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Ç ìåòîþ ïîêðàùåííÿ ïðîãíîçó ùîäî ÿêîñò³ òà òðèâà-
ëîñò³ æèòòÿ ïàö³ºíò³â, çàïîá³ãàííÿ õðîí³çàö³¿ áîëüîâî-
ãî ñèíäðîìó, óäîñêîíàëåííÿ ñèìïòîìàòè÷íî¿ òåðàï³¿, 
à òàêîæ ñïðèÿííÿ åôåêòèâí³é ñîö³àë³çàö³¿ òà ðåàá³ë³-
òàö³¿, ìè çàñòîñîâóºìî ìóëüòèäèñöèïë³íàðíèé ³ ³íäè-
â³äóàë³çîâàíèé ï³äõîäè äî ë³êóâàííÿ. Âîäíî÷àñ âïëèâ 
êîíñòèòóö³éíèõ îñîáëèâîñòåé, ìåõàí³çì³â ðîçâèòêó 
áîëþ òà ïñèõîëîã³÷íîãî ñòàíó ïàö³ºíòà ïîòðåáóº íà-
ãàëüíîãî âèâ÷åííÿ ³ âêëþ÷åííÿ äî ìåòîäèê êîìïëåê-
ñíî¿ ïðîô³ëàêòèêè ÕÁ [21].

Ñòàö³îíàðíà çíåáîëþâàëüíà òåðàï³ÿ â áàãàòîïðî-
ô³ëüí³é ë³êàðí³ ïåðâèííîãî ð³âíÿ ìîæå íàäàâàòèñü 
ÿê ó ë³êóâàëüíîìó çàêëàä³, íàáëèæåíîìó äî ôðîí-
òó äëÿ ñòàá³ë³çàö³¿ ñòàíó ïîðàíåíîãî, òàê ³ â ³íøèõ 
áàãàòîïðîô³ëüíèõ ÇÎÇ ïåðâèííîãî ð³âíÿ. Çíåáîëþ-
âàëüíà òåðàï³ÿ çàáåçïå÷óºòüñÿ äâîìà ìåòîäàìè: ïå-
ðåðèâ÷àñòèì óâåäåííÿì çíåáîëþâàëüíèõ ïðåïàðà- 
ò³â  (ôåíòàí³ëó àáî êåòàì³íó) òà áåçïåðåðâíîþ ³í-
ôóç³ºþ. ßêùî âèíèêàº ïîòðåáà ó ÷àñò³øîìó ââåäåí-
í³, í³æ êîæí³ 2  ãîä, òî ïåðåõîäÿòü äî áåçïåðåðâíîї 
³íôóç³ї  [22]. Ó òàêîìó âèïàäêó äîñÿãàºòüñÿ åòàïíà 
åôåêòèâíà çíåáîëþâàëüíà òåðàï³ÿ ãîñòðîãî áîëþ, 
ùî º îäíèì ³ç ìåòîä³â ïðîô³ëàêòèêè ÕÁ. Â³äçíà÷åíî 
íåîáõ³äí³ñòü êàäðîâî¿ ï³äãîòîâêè ñïåö³àë³ñò³â ùîäî 
åôåêòèâíîãî çíåáîëåííÿ íà öüîìó åòàï³. Ó áàãàòî-
ïðîô³ëüíèõ ÇÎÇ âòîðèííîãî ð³âíÿ ìåäè÷íà äîïî-
ìîãà íàäàºòüñÿ ÿê ñïåö³àë³çîâàíà, âêëþ÷íî ç õ³ðóð-
ã³÷íèìè âòðó÷àííÿìè. Çíåáîëþâàëüíà òåðàï³ÿ ìàº 
´ðóíòóâàòèñÿ íà ìóëüòèìîäàëüíîìó ï³äõîä³, ÿêèé 
âêëþ÷àº âèêîðèñòàííÿ íåîï³î¿äíèõ ïðåïàðàò³â ó ïî-
ºäíàíí³ ç ðåã³îíàðíèìè ìåòîäàìè àíåñòåç³¿ ç ìåòîþ 
ï³äâèùåííÿ çàãàëüíî¿ åôåêòèâíîñò³ ë³êóâàííÿ òà 
çìåíøåííÿ ÷àñòîòè ïîá³÷íèõ ðåàêö³é. Çàñòîñóâàí-
íÿ ðåã³îíàðíî¿ àíåñòåç³¿ äàº çìîãó çíèçèòè ïîòðåáó 
â îï³î¿äàõ, çìåíøóº ðèçèê ðîçâèòêó âåíîçíî¿ òðîì-
áîåìáîë³¿ òà ñïðèÿº ïîêðàùåííþ ïðîöåñó ðåàá³ë³-
òàö³¿ ïàö³ºíò³â  [23]. Çíåáîëþâàëüíà òåðàï³ÿ â ÇÎÇ 
òðåòèííîãî ð³âíÿ º ïîë³êîìïîíåíòíèì ïðîöåñîì. 

