині було виявлено експресію НЗКТГ-2. У хворих 
на ЦД2 дапагліфлозин зменшував товщину і об’єм 
ЕЖТ та частоту виникнення серцево-судинних подій.

Так само нещодавно було показано, що дапагліф-
лозин зумовлює значне зменшення товщини ЕЖТ, яке 
досягає 20% після 24 тиж лікування у пацієнтів з ожи-
рінням і ЦД2 незалежно від втрати маси тіла. Меха-
нізми цих ефектів включають покращення чутливості 
клітин ЕЖТ до інсуліну та зменшення секреції місце-
вих прозапальних хемокінів  [63–65]. Результати ме-
тааналізу підтвердили, що іНЗКТГ-2 можуть значно 
зменшити накопичення ЕЖТ і покращити метаболізм 
гліколіпідів. За отриманими даними [66], канагліфло-
зин зменшував товщину ЕЖТ незалежно від знижен-
ня рівня глюкози в крові. 

Отже, іНЗКТГ-2 відіграють важливу роль у при-
гніченні накопичення кардіального жиру, можливо, 
незалежно від глікемічного контролю. Клінічно під-
тверджено, що дапагліфлозин і емпагліфлозин покра-
щують переносимість фізичних навантажень та ЯЖ 
пацієнтів із СНзбФВ і знижують ризик серцево-су-
динної смерті або госпіталізації з приводу серцево-су-
динної недостатності [64, 65]. 

Гіперглікемія впливає на серцеву функцію, що 
призводить до порушення поглинання глюкози  [52]. 
Підвищений рівень β-гідроксимасляної кислоти у від-
повідь на дію іНЗКТГ-2 призводить до зміщення по-
стачання енергії з вільних жирних кислот та глюкози 
до більш енергоефективних кетонів. Таким чином, під-
вищення метаболічної ефективності серця та нирок на 
тлі зниження споживання кисню може бути потенцій-
но новим напрямком у майбутньому [19]. Ці біологічні 
ефекти, викликані іНЗКТГ-2, можуть підтримувати 
сприятливі гемодинамічні ефекти шляхом збільшен-
ня вироблення енергії в мітохондріях серця. Загалом 
іНЗКТГ-2 показали сприятливі результати, демон-
струючи профілактику аномального ЕЖТ, зниження 
об’єму жиру і позитивні терапевтичні ефекти у паці-
єнтів із СНзбФВ [69,  70]. Чи є цей ефект опосеред-
кованим втратою маси тіла, чи прямим метаболічним 
механізмом, потребує подальшого дослідження.

У пацієнтів із СНзбФВ введення іНЗКТГ-2 покра-
щувало показники тесту 6-хвилинної дистанції ходьби. 
Дапагліфлозин продемонстрував клінічне та загальне 
покращення показників KCCQ (Канзаський опиту-
вальник з кардіоміопатії) і був ефективним у зменшен-
ні маси тіла. І дапагліфлозин, і емпагліфлозин добре 
переносяться та демонструють сприятливі профілі без-
пеки [71]. Клінічно було підтверджено, що обидва інгі-
бітори НЗКТГ-2 покращують толерантність до фізич-
них навантажень, ЯЖ пацієнтів із СНзбФВ і знижу-

ють ризик серцево-судинної смерті або госпіталізації 
через серцево-судинну недостатність [64, 72, 73].

У пацієнтів із СНзбФВ лікування дапагліфлози-
ном зменшує легеневий капілярний тиск у стані спо-
кою та фізичного навантаження, а також сприятливо 
впливає на об’єм плазми та масу тіла. Ці висновки 
дають нове розуміння гемодинамічних механізмів, що 
забезпечують позитивний ефект лікування інгібітора-
ми НЗКТГ-2 при СНзбФВ [74, 75].

У всебічному систематичному огляді дапагліфлозин 
продемонстрував зв’язок зі зниженням частоти смерт-
ності від усіх причин, смерті від ССЗ та госпіталізації 
через СН та їхніх сукупних результатів у пацієнтів із 
СН. Ці результати були статистично значущими для 
популяції пацієнтів, що вивчалась, незалежно від того, 
чи мали вони на початку дослідження ЦД, чи ні. Таким 
чином, дапагліфлозин можна ефективно застосовувати 
у пацієнтів із СН як з ЦД, так і без нього [62].

Кілька досліджень довели, що інгібітори НЗКТГ-2 
позитивно впливають на функцію ендотелію, посла-
блюють ендотеліальну дисфункцію та жорсткість арте-
ріальних судинних стінок головним чином за рахунок 
покращення вазодилатації та продукції оксиду азоту, 
інгібування запалення, окислювального стресу та кін-
цевих продуктів пізнього глікозилювання, інгібування 
поділу мітохондрій та старіння ендотеліальних клітин. 
Крім того, іНЗКТГ-2 беруть участь в ангіогенезі, пози-
тивно впливають на циркулюючі попередники ендоте-
ліальних клітин і циркулюючі стовбурові клітини [26].

Хоча проспективні дослідження серцево-судинних 
наслідків продемонстрували, що iНЗКТГ-2 значно 
знижували ризик серйозних серцево-судинних подій 
і госпіталізації з приводу СН, емпагліфлозин і кана-
гліфлозин не впливали на частоту ФП у пацієнтів із 
ЦД. Водночас нещодавнє рандомізоване контрольова-
не дослідження, яке включало 17 160 пацієнтів із ЦД2, 
які мали ризик розвитку атеросклеротичного ССЗ, 
продемонструвало, що дапагліфлозин знижував ризик 
ФП і тріпотіння передсердь на 19% протягом періоду 
спостереження 4,2 року [76]. 

У нещодавній роботі проаналізовано 8 досліджень 
(16 509 учасників). Лікарські засоби включали емпа-
гліфлозин, дапагліфлозин, сотагліфлозин і ертугліфло-
зин. Показано, що інгібітори НЗКТГ-2 приводять до 
зниження ризику серцево-судинної госпіталізації та 
ураження нирок. Ці результати незалежали від почат-
кового стану швидкості клубочкової фільтрації, систо-
лічного АТ, фібриляції або тріпотіння передсердь, ЦД, 
статі, індексу маси тіла та NT-proBNP. Автори визна-
чили, що для осіб із СНзбФВ інгібітори НЗКТГ-2 є 
безпечними та ефективними ліками [77, 78].

Підсумовуючи дані клінічних та експерименталь-
них робіт щодо основних механізмів дії іНЗКТГ-2, од-
ним із ключових механізмів є вплив на гломерулярну 
фільтрацію. Так, за рахунок дії іНЗКТГ-2 відбуваєть-
ся не тільки реабсорбція глюкози, але і натрію, що 
впливає на юкстагломерулярний апарат на рівні дис-
тального канальця  [79]. Це, в свою чергу, зумовлює 
активацію тубулогломерулярного зворотного зв’язку, 
забезпечуючи нефропротекторний ефект. Ще одним 
важливим та унікальним механізмом іНЗКТГ-2 є 
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його метаболічні ефекти, які характеризуються пере-
миканням метаболізму на «економний режим», тобто 
на режим голодування, збільшуючи утворення кето-
нових тіл, які є більш ефективним джерелом енергії, 
та активації механізмів аутофагії [79].

Отже, результати останніх досліджень відкривають 
нові можливості у лікуванні пацієнтів із СН. Множин-

ні ефекти іНЗКТГ-2 сприяють поліпшенню перебігу 
СН, знижуючи ризик госпіталізації з приводу СН та 
покращення якості і тривалості життя. іНЗКТГ-2 ви-
являють цілу низку прямих і опосередкованих кар-
діо- та ренопротекторних ефектів, які забезпечують 
ефективність їх застосування при СН, як у пацієнтів з 
порушеннями вуглеводного обміну, так і без ЦД. 
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Основні напрямки інтеграції медичної допомоги 
населенню при злоякісних новоутвореннях  
на рівень первинної медико-санітарної допомоги
Г. О. Слабкий1, О. С. Щербінська2, Ю. М. Шень1

1Ужгородський національний університет 
2Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ

Мета дослідження: розроблення концептуальних підходів до інтеграції медичної допомоги населенню при злоякіс-
них новоутвореннях (ЗН) на первинний рівень її надання.
Матеріали та методи. Матеріалами дослідження стали чинні законодавчі акти України з питань організації спе-
ціалізованої онкологічної та первинної медико-санітарної допомоги (ПМСД) населенню і результати попередніх 
власних досліджень. У ході дослідження використано такі методи: бібліосемантичний, структурно-логічного аналізу, 
моделювання. Методичною базою дослідження став системний підхід. 
Результати. Розроблено концептуальні підходи до інтеграції медичної допомоги населенню при ЗН на рівень ПМСД. 
Кластерна модель забезпечення комплексної медичної допомоги населенню при злоякісних новоутвореннях вклю-
чає: 1) підвищення професійного рівня медичних працівників, 2) оптимізацію забезпечення засобами медичного 
призначення, 3) комплекс профілактичної, психологічної, діагностичної, паліативної та лікувальної медичної допо-
моги, 4) комунікацію з населенням. 
Продемонстровано етапність інтеграції онкологічної допомоги на первинний рівень та терміни, які визначаються 
рівнем готовності первинної ланки до надання послуг профілактичної та медичної спрямованості.
Висновки. Запропоновані концептуальні підходи сприятимуть підвищенню доступності та ефективності медичної 
допомоги населенню при злоякісних новоутвореннях.
Ключові слова: злоякісні новоутворення, медична допомога, первинний рівень, інтеграція.

The main integration directions of medical care for the population with malignant neoplasms at 
the level of primary health care
G. О. Slabkiy, О. S. Shcherbinska, Yu. M. Shen

The objective: to develop conceptual approaches to the integration of medical care for the population with malignant neo-
plasms (MN) at the primary health care level.
Materials and methods. The materials of the study were the current legislative acts of Ukraine on the organization of 
specialized oncological and primary health care (PHC) for the population and the results of previous own research. The 
following methods were used in the research: bibliosemantic, structural-logical analysis, modeling. The methodological basis 
of the study was a systems approach.
Results. Conceptual approaches to the integration of medical care for the population with MN at the PHC level were developed.
The cluster model of providing comprehensive medical care for the population with malignant neoplasms includes: 1) increas-
ing the professional level of medical specialists, 2) optimizing the provision of medical supplies, 3) a complex of preventive, 
psychological, diagnostic, palliative and curative medical care, 4) communication with the population.
The stages of integration of medical care for the oncological pathologies at the primary level and the terms, which are deter-
mined by the level of readiness of the primary care to provide preventive and medical services, are demonstrated.
Conclusions. The proposed conceptual approaches will contribute to increasing the accessibility and effectiveness of medical 
care to the population for malignant neoplasms.
Keywords: malignant neoplasms, medical care, primary level, integration.

На даному етапі розвитку держави проводить-
ся подальше реформування системи охорони 

здоров’я України з її структурною перебудовою та 
формуванням спроможної мережі закладів спеціалізо-
ваної медичної допомоги [1]. Програмою формування 
спроможної мережі визначено створення в кожному 
госпітальному окрузі надкластерного закладу спеціа-
лізованої онкологічної допомоги [2].

Необхідно зазначити негативний вплив російської 
воєнної агресії як на стан здоров’я населення [3–7], 

так і на систему охорони здоров’я  [8,  9]. Продовжу-
ється руйнація профілактичної складової онкологіч-
ної служби України. Так, за останні 3 роки кількість 
оглядових кабінетів у закладах охорони здоров’я 
для проведення профілактичних цільових оглядів 
з метою виявлення ЗН на ранніх стадіях розвитку 
скоротилася на 297 (38,0%). Скорочення оглядових 
кабінетів зареєстровано на території 22 (88,0%) ре-
гіонів. Кількість онкологічних відділень (кабінетів) у 
закладах охорони здоров’я для надання амбулатор-
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но-поліклінічної онкологічної допомоги скоротила-
ся на 97 (20,1%) [10–12]. 

Пріоритетним залишається розвиток первинної 
медико-санітарної допомоги (ПМСД) на засадах 
загальної лікарської практики–сімейної медицини 
[13–16] із впровадженням сучасних економічних ме-
ханізмів її фінансування за надану медичну допомогу 
в межах пакета державних гарантій її безоплатності 
для населення [17]. 

Водночас глобальною медико-демографічною та 
соціально-економічною проблемою залишається за-
хворюваність населення на ЗН [18–22], яка має стійку 
тенденцію до зростання [23], зокрема ЗН візуальних 
форм у занедбаних стадіях [24].

За цих умов розширення переліку та обсягів медич-
ної допомоги на первинному рівні є надзвичайно важ-
ливим у процесі підвищення її доступності та ефектив-
ності. Кабінетом міністрів України розпорядженням 
від 2 серпня 2024 р. № 730-р «Про схвалення Наці-
ональної стратегії контролю злоякісних новоутворень 
на період до 2030 року та затвердження плану дій з її 
реалізації на період до 2025 року» вказано на залучен-
ня закладів охорони здоров’я, що надають первинну 
медичну допомогу, до пропагування здорового способу 
життя, профілактики онкологічних захворювань, за-
безпечення безперервності надання медичної допомоги 
пацієнтам з онкологічними захворюваннями [25].

Мета дослідження: розробити та представити кон-
цептуальні підходи до інтеграції медичної допомоги 
населенню при злоякісних новоутвореннях (ЗН) на 
первинний рівень її надання.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Матеріалами дослідження стали чинні законодав-

чі акти України з питань організації спеціалізованої 
онкологічної та ПМСД населенню та результати по-
передніх власних досліджень. При виконанні роботи 
використано такі методи: бібліосемантичний, струк-
турно-логічного аналізу, моделювання. Методичною 
базою дослідження став системний підхід. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Отримані в ході комплексного дослідження дані 
стали основою для обґрунтування моделі інтеграції 
медичної допомоги населенню при ЗН на первинний 
рівень медико-санітарної допомоги. 

Теоретичною основою розроблення концептуаль-
них підходів створення функціонально-організаційної 
моделі стали дані світової та вітчизняної літератури з 
питань організації окремих видів онкологічної допомо-
ги на первинному рівні її надання, з використанням 
яких було обґрунтовано і представлено кластерну мо-
дель інтеграції медичної допомоги населенню при ЗН 
на первинний рівень. 

Ключова ідея створення функціонально-організа-
ційної моделі – послідовне вирішення пріоритетної 
проблеми підвищення ефективності профілактичної 
діяльності щодо інформування населення про фактори 
розвитку ЗН, формування мотивованої прихильнос-
ті до проходження цільових профілактичних оглядів 

та виявлення візуальних форм ЗН на ранніх стадіях 
розвитку, а також забезпечення онкологічних хворих 
медичною, зокрема паліативною, допомогою при пси-
хологічній підтримці членів сім’ї пацієнтів.

Для цього функції лікарів загальної практики–сі-
мейних лікарів із надання медичної онкологічної допо-
моги населенню поділено на такі групи:

1)	 комунікації з населенням щодо здорового спосо-
бу життя та профілактики ЗН; 

2)	 формування у населення мотивованого відпо-
відального ставлення до особистого здоров’я та 
прихильності до проходження цільових профі-
лактичних оглядів; 

3)	 проведення профілактичних оглядів для вияв-
лення візуальних форм ЗН на ранніх стадіях 
розвитку;

4)	 скерування населення з підозрою на ЗН на рі-
вень спеціалізованої онкологічної допомоги; 

5)	 медичний нагляд за онкологічними хворими 
після лікування в спеціалізованих закладах охо-
рони здоров’я;

6)	 забезпечення хворих в термінальних стадіях па-
ліативною допомогою;

7)	 психологічна підтримка членів сім’ї хворих на ЗН.
Наступним кроком дослідження стало розроблення 

кластерної моделі долучення первинної ланки до на-
дання онкологічної допомоги населенню (рис. 1). Роз-
роблення кластерної моделі базувалося на вирішенні 
наступних завдань: забезпечення готовності медичних 
працівників первинного рівня до надання населенню 
певних видів онкологічної допомоги та вмотивованос-
ті і готовності населення до отримання певних видів 
онкологічної допомоги у сімейних лікарів. Методо-
логічною базою був системний підхід, який полягає 
в тому, що вирішення кожної поставленої задачі буде 
сприяти підвищенню доступності та якості медичної 
допомоги хворим на ЗН.

Розроблена кластерна модель долучення первин-
ної ланки до надання онкологічної допомоги населен-
ню включає : 

-	 високий рівень теоретичної та практичної підго-
товки медичних працівників при безперервному 
підвищенні їх професійної майстерності;

-	 удосконалення забезпечення закладів первинної 
медичної допомоги виробами медичного призна-
чення з надання онкологічної допомоги, складо-
ві онкологічної медичної допомоги на первинно-
му рівні;

-	 забезпечення комплексної медичної допомоги 
хворих на ЗН, а саме: профілактичної, діагнос-
тичної, лікувальної, паліативної та психологічної;

-	 комунікації з населенням, цільова профілактична 
робота.

На рис.  1 наведено наповнення запропонованих 
кластерів:

1. Підвищення професійного рівня медичних праців-
ників. Передбачає безперервне підвищення професій-
ного теоретичного та практичного рівня медичних пра-
цівників первинної ланки надання медичної допомоги 
шляхом проходження тематичних курсів підвищення 
кваліфікації, участь у тренінгах та практичних занят-
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Рис. 1. Кластерна модель організації медичної допомоги населенню при злоякісних новоутвореннях на  рівні ПМСД 

тях, зокрема стажування на робочому місці на клініч-
них базах і насамперед на базі надкластерного спеціа-
лізованого закладу охорони здоров’я. 

2. Оптимізація забезпечення засобами медичного 
призначення. Полягає в оптимізації табеля оснащення 
(ТО) сімейних амбулаторій із затвердженням в його 
складі виробів медичного призначення відповідно до 
Національного класифікатора медичних виробів НК 
024:2023, які необхідні для виконання поставлених за-
вдань, та забезпечення базовим обладнанням для про-
ведення профілактичних оглядів та матеріалами для 
комунікацій із населенням. Усі амбулаторії загальної 
практики-сімейної медицини уклали договори з НСЗ 
України про надання медичної первинної допомоги на-
селенню, усі вони мають у своє складі комп’ютери і 
підключені до мережі «Інтернет» [26]. Зазначене дає 
можливість формувати реєстр хворих на ЗН та фак-
торів ризику їх розвитку, забезпечувати автоматичний 
облік обсягу наданих онкологічних послуг. 

3. Складові медичної допомоги населенню при злоякіс-
них новоутвореннях на рівні ПСМД включають комп-
лекс профілактичної, психологічної, діагностичної, палі-
ативної та лікувальної медичної допомоги. Передбачає 
зв’язок медичних працівників первинної ланки медич-
ної допомоги із закладами охорони здоров’я онкологіч-
ної спеціалізованої медичної допомоги з розробленням 
оптимальних медичних маршрутів пацієнтів залежно 
від поставленої мети та клінічного стану пацієнта.

4. Комунікації з населенням, цільова профілактич-
на робота. У процесі долучення первинної ланки до 
надання онкологічної допомоги населенню  цей на-
прямок діяльності має особливо важливе значення. 

Передбачено формування у населення мотивованої 
прихильності до отримання медичної допомоги у лі-
каря загальної практики-сімейного лікаря та регуляр-
ного проходження цільових профілактичних онколо-
гічних медичних оглядів з метою виявлення на ранніх 
стадіях розвитку візуальних форм ЗН та факторів ри-
зику їх розвитку, а також передракових хвороб чи ста-
нів. Важливою складовою діяльності лікарів загальної 
практики-сімейних лікарів є профілактика розвитку 
ЗН. Рекомендовано для використання, враховуючи ці-
льові групи комунікативного впливу форми та канали 
як групової, так і індивідуальної комунікації. 

Базуючись на даних кластерної моделі долучення 
первинної ланки до надання онкологічної допомоги 
населенню, розроблено систему комплексної медичної 
допомоги населенню при ЗН на рівні ПМСД (рис. 2).

Запропонована функціонально-організаційна сис-
тема включає дві складові: профілактичної допомоги 
і медичного забезпечення. Методично це пов’язано з 
тим, що кожна із них є пріоритетною та розрахована на 
певні цільові когорти населення. Крім того, для їх за-
безпечення медичні працівники мають володіти різни-
ми компетенціями, а сімейні амбулаторії повинні мати 
у своєму складі певні засоби медичного призначення. 

Центральним елементом моделі виступає населення, 
яке уклало декларації з лікарем загальної практики-сімей-
ним лікарем для отримання первинної медичної допомоги.

Профілактична складова моделі передбачає форму-
вання у населення мотивованого відповідального став-
лення до особистого здоров’я з усуненням можливих 
факторів розвитку ЗН, прихильності до проходження 
цільових профілактичних оглядів та забезпечення про-
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ведення регулярних цільових профілактичних оглядів. 
Медична складова – це комплекс заходів, які пов’язані 
з наданням медичної допомоги населенню із ЗН. 

Впровадження даної моделі може бути поетапним. 
Етапність і її терміни на різних територіях різні. Вони 
пов’язані з рівнем підготовки медичних працівників 
до надання населенню медичної комплексної допомо-
ги онкологічного профілю та ресурсним забезпечен-
ням закладів охорони здоров’я. Надзвичайно важли-
вим фактором є мотивована готовність населення до 
отримання медичних послуг онкологічного профілю 
у сімейних лікарів. Зважаючи на це, рекомендуєть-
ся в Центрах ПМСД розробити плани підготовки з 
долучення первинної ланки до надання онкологічної 
допомоги населенню.

Слід наголосити на необхідності запровадження 
мотиваційних механізмів для медичних працівників 
первинної ланки до набуття необхідних теоретичних 
та практичних компетенцій із надання медичних по-
слуг онкологічного профілю на різних рівнях галузе-
вого управління та економічних стимулів місцевого 
рівня за визначеними індикаторами.

ВИСНОВКИ
Розроблені концептуальні підходи до інтеграції 

медичної допомоги населенню при злоякісних новоут-

вореннях (ЗН) на рівень первинної медико-санітарної 
допомоги (ПМСД), які включають кластерну модель 
забезпечення комплексної медичної допомоги населен-
ню при ЗН на первинному рівні та систему комплексної 
медичної допомоги населенню при ЗН на рівні ПМСД.

Основними напрямами інтеграції медичної допо-
моги населенню при ЗН на рівень ПМСД визначено 
безперервне підвищення професійного рівня медич-
них працівників первинного рівня надання медичної 
допомоги, удосконалення матеріально-технічного за-
безпечення сімейних амбулаторій, оптимізація ко-
мунікацій та профілактичної роботи, а також визна-
чення складових медичної допомоги: профілактичної, 
діагностичної, лікувальної, паліативної, психологічної 
підтримки хворих та членів їх родини.

Система комплексної медичної допомоги населен-
ню при ЗН на рівні ПМСД повинна бути людиноцен-
тричною і мати дві складові: профілактичну допомогу, 
метою якої є формування у населення мотивованого 
відповідального ставлення до особистого здоров’я та 
проведення профілактичних оглядів, і медичну допо-
могу, метою якої є забезпечення хворих на ЗН за міс-
цем проживання необхідною медичною допомогою.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів

Рис. 2. Система комплексної  медичної допомоги населенню при злоякісних новоутвореннях на рівні первинної 
медико-санітарної допомоги
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Dyspepsia in medical university students  
and general practitioners
I. G. Paliy1, S. V. Zaika1, I. V. Chernova1, A. G. Kapitun1, M. O. Shemeta2

1National Pirogov Memorial Medical University 
2Municipal non-profit enterprise «Vinnytsia City Clinical Hospital» Mother and Child Center» 

Dyspepsia is a common complex of symptoms encountered in internal medicine and includes a group of symptoms related 
to the gastroduodenal region of the gastrointestinal tract.
The objective: the purpose of the research is to study the prevalence of dyspepsia symptoms among the 1-6 years students 
of National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, who had dyspepsia symptoms but did not ask for medical 
help and to establish risk factors for dyspepsia development among the students in comparison with general practitioners.
Materials and methods. Using the Microsoft Forms platform we surveyed 300 respondents aged 18–65, among them 
168 (56%) were domestic students of the 1st–6th year of study, 64 (21,3%) were foreign students of the 5th–6th year of 
study, and 68 (22.7%) referred to the doctors of general practice. 
We used a modified FSSG (Frequency Scale for Symptoms of GERD) questionnaire to assess the presence or absence of 
complaints in respondents. Supplemented questions were about the age, gender, body weight, and height of the respond-
ents, the course of study and academic success (applied to the students), and the presence of chronic diseases of the gastro-
intestinal tract, taking pharmaceutical drugs, smoking, and alcohol consumption, indicating the number of doses per week. 
There was an additional question about the native country in the questionnaire for foreign students. The arithmetic mean 
and standard error of the arithmetic mean were calculated. The statistical probability of the difference between two samples 
was calculated using the Student’s t-test. We used the χ2 method to assess the influence of various factors on the occurrence 
of dyspepsia and GERD symptoms, and the correlation analysis was performed using the non-parametric Spearman method.
Results. It was found that in the group of domestic students, compared to foreign ones, there were significantly more 
(p < 0.05) of those who noted the presence of dyspepsia symptoms (21.4% versus 10.9%), and significantly fewer 
(p < 0.01) almost healthy (60.7% vs. 79.7%). Meanwhile, no significant differences were found between the groups 
of domestic students and the doctors of general practice, and between the groups of foreign students and the doctors 
(p > 0.05). In all three groups, we established a relationship between the presence of symptoms of dyspepsia and GERD 
and the presence of gastrointestinal diseases in the anamnesis of the respondents. Thus, the coefficient of Spearman’s 
ranks for domestic students was 0.36, doctors group -0.43, and foreign students group – 0.6 (p < 0.01).In the groups 
of domestic students and foreign ones, a correlation was established (p < 0.01) between taking medication and the ap-
pearance of symptoms of dyspepsia and GERD. In particular, the Spearman rank coefficient for the group of domestic 
students was 0.2, and for the foreign students group – 0.42. At the same time, such a relationship was absent in the 
surveyed group of family medicine doctors (p>0.05). The coefficient of Spearman’s ranks for the doctors group was 0.43. 
Conclusions. Respondents with symptoms of dyspepsia, GERD and their combination were found in all studied groups. 
The history of gastrointestinal diseases proved to be an independent provoking factor for the development of dyspepsia 
and GERD symptoms in all groups. Alcohol consumption was found to be a causing factor for the onset of dyspepsia and 
GERD symptoms among doctors and foreign students, and taking any medication is a provoking factor for the develop-
ment of symptoms of dyspepsia and GERD among Ukrainian and foreign students. 
Keywords: dyspepsia, gastroesophageal reflux disease, students, risk factors, questionnaires.

Диспепсія у студентів медичного університету та лікарів загальної практики
І. Г. Палій, С. В. Заїка, І. В. Чернова, А. Г. Капітун, М. О. Шемета

Диспепсія – один із найрозповсюдженіших симптомокомплексів, який зустрічається у внутрішній медицині, та вклю-
чає комплекс симптомів, характерних для гастродуоденальної ділянки травного тракту.
Мета дослідження: вивчення поширеності симптомів диспепсії серед студентів 1–6 курсів Вінницького національного 
медичного університету ім. М. І. Пирогова, які не зверталися за медичною допомогою з приводу диспепсії, та встанов-
лення факторів ризику її розвитку серед студентів порівняно з практикуючими лікарями загальної практики–сімейної 
медицини.
Матеріали та методи. За допомогою платформи Microsoft Forms проведено опитування 300 респондентів у віці 
18–65 років, з яких 168 (56%) – вітчизняні студенти 1–6 курсів навчання, 64 (21,3%) – іноземні студенти 5–6 курсів 
навчання та 68 (22,7%) – лікарі  загальної практики–сімейної медицини. 
Для оцінювання наявності чи відсутності скарг у респондентів був використаний модифікований опитувальник FSSG 
(Frequency Scale for Symptoms of GERD). Додаткові питання стосувались віку, статі, маси тіла та зросту респондентів, 
курсу навчання та успішності навчання (для студентів), наявності хронічних захворювань травного тракту, вживання 
фармакопрепаратів, тютюнопаління та вживання алкоголю з відзначенням кількості доз вжитого алкоголю на тиждень. В 
анкеті для іноземних студентів було введено додаткове запитання щодо країни походження. Розраховували середнє ариф-
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метичне та стандартну помилку середнього арифметичного. Статистичну ймовірність різниці між двома вибірками розра-
ховували за допомогою t-критерію Стьюдента. Для оцінки впливу різних факторів на виникнення симптомів диспепсії та 
ГЕРХ ми використовували метод χ2, а кореляційний аналіз проводили за допомогою непараметричного методу Спірмена.
Результати. Встановлено, що в групі вітчизняних студентів порівняно з іноземними студентами виявилось достовірно 
більше (р < 0,05) таких, хто відзначив у себе наявність симптомів диспепсії (21,4% проти 10,9%), та достовірно менше 
(р < 0,01) практично здорових (60,7% проти 79,7%). Водночас між групами вітчизняних студентів та лікарями загальної 
практики–сімейної медицини, так і між групами іноземних студентів та лікарями загальної практики–сімейної медицини 
достовірних відмінностей не встановлено (р > 0,05). В усіх трьох групах був встановлений взаємозв’язок між наявністю 
симптомів диспепсії і гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) та наявністю в опитаних в анамнезі захворювань 
травного тракту. Так, коефіцієнт рангів Спірмена для групи вітчизняних студентів становив 0,36, для групи лікарів загаль-
ної практики–сімейної медицини – 0,43, для групи іноземних студентів – 0,6 (р < 0,01). У групах вітчизняних студентів та 
іноземних студентів встановлено кореляційний зв’язок (р < 0,01) між прийманням медикаментів і появою симптомів дис-
пепсії та ГЕРХ. Зокрема, коефіцієнт рангів Спірмена для групи вітчизняних студентів становив 0,2, для групи іноземних 
студентів – 0,42. Водночас в опитаній групі лікарів  загальної практики–сімейної медицини такий зв’язок був відсутній 
(р > 0,05). Коефіцієнт рангів Спірмена для групи лікарів загальної практики–сімейної медицини становив 0,43.
Висновки. В усіх досліджуваних групах виявлено респондентів із симптомами диспепсії, ГЕРХ та їх поєднанням. За-
хворювання травного тракту в анамнезі виявилися самостійним провокуючим фактором розвитку диспепсії та симп-
томів ГЕРХ у всіх групах. Встановлено, що провокуючим фактором виникнення симптомів диспепсії та ГЕРХ серед 
лікарів та іноземних студентів є вживання алкоголю, а провокуючим фактором розвитку симптомів диспепсії та ГЕРХ 
серед українських та іноземних студентів є прийом будь-яких ліків.
Ключові слова: диспепсія, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, студенти, фактори ризику, опитувальники. 
 

Dyspepsia is one of the most common symptom com-
plexes encountered in the practice of internal medi-

cine physicians. It is a symptom complex related to the 
gastroduodenal region of the gastrointestinal tract (GIT), 
which includes heaviness, discomfort or pain in the epi-
gastrium, early satiety, a feeling of postprandial fullness, 
bloating, epigastric burning, belching. 

Dyspepsia is not a specific symptom and can occur both 
in functional and organic pathology of the gastrointestinal 
tract. Until the cause of dyspeptic complaints is estab-
lished, the terms “unexamined”, “unstudied” or “undeter-
mined” dyspepsia, which are included in Rome Consensus 
III [1], should be used. Undiagnosed dyspepsia affects up 
to 16% of healthy individuals in the general population, 
and its prevalence ranges from 20% to 40% [2].

In 2016, new updated symptom-based criteria for diag-
nosing functional gastrointestinal disorders, Rome IV cri-
teria, were released [3]. In a recent global study, that used 
those updated criteria, the prevalence of dyspepsia was 
7%, with the lowest reported prevalence of 2.4% in Japan 
and the highest reported prevalence of 12.3% in Egypt [4].

Functional dyspepsia (FD) is a condition of impaired 
digestion associated with the problem of interaction be-
tween the stomach and the brain. Disturbed innervation 
of the stomach and duodenum provokes increased sensi-
tivity to stimuli [2]. The generation of symptoms is a part 
of complex interactions between the gastrointestinal tract 
and the brain, triggered by such factors as diet, stress, and 
psychosocial comorbidities.

Although functional dyspepsia is not a life-threatening 
condition and is not associated with increased mortality, it 
influences the patient’s health status requiring rather high 
expenditures for treatment. 

A recent survey of European and North American 
residents found that 20% of individuals with dyspepsia 
symptoms consulted primary care physicians or hospitals; 
more than 50% of patients with dyspepsia took medica-
tion most of the time, and approximately 30% of patients 
reported the development of severe symptoms leading to 
difficulties in performing usual everyday activities. Similar 
results were obtained by researchers, emphasizing signifi-

cantly lower quality of life in individuals with functional 
dyspepsia compared to the general population  [5]. Pa-
tients with dyspepsia had evidence of receiving medical 
sick leave certificates 2.6 times as often as those with no 
such pathology, thus leading to an increased total number 
of issued sickness certificates [6].

In a Swedish population-based survey, participants with 
anxiety proved to be eight times more likely to develop 
functional dyspepsia than those with no anxiety signs [7]. 

Anxiety and depression are often associated with FD, 
although a cause-effect relationship has not been prov-
en [7]. Stress and chronic stress can stimulate the hypo-
thalamic-pituitary-adrenal system and increase the level 
of corticotrophin-releasing hormone, which activates local 
inflammatory processes, thus potentially affecting gastro-
intestinal function, including epithelial permeability, im-
mune function, and microbiome status [8].

 According to Ronkainen et al. and Zheng et al., anxi-
ety is associated with duodenal eosinophilia in FD. In 
response to stress, eosinophils release P substance and 
corticotrophin-releasing hormone activates mast cells and 
increases epithelial permeability. In turn, those peripheral 
changes could alter the transmission of afferent signals to 
the brain, increasing gut-brain bidirectional crosstalk and 
probably neuroplasticity [9]. 

During the COVID-19 pandemic, an increased prev-
alence of functional gastrointestinal disorders was ob-
served, probably due to chronic stress and the detrimental 
effects of the virus. Today stress has become a permanent 
life companion for Ukrainians in conditions of full-scale 
Russian aggression against our country, widespread this 
pathology is expected along with many other disorders.

Students are one of the social groups having a high level 
of gastroenterological morbidity. Medical University stu-
dents are at high risk of developing such disorders. Living 
far from their families (in hostels or renting a flat), tak-
ing responsibility for one’s own life, independent organiza-
tion of work and leisure, the need to learn large amounts 
of educational material and various other information, lack 
of good quality sleep and unhealthy diet, - all those factors 
significantly influence their general health status. 
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In particular, dyspepsia leads to various gastrointes-
tinal tract disorders, which largely determine the overall 
health potential of students, adversely affect the quality of 
life, and lead to decreased work capacity. 

Thus, the study of the prevalence of dyspepsia symp-
toms among the students of Vinnytsia National Pirogov 
Memorial University, who did not seek medical aid, seems 
to be of interest to health experts, as well as determining 
the risk factors for their development among students in 
comparison with family medicine physicians.

The objective: the purpose of the research is to study 
the prevalence of dyspepsia symptoms among the 1-6 
years students of National Pirogov Memorial Medical 
University, Vinnytsya, who had dyspepsia symptoms but 
did not ask for medical help and to establish risk factors 
for dyspepsia development among the students in com-
parison with general practitioners.