Ìóëüòèìîäàëüíèй ï³äõ³ä ïåðåäáà÷àº ñòâîðåííÿ áðè-
ãàäè ç ë³êóâàííÿ ãîñòðîãî áîëþ, êåð³âíèêîì ÿêî¿ ñë³ä 
ïðèçíà÷èòè ë³êàðÿ ç íàйá³ëüøèì äîñâ³äîì ë³êóâàííÿ 
áîëþ. Äî ñêëàäó áðèãàäè âõîäÿòü: àíåñòåç³îëîã ÿê 
êîíñóëüòàíò ùîäî áîëþ, ãîëîâíà ìåäñåñòðà áðèãàäè, 
à òàêîæ ìåäñåñòðè â³ää³ëåííÿ, â³äïîâ³äàëüí³ çà ë³êó-
âàííÿ áîëþ, òà ñïåö³àë³ñòè â³äïîâ³äíî äî ïðîô³ëþ 
ñïåö³àë³çîâàíî¿ äîïîìîãè.

Ç îãëÿäó íà ì³æíàðîäíèé äîñâ³ä, ìè ïðîïîíóºìî 
ñòâîðèòè Íàö³îíàëüíèé íàâ÷àëüíî-ìåòîäè÷íèé öåíòð ³ç 
ë³êóâàííÿ áîëþ íà áàç³ êë³í³÷íî¿ ë³êàðí³ «Ôåîôàí³ÿ», ç 
ðåã³îíàëüíèìè ï³äðîçä³ëàìè â êëàñòåðíèõ ³ íàäêëàñòåð-
íèõ ë³êàðíÿõ. Öåíòð çàéìàòèìåòüñÿ óí³ô³êàö³ºþ ï³äõî-
ä³â äî ìåíåäæìåíòó áîëþ â Óêðà¿í³ (òàáëèöÿ).

Ïðîáëåìàòèêà êîíòðîëþ áîëþ ó ïàö³ºíò³â ³ç áîéî-
âèìè òðàâìàìè óñêëàäíþºòüñÿ ÷åðåç âåëèêó ê³ëüê³ñòü 
âèïàäê³â àìïóòàö³é òà ð³çíîãî ñòóïåíÿ óøêîäæåíü ê³í-
ö³âîê. Äîäàòêîâèì ôàêòîðîì, ùî íåãàòèâíî âïëèâàº íà 
ïåðåá³ã ë³êóâàííÿ, º âèñîêà ÷àñòîòà ³íô³êîâàíèõ ðàí – 
ÿê óíàñë³äîê çàðàæåííÿ ïîëüîâèìè ïàòîãåíàìè, òàê 
³ ãîñï³òàëüíîþ ì³êðîôëîðîþ. Öå ñóòòºâî óñêëàäíþº 
ïðîöåñ çàãîºííÿ, çàòÿãóº òåðì³íè ë³êóâàííÿ, çàòðèìóº 
âèïèñóâàííÿ ç³ ñòàö³îíàðó ³ â îêðåìèõ âèïàäêàõ ïðè-
çâîäèòü äî ëåòàëüíèõ íàñë³äê³â.

Ë³êóâàííÿ òàêèõ ïàö³ºíò³â º îñîáëèâî ñêëàäíèì, 
îñê³ëüêè òðàäèö³éí³ ìåòîäè òåðàï³¿ íîöèöåïòèâíî-
ãî áîëþ âèÿâëÿþòüñÿ íåäîñòàòíüî åôåêòèâíèìè äëÿ 
öüîãî êîíòèíãåíòó. Ç îãëÿäó íà öå, ìè ðîçðîáèëè 
ñïåö³àë³çîâàíèé àëãîðèòì ìåíåäæìåíòó ôàíòîìíî-
ãî áîëþ, ÿêèé äåìîíñòðóº ï³äâèùåíó åôåêòèâí³ñòü ó 
êë³í³÷í³é ïðàêòèö³ (ðèñ. 2).

Äëÿ çàáåçïå÷åííÿ êîìïëåêñíîãî ï³äõîäó äî ë³êó-
âàííÿ ìè ïðîïîíóºìî ðîçøèðåíèé ñêëàä ìóëüòèäèñ-
öèïë³íàðíî¿ êîìàíäè, äî ÿêî¿ ìàþòü âõîäèòè ôàõ³âö³ 
ç íåâðîëîã³¿, àíåñòåç³îëîã³¿, îðòîïåä³¿ é òðàâìàòîëî-
ã³¿, íåéðîõ³ðóðã³¿, ñóäèííî¿ õ³ðóðã³¿, ïðîòåçóâàííÿ, 
ìåíåäæìåíòó áîëþ, ìåäè÷íî¿ ïñèõîëîã³¿, ïñèõ³àòð³¿ 
òà ô³çè÷íî¿ òåðàï³¿.
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Стан професійного здоров’я населення в Україні 
в мирний і воєнний час
А. М. Нагорна1, Н. В. Медведовська2, А. В. Басанець3, І. В. Стовбан4

1ДУ «Інститут медицини праці імені Ю. І. Кундієва НАМН України», м. Київ  
2Національна академія медичних наук України, м. Київ 
3ДП «Науковий центр превентивної токсикології, харчової та хімічної безпеки 
імені академіка Л. І. Медведя МОЗ України», м. Київ 
4Івано-Франківський національний медичний університет

Професійне здоров’я відображає соціально-економічний розвиток суспільства, якість життя та умови праці населен-
ня. Професійні захворювання (ПЗ), нещасні випадки на виробництві залишаються основною причиною смертності, 
захворюваності, погіршення якості життя працівників.
Мета дослідження: вивчення динаміки закономірностей формування поширеності професійної захворюваності, 
виробничого травматизму серед працівників в Україні в мирний і воєнний час.
Матеріали та методи. Здійснено системний аналіз професійного здоров’я працівників за принципом суцільної 
статистичної вибірки первинних даних на всі випадки уперше виявлених в Україні ПЗ, виробничого травматизму за 
2020–2024 рр.: у період пандемії COVID-19 (2020–2021) та повномасштабної війни рф проти України (2022–2024). 
Первинним джерелом статистичної інформації стали дані Пенсійного фонду України, Державної служби України з 
питань праці, Інституту економіки промисловості НАН України, ДУ «Інститут медицини праці імені Ю. І. Кундієва 
НАМН України» за означений період дослідження 2020–2024  рр. Матеріали оброблено за загальноприйнятими 
методами санітарної статистики із застосуванням дескриптивного епідеміологічного аналізу. Використовували оці-
нювання коефіцієнтів частоти, тяжкості загального травматизму, а також зі смертельним наслідком. Для доказу 
впливу бойових дій у різних умовах професійної діяльності спеціалістів на їх смертність у результаті травмування 
було проведено однофакторний дисперсійний аналіз ANOVA з використанням підходу до розгляду непараметричних 
даних (за методом Крускала – Уолліса). Розглядалися медіанні значення коефіцієнта смертності, розрахованого за 
формулою: (травмовані зі смертельним наслідком)/(загальну кількість потерпілих з урахуванням періоду фіксації 
травм та умов роботи в мирний і воєнний періоди). Програмне забезпечення для обробки масиву статистичних 
даних включало комп’ютерні статистичні пакети програм Statistica 8.0 та Microsoft Excel, додатково застосовували 
графічний аналіз динаміки формування показників.
Результати. Були виявлені особливості поширеності професійної захворюваності, виробничого травматизму у пра-
цівників, зайнятих у різних видах економічної діяльності з урахуванням впливу пандемії COVID-19 і повномасштаб-
ної війни рф проти України.
Висновки. Розроблені принципи формування професійного здоров’я населення України в мирний і воєнний час та 
концептуальні підходи до інтеграції медичної допомоги працюючому населенню на рівні профпатологічної служби 
щодо профілактики настання випадків ПЗ і нещасних випадків на виробництві дають змогу визначити ступінь їхньої 
готовності до проведення профілактичних заходів на виробництві.
Ключові слова: моніторинг професійного здоров’я, виробничий травматизм, працездатне населення, воєнний стан.