MATERIALS AND METHODS
The symptoms of dyspepsia and GERD among students 

of Vinnytsia Medical University and family medicine phy-
sicians were assessed. For this purpose, a questionnaire sur-
vey of 300 respondents aged 18–65 was conducted, among 
them 168 (56%) – Ukrainian students (1–6 years of study), 
64 (21.3%) – foreign students (5–6 years of study), and 
68  (22,7%) – family medicine physicians (FMP). There 
were 192 females (64%), and 108 males (36%). The survey 
was conducted using the Microsoft Forms program. 

We used the Frequency Scale for Symptoms of GERD 
(FSSG) questionnaire, developed by Japanese experts in 
2004 [1], to assess the presence or absence of complaints 
and their frequency. All the participants were asked to re-
spond to the FSSG scale questionnaire.

The FSSG questionnaire consists of 12 questions to 
identify the symptoms of upper gastrointestinal motility 
disorders. One part of the question refers to the clinical 
manifestations of dyspepsia, the other one – to the symp-
toms of GERD. Answering each of the 12 questions about 
symptom frequency, the respondents had to choose the fol-
lowing options: Never (0), Occasionally (1), Sometimes (2), 
Often (3), or Always (4). Before completing the question-
naire, respondents were asked to assess the presence of 
dyspepsia complaints during the last 3 months, while their 
total duration had to be at least 6 months [10, 11].

Symptoms were evaluated by calculating the sum of 
scores. For instance, to identify symptoms of dyspepsia, 
the sum of scores for questions 2, 3, 5, 8, and 11 was cal-
culated; to detect GERD symptoms, the sum of scores for 
questions 1, 4, 6, 7, 9, 10, 12 was calculated. 

According to the instructions to interpret the results 
of the questionnaire, an FSSG score of 8 or higher was 
considered to indicate probable GERD [12].

Depending on the identified syndromes, the partici-
pants were divided into the following groups: healthy in-
dividuals; those with the signs of dyspepsia or GERD; and 
those with the signs of dyspepsia and GERD.

To determine possible causes of dyspepsia and GERD 
symptoms, the following information was requested in 
the questionnaire: age, sex, body weight, height (body 
mass index (BMI) was calculated using height and body 
weight measurements), history of chronic gastrointestinal 

diseases, use of medicines, smoking, and alcohol consump-
tion. It should be noted that the questionnaire for foreign 
students included an additional question about the coun-
try of origin – where the student came from. 58 out of 64 
foreign students were citizens of the Republic of India, 
comprising 90.6% of respondents.

Statistical analysis
Student’s t-test was used to determine the statisti-

cal significance of the difference between two group 
means. A P-value less than 0.05 was considered statisti-
cally significant. The chi-square test was used to assess 
the influence of various factors on the onset of dyspep-
sia and GERD symptoms, and the correlation analy-
sis was performed using the non-parametric Spearman 
method. The results were processed on a computer with 
licensed software Windows 10 Pro (device ID 68DF4479-
419C-448A-AE5C-8E02B19510A3; product code 
00330-50007-01876-AA0EM), Microsoft Office 2007 
Word, Excel (product code 89388- 714-8535007-65623) 
and computer program MedCalc®Software bvba.

RESULTS AND DISCUSSION
The results of the survey of 168 Ukrainian students 

of VNMU demonstrated 36  (21.4%) of them to have 
dyspeptic complaints, 6  (3.6%) noted symptoms being 
indicative of GERD, and 24 (14.3%) had complaints sug-
gesting both dyspepsia and GERD. 102 (60.7%) of study 
subjects in this group reported no complaints and consid-
ered themselves healthy.

Among 69 physicians of family medicine included in 
the survey, dyspeptic symptoms were found in 11 (15.9%), 
GERD symptoms – in 4 (5.8%), and symptoms suggestive 
of both dyspepsia and GERD – in 8 (11.6%). 46 (66.7%) 
of examined physicians considered themselves healthy. 

The prevalence of dyspepsia and GERD symptoms 
was assessed among 64 foreign students. 7 of them 
(10.9%) reported the symptoms of dyspepsia, 1 student 
(1.6%) noted the symptoms suggestive of GERD, and 
5 (7.8%) foreign students had symptoms of both dyspep-
sia and GERD. 50 subjects in this study group (79.7%) 
reported themselves to be healthy. 

The prevalence of dyspepsia and GERD symptoms 
among Ukrainian students, physicians of family medicine, 
and foreign students were compared, and several differ-
ences were found (Figure).

A comparison of two student groups demonstrated a sig-
nificantly higher percentage (p < 0.05) of those who report-
ed the presence of symptoms of dyspepsia among Ukrain-
ian students (21.4%) as compared to foreigners (10.9%). 
Besides, the number of apparently healthy individuals was 
significantly lower (60.7% versus 79.7%), (p < 0.01). As to 
the prevalence of GERD symptoms and the combination of 
dyspepsia and GERD symptoms, there was no significant 
difference between those two groups (p > 0.05).

No significant differences were found in the prevalence 
of dyspepsia symptoms, GERD symptoms, and combina-
tion of GERD and dyspepsia symptoms both between the 
groups of Ukrainian students and family medicine phy-
sicians and between the groups of foreign students and 
physicians (p > 0.05) (Fig. 1).
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The differences established between study groups were 
used in comparative analysis to assess the influence of risk 
factors on the development of dyspepsia and GERD symp-
toms in those groups (Table 1).

Using the chi-square test, BMI and tobacco smoking 
were not found to influence the onset of study symptoms 
in all groups (р > 0.05) (Table 1). At the same time, alco-
hol consumption appeared to influence the development 
of dyspepsia and GERD symptoms in physicians (χ2 – 4.1) 
and foreign students (χ2 – 5.7) (р < 0.05). No such in-
fluence was detected in the group of Ukrainian students 
(χ2 – 0.13), (р > 0.05).

A history of gastrointestinal diseases (Table 1) proved 
to have a direct influence on the development of dyspepsia 
and GERD symptoms in all study groups (p < 0.01). The 

χ2 index for Ukrainian students, family medicine physicians, 
and foreign students was 21.1, 9.41, and 8.3, respectively. 

The use of medicines was found to influence the occur-
rence of symptoms of dyspepsia and GERD in the group 
of Ukrainian students (p < 0.05) and the group of foreign 
students (p < 0.01), χ2 value being 5.76 and 11.29, respec-
tively (Table 1). At the same time, no such impact was 
detected (р > 0.05) in the group of family medicine physi-
cians (χ2 value – 0.48).

 Correlation relationships between the onset of dys-
pepsia symptoms and study indices in the groups of re-
spondents were evaluated using non-parametric Spearman 
method (Table 2). No relationship was found between the 
onset of dyspepsia and GERD symptoms, and age and 
BMI in the study groups (p > 0.05) (Table 2).

Prevalence of dyspepsia and GERD symptoms among Ukrainian students, family medicine physicians and foreign students

Study index

χ2

Ukrainian 
students,

n = 168

Family medicine 
physicians,

n = 69

Foreign 
students,

n = 64

BMI 1.99 0.74 0.24

Smoking 0.60 0.51 0.21

Alcohol dose a 
week

0.13 4.1* 5.7*

History of 
gastrointestinal 

diseases
21.1** 9.41** 8.3**

Use of 
medicine

5.76* 0.48 11.29**

Study index

Spearman's rank coefficient ρ

Ukrainian 
students,

n = 168

Family medicine 
physicians,

n = 69

Foreign 
students,

n = 64

Age 0.116 0.015 0.079

BMI 0.012 0.178 0.071

Alcohol dose a 
week

0.059 0.002 0.308*

History of 
gastrointestinal 

diseases
0.36* 0.43* 0.36*

Use of 
medicine

0.2* 0.124 0.42*

Note. * – р < 0.05; ** – р < 0.01. Note. * – р < 0.01.

Table 1
Risk factors for the development of dyspepsia and GERD 

symptoms in study groups

Table 2
Correlation relationship between risk factors and onset of 

dyspepsia and GERD symptoms in study groups



52

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. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

At the same time, there was a correlation (p < 0.01) 
between the doses of alcohol consumed and the develop-
ment of dyspepsia and GERD symptoms in foreign stu-
dents (ρ = 0.308), while no such relationship was observed 
in other study groups (р  >  0.05). The indicator ρ was 
0.059 for Ukrainian students, and it was 0.002 for the fam-
ily medicine physicians (Table 2).

In all three groups, there was a relationship between 
the onset of dyspepsia and GERD symptoms and history 
of gastrointestinal diseases. The Spearman’s rank coeffi-
cient for the Ukrainian students group, family medicine 
physicians, and foreign students was 0.36, 0.43, and 0.36, 
respectively (р < 0.01).

A correlation relationship (p  <  0.01) between the 
use of medicines and the onset of dyspepsia and GERD 
symptoms was found in Ukrainian and foreign students 
(Table  2). Spearman correlation coefficient was 0.2 for 
the group of Ukrainian students and 0.42 for the foreign 
students. No such correlation was observed in the group 
of family medicine physicians (р > 0.05). The Spearman’s 
rank coefficient in this group was 0.43 (Table 2) 

The frequency Scale for Symptoms of GERD question-
naire made it possible to assess the prevalence of dyspep-
tic complaints among the students in Vinnytsia National 
Pirogov Memorial University, to establish the influence of 
various factors on the development of specific symptoms 
and to identify certain peculiarities. 

Among 168 Ukrainian students, 21.4% had dyspeptic 
complaints, 3.6% noted symptoms that could be indicative 
of GERD, and 14.3% reported complaints suggesting both 
dyspepsia and GERD. 60.7% of respondents considered 
themselves healthy. Among 64 foreign students, symptoms 
indicating dyspepsia were found in 10.9% of respondents, 
1.6% reported symptoms characteristic of GERD, and 
7.8% of foreign students had symptoms of both dyspepsia 
and GERD. 79.7% of respondents considered themselves 
healthy. Thus, the percentage of people presenting various 
types of complaints ranged from 39.3% in Ukrainian stu-
dents to 20.3% in foreign students.

The results obtained in the study were compared with 
literature data reporting similar surveys. The morbidity 
rate among students in Latin America and the UAE ap-
peared to be rather high. The incidence of uninvestigated 
dyspepsia in students of four Latin American medical 
schools is 46% and that in students of medical colleges in 
Ajman (UAE) – 43.8% [13, 14].

At the same time, the prevalence of dyspepsia among 
medical college students in Northern India was 18% [15]. 
These data are comparable to those obtained in the survey 
of foreign students of VNMU, the majority of them be-
ing citizens of India (90.6%). The prevalence of dyspeptic 
complaints among this group of respondents was 20.3%.

It should be noted that understanding the factors that 
contribute to the development of functional dyspepsia is 
scanty. Heredity, nutritional disorders, smoking, and psy-
chosocial factors proved to be some of them.

Numerous epidemiological studies demonstrate that 
such factors as smoking, use of NSAIDs, H. Pylori infec-
tion are associated with dyspepsia in the general popula-
tion having a definite moderate effect [16].

The Kyoto Consensus suggests that H. pylori infection 
may be the cause of dyspepsia. This condition is termed 
H.  pylori-associated dyspepsia. However, the Consensus 
also states that if symptoms persist after successful eradica-
tion therapy, functional dyspepsia should be diagnosed [17]. 

High body mass index was shown to be an independ-
ent predictor of the development of functional dyspepsia 
in one long-term study [18].

Although in study of Bisschops et al. 79% of patients 
with functional dyspepsia reported diet-induced symp-
toms, the role of food in the development of dyspepsia has 
not been definitively determined [19]. However, high-fat 
diet is likely to cause more symptoms including early sati-
ety and bloating than high-carbohydrate diet [20].

The results obtained in our study confirm the influence 
of alcohol on the onset of dyspepsia and GERD symptoms 
in the group of family medicine physicians (χ2 – 4.1) and 
foreign students (χ2 – 5.7) (р < 0.05). At the same time, 
no such influence was determined in the group of Ukrain-
ian students (χ2 – 0.13) (р > 0.05). 

A correlation was found (p < 0.01) between the dos-
es of alcohol consumed and the symptoms of dyspepsia 
and GERD in the group of foreign students (ρ = 0.308), 
while no such relationship was established in other study 
groups (p > 0.05).

Such impact of alcohol consumption on the develop-
ment of dyspepsia and GERD symptoms in foreign stu-
dents could be presumably explained by the fact that the 
respondents were mostly Indian citizens. The variants of 
three genes encoding alcohol-metabolizing enzymes (alde-
hyde dehydrogenase gene ALDH2 and alcohol dehydro-
genase genes ADH1B and ADH1C) are associated with 
the level of alcohol dependence. The genotype prevalence 
of these genes varies in general samples of Asian and Eu-
ropean ethnic groups [21]. This is likely to be the factor 
that could influence those differences. 

The history of gastrointestinal diseases proved to 
have a direct influence on the development of dyspepsia 
and GERD symptoms in all study groups of respondents 
(p < 0.01). The Spearman’s rank coefficient for the group of 
Ukrainian students, family medicine physicians and foreign 
students was 0.36, 0.43 and 0.36, respectively (р < 0.01).

It should be noted that our study was conducted dur-
ing the pandemic of coronavirus disease 2019 (COVID-19). 
The majority of patients are known to have severe respira-
tory symptoms. However, in some cases, the disease is as-
sociated with gastrointestinal symptoms - diarrhea, loss of 
appetite, nausea, vomiting, and abdominal pain. Those man-
ifestations may be attributable to the following facts [22]:

1. The receptor ACE-2 of coronavirus was found to 
be highly expressed in epithelial cells of the gastrointes-
tinal tract.

2. SARS-CoV-2 viral RNA was detected in stool sam-
ples of infected patients, and 20% of patients had long-
term presence of SARS-CoV-2 RNA in fecal samples.

These data suggest that SARS-CoV-2 can actively in-
fect and replicate in the gastrointestinal tract. Moreover, 
gastrointestinal infection may be the first manifestation pre-
ceding respiratory symptoms. According to many foreign 
researchers, many patients admitted for COVID-19 pre-
sent with only gastrointestinal symptoms (26–50.5%) [23].
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In addition, even mild or asymptomatic SARS-CoV-2 
viral infection can be followed by long-term adverse con-
sequences including disturbances in the work of the di-
gestive system such as nausea, epigastric heaviness, in-
testinal irregularities (constipation or diarrhea), loss of 
appetite and some others [24].

The use of medicines proved to influence the occur-
rence of symptoms of dyspepsia and GERD in the group 
of Ukrainian students (p < 0.05) and in foreign students 
(p < 0.01), with chi-square distribution χ2 being 5.76 and 
11.29, respectively. At the same time, no such influence 
was detected (р > 0.05) in the group of family medicine 
physicians (χ2 – 0.48).

Medicines are often thought about as a possible cause of 
dyspeptic symptoms. Nausea, anorexia, abdominal pain, and 
dyspepsia account for one-tenth to one-third of reported ad-
verse reactions to the administration of nonsteroidal anti-in-
flammatory drugs, antiplatelets, anticoagulants, antibacteri-
als, theophylline, digitalis medicines, iron products, etc. [25].

It is well known that no symptom or clinical sign is 
pathognomonic for adverse drug effects. Dyspepsia is a com-
mon side effect even in placebo-arms of the studies. Because 
of the high background incidence of dyspepsia, it is difficult to 

distinguish it from true drug-induced dyspepsia. The mecha-
nisms by which a drug causes dyspepsia are often unknown, 
although some drugs are known to cause direct mucosal dam-
age. NSAIDs can be an example of such medicines [26].

Frequent uncontrolled use of non-steroidal anti-in-
flammatory drugs in COVID-19 pandemic could cause 
the development of gastric dyspepsia symptoms in student 
population. In fact, their knowledge in clinical pharmacol-
ogy might be insufficient to prevent complications follow-
ing self-medication. On the other hand, physicians with 
practical experience had no such problems.

CONCLUSIONS
Respondents with symptoms of dyspepsia, GERD 

and their combination were found in all studied groups. 
The history of gastrointestinal diseases proved to be an 
independent provoking factor for the development of dys-
pepsia and GERD symptoms in all groups. Alcohol con-
sumption was found to be a causing factor for the onset of 
dyspepsia and GERD symptoms among doctors and for-
eign students, and taking any medication is a provoking 
factor for the development of symptoms of dyspepsia and 
GERD among Ukrainian and foreign students. 
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Кардіальні захворювання та хронічна хвороба 
нирок – фатальний альянс чи нові можливості  
в лікуванні? (Огляд літератури)
В. К. Тащук, Г. І. Хребтій 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці

Зростання захворюваності на серцеву недостатність (СН) та хронічну хворобу нирок (ХХН) спостерігається в 
усьому світі. Комбінація цих патологій значно підвищує ризик смертності та знижує якість життя (ЯЖ) пацієнтів. 
Кардіоренальний синдром (КРС) – складний патологічний стан, що характеризується взаємозалежним ураженням 
серця та нирок, де дисфункція одного органа призводить до порушень функції іншого. Ця коморбідна патологія є 
значущою проблемою сучасної медицини через високу поширеність та значний вплив на прогноз пацієнтів. Існує 
п’ять типів КРС. Тип 1: гострий кардіальний синдром, що призводить до гострої ниркової недостатності. Тип 2: хро-
нічна серцева недостатність (ХСН), яка спричиняє прогресуючу ХХН. Тип 3: гостре ураження нирок, що призво-
дить до гострої серцевої недостатності. Тип 4: ХХН, яка спричинює розвиток ХСН. Тип 5: системні захворювання 
(наприклад сепсис), що одночасно викликають дисфункцію серця та нирок. 
Сучасна фармакотерапія КРС спрямована на покращення функції обох органів та загального прогнозу пацієнтів. 
Зокрема, позитивний влив на перебіг КРС у сучасних дослідженнях продемонстрували: інгібітори натрійзалежно-
го котранспортера глюкози 2-го типу, які знижують рівень глюкози в крові та мають кардіо- і нефропротекторні 
властивості (дапагліфлозин продемонстрував значне зниження ризику прогресування захворювання нирок, зни-
ження ризику серцево-судинної смерті та госпіталізації при ХСН на 26% навіть у пацієнтів без цукрового діабе-
ту); фінеренон (селективний антагоніст мінералокортикоїдних рецепторів), який зменшує запалення та фіброз у 
нирках і серці, покращуючи результати лікування пацієнтів із КРС; агоністи рецепторів глюкагоноподібного пеп-
тиду-1 продемонстрували позитивний вплив на серцево-судинну систему та нирки; сакубітрил-валсартан – комбі-
нований препарат, що інгібує неприлізин та блокує рецептори ангіотензину II, знижуючи ризик госпіталізацій та 
смерті у пацієнтів із СН.
Впровадження нових препаратів у клінічну практику може значно покращити прогноз та ЯЖ пацієнтів із КРС, про-
те вкрай актуальними залишається перспектива подальших досліджень та розробка нових терапевтичних стратегій 
для цієї складної коморбідної патології.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, серцево-судинні захворювання, серцева недостатність, кардіоренальний синдром.

Cardiac disease and chronic kidney disease – a fatal alliance or new opportunities of treatment?
(Review of the literature)
V. K. Tashchuk, H. I. Khrebtii 

The incident of heart failure (HF) and chronic kidney disease (CKD) is increasing worldwide. The combination of these 
pathologies significantly increases the risk of mortality and reduces the quality of life (QOL) of patients.
Cardiorenal syndrome (CRS) is a complex pathological condition which is characterized by interrelated damage to the heart 
and kidneys, in which dysfunction of one organ leads to dysfunction of the other. This comorbid pathology is a significant 
problem of modern medicine due to its high prevalence and significant impact on the prognosis of patients. There are five 
types of CRS. Type 1: acute cardiac syndrome, leading to acute renal failure. Type 2: chronic heart failure (CHF), leading to 
progressive CKD. Type 3: acute kidney damage, leading to acute heart failure. Type 4: CKD, leading to the development of 
CHF. Type 5: systemic diseases (e.g. sepsis) that simultaneously cause heart and kidney dysfunction.
Modern pharmacotherapy of CRS is aimed to improve the function of both organs and the overall prognosis of patients. 
In particular, a positive effect on CRS course in modern studies has been demonstrated by: inhibitors of sodium-dependent 
glucose cotransporter type 2, which reduce blood glucose levels and have cardio- and nephroprotective properties (dapagliflozin 
demonstrated a significant reduction in the risk of progression of kidney disease, a reduction in the risk of cardiovascular death 
and hospitalization for CHF by 26% even in patients without diabetes); finerenone (a selective mineralocorticoid receptor 
antagonist), which reduces the inflammation and fibrosis in the kidneys and heart, improving the results of treatment of 
patients with CRS; glucagon-like peptide-1 receptor agonists have demonstrated a positive effect on the cardiovascular system 
and kidneys; sacubitril-valsartan is a combination drug that inhibits neprilysin and blocks angiotensin II receptors, reducing 
the risk of hospitalizations and mortality in patients with HF.
The introduction of new drugs into clinical practice can significantly improve the prognosis and QOL of patients with CRS, 
but the prospect of further research and the development of new therapeutic strategies for this complex comorbid pathology 
remains extremely relevant.
Keywords: chronic kidney disease, cardiovascular disease, heart failure, cardiorenal syndrome.
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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) залишають-
ся провідною причиною смертності як у світі, так 

і в Європі. За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ), щорічно у світі близько 9,4 млн лю-
дей помирають від ССЗ [1]. В Європі щодня від ССЗ 
помирає приблизно 10 тис. людей, що становить 42,5% 
усіх смертей за рік [2]. Особливо вразливими є пацієн-
ти з коморбідною патологією, серед якої чільне місце 
безперечно посідає ниркова патологія, що пов’язано як 
із взаємообтяжуючими патогенетичними ланками про-
гресування, так і з суттєвим впливом на прогноз та пе-
ребіг захворювань у цієї складної когорти пацієнтів [3]. 

На сьогодні захворювання нирок визнано глобаль-
ною проблемою охорони здоров’я  [4]. У світовому 
масштабі приблизно 861  млн людей страждають на 
захворювання нирок, і у переважної більшості з них 
діагностують хронічну хворобу нирок (ХХН) [5]. Епі-
деміологи прогнозують, що у 2040 році ХХН стане 5-ю 
хворобою за смертністю у світі  [6]. ХХН асоціюєть-
ся з високим ризиком ССЗ та їх ускладнень [3, 4, 7]. 
Встановлено взаємозв’язок між прогресуванням нир-
кової дисфункції та розвитком ішемічної хвороби сер-
ця (ІХС), хронічної серцевої недостатності (ХСН), 
аритмій і раптової серцевої смерті [7]. Внаслідок сер-
цево-судинної смертності (ССС) пацієнти із ХХН не 
доживають до термінальної стадії хронічної ниркової 
недостатності (ХНН) (стадія 5, тобто стадія, коли не-
обхідні діаліз і трансплантація нирки) [7].

У систематичному огляді та метааналізі, проведе-
ному K. Matsushita et al., який охоплював понад 1 млн 
осіб [8], вважаючи розрахункову швидкість клубочкової 
фільтрації (рШКФ) 95 мл/хв/1,73 м2 як точку відліку, 
незалежний ризик смерті становив 1,18 для рШКФ 
60 мл/хв/1,73 м2, 1,57 – для 45 мл/хв/1,73 м2 і 3,14 – для 
15 мл/хв/1,73 м2. Незалежно від рШКФ, альбумін-кре-
атинінове співвідношення в сечі (АКС) у дослідженнях 
асоціювалось з ризиком смерті від усіх причин і ССС [5].

Згідно із сучасним уявленням про спільні пато-
генетично асоційовані зв’язки ниркової та серцевої 
дисфункції  [9], термін «кардіоренальний синдром» 
(КРС) використовується для визначення різних клі-
нічних станів, за яких серцева та ниркова дисфункції 
збігаються. Класифікація КРС, запропонована на кон-
сенсусній конференції Acute Dialysis Quality Group, 
по суті, поділяє КРС на дві основні групи – кардіо
ренальний та ренокардіальний КРС, на основі пер-
винного перебігу хвороби (серцевої або ниркової) [9]. 
Кардіоренальний і ренокардіальний типи КРС поділя-
ються на гострий і хронічний відповідно до гостроти 
початку захворювання [3]. Тип 5 КРС включає одно-
часне ураження серцево-судинної системи та нирок, 
спричинене системним захворюванням. 

КРС типу 1 зустрічається приблизно у 25% пацієн-
тів, госпіталізованих з приводу гострої декомпенсова-
ної СН (ГСН) [10, 11]. Серед цих пацієнтів ХХН спри-
чинює розвиток гострої ниркової недостатності (ГНН) 
приблизно в 60% усіх досліджених випадків [11]. ГНН 
є незалежним фактором ризику смертності у пацієнтів 
з гострою декомпенсованою СН, включаючи пацієнтів 
з гострим інфарктом міокарда (ГІМ) та/або зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (ЛШ) [12].

КРС типу 2 характеризується хронічними пору-
шеннями серцевої діяльності, що призводить до по-
шкодження або дисфункції нирок [13]. Хронічні захво-
рювання серця та нирок часто співіснують, але великі 
когортні дослідження оцінюють початок одного захво-
рювання (наприклад ХСН), згодом описуючи поши-
реність іншого (ХНН) [13, 14]. ХХН спостерігалася у 
45–63% пацієнтів із ХСН [13–15]. Проте залишається 
невизначеним, як класифікувати цих пацієнтів, часто 
включаючи тих, у яких клінічний стан змінюється на 
КРС типу 1, та віддиференціювати їх від КРС типу 4 
(хронічний ренокардіальний синдром) [16]. Визначен-
ня КРС  типу 2 характеризується початком ХХН у па-
цієнтів із СН, але запропоновано дві фундаментальні 
ознаки: ХСН і ХХН повинні бути наявні одночасно, а 
ХСН причинно лежить в основі виникнення або про-
гресування ХХН  [17]. Нейрогуморальна активація, 
ниркова гіпоперфузія та венозний застій, запалення, 
атеросклероз та окиснювальний стрес є найважливіши-
ми патофізіологічними механізмами КРС типу 2 [18]. 

КРС типу 3, також визначений як гострий рено-
кардіальний синдром, виникає, коли ГНН спричинює 
та/або прискорює розвиток гострого ураження серця. 
ГНН може прямо чи опосередковано викликати гостру 
серцеву дисфункцію, ініційовану запаленням, окисним 
стресом і секрецією нейрогормонів при ГНН [19, 20]. 
Інші тригери СН та дисфункції міокарда включають 
пов’язане з ГНН об’ємне перевантаження, метаболіч-
ний ацидоз і електролітні розлади, такі як гіперкалі-
ємія та гіпокальціємія  [21]. Гостра дисфункція ЛШ 
та прискорений фіброз також описані у пацієнтів із 
ГНН  [21]. Патофізіологічна взаємодія між нирками 
та серцем при ГНН  [22] включає імунну модуляцію 
(вивільнення про- та протизапальних цитокінів і хемо-
кінів), активацію симпатоадреналової нервової систе-
ми, гіперактивність ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС) та активацію коагуляційного каскаду.

КРС типу 4, також визначений як хронічна ренокар-
діальна хвороба, характеризується ураженням серцево-
судинної системи у пацієнтів із ХХН на будь-якій ста-
дії. Встановлено, що ниркова дисфункція є незалежним 
фактором ризику для ССЗ з вищим ризиком смертності 
від інфекції міокарда та раптової смерті при ХХН [23]. 

Часто буває вкрай важко визначити та віддиферен-
ціювати тип КРС (особливо тип 2 і тип 4), тому вкрай 
важливим є бачення цілісності хронічного кардіореналь-
ного континууму, спільних механізмів взаємообтяження 
та порушення контррегуляторних механізмів. Саме тому 
лікування пацієнтів із складною коморбідністю часто 
потребує залучення мультидисциплінарних команд фа-
хівців, розуміння особливостей взаємообтяжуючих па-
тогенетичних механізмів та модифікованого впливу лі-
кувальних стратегій при кардіоренальному континуумі. 

Характерною та найбільш поширеною ознакою ХХН 
є артеріальна гіпертензія (АГ) [24]. Затримка натрію та 
супутнє збільшення об’єму циркулюючого русла внаслі-
док зменшення кількості функціонуючих нефронів і сти-
муляція ренін-ангіотензин-альдостеронової системи за-
пускають різні прогіпертензивні механізми та активують 
прозапальні механізми. Перевантаження об’ємом  [25], 
гіпертрофія ЛШ (ГЛШ), АГ та СН, стають більш поши-
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реними від 3 до 5 стадії ХХН [26]. У популяції діалізних 
пацієнтів, незалежно від гіпертензії та інших факторів ри-
зику, перевантаження об’ємом подвоює ризик смерті [26]. 

У пацієнтів із ХХН високе споживання натрію [27] 
та збільшення об’єму [28] прямо та незалежно пов’язані з 
ризиком ССЗ і смерті. Натрій при ХХН також накопичу-
ється неосмотично у м’язах і шкірі, тобто без паралельної 
затримки води, що пов’язано зі ступенем ниркової дис-
функції [29]. Також було доведено, що неосмотична за-
тримка натрію активує запальні механізми в макрофагах 
шкіри [30]. Жорсткість судин, яка пов’язана із запален-
ням [31], кальцифікація судин внаслідок гіперфосфатемії 
та вторинного гіперпаратиреозу є основними фактора-
ми підвищення систолічного артеріального тиску (АТ) 
при нирковій дисфункції  [32]. Порушення вироблення 
оксиду азоту внаслідок накопичення ендогенних інгібі-
торів синтази оксиду азоту з розвитком ендотеліальної 
дисфункції – прогресують разом з погіршенням функції 
нирок у пацієнтів із ХХН [33]. Паралельне підвищення 
рівня ендотеліну спричинює розвиток гіпертензії та про-
вокує запалення та окиснювальний стрес при ХХН [33]. 

Гіперактивація симпатоадреналової системи ві-
діграє важливу роль у розвитку АГ у пацієнтів із 
ХХН [34, 35] та хворих, які перебувають на діалізі [36–
38]. Підвищена симпатична активність не регресує піс-
ля трансплантації нирки [39], але нормалізується після 
двосторонньої нефректомії  [36]. Причин симпатичної 
гіперактивності при ХХН та у пацієнтів з нирковою 
недостатністю багато, вони включають посилену цен-
тральну симпатичну стимуляцію, активовану аферент-
ними нирковими нервами у хворих нирках [40], та су-
путні захворювання, включаючи апное уві сні [41], СН 
та ожиріння, останнє зараз є найпоширенішою зміною 
нутритивного статусу при ХХН та у пацієнтів на діа-
лізі [42]. Висока симпатична активність у пацієнтів із 
ХХН пов’язана з концентричною ГЛШ [43, 44] і висо-
ким ризиком смерті та серцево-судинних ускладнень 
(ССУ) у хворих, які перебувають на діалізі [45].

Дисліпідемія у пацієнтів із ХХН характеризується 
гіпертригліцеридемією, низьким рівнем холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), змінними 
рівнями холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) (переважно нормальні рівні) та високим рів-
нем ліпопротеїну (а) [Lp(a)] [46]. Відомо, що і ЛПВЩ, 
і ЛПНЩ модифікуються у пацієнтів із ХХН, що під-
вищує їхній атерогенний потенціал [46].

Пацієнти з ХХН мають більшу поширеність ІХС 
при ангіографічному обстеженні з багатосудинним 
ураженням і ЕКГ-підтвердженням попередньої іше-
мії [47]. М. Conchol et al. проаналізували поширеність ІХС 
на ранніх стадіях ХХН за допомогою коронарної катетери-
зації у 261 пацієнта із ШКФ від 30 до 90 мл/хв. Більше 
половини пацієнтів із ШКФ <90 мл/хв/1,73 м2 мали 
70% стеноз принаймні однієї коронарної артерії, а у 
більш ніж 84% пацієнтів із ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 
зафіксовані важкі стенози переважно за участю лівої 
коронарної артерії [48].

Пацієнти з ХХН, особливо на гемодіалізі, більш схиль-
ні до розвитку аритмій, особливо фібриляції передсердь 
(ФП) і шлуночкових тахіаритмій. Значні зміни рівня 
електролітів і артеріального тиску/об’ємів є поширеними 

у внутрішньо- та міждіалізних періодах, що призводить 
до змін механічного (порушення рухливості регіональної 
стінки) та аритмогенного потенціалу клітин міокарда [49]. 
Майже половина ССС у популяції з термінальною стаді-
єю захворювання нирок пов’язана із серцевою аритмією 
або раптовою смертю [49]. ФП є поширеною аритмією в 
популяції ХХН. У когортному дослідженні ФП було ви-
явлено у 18% пацієнтів із ХНН [50]. Частота ФП корелює 
зі ступенем ХХН з поширеністю 4–5% у пацієнтів із ХХН 
4–5 стадії [50]. 

Знижений синтез еритропоетину при ХНН, нако-
пичення уремічних токсинів, дефіцит заліза та хроніч-
не запалення беруть участь у патогенезі анемії у паці-
єнтів із ХХН [51]. Анемія лежить в основі підвищеного 
ризику смертності і серцево-судинної госпіталізації у 
пацієнтів із ХХН [52] та хворих, які перебувають на 
гемодіалізі [53–55]. Збільшуючи навантаження на сер-
це для компенсації зниженого постачання кисню до 
периферичних тканин, анемія призводить до ГЛШ, а 
також до артеріального ремоделювання – процесу, що 
призводить до компенсаторного потовщення інтими-
медіа та артеріосклерозу. Зв’язок між анемією та ГЛШ 
є стійким як у пацієнтів із ХХН, що не перебувають на 
діалізі [56], так і у діалізних пацієнтів [57].

ХХН патогенетичним каскадом обумовлює мінераль-
не порушення кісткової тканини, яке проявляється одним 
чи комбінацією порушень метаболізму кальцію, фосфату, 
паратгормону (ПТГ) або вітаміну D, аномалій мінераліза-
ції кісток, їх об’єму, лінійного росту або міцності, а також 
кальцифікації судин або інших тканин  [58]. Необхідно 
відзначити, що у пацієнтів із ХХН розвиваються ендо-
кринні зміни, що збільшують екскрецію фосфатів у вці-
лілих нефронах. Збільшення плазмового фактора росту 
фібробластів-23 (ФРФ-23), що виробляється остеоцита-
ми, є першим механізмом, який активується для протидії 
зниженій екскреції фосфату [59]. Високий рівень ФРФ-23 
пригнічує синтез 1,25-дигідроксивітаміну D (1,25D) і че-
рез цей шлях знижує всмоктування кальцію в кишечнику, 
що призводить до гіпокальціємії. У свою чергу, гіпокаль-
ціємія зменшує фізіологічне обмеження кальцієвих ре-
цепторів на секрецію ПТГ і підвищує сироватковий ПТГ, 
що сприяє посиленому виведенню фосфату [60].

Крім того, високий ПТГ має тенденцію пригнічу-
вати синтез ФРФ-23 у кістках та разом із ФРФ-23 
пригнічує синтез 1,25D  [60,  61]. Загалом порушення 
мінералізації кісткової тканини, що обумовлено ХХН, 
характеризується гіперфосфатемією, гіпокальціємією, 
високим рівнем ФРФ-23 і ПТГ і низьким рівнем ві-
таміну 1,25D. Поширеність цих патологічних процесів 
зростає з прогресуванням ХХН [61]. 