The state of occupational health in Ukraine population in peacetime and wartime
A. M. Nagorna, N. V. Medvedovska, A. V. Basanets, I. V. Stovban

Occupational health presents the social and economic development of society, the quality of life and working conditions of the 
population. Occupational diseases (ODs), accidents at work, remain the main cause of mortality, morbidity, and deterioration 
of the quality of life of workers.
The objective: to study the dynamics of the pattern’s formation of occupational morbidity prevalence, industrial injuries among 
workers in Ukraine in peacetime and wartime.
Materials and methods. A systematic analysis of the occupational health of workers is carried out on the principle a con-
tinuous statistical sample of primary data for all cases of ODs first detected in Ukraine, occupational injuries for 2020–2024: 
during the COVID-19 pandemic (2020–2021) and the full-scale war of the russian federation against Ukraine (2022–2024). 
The primary source statistical information was the data of the Pension Fund of Ukraine, the State Labor Service of Ukraine, 
Institute of Industrial Economics of NAS of Ukraine, SI “Kundiiev institute of occupational health of NAMS of Ukraine” for 
the specified period of research 2020–2024. The materials were processed by generally accepted methods of sanitary statistics 
and using descriptive epidemiological analysis.
We used the assessment of frequency, severity, and fatality rates of injuries. To prove the impact of combat operations in various 
conditions of professional activity of specialists on their mortality as a result of injuries, a one-factor ANOVA dispersion analysis 
was performed using an approach to consider nonparametric data (according to the Summary: Kruskal–Wallis method). The 
median values of the mortality coefficient ((fatal injuries)/(total number of victims, taking into account the period of injury 
registration and working conditions in peacetime and wartime)) were considered.
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Software for processing an array of statistical data included computer statistical packages of Statistica 8.0 and Microsoft Excel 
programs, and graphical analysis of the dynamics of the formation of indicators was additionally used.
Results. The features of the prevalence of occupational morbidity, occupational injuries in workers engaged in various types 
of economic activity were identified, taking into account the impact of the COVID-19 pandemic and the full-scale war of the 
russian federation against Ukraine.
Conclusions. The principles of formation of professional health of the population of Ukraine in peacetime and wartime and 
conceptual approaches to the integration of medical care to the working population at the level of occupational pathological 
service and primary health care for the prevention of ODs and accidents at work allow us to determine the degree of their 
readiness for preventive measures at work.
Keywords: occupational health monitoring, occupational injuries, working population, martial law.

Професійне здоров’я відображає соціально-еконо-
мічний розвиток суспільства, якість життя та умови 

праці населення [1, 2]. Професійні захворювання (ПЗ), 
нещасні випадки  (НВ) на виробництві залишаються 
основною причиною смертності, захворюваності, по-
гіршення якості життя працівників [3–6] і є складови-
ми у формуванні трудового потенціалу країни [7–10]. 
На показники професійного здоров’я працівників за 
останні роки вплинули пандемія COVID-19 [11] і вій-
ськові дії [12–14]. Визначення «професійне здоров’я» 
для гігієністів праці, профпатологів уже стало устале-
ним. Професійне здоров’я є одним з інформативних 
показників стану суспільного здоров’я, який чутливо 
реагує не тільки на соціально-економічні зміни, якість 
життя, а й на умови праці. Професійне здоров’я як тер-
мін уперше був використаний Дж. Еверлі в 1986 р. у 
публікації, присвяченій проблемі інтеграції в практиці 
організаційної діяльності таких галузей, як гігієна та 
психологія праці [15].

Згодом з’явилися дослідження американських уче- 
них Дж. Раймонда, Д. Вуда, У. Патріка, які були при-
свячені ідеї створення здорового професійного сере- 
довища та надання кваліфікованої психологічної до-
помоги в межах програм підтримки й «просування» 
здоров’я (health promotion) на робочих місцях [16].