Слід зазначити, що метаболізм заліза тісно пов’язаний 
з метаболізмом ФРФ-23, а дефіцит заліза, як часта про-
блема у пацієнтів із ХХН, пригнічує деградацію ФРФ-23 
і підвищує рівень ФРФ-23 у сироватці крові [62]. Цей 
кістковий гормон також функціонує як фактор росту 
міокарда, його рівень тісно пов’язаний з індексом маси 
міокарда ЛШ (ММЛШ) у пацієнтів із ХХН [63]. Два 
великі метааналізи продемонстрували, що ФРФ-23 є по-
тужним предиктором ризику смерті та ССЗ у пацієнтів 
із ХХН [64] та пацієнтів з нирковою недостатністю, які 
постійно перебувають на діалізі [65]. Як і ФРФ-23 [63], 
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ПТГ також пов’язаний із ММЛШ, зокрема у пацієнтів 
на діалізі [66]. Крім того, високий рівень паратгормону в 
сироватці пов’язаний з високим ризиком ССУ як у паці-
єнтів із ХХН [67], так і у пацієнтів з нирковою недостат-
ністю, які перебувають на регулярному діалізі [68]. По-
дібний зв’язок спостерігався з низьким рівнем вітаміну 
D [69]. Кальцифікація коронарних артерій є маркером 
високого серцево-судинного ризику у пацієнтів із ХХН 
[70] та у пацієнтів, які перебувають на діалізі [71]. 

Через знижене утворення аміаку, порушення секре-
ції протонів у проксимальних і дистальних канальцях і 
порушення реабсорбції бікарбонату в ниркових каналь-
цях поширеність метаболічного ацидозу (низький рі-
вень бікарбонату в плазмі крові) асоційована з тяжкіс-
тю ХХН, яка становить 7% для  стадії 2, 13% для  стадії 
3 та 37% для стадії 4 ХХН [72, 73]. Дослідження проде-
монстрували, що низький рівень бікарбонату у плазмі 
крові корелює з високим ризиком смерті [72–74] через 
СН, інсульт, ГІМ та ССС [75].

Стійке запалення низького ступеня є поширеним при 
ХХН [76] і майже завжди спостерігається у пацієнтів на 
діалізі  [77]. Посилення запалення є багатофакторним: 
результатом окиснювального стресу [78], схильності до 
інфекції [79], кишкового дисбактеріозу [80], метаболіч-
ного ацидозу [81] і зниженого ниркового кліренсу цито-
кінів [82–84]. Хронічне запалення у пацієнтів із ХХН і 
хворих, що постійно перебувають на діалізі, зумовлює 
високий ризик смерті від усіх причин та ССС [85]. 

Через високий тягар супутніх захворювань обме-
жена фізична активність поширена як у пацієнтів із 
ХХН [86], так і у хворих із нирковою недостатністю, 
які перебувають на хронічному діалізі  [87]. Знижена 
фізична активність сама по собі, незалежно від інших 
факторів ризику, передбачає високий ризик смерті у 
пацієнтів із ХХН [86] і залежно від дози пов’язана з 
ризиком смерті та ССЗ у діалізній популяції [87].

Багато сполук, які зазвичай виводяться нирками, 
затримуються в організмі пацієнтів із ХХН. Перелік 
цих сполук періодично оновлюється Європейською 
робочою групою з уремічних токсинів  [88]. Високі 
рівні деяких із цих токсинів, особливо ADMA (асиме-
тричний диметиларгінін, ендогенний інгібітор синтази 
оксиду азоту) [89,  90], β2-мікроглобуліну [91], індок-
силсульфату та паракрезилсульфату [92, 93] пов’язані 
з ендотеліальною дисфункцією та пошкодженням су-
дин. Підвищені рівні цих токсинів корелюють з підви-
щеним ризиком ССЗ та смертності у пацієнтів з нир-
ковою недостатністю.

Особливості лікування пацієнтів з ХХН та ССЗ
Контроль споживання натрію та обмеження над-

лишку рідини вважаються основою для попереджен-
ня ССЗ у хворих на ХХН [94]. Рекомендації KDIGO 
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes / Захво-
рювання Нирок: Покращення Глобальних Результатів) 
вказують на доцільність зменшення споживання на-
трію до менш ніж 2  г натрію/день (тобто приблизно 
5 г хлориду натрію/день) у пацієнтів із ХХН і АГ [94]. 
Проте дотримання дієти з низьким вмістом натрію за-
лишається рідко імплементованою рекомендацією у па-
цієнтів із ХХН, які не перебувають на діалізі. 

Результати нещодавнього дослідження продемон-
стрували, що хлорталідон, призначений додатково до 
петльових діуретиків у пацієнтів із стійкою до лікуван-
ня АГ та ХХН, безпечно покращує показники 24-го-
динного амбулаторного моніторингу АТ [95]. Проте як 
фуросемід, так і тіазиди використовуються менше, ніж 
це необхідно для пацієнтів із ХХН [96]. 

Сучасними рекомендаціями KDIGO встановле-
но цільове значення АТ у пацієнтів із ХХН менше 
120/80 мм рт.ст. [94]. Також зазначається, що АТ слід 
вимірювати стандартизованим офісним вимірюванням 
[97]. Оскільки стандартизоване офісне вимірювання 
АТ важко впроваджувати через потенційний ризик не-
сприятливих подій в ослабленої та мультиморбідної 
популяції, як-от популяція ХХН, більш консерватив-
на ціль (< 130/80 мм рт.ст.) вважається безпечнішою 
та більш відповідною [98, 99]. У пацієнтів після тран-
сплантації нирки цільовий показник АТ становить 
< 130/80 мм рт.ст. 

Робоча група Європейської ниркової асоціації (ERA) 
зазначає, що використання амбулаторного моніторингу 
АТ, продовжене до 48 год, є доцільним для діагностики 
та моніторингу гіпертензії у цих пацієнтів, і пропонує 
цільове значення АТ < 130/80 мм рт.ст. за цією мето-
дикою [100]. Цей показник може бути небезпечним для 
пацієнтів із ССЗ на пізній стадії та у людей похилого 
віку (> 65 років), де більш раціональним є цільовий по-
казник < 140/90 мм рт.ст. Консенсусний документ Аме-
риканського товариства нефрології та Американського 
товариства гіпертензії встановив більш консервативну 
ціль для лікування (< 140/90 мм рт.ст.) [101].

На основі системних оглядів і точної оцінки про-
ведених досліджень настанови KDIGO рекомендують 
починати лікування АГ з інгібітора ангіотензинперет-
ворювального ферменту (АПФ) або блокатора рецеп-
торів ангіотензину (БРА) у пацієнтів із ХХН 1–4 стадії. 
Ці настанови рекомендують не застосовувати подвійну 
блокаду ренін-ангіотензинової системи (будь-яка ком-
бінація іАПФ, БРА та прямих інгібіторів реніну) в усіх 
групах пацієнтів, зокрема і при ХХН. 

Слід зазначити, що антагоністи мінералокортико-
їдних рецепторів є ефективними для лікування реф-
рактерної гіпертензії, але можуть спричинити гіперка-
ліємію або погіршення функції нирок, зокрема серед 
пацієнтів з низькою ШКФ. ІАПФ та блокатори каль-
цієвих каналів рекомендовані як початкове лікування 
пацієнтів після трансплантації нирки, і ця рекоменда-
ція також підтверджується незалежним метааналізом, 
проведеним нещодавно [102]. 

Щодо використання специфічних антигіпертензив-
них засобів, метааналіз 11 досліджень продемонстру-
вав, що ІАПФ або БРА не знижують ризик серцево-
судинних подій (ССП) у пацієнтів, які перебувають на 
діалізі [103]. Важливо, що рандомізоване дослідження 
щодо порівняння іАПФ лізиноприлу з бета-блокато-
ром атенололом у пацієнтів, які перебувають на гемо-
діалізі, було зупинене через явну перевагу атенололу 
для запобігання ССУ у цій популяції [104]. Результати 
цього дослідження доводять, що висока симпатична 
активність лежить в основі високого ризику ССУ у па-
цієнтів, які перебувають на гемодіалізі [45].
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У загальній популяції зниження холестерину 
ЛПНЩ за допомогою терапії статинами безпосередньо 
пов’язане з пропорційним зниженням ССУ [105]. Про-
те ці співвідношення змінюються у пацієнтів із ХХН. 
У проведеному метааналізі ефекти зниження рівня хо-
лестерину ЛПНЩ за допомогою схем на основі стати-
нів на ССЗ прогресивно послаблювалися при знижен-
ні рШКФ [106]. Проте слід зауважити, що абсолютне 
зниження ССП, що спостерігалося при застосуванні 
еволокумабу порівняно з плацебо, було більшим у па-
цієнтів із більш тяжкою ХХН [107]. Отже, застосуван-
ня препаратів, що пригнічують зв’язування NPC1L1 з 
рецепторами холестерину ЛПНЩ (моноклональних 
антитіл), може виявитись перспективним при важкій 
нирковій дисфункції для корекції гіперліпідемії. 

Інгібітори натрійзалежного котранспортера глюко-
зи 2-го типу (іНЗКТГ-2) знижують реабсорбцію на-
трію та глюкози з проксимальних канальців, тим самим 
збільшуючи ниркову екскрецію глюкози та натрію до 
петлі Генле [108]. Збільшення доставки натрію до петлі 
Генле активує тубулогломерулярну відповідь зворот-
ного зв’язку для корекції клубочкової гіперфільтра-
ції – ефект, який захищає нефрон від гіперфільтрації 
та гломерулярної гіпертензії [108]. У пацієнтів із ХСН 
це призводить до зменшення об’єму циркулюючої крові 
(осмотичний діурез), зниження переднавантаження та 
післянавантаження на серце, покращення енергетичного 
метаболізму міокарда, антифібротичних ефектів [109]. 

Дапагліфлозин став революційним препаратом 
у лікуванні ХСН завдяки своїй здатності знижувати 
ризик госпіталізацій, смертності та покращення якості 
життя пацієнтів [109, 110], що об’єднує континуум лі-
кування ХСН (і ХХН), як наведено на рисунку.

Дослідження DAPA-HF підтвердило зниження 
ризику ССС у пацієнтів із ХСН на 18% порівняно з 
плацебо незалежно від наявності цукрового діабету 
(ЦД) [111]. Його ефективність при різних фенотипах 
ХСН робить його універсальним інструментом у кар-
діологічній практиці, оскільки дапагліфлозин є єдиним 
іНЗКТГ-2, ефективність якого доведено як при зниже-
ній фракції викиду ЛШ (ФВ ЛШ), так і у пацієнтів зі 
збереженою ФВ ЛШ [111, 112]. Дослідження підтвер-
джують, що дапагліфлозин знижує рівень госпіталіза-
цій і покращує клінічний стан у пацієнтів із ХСН та су-
путніми захворюваннями, такими як ЦД і ХНН [113]. 

DAPA-CKD стало першим дослідженням, яке дове-
ло ефективність дапагліфлозину при ХНН у пацієнтів 
незалежно від наявності ЦД [113]. Рандомізоване по-
двійне сліпе дослідження DAPA-CKD проводили серед 
4304 пацієнтів із ХНН (рШКФ 25–75 мл/хв/1,73 м2) з 
різною етіологією, включаючи пацієнтів без ЦД. 

Результати дослідження продемонстрували знижен-
ня комбінованого ризику прогресування ХНН, ССС 
або госпіталізації через СН на 39% (ВШ 0,61; 95% ДІ: 
0,51–0,72), зменшення ризику розвитку термінальної 
стадії ХНН на 29% [114]. Його ефективність у знижен-
ні альбумінурії, уповільненні прогресування ниркових 
захворювань і зменшенні ризику ССП підтверджує до-
цільність його включення до стандартів лікування [115]. 
Дапагліфлозин може застосовуватися у пацієнтів із 
рШКФ ≥ 25 мл/хв/1,73 м2, тоді як інші іНЗКТГ-2 час-
то менш ефективні при значному зниженні функції 
нирок  [114]. Зниження ризику розвитку термінальної 
стадії ХНН та необхідності діалізу або трансплантації 
нирки на 29% є важливим клінічним результатом, осо-
бливо для пацієнтів із прогресуючою ХНН [116].

Континуум лікування ХСН (і ХХН)
[Адаптовано з Ileana L. Piña et al. Reflecting on the advancements of HFrEF therapies over the last two decades and predicting what is yet to come // Eur Heart 
J Suppl. 2022 Dec 19;24(Suppl L):L2-L9.]
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S. Selvaraj et al. у 2024 р. опублікували результати 
досліджень метаболічних ефектів дапагліфлозину у паці-
єнтів із ХСН залежно від ФВ ЛШ [117]. Фактори метабо-
лізму, отримані за допомогою аналізу двох основних ком-
понентів (які складалися з кетону та ацилкарнітину з 
коротким/середнім ланцюгом), збільшувалися при за-
стосуванні дапагліфлозину порівняно із плацебо [117]. 
Кетоз (визначений як збільшення 3-гідроксибутирату 
понад 500 мкМ) зафіксовано у 4,5% при застосуванні 
дапагліфлозину проти 1,2% при застосуванні плацебо 
(р = 0,03) [117]. Помітного впливу лікування на амі-
нокислоти, включаючи амінокислоти з розгалуженим 
ланцюгом, зареєстровано не було. Збільшення ацил-
карнітинів було постійним, незалежно від ФВ ЛШ, 
тоді як кетогенний ефект зменшувався при більшій 
ФВ ЛШ [117]. Результати дослідження демонструють, 
що зміни, пов’язані з метаболізмом жирних кислот і 
амінокислот при ХСН, можуть бути новими терапев-
тичними цілями іНЗКТГ-2 – дапагліфлозину.

Нирково-захисні ефекти (відмінні від цукрозни-
жувальних) спостерігалися також і в дослідженні 
DECLARE-TIMI 58 за участю пацієнтів з атероскле-
ротичним захворюванням або з ризиком його розви-
тку  [118]. DAPA-CKD оцінювали ефективність і без-
пеку, зосереджуючись на пацієнтах із ХХН з або без 
ЦД [119]. Лікування дапагліфлозином призвело до зна-
чного зниження сукупних і окремих компонентів кін-
цевих точок прогресування ХХН, ризику госпіталізації 
через СН і смерті з будь-якої причини [120]. У DAPA-
CKD у пацієнтів із ХХН лікування дапагліфлозином 
відтермінувало час до початку ниркової недостатності, 
смерті від усіх причин, стійкого зниження функції ни-
рок та госпіталізації через серцеву недостатність [121].

Суттєвий інтерес викликали результати рандомі-
зованого контрольованого дослідження ROAD-ADHF 
(Dapagliflozin & Worsening renal function in Acute 
decompensated heart failure), в якому визначено вплив 
раннього початку лікування дапагліфлозином на по-
гіршення функції нирок у поєднанні зі стандартною 
деконгестивною терапією при гострій декомпенсо-
ваній СН  [122]. Дапагліфлозин підсилював діурез 
у пацієнтів із гострою декомпенсованою СН  [122]. 
Первинною кінцевою точкою визначалась частота по-
гіршення функції нирок, що підтверджувалось підви-
щенням рівня сироваткового креатиніну. Результати 
дослідження продемонстрували, що ранній початок 
лікування дапагліфлозином протягом 24  год після 
госпіталізації з приводу гострої декомпенсованої СН 
знижує потребу в петльовому діуретику без індукції 
погіршення функції нирок [122].

Необхідно відзначити, що дапагліфлозин – 
іНЗКТГ-2, який демонструє високу ефективність у лі-
куванні ХНН. Цей препарат не лише сповільнює про-

гресування ХНН, але й значно знижує ризик розвитку 
ССУ, що було підтверджено низкою клінічних дослі-
джень. Враховуючи його універсальність застосування 
при ХСН (незалежно від ФВ ЛШ) та можливість при-
значення пацієнтам з важкою нирковою дисфункцією, 
дапагліфлозин вважають рятівним кругом у «фатально-
му альянсі» кардіальних захворювань та ХХН. Резуль-
тати досліджень дапагліфлозину мають особливо важ-
ливе значення для пацієнтів із ХХН  стадії 4, популяції 
з високою поширеністю ХСН із збереженою ФВ ЛШ.

Дослідження серцево-судинних результатів аго-
ністів рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 
(GLP-1 – ексенатид, ліраглутид, семаглутид, дула-
глутид, ліксісенатид) включали пацієнтів із рШКФ 
лише 15 мл/хв на 1,73 м2 із вторинними результатами 
щодо захворювання нирок. Значною мірою завдяки 
зниженню альбумінурії агоністи рецепторів GLP-1 
зменшували ризик смертності від усіх причин госпі-
талізації з приводу СН та погіршення функції нирок 
у пацієнтів із ЦД 2-го типу без підвищення ризику 
тяжкої гіпоглікемії, ретинопатії чи побічних ефектів з 
боку підшлункової залози [123].

Понад 13 тис. пацієнтів із ЦД 2-го типу були рандо-
мізовані у дослідження FIDELIO (вплив фінеренону 
на функцію нирок) [124] та FIGARO (вплив фінере-
нону на ССУ) [125]. Фінеренон значно знизив ризик 
обох дисфункцій (ниркової та серцево-судинної) і те-
пер може використовуватися для лікування дорослих 
пацієнтів із ХХН (3 і 4 стадії з альбумінурією). 

Сакубітрил – інгібітор нейтральної ендопептидази 
неприлізину (фермент, який розщеплює натрійуретич-
ні пептиди, брадикінін і адреномедуллін) у поєднанні 
з валсартаном виявився кращим, ніж еналаприл, щодо 
зниження рівня смертності від серцево-судинних і 
інших причин або госпіталізації з приводу СН серед 
пацієнтів зі зниженою ФВ ЛШ [126]. Результати мета-
аналізу H. Kang et al. доводять, що порівняно з інгібі-
торами ренін-ангіотензинової системи сакубітрил/вал-
сартан суттєво збільшує рШКФ, знижує АТ та рівень 
NT-proBNP. Це свідчить про те, що цей препарат може 
мати переваги для ССЗ і нирок у пацієнтів із СН та 
ХХН [127]. Європейське товариство кардіологів також 
рекомендує першою лінією лікування пацієнтів із СН 
іНЗКТГ-2 та сакубітрил-валсартан. 

Ведення пацієнтів у межах кардіоренального кон-
тинууму викликає посилену увагу науковців всього 
світу, проведення нових спланованих рандомізованих 
досліджень та запровадження інноваційних стратегій 
лікування, оскільки безперечно такі пацієнти є однією 
з найскладніших коморбідних груп, що суттєво впли-
вають на рівень інвалідизації та смертності в популяції 
та чинять вкрай серйозний вплив на соціально-еконо-
мічне навантаження системи охорони здоров’я.
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Якість життя у хворих на ревматоїдний артрит: 
зв’язок з центральною сенситизацією
В. О. Бомбела, М. А. Станіславчук
Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова

Центральна сенситизація (ЦС) є важливим феноменом, що модифікує перебіг ревматоїдного артриту (РА), знижує 
функціональні можливості хворих та погіршує якість життя пацієнтів. 
Мета дослідження: оцінювання впливу ЦС на якість життя у пацієнтів із РА. 
Матеріали та методи. Клінічно обстежено 127 хворих на РА, середній вік яких становив 52,3 ± 11,7 року, тривалість захво-
рювання – в середньому 8,8 ± 7,2 року. Активність РА оцінювали за індексами DAS-28, SDAI та CDAI, інтенсивність больово-
го синдрому – за допомогою візуально-аналогової шкали. Функціональні можливості визначали за опитувальником HAQ-DI. 
Для оцінки якості життя (ЯЖ) використовували опитувальник The Short Form-36 (SF-36). Наявність ЦС встановлювали за 
допомогою валідизованої та крос-культурально адаптованої україномовної версії анкети Central Sensitization Inventory (CSI).
Результати. Встановлено, що хворі на РА з ЦС характеризувались значно гіршими показниками ЯЖ порівняно з пацієн-
тами без ЦС. Загальний показник за фізичним компонентом здоров’я (ФКЗ) у хворих без ЦС був на рівні 57,8 ± 18,4, у 
пацієнтів із ЦС це значення становило 32,7 ± 15,8 (p < 0,01). Під час дослідження виявлено значущі відмінності між групами 
хворих на РА з та без ЦС за психологічним компонентом здоров’я (ПКЗ), а саме: 60,8 ± 16,9 проти 39,8 ± 16,4 (p < 0,01). 
Отримані результати за опитувальником SF-36 демонструють, що хворі на РА з ЦС мають значуще гірші показники 
ФКЗ порівняно з пацієнтами без ЦС за всіма складовими шкали: фізичне функціонування – 62,8 ± 16,2 проти 39,3 ± 15,1 
(p < 0,01), рольове функціонування, зумовлене фізичним станом, – 59,3 ± 26,1 проти 31,7 ± 22,1 (p < 0,01), інтенсивність 
болю – 56,5 ± 21,6 проти 32,2 ± 18,9 (p < 0,01), загальний стан здоров’я – 52,7 ± 19,1 проти 27,9 ± 14,7 (p < 0,01). 
Аналогічні результати спостерігались щодо всіх складових ПКЗ: психічне здоров’я – 61,4 ± 18,4 проти 42,9 ± 14,6 
(p < 0,01), рольове функціонування, зумовлене емоційним станом, – 59,3 ± 22,1 проти 38,2 ± 27,6 (p < 0,01), соціальне 
функціонування – 61,9 ± 23,7 проти 39,8 ± 22,2 (p < 0,01), життєва активність – 60,7 ± 16,2 проти 38,7 ± 15,1 (p < 0,01). 
Результати дослідження свідчать про значущі зворотні кореляційні зв’язки ЯЖ з показниками активності РА, ви-
раженості больового синдрому та функціональної здатності пацієнтів, а також з показниками анкети CSI.
Висновки. Проведене дослідження виявило, що ЦС має вагомий вплив на ЯЖ у хворих на РА та асоціюється з ві-
ком, тривалістю захворювання, активністю РА та змінами функціональних можливостей пацієнтів. ЦС може бути 
предиктором швидкого погіршення ЯЖ на 50% і вище у пацієнтів з РА.
Ключові слова: ревматоїдний артрит, центральна сенситизація, біль, функціональні порушення, якість життя.

Quality of life in patients with rheumatoid arthritis: relationship with central sensitization
V. O. Bombela, M. A. Stanislavchuk 

Central sensitization (CS) is an important phenomenon that modifies the rheumatoid arthritis (RA) course, reduces the func-
tional capabilities of patients and worsens the quality of patient’s life.
The objective: to assess the impact of CS on the quality of life in patients with RA.
Materials and methods. 127 patients with RA were clinically examined, whose average age was 52.3 ± 11.7 years, and the du-
ration of the disease was on average 8.8 ± 7.2 years. RA activity was assessed using the DAS-28, SDAI and CDAI indices, and 
the intensity of the pain syndrome was assessed using a visual analogue scale. Functional capabilities were determined using the 
HAQ-DI questionnaire. The Short Form-36 (SF-36) questionnaire was used to assess quality of life (QOL). The presence of CS 
was determined using the validated and cross-culturally adapted Ukrainian version of the Central Sensitization Inventory (CSI).
Results. It was found that RA patients with CS had significantly worse QOL indices compared to RA patients without CS. 
The overall physical component summary (PCS) score in patients without CS was 57.8 ± 18.4, while in patients with CS this 
value was 32.7 ± 15.8 (p < 0.01). The study revealed significant differences between the groups of RA patients with and with-
out CS in the mental component summary (MCS) scores, namely: 60.8±16.9 versus 39.8 ± 16.4 (p < 0.01).
The results obtained from the SF-36 questionnaire demonstrate that RA patients with CS have significantly worse PCS in-
dicators compared to patients without CS on all components of the scale: physical functioning – 62.8 ± 16.2 vs. 39.3 ± 15.1 
(p < 0.01), role physical – 59.3 ± 26.1 vs. 31.7 ± 22.1 (p < 0.01), bodily pain – 56.5 ± 21.6 vs. 32.2 ± 18.9 (p < 0.01), general 
health – 52.7 ± 19.1 vs. 27.9 ± 14.7 (p < 0.01).
Similar results were observed for all components of the QOL: mental health – 61.4 ± 18.4 vs. 42.9 ± 14.6 (p < 0.01), role emo-
tional – 59.3 ± 22.1 vs. 38.2 ± 27.6 (p < 0.01), social functioning – 61.9 ± 23.7 vs. 39.8 ± 22.2 (p < 0.01), vitality – 60.7 ± 16.2 
vs. 38.7 ± 15.1 (p < 0.01).
The results of the study indicate significant inverse correlations between QOL and indicators of RA activity, severity of pain 
syndrome and functional ability of patients, as well as with indicators of the CSI questionnaire.
Conclusions. The study found that CS has a significant impact on QOL in RA patients and is associated with age, disease 
duration, RA activity, and changes in patients’ functional capabilities. CS may be a predictor of rapid deterioration of QOL by 
50% or more in RA patients.
Keywords: rheumatoid arthritis, central sensitization, pain, functional disorders, quality of life.



З А Г А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 
ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

65

Ревматоїдний артрит (РА) – це запальне хронічне 
аутоімунне захворювання, основним клінічним 

проявом якого є персистуючий больовий синдром [8]. 
РА характеризується стійкою втратою функціональ-
них можливостей та прогресивним зниженням якості 
життя (ЯЖ) пацієнтів [14]. 

За даними ВООЗ, поширеність РА коливається від 
0,3% до 1% у дорослого населення, причому жінки хворі-
ють у 2–3 рази частіше, ніж чоловіки [6, 23]. Незважаючи 
на значний прогрес у лікуванні РА, у багатьох пацієнтів 
зберігається больовий синдром, обмеження рухливості та 
погіршення загального самопочуття навіть при контролі 
запального процесу [9, 15, 22]. Така невідповідність між 
активністю РА та вираженістю больового синдрому може 
свідчити про залучення центральних механізмів оброб-
ки больових сигналів  [7,  24]. Центральна сенситизація 
(ЦС) – це патологічне підвищення чутливості централь-
ної нервової системи до сприйняття больових відчуттів, 
що призводить до швидкої хронізації та зниження ефек-
тивності стандартної протизапальної терапії [13, 21].

Результати окремих досліджень свідчать, що біль 
при РА значно погіршує фізичні можливості паці-
єнтів та впливає на такі сфери людського життя, як 
соціальні відносини, сімейне життя та психологічне 
благополуччя  [16,  20]. Зміни самосприйняття щодо 
больових подразників, обмеження функціональної 
здатності, трудова та соціальна невідповідність також 
можуть викликати зміни емоційної та психологічної 
складової [7, 10]. Комплексний вплив таких факторів 
у хворих на РА змінюють сприйняття захворювання в 
цілому, тим самим стрімко погіршуючи ЯЖ пацієнтів. 

Мета дослідження: оцінювання впливу ЦС на ЯЖ 
у хворих на РА. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
З дотриманням основних принципів біомедичної ети-

ки на підставі інформованої згоди було обстежено 127 хво-
рих на РА, які перебували на лікуванні у Високоспеціалі-
зованому клінічному Центрі ревматології, остеопорозу та 
біологічної терапії комунального некомерційного підпри-
ємства «Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М. І. Пи-
рогова Вінницької обласної ради». Діагноз РА встанов-
лювали відповідно до критеріїв ACR / EULAR (2010) [2].

Активність РА оцінювали за індексами Disease 
Activity Score (DAS-28) [22], Simple Disease Activity Index 
(SDAI) [18] та Clinical Disease Activity Index (CDAI) [1]. 
Інтенсивність больового синдрому аналізували за ві-
зуально-аналоговою шкалою (ВАШ) [5]. Оцінку функ-
ціональних можливостей у хворих визначали за опиту-
вальником Health Assessment Questionnaire-Disability 
Index (HAQ-DI)  [3]. The Short Form-36 (SF-36) вико-
ристовували для оцінки ЯЖ пацієнтів [25]. Наявність 
ЦС встановлювали за допомогою валідизованої та крос-
культурально адаптованої україномовної версії анкети 
Central Sensitization Inventory (CSI) [12, 19].

Статистичний аналіз отриманих результатів про-
водили за  допомогою ліцензійного офісного пакета 
Microsoft Excel та методів варіаційної статистики у па-
кеті прикладних програм SPSS22 (©SPSS Inc.). Вияв-
лення зв’язків між показниками здійснювали за допо-
могою коефіцієнта кореляції Пірсона [17]. Відношення 

шансів (ВШ) з 95% довірчим інтервалом (ДІ) вико-
ристовували для оцінки відносного ризику  [4]. Для 
встановлення діагностичної цінності показника за-
стосовували ROC-аналіз із визначенням чутливості та 
специфічності [11]. Результати подано у вигляді серед-
нього значення та стандартного відхилення (М±SD). 
Достовірними вважали відмінності при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Характеристику обстежених пацієнтів наведено 
у табл.  1. Так, середній вік хворих на РА становив 
52,3 ± 11,7 року, а тривалість захворювання – у серед-
ньому 8,8  ±  7,2 року. Серед обстежених переважали 
особи жіночої статі – 84%.

У 44 (34,5%) обстежених давність РА становила менше 
5 років, у 39 (31%) хворих давністю захворювання стано-
вила 5–10 років, у 44 (34,5%) пацієнтів  – більше 10 років.

У більшості учасників дослідження – 86 (68%) па-
цієнтів діагностували серопозитивний РА.

Рентгенологічну стадію РА визначали за Штейн
брокером (1949):

І рентгенологічна стадія – у 33 (26%) хворих,
ІІ рентгенологічна стадія – у 58 (45%) пацієнтів,
ІІІ рентгенологічна стадія– у 30 (24%) хворих,
IV рентгенологічна стадія – у 6 (5%) хворих.
Інтенсивність болю за ВАШ була статистично зна-

чуще вищою в групі з ЦС порівняно з пацієнтами без 
ЦС – 7,4±1,1 та 5,9±1,4 відповідно (р < 0,01).

У хворих на РА здебільшого переважала помірна 
та висока активність РА (DAS-28 – 5,5 ±  1,1; SDAI – 
31,5 ± 10,5; CDAI – 30,7 ± 10,0). Так, за індексом DAS-28 
низьку активність РА було зареєстровано у 4 (3%) па-
цієнтів, помірну – у 41 (32%) та високу – у 82 (65%) 
пацієнтів. Аналогічна тенденція спостерігалась щодо 
індексів SDAI та CDAI, а саме: за індексом SDAI 
низька активність РА спостерігалась в 1 (0,8%) паці-
єнта, помірна – у 40 (31,5%) та висока – у 86 (67,7%) 
хворих. За індексом активності РА CDAI в 1  (0,8%) 
пацієнта було зафіксовано низьку активність захворю-
вання, помірну – у 29 (22,8%), високу – у 97 (76,4%) 
пацієнтів. Слід зазначити, що в групі пацієнтів із ЦС 
спостерігались значуще вищі показники активності 
РА порівняно з хворими без ЦС (р < 0,01).

Також хворі з ЦС відмічали гірші функціональні 
можливості. Загалом по групі оцінка HAQ становила 
1,2 ± 0,7. Було встановлено, що більша половина об-
стежених мала помірні та тяжкі функціональні пору-
шення за HAQ (43% та 12% відповідно), легкі функці-
ональні порушення спостерігали у 45% пацієнтів.

Аналіз отриманих результатів за анкетою CSI вста-
новив, що ЦС зафіксовано у 49 (38,6%) хворих на РА.

Аналізуючи отримані результати у групах хворих 
на РА без та з ЦС були виявлені певні закономірності. 
На відміну від групи пацієнтів без ЦС хворі на РА з 
ЦС характеризувались старшим віком (у середньому 
56,1 ± 8,1 року проти 49,8 ± 12,9 року) та довшою три-
валістю РА – 11,5 ± 7,9 року проти 7,0 ± 6,2 року.

Було виявлено, що майже у половини (45%) хворих 
без ЦС тривалість РА становила менше 5 років, у той 
час як у хворих з ЦС така тривалість була зафіксована 
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лише у 18% обстежених. Однак значно більше хворих 
на РА з тривалістю захворювання 10 років і більше 
було зафіксовано у групі з ЦС – 55% проти 22%.

У пацієнтів із ЦС відзначалась значно більша 
частка осіб із серопозитивним РА, ніж у групі без ЦС: 
88% проти 55%. 

Встановлено, що більш виражені рентгенологічні 
стадії РА властиві для хворих із ЦС. Із ІІІ та IV рент-
генологічною стадією РА переважали хворі групи з 
ЦС порівняно з пацієнтами без ЦС – 39% та 6% проти 
14% та 4% відповідно.

Аналіз отриманих даних за опитувальником SF-36 
встановив, що хворі на РА з ЦС характеризувались 
значно гіршими показниками ЯЖ порівняно з паці-
єнтами без ЦС. 

Загальною тенденцією в контексті ЦС у хворих на 
РА були гірші показники ЯЖ як за фізичним компо-
нентом здоров’я (ФКЗ), так і за психологічним компо-
нентом здоров’я (ПКЗ) (табл. 2). Загальний показник 
ФКЗ у хворих без ЦС був на рівні 57,8 ± 18,4, у той 
час як у хворих з ЦС це значення становило 32,7 ± 15,8. 
Достовірність відмінностей між групами була на рівні 
p < 0,01. Також спостерігались значущі відмінності щодо 
ПКЗ між групами хворих на РА з та без ЦС: 60,8 ± 16,9 

проти 39,8 ± 16,4. Як бачимо, зниження ЯЖ у хворих на 
РА відбувалось здебільшого за рахунок ФКЗ.

Отримані результати за опитувальником SF-36 де-
монструють, що хворі на РА з ЦС мають значуще гірші 
показники ФКЗ порівняно з пацієнтами без ЦС за усі-
ма складовими шкали:

-	 фізичне функціонування – 62,8  ±  16,2 проти 
39,3 ± 15,1 (p < 0,01), 

-	 рольове функціонування, зумовлене фізичним 
станом – 59,3 ± 26,1 проти 31,7 ± 22,1 (p < 0,01),

-	 інтенсивність болю – 56,5 ± 21,6 проти 32,2 ± 18,9 
(p < 0,01), 

-	 загальний стан здоров’я – 52,7  ±  19,1 проти 
27,9 ± 14,7 (p < 0,01).

Аналогічні результати спостерігались щодо усіх 
складових ПКЗ:

-	 психічне здоров’я – 61,4 ± 18,4 проти 42,9 ± 14,6 
(p < 0,01), 

-	 рольове функціонування, зумовлене емоційним 
станом – 59,3 ± 22,1 проти 38,2 ± 27,6 (p < 0,01), 

-	 соціальне функціонування – 61,9  ±  23,7 проти 
39,8 ± 22,2 (p < 0,01), 

-	 життєва активність – 60,7 ± 16,2 проти 38,7 ± 15,1 
(p < 0,01).

Показник Усі хворі, n = 127 Хворі без ЦС, n = 78 Хворі з ЦС, n = 49 р

Вік, роки 52,3 ± 11,7 49,8 ± 12,9 56,1 ± 8,1 < 0,01

Стать, n (%):
- жінки

- чоловіки
107 (84)
20 (16)

62 (79)
16 (21)

45 (92)
4 (8)

0,05
0,05

Тривалість РА, років:
< 5

5–10
>10

8,8±7.2
44 (34,5)
39 (31)

44 (34,5)

7,0±6,2
35 (45)
26 (33)
17 (22)

11,5±7,9
9 (18)

13 (27)
27 (55)

< 0,01
< 0,01
0,48

< 0,01

- Серопозитивність, n (%)
- серо (+)
- серо (-)

86 (68)
41 (32)

43 (55)
35 (45)

43 (88)
6 (12)

< 0,01
< 0,01

Рентгенологічна стадія, n (%):
- І
- ІІ
- ІІІ
- ІV

33 (26)
58 (45)
30 (24)

6 (5)

29 (37)
35 (45)
11 (14)

3 (4)

4 (8)
23 (47)
19 (39)

3 (6)

< 0,01
0,83

< 0,01
0,61

ВАШ болю 6,5 ± 1,5 5,9 ± 1,4 7,4 ± 1,1 < 0,01

Активність РА за DAS-28, n (%):
- низька

- помірна
- висока

5,5 ± 1,1
4 (3)

41 (32)
82 (65)

5,1 ± 1,1
4 (5)

37 (47,5)
37 (47,5)

6,1 ± 0,7
0 (0)
4 (8)

45 (92)

< 0,01
< 0,01
0,11

< 0,01

Активність РА за SDAI, n (%):
- низька

- помірна
- висока

31.5 ± 10,5
1 (0,8)

40 (31,5)
86 (67,7)

27,7 ± 10,1
1 (1,3)

36 (46,2)
41 (52,5)

37,4 ± 8,4
0 (0)
4 (8)

45 (92)

< 0,01
0,42

< 0,01
< 0,01

Активність РА за CDAI, n (%):
- низька

- помірна
- висока

30,7 ± 10,0
1 (0,8)

29 (22,8)
97 (76,4)

27,0 ± 9,4
1 (1,3)

22 (28,2)
55 (70,5)

36,6 ± 7,9
0 (0)
1 (2)

48 (98)

< 0,01
0,42

< 0,01
< 0,01

HAQ-DI, n (%):
- легкі

- помірні
- тяжкі

1,2 ± 0,7
53 (45)
53 (43)
21 (12)

0,9 ± 0,6
48 (62)
27 (34)

3 (4)

1,7±0,6
5 (10)

26 (53)
18 (37)

< 0,01
< 0,01
< 0,05
< 0,01

Таблиця 1
Клініко-демографічна характеристика обстежених хворих на РА

Примітка. р – Статистична значущість розбіжностей між групою хворих «без ЦС» та групою хворих «з ЦС».
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Показник CSI < 40, n=78 CSI > 40, n=49 p

Фізичний компонент здоров'я

Фізичне функціонування 62,8±16,2 39,3±15,1

p<0,01

Рольове функціонування, зумовлене фізичним станом 59,3±26,1 31,7±22,1

Інтенсивність болю 56,5±21,6 32,2±18,9

Загальний стан здоров'я 52,7±19,1 27,9±14,7

Загальний показник 57,8±18,4 32,7±15,8

Психологічний компонент здоров'я

Психічне здоров'я 61,4±18,4 42,9±14,6

p<0,01

Рольове функціонування, зумовлене емоційним станом 59,3±22,1 38,2±27,6

Соціальне функціонування 61,9±23,7 39,8±22,2

Життєва активність 60,7±16,2 38,7±15,1

Загальний показник 60,8±16,9 39,8±16,4

Таблиця 2
Результати оцінки ЯЖ у хворих на РА залежно від наявності ЦС

Примітка: р – статистична значущість розбіжностей між групами з та без ЦС.

Рис. 1. Порівняння SF-36 у пацієнтів з РА залежно від наявності ЦС (достовірність відмінностей між групами 
встановлена на рівні p < 0,01 для всіх складових опитувальника SF-36)

Рис. 2. ROC-аналіз погіршення ЯЖ за анкетою CSI у хворих на РА
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Як бачимо, ЦС виступає обтяжуючим фактором як 
в контексті ФКЗ, так і ПКЗ (рис. 1).

Розрахунок ВШ демонструє, що ЦС є фактором 
ризику погіршення ЯЖ у хворих на РА як за ФКЗ, 
так і за ПКЗ. Так, ризик погіршення ЯЖ на 50% і 
більше у хворих на РА за наявності ЦС за ФКЗ ста-
новить 14,3 (95% ДІ 5,4–38,0; р < 0,01), у той час як 
для ПКЗ цей показник складає 8,9 (95% ДІ 3,9–20,4; 
р < 0,01). 

На  підставі ROC-аналізу встановлено високу діа-
гностичну цінність анкети CSI щодо прогнозування 
погіршення ЯЖ на 50% і більше у хворих на РА. Отже, 
для ФКЗ (рис.  2А) точка відсікання становить 35,0, 
при чутливості 75,7% та специфічності 72,1%, а для 
ПКЗ точка відсікання складає 47,0 з чутливістю 83,7% 
та специфічністю 32,6% (рис. 2Б).

Кореляційний аналіз між складовими опитуваль-
ника SF-36 засвідчив наявність значущих кореляцій-

них зв’язків із хворобо-специфічними показниками РА 
як за ФКЗ (табл. 3), так і за ПКЗ (табл. 4). 

Тісні кореляційні зв’язки у хворих з та без ЦС асо-
ціювались з віком, давністю РА, активністю захворю-
вання, функціональними можливостями пацієнтів та 
інтенсивністю больового синдрому і характеризува-
лись високим рівнем статистичної значущості.

ВИСНОВКИ
Центральна сенситизація (ЦС) має істотний вплив 

на якість життя (ЯЖ) у хворих на ревматоїдний ар-
трит (РА) та модифікує хворобо-специфічні показники 
захворювання. Наявність ЦС у хворих на РА асоцію-
ється з віком, тривалістю захворювання, вищою актив-
ністю РА, гіршими функціональними можливостями 
пацієнтів та вищою інтенсивністю больового синдрому. 
ЦС може бути предиктором швидкого погіршення ЯЖ 
на 50% і вище у хворих на РА.

Таблиця 3
Кореляційний аналіз складових ФКЗ із хворобо-специфічними показниками у хворих на РА

Таблиця 4
Кореляційний аналіз складових ПКЗ із хворобо-специфічними показниками у хворих на РА

Показник ФФ РФ (фіз.) ІБ ЗСЗ

Вік - 0,471** - 0,487** - 0,351** - 0,394**

Тривалість РА - 0,269** - 0,328** - 0,223** - 0,295**

ВАШ (біль) - 0,474** - 0,499** - 0,409** - 0,403**

DAS-28 - 0,548** - 0,516** - 0,348** - 0,456**

SDAI - 0,525** - 0,494** - 0,333** - 0,44**

CDAI - 0,55** - 0,531** - 0,406** - 0,483**

HAQ - 0,603** - 0,491** - 0,444** - 0,529**

CSI - 0,446** - 0,409** - 0,403** - 0,453**

Показник ПЗ РФ (емоц.) СФ ЖА

Вік - 0,29** - 0,375** - 0,309** - 0,448**

Тривалість РА - 0,139 - 0,145 - 0,104 - 0,228*

ВАШ (біль) - 0,273** - 0,354** - 0,322** - 0,486**

DAS-28 - 0,258** - 0,314** - 0,311** - 0,482**

SDAI - 0,246** - 0,315** - 0,302** - 0,476**

CDAI - 0,272** - 0,284** - 0,35** - 0,488**

HAQ - 0,319** - 0,307** - 0,282** - 0,472**

CSI - 0,26** - 0,259** - 0,29** - 0,398**

Примітки: ФФ – фізичне функціонування, РФ (фіз.) – рольове функціонування, зумовлене фізичним станом, ІБ – інтенсивність болю,  
ЗСЗ – загальний стан здоров’я; ** – значущість кореляції на рівні p < 0,01.

Примітки: ПЗ – психічне, РФ (емоц.) – рольове функціонування, зумовлене емоційним станом, СФ – соціальне функціонування, ЖА – життєва 
активність; * - значущість кореляції на рівні p<0,05, ** – значущість кореляції на рівні p < 0,01.
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Мультиморбідний пацієнт із ранньою подагрою: 
ефективність і безпека урат-знижувальної терапії
Л. В. Хіміон1,2, С. В. Данилюк1,2, О. Б. Ященко1,2, Т. О. Ситюк1,2, Н. В. Кіча1,2, Т. М. Повєткіна1

1 Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ 
2 КНП КОР «Київська обласна клінічна лікарня» 

Пацієнти з подагрою та гіперурикемією (ГУ) мають більшу частоту коморбідних захворювань порівняно з віковим популяцій-
ним показником, що може впливати на ефективність та безпеку застосування медичних препаратів для лікування ГУ. 
Мета дослідження: аналіз ефективності і безпеки застосування різних препаратів урат-знижувальної терапії (УЗТ) 
при лікуванні пацієнтів із вперше діагностованою подагрою на тлі супутніх захворювань в реальній медичній практиці. 
Матеріали та методи. У дослідження включено 112 пацієнтів віком від 37 до 62 років, яким вперше встановлено 
діагноз подагри з тривалістю больового синдрому до 3 міс. Дослідження проведено на кафедрі терапії, сімейної 
медицини, гематології і трансфузіології Національного університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика 
на базі КНП КОР «Київська обласна клінічна лікарня» у 2024 р. 
Усім пацієнтам проведено комплекс клініко-лабораторних та інструментальних обстежень, проаналізовані дані ме-
дичних карток для виявлення супутніх захворювань. 
Учасники дослідження були розподілені на дві співставні групи по 56 осіб у кожній. Пацієнтам 1-ї групи призначали фебук-
состат, 2-ї групи – алопуринол. Незалежно від обраного препарату УЗТ усім пацієнтам призначали протизапальну терапію.
Результати. За результатами первинного обстеження та даними медичної документації коморбідні захворюван-
ня виявлено у всіх пацієнтів, а саме: у 64,08% діагностовано артеріальну гіпертензію, у 63,19% – дисліпідемію, у 
61,4% – надмірну масу тіла або ожиріння, у 54, 29% – метаболічно-асоційовану жирову хворобу печінки, у 52,51% – 
остеоартроз, у 36,49% – захворювання травного тракту, у 18,69% – ішемічну хворобу серця, у 15,13% – предіабет 
або цукровий діабет 2-го типу, у 15,13% – сечокам’яну хворобу. Середня кількість встановлених коморбідних пато-
логій в одного пацієнта становила 4,28 ± 0,14.
Аналіз ефективності і безпеки застосування препаратів УЗТ у ході лікуванні досліджуваних мультиморбідних паці-
єнтів протягом наступних 6 міс продемонстрував вищу ефективність у хворих 1-ї групи, які приймали фебуксостату 
при однаковому рівні зареєстрованих небажаних явищ в обох групах. 
Висновки. У ході дослідження було виявлено, що пацієнти з ранньою подагрою мають істотну кількість супутніх 
патологічних станів і захворювань. Підвищення рівнів печінкових трансаміназ у сироватці крові під час лікування у 
пацієнтів обох груп частіше реєструвалось при супутній метаболічно-асоціованій жировій хворобі печінки. Визна-
чення впливу коморбідної патології та її фармакотерапії на успішність лікування подагри та розвиток небажаних 
явищ потребує подальших досліджень. 
Ключові слова: подагра, урат-знижувальна терапія, алопуринол, фебуксостат, мультиморбідність, гіперурикемія. 

Multimorbid patient with early gout: efficacy and safety of urate-lowering treatment 
L. V. Khimion, S. V. Danyliuk, O.B. Yashchenko, T. O. Sytiuk, N. V. Kicha,  
T. M. Povetkina

Patients with gout and hyperuricemia (GU) have a higher frequency of comorbid diseases compared to the age-related popula-
tion indicator, which may affect the effectiveness and safety of using medical drugs for the treatment of GU.
The objective: to analyze the effectiveness and safety of using various urate-lowering therapy (ULT) drugs in the treatment of 
patients with newly diagnosed gout on the background of concomitant diseases in real medical practice.
Materials and methods. The study included 112 patients aged 37 to 62 years, who were first diagnosed with gout with a duration 
of pain syndrome of up to 3 months. The study was conducted at the Department of Therapy, Family Medicine, Hematology and 
Transfusiology of the Shupyk National Healthcare University of Ukraine on the basis of the Kyiv Regional Clinical Hospital in 2024.
All patients underwent a complex of clinical, laboratory and instrumental examinations, and medical cards were analyzed to 
identify concomitant diseases.
The study participants were divided into two comparable groups of 56 persons each. The patients in the 1st group were pre-
scribed febuxostat, and patients in the 2nd group were prescribed allopurinol. Regardless of the selected ULT drug, all patients 
were prescribed anti-inflammatory therapy.
Results. According to the results of the initial examination and medical documentation, comorbid diseases were detected in 
all patients, namely: 64.08% persons were diagnosed with arterial hypertension, 63.19% – dyslipidemia, 61.4% –overweight or 
obesity, 54.29% – metabolic-associated fatty liver disease, 52.51% – osteoarthritis, 36.49% – digestive tract diseases, 18.69% – 
ischemic heart disease, 15.13% – prediabetes or type 2 diabetes mellitus, and 15.13% – urolithiasis. The average number of 
identified comorbid pathologies per patient was 4.28 ± 0.14.
Analysis of the effectiveness and safety of the use of ULT drugs in the treatment of the studied multimorbid patients over the 
next 6 months demonstrated the higher effectiveness in patients of the 1st group who took febuxostat with the same level of 
determined adverse events in both groups.
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Conclusions. During the study, it was found that patients with early gout have a significant number of concomitant pathological 
conditions and diseases. The increased levels of hepatic transaminases in the blood serum during treatment in patients of both groups 
was more often in persons with concomitant metabolic-associated fatty liver disease. Determining the impact of comorbid pathology 
and its pharmacotherapy on the success of gout treatment and the development of adverse events requires further research.
Keywords: gout, urate-lowering therapy, allopurinol, febuxostat, multimorbidity, hyperuricemia.

За даними глобальної статистики, подагричний ар-
трит залишається найчастішою причиною гостро-

го запального суглобового синдрому в усьому світі. 
Поширеність подагри та гіперурикемії (ГУ), на жаль, 
зростає, знижується вік початку захворювання та 
збільшується кількість хворих жінок [1–7]. 

У різних країнах розроблені та застосовуються різні 
стратегії зменшення поширеності ГУ та захворюваності 
на подагру. Згідно з національними рекомендаціями, в 
Японії широко призначається медикаментозне лікування 
безсимптомної ГУ, завдяки чому в країні спостерігаєть-
ся зниження захворюваності на подагру та полегшення 
перебігу подагричного артриту в разі його розвитку [4]. 
Водночас у Великій Британії фіксується низький відсо-
ток призначення урат-знижувальної терапії (УЗТ) на-
віть протягом першого року від встановлення діагнозу 
подагри, всього 17% пацієнтів досягають цільового рівня 
сечової кислоти (сСК) ≤ 300 мкмоль/л (що є цільовим 
рівнем для більшості мультиморбідних пацієнтів) [4].

Згідно з даними глобальної статистики, в усьому 
світі 40–50% хворих на подагру отримують субопти-
мальне лікування – тобто таке, що не дозволяє досягти 
контролю над ГУ і нападами артриту та супроводжу-
ється негативним системним впливом цих станів на 
інші органи і системи організму, формуючи мульти-
морбідного пацієнта і, відповідно, збільшуючи медико-
соціальні витрати на лікування таких хворих [3–7]. 

Покращення діагностики та лікування подагричного 
артриту важливе для досягнення контролю над захво-
рюванням та зменшенням тягаря накопичення комор-
бідних станів, які характерні для ГУ і подагри та впли-
вають на формування і прогресування низки потенційно 
летальних серйозних коморбідних захворювань (атеро-
склероз, ішемічна хвороба серця – ІХС, хронічна хворо-
ба нирок – ХХН, ниркова недостатність тощо) [8–10]. 

Результати низки сучасних обсерваційних клінічних 
досліджень продемонстрували, що ГУ як ознака систем-
ного порушення метаболізму тісно пов’язана з підви-
щенням ризику атеросклерозу, серцево-судинних захво-
рювань та їхніх ускладнень, цукрового діабету (ЦД) та 
метаболічного синдрому, ХХН, стеатозом печінки [7–16]. 
Поступове збільшення кількості супутніх захворювань 
в одного пацієнта, поява їх наслідків і ускладнень не 
лише істотно погіршують якість життя пацієнтів, але і в 
низці випадків визначають його тривалість. 

За визначенням науковців, причинно-наслідковий 
зв’язок між СК і розвитком супутніх захворювань за-
лишається остаточно невизначеним, що не дозволяє 
розробити уніфіковані рекомендації щодо ведення па-
цієнтів із безсимптомною ГУ та раннім подагричним 
артритом з метою запобігання формуванню супутньої 
патології, зокрема такої, що може потенційно бути ле-
тальною (ниркова недостатність, серцево-судинні події). 

Більшістю науковців сьогодні ГУ розглядається як 
фактор ризику смерті від усіх причин (у пацієнтів із 

подагрою показник на 23% вищий порівняно з іншими 
категоріями населення), а також від серцево-судинних 
захворювань (показник на 30% вищий порівняно з по-
пуляційним; зокрема від інфаркту міокарда – на 13%, 
ІХС – на 28%), ХХН та хвороб органів дихання. Вод-
ночас зазначається збільшення показника смертності у 
хворих на подагру від інфекційних захворювань – на 
24%, захворювань травного тракту (ТТ) – на 42% [9–20]. 

Період пандемії COVID-19 також продемонстрував, 
що наявність подагри та характерних для неї коморбід-
них станів сприяють важкому перебігу інфекції, збільшу-
ють ризики госпіталізації при коронавірусній хворобі [8].

Можливо, рівень сечової кислоти (СК) у сироватці 
крові, який є ознакою ГУ та діагностичним критерієм 
подагричного артриту, має фізіологічний коридор нор-
ми, так само як і рівень глюкози крові, його зміна як у 
бік істотного підвищення, так і зниження – є патоло-
гічним та потребує корекції. Таку теорію підтверджу-
ють деякі дослідження, які вказують на U-подібний 
графічний взаємозв’язок між рівнем СК та розвитком 
системних проявів і ускладнень [21–26]. Однак ці дані 
потребують подальших досліджень і уточнень.

На сьогодні немає узгодженої єдиної позиції експер-
тів щодо діагностичної межі рівня СК у крові для вста-
новлення ГУ, і чи слід говорити про різні показники рів-
ня СК залежно від статі та віку [4–6, 13, 16, 18, 21, 24].

Не існує і єдиного погляду на системні впливи ГУ, 
що має різні етіопатогенетичні механізми розвитку. 
Так, у дослідженні Finnish Goal [16, 17, 25] продемон-
стровано, що смертність, зокрема серцево-судинна – 
істотно пов’язана із ГУ у пацієнтів з нормальним по-
казником швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), у 
той час як у пацієнтів із вторинною ГУ на тлі знижен-
ня гломерулярної фільтрації ці ризики нижчі [25]. 

У рамках цієї гіпотези важливими є нещодавно опу-
бліковані результати китайських дослідників [16], які 
проаналізували в проспективному когортному дослі-
дженні (2011–2018 рр.) за участю 4820 учасників віком 
від 45 років вплив ГУ на кардіометаболічний континуум. 
Згідно з опублікованими даними, наявність ГУ на почат-
ку спостереження або виникнення ГУ протягом періоду 
спостереження супроводжувалось підвищенням ризику 
ішемічної хвороби серця (ІХС) і ЦД від 1,89 до 2.01 раза. 

Рекомендації міжнародних експертних груп щодо 
початку лікування подагри із застосуванням препаратів 
УЗТ, основним з яких продовжуються бути інгібітори 
ксантиноксидази – алопуринол і фебуксостат, також 
дещо різняться [4–6]. На сьогодні не існує деталізованих 
доказових рекомендацій щодо мультиморбідних пацієн-
тів із подагрою, що створює труднощі лікарям практич-
ної охорони здоров’я та потребує подальших досліджень. 

Отже, на сучасному етапі результати досліджень 
свідчать про наявність складних взаємозв’язків між 
метаболічними показниками діяльності організму і 
потребу в розширенні наукової бази для аналізу при-
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чинно-наслідкових зв’язків ГУ, подагри та інших па-
тологічних станів і захворювань, а також проведення 
спостережень і досліджень для визначення оптималь-
ної лікувальної тактики мультиморбідних пацієнтів. 

Мета дослідження: встановлення ефективності і 
безпеки застосування різних препаратів УЗТ при ліку-
ванні пацієнтів з уперше діагностованою подагрою на 
тлі супутніх захворювань в реальній медичній практиці. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проведено із залученням пацієнтів із 

м. Києва та Київської області на базі кафедри терапії, 
сімейної медицини, гематології і трансфузіології На-
ціонального університету охорони здоров’я України 
імені П. Л. Шупика в КНП КОР «Київська обласна 
клінічна лікарня» у 2024  р. Учасникам дослідження 
було вперше встановлено діагноз подагри при звернен-
ні по медичну допомогу до сімейного лікаря, терапевта, 
ревматолога у зв’язку з болем у суглобах та тривалістю 
больового синдрому до 3 міс.

Усім пацієнтам проведено комплекс клініко-лабора-
торних та інструментальних обстежень, а саме: повний 
фізикальний огляд, збір скарг та анамнезу, антропоме-
тричні дослідження, вимірювання артеріального тиску, 
електрокардіографію, ехокардіографію (за необхіднос-
ті), рентгенографію уражених суглобів і органів груд-
ної порожнини, ультразвукове дослідження органів че-
ревної порожнини та нирок, фіброгастродуоденоскопію 
(за наявності скарг), загальний аналіз крові і сечі, ви-
значення рівня глікованого гемоглобіну, С-реактивного 
білка, сСК, креатиніну, аланінамінотрансферази (АлТ), 
аспартатамінотрансферази (АсТ), показників ліпідогра-
ми. Для виявлення супутніх захворювань проводили де-
тальний аналіз даних медичних карток пацієнтів.

У дослідження не включали хворих, які вже прий
мали препарати для лікування ГУ та виключали паці-
єнтів із вторинною ГУ, тофусами, ШКФ < 60 мл/хв, 
AлT і/або AсT > 3 верхньої межі лабораторної норми, 
які мали протипоказання до застосування УЗТ за ре-
зультатами первинного обстеження. 

Після підписання інформованої згоди та одер-
жання результатів первинного обстеження пацієнтам 
призначали УЗТ: алопуринол або фебуксостат із на-
ступним титруванням дози відповідно до динаміки 
рівня СК сироватки крові та необхідну протизапаль-
ну терапію згідно з рекомендаціями, а також прово-
дили оцінювання ефективності і безпеки УЗТ через 
1, 3, і 6 міс шляхом аналізу динаміки лабораторних 
показників та скарг пацієнтів у процесі лікування. У 
разі зміни дози препарату УЗТ проводили визначен-
ня сСК через кожні 2  тиж. Пацієнтам, у яких були 
вперше діагностовані супутні захворювання при пер-
винному обстеженні, призначали лікування згідно з 
діючими рекомендаціями. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У дослідження увійшли 112 пацієнтів віком 37–62 
роки, жінок було 18,69%. За результатами первинного 
обстеження та даних медичної документації коморбід-
ні/супутні захворювання і стани виявлено у всіх паці-
єнтів (табл. 1).

Подальший аналіз даних продемонстрував, що біль-
шість пацієнтів (68,75%) мали 3–5 супутніх захворю-
вань і станів. Середня кількість супутніх захворювань 
в обстежених пацієнтів становила 4,28 ± 0,14 (рисунок).

Після початкового обстеження пацієнти за згодою 
були розподілені на дві співставні групи:

1-а група (n = 56) – в якості УЗТ призначали фе-
буксостат у початковій дозі 40 мг на добу,

2-а група (n = 56) – в якості УЗТ призначали ало-
пуринол у початковій дозі 50 мг на добу. 

Незалежно від обраного препарату УЗТ усім па-
цієнтам призначали протизапальну терапію для лі-
кування гострого/ підгострого подагричного артриту: 
призначали НПЗП (місцево і перорально, колхіцин). 
Усі пацієнти були проконсультовані щодо модифікації 
способу життя, корекції харчування і питного режиму 
відповідно до встановленого діагнозу подагри та наяв-
них супутніх захворювань. Цільовий рівень сСК усім 

Коморбідний стан/ 
захворювання

Частота в обстежених 
пацієнтів, %

Прийом фармакотерапії з приводу коморбідності 
(на момент включення у дослідження), %

Артеріальна гіпертензія 64,08 70,83

ІХС 18,69 90,48

Дисліпідемія 63,19 43,66

Предіабет/ ЦД 2-го типу 15,13 58,82

Надмірна маса тіла/ ожиріння 61,4 0,00

ШКФ 89–60 мл/хв 34,71 0,00

СКХ 15,13 0,00

МАЖХП 54,29 50,82

Остеоартроз 52,51 38,98

Захворювання ТТ 36,49 24,39

Інші захворювання 10,68 41,67

Таблиця 1
Частота супутніх коморбідних станів і захворювань в обстежених пацієнтів із вперше діагностованою подагрою

Примітки: ІХС – ішемічна хвороба серця, ЦД – цукровий діабет, ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації, СКХ – сечокам’яна хвороба, МАЖХП – 
метаболічно-асоційована жирова хвороба печінки, ТТ – травний тракт.
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пацієнтам встановлювали на рівні 300–340 мкмоль/л. 
Корекцію дозування УЗТ проводили індивідуально з 
урахуванням динаміки показників сСК, кожні 2 тиж до 
досягнення цільового рівня.

За даними табл. 2, в обох групах пацієнтів спосте-
рігалось зниження показників сСК у процесі лікуван-
ня алопуринолом і фебуксостатом, однак вже після 
першого місяця лікування середній досягнутий рівень 
сСК у групі фебуксостату був статистично значуще 
нижчий, ніж у групі алопуринолу. Через 3 міс лікуван-
ня цільовий рівень сСК зафіксували у 80,36% пацієн-
тів 1-ї групи та у 69,64% пацієнтів 2-ї групи (р < 0,05), 
через 6 міс – у 100% пацієнтів 1-ї групи та у 85,71% 
пацієнтів 2-ї групи (p < 0,05); середня доза фебуксоста-
ту через 6 міс лікування становила 73,57 ± 10,11 мг на 
добу, алопуринолу – 309,83 ± 22,51 мг на добу. 

Пацієнтам, які не досягли цільового рівня сСК піс-
ля 6 міс лікування (3 пацієнти 2-ї групи) і не могли 
підвищувати далі дозу алопуринолу у зв’язку з розви-
тком небажаних явищ (НЯ) (підвищення рівнів АЛТ 
і/або АСТ у сироватці крові більше 3 разів від верхньої 
межі лабораторної норми) рекомендували перехід на 
вживання фебуксостату. 

Аналіз одержаних у дослідженні даних із засто-
суванням кореляційного аналізу показників проде-
монстрував, що недосягнення цільових рівнів сСК че-
рез 3  міс застосування УЗТ асоціювалось із більшою 
кількістю наявних коморбідних станів і захворювань 
(r = 0,62) в обох досліджуваних групах; щодо окремих 

станів, то найвищим був коефіцієнт кореляції з ожирін-
ням (r = 0,71).

За результатами моніторингу лабораторних показни-
ків та скарг пацієнтів у процесі лікування було зареєстро-
вано 32 НЯ у 27 пацієнтів (12 – із 1-ї групи, 15 – із 2-ї 
групи; p > 0,05), що були розцінені як пов’язані із засто-
суванням УЗТ. Усі зареєстровані НЯ були незначні або 
помірні за вираженістю, найчастіше реєструвались дис-
пептичні явища (12 пацієнтів), періодичне підвищення 
АЛТ і/або АСТ (20 пацієнтів), які не потребували при-
пинення застосування лікарських засобів. Під час оціню-
вання лабораторних показників через 6 міс лікування у 3 
пацієнтів, які приймали алопуринол, зареєстровано під-
вищення рівня АЛТ і/або АСТ, що перевищувало верхню 
межу лабораторної норми більше ніж у 3 рази, 2 із цих 
пацієнтів на цей момент не досягли цільового рівня сСК. 

Підвищення рівнів печінкових трансаміназ у сироват-
ці крові в процесі лікування у пацієнтів обох груп час-
тіше реєстрували при супутній метаболічно-асоціованій 
жировій хворобі печінки у 14 (70%) із 20 пацієнтів.

Визначення впливу коморбідної патології та її фар-
макотерапії на успішність лікування подагри та розви-
ток небажаних явищ потребує подальших досліджень. 
Наприклад, відомо, що низькі дози ацетилсаліцилової 
кислоти (АСК) підвищують рівень сСК. Проте у цьо-
му дослідженні пацієнти із ІХС, які приймали АСК у 
дозі 75 мг/добу, не мали істотних відхилень ані в по-
чаткових рівнях сСК, ані в динаміці її рівня в процесі 
лікування порівняно із хворими без ІХС. 

Частота комбінації різних коморбідних станів і захворювань у досліджуваних пацієнтів на момент включення у дослідження

Таблиця 2
Динаміка рівня сечової кислоти у сироватці крові у пацієнтів обох груп у процесі лікування

Час контролю
сСК, мкмоль/л

1-а група, n=56 2-а група, n=56

До початку УЗТ 465,3 ± 11,4 483,2 ± 15,1

Через 1 міс 356,9 ± 12,5* 400,5 ± 21,3

Через 3 міс 296,6 ± 18,1* 362,2 ± 21,5

Через 6 міс 302,2 ± 8,01* 345,2 ± 26,1

Кількість діагностованих коморбідних станів 4,31 ± 0,16 4,22 ± 0,19

Примітка. * – Відмінність із 2-ю групою достовірна; p < 0,05.
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ВИСНОВКИ
1. Пацієнти із вперше встановленим подагричним 

артритом мають істотну кількість супутніх коморбід-
них захворювань і станів.

2. У мультиморбідних пацієнтів більшу ефек-
тивність щодо швидкості і стабільності досягнення 
цільового рівня сечової кислоти у сироватці крові 
має фебуксостат порівняно з алопуринолом при 

однаковій кількості небажаних явищ за 6  міс лі-
кування.

3. Одним із частих небажаних явищ при застосу-
ванні препаратів урат-знижувальної терапії є розвиток 
помірного/ незначного підвищення рівнів печінкових 
трансаміназ, що частіше виникає у мультиморбідних 
пацієнтів із супутньою метаболічно-асоційованою жи-
ровою хворобою печінки.
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Вивчення обізнаності населення з питань 
імунопрофілактики грипу
Н. О. Прийменко, Т. І. Коваль, В. А. Боднар, О. Г. Марченко, О. М. Ізюмська,  
В. А. Полторапавлов, А. І. Ваценко, О. І. Здор
Полтавський державний медичний університет

Грип є серйозним захворюванням, яке може спровокувати загострення хронічних захворювань та викликати небез-
печні для життя ускладнення, зокрема пневмонію, бронхіт і, в окремих випадках, запалення головного мозку. Най-
більш схильні до цих серйозних ускладнень особи, які входять до груп підвищеного ризику, а саме: люди похилого 
віку – понад 65 років, вагітні, діти, наявність хронічних захворювань.
Мета дослідження: аналіз охоплення вакцинацією проти грипу груп ризику в Україні та обізнаності населення 
щодо специфічної профілактики захворювання. 
Матеріали та методи. Вивчення рівня обізнаності населення щодо специфічної профілактики грипу, факторів 
впливу на цей показник проводили серед населення Шишацької об’єднаної територіальної громади в Миргород-
ському районі Полтавської області шляхом опитування 100 респондентів віком від 18 до 76 років (середній вік — 
38,40 ± 1,38 року). Серед опитаних було 26 чоловіків та 74 жінки.
Анкетування проводили у вересні-жовтні 2023 року, перед початком епідемічного сезону грипу та ГРВІ 2023/2024, шля-
хом заповнення респондентами Google Forms, поширеної через мобільні пристрої та соціальні мережі Facebook і Telegram. 
Статистичний аналіз отриманих даних здійснювали за допомогою методів математичної статистики з використанням 
електронних таблиць Microsoft Excel і програми Statistica 17.0 (StatSoft Inc., США). 
Результати. Протягом епідемічних сезонів з 2017/2018 по 2022/2023 рівень охоплення щепленнями проти грипу був низь-
ким, вакцинувалося близько 0,5% населення України загалом та 0,9–1,6% осіб із груп медичного та епідемічного ризику. 
За результатами опитування встановлено недостатню обізнаність населення Шишацької територіальної громади 
щодо специфічної профілактики грипу. Чверть (22,0%) респондентів мали «негативне» ставлення до вакцинації, 
54,0% мали хибну думку щодо її основного призначення, лише 38,0% вважали її найбільш ефективним методом про-
філактики ускладнень та 32,0% планували зробити щеплення перед епідемічним сезоном. 
Серед осіб віком понад 60 років 62,5% жодного разу не робили щеплення. Водночас 25,0% осіб вважали вакцина-
цію найбільш ефективним способом профілактики захворювання. Більшість (71,4%) респондентів віком 18–24 роки 
не визначилися щодо свого ставлення до вакцинації проти грипу і лише 35,0% опитаних обговорювали із сімейним 
лікарем питання вакцинації проти грипу. 
Висновки. Рівень охоплення щепленнями проти грипу населення України загалом і груп ризику зокрема протягом 
епідемічних сезонів з 2017/2018 по 2022/2023 був низьким. Встановлено недостатню обізнаність населення Ши-
шацької територіальної громади у питаннях специфічної профілактики грипу, що свідчить про потребу підвищення 
якості санітарно-просвітницької роботи та підготовки кваліфікованих кадрів для цього серед медичних працівників. 
Забезпечення вакциною коштом держави дозволило б змінити своє рішення на користь щеплення 37,0% опитаних.
Ключові слова: грип, вакцинація, респонденти, групи ризику, обізнаність населення.

Study of public awareness of influenza immunoprophylaxis
N. O. Pryimenko, T. I. Koval, V. A. Bodnar, O. G. Marchenko, O. M. Iziumska, V. A. Poltorapavlov, 
A. I. Vatsenko, O. I. Zdor 

Influenza is a serious disease that can provoke exacerbation of chronic diseases and cause life-threatening complications, including pneu-
monia, bronchitis and, in some cases, inflammation of the brain. The most susceptible to these serious complications are individuals who 
are in high-risk groups, namely: the elderly persons – over 65 years old, pregnant women, children, and individuals with chronic diseases.
The objectives: to analyze the coverage of influenza vaccination of risk groups in Ukraine and the population’s awareness of 
specific disease prevention.
Materials and methods. The study of the population awareness level of specific influenza prevention, and its influence factors 
was conducted among the population in Shyshatsky united territorial community in the Myrhorod district of the Poltava re-
gion by surveying 100 respondents aged 18 to 76 years (average age - 38.40 ± 1.38 years). Among the respondents there were 
26 men and 74 women.
The survey was conducted in September-October 2023, before the start of the 2023/2024 influenza and acute respiratory 
viral infection epidemic season, by filling out Google Forms, which were distributed via mobile devices and social networks 
Facebook and Telegram.
The statistical analysis of the data was carried out using mathematical statistics methods – Microsoft Excel spreadsheets and 
the Statistica 17.0 program (StatSoft Inc., USA).
Results. During the epidemic seasons from 2017/2018 to 2022/2023 the level of influenza vaccination coverage was low, about 
0.5% of the population of Ukraine in general and 0.9–1.6% of people from medical and epidemic risk groups were vaccinated.
The survey results revealed insufficient awareness of the population of the Shyshak territorial community regarding specific 
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influenza prevention. A quarter (22.0%) of respondents had a “negative” attitude towards vaccination, 54.0% of persons had a 
misconception about its main purpose, only 38.0% of individuals considered it the most effective method of preventing compli-
cations, and 32.0% of persons planned to get vaccinated before the epidemic season.
Among people over 60 years old, 62.5% had never been vaccinated. At the same time, 25.0% of people considered vaccination the 
most effective way to prevent the disease. The majority (71.4%) of respondents aged 18–24 years were undecided about their at-
titude towards influenza vaccination, and only 35.0% of respondents discussed the influenza vaccination with their family doctor.
Conclusions. The level of influenza vaccination coverage of the population of Ukraine in general and risk groups in particular 
during the epidemic seasons from 2017/2018 to 2022/2023 was low. It was established that the population of the Shyshak 
territorial community is not sufficiently aware of specific influenza prevention issues, which indicates the need to improve the 
quality of sanitary and educational work and train qualified personnel for this among medical specialists.
Providing the vaccine at the state expense would allow 37.0% of respondents to change their decision in favor of vaccination.
Keywords: influenza, vaccination, respondents, risk groups, population awareness.