Встановлення діагнозу ПЗ здійснюють спеціалізо-
вані лікувально-профілактичні заклади, перелік яких 
затверджується Міністерством охорони здоров’я Украї- 
ни (наказ від 09.04.2022 № 603). Порядок розслідуван-
ня та обліку випадків ПЗ та НВ на виробництві ре-
гламентується постановою Кабінету Міністрів Украї- 
ни (КМУ) від 17 квітня 2019 р. № 337 (із змінами, вне-
сеними згідно з постановами КМУ № 1 від 05.01.2021, 
№  1350  від  02.12.2022, №  59  від  20.01.2023)  [17–19] 
відповідно до міжнародних стандартів, ратифікованих 
Україною, а також національного законодавства щодо 
зниження ризику розвитку ПЗ і виробничого травма-
тизму (ВТ) [20]. В умовах війни отримання виробничих 
травм і пошкодження здоров’я стосується не тільки ком-
батантів [21–27], а й працівників різних галузей виробни-
цтва, які виконують трудову діяльність в умовах бойових 
дій  [28]. Залишається актуальним питання об’єднання 
зусиль спеціалізованої профпатологічної служби, пер-
винної медико-санітарної допомоги, Державної служби 
України з питань праці  (ДСУПП), керівників підпри-
ємств та інших ключових учасників трудових відносин 
щодо збереження професійного здоров’я працівників.

Мета дослідження: встановити в динаміці законо-
мірності формування поширеності професійної захво-
рюваності, ВТ серед працівників в Україні в мирний 
і воєнний час.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проводили системний аналіз професійного здоров’я 

працівників за принципом суцільної статистичної ви-
бірки первинних даних про всі випадки вперше вияв-
лених в Україні ПЗ, ВТ за 2020–2024 рр.: у період пан-
демії COVID-19 (2020–2021) та повномасштабної війни 
рф проти України  (2022–2024). Первинним джерелом 
статистичної інформації стали дані Пенсійного фонду 
України, ДСУПП, Інституту економіки промисловос-
ті НАН  України, ДУ  «Інститут медицини праці іме-
ні Ю. І. Кундієва НАМН України» за період дослідження 
2020–2024 рр. Матеріали оброблено за загальноприйня-
тими методами санітарної статистики та із застосуванням 
дескриптивного епідеміологічного аналізу. Вивчали такі 
коефіцієнти: частоти травматизму зі смертельним наслід-
ком (Кчс), частоти травматизму загальний (Кчз), смерт-
ності від травматизму серед усіх постраждалих  (Кс), 
тяжкості травматичного випадку (Кт). Для доказу впли-
ву бойових дій у різних умовах професійної діяльності 
спеціалістів на їх смертність у результаті травмуван-
ня  (Кс) було проведено однофакторний дисперсійний 
аналіз ANOVA з використанням підходу до розгляду не-
параметричних даних (за методом Крускала – Уолліса). 
Розглядалися медіанні значення коефіцієнта смертності 
від травматизму – Кс = (травмовані зі смертельним на-
слідком)/(загальну кількість потерпілих з урахуванням 
періоду фіксації травм та умов роботи в мирний і воєн-
ний періоди). Програмне забезпечення для обробки ма-
сиву статистичних даних включало комп’ютерні статис-
тичні пакети програм Statistica 8.0 (StatSoft Inc., США) 
та Microsoft  Excel, додатково застосовували графічний 
аналіз динаміки формування показників.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Зайнятість населення України свідчить, що її по-
казники за останнє десятиріччя мають тенденцію до 
зниження. Так, у 2012–2013 рр. перед початком анек-
сії Криму, Донецької та Луганської областей було зай- 
нято 20,3 млн, у 2014–2015 рр. – 18,0 млн, а у 2016–
2018 рр. – 16,2 млн осіб. За період 2020–2021 рр. (пан-
демія СОVID-19) кількість зайнятих осіб в Україні зни-
зилася до 14,9 млн. За роки повномасштабної збройної 
агресії ця тенденція зберігалася: у 2022 р. – 11,7 млн, у 
2023 р. – 9,1 млн осіб. Таким чином, на 2024–2025 рр. 
країна втратила понад 30% трудового потенціалу. Така 
трансформація в чисельності зайнятих пов’язана з мі-
грацією населення за кордон і всередині країни, пере-
розподілом пріоритетності галузей виробництв, соціа- 
льно-економічними змінами на ринку праці, що відо-
бразилося і на показниках ПЗ та ВТ (рис. 1).
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В Україні загальний рівень ПЗ знизився за останні 
5 років в 1,75 раза  (p < 0,001). Територіальними ор-
ганами ДСУПП за 2020–2024 рр. всього було зареє- 
стровано 10 895 карток обліку ПЗ за формою П-5. У 
регіональному аспекті у структурі поширеності ПЗ 
найбільша питома вага припадає на Дніпропетров- 
ську  (37,0  ±  0,7%), Львівську  (20,7  ±  0,8%), Доне-
цьку  (19,8  ±  0,8%), Кіровоградську  (6,4  ±  0,9%) та 
Запорізьку (6,0 ± 0,9%) області, в яких діагностовано 
91,65 ± 0,30% випадків ПЗ протягом періоду спосте-
реження. У цих областях зосереджені основні вироб-
ництва вугільної, металургійної, хімічної та інших га-
лузей промисловості зі шкідливими та небезпечними 
факторами. У перелічених областях у динаміці спо-
стереження кількість випадків знижувалась, а в Івано-
Франківській, Вінницькій, Хмельницькій, Рівненській, 
Черкаській, Тернопільській та Чернівецькій областях 
реєструвалися поодинокі випадки ПЗ. Це пов’язано зі 
зменшенням зайнятості населення внаслідок руйну-
вання, закриття, релокації підприємств; руйнування 
житлового фонду; міграції; погіршення медичного об-
слуговування працівників; зменшення чисельності ме-
дичних закладів і фахівців із профпатології; наявністю 
домінанти щодо самозбереження та відтермінованого 
звернення до закладів охорони здоров’я; ускладнен-
ням отримання санітарно-гігієнічних характеристик 
про умови праці; труднощами з формуванням комісій 
щодо розслідування випадків ПЗ тощо.