Грип є однією з найактуальніших інфекцій дихаль-
них шляхів з точки зору невирішених проблем ме-

дицини, що обумовлено глобальністю поширення ін-
фекції, періодичністю епідемій та непередбачуваністю 
виникнення пандемій, постійним видозміненням віру-
су, тяжкістю перебігу захворювання та його ускладнен-
нями, значними економічними збитками, яких завдає 
кожній державі й людині зокрема [1].

За підрахунками ВООЗ, щороку в світі реєстру-
ється до 1 млрд випадків грипу, з них 3–5 млн мають 
тяжкий перебіг, а 290–650 тис випадків завершуються 
летально [2]. В Україні кількість хворих щорічно сягає 
10–14 млн, що становить 95% від усіх зареєстрованих 
випадків інфекційних захворювань [3]. 

На сьогодні доведено, що ефективна боротьба з гри-
пом можлива лише шляхом проведення специфічної 
імунопрофілактики, яка є науково обґрунтованою та 
соціально-виправданою стратегією подолання захворю-
вання [4]. Низький рівень охоплення населення вакци-
нацією проти грипу в Україні не дозволяє істотно зни-
зити інтенсивність епідемічного процесу та тягар його 
соціально-економічних наслідків. Вивчення обізнаності 
населення щодо вакцинації проти грипу та з’ясування 
проблемних питань дозволить розробити нові стратегії 
підвищення поінформованості щодо імунізації [5].

Мета дослідження: аналіз охоплення вакцинацією 
проти грипу груп ризику в Україні та обізнаності насе-
лення щодо специфічної профілактики захворювання. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Ретроспективний аналіз охоплення щепленнями 

проти грипу населення України загалом і груп ризи-
ку зокрема, за 6 епідемічних сезонів з 2017/2018 по 
2022/2023, проводили за офіційними статистичними 
даними інформаційних бюлетенів «Заключна інфор-
мація щодо підсумків епідемічного сезону з грипу та 
гострих респіраторних інфекцій», які доступні на сайті 
ДУ «ЦГЗ МОЗ України» [6].

Інформацію про чисельність населення країни за 
період аналізу отримували з демографічних щорічни-
ків «Населення України» Державної служби статисти-
ки України [7].

Обізнаність населення у питаннях специфічної про-
філактики грипу вивчали серед населення Шишацької 
об’єднаної територіальної громади в Миргородському 
районі Полтавської області (персонал Комунально-
го некомерційного підприємства «Шишацька лікар-
ня планового лікування» Шишацької селищної ради 
Полтавської області, співробітники опорного закладу 

«Шишацький ліцей ім. В. І. Вернадського Шишацької 
селищної ради Полтавської області», інші мешканці 
громади) шляхом опитування 100 респондентів. Серед 
опитаних було 26 чоловіків та 74 жінки віком від 18 до 
76 років (середній вік — 38,40±1,38 року). 

Опитування проводили перед епідемічним сезоном 
грипу та ГРВІ 2023/2024, у вересні-жовтні 2023 року. 
Респонденти анонімно заповнювали Google Forms 
(онлайн-анкетування), розповсюджену через мобіль-
ні пристрої та соціальні мережі Facebook і Telegram. 
Розроблена анкета містила 20 запитань і складалася з 
двох частин:

• �вступної – з інформацією про організацію, що 
проводить опитування та його мету,

• �основної – з питаннями щодо освіти, віку, статі, 
а також обізнаності опитаних у питаннях специ-
фічної профілактики грипу. 

Аналіз відповідей респондентів проводили з ураху-
ванням віку, статі та рівня освіти. 

Результати дослідження обробляли методами ма-
тематичної статистики з використанням електронних 
таблиць Microsoft Excel і програми Statistica 17.0 
(StatSoft Inc., США). Проводили розрахунок абсолют-
них та відносних величин, середніх арифметичних зна-
чень (М) та стандартної похибки середнього (m) [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті проведеного аналізу встановлено, що 
протягом епідемічних сезонів з 2017/2018 по 2022/2023 
рівень охоплення щепленнями проти грипу населення 
України був низьким та істотно не змінювався, вакци-
нувалося близько 0,5% населення країни (рис. 1). 

Такий відсоток охоплення не дозволяв знизити ін-
тенсивність епідемічного процесу грипу. Загальна кіль-
кість осіб, віднесених до груп медичного та епідемічного 
ризику в Україні за даними офіційної статистики [6], в 
епідемічних сезонах з 2017/2018 по 2022/2023 колива-
лася в межах від 9,0 до 15,1 млн осіб, з них проти грипу 
вакцинувалося лише від 0,9% до 1,6% осіб (рис. 2).

Протягом проаналізованих епідемічних сезонів се-
ред пріоритетних груп ризику переважно вакцинува-
лися особи, що перебували в установах тривалого до-
гляду, та персонал медичних закладів [6].

Відомо, що рівень охоплення вакцинацією населен-
ня проти грипу може залежати від низки факторів:

• �обмежене завезення вакцин,
• �відсутність довіри до вакцинних препаратів, 
• �необхідність оплати щеплення власним коштом. 
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Тому вивчення рівня обізнаності населення щодо 
специфічної профілактики грипу та факторів, що мо-
жуть впливати на рівень охоплення вакцинацією, ста-
ло метою наступного етапу дослідження, що передба-
чало проведення опитування за допомогою самостійно 
розробленої анкети.

Характеристика респондентів за віком, статтю та 
освітою наведена в табл. 1. 

За даними табл.  1, серед опитаних переважали 
42,0% осіб молодого віку (25–44 роки) та 43,0% осіб 

середнього віку (45–59 років). Більшість респондентів 
становили жінки – 74,0% [5]. 

За результатами анкетування з’ясувалося, що «по-
зитивно» ставляться до вакцинації проти грипу лише 
38,0% респондентів, а 40,0% не визначилися щодо від-
повіді на це запитання. Більшість (71,4%) серед тих, хто 
не визначився, були особи віком 18–24 роки, що може 
свідчити про недостатню їх поінформованість стосовно 
цього питання. Слід відзначити, що респонденти віком 
понад 60 років у 50,0% випадків зазначали «негативне» 
ставлення до специфічної профілактики грипу [5]. 

Найбільш ефективними способами профілактики 
грипу опитані загалом вважали вакцинацію та дистан-
ціювання, перевагу яким надали 38,0% та 30,0% від-
повідно. Розподіл опитаних за варіантами відповідей 
наведено на рис. 3. 

Детальний аналіз відповідей залежно від віку про-
демонстрував, що вакцинацію як спосіб профілактики 
у 2,3–3,4 раза частіше обирали опитані віком 25–44 
роки (33,3%) та 45–59 років (48,8%) порівняно з рес-
пондентами віком 18–24 роки (14,5%). Натомість вони 
частіше надавали перевагу іншим способам, зокрема 
загартовуванню, повноцінному харчуванню та дотри-
манню дистанції – по 28,6%. Серед осіб віком понад 60 
років лише 25,0% вважали вакцинацію найбільш ефек-
тивним способом профілактики грипу [5].

Під час аналізу відповідей респондентів залежно 
від рівня освіти прихильників вакцинації як найбільш 

Рис. 1. Охоплення щепленням проти грипу населення України, 6 сезонів

Рис. 2. Охоплення щепленням проти грипу осіб груп ризику, Україна, 6 сезонів

Показник Абс. число (%)

Вік:
18–24 років
25–44 років
45–59 років
60–75 років

7 (7,0)
42 (42,0)
43 (43,0)

8 (8,0)

Стать:
- чоловіки
- жінки

26 (26,0)
74 (74,0)

Освіта:
- повна середня
- професійно-технічна немедична
- професійно-технічна медична
- вища немедична
- вища медична

11 (11,0)
17 (17,0)
39 (39,0)
17 (17,0)
16 (16,0)

Таблиця 1
Характеристика респондентів, n=100
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ефективного способу профілактики грипу очікувано 
було більше серед осіб з медичною освітою, як про-
фесійно-технічною (43,5%), так і вищою (50,0%), з 
повною середньою – 27,3%, немедичною професійно-
технічною – 35,3% та немедичною вищою – 23,5%) [5]. 

Представляло інтерес вивчення думки респондентів 
щодо основного призначення вакцинації проти грипу. Час-
тоту обраних відповідей опитаними наведено на рис. 4. 

Дані, наведені на рис.  4, свідчать, що більшість 
(54,0%) респондентів мали хибну думку щодо при-
значення специфічної профілактики грипу та 46,0% 
розуміли її основну мету – попередження ускладнень 
захворювання. Під час аналізу відповідей респондентів 
залежно від віку з’ясувалося, що більшість осіб віком 
45–59 років (53,3%) і 60–75 років (66,7%) правильно 
розуміють призначення вакцинації, проте серед опита-
них віком 18–24 роки таких виявилося лише 14,3%. 

Розподіл респондентів за варіантами відповідей за-
лежно від статі відмінностей між чоловіками та жінками 
не виявив. Водночас опитані з медичною освітою (як 
вищою, так і професійно-технічною) частіше обирали 
правильний варіант відповіді щодо призначення вакци-
нації – 70,6% і 51,3% відповідно (професійно-технічною 
немедичною – 33,3%, вищою немедичною – 35,3%). 

Результати аналізу варіантів відповідей на запитан-
ня, що стосувалися попереднього досвіду щеплень проти 
грипу, продемонстрували розподіл опитаних таким чи-
ном: жодного разу не щеплювалися – 55,0%, періодично 
вакцинувалися – 34,0%, робили це кожного року – 11,0% 
осіб. Більшість опитаних (18–24 років – 57,1%, 25–44 
років – 61,9%, 60–75 роки – 62,5%) у всіх вікових ка-
тегоріях, окрім осіб 45–59 років (46,5%), не мали попе-
реднього досвіду вакцинації проти грипу, тобто жодного 
разу не щеплювалися. Серед осіб віком понад 60 років, 
які входять до групи ризику, щороку вакцинувалися 
лише 12,5%. Слід відзначити, що жоден з респондентів 
з вищою немедичною та повною середньою освітою не 
вказували на наявність регулярних щеплень.

Вакцинуватися перед епідемічним сезоном 2023/2024 
бажали загалом 32,0% респондентів, які становили тре-
тину в кожній віковій групі, окрім опитаних віком 18–24 
років, які не планували вакцинуватися. Найбільший від-
соток опитаних, які планували робити щеплення, стано-
вили особи з вищою медичною освітою – 62,5% (з по-
вною середньою освітою – 18,2%, професійно-технічною 
немедичною – 23,5%, професійно-технічною медичною – 
28,2% і вищою немедичною – 29,4%) [5]. 

Причинами відмови респондентів від вакцинації 
найчастіше були: побоювання побічних ефектів 25,0%, 
довіра іншим методам профілактики – 17,0% і релігій-
ні переконання – 14% (рис. 5). 

Водночас частота причин різнилася залежно від 
віку опитаних. Для більшості (57,1%) осіб віком 18–24 
роки перешкодою для щеплення було побоювання по-
бічних ефектів вакцини (25–44 роки – 21,4%, 45–59 
років – 25,6%, 60–75 років – 12,5%). Опитані віком по-
над 60 років частіше порівняно з іншими відмовлялися 
від вакцинації з релігійних міркувань – 37,5% (45–59 
років – 2,3%, 18–24 років і 25–44 років – по 0,0%). 

Результати аналізу відповідей респондентів залежно 
від рівня освіти свідчать, що більшість осіб (63,5%) із 
повною середньою освітою відмовлялися від щеплень 
через побоювання побічних ефектів вакцини, а 20,5% 
респондентів з професійно-технічною медичною освітою 
мають більшу довіру до інших методів профілактики. 
Вартість вакцини була причиною відмови від щеплен-

Рис. 3. Визначення респондентами ефективного способу профілактики грипу

Рис. 4. Призначення вакцинації проти грипу
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ня частіше серед осіб з вищою немедичною освітою – 
23,5%, вищою медичною – 12,5% і професійно-техніч-
ною медичною – 10,2%. При цьому 37,0% опитаних 
загалом змінили б своє рішення на користь щеплення, 
якби вакцина проти грипу була надана безкоштовно.

Наступна частина анкети містила запитання для 
з’ясування найбільш впливових джерел отримання ін-
формації респондентами щодо специфічної профілакти-
ки грипу. Так, питання вакцинації обговорювали із сі-
мейним лікарем загалом 35,0% опитаних, що становило 
третину серед чоловіків та жінок (38,5% і 33,8% відповід-
но). Частіше це були особи віком 18–24 років (71,4%) і 
60–75 років (50,0%), а також респонденти з повною се-
редньою (54,5%) і вищою немедичною освітою (41,2%).

Розподіл відповідей респондентів щодо факторів 
впливу на їхню думку стосовно вакцинації проти гри-
пу представлений на рис. 6.

Виявилося, що найбільш впливовим джерелом ін-
формації щодо вакцинації респонденти загалом вва-

жали медичних працівників – 56,0%, частіше жінки 
(60,8%), ніж чоловіки (42,3%). Цей варіант відповіді 
обирала більшість осіб у вікових категоріях 25–44 
роки (66,7%), 45–59 років (51,2%) і старше 60 років 
(54,0%). Опитані віком 18–24 років переважно (57,1%) 
джерелом інформації обирали інтернет-ресурси [5].

Отже, незважаючи на активне поширення знань 
про грип і його профілактику, наявність ефективних 
вакцин, показники охоплення вакцинацією населення 
України за період проведеного аналізу залишалися на 
досить низькому рівні. Особливо негативною була си-
туація з охопленням щепленнями груп ризику.

На сьогодні відомо, що близько 20% населення різ-
них країн входить до груп ризику розвитку ускладнень 
при грипі. За визначенням ВООЗ та Європейського цен-
тру профілактики та контролю захворювань (ECDC), 
вік є основним фактором ризику смерті від грипу, 
який у 60-річних людей вдесятеро вищий, ніж у 20-річ-
них [9, 10]. Більше 90% смертей, пов’язаних із грипом 
у Європі та 70–85% у США, припадає на осіб віком 65 
років і старше [10, 11]. Крім того, ця вікова група частіше 
страждає на хронічні захворювання. Протягом останніх 
епідсезонів 9 із 10 госпіталізованих із грипом мали що-
найменше одне хронічне захворювання [12].

Водночас доведено, що в осіб похилого віку вак-
цинація запобігає тяжкому перебігу та розвитку вто-
ринних ускладнень у 50–60%, смертності внаслідок 
грипу – у 80% [13]. У низці досліджень встановлено 
ефективність вакцинації щодо зниження захворюва-
ності на грип і, отже, пов’язаних з ним серцево-судин-
них ускладнень, зокрема гострого коронарного син-
дрому, серцевої недостатності, інсульту та смерті від 
серцево-судинних захворювань [14–16]. 

Специфічна профілактика продемонструвала свою 
ефективність і у хворих на хронічне обструктивне за-
хворювання легень, оскільки дозволяє запобігти 38–
43% випадків госпіталізацій з приводу діагностованого 
грипу  [17]. У хворих на цукровий діабет вакцинація 
знижує ризик госпіталізації при грипі на 54%, а смерті 
від усіх причин – на 58% [18]. 

Проте серед лікарів загальної практики та медичних 
фахівців є певні розбіжності думок стосовно ефектив-

Рис. 5. Частота причин відмови респондентів від вакцинації проти грипу

Рис. 6. Частота відповідей респондентів щодо факторів 
впливу на їхню думку стосовно вакцинації проти грипу
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ності та безпечності вакцин проти грипу у пацієнтів з 
хронічними захворюваннями, які можуть бути причи-
ною формування недостатнього рівня захисних антитіл. 

Однак результати досліджень продемонстрували за-
довільний профіль ефективності вакцин проти грипу се-
ред груп ризику [19–22]. Так, наприклад, у метааналізі, 
опублікованому у 2012 році, оцінювалася ефективність 
вакцинації проти грипу серед пацієнтів з ослабленим іму-
нітетом. Дослідження продемонструвало, що вакцинова-
ні реципієнти трансплантатів, пацієнти з ВІЛ-інфекцією 
або раком мали значно менші шанси заразитися грипо-
подібним захворюванням, ніж невакциновані [23].

Отримані результати дослідження свідчать про не-
достатню обізнаність населення в питаннях специфічної 
профілактики грипу. Саме тому необхідно вдосконалю-
вати заходи, спрямовані на вирішення проблеми. З цією 
метою можуть бути запропоновані наступні заходи:

-	 розширення доступу до вакцин проти грипу шля-
хом їх фінансування коштом держави (особливо 
для осіб груп ризику);

-	 запровадження вакцинації в нетрадиційних міс-
цях (аптеки, торгівельні центри, школи, дитячі 
садки, жіночі консультації, мобільні вакцинальні 
бригади), які часто відвідує населення, що спрос-
тить доступ до отримання щеплення. Позитив-
ний досвід такого методу отриманий в Україні та 
інших країнах під час пандемії Covid-19;

-	 запровадження суспільних освітніх програм з 
трансляцією у засобах масової інформації, метою 
яких є підвищення рівня обізнаності населення 
у питаннях безпечності, ефективності вакцинації 
проти грипу та відповідно рівня довіри до цього 
методу профілактики;

-	 проведення на регіональному рівні міждисциплі-
нарних освітніх програм, тренінгів для навчання 
медичних працівників основам ефективної кому-
нікації з пацієнтами в питаннях специфічної іму-
нопрофілактики, зокрема грипу;

-	 пропозиція медичних працівників пацієнтам щодо 

щеплення проти грипу, якщо вакцина доступна, 
при кожному відвідуванні лікувального закладу, 
зокрема при плановому візиті чи госпіталізації;

-	 відкриття гарячої лінії для надання консульта-
тивної допомоги населенню з питань грипу та 
його профілактики.

ВИСНОВКИ
Рівень охоплення щепленнями проти грипу про-

тягом епідемічних сезонів з 2017/2018 по 2022/2023 
був низьким, вакцинувалося близько 0,5% населення 
України загалом та 0,9–1,6% осіб із груп медичного та 
епідемічного ризику, що не дозволяло істотно знизи-
ти інтенсивність епідемічного процесу грипу та тягар 
його соціально-економічних наслідків. 

Результати дослідження свідчать про недостатню 
обізнаність населення Шишацької територіальної гро-
мади щодо специфічної профілактики грипу. Серед 
опитаних віком понад 60 років, які входять до групи 
ризику розвитку ускладнень, 50,0% мали «негативне» 
ставлення до специфічної профілактики грипу, 62,5% 
жодного разу не щеплювалися та лише 25,0% вважа-
ли вакцинацію найбільш ефективним способом про-
філактики захворювання.

Більшість (71,4%) респондентів віком 18–24 роки 
не визначилися щодо свого ставлення до вакцина-
ції проти грипу, що може свідчити про обмеженість 
знань для формування думки та необхідність прове-
дення інформаційної кампанії із залученням інтер-
нет-ресурсів (соціальні мережі), які використовує ця 
вікова категорія для пошуку інформації.

Забезпечення вакциною проти грипу за кошти дер-
жави дозволило б щонайменше на третину збільшити 
кількість бажаючих вакцинуватися. 

Серед опитаних лише 35,0% обговорювали із сімей-
ним лікарем питання вакцинації проти грипу, що свід-
чить про необхідність підвищення якості санітарно-
просвітницької роботи та підготовки кваліфікованих 
кадрів для цього серед медичних працівників.
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Дослідження зв’язку рівнів уромодуліну  
з нормальними значеннями сечової кислоти
Л. Д. Денова, С. В. Кушніренко
Національний університет охорони здоров’я імені П. Л. Шупика, м. Київ

Відомо, що екскреція уромодуліну (Umod) пов’язана із фракційними екскреціями сечової кислоти (UrAc), хлориду 
та натрію (маркерами об’ємного перевантаження). Проте на сьогодні ще не до кінця з’ясований зв’язок між Umod 
і UrAc крові (sUrAc). 
Мета дослідження: аналіз зв’язку між рівнями sUrAc і Umod та оцінювання впливу sUrAc на Umod у моделі Umod-sUrAc.
Матеріали та методи. У 2021–2023 рр. у ТОВ «ВЕТА-ПЛЮС» та КДЦ Броварської багатопрофільної клінічної 
лікарні, що є клінічними базами кафедри нефрології та нирковозамісної терапії Національного університету охорони 
здоров’я України імені П. Л. Шупика, було проведено дослідження ROLUNT (uROmoduLin, UbiquinoNe, glutaThione). 
У дослідження увійшли 89 пацієнтів віком від 18 до 64 років з рівнем sUrAc менше 360 мкмоль/л, а саме: 63 пацієнта 
мали хронічну хворобу нирок (ХХН) 1–3 стадії, 26 пацієнтів – без ознак ХХН і/або гострого пошкодження нирок.
Результати. Аналіз обстеження пацієнтів і коефіцієнт кореляції Спірмена продемонстрував значний позитивний 
зв’язок між фракційною екскрецією Umod (FeUmod) та індексом альбумін сечі (uAlb)/креатинін сечі (uCrea), се-
човий Umod (uUmod)/uCrea, сечовиною крові (sUrea), азотом сечовини (BUN), креатиніном крові (sCrea), індек-
сом ризику розвитку термінальної стадії ХХН через 2 роки (QxMD2) та через 5 років (QxMD5); між uAlb/uUmod 
та віком, uAlb, uAlb/uCrea, QxMD2, QxMD5; між uUmod та добовим uUmod (uUmod24), uUmod/сироватковим 
Umod (sUmod); між uUmod24 та uUmod/sUmod, uUmod/рШКФ за формулою CKD-EPI (рШКФckd); між uUmod/
uCrea та uUmod/рШКФckd, uAlb/uCrea; між uUmod/рШКФckd та uUmod24, QxMD2, QxMD5, uUmod/uCrea.
Висновки. Результати дослідження свідчать про складні взаємозв’язки між Umod і UrAc, що можуть впливати на 
стан здоров’я пацієнтів із ХХН. Відсутність кореляції між Umod та UrAc вказує на незалежні механізми регуляції 
цих показників. 
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, ультразвукове дослідження нирок, сечова кислота, уромодулін.

Study of the relationship of uromodulin levels with normal values of uric acid
L. D. Denova, S. V. Kushnirenko 

It is known that uromodulin excretion (Umod) is associated with fractional excretions of uric acid (UrAc), chloride and sodium 
(markers of volume overload). However, the relationship between Umod and blood UrAc (sUrAc) is not yet fully determined.
The objective: to analyze the relationship between sUrAc and Umod levels and assessment of the influence of sUrAc on Umod 
in the Umod-sUrAc model.
Materials and methods. In 2021–2023 the ROLUNT (uROmoduLin, UbiquinoNe, glutaThione) study was conducted at LLC 
“VETA-PLUS” and the CDC of the Brovary Multidisciplinary Clinical Hospital, which are the clinical bases of the Depart-
ment of Nephrology and Renal Replacement Therapy of the Shupyk National University of Healthcare of Ukraine.
The study included 89 patients aged 18 to 64 years with a sUrAc level less than 360 μmol/l, namely: 63 patients had chronic 
kidney disease (CKD) stages 1–3, 26 patients without signs of CKD and/or acute kidney injury.
Results. The analysis of patient examinations and Spearman correlation results demonstrated a significant positive relation-
ship between fractional excretion of Umod (FeUmod) and the index of urine albumin (uAlb)/urine creatinine (uCrea), uri-
nary Umod (uUmod)/uCrea, blood urea (sUrea), urea nitrogen (BUN), blood creatinine (sCrea), risk index of development 
of terminal stage of CKD after 2 years (QxMD2) and after 5 years (QxMD5); between uAlb/uUmod and age, uAlb, uAlb/
uCrea, QxMD2, QxMD5; between uUmod and daily uUmod (uUmod24), uUmod/serum Umod (sUmod); between uUmod24 
and uUmod/sUmod, uUmod/eGFR according to the CKD-EPI formula (eGFRckd); between uUmod/uCrea and uUmod/
rGFRckd, uAlb/uCrea; between uUmod/rGFRckd and uUmod24, QxMD2, QxMD5, uUmod/uCrea.
Conclusions. The results of the study indicate the complex relationships between Umod and UrAc, which may affect the 
health status of patients with CKD. The lack of correlation between Umod and UrAc indicates independent mechanisms of 
regulation of these indicators.
Keywords: chronic kidney disease, ultrasound examination of kidneys, uric acid, uromodulin.

Відомо, що uUmod – це зазвичай найрозповсюджені-
ший білок у протеомі сечі і найпоширеніша форма 

серед інших форм Umod [1, 2]. Наприклад, концентрація 
uUmod майже у 100–300 разів більше рівня sUmod [3]. 
uUmod секретується у вигляді високомолекулярного 
полімеру (фібрилярна матриця), що може мати гелепо-
дібну структуру [1, 4].

Особливості біосинтезу Umod
Umod – протеїн масою 90 кДа – білок-попередник, 

до складу якого входить 640 амінокислот, котрансля-
ційно транслокується в ендоплазматичний ретику-
лум (ER), після чого сигнальний пептид видаляється, 
а сам білок глікозується на 7 із 8 потенційних сайтів 
N-зв’язаного глікозилювання з утворенням дисуль-
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фідних зв’язків і додаванням попередньо сформовано-
го якоря глікозилфосфатидилінозитол (GPI) на його 
C-кінці (ймовірно на S614) [1, 5]. 

Потім Umod, який пов’язаний з мембраною, тран-
спортується в апарат Ґольджі, де відбувається відсічен-
ня глікан, що мають великий вміст маноз, і додавання 
складних глікан. Зрілі глікани з якорем GPI є сортуваль-
ними сигналами, які беруть участь у спрямовуванні білка 
зазвичай до апікальної мембрани епітеліальних клітин 
TAL [1, 2]. У комплексі Ґольджі відбувається модифі-
кація всіх гліканових ланцюгів до складних поліантних 
вуглеводів, які мають кінцеві сіалові кислоти, за винят-
ком N274, який зберігає високоманозний фрагмент [1].

Гепсин порушує гідрофобну взаємодію між внутріш-
ньою гідрофобною ділянкою (гідрофобний мотив, який 
розташовується у домені ZP) та зовнішньою гідрофоб-
ною ділянкою (інший гідрофобний мотив, який розташо-
вується між доменом ZP і якірним сайтом GPI), ство-
рюючи здатний до полімеризації мономер, який згодом 
збирається в полімерні філаменти. Значна кількість за-
лишків цистеїну (48,7% умісту амінокислот), які беруть 
участь в утворенні внутрішньомолекулярних дисульфід-
них містків, впливає на швидкість дозрівання Umod [1]. 

Окрім класичного апікального націлювання наявне 
ще базолатеральне [1, 2]. Базолатерально відсортований 
Umod вивільняється в інтерстиції, звідки потрапляє в 
кровотік [1,  2]. sUmod є переважно мономірним і не-
відомо чому не полімеризується. Можливо, відповідь 
криється в його низькій концентрації в сироватці крові 
порівняно із сечею (20–50 нг/мл проти 20–50 мкг/мл 
відповідно) [1]. Є ще й інші пояснення, а саме: альтерна-
тивний сайт розщеплення на С-кінці, який зберігає по-
слідовність зовнішньої гідрофобної ділянки і тим самим 
перешкоджає агрегації домену ZP [1]. 

При нормальній функції нирок, екскреція uUmod 
відбувається приблизно зі швидкістю 30–60 мг/день [1].

uUmod багатофункціональний, наприклад, він за-
побігає випадінню кристалів фосфату кальцію (Ca2+) 
та оксалату [3, 5, 6], захищає уроепітелій від інфекцій 
сечовивідних шляхів (ІСВШ), регулює ниркову реаб-
сорбцію Ca2+ і магній (Mg2+) у дистальних звивистих 
і сполучних канальцях [2, 3, 5]. Також uUmod сприяє 
зниженню в сечі рівня Ca2+ та виведенню Mg2+ [3, 5].

У пацієнтів із ХХН вищий ризик розвитку нирко-
вої недостатності і/або швидке прогресування ХХН 
асоціюються з нижчими рівнями uUmod [3, 7]. Тому 
uUmod може бути біомаркером не тільки для оціню-
вання маси нефронів, а й тубулоінтерстиціального фі-
брозу нирок [1, 3, 8–10]. 

Невелика кількість Umod, яка потрапляє в крово-
обіг, має діапазон близько 30–500 нг/мл [1, 4].

Під час огляду досліджень маємо дані, що концен-
трація sUmod знижується внаслідок гострого пошко-
дження нирок, але після відновлення збільшення рівня 
sUmod, а не uUmod, що пояснюється перенаправленням 
Umod від апікальної до базолатеральної мембрани [3, 6].

Останні дослідження демонструють тісний зв’язок 
sUmod з розвитком цукрового діабету та порушенням 
метаболізму глюкози (Glu) [1, 3, 11].

Наразі відомо, що у людей похилого віку та у па-
цієнтів із ХХН нижчий ризик серцево-судинних подій 

і загальної смертності асоціюється з більшою концен-
трацією sUmod [2, 3, 8]. 

Тому sUmod можна використовувати як біомаркер 
функції, маси та цілісності канальців нирок [1–4, 8]. 

Мета дослідження: аналіз зв’язку між рівнями 
sUrAc та Umod.

Дизайн дослідження. У період з листопаду 2021 року 
по лютий 2023 року у ТОВ «ВЕТА-ПЛЮС» та КДЦ Бро-
варської багатопрофільної клінічної лікарні, що є клініч-
ними базами кафедри нефрології, та НЗТ Національного 
університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупи-
ка, було проведено дослідження ROLUNT (uROmoduLin, 
UbiquinoNe, glutaThione), в якому взяли участь 89 пацієн-
тів з рівнем sUrAc менше 360 мкмоль/л [12].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Критерії включення у дослідження:
-	 наявність ХХН 1–3 стадії або без ознак ХХН і/

або гострого пошкодження нирок, 
-	 наявність необхідних результатів лабораторно-ін-

струментальних обстежень,
-	 вік пацієнтів від 18 до 64 років, 
-	 згода пацієнта на участь у дослідженні, 
-	 здатність до адекватної співпраці у процесі дослі-

дження [12].
Критерії виключення з дослідження ROLUNT:
-	 відмова пацієнта, 
-	 психічні розлади, 
-	 декомпенсація хронічних захворювань, 
-	 гострі невідкладні стани, 
-	 тяжкі захворювання печінки, 
-	 онкологія [12].
Усі пацієнти власноруч підписали інформовані 

згоди на участь у дослідженні, всі дані дослідження 
були знеособлені. 

Сформована група пацієнтів (n=89) з рівнем sUrAc 
менше 360 мкмоль/л: 63 пацієнта мають хронічну хво-
робу нирок (ХХН) 1–3 стадії, 26 пацієнтів – без ознак 
ХХН і/або гострого пошкодження нирок, проведене 
одномоментне поперечне дослідження. 

Усі пацієнти обстежені лабораторно. Загальноклініч-
ні та біохімічні лабораторні дослідження виконували в 
лабораторії ТОВ  «ВЕТА-ПЛЮС» на автоматизовано-
му біохімічному аналізаторі XL  180 (Erba diagnostics  
Mannheim) за стандартною методикою на підставі ліцен-
зії МОЗ на медичну практику № 637 від 01.10.2015 р. 

Забір крові для дослідження проводили натщесер-
це о 09:00 годині ранку, забір сечі і доставлення в лабо-
раторію здійснювався пацієнтами самостійно згідно із 
загальноприйнятними вимогами.

У пацієнтів досліджувались наступні показники: 
стать, вік, окружність талії (Окр. талії), uUmod, uUmod24, 
uAlb, uCrea, sUmod, sCrea, sUrAc, глікований гемоглобін 
(HbA1c), Glu, sUrea, BUN, загальний холестерин (sChol), 
ліпопротеїди високої щільності (HDL), ліпопротеїди низь-
кої щільності (LDL), ліпопротеїди дуже низької щільності 
(VLDL), тригліцериди (sTrig), систолічний артеріальний 
тиск (САТ), діастолічний артеріальний тиск (ДАТ), до-
вжина (Довж), товщина (Товщ), ширина (Шир) нирок, 
Товщ паренхіми (ТП), Довж, Товщ, Шир ниркового сину-
су (син) нирок, індекс резистентності (IR) a. renalis. 
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Були розраховані похідні показники, а саме: індекс 
маси тіла (ІМТ), uAlb/uUmod, uAlb/uCrea, uUmod/uCrea, 
uUmod/sUmod, uUmod/рШКФCKD, FeUmod, BUN/
sCrea, sUrea/sCrea, рШКФCKD, рШКФMDRD, рШКФC-G, 
індекс атерогенності плазми (AIP), індекс вісцерального 
ожиріння (ІВО), відсоток жирової тканини (%ЖТ), за-
гальний об’єм (Об’єм заг), об’єм син і об’єм паренхіми 
(Об’єм пар) нирок, маса (М) нирки, структурний індекс 
(СІ) нирки, індекс Чарслона (Іч), QxMD2, QxMD5). 

Рівень uUmod вимірювали за допомогою фотоме-
тра при довжині хвилі 450 нм і еталонній довжині хви-
лі 620 нм. Дослідження проводили на імунофермент-
ному аналізаторі RT-6100 (Rayto Life And Analytical 
Sciences Co., Ltd., Китайська Народна Республіка) [12]. 
Приклад стандартної кривої наведено на рис. 1.

Ультразвукове дослідження (УЗД) нирок прово-
дили у ТОВ «ВЕТА-ПЛЮС», яке є клінічною базою 
Національного університету охорони здоров’я Украї-
ни імені П. Л. Шупика, на стаціонарному УЗ апараті 
Toshiba (Canon) Aplio 300 (Японія) з конвексним дат-
чиком Toshiba PVT-375BT (3,75 МГц).

У пацієнтів досліджувались наступні показники: 
Довж правої нирки (ПН), Товщ ПН, Шир ПН, Об’єм 
заг ПН, Довж син ПН, Товщ син ПН, Шир син ПН, 
об’єм син ПН, Об’єм пар ПН, IR a. renalis ПН, Довж 
лівої нирки (ЛН), Товщ ЛН, Шир ЛН, Об’єм заг ЛН, 
Довж син ЛН, Товщ син ЛН, Шир син ЛН, об’єм син 
ЛН, Об’єм заг ЛН, IR a. renalis ЛН. 

Для оцінювання розподілу даних для вибірки 
(n  >  50) використовували критерій Колмогорова-
Смирнова, для вибірки (n < 50) – критерій Шапіро–
Уілка. Дані з нормальним розподілом були представле-
ні як середнє ± стандартне відхилення (дані представ-
лені як M±SD) з даними, розподіл яких відрізнявся від 
ненормального – медіана (нижній квартиль, верхній 
квартиль) (дані представлені як Mе(Q2) (Q1, Q3)). 

Лінійну регресію проводили із залежною змінною 
та незалежними змінними. Кореляційний аналіз і ана-
ліз множинної регресії проводили за коефіцієнтом 
кореляції Пірсона, якщо дані були з нормальним роз-
поділом, з даними, розподіл яких відрізнявся від нор-
мального, – за коефіцієнтом кореляції Спірмена (r). 
Р-значення <0,05 вважалося статистично значущим.

Математичний аналіз і статистичне оброблен-
ня результатів здійснювали за допомогою програм 
MINITAB STATISTICAL SOFTWARE, JAMOVI 
2.6.13.0 та STATISTIC KINGDOM.