Слід зазначити, що наразі структура ПЗ залиши-
лася подібною до попередніх довоєнних років. На пер- 
шому місці – хвороби органів дихання  (34,0%), пере-
важно хронічний бронхіт, пневмоконіоз; на другому – 
захворювання кістково-м’язової системи та сполучної 
тканини  (26,8%), на третьому – сенсоневральна при-
глухуватість  (19,7%). Але загалом відзначається до-
стовірне зниження зареєстрованих випадків ПЗ – на 
20,1% (p < 0,001). Привертає увагу той факт, що май-
же на кожну особу, якій встановлено ПЗ, реєструється 
4–5  діагнозів хронічних ПЗ, що свідчить про низьку 
якість проведення профілактичних медичних оглядів у 
зв’язку з недоліками комплектування медичних комісій, 
відсутністю окремих спеціалістів, необхідного інстру-
ментального та лабораторного обладнання. За резуль-

татами медичних оглядів менше ніж в 0,1% працівників 
виявлено підозру на хронічні ПЗ. Слід додати, що 13,0% 
ПЗ у працівників встановлено під час медичних оглядів, 
87,0% – при самозверненні в заклади охорони здоров’я.

За видами економічної діяльності та кількістю ПЗ, 
найбільшу частку займають підприємства добувної 
промисловості, зокрема з добування: кам’яного вугіл-
ля (50,6 ± 1,6%), уранових і торієвих руд (6,1 ± 2,2%), за-
лізних руд (7,6 ± 2,2%). У переробній промисловості про-
відні місця займають: металургійне виробництво, у тому 
числі підприємства з виробництва чавуну, сталі та феро-
сплавів (18,1 ± 2,0%), машинобудування (7,6 ± 2,1%), усі 
інші види економічної діяльності – 13,6 ± 1,9%.

Другим важливим показником професійного здо- 
ров’я працівників є ВТ. І хоча в основі розвитку ПЗ і 
ВТ лежать несприятливі умови праці й виробничого 
процесу, ці показники різні за механізмом, термінами 
розвитку, шляхами профілактики.

Моніторинг стану ВТ в Україні засвідчує, що його 
загальний рівень за 2020–2021 рр. залишався достат-
ньо високим порівняно з 2019 р. У ці роки на показ-
ники ВТ впливала пандемія COVID-19. Саме тоді, 
згідно з Постановою КМУ від 17 квітня 2019 р. № 337 
«Про затвердження Порядку розслідування та облі-
ку нещасних випадків, професійних захворювань та 
аварій на виробництві» (із змінами, внесеними згідно 
з Постановою КМУ № 1 від 05.01.2021) були внесе-
ні зміни, за якими гостре ПЗ, пов’язане з COVID-19, 
реєструвалося як НВ на виробництві. Це призвело до 
зміни рівня та структури ВТ. У 2022 р., у перший рік 
повномасштабної збройної агресії, показник ВТ до-
стовірно знизився (p < 0,001) внаслідок соціально-по-
літичних трансформацій, стресової невизначеності в 
системі життєдіяльності країни. Поширеність НВ зі 
смертельним наслідком за роки війни від початку до 
2024 р. збільшилася в 1,3 раза. Якщо загалом, з 2020 по 
2024 рік частота НВ майже не змінилася, то за цей же 
період частота випадків зі смертельними наслідками 
зросла на 30,40 ± 2,07% (таблиця).

Коефіцієнт частоти ВТ  (Кчт) із розрахунку на 
100 тис. працівників за цей період збільшився з 32,0 
до 34,4, у тому числі зі смертельними наслідками – 
з 3,3 до 4,8 (рис. 2).

Рис. 1. Динаміка професійної захворюваності в Україні за 2020–2024 рр. (кількість випадків ПЗ в абс. показниках)
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Аналіз рівня випадків загального ВТ на 100  тис. 
працівників у 2024 р. показав, що галузями з найви-
щим рівнем травматизму залишаються: вугільна, гір-
ничорудна та нерудна, машинобудування, енергетика, 
металургійна, транспортна, хімічна, нафтохімічна та 
нафтопереробна, пошта та зв’язок, газопостачання та 
газоспоживання, житлово-комунальне господарство, в 
яких Кчт перевищує середній по Україні (34,4). Пито-
ма вага травмованих працівників на підприємствах за-
значених галузей сягає 72,00 ± 0,75% від усієї кількості 
травмованих на підприємствах України.

В умовах впливу воєнного фактора змінилися струк-
тура і динаміка ВТ, що відображає появу нових викли-
ків для охорони здоров’я, системи охорони праці, усіх 
галузей виробництва в країні. Значна кількість загиб
лих під час виконання трудових обов’язків в умовах 
активних бойових дій та ліквідації їх наслідків сталася 
з працівниками суб’єктів господарювання, які здійсню-
ють діяльність у соціально-культурній сфері та торгівлі, 
енергетиці, транспорті, машинобудуванні, агропромис-
ловому комплексі, на критичних об’єктах інфраструк-
тури життєзабезпечення населення. За 2022–2024  рр. 
було проаналізовано 2442 випадки травмованих праців-
ників, що виконували свої трудові обов’язки в умовах 
бойових дій або під час ліквідації їх наслідків, із них 
637  (26,10  ±  0,90%) випадків – зі смертельним на-
слідком. Встановлено, що фактор бойових дій суттєво 
впливає на структуру наслідків травматизму, різко під-
вищуючи внесок смертельних випадків в умовах вій- 

ни  (p  <  0,04). Констатується, що в умовах роботи в 
мирний період (2011–2013) медіанне значення Кс (від-
ношення травмованих зі смертельним наслідком до за-
гальної кількості потерпілих) мало найнижчий рівень – 
0,06; у період воєнного стану при виконанні робіт, не 
пов’язаних із впливом бойових дій, середній рівень – 
0,15; а в період воєнного стану під час виконання робіт, 
пов’язаних із впливом бойових дій, Кс мав найвищий 
рівень – 0,30 [13].