Дослідження було схвалено комісією з питань 
етики Національного університету охорони здоров’я 
України імені П. Л. Шупика.

Під час проведення дослідження ROLUNT дотриму-
вались правил безпеки для збереження життя, здоров’я 
і прав пацієнтів, морально-етичних норм і канонів люд-
ської гідності згідно з Гельсінською декларацією Всес-
вітньої медичної асоціації (етичні принципи проведен-
ня наукових медичних досліджень за участю людини 
(1964–2008 рр.)), основних положень конвенції Ради Єв-
ропи про права людини та біомедицину (від 04.04.1997), 
Етичного кодексу вченого України (2009) і наказу МОЗ 
України № 690 від 23.09.2009 (зі змінами, внесеними згід-
но з Наказом МОЗ України № 523 від 12.07.2012) [12].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У табл. 1 наведено розподіл пацієнтів за віком. Се-
редній вік пацієнтів становив 46–47 року, чоловіків – 
31 (34,83%), жінок – 58 (65,17%).

На рис.  2 наведено структуру ХХН, переважну 
більшість якої становили:

-	 тубулоінтерстиціальний нефрит невстановленої 
етіології – 18 (20,22%) пацієнтів,

-	 гіпертензивна нефропатія – 16 (17,98%) пацієнтів, 
-	 діабетична нефропатія – 13 (14,61%) пацієнтів, 
-	 сечокам’яна хвороба (СКХ) та хронічна інфекція се-

човивідних шляхів (ІСВШ) – по 7 пацієнтів (7,87%),
-	 подагрична нефропатія та полікістоз нирок – по 1 

пацієнту (1,12%), 
-	 відсутність ознак ХХН – 26 (29,21%) пацієнтів.
На рис. 3 наведено виявлені під час проведення УЗД 

нирок знахідки: сечосольовий діатез – у 41  (46,07%) 
пацієнтів, нефролітіаз – у 7  (7,865%), кісти нирок – 
19 (21,35%), ангіоліпома – у 15 (16,85%), дрібні гіпере-
хогенні включення (кальцифікати, склероз паренхіми) 
тощо – у 7 (7,865%) хворих. 

Середні значення uUmod, uUmod24, sUmod та 
sUrAc групи (n = 89) становили 25, 52, 62, 48, 49, 69, 
274 відповідно (рис. 4–7).

Результати кореляції Спірмена продемонстрували, 
що в групі (n = 89) наявний значний великий позитив-
ний зв’язок: між FeUmod та uAlb/uCrea, uUmod/uCrea, 
sUrea, BUN, sCrea, QxMD2, QxMD5; між uAlb/uUmod 
та вік, uAlb, uAlb/uCrea, QxMD2, QxMD5; між uUmod 
та uUmod24, uUmod/sUmod; між uUmod24 та uUmod/
sUmod, uUmod/рШКФckd; між uUmod/uCrea та 
uUmod/рШКФckd, uAlb/uCrea; між uUmod/рШКФckd 
та uUmod24, QxMD2, QxMD5, uUmod/uCrea.

Рис. 1. Стандартна крива uUmod [12]

Вік
Чоловіки, n 

(%)
Жінки, n (%)

Усього, n 
(%)

Молодий 
(25–45 років)

12 (13,48%) 20 (22,47%) 32 (35,95)

Середній 
(46–65 років)

19 (21,35%) 38 (42,7%) 57 (64,05)

Усього 31(34,83%) 58 (65,17%) 89 (100,00)

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за віком*

Примітка. *Згідно з віковою класифікацією Всесвітньої організації охорони 
здоров’я.
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Виявлено значний великий негативний зв’язок: між 
FeUmod та uCrea, рШКФckd, рШКФmdrd, рШКФc-g; 
між uAlb/uUmod та рШКФckd; між uUmod/uCrea та 
рШКФmdrd, стать, uCrea; між uUmod/рШКФckd та 
рШКФckd, рШКФmdrd.

Результати кореляції Пірсона продемонстрували, 
що в групі (n = 89) існує значний середній позитив-
ний зв’язок: вік, sChol, LDL, AIP,%ЖТ; значний малий 
позитивний зв’язок: uAlb, uAlb/uCrea, uAlb/uUmod, 
FeUmod, VLDL, ІВО, HbA1c (табл. 2–10).

Регресійний аналіз у групі пацієнтів свідчить про наявність:
-	 дуже сильного прямого зв’язку між uUmod/sUmod 

і uUmod (табл. 11, рис. 8);

-	 слабкого прямого зв’язку між uUmod24 і uUmod, 
між uCrea і uUmod, між uUmod/uCrea та uUmod, 
між uUmod/рШКФckd і uUmod (табл.  11, 
рис. 9–11);

-	 помірної зворотної залежності між uAlb/uCrea і 
uUmod, між uAlb/uUmod і uUmod, між FeUmod і 
uUmod (табл. 11, рис. 12, 13);

-	 слабкої зворотної залежность між sCrea та 
uUmod, між Іч і uUmod, між QxMD2 і uUmod, 
між QxMD5 і uUmod, між sChol та uUmod, між 
LDL та uUmod, між VLDL та uUmod, між sTrig і 
uUmod, між HbA1c і uUmod, між Glu та uUmod 
(див. табл. 11).

Рис. 2. Питома вага пацієнтів залежно від діагнозу ХХН Рис. 3. Розподіл УЗД знахідок у пацієнтів (n = 123)

Рис. 4. Частота значень uUmod у пацієнтів групи (n = 89)

Рис. 6. Частота значень sUmod у пацієнтів групи (n = 89) Рис. 7. Частота значень sUrAc у пацієнтів групи (n = 89)

Рис. 5. Частота значень uUmod24 у пацієнтів групи (n = 89)
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Рис. 8. Графік регресії між uUmod і uUmod/sUmod у групі (n = 89)

Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

Стать -0,3984 0,0001102 [-0,5679, -0,1965] 0,1587 -4,0518 

Вік 0,3268 0,001771 [0,1187, 0,5074] 0,1068 3,2258 

uAlb 0,2633 0,01267 [0,05158, 0,4523] 0,06932 2,5456 

uCrea -0,9388 4.89e-42 [-0,963, -0,8997] 0,8813 -25,4207 

uAlb/uCrea 0,7785 0 [0,6623, 0,8581] 0,6061 11,5698 

uAlb/uUmod 0,365 0,0004373 [0,1599, 0,5399] 0,1332 3,6564 

uUmod/uCrea 0,7724 0 [0,6539, 0,8539] 0,5966 11,3443 

uUmod/sUmod -0,2183 0,03987 [-0,4126, -0,004991] 0,04765 -2,0864 

uUmod/рШКФCKD 0,4257 0,00003198 [0,2268, 0,5905] 0,1812 4,3881 

sChol 0,2297 0,03034 [0,01676, 0,4228] 0,05277 2.2016 

ІВО 0,2831 0,007173 [0,07239, 0,4697] 0,08017 2,7537 

%ЖТ 0,4222 0,00003772 [0,2229, 0,5876] 0,1782 4,344 

Glu 0,2113 0,04686 [-0,00219, 0,4063] 0,04464 2,0163 

sUrea 0,6435 1.035e-11 [0,4844, 0,7614] 0,4141 7,842 

BUN 0,6435 1.035e-11 [0,4844, 0,7614] 0,4141 7,842 

sCrea 0,5209 1.663e-7 [0,3357, 0,6674] 0,2714 5,6923 

BUN/sCrea 0,314 0,00273 [0,105, 0,4964] 0,0986 3,0849 

sUrea/sCrea 0,314 0,00273 [0,105, 0,4964] 0,0986 3,0849 

рШКФckd -0,778 2.976e-19 [-0,8578, -0,6616] 0,6053 -11,5512 

рШКФmdrd -0,796 1.149e-20 [-0,8701, -0,6867] 0,6336 -12,2651 

рШКФc-g -0,6568 2.768e-12 [-0,7713, -0,5011] 0,4314 -8,1241 

ТП ПН -0.2596 0.01403 [-0.4491, -0.0477] 0.06737 -2.507 

СІ ПН -0.236 0.02598 [-0.4283, -0.02323] 0.05569 -2.2652 

Об’єм пар ПН -0.2605 0.01368 [-0,4499, -0,04868] 0.06787 -2.5168 

ТП ЛН -0,2643 0,01234 [-0,4532, -0,05259] 0,06983 -2,5557 

Іч 0,3051 0,00365 [0,09554, 0,4887] 0,09306 2,9879 

QxMD2 0,672 5.642e-13 [0,5205, 0,7824] 0,4515 8,4628 

QxMD5 0,7176 2.442e-15 [0,58, 0,8155] 0,515 9,6119 

Примітки: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.

Таблиця 2
Кореляція FeUmod з іншими показниками у групі (n = 89)
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Показник r Пірсона p 95%ДІ[r] r2 T

вік 0,4357 0,00001981 [0,2501, 0,5904] 0,1898 4,5145 

uAlb 0,2605 0,01367 [0,05528, 0,4447] 0,06788 2,517 

uAlb/uCrea 0,2841 0,006973 [0,08061, 0,4649] 0,08071 2,7638 

uAlb/uUmod 0,2176 0,04049 [0,009822, 0,4074]. 0,04736 2,0798 

FeUmod 0.2565 0.01525 [0.05096, 0.4412] 0.06579 2.4752 

sChol 0,4322 0,00002347 [0,2461, 0,5875] 0,1868 4.47 

LDL 0,4537 0,000007977 [0,2711, 0,6048] 0,2059 4,7493 

VLDL 0,2117 0,0464 [0,00362, 0,4022] 0,04482 2,0206 

sTrig 0,211 0,04721 [0,002827, 0,4016] 0,0445 2,013 

AIP 0,4216 0,00003883 [0,2338, 0,579] 0,1777 4,3363 

ІВО 0,2801 0,007858 [0,07625, 0,4614] 0,07843 2,7211 

%ЖТ 0,4292 0,00002702 [0,2427, 0,5852] 0,1842 4,4328 

HbA1c 0,2245 0,03443 [0,01703, 0,4134] 0,0504 2,1488 

Таблиця 3
Кореляція sUrAc з іншими показниками у групі (n = 89)

Примітки: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.

Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

Вік 0.5521 2.044e-8 [0,3725, 0,6918] 0.3048 6.1759 

uUmod -0,4059 0,00007921 [-0,5742, -0,2048] 0,1648 -4,143 

uUmod24 -0,3162 0,00254 [-0,4983, -0,1074] 0,09997 -3,1087 

uAlb 0,8745 0 [0,8004, 0,9222] 0,7647 16,8139 

uCrea -0,2367 0,02554 [-0,4289, -0,02395] 0,05602 -2,2722 

uAlb/uCrea 0,7599 0 [0,6368, 0,8453] 0,5775 10,9052 

uUmod/sUmod -0,4403 0,00001578 [-0,6025, -0,2431] 0,1938 -4,5737 

FeUmo 0,365 0,0004373 [0,1599, 0,5399] 0,1332 3,6564 

sChol 0,4189 0,00004403 [0,2192, 0,5849] 0,1755 4,3026 

LDL 0,3699 0,0003601 [0,1652, 0,544] 0,1368 3,7136 

VLDL 0,3726 0,0003233 [0,1682, 0,5463] 0,1388 3,7451 

sTrig 0,3751 0,0002922 [0,1709, 0,5484] 0,1407 3,7746 

%ЖТ 0,4012 0,00009763 [0,1996, 0,5702] 0,161 4,0853 

HbA1c 0,3035 0,003837 [0,09388, 0,4874] 0,09211 2,971 

Glu 0,2721 0,009883 [0,06083, 0,4601] 0,07406 2,6378 

sUrAc 0.3135 0.002775 [0,1045, 0,496] 0.09829 3.0795 

sUrea 0,3526 0,0007025 [0,1464, 0,5294] 0,1243 3,5142 

BUN 0,3526 0,0007025 [0,1464, 0,5294] 0,1243 3,5142 

sCrea 0,3759 0,0002835 [0,1718, 0,549] 0,1413 3,7834 

рШКФckd -0,5437 3,666e-8 [-0,6853, -0,3625] 0,2956 -6,0426 

рШКФmdrd -0,4646 0,000004498 [-0,6223, -0,2707] 0,2159 -4,8942 

рШКФc-g -0,3235 0,001987 [-0,5046, -0,1152] 0,1046 -3,1887 

ДАТ 0,2744 0,00926 [0,06321, 0,4621] 0,0753 2,6617 

САТ 0,2593 0,01412 [0,04745, 0,4489] 0,06725 2,5046 

ТП ПН -0,4928 9.313e-7 [-0,645, -0,3029] 0,2428 -5,2822 

Шир син ПН 0,2322 0,02855 [0,01931, 0,4249] 0,05392 2,2267 

Товщ син ПН 0,3542 0,0006609 [0,1482, 0,5307] 0,1255 3,5327 

Об’єм син ПН 0,3303 0,001569 [0,1225, 0,5104] 0,1091 3,2644 

ТП ЛН -0,4907 0,000001049 [-0,6434, -0,3006] 0,2408 -5,2534 

Шир син ЛН 0,2733 0,009558 [0,06205, 0,4611] 0,07469 2,6501 

Товщ син ЛН 0,3065 0,003489 [0,09703, 0,4899] 0,09392 3,003 

Об’єм син ЛН 0.2876 0,006288 [0,07703, 0,4735] 0,08269 2,8004 

ІМТ 0,3068 0,003447 [0,09744, 0,4902] 0,09416 3,0072 

Іч 0,4689 0,000003576 [0,2755, 0,6258] 0,2199 4,9516 

QxMD2 0,5232 1.442e-7 [0,3383, 0,6691] 0,2737 5,7257 

QxMD5 0.5038 4.825e-7 [0,3157, 0,6538] 0,2538 5,4403 

Таблиця 4
Кореляція uAlb/uUmod з іншими показниками у групі (n = 89)
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Показник r Пірсона p 95%ДІ[r] r2 T

uUmod 0,3221 0,002084 [0,1137, 0,5034] 0,1037 3,1733 

uUmod24 0,2473 0,01947 [0,03494, 0,4383] 0,06116 2,3806 

uUmod/рШКФCKD 0,2331 0,02791 [0,02026, 0,4258] 0,05434 2,236 

sChol 0,2131 0,04496 [-0,0003359, 0,408] 0,04541 2,0344 

LDL 0,2095 0,04878 [-0,004007, 0,4048] 0,0439 1,9986 

HbA1c 0,2215 0,03696 [0,00831, 0,4155] 0,04907 2,1188 

Glu 0,2227 0,03593 [0,009529, 0,4165] 0,0496 2,1308 

Таблиця 5
Кореляція sUmod з іншими показниками у групі (n = 89)

Примітки: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.

Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

uUmod24 0,7235 1.11e-15 [0,5877, 0,8196] 0,5234 9,7752 

uAlb/uUmod -0,4059 0,00007921 [-0,5742, -0,2048] 0,1648 -4,143 

uUmod/uCrea 0,2595 0,01406 [0,04762, 0,449] 0,06734 2,5063 

uUmod/sUmod 0,8455 0 [0,7576, 0,9033] 0,7149 14,7715 

uUmod/рШКФCKD 0,3781 0,0002592 [0,1742, 0,5509] 0,1429 3,8093 

sUmod 0,3221 0,002084 [0,1137, 0,5034] 0,1037 3,1733 

VLDL -0,2398 0,02361 [-0,4317, -0,02716] 0,0575 -2,3038 

sTrig -0,2374 0,0251 [-0,4295, -0,02466] 0,05635 -2,2793 

HbA1c -0,2143 0,04369 [-0,4091, -0,0009463] 0,04594 -2,0469 

Glu -0,2302 0,02996 [-0,4232, -0,01729] 0,05301 -2,2068 

QxMD2 -0,2345 0,02699 [-0,427, -0,02165] 0,05497 -2,2497 

Таблиця 6
Кореляція uUmod з іншими показниками у групі (n = 89)

Примітка: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.

Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

uUmod 0,7235 1.11e-15 [0,5877, 0,8196] 0,5234 9,7752 

sUmod 0,2473 0,01947 [0,03494, 0,4383] 0,06116 2,3806 

uAlb/uUmod -0,3162 0,00254 [-0,4983, -0,1074] 0,09997 -3,1087 

uUmod/sUmod 0.5738 4.138e-9 [0,3986, 0,7087] 0.3293 6.5356 

uUmod/рШКФCKD 0,5512 2.179e-8 [0,3714, 0,6911] 0,3038 6,1614 

VLDL -0,2507 0,01782 [-0,4413, -0,03843] 0,06283 -2,4151 

sTrig -0,2476 0,01929 [-0,4386, -0,0353] 0,06133 -2,3842 

Glu -0,2404 0,02323 [-0,4322, -0,02783] 0,05781 -2,3105 

Товщ ПН 0,2665 0,01159 [0,05494, 0,4552] 0,07102 2,5791 

Об’єм заг ПН 0,2101 0,0481 [-0,003374, 0,4053] 0,04415 2,0047 

М ПН 0,2101 0,0481 [-0,003374, 0,4053] 0,04415 2,0047 

СІ ПН 0,2354 0,0264 [0,02258, 0,4277] 0,0554 2,2588 

Об’єм пар ПН 0,2236 0,03517 [0,01045, 0,4173] 0,05 2,1398 

QxMD2 -0,2288 0,03105 [-0,4219, -0,01578] 0,05234 -2,192 

QxMD5 -0,2466 0,01982 [-0,4377, -0,03422] 0,06081 -2,3735 

Таблиця 7
Кореляція uUmod24 з іншими показниками у групі (n = 89)

Примітки: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.
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Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

uUmod 0,8455 0 [0,7576, 0,9033] 0,7149 14,7715 

FeUmod -0,2183 0,03987 [-0,4126, -0,004991] 0,04765 -2,0864 

uAlb/uUmod -0,4403 0,00001578 [-0,6025, -0,2431] 0,1938 -4,5737 

uUmod24 0.5738 4.138e-9 [0,3986, 0,7087] 0.3293 6.5356 

вік -0,2323 0,02849 [-0,425, -0,0194] 0,05396 -2,2275 

uAlb/uCrea -0,2211 0,03734 [-0,4151, -0,007856] 0,04887 -2,1144 

uUmod/рШКФCKD 0,2495 0,01838 [0,03721, 0,4402] 0,06224 2,4031 

sChol -0,2989 0,00444 [-0,4834, -0,08899] 0,08933 -2,9213 

LDL -0,2605 0,01369 [-0,4499, -0,04865] 0,06785 -2,5165 

VLDL -0,3389 0,00116 [-0,5177, -0,1317] 0,1148 -3,3597 

sTrig -0,3375 0,001221 [-0,5165, -0,1301] 0,1139 -3,3437 

HbA1c -0,3386 0,001172 [-0,5175, -0,1314] 0,1146 -3,3564 

Glu -0,3535 0,0006786 [-0,5301, -0,1474] 0,125 -3,5247 

рШКФckd 0,2348 0,02678 [0,02199, 0,4272] 0,05513 2,253 

рШКФmdrd 0,2213 0,03714 [0,008093, 0,4153] 0,04898 2,1167 

Іч -0,3017 0,004066 [-0,4858, -0,09195] 0,09101 -2,9513 

QxMD2 -0,2773 0,008508 0,07692 -2,6924 

Таблиця 8
Кореляція uUmod/sUmod з іншими показниками в групі (n = 89)

Таблиця 9
Кореляція uUmod/uCrea з іншими показниками в групі (n = 89)

Примітки: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.

Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

uUmod 0,2595 0,01406 [0,04762, 0,449] 0,06734 2,5063 

FeUmod 0,7724 0 [0,6539, 0,8539] 0,5966 11,3443 

uUmod/рШКФCKD 0,5113 3.05e-7 [0,3244, 0,6598] 0,2614 5,5494 

ІВО 0,3189 0,002321 [0,1102, 0,5006] 0,1017 3,1381 

%ЖТ 0,4085 0,00007075 [0,2076, 0,5763] 0,1668 4.174 

sUrea 0,3495 0,0007887 [0,1431, 0,5267] 0,1221 3,4789 

BUN 0,3495 0,0007887 [0,1431, 0,5267] 0,1221 3,4789 

BUN/sCrea 0,2973 0,004661 [0,08734, 0,482] 0,0884 2,9046 

sUrea/sCrea 0,2973 0,004661 [0,08734, 0,482] 0,0884 2,9046 

рШКФckd -0,4825 0,000001686 [-0,6367, -0,2911] 0,2328 -5,1376 

рШКФmdrd -0,5143 2.53e-7 [-0,6621, -0,3279] 0,2645 -5,5936 

рШКФc-g -0,4845 0,0000015 [-0,6384, -0,2934] 0,2348 -5,1663 

Довж ПН -0,2968 0,004734 [-0,4816, -0,08682] 0,0881 -2,8993 

Шир ПН -0,3056 0,003589 [-0,4892, -0,0961] 0,09339 -2,9936 

Товщ ПН -0,2481 0,01909 [-0,439, -0,03572] 0,06153 -2,3883 

Об’єм заг ПН -0,2845 0,006891 [-0,4709, -0,07381] 0,08094 -2,768 

М ПН -0,2845 0,006891 [-0,4709, -0,07381] 0,08094 -2,768 

СІ ПН -0,3147 0,002665 [-0,497, -0,1058] 0,09905 -3,0928 

Довж син ПН -0,288 0,006208 [-0,4739, -0,07747] 0,08293 -2,8049 

Шир син ПН -0,2208 0,03756 [-0,4149, -0,007608] 0,04877 -2,112 

Об’єм пар ПН -0,3285 0,001675 [-0,5088, -0,1205] 0,1079 -3,2435 

Довж ЛН -0,2848 0,006833 [-0,4711, -0,07411] 0,0811 -2,771 

Шир ЛН -0,2843 0,006922 [-0,4707, -0,07365] 0,08085 -2,7664 

Товщ ЛН -0,2382 0,0246 [-0,4302, -0,02549] 0,05673 -2,2874 

Об’єм заг ЛН -0,3072 0,003403 [-0,4906, -0,09786] 0,0944 -3,0115 
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Таблиця 10
Кореляція uUmod/uCrea з іншими показниками в групі (n = 89)

Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

М ЛН -0,3072 0,003403 [-0,4906, -0,09786] 0,0944 -3,0115 

СІ ЛН -0,234 0,02728 [-0,4266, -0,02121] 0,05477 -2,2453 

Довж син ЛН -0,2898 0,005869 [-0,4755, -0,07943] 0,084 -2,8246 

Об’єм пар ЛН -0,3447 0,0009386 [-0,5227, -0,138] 0,1188 -3,4255 

Окр. талії -0,2545 0,0161 [-0,4446, -0,04241] 0,06477 -2,4546 

QxMD2 0,3743 0,0003027 [0,17, 0,5477] 0,1401 3,7644 

QxMD5 0,4226 0,00003706 [0,2233, 0,5879] 0,1786 4,3488 

стать -0,566 7.484e-9 [-0,7026, -0,3891] 0,3203 -6,403 

uCrea -0,8411 6.065e-25 [-0,9004, -0,7511] 0,7075 -14,5052 

uAlb/uCrea 0,6192 9.935e-11 [0,454, 0,7432] 0,3834 7,3548 

Примітки: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.

Примітки: r Спірмена – коефіцієнт кореляції рангу Спірмена; p – статистична достовірність; 95%ДІ[r] – 95% довірчий інтервал коефіцієнту кореляції 
рангу Спірмена; r2 – коефіцієнт детермінації; T – показник T-тесту.

Показник r Спірмена p 95%ДІ[r] r2 T

uUmod 0,3781 0,0002592 [0,1742, 0,5509] 0,1429 3,8093 

sUmod 0,2331 0,02791 [0,02026, 0,4258] 0,05434 2,236 

FeUmod 0,4257 0,00003198 [0,2268, 0,5905] 0,1812 4,3881 

uUmod24 0,5512 2.179e-8 [0,3714, 0,6911] 0,3038 6,1614 

sChol 0,2483 0,01896 [0,036, 0,4392] 0,06166 2,3911 

LDL 0,241 0,02288 [0,02844, 0,4328] 0,0581 2,3165 

AIP 0,2117 0,04644 [-0,001792, 0,4067] 0,04481 2,0202 

ІВО 0,2376 0,02496 [0,02488, 0,4297] 0,05645 2,2814 

%ЖТ 0,4328 0,0000228 [0,2347, 0,5963] 0,1873 4,4775 

sUrea 0.4771 0,000002282 [0,2849, 0,6324] 0,2276 5,0631 

BUN 0.4771 0,000002282 [0,2849, 0,6324] 0,2276 5,0631 

sCrea 0,4297 0,00002638 [0,2313, 0,5938] 0,1847 4,4391 

рШКФckd -0,6004 4,999e-10 [-0,729, -0,4308] 0,3605 -7,0028 

рШКФmdrd -0,5918 1.014e-9 [-0,7224, -0,4203] 0,3502 -6,8474 

рШКФc-g -0,3957 0,000124 [-0,5656, -0,1935] 0,1566 -4,0189 

ДАТ 0,2204 0,03798 [0,007123, 0,4144] 0,04856 2,1072 

САТ 0,235 0,02665 [0,02218, 0,4274] 0,05522 2,2549 

ТП ПН -0,3117 0,002948 [-0,4944, -0,1026] 0,09713 -3,0594 

Товщ син ПН 0,31 0,003115 [0,1008, 0,4929] 0,09608 3,041 

Об’єм син ПН 0,2747 0,009183 [0,06351, 0,4623] 0,07546 2,6647 

ТП ЛН -0,3151 0,002635 [-0,4973, -0,1062] 0,09927 -3,0965 

Товщ син ЛН 0,2121 0,046 [-0,001356, 0,4071] 0,04499 2,0244 

ІМТ 0,3416 0,001052 [0,1346, 0,52] 0,1167 3,3901 

Іч 0,2332 0,02785 [0,02035, 0,4258] 0,05438 2,2368 

QxMD2 0,535 6.627e-8 [0,3522, 0,6785] 0,2862 5,9064 

QxMD5 0,5103 3.254e-7 [0,3232, 0,6589] 0,2604 5,5341 

вік 0,3539 0,0006672 [0,1479, 0,5305] 0,1253 3,5298 

uAlb 0,3232 0,002006 [0,1149, 0,5043] 0,1045 3,1856 

uCrea -0,3063 0,003508 [-0,4898, -0,09686] 0,09382 -3,0013 

uAlb/uCrea 0,4179 0,00004603 [0,2181, 0,5841] 0,1746 4,2906 

uUmod/sUmod 0,2495 0,01838 [0,03721, 0,4402] 0,06224 2,4031 

uUmod/uCrea 0,5113 3.05e-7 [0,3244, 0,6598] 0,2614 5,5494 
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Показник 
(х)

Викид p
Шапіро-Вілка

R R2 F (1, 32) S
res

β(p), [CI] α(p), [CI]

uUmod24 -20,5202 0,00009866* 0,3365 0,1133 11,1116 5,9248 
0,05896(0,001262), 
[0,0238, 0,09411] 

21,8362(< 0,001),
[19,3097, 24,3628] 

uCrea -21,476 0,0004686* 0,2128 0,04527 4,1255 6,1477 
0,3287(0,04529), 

[0,007041, 0,6503] 
23,1144(< 0,001),
[20,4274, 25,8015] 

uAlb/
uCrea

- 0,001325** -0,423 0,1789 18,9582 5,7012 
-0,5648(0,00003633 ), 

[-0,8227, -0,307] 
28,2097(< 0,001),
[26,4921, 29,9273] 

sCrea -21,8488 0,0004716* -0,2131 0,04542 4,1397 6,1472 
-0,0965(0,04493), 

[-0,1908, -0,00223] 
33,1128(< 0,001),
[25,5834, 40,6421] 

Іч -21,8221 0,0005256* -0,2595 0,06734 6,282 6,0762 
-1,6251(0,01406), 
[-2,9139, -0,3364] 

27,0723(< 0,001),
[25,2964, 28,8482] 

QxMD2 - 0,00008954** -0,3549 0,1259 12,5339 5,8823 
-41,5935(0,0006444 ), 
[-64,9449, -18,2421] 

26,3054(< 0,001),
[24,99, 27,6207] 

QxMD5 - 0,0000988** -0,3528 0,1245 12,3717 5,8871 
-10,8402(0,0006952 ), 
[-16,9659, -4,7145] 

26,3862(< 0,001),
[25,0528, 27,7196] 

uAlb/
uUmod

- 0,0009604** -0,4982 0,2482 28,7217 5,4554 
-1,4552(6,766e-7), 
[-1,9949, -0,9155] 

27,306(< 0,001),
[25,9795, 28,6326] 

uUmod/
uCrea

-21,7548 0,000452* 0,2399 0,05755 5,3124 6,1081 
0,6978(0,02356), 
[0,09605, 1,2996] 

22,4847(< 0,001),
[19,5678, 25,4016] 

uUmod/
sUmod

10,251,10,0557 0,000009645*** 0,9064 0,8216 400,6077 2,6577 
0,04511(0), 

[0,04063, 0,04958] 
 2,0207(0,098), 

[-0,3791, 4,4206] 

uUmod/
рШКФckd

-21,785 0,0002209* 0,247 0,06101 5,6527 6,0968 
3,327(0,01962), 
[0,5457, 6,1083] 

23,1528(< 0,001),
[20,7934, 25,5123] 

FeUmod - 0,000839** -0,4678 0,2189 24,3756 5,5608 
-2,4306(0,00000379 ), 

[-3,4091, -1,4521] 
29,1408(< 0,001),
[27,2707, 31,0108] 

sChol -21,6693 0,0002174* -0,2485 0,06177 5,7277 6,0944 
-1,2786(), 

[-2,3405, -0,2167] 
32,7728(< 0,001),
[26,6142, 38,9315] 

LDL -22,0039 0,0001938* -0,213 0,04535 4,1327 6,1475 
-1,1367(0,04511), 
[-2,248, -0,02533] 

29,8804(< 0,001),
[25,425, 34,3358] 

VLDL -22,3732 0,0003343* -0,2761 0,07624 7,1805 6,0472 
-14,4189(0,008813 ), 

[-25,114, -3,7238] 
36,6293(< 0,001),
[28,2913, 44,9672] 

sTrig -22,4309 0,0003238* -0,2746 0,07541 7,0955 6,0499 
-6,6045(0,009207), 
[-11,5325, -1,6764] 

36,5831(< 0,001),
[28,2305, 44,9357] 

HbA1c -21,1463 0,001296* -0,319 0,1017 9,855 5,9631 
-1,8372(0,002313), 

[-3,0004, -0,674] 
35,2717(< 0,001),
[28,9711, 41,5724] 

Glu -19,7924 0,006393* -0,3724 0,1387 14,0059 5,8393 
-1,9144(0,0003263), 

[-2,9312, -0,8977] 
35,5764(< 0,001),
[30,0957, 41,0571] 

Таблиця 11
Регресія між uUmod і іншими показниками в групі (n = 89)

Примітки: * – розподіл даних відрізняється від нормального, містять викид (якщо розподіл залишків нормальний, то ймовірність виявлення одного 
дійсного викиду або більше становитиме 0,7862); ** – розподіл даних відрізняється від нормального, не містять викидів; *** – розподіл даних відрізняється 
від нормального, містять викид (якщо розподіл залишків нормальний, то ймовірність виявлення двох дійсних викидів або більше становитиме 0,9756).

Рис. 9. Графік регресії між uUmod і uUmod24 у групі 
(n = 89)

Рис. 10. Графік регресії між uUmod і uUmod/uCrea у 
групі (n = 89)
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Результати дослідження продемонстрували, що 
тубулярний біомаркер Umod надає додаткову інфор-
мацію для поточної оцінки перебігу ХХН без гіперу-
рикемії [13–17].

Середні значення і медіани uUmod uUmod24 
sUmod sUrAc у пацієнтів (n = 15) з uUmod < 20 мг/л 
відрізняються від анологічних показників пацієнтів 
(n = 74) з uUmod ≥ 20 мг/л: 15 (13, 17,35), 44 (42,1, 
47,15), 51,76±12,55, 281,67±48,22 від 28,75 (25, 30,2), 
58,3 (55, 64,7), 48 (46,7, 51), 276,17 (235,34, 301,38) 
відповідно.

Цікавими є кореляційні зв’язки sUmod з показни-
ками метаболічного профілю, що узгоджується з ре-
зультатами досліджень інших науковців [18].

Що стосується sUrAc, де кореляційний аналіз 
підкреслив, що в групі (n=89) sUrAc має достовір-
ний середній позитивний зв’язок з віком, sChol, 
LDL, AIP,%ЖТ та достовірний малий позитивний 
зв’язок з uAlb, uAlb/uCrea, uAlb/uUmod, FeUmod, 
VLDL, ІВО, HbA1c.

У великих дослідження вищі рівні uUmod асоці-
юються з кращою функцією нирок. Наприклад, неза-
лежно від наявних маркерів пошкодження та функції 
нирок більш високі рівні uUmod пов’язані з менш важ-
кими гістологічними результатами інтерстиціального 
фіброз/тубулярної атрофії [9, 19]. 

Перелік обмежень щодо дослідження:
1)	 дослідження одноцентрове;
2)	 неоднорідність вибірки: різні етіології розвитку 

ХХН, а також наявність пацієнтів без ознак ХХН;
3)	 представлені дані поперечного дослідження.

ВИСНОВКИ
У пацієнтів з дефіцитом uUmod спостерігають-

ся більш високі нормальні значення sUrAc, ніж у 
пацієнтів з uUmod > 20 мг/л. sUmod має зв’язки з 
ліпідним і вуглеводним профілями, які потребують 
подальших досліджень у цій галузі, для відкриття 
нових можливостей використання Umod у прогнозу-
ванні перебігу ХХН. 

Результати дослідження свідчать про складні 
взаємозв’язки між цими біомаркерами, що може впли-
вати на стан здоров’я пацієнтів з ХХН. Відсутність ко-
реляції між Umod та UrAc вказує на незалежні меха-
нізми регуляції цих показників. Однак було виявлено 
слабкі позитивні кореляції між похідними показника-
ми Umod, такими як uAlb/uUmod, FeUmod і UrAc, що 
потребує подальших досліджень.

Ці знахідки підкреслюють важливість багатофак-
торного підходу до вивчення ХХН, а також необхід-
ність подальших досліджень для розширення нашого 
розуміння цих взаємозв’язків.

Конфлікт інтересів: Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів. 

Джерела фінансування. Публікація є фрагментом 
науково-дослідної роботи аспіранта кафедри нефро-
логії та НЗТ Національного університету охорони 
здоров’я України імені П. Л. Шупика за темою “Екс-
креція уромодуліну і його клініко-лабораторна оцін-
ка, значення в ранній діагностиці, ренопротекції та 
оптимізації лікування ХХН на фоні молекулярного 
стресу” в рамках НДР кафедри, що фінансується за 
рахунок коштів державного бюджету «Організація та 
надання нефрологічної допомоги в умовах обмежених 
ресурсів та військового стану» (державний реєстра-
ційний номер 0123U101260, 2023–2024 рр.) та ініціа-
тивно-пошукової НДР “Вивчення впливу гіпоурике-
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Рис. 11. Графік регресії між uUmod і uUmod/рШКФckd 
у групі (n = 89)

Рис. 12. Графік регресії між uUmod і uAlb/uUmod у групі 
(n = 89)

Рис. 13. Графік регресії між uUmod і FeUmod у групі 
(n = 89)
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Малоінвазивні технології при лікуванні переломів 
проксимального епіметафізу великогомілкової 
кістки
О. А. Бур’янов1, В. П. Кваша1, Г. Г. Гліба1, Ю. Л. Соболевський1, Є. О. Скобенко2

1Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ 
2ДНУ «Центр інноваційних медичних технологій Національної академії наук України», м. Київ

Переломи проксимального епіметафізу великогомілкової кістки (ПЕМВГК) становлять 8,9–11% випадків по відно-
шенню до переломів кісток гомілки та до 87% серед переломів у ділянці колінного суглоба. Переломи латерального 
виростка реєструють у 52–80% випадків, медіального – до 7%, а багатоуламкові – у 41% пацієнтів. Основним меха-
нізмом травми є варусне або вальгусне навантаження з осьовим перенавантаженням або без нього.
В основу реалізації сучасної тактики оперативного лікування покладена концепція малоінвазивної хірургії, яку 
сьогодні застосовують у травматології та ортопедії, а саме: малоінвазивний остеосинтез пластинами та гвинтами. 
Мета дослідження: удосконалення результатів лікування пацієнтів з переломами ПЕМВГК шляхом диференційно-
го підходу при застосуванні малоінвазивних технологій залежно від типу перелому.
Матеріали та методи. У дослідженні застосовано власний досвід діагностики та лікування 437 пацієнтів з пере-
ломами ПЕМВГК з 2004 року по сьогодні. Критеріями включення у дослідження були переломи ПЕМВГК типу В і 
С за класифікацією AO/ASIF та наявність інформаційної згоди пацієнта. У дослідження не входили пацієнти з пере-
ломами ПЕМВГК типу В, важкою патологією колінного суглоба на фоні термінальних стадій дистрофічно-дегенера-
тивних або запальних процесів, важкою соматичною патологією різного генезу та які не надали інформованої згоди.
Результати. Під час проведення дослідження було встановлено статистично значущу різницю за частотою безпо-
милкової діагностики за комп’ютерною томографією (КТ) та рентгенологічним дослідженням. При переломах без 
зміщення відламків частота безпомилкових діагнозів вища при КТ (92,9%), ніж при рентгенологічному дослідженні 
(57,1%). При переломах зі зміщенням відламків різниця за частотою безпомилкової діагностики також статистично 
значуща – при КТ (98,5%) та при рентгенологічному дослідженні (57,1%). Завдяки високій точності діагностики 
переломів при КТ цей метод можна оцінити як еталонний для діагностики переломів цієї ділянки. 
Для забезпечення позитивних результатів важливе значення має передопераційне планування, метою якого є вста-
новлення типу перелому за класифікацією AO/ASIF; вибір раціонального оперативного доступу; визначення опти-
мальної фіксуючої конструкції або їх комбінації; визначення потреби, об’єму та способу кісткової пластики. 
Суттєва допомога у вирішенні зазначених завдань належить 3D-моделюванню. Тактика лікування переломів 
ПЕМВГК у плані вибору фіксуючої конструкції визначалась індивідуально і залежала не тільки від характеру пере-
лому, а й від ступеня ушкодження м’яких тканин. 
Висновки. Відмінний результат лікування пацієнтів з переломами проксимального епіметафізу великогомілкової кістки 
досягається в результаті застосування диференційного підходу. Аналіз отриманих результатів лікування свідчить, що 
при переломах типу ВI відмінний результат зафіксовано у 51,3% пацієнтів, добрий – у 43,6%, задовільний – у 5,1%; 
при ВII – 54,5%, 38,2%, 7,3%; ВIII – 46,9%, 40,6%, 12,5%; СI – 50,0%, 38,9%, 11,1%; СII – 51,8%, 33,9%, 14,3%; при 
СIII відмінний результат отримали у 46,8% пацієнтів, добрий – у 32,3%, задовільний – у 16,1%; незадовільний – у 4,8%.
Незадовільні результати лікування у пацієнтів з переломами типу СIII зумовлені ступенем важкості ушкодження 
кісткової, хрящової та м’якотканинних структур колінного суглоба.
Ключові слова: переломи проксимального епіметафізу великогомілкової кістки, оперативне лікування.

Minimally Invasive Technologies in the Treatment of Proximal Tibial Epimetaphyseal Fractures
О. A. Buryanov, V. Р. Kvasha, H. H. Hliba, Yu. L. Sobolevskiy, E. O. Skobenko 

Proximal tibial epimetaphyseal fractures account for 8.9–11% of cases among the fractures of the tibia bones and up to 87% 
among fractures in the knee joint. Lateral condyle fractures are determined in 52–80% of cases, medial condyle fractures – up 
to 7%, and multifragmentary fractures – in 41% of patients. The main mechanism of injury is varus or valgus loading with or 
without axial overload.
The implementation of modern surgical treatment tactics is based on the concept of minimally invasive surgery, which is cur-
rently used in traumatology and orthopedics, namely: minimally invasive osteosynthesis with plates and screws.
The objective: to improve the results of treatment of patients with proximal tibial epimetaphyseal fractures by a differential 
approach using minimally invasive technologies depending on the type of fracture.
Materials and methods. During the research we used our own experience in diagnosis and treatment of 437 patients with 
proximal tibial epimetaphyseal fractures from 2004 to the present. The inclusion criteria for the study were proximal tibial 
epimetaphyseal fractures of type B and C according to the AO/ASIF classification and the presence of informed patient’s con-
sent. The study did not include patients with proximal tibial epimetaphyseal fractures of type B, severe knee joint pathology 
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in the terminal stages of dystrophic-degenerative or inflammatory processes, severe somatic pathology of various genesis, and 
those who did not provide informed consent.
Results. During the study, a statistically significant difference was found in the accuracy diagnosis by computed tomography 
(CT) and X-ray examination. In the cases of non-displaced fractures, the frequency of accuracy diagnosis was higher with CT 
(92.9%) compared to X-ray examination (57.1%). In cases of displaced fractures, the difference in the rate of diagnostic accuracy 
was also statistically significant – by CT (98.5%) compared to X-ray examination (57.1%). Due to the high accuracy of fracture 
diagnosis using CT, this method can be considered the gold standard for the diagnosis of fractures of this part of human’s organism.
Preoperative planning plays a crucial role in ensuring positive outcomes, the purpose of which is to establish the type of frac-
ture according to the AO/ASIF classification; to choose a rational surgical approach; to determine the optimal fixation devices 
or their combination; to determine the need, extend and method of bone grafting.
3D modeling is a significant help in solving these problems. The treatment management of proximal tibial epimetaphyseal 
fractures for choose of a fixation device was determined individually and depended not only on the type of the fracture, but 
also on the degree of soft tissue damage. 
Conclusions. The use of a differentiated approach to the treatment of patients with proximal tibial epimetaphyseal fractures 
resulted in excellent outcomes. The analysis of the treatment results shows that for type BI fractures the excellent outcomes 
were determined in 51.3% of patients, good results – in 43.6%, and satisfactory results – in 5.1%; for type BII fractures – 54.5%, 
38.2%, and 7.3%; for BIII fractures – 46.9%, 40.6%, and 12.5%; for CI fractures – 50.0%, 38.9%, and 11.1%; for CII fractures – 
51.8%, 33.9%, and 14.3%; for type CIII fractures excellent outcomes were found in 46.8% of patients, good outcomes – in 
32.3%, and satisfactory ones – in 16.1%; and poor outcomes – in 4.8%.
Poor treatment outcomes in patients with type CIII fractures were attributed to the severity of damage to the bone, cartilage, 
and soft tissue structures of the knee joint.
Keywords: proximal tibial epimetaphyseal fractures, surgical treatment.

Переломи проксимального епіметафізу великого-
мілкової кістки (ПЕМВГК) становлять від 8,9% 

до 11% випадків по відношенню до переломів кісток 
гомілки та до 87% серед переломів у ділянці колінного 
суглоба. У цій групі переломи латерального виростка 
зустрічаються від 52% до 80% випадків, медіального – 
до 7%, а багатоуламкові – у 41% пацієнтів. Основним 
механізмом травми є варусне або вальгусне наванта-
ження з осьовим перенаватаженням або без нього [1].

Частка таких переломів різко зростає з віком па-
цієнтів. Так, у молодих людей (переважно чоловічої 
статі) ПЕМВГК становлять близько 1%, у людей по-
хилого віку – 8% (переважно жіночої статі) [2].

Такі переломи супроводжуються різноплановими 
та різноступеневими щодо важкості ушкодженнями 
м’якотканинних структур колінного суглоба:

-	 ушкодження менісків – від 50% до 94% пацієнтів, 
-	 коллатеральних зв’язок – від 20% до 83%, 
-	 передньої схрещеної – від 20% до 69%, 
-	 сухожилків м’язів стегна – до 47%, 
-	 розриви капсули суглоба – до 75%, 
-	 ушкодження малогомілкового нерва – у 3% ви-

падків [3].
Загально прийнятою класифікацією переломів 

ПЕМВГК є класифікація AO/ASIF [4], однак конку-
руючою в хорошому розумінні виступає класифікація 
за J. Schatzker, Mc. R. Broom, D. Bruce (1979), особливо 
її оновлений варіант (2018) [5]. 

Незадовільні результати при консервативному ліку-
ванні переломів ПЕМВГК зумовлені такими факторами:

-	 ручна репозиція і наступна фіксація гіпсовою 
пов’язкою не завжди дозволяє досягти задовіль-
ного співставлення відламків та їх надійну фікса-
цію на весь період лікування;

-	 вторинні зміщення потребують відповідної ко-
рекції та заміни пов’язки;

-	 довготривале знерухомлення колінного суглоба 
призводить до суттєвих недоліків;

-	 неефективність при застарілих переломах, пере-
ломах типу В і С, при асоційованих ушкоджен-

нях менісків, схрещених зв’язок зумовлює доволі 
стримане відношення до консервативного методу 
особливо у пацієнтів молодого віку [6]. 

Показання до оперативного лікування переломів 
ПЕМВГК змінювались із впровадженням і розробкою 
новітніх способів діагностики та технічного забезпе-
чення при оперативних втручаннях. 

Подальші розробки та накопичення знань привели 
до опрацювання та впровадження у практику остео-
синтезу переломів ПЕМВГК концепції малоінвазив-
ної хірургії (Minimally invasive surgery – MIS), яка в 
останні роки набула значно поширення в травматоло-
гії та ортопедії загалом. До таких методик належить 
і малоінвазивний остеосинтез пластинами (МІРРО) 
(АО Manual of fracture management: Minimally Invasive 
Рercutaneous Plate Osteosynthesis [7].

За кілька останніх десятиліть принципи лікуван-
ня певних типів внутрішньосуглобових переломів 
ПЕМВГК принципово змінилися у зв’язку з викорис-
танням артроскопічної техніки [8]. 

Однак і до тепер існує ціла низка дискусійних пи-
тань, серед яких – визначення показань для проведен-
ня зазначених вище сучасних способів.

Мета дослідження: покращення результатів ліку-
вання пацієнтів з переломами ПЕМВГК шляхом дифе-
ренційного підходу при застосуванні малоінвазивних 
технологій залежно від типу перелому.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У ході дослідження опрацьовані літературні дже-

рела баз даних Pubmed, Up-to-date, Scopus, Web of 
Science, MedLine, The Cochrane Library, EMBASE, 
Global Health за пошуком: переломи ПЕМВГК. Також 
проаналізовано оперативне лікування та власний до-
свід діагностики та лікування 437 пацієнтів з перело-
мами ПЕМВГК з 2004 до сьогодні. 

Критерії включення у дослідження:
-	 переломи ПЕМВГК тип В і С за класифікацією 

AO/ASIF;
-	 наявність інформаційної згоди пацієнта. 
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Критерії виключення з дослідження:
-	 переломи ПЕМВГК тип В;
-	 важка патологія колінного суглоба на фоні термі-

нальних стадій дистрофічно-дегенеративних або 
запальних процесів;

-	 важка соматична патологія різного генезу;
-	 відмова пацієнта від дослідження. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Визначено, що переломи ПЕМВГК частіше зу-
стрічаються у чоловіків 55,6% (n=243), середній вік – 
48±4,5 року, у пацієнтів жіночої статі – 44,4% (n=194), 
середній вік – 56±5,6 року.

Щодо енергетичності ушкодження, то суттєві ме-
ханічні впливи (ДТП, кататравма), які призводять до 
даних ушкоджень, характерні для осіб чоловічої статі 
молодого віку. Водночас низькоенергетичні (падіння 
на «рівній» поверхні) характерні для пацієнток жіно-
чої статі віком понад 55 років, що пояснюється фізіо-
логічними процесами, які призводять до остеопорозу 
та до втрати механічної міцності кістки.

Переломи внутрішнього виростка зафіксовано у 
12,8% випадків (56 пацієнтів), зовнішнього виростка – 
у 57,4% (251 пацієнт), переломи обох виростків – 29,8% 
(130 пацієнтів).

Статистичні дані ушкоджень цієї ділянки ґрунту-
ються на анатомо-функціональних передумовах. Зна-
чна частка переломів латерального виростка зумовлена 
не тільки механізмом ушкодження, але й анатомічно-
механічними характеристиками ПЕМВГК (рис. 1) [9].

Інструментальне дослідження було комплексним 
та цілеспрямованим. У процесі виконання роботи була 
встановлена статистично значуща різниця за часто-
тою безпомилкової діагностики за КТ та рентгеноло-
гічним дослідженням. При переломах без зміщення 
відламків частота безпомилкових діагнозів вища при 
КТ (92,9%), ніж при рентгенологічному дослідженні 
(57,1%) (р=0,029). При переломах зі зміщенням від-
ламків різниця за частотою безпомилкової діагностики 
також статистично значуща – при КТ (98,5%) та при 
рентгенологічному дослідженні (57,1%), (р=0,002). У 
зв’язку з високою точністю діагностики переломів при 
КТ цей метод можна оцінити як еталонний для діа-
гностики переломів цієї ділянки. 

Для МРТ-діагностики характерна висока точність 
виявлення ушкоджень зв’язкового апарату (94,9% ви-
падків) та ушкоджень меніску (92,9%). Рентгеноло-
гічне дослідження при таких ушкодженнях колінного 
суглоба виявляє незначну діагностичну ефективність – 
3,9% (1,7–8,7%) при ушкодженні зв’язкового апарату 
(чутливість 3,4%, специфічність 4,1%) та 5,4% (2,6–
10,8%) при ушкодженнях меніску (чутливість 2,9%, 
специфічність 7,8%) (p<0,001).

Розподіл пацієнтів за типом перелому наведено у 
табл. 1.

Отже, найбільш часто серед переломів ПЕМВГК 
зустрічаються переломи типу ВII, СII-III за класифіка-
цією AO/ASIF, що свідчить про досить велику частку 
високоенергетичних ушкоджень. 

Об’єм та терміни проведення передопераційної під-
готовки залежали від важкості трофічних порушень. 

Рис. 1. Архітектоніка проксимального епіметафізу великогомілкової кістки

Показник
Тип перелому за АО/ASIF

ВI ВII ВIII СI СII СIII

n (%) 66 (15,1) 100 (22,9) 55 (12,6) 36 (8,2) 85 (19,5) 95 (21,7)

Усього 66 100 55 36 85 95

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за типом перелому
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Важливе значення для забезпечення позитивних 
результатів належить передопераційному плануванню, 
метою якого є:

-	 встановлення типу перелому за класифікацією 
AO/ASIF; 

-	 вибір раціонального оперативного доступу; 
-	 визначення оптимальної фіксуючої конструкції 

або їх комбінації; 
-	 визначення потреби, об’єму та способу кісткової 

пластики.
Суттєву допомогу у вирішенні цього завдання на-

лежить 3D-моделюванню, яке базується на основі да-
них КТ (рис. 2).

Тактика лікування переломів ПЕМВГК у плані ви-
бору фіксуючої конструкції визначалась індивідуально 
і залежала не тільки від характеру перелому, але й від 
ступеня ушкодження м’яких тканин.

Фіксація відламків гвинтами. Використання 
гвинтів показано при переломах ВI-II (рис. 3).

Клінічний приклад демонструє не тільки застосу-
вання гвинтів, але і порівнює інформативність рентге-
нографії та МРТ-дослідження.

В ортопедо-травматологічній практиці для остеосин-
тезу внутрішньосуглобових переломів застосовуються 
різноманітні конструкції гвинтів. Недоліками цих кон-
струкцій є однонаправленість компресії від дистального 
уламку до проксимального, що не завжди клінічно до-
цільно, обмеженість компресуючих та фіксуючих мож-
ливостей, руйнація кортикального шару кістки в ділян-
ці контакту головки гвинта з кісткою, губчатої частини 
кістки по діаметру каналу при силі компресії більше 
2000 Н. 

На підставі результатів комп’ютерного моделюван-
ня та анатомо-біомеханічного експерименту був роз-
роблений та впроваджений зустрічно-компресуючий 
гвинт для фіксації кісткових уламків ПЕМВГК [10]. 

Фіксація відламків пластинами. При переломах 
типу ВII за класифікацію AO/ASIF з наявністю сут-
тєвої імпресії суглобової поверхні з метою фіксації 
відламків також використовували комбінацію гвинтів 
або гвинти + пластина залежно від характеру імпресо-
ваного відламку (рис. 4, 5).

При переломах типу СI для фіксації відламків ви-
користовували металеву пластину (пластини) (рис. 6).

При переломах типу СII за класифікацію AO/ASIF 
(ушкодження, яке характеризується як перелом одного або 
обох виростків з переломом діафізарної частини велико-
гомілкової кістки), при переломах одного виростка в поєд-
нанні з переломом в ділянці діафізу достатня фіксація за-
безпечується опорною пластиною, при обох – раціонально 
використовувати пластини з кутовою стабільністю (рис. 7). 

При переломах типу СIII за класифікацію AO/ASIF 
(пошкодження, яке характеризується як вертикальний 
ізольований перелом внутрішнього виростка з характер-
ним зміщенням: медіально і донизу або обох виростків та 
зазвичай супроводжується переломом міжвиросткового 
підвищення). Фіксацію проводили опорною пластиною 
по внутрішній/зовнішній поверхні (залежно від розташу-
вання та характеристик цілісності відламку) поверхні ве-
ликогомілкової кістки або двох пластин – по медіальній 
та латеральній поверхні великогомілкової кістки (рис. 8).

Артроскопічно-контрольований остеосинтез за-
безпечує:

-	 високий рівень малоінвазивності при оператив-
ному втручанні; 

-	 повноцінну діагностику ушкодження м’якотканинних 
структур та хряща;

-	 проведення відповідних лікувальних заходів: 
адекватний контроль репозиції відламків, осо-
бливо ділянок, які безпосередньо утворюють су-
глобові поверхні, та виключає променеве наван-
таження на пацієнта і медичний персонал.

Рис. 2. Фрагменти комп’ютерного 3D-моделювання

Рис. 3. Фіксація гвинтами
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Рис. 4. Схеми та рентгенограми перелому тип ВII до та після оперативного втручання

Рис. 5. Схеми та рентгенограми перелому типу ВIII до та після оперативного втручання

Рис. 6. Схеми та рентгенограми перелому тип СI до та після оперативного втручання

Рис. 7. Схеми та рентгенограми перелому тип СII до та після оперативного втручання

Рис. 8. Схеми та рентгенограми перелому тип СIII до та після оперативного втручання



Т Р А В М А Т О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

100

Показаннями до використання цього способу були 
всі переломи плато великогомілкової кістки з пору-
шенням конгруентності суглобової поверхні і неста-
більність колінного суглоба.

Оперативне лікування проводили в першу або на 
5–7-у добу з моменту травми, що зумовлено еволюцією 
гемартрозу. При переломах з імпресією суглобової по-
верхні і дефектами субхондральної кістки (ВII-III) ви-
конували кісткову аутопластику.

Були використані такі оперативні способи:
•	 Артроскопічно-контрольований черезшкірний 

остеосинтез зустрічно-компресуючими гвинта-
ми власної конструкції (МІРО);

•	 Артроскопічно-контрольована репозиція і фік-
сація відламків пластинами без артротомії ко-
лінного суглоба (МІРРО); 

•	 Артроскопічно-контрольована репозиція і фік-
сація відламків пластинами з артротомією ко-
лінного суглоба. 

Першим етапом при застосуванні артроскопічної 
техніки була візуалізація внутрішньосуглобових струк-
тур колінного суглоба (зв’язок, менісків, хряща) та влас-
не ділянки перелому. Вилучалась інтрафрагментарна 
гематома та усувалась міжвідламкова інтерпозиція за 
рахунок дрібних кістковохрящових фрагментів (рис. 9).

Репозицію уламків здійснювали за рахунок ліго-
ментотаксису та/або елеваторів. Після досягнення від-
повідної репозиції відламки тимчасово фіксувались 
шпицями, які в подальшому використовувались як на-
правляючі. Контроль за репозицією суглобової поверх-
ні проводили артроскопічно. Фіксацію відламків ви-
конували за допомогою канюльованих гвинтів власної 
конструкції, введених через шкірні проколи (рис. 10). 

Величина та характер зміщення відламків є важли-
вим показником для обрання методу лікування.

Існує багато суперечок щодо того, який ступінь змі-
щення відламків при переломі ПЕМВГК можна прий
няти в якості показань до консервативного чи опера-
тивного лікування. Запропоноване зміщення у 2 мм є 
довільним і базується на рентгенограмах, а не на КТ та 
не підтверджується клінічними доказами останніх до-
сліджень, наприклад залишкові міжфрагментарні про-
міжки після оперативного лікування [11, 12]. 

Водночас результати щодо залишкового зміщення пе-
релому не можуть бути перекладені на клінічні рекоменда-
ції по відношенню до початкового зміщення. Дослідження 
початкового зміщення відламків та функціонального ре-
зультату після безопераційного лікування переломів пла-
то великогомілкової кістки обмежені. Згідно з останніми 
рекомендаціями, пацієнти зі зміщенням переломів менше 
2 мм повинні обирати неоперативне лікування [13]. 

Проте рекомендації не вказують, чи застосовується 
обмеження у 2 мм до проміжків і зміщення, а також, 
який метод візуалізації слід використовувати для да-
них показників. Для переломів ПЕМВГК існує точка 
зору, що прийнятний діапазон внутрішньосуглобового 
зміщення повинен бути між 2 та 10 мм. Однак біль-
шість з цих робіт базується на вимірювання зміщення 
на звичайних рентгенограмах, тоді як сьогодні клінічні 
рішення ґрунтуються на КТ [14]. 

Результати дослідження Vaartjes Thijs та співавторів 
продемонстрували, що зміщення відламків до 4 мм, ви-
значені на КТ-зображеннях, можуть сприяти хорошому 
функціональному результату у пацієнтів, які розгляда-
ють безопераційне лікування переломів ПЕМВГК. Ав-
тори не виявили відмінностей у функціональних резуль-

Рис. 9. Ділянка перелому та усунення міжвідламкової інтерпозиції

Рис.  10. Рентгенограми перелому тип ВII до та після оперативного втручання з використанням артроскопічної 
техніки та фіксації запропонованою конструкцією
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татах між підгрупами зі збільшенням проміжків і кроків 
до 4 мм, що означає, що довільне обмеження проміжків 
у 2 мм або межу кроків потрібно переглянути [15].

З метою оптимізації інструментального обстеження 
при переломах ПЕМВГК предметне обговорення ве-
деться з приводу застосування КТ та МРТ. 

L. I. Changrong та співавтори провели порівняльний 
аналіз діагностичної інформативності рентгенологіч-
ного дослідження, КТ та МРТ і дійшли висновку, що 
рентгенологічне дослідження є простим у використанні, 
однак існують помилки при діагностиці перелому, осо-
бливо в типах, які супроводжуються компресією кістко-
вої тканини. КТ і МРТ мають більшу діагностичну вагу 
по відношенню до класичного рентгенологічного дослі-
дження. Однак КТ також має схильність до помилок 
у клінічному застосуванні. Об’ємний ефект у деяких 
випадках призводить до невірної діагностики, тоді як 
МРТ може ефективно подолати недоліки КТ [16].

Згідно з  іншими дослідженнями, лінія перелому в 
ділянці ПЕМВГК при МРТ зазвичай має нерегулярний 
T1 Weighted Image (T 1 WI) низький сигнал, T 2 WI ви-
сокий сигнал і T  1 WI найкраще відображення. Забій 
кістки, який супроводжує навколопереломну ділянку, 
характеризується дифузною, нелінійною аномалією сиг-
налу в губчастій кістці, відсутністю чіткої лінії перело-
му, низькою сигнальною послідовністю T 1 WI, високим 
сигналом T 2 WI та інверсією короткого TI. Цей стан 
кісткової тканини неможливо адекватно діагностувати 
за допомогою КТ та рентгенологічного дослідження.

Не було суттєвої різниці між КТ та МРТ щодо від-
ламків та зміщення, а також в частоті виявлення пере-
лому та збігу діагнозів при переломах типу В3, С2 та 
С3. Це свідчить про те, що методи КТ та МРТ мали 
надійний діагностичний ефект у клінічній практиці 
стосовно переломів ПЕМВГК [17, 18]. 

Предметна дискусія стосується питання способів фік-
сації при біконділярних переломах ПЕМВГК, а саме – 
доцільності використання двох пластин з латеральної та 
медіальної сторони відповідно. Саме типи V/VI за Шат-
цкером завжди є великим викликом для ортопедів у пла-
ні обрання способу стабілізації відламків.

У 90-ті роки минулого століття G. M. Georgiadis ар-
гументовано сформулював позицію щодо фіксації да-
ного типу переломів, яка полягає в подвійній фіксації 
пластинами і є «золотим стандартом» [19].

A. Menghi та співавтори спостерігали за 38 пацієн-
тами, прооперованими з приводу ПЕМВГК, протягом 
одного року. Були проаналізовані результати лікування 
з використанням одно- та подвійних пластин з точки 
зору функціональності за допомогою KOOS та 36-пунк-
тового короткого опитування щодо здоров’я. Визначено, 
що задовільні результати були досягнуті в обох групах, 
проте істотної різниці між групами не встановлено [20].

Загальна частка післяопераційних ускладнень, за да-
ними різних авторів, становить близько 11,4%. Аналіз піс-
ляопераційних ускладнень свідчить, що пацієнти, яким 
застосовували один хірургічний доступ, мали нижчий рі-
вень ускладнень (2,25%) порівняно з двома (33,3%). Вста-
новлено статистичний зв’язок між подвійними доступами 
та кількістю післяопераційних ускладнень (р=0,018). Ви-
користання двох пластин також було пов’язане з після-
операційними ускладненнями (р=0,09). Не було зв’язку 
між типом використаних пластин (блокуючі компресійні 
пластини (LCP) або компресійні пластини (прямі, L- або 
T-подібні) і післяопераційними ускладненнями. 

Водночас автори констатують, що тяжкість пере-
лому плато великогомілкової кістки зумовлює гірші 
результати хірургічного втручання та вищу частку 
післяопераційних ускладнень. Подвійні хірургічні до-
ступи або остеосинтез двома пластинами можуть бути 
лише факторами ризику і якщо можливо отримати 
достатню стабілізацію відламків, то один хірургічний 
доступ і остеосинтез однією пластиною є більш без-
печним варіантом [21–23].

Висновки
Застосування диференційного підходу при лікуванні 

пацієнтів з переломами проксимального епіметафізу ве-
ликогомілкової кістки дозволило отримати при перело-
мах типу ВI відмінний результат у 51,3% пацієнтів, до-
брий – у 43,6%, задовільний – у 5,1%; при ВII – у 54,5%, 
38,2%, 7,3% відповідно; ВIII – 46,9%, 40,6%, 12,5% відпо-
відно; СI – 50,0%, 38,9%, 11,1% відповідно; СII – 51,8%, 
33,9%, 14,3% відповідно; при СIII відмінний результат 
зафіксували у 46,8% пацієнтів, добрий – у 32,3%, задо-
вільний – у 16,1%; незадовільний – у 4,8%.

Незадовільні результати лікування у пацієнтів з 
переломами типу СIII зумовлені ступенем важкості 
ушкодження кісткової, хрящової та м’якотканинних 
структур колінного суглоба.

Відомості про авторів
Бур’янов Олександр Анатолійович – д-р мед. наук, проф., Національний медичний університет імені О. О. Бого-

мольця, м. Київ; тел.: (067) 796-68-76. E-mail: kaftraum@ukr.net 
ORCID: 0000-0002-2174-1882
Кваша Володимир Петрович – д-р мед. наук, проф., Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, 

м. Київ; тел.: (050) 381-65-57. E-mail: vlkvasha@ukr.net 
ORCID: 0000-0002-7444-6289
Гліба Георгій Георгійович – Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ; тел.: (095) 081-75-20. 

E-mail: gliba.georgiy@gmail.com 
ORCID: 0009-0002-4974-9330
Соболевський Юрій Леонтійович – канд. мед. наук, доц., Національний медичний університет імені О. О. Бого-

мольця, м. Київ; тел.: (044) 288-01-26. E-mail: soburik@icloud.com 
ORCID: 0000-0002-8690-8620
Скобенко Євгеній Олександрович – канд. мед. наук, Державна наукова установа «Центр інноваційних медичних 

технологій Національної академії наук України», м. Київ; тел.: (050) 331-73-83. E-mail: skobenko1@gmail.com 
ORCID: 0000-0001-8174-4033



Т Р А В М А Т О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

102

1. Bormann M, Neidlein C, Gassner C, 
Keppler AM, Bogner-Flatz V, Ehrnthaller C, 
et al. Changing patterns in the epidemiology 
of tibial plateau fractures: a 10-year review 
at a level-I trauma center. Eur J Trauma 
Emerg Surg. 2023;49(1):401-09. doi: 
10.1007/s00068-022-02076-w. 
2. Donovan RL, Smith JRA, Yeomans D, 
Bennett F, Smallbones M, White P, et 
al. Epidemiology and outcomes of tibial 
plateau fractures in adults aged 60 and 
over treated in the United Kingdom. 
Injury. 2022;53(6):2219-25. doi: 
10.1016/j.i njury.2022.03.048. 
3. Garcia-Fernandez J, Belcheva A, 
Oliver W, Keating JF. Common peroneal 
nerve injury after tibial plateau fractures: 
A case series. Trauma Case Rep. 
2023;47:100916. doi: 10.1016/j.
tcr.2023.100916. 
4. Gicquel T, Najihi N, Vendeuvre T, 
Teyssedou S, Gayet LE, Huten D. Tibial 
plateau fractures: reproducibility of three 
classifications (Schatzker, AO, Duparc) 
and a revised Duparc classification. Orthop 
Traumatol Surg Res. 2013;99(7):805-16. 
doi: 10.1016/j.otsr.2013.06.007. 
5. Schatzker J, Kfuri M. Revisiting the 
management of tibial plateau fractures. 
Injury. 2022;53(6):2207-18. doi: 
10.1016/j.injury.2022.04.006. 
6. Liu ZY, Zhang JL, Liu C, Cao Q, 
Shen QJ, Zhao JC. Surgical Strategy 
for Anterior Tibial Plateau Fractures in 
Hyperextension Knee Injuries. Orthop 
Surg. 2021;13(3):966-78. doi: 10.1111/
os.12997. (повтор з джерелом 14)
7. Völk D, Neumaier M, Einhellig H, 
Biberthaler P, Hanschen M. Outcome 

after polyaxial locking plate osteosynthesis 
in proximal tibia fractures: a prospective 
clinical trial. BMC Musculoskelet Disord. 
2021;22(1):286. doi: 10.1186/s12891-
021-04158-z. 
8. Cheng YH, Yang CP, Chang SS,  
Weng CJ, Chiu CH, Chan YS. 
Arthroscopic-assisted reduction and 
internal fixation for complex tibial plateau 
fracture: radiographic and clinical 
outcomes with 2- to 15-year follow-up. 
J Orthop Surg Res. 2023;18(1):448. doi: 
10.1186/s13018-023-03938-8. 
9. Arjmand H, Nazemi M, Kontulainen SA, 
McLennan CE, Hunter DJ, Wilson DR, et 
al. Mechanical Metrics of the Proximal 
Tibia are Precise and Differentiate 
Osteoarthritic and Normal Knees: A 
Finite Element Study. Scientific Reports. 
2018;8(1):11478. doi: 10.1038/s41598-
018-29880-y. 
10. Burianov AA, Kvasha VP, Skobenko EO, 
Sobolevsky YL, Yarmolyuk YO, inventors. 
Counter-compressive screw for fixation 
of bone fragments. Bogomolets National 
Medical University. Bogomolets National 
Medical University, patentee. Patent 
Ukraine No. 76760. 2013 Jan 10.
11. Assink N, Bosma E, Meesters AML, 
van Helden SH, Nijveldt RJ, Ten 
Duis K, et al. Initial and Residual 3D 
Fracture Displacement Is Predictive for 
Patient-Reported Functional Outcome 
at Mid-Term Follow-Up in Surgically 
Treated Tibial Plateau Fractures. J 
Clin Med. 2023;12(18):6055. doi: 
10.3390/jc m12186055. 
12. Bormann M, Bitschi D, Neidlein C, 
Berthold DP, Jörgens M, Pätzold R, et 

al. Mismatch between Clinical-Functional 
and Radiological Outcome in Tibial 
Plateau Fractures: A Retrospective 
Study. J Clin Med. 2023;12(17):5583. 
doi: 10.3390/jcm12175583. 
13. Lim JA, West C, Lim JR, Thahir A, 
Krkovic M. Conservative Management 
of Varus/Valgus Stable Tibial Plateau 
Fractures in Osteoporotic Bone - 
Preliminary Results and Considerations. 
Arch Bone Jt Surg. 2023;11(4):270-77. 
doi: 10.22038/ABJS.2023.62563.3044. 
14. Shen QJ, Xing GS, Liu ZY, Li EQ, 
Zhao BC, Zheng YC, et al. Surgical 
treatment of the complex bicondylar 
tibial plateau fracture using a midline 
longitudinal incision. Zhonghua Yi Xue Za 
Zhi. 2020;100(16):1260-3. doi: 10.3760/
cma.j.c n112137-20190904-01962. 
15. Vaartjes TP, Assink N, Nijveldt RJ, van 
Helden SH, Bosma E, El Moumni M, et al. 
Functional Outcome After Nonoperative 
Management of Tibial Plateau Fractures in 
Skeletally Mature Patients: What Sizes of 
Gaps and Stepoffs Can be Accepted? Clin 
Orthop Relat Res. 2022;480(12):2288-95. 
doi: 10.1097/CORR. 0000000000002266.
16. Changrong LI, Chen Z. Diagnostic 
value of X-ray and CT combined with MRI 
in tibial plateau fracture. J Mol Imaging. 
2020;43(1):122-5. doi: 10.12122/j.
issn.1674-4500.2020.01.25.
17. Liu XD, Wang HB, Zhang TC, 
Wan Y, Zhang CZ. Comparison between 
computed tomography and magnetic 
resonance imaging in clinical diagnosis 
and treatment of tibial platform fractures. 
World J Clin Cases. 2020;8(18):4067-74. 
doi: 10.12998/wjcc.v8.i18.4067.