Наведені дані про закономірності формування про- 
фесійного здоров’я працівників в Україні у 2020–2024 рр. 
є новими для сучасної науки. Особливо це стосується 
періоду повномасштабного вторгнення рф в Україну. 
Найбільш професійно окресленою проблемою займа-
ються співробітники ДСУПП, ДУ «Інститут медицини 
праці імені  Ю.  І.  Кундієва НАМН  України», Інститу-
ту економіки промисловості НАН України  [7,  10,  12–
14, 26]. Отримані дані щодо виявлених закономірностей 
поширеності ПЗ та ВТ певною мірою узгоджуються з 
висновками Всесвітньої організації охорони здоров’я, 
Міжнародної організації праці  [1,  2,  6], але подібних 
прямих аналогів аналітичних досліджень нам виявити 
не вдалося. Деякі закономірності пошкодження здоров’я 
комбатантів (пілотів, вертольотчиків, операторів БПЛА) 
вивчаються в Український військовій медичній ака-
демії  [9,  10,  12–14,  26]. Результати цих досліджень ми 
використовували частково для порівняння, але статис-
тичні дані динаміки травматизму зі смертельними на-
слідками зазвичай не публікуються у відкритому доступі.  

Роки 2020 2021 2022 2023 2024

Кількість травмованих (осіб) 3634 3394 2919 3104 3509

У тому числі зі смертельним наслідком (осіб) 378 386 473 472 493

Загальна кількість НВ на виробництві в Україні в динаміці спостереження (2020–2024)

Рис. 2. Динаміка кількості випадків ВТ в Україні за 2020–2024 рр., у тому числі зі смертельними наслідками на 
100 тис. працівників
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Залишається надзвичайно актуальним проведення по-
стійного моніторингу поширеності ПЗ і ВТ в Україні 
для накопичення даних із метою їх подальшого узагаль-
нення та розробки заходів із профілактики.

ВИСНОВКИ
1. Серед працюючого населення України в динаміці 

спостереження за 2020–2024 рр. реєструється достовірне 
зниження поширеності ПЗ (на 20,1%) у період воєнного 
стану. Це пов’язано зі зменшенням кількості зайнятого 
населення на виробництві; внаслідок руйнування, за-
криття, релокації підприємств; міграції населення за кор-
дон і всередині країни, а також через погіршення, фак-
тично руйнацію системи профпатологічного медичного 
обслуговування працівників; домінування мотивів само-
збереження та відтермінованого звернення до закладів 
охорони здоров’я; ускладнення в системі встановлення 
ПЗ, пов’язаними з моніторингом умов праці. Під час до-
слідження встановлені зміни в регіональному розподілі 
поширеності ПЗ. Найбільша питома вага припадає на 
Дніпропетровську, Львівську, Донецьку, Кіровоградську 
та Запорізьку області, в яких формується 91,65 ± 0,30% 
випадків ПЗ. У перелічених областях у динаміці спо-
стереження кількість випадків знижувалась, а в Івано-
Франківській, Вінницькій, Хмельницькій, Рівненській, 
Черкаській, Тернопільській та Чернівецькій областях 
реєструвалися лише поодинокі випадки ПЗ.

2. Моніторинг стану ВТ в Україні свідчить про його 
високий загальний рівень у період 2020–2021 рр. У ці 
роки на показники ВТ впливала пандемія COVID-19. 
Гостре ПЗ, пов’язане з COVID-19, реєструвалося як 

НВ на виробництві, що призвело до зміни рівня та 
структури ВТ. Поширеність НВ зі смертельним на-
слідком від початку війни до 2024  р. збільшилася в 
1,3  раза  (30,40  ±  2,07%). Значна кількість загиблих 
під час виконання трудових обов’язків в умовах бо-
йових дій зареєстрована у працівників соціально-
культурної сфери та торгівлі, енергетики, транспорту, 
машинобудування, агропромислового комплексу, на 
критичних об’єктах інфраструктури життєзабезпечен-
ня населення. З 2442  травмованих працівників, які 
виконували свої трудові обов’язки в умовах бойових 
дій, 637  (26,10  ±  0,9%) – зі смертельним наслідком. 
Встановлено, що фактор бойових дій суттєво впли-
ває на структуру наслідків травматизму, різко підви-
щуючи частку смертельних випадків (p < 0,04). Так, в 
умовах роботи в мирний період (2011–2013) медіанне 
значення Кс (відношення травмованих зі смертельним 
наслідком до загальної кількості потерпілих) має най-
нижчий рівень – 0,06; у період воєнного стану під час 
виконання робіт, не пов’язаних із впливом бойових дій, 
середній рівень – 0,15; у період воєнного стану