18. Porrino J, Wang A, Kani K, 
Kweon CY, Gee A. Preoperative MRI 
for the Multiligament Knee Injury: What 
the Surgeon Needs to Know. Curr Probl 
Diagn Radiol. 2020;49(3):188-98. doi: 
10.1067/j.cpradiol.2019.02.004. 
19. Georgiadis GM. Combined anterior 
and posterior approaches for complex 
tibial plateau fractures. J Bone Joint 
Surg Br. 1994;76:285-9.
20. Menghi A, Mazzitelli G, 
Marzetti E, Barberio F, D’Angelo E, 
Maccauro G. Complex tibial plateau 
fractures: a retrospective study and 
proposal of treatment algorithm. Injury. 
2017;48(3):1-6. doi: 10.1016/S0020-
1383(17)30649-6. 
21. Oleo-Taltavull R, Corró S, Tomàs-
Hernández J, Teixidor-Serra J, Selga-
Marsà J, Porcel-Vázquez JA, et al. Staged 
treatment of bicondylar tibial plateau 
fractures: influence of frame configuration 
and quality of reduction on outcomes. Eur 
J Trauma Emerg Surg. 2024;50(3):1033-
41. doi: 10.1007/s00068-023-02411-9. 
22. Gahr P, Mittlmeier T, Grau A, 
Herlyn PKE, Rahn A, Fischer DC. Functional 
assessment and outcome following surgical 
treatment of displaced tibial plateau 
fractures: a retrospective analysis. Eur J 
Trauma Emerg Surg. 2023;49(6):2373-9. 
doi: 10.1007/s00068-023-02401-x. 
23. Gálvez-Sirvent E, Ibarzábal-
Gil A, Rodríguez-Meжrchán EC. 
Complications of the surgical treatment 
of fractures of the tibial plateau: 
prevalence, causes, and management. 
EFORT Open Rev. 2022;7(8):554-68. 
doi: 10.1530/EOR-22-0004. 

Information about the authors
Buryanov Olexandr А. – MD, PhD, DSc, Professor, Bogomolets National Medical University, Kyiv; tel.: (067) 796-68-76. 

E-mail: kaftraum@ukr.net 
ORCID: 0000-0002-2174-1882
Kvasha Volodymyr Р. – MD, PhD, DSc, Professor, Bogomolets National Medical University, Kyiv; tel.: (050) 381-65-57. 

E-mail: vlkvasha@ukr.net 
ORCID: 0000-0002-7444-6289
Hliba Heorhii H. – Bogomolets National Medical University. Kyiv; tel.: (095) 081-75-20. E-mail: gliba.georgiy@gmail.com 
ORCID: 0009-0002-4974-9330
Sobolevskiy Yuriy L. – MD, PhD, Associate Professor, Bogomolets National Medical University, Kyiv; tel.: (044) 288-01-26. 

E-mail: soburik@icloud.com 
ORCID: 0000-0002-8690-8620
Skobenko Evhenii O. – PhD, State Scientific Establishment “Center for Innovative Medical Technologies of the National 

Academy of Sciences of Ukraine”, Kyiv; tel.: (050) 331-73-83. E-mail: skobenko1@gmail.com 
ORCID: 0000-0001-8174-4033

ПОСИЛАННЯ

Стаття надійшла до редакції  02.10.2024. – Дата першого рішення 07.10.2024. – Стаття подана до друку 11.11.2024



103

Г А С Т Р О Е Н Т Е Р О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 
ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (111)/2025

© The Author(s) 2024 This is an open access article under the Creative Commons CC BY license

DOI: https://doi.org/10.30841/2786-720X.1.2025.324248
УДК: 616.37-002.2-06:616.379-008.64

Аналіз етіопатогенетичних чинників формування  
і перебігу хронічного панкреатиту залежно  
від віку пацієнтів
Л. С. Бабінець1, Н. О. Шевченко2, І. М. Галабіцька1

1Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 
2Одеський національний медичний університет

Хронічний панкреатит (ХП) є значущим медичним станом. Визначення ключових етіопатогенетичних чинників за-
лежно від віку дозволить покращити профілактику, діагностику та лікування цього захворювання.
Мета дослідження: оцінювання значущості етіопатогенетичних чинників перебігу ХП у різних вікових групах пацієнтів.
Матеріали та методи. Проведено обстеження 341 пацієнта з ХП поза загостренням, середній вік хворих становив 
58,17±2,46 року. Дослідження проведено на базі КНП «Одеський обласний клінічний медичний центр» і КНП «Тер-
нопільська комунальна міська лікарня № 2» з аналізом анамнестичних, антропометричних, клінічних та біохімічних 
даних за період 2015–2023 рр. Учасників дослідження було розподілено на три групи: І група – 129 пацієнтів віком 
до 45 років, ІІ група – 114 хворих віком 46–65 років, ІІІ група – 98 пацієнтів віком понад 66 років.
Статистичний аналіз виконували згідно з державними стандартами і настановами з медично-біологічної статистики 
за допомогою програми Excel та статистичного пакета Statistica 8.0.
Результати. У пацієнтів віком до 45 років переважали гастродуоденогенний (86,8%), алкогольний (75,9%) та білі-
арний (53,5%) фактори. Змішані фактори спостерігалися у 63,5% випадків. У хворих віком 46–65 років основними 
чинниками були дисліпідемія (67,5%), біліарна патологія (67,4%) та метаболічні порушення (46,5%), зі змішаним 
етіопатогенезом у 88,6% випадків. У пацієнтів віком 65 років домінували ішемічний (87,7%), гастродуоденогенний 
(84,7%) і дисліпідемічний (77,7%) фактори, зі змішаними чинниками у 96,9% пацієнтів.
Висновки. Урахування вікових етіопатогенетичних чинників є важливим для розроблення ефективних програм лі-
кування ХП. 
Ключові слова: хронічний панкреатит, підшлункова залоза, вік, етіопатогенетичні чинники.

Analysis of etiopathogenetic factors in the formation and course of chronic pancreatitis depending 
on the age of patients
L. S. Babinets, N. O. Shevchenko, I. M. Halabitska 

Chronic pancreatitis (CP) is a significant medical condition. The determination of the key etiopathogenetic factors depending 
on age will improve the prevention, diagnosis and treatment of this disease.
The objective: to assess the significance of etiopathogenetic factors of CP course in different age groups of patients.
Materials and methods. 341 patients with CP in remission were examined, the average age of the patients was 58.17±2.46 
years. The study was conducted on the basis of the communal non-commercial enterprise “Odessa Regional Clinical Medical 
Center” and the communal non-commercial enterprise “Ternopil Municipal City Hospital No. 2” with the analysis of anamnestic, 
anthropometric, clinical and biochemical data for the period 2015–2023. The study participants were divided into three groups: 
I group – 129 patients under 45 years, II group – 114 patients aged 46–65 years, III group – 98 patients over 66 years old.
Statistical analysis was performed in accordance with state standards and guidelines for medical and biological statistics using 
Excel and the statistical package Statistica 8.0.
Results. In patients under 45 years of age gastroduodenogenic (86.8%), alcoholic (75.9%) and biliary (53.5%) factors prevailed. Mixed 
factors were determined in 63.5% of cases. In patients aged 46–65 years the main factors were dyslipidemia (67.5%), biliary pathol-
ogy (67.4%) and metabolic disorders (46.5%), with mixed etiopathogenesis in 88.6% of cases. In patients aged 65 years the ischemic 
(87.7%), gastroduodenogenic (84.7%) and dyslipidemic (77.7%) factors dominated, mixed factors were found in 96.9% of patients.
Conclusions. Taking into account age-related etiopathogenetic factors is important for development of effective CP treatment programs.
Keywords: chronic pancreatitis, pancreas, age, etiopathogenetic factors.

Показник захворюваності на хронічний панкреатит 
(ХП) зростає не лише в Україні, а й в усьому світі, 

досягнувши позначки 5,1–9,0% на 100 тис. населення, 
що посідає третю позицію серед нозологій травної сис-
теми. Існує низка пояснень щодо цієї ситуації:

-	 покращення способів діагностики ХП,
-	 посилення впливу несприятливих факторів зо-

внішнього середовища,

-	 зростання медикаментозного навантаження,
-	 високий рівень вживання алкоголю і тютюнопа-

ління,
-	 зниження якості харчування та загального рівня 

життя. 
У 30% хворих на ХП розвиваються ускладнення 

(гнійно-септичні, кровотечі з виразок гастродуоде-
нальної ділянки, тромбоз у системі портальної вени, 
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стеноз холедоха чи 12-палої кишки та ін.) [2, 5, 9]. Ле-
тальність досить висока і становить 5,1%. З розвитком 
ХП, особливо при неефективному лікуванні, прогре-
сує функціональна недостатність підшлункової залози 
(ПЗ). Доведено, що 20-річний анамнез підвищує ризик 
розвитку раку ПЗ у 5 разів, що визначає високу меди-
ко-соціальну значущість проблеми [10, 12, 13].

Сучасні уявлення про причинні фактори виникнення 
ХП узагальнені в загальноприйнятій у світі класифіка-
ції етіологічних факторів ризику М-ANNHEIM [11], де 
на першу позицію виходить мультиетіологічний, тоб-
то змішаний характер захворювання. У цьому випадку 
спостерігається поєднання кількох факторів, наприклад, 
зловживання алкоголем, жирною їжею, тютюнопаління, 
біліарні порушення, перенесений раніше гострий панкре-
атит, ожиріння та ін. Важливе значення має й харчуван-
ня, якщо воно незбалансоване, перенасичене тваринними 
жирами, збіднене білками, вітамінами та мікроелемента-
ми. Це також одна з причин розвитку в майбутньому ХП. 

У наведеній класифікації врахований дуже важли-
вий фактор, такий, як спадковість, а також чинники, що 
впливають на діаметр панкреатичних проток і відтік се-
крету, імунологічний фактор і різноманітні чинники, зо-
крема метаболічні (гіперхолестеринемія, недостатність 
вітамінів і мікроелементів, ендокринні порушення – цу-
кровий діабет (ЦД), гіпопаратиреоз та ін.) [4, 7, 9]. 

Спроби розподілу за віковими групами певною 
мірою визначаються середньою тривалістю життя лю-
дини, зміни якої залежать від терміну настання старо-
сті [2]. Найбільш значущі зміни, що свідчать про ста-
ріння, спостерігаються у середньому віці та пов’язані 
з фізіологічними особливостями організму. Для людей 
середнього та похилого віку характерна наявність по-
ліморбідних станів, серед яких захворювання серцево-
судинної системи посідає лідерську позицію [6]. 

Серед серцево-судинної нозології на перше місце 
виходить ішемічна хвороба серця з генералізованим 
атеросклерозом і мікроциркуляторними порушеннями, 
що з часом призводять до хронічної ішемії всіх органів, 
розвитку незворотних змін в органах із втратою їхніх 
функцій [2]. ПЗ – один із перших органів, який за на-
явності тривалої ішемії відповідає зниженням функці-
ональної активності, змінами структури та появі незво-
ротних функціональних дисфункцій. 

Дуже важливо встановити значущість основних 
факторів формування і прогресування ХП, встановити 
пріоритетність етіопатогенетичних чинників у віково-
му аспекті для вирішення питання більш ефективно-
го попередження розвитку, профілактики загострень, 
своєчасної діагностики та раціонального лікування 
ХП залежно від віку і встановлених чинників, а також 
пов’язаних із ними коморбідних станів. Це й стало мо-
тивом до проведення даного дослідження.

Мета дослідження: встановлення значущості етіо-
патогенетичних чинників перебігу ХП у групах паці-
єнтів за віком.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 341 амбулаторного пацієнта з ХП поза 

загостренням на базі КНП «Одеський обласний клініч-
ний медичний центр» Одеської обласної ради та в полі-

клінічному відділенні КНП «Тернопільська комуналь-
на міська лікарня №  2». Джерелом інформації були 
«Медичні карти амбулаторного хворого» (ф.  025/о) 
і «Медичні карти стаціонарного хворого» (ф.  027/о) 
пацієнтів різного віку і статі на ХП впродовж 2015–
2023 рр. Середній вік становив 58,17±2,46 року. Діагноз 
ХП встановлювали на підставі клінічного протоколу за 
Наказом МОЗ України № 1204 від 04.07.2023 р. [5]. 

Критерії включення у дослідження:
-	 пацієнти чоловічої та жіночої статі віком від 21 

року із встановленим за протокольними стан-
дартами діагнозом ХП у фазі стійкої та нестійкої 
ремісії з урахуванням супутньої патології поза 
загострення;

-	 можливість виконання всіх запланованих клініч-
них, лабораторних та інструментальних досліджень;

-	 ознайомлення з дизайном дослідження і підпи-
сання пацієнтами інформованої згоди для участі 
в дослідженні.

Критерії виключення з дослідження:
-	 захворювання крові, онкологічні хвороби, гострі 

інфекційні захворювання впродовж останніх 3 міс,
-	 загострення будь-якої хронічної патології, зокре-

ма гострий коронарний синдром, 
-	 тяжкі форми порушення серцевого ритму, 
-	 гострі хірургічні стани або наявність будь-яких опе-

ративних втручань впродовж останнього місяця,
-	 вагітність, 
-	 стан декомпенсації життєво важливих органів, 
-	 наявність ЦД 1-го типу, 
-	 ЦД 2-го типу на інсулінотерапії,
-	 відмова пацієнта брати учать у науковому дослі-

дженні.

Рандомізацію пацієнтів проводили шляхом випад-
кового розподілу досліджуваних на три групи відпо-
відно до сучасних вікових критеріїв ВООЗ. Учасники 
були попередньо відібрані за ключовими демографіч-
ними показниками (вік, стать, медичний статус), піс-
ля чого застосовувалася блокова рандомізація з вико-
ристанням програмного забезпечення для уникнення 
можливого упередження при формуванні груп. 

У результаті досліджуваних розподілено на такі ві-
кові групи:

І група (до 45 років) – 129 пацієнтів, 
ІІ група (46–65 років) – 114 пацієнтів, 
ІІІ група (старші за 66 років) – 98 пацієнтів.
Для виявлення збільшення маси тіла як маркера 

метаболічного синдрому використовували індекс маси 
тіла (ІМТ), який розраховували за формулою Кетле:

ІМТ = маса тіла, kg / (зріст, m2)                                         (1)
У нормі ІМТ = 18,5–25 kg/m2, при надмірній масі 

тіла – 25–29,9  kg/m2, при ожирінні І ступеня – 30–
34,9 kg/m2, при ожирінні ІІ ступеня – 35–39,9 kg/m2, 
при ожирінні ІІІ ступеня – > 40,0 kg/m2.

Аналіз клінічних та біохімічних показників вико-
нано за загальноприйнятими методиками  [3]. Оцінку 
інкреторної функції ПЗ проводили, виходячи з параме-
трів вмісту глюкози в крові натще за глюкозооксидаз-
ним методом, вважаючи за норму 4,44–5,55 ммоль/л.
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Чинник алкогольного панкреатиту визначали на 
підставі анамнестичних даних про тривале і регулярне 
вживання алкоголю, що перевищує допустимі норми 
ВООЗ (більше 40 г чистого алкоголю на добу для чо-
ловіків і більше 20 г – для жінок). Діагностика вклю-
чала детальний аналіз анамнезу, а також біохімічні до-
слідження (печінкові проби, рівень амілази та ліпази) 
для виявлення супутнього ураження печінки та ПЗ. 

Біліарний панкреатит підтверджували на підставі 
наявності жовчнокам’яної хвороби або інших патоло-
гій жовчовивідних шляхів. Діагностику проводили за 
допомогою ультразвукового дослідження (УЗД) жов-
човивідних шляхів. Наявність ЦД підтверджували на 
підставі рівня глікемії натще, результатів тесту на глі-
кований гемоглобін (HbA1c), а також даних анамне-
зу пацієнтів. Особливу увагу приділяли хворим із ЦД 
2-го типу, у яких ХП часто має змішану етіологію, по-
єднуючи метаболічні порушення й ураження ПЗ. 

Дисліпідемічний панкреатит діагностували за на-
явності порушення ліпідного обміну. Підтвердження 
дисліпідемії проводили на підставі аналізу ліпідного 
профілю (рівень холестерину, тригліцеридів, ліпопро-
теїнів низької щільності (ЛПНЩ) та високої щіль-
ності (ЛПВЩ)). Пацієнти з гіпертригліцеридемією 
(тригліцериди > 5,6 ммоль/л) мали підвищений ри-
зик розвитку панкреатиту, що також оцінювали при 
підтвердженні діагнозу. 

Діагноз ішемічного панкреатиту встановлювали 
на підставі наявності хронічних серцево-судинних за-
хворювань, таких, як ішемічна хвороба серця, атеро-
склероз та інші порушення кровопостачання органів. 
Пацієнтам проводили допплерографію судин черевної 
порожнини для оцінки кровопостачання ПЗ та виклю-
чення ішемічного фактору. 

Посттравматичний панкреатит підтверджували 
на підставі  травм черевної порожнини, оперативних 
втручань на органах травного тракту або інших меха-
нічних ушкоджень. Оцінювали анамнестичні дані та 
результати інструментальних досліджень, зокрема КТ 
або МРТ, для виявлення структурних змін ПЗ. 

ХП після гострого панкреатиту (ГП) діагностували 
у пацієнтів, які перенесли ГП в анамнезі. Діагностика 
включала аналіз анамнезу та контроль результатів по-
передніх досліджень (наприклад, підвищення рівня 
амілази та ліпази), а також інструментальні методи для 
оцінювання стану ПЗ після епізоду гострого запалення. 

Гастродуоденогенний панкреатит підтверджували 
на підставі наявності гастродуоденальних захворювань, 
таких, як виразкова хвороба, гастрит або дуоденіт, що 
спричиняють рефлюкс жовчі та інших ферментів у 
ПЗ. Діагностичні методи включали фіброгастродуоде-
носкопію (ФГДС) для виявлення структурних змін у 
шлунку та дванадцятипалій кишці, а також УЗД для 
оцінювання стану ПЗ. 

Ятрогенний панкреатит діагностували у пацієнтів 
після медичних маніпуляцій, таких, як ЕРХПГ, опе-
ративні втручання на жовчовивідних шляхах або інші 
інвазивні процедури, що могли спричинити ураження 
ПЗ. У таких випадках оцінювали клінічні дані про стан 
пацієнта після процедур, а також проводили інстру-
ментальні методи для підтвердження ураження залози. 

Змішаний панкреатит – у цій групі пацієнтів по-
єднувалися кілька етіопатогенетичних факторів. На-
приклад, алкогольний панкреатит міг супроводжува-
тися дисліпідемією або ЦД. Для діагностики змішаних 
форм застосовували комбінацію лабораторних і ін-
струментальних методів, що були описані вище, для 
виявлення всіх можливих факторів, що впливали на 
розвиток захворювання.

Статистичний аналіз виконували згідно з держав-
ними стандартами і настановами з медично-біологіч-
ної статистики за допомогою Excel та статистичного 
пакета Statistica 8.0 [8]. Порівняльний аналіз груп ви-
конували у вигляді відсотків та пропорції від кількос-
ті пацієнтів у досліджуваній групі. При нормальному 
розподілі даних було застосовано t-критерій Стьюден-
та для порівняння середніх значень між незалежними 
та залежними групами. При відхиленнях від нормаль-
ного розподілу використовувалися непараметричні ме-
тоди: U-критерій Манна-Уїтні для порівняння серед-
ніх рангів між незалежними групами.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У табл. 1 наведено результати аналізу етіопатогене-
тичних чинників у групах за віком дослідженої когор-
ти пацієнтів із ХП. 

Одним із загальновизнано значущих факторів фор-
мування і маніфестації ХП є алкогольний. Серед ко-
горти пацієнтів алкогольний генез ХП встановлено у 
56,9% обстежених, серед яких 24  (7,1%) хворих про-
ходили добровільне лікування у психоневрологічних 
диспансерах з приводу зловживання алкоголем. 

Решта 170 пацієнтів були відібрані із загальної когор-
ти за результатами тестування за Шкалою CAGE. Аналіз 
тестування продемонстрував середній бал (2,91±0,46), 
що свідчить про високий прихований потяг до алкоголю. 
Важливо, що у групі до 45 років було 45,7% таких па-
цієнтів (за гендерною ознакою превалювали чоловіки), 
54,4% – серед пацієнтів середнього віку (чоловіків май-
же вдвічі більше за жінок), у старшій віковій групі відсо-
ток «алкогольного» фактора зменшився до 37,7%, а спів-
відношення чоловіків і жінок стало майже однаковим. 
Серед інших обстежених результат тестування встано-
вив середній бал позитивних відповідей (1,58±0,14 бала) 
і не підтвердив наявності статистично значущого впливу 
алкоголю як етіологічного чинника ХП.

Встановлено суттєвий вплив на розвиток ХП дислі-
підного чинника – 68,0%, що в біохімічних досліджен-
нях проявлялось статистичним збільшенням вмісту у 
крові тригліцеридів, загального холестерину (р < 0,05) 
та зменшенням вмісту ліпопротеїдів високої щільності 
(р < 0,05) порівняно з контролем. Сюди також включе-
но 28,7% пацієнтів з надмірною масою тіла, наявністю 
ожиріння І та ІІ ступенів та з вірогідним збільшенням 
ІМТ у 2,8 та в 1,2 раза порівняно із загальним контин-
гентом та контролем за ІМТ. 

Загальновідомо, що саме порушення ліпідного 
спектра крові має важливе значення в розвитку ате-
росклеротичних змін судин і стеатозу ПЗ, що на тлі 
запального процесу призводить до трансформації у 
фіброз ПЗ із зниженням основних її функцій. У гру-
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пі молодого віку таких пацієнтів було 52,7%, у групі 
середнього віку – на 14,8% більше, у групі похилого 
віку – 77,7%, що на 10,2% більше, ніж у групі середньо-
го віку і на 25,0% – ніж у групі молодого віку. Слід від-
значити, що у всіх вікових групах порушення ліпідного 
спектра крові у відсотковому значенні значно частіше 
визначалось у пацієнтів чоловічої статі.

Було встановлено наявність біліарного фактора у 
46,3% обстежених (пацієнти з біліарною дисфункцією, 
хронічним некалькульозним холециститом поза заго-
стренням, оперативним видаленням в анамнезі жовчно-
го міхура з приводу холецистолітіазу). Біліарний фак-
тор досить часто був причиною розвитку ГП та ХП, у 
формуванні яких головним механізмом були рефрюкс 
та затримка жовчі у панкреатичній протоці, а також ак-
тивація панкреатичних ферментів у протоковій системі 
ПЗ за рахунок біліарної гіпертензії. Так, у молодому віці 
біліарні порушення мали 53,5% обстежених із перева-
жанням жінок над чоловіками на 24,0% (38,7% проти 
14,7%). У середньому віці зазначений етіологічний фак-
тор був більш значущим – на 13,9% з аналогічним пере-
важанням жіночої статі над чоловіками на 23,3%. 

Отримані гендерні відмінності в молодому та серед-
ньому віці можна пояснити естрогенією, притаманною 
віковим особливостям жінок та пов’язаних з нею пору-
шеннями ліпідного обміну, особливо гіперхолестерине-
мією, що спричиняє літогенність жовчі та погіршення 
її холеретичних і холекінетичних властивостей. У по-

хилому віці констатували зменшення числа пацієнтів із 
біліарними проблемами до 31,6%, що на 35,8% та 21,9% 
менше порівняно з групами середнього та молодого віку.

Ішемічний фактор при ХП у загальній популяціє 
становив 35,5%. Вважали його наявним при визначенні 
у пацієнтів атеросклерозу із звуженням судин ПЗ при 
коморбідності ХП із ЦД, артеріальною гіпертензією, 
хронічною ішемічною хворобою серця та інших станах, 
пов’язаних з підвищеним тромбоутворенням на тлі ен-
дотеліальної дисфункції. Встановлено переважання та-
ких пацієнтів у похилому віці над такими у групах се-
реднього та молодого віку на 61,4% та 83,9% відповідно.

Порушення вуглеводного обміну визначено у 34,6% 
обстежених за вмістом глюкози крові натще, що є ста-
тистично вищим порівняно з контролем та важливим 
показником наявності переддіабету або ЦД. Серед за-
гальної кількості хворих порушення інкреторної функ-
ції ПЗ частіше виявляли у середньому віці – у 46,49%, 
що пов’язано з низкою тригерних факторів, спричине-
них ПЗ, коморбідністю, стресогенним фактором фор-
мування ЦД 2-го типу. 

Водночас 27,90% пацієнтів молодого віку з ХП мали 
порушення вуглеводного обміну у вигляді базальної гі-
перглікемії та гіперінсулінемії. ЦД 1-го типу виключа-
ли, як було відзначено у критеріях виключення. Отже, 
встановлено переважання метаболічного фактора у се-
редньому віці порівняно з хворими похилого та моло-
дого віку на 16,9% і на 18,6% відповідно.

Таблиця 1
Аналіз значущості етіопатогенетичних чинників перебігу хронічного панкреатиту у групах пацієнтів за віком з 

урахуванням гендерної ознаки, %
Етіопатогенетичний 

чинник,
341 (100%)

до 45 років, n = 129 46–65 років, n = 114 понад 66 років, n = 98

Чоловіки, n (%) Жінки, n (%) Чоловіки, n (%) Жінки, n (%) Чоловіки, n (%) Жінки, n (%) 

Алкогольний,
194 (56,89%)

59 (45,73) 39 (30,23) 43 (37,72) 19 (16,67) 20 (20,41) 14 (14,28)

98 (75,96) 62 (54,38) 34 (34,69)

Біліарний,
158 (46,33%)

19 (14,73) 50 (38,76) 19 (22,09) 39 (45,35) 15 (15,30) 16 (16,32)

69 (53,49) 58 (67,44) 31 (31,63)

ЦД,
118 (34,60%)

8 (6,20) 28 (21,70) 39 (34,21) 14 (12,28) 13 (13,26) 16 (16,32)

36 (27,90) 53 (46,49) 29 (29,59)

Дисліпідемічний,
232 (68,03%)

38 (29,45) 30 (23,26) 54 (47,37) 23 (20,17) 52 (52,06) 35 (35,71)

68 (52,71) 77 (67,54) 87 (77,75)

Ішемічний,
121 (35,48%)

3 (2,36) 2 (1,55) 22 (19,30) 8 (7,02) 51 (52,04) 35 (35,71)

5 (3,87) 30 (26,31) 86 (87,75)

Посттравматичний,
28 (8,21%)

6 (4,65) 3 (2,32) 5 (4,38) - 8 (8,16) 6 (6,12)

9 (6,97) 5 (4,38) 14 (14,28)

Після ГП,
20 (5,86%)

7 (8,43) - 6 (5,26) 3 (2,63) 3(3,06) 1 (1,02)

7 (8,43) 9 (7,89) 4 (4,08)

Гастродуоденогенний,
281 (82,40%)

69 (53,49) 43 (33,33) 57 (50,00) 29 (25,44) 42 (42,86) 41 (41,84)

112 (86,82) 86 (75,44) 83 (84,69)

Ятрогенний,
68 (19,94%)

6 (4,65) 12 (9,30) 4 (3,51) 20 (17,54) 10 (10,21) 16 (16,33)

18 (13,95) 24 (21,05) 26 (26,00)

Змішаний,
278 (81,52%)

43 (33,33) 39 (30,23) 50 (43,86) 51 (44,74) 39 (39,79) 56 (57,14)

82 (63,56) 101 (88,59) 95 (96,94)
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У дослідження було включено 8,2% пацієнтів, пе-
реважно чоловіків за всіма віковими групами, з пост-
травматичним ХП. Це пацієнти, в анамнезі яких були 
наявні травми в ділянці живота, які часто мали побу-
товий характер, придбані ще в молодому віці внаслідок 
падіння з велосипеда, підліткових бійках або у ДТП, 
коли констатували ураження ПЗ. 

Атаку ГП в анамнезі перенесли 20 (5,8%) хворих на 
ХП, який майже з однаковою частотою зустрічався у 
всіх вікових категоріях з незначною перевагою в молодо-
му та середньому віці частіше у пацієнтів чоловічої статі. 

Гастродуоденогенним чинником (82,40% когорти 
пацієнтів) вважали наявність у пацієнтів із ХП раніше 
верифіковані захворювання органів гастродуоденаль-
ної зони (ГДЗ):

-	 хронічний гастрит (ХГ) неатрофічний та атро-
фічний, 

-	 дуоденіт, 
-	 виразкова хвороба шлунка та/або 12-палої кишки 

у фазі ремісії, 
-	 НПЗП-гастропатія. 
Суттєво, що у пацієнтів молодого віку гастродуоде-

ногенний фактор був наявним у 86,8%, причому у чоло-
віків на 20,2% частіше за жінок (53,5% проти 53,3%); у 
середньому віці відсоток таких пацієнтів зменшувався 
до 75,4% (із суттєвою перевагою в бік чоловічої статі на 
24,6%), у віці понад 66 років – відсоток пацієнтів із зна-
чущим гастродуоденальним чинником збільшувався до 
84,7% із майже однаковим гендерним співвідношенням, 
що, на нашу думку, пов’язано як із віковими змінами сли-
зової оболонки шлунка (атрофічною перебудовою клі-
тинного апарату), так і медикаментозним навантаженням 
та поліпрагмазією, що притаманні у похилому віці.

Узагальнюючи отримані дані за значущістю основних 
етіопатогенетичних факторів при ХП, було визначено 
рейтинг їхньої впливовості у групах за віком (рис. 1–3). 
Так, у молодому віці превалювали гастродуоденогенний, 
алкогольний та біліарний фактори: 86,8%, 75,9% та 53,5% 
відповідно (рис. 1). Наявність змішаних факторів харак-
терна у 63,5% обстежених пацієнтів віком до 45 років. 

У середньому віці виконували із зазначеною па-
тологією пацієнтів молодого віку при ХП значно під-
вищується відсоток дисліпідного (67,5%), біліарного 
(67,4%) та метаболічного (46,5%) факторів (рис.  2). 
Встановлено значне збільшення супутньої патології 
та наявність змішаних етіопатогенетичних факторів у 
88,6% обстежених віком 46–65 років.

У похилому віці змішані фактори при ХП визна-
чаються у 96,9% обстежених. Переважання основних 
чинників у ІІІ групі можна представити наступним чи-
ном: ішемічний – 87,7%, гастродуоденогенний – 84,7%, 
дисліпідемічний – 77,7% обстежених (рис. 3).

Отже, проведений у дослідженні клініко-анамнес-
тичний аналіз дозволив визначити рейтинг значущості 
основних етіопатогенетичних чинників у групах паці-
єнтів із ХП за віком, що допоможе ефективно і раці-
онально сформувати лікувальні і профілактичні про-
грами їх ведення.

Результати цього дослідження підтверджують попе-
редні дані щодо етіології ХП, водночас вносячи важливі 
уточнення, особливо у віковому аспекті. Так, у молодих 

Рис. 1. Розподіл 129 хворих на хронічний панкреатит 
віком до 45 років залежно від етіологічного фактору та 
коморбідної патології (1 – алкогольний; 2 – біліарний;  
3 – метаболічний; 4 – дисліпідемічний; 5 – ішемічний;  
6 – посттравматичний; 7 – після гострого панкреатиту;  
8 – гастродуоденогенний; 9 – ятрогенний;  
10 – змішаний)
Примітка. В одного хворого могло бути декілька факторів.

Рис. 2. Розподіл 114 хворих на хронічний панкреатит 
віком від 46 до 65 років залежно від етіологічного 
фактора та коморбідної патології (1 – алкогольний;  
2 – біліарний; 3 – метаболічний (ЦД); 4 – дисліпідемічний; 
5 – ішемічний; 6 – посттравматичний; 7 – після гострого 
панкреатиту; 8 – гастродуоденогенний; 9 – ятрогенний;  
10 – змішаний)
Примітка. В одного хворого могло бути декілька факторів.

пацієнтів (віком до 45 років) основними етіопатогене-
тичними чинниками виявилися гастродуоденогенний, 
алкогольний та біліарний фактори. Це узгоджується 
з даними досліджень, які також відзначають значний 
вплив цих чинників у цій віковій групі [14, 15]. Проте 
наші результати продемонстрували вищу частоту змі-
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шаних етіологічних факторів, що свідчить про більшу 
складність етіопатогенезу ХП у молодих пацієнтів, ніж 
це було зазначено в попередніх роботах [16, 17].

У групі пацієнтів середнього віку (46–65 років) зна-
чущість дисліпідемії та біліарної патології як основних 
чинників розвитку ХП також підтверджується нашими 
даними. Це узгоджується з висновками інших дослідни-
ків, які також підкреслюють важливість цих факторів у 
розвитку ХП у цьому віковому періоді [18, 19]. Однак 
ми виявили, що змішаний етіопатогенез спостерігався ще 
частіше, ніж зазначалося в попередніх дослідженнях, що 
може свідчити про необхідність більш ретельного підхо-
ду до діагностики та терапії пацієнтів середнього віку.

Пацієнти похилого віку (старше 65 років) у нашому 
дослідженні мали високий рівень ішемічного фактору, 
що відповідає літературним даним [20, 21]. Наприклад, 
результати дослідження свідчать про значний вплив су-
динних захворювань на розвиток ХП у цій віковій групі 
[22–24]. Водночас наші дані показали більшу частоту 
дисліпідемічного та гастродуоденогенного факторів, 
що може свідчити про зростаючу роль метаболічних і 

гастроентерологічних порушень у патогенезі ХП серед 
літніх пацієнтів. Це підкреслює необхідність інтегрова-
ного підходу до лікування цієї категорії хворих.

Крім того, результати дослідження підтверджують 
загальновідомі висновки про важливість врахування 
вікових особливостей при лікуванні ХП. Наприклад, 
дослідження останніх років демонструють, що паці-
єнти різних вікових груп потребують різного підходу 
до терапії, з урахуванням переважаючих етіопатогене-
тичних факторів [25–31]. Дослідження доповнює ці 
висновки, підкреслюючи, що лікування ХП має бути 
адаптоване не лише до етіології захворювання, але й до 
вікових особливостей пацієнта.

Отже, наші результати не тільки підтверджують іс-
нуючі знання про етіологію хронічного панкреатиту, 
але й вносять важливі корективи, особливо у контексті 
вікових відмінностей. Висока частота змішаного етіопа-
тогенезу в усіх вікових групах підкреслює необхідність 
комплексного підходу до діагностики та лікування ХП. 
Це дозволяє рекомендувати більш персоналізований 
підхід до профілактики, діагностики та терапії ХП з 
урахуванням вікових особливостей пацієнтів.

ВИСНОВКИ
1. У молодому віці превалювали гастродуодено-

генний, алкогольний та біліарний фактори: 86,8%, 
75,9% та 53,5% відповідно. Наявність змішаних фак-
торів характерна у 63,5% обстежених пацієнтів віком 
до 45 років.

2. У середньому віці поряд із зазначеною патологією 
пацієнтів молодого віку із ХП встановлено високу зна-
чущість дисліпідного (67,5%), біліарного (67,4%) та 
метаболічного (46,5%) факторів. Змішаний характер 
етіопатогенезу ХП був притаманний 88,6% обстежених 
віком 46–65 років.

3. Серед хворих на ХП похилого віку змішаний 
фактор визначався в 96,9%. Переважання основних 
чинників у ІІІ групі можна представити таким чином: 
ішемічний – 87,7%, гастродуоденогенний – 84,7%, дис-
ліпідемічний – 77,7% пацієнтів.

4. Урахування значущості етіопатогенетичних чин-
ників формування ХП у групах за віком є важливим 
для розробки диференційованих ефективних програм 
ведення таких пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень: розроблен-
ня програм лікування і профілактики пацієнтів із ХП 
різних вікових груп з урахуванням етіопатогенетичних 
чинників ХП. 

Рис. 3. Розподіл 98 хворих на ХП віком понад 66 років 
за етіопатогенетичними чинниками  
(1 – алкогольний; 2 – біліарний; 3 – метаболічний (ЦД);  
4 – дисліпідемічний; 5 – ішемічний; 6 – посттравматичний; 
7 – після гострого панкреатиту; 8 – гастродуоденогенний; 
9 – ятрогенний; 10 – змішаний)
Примітка. В одного хворого могло бути декілька факторів.
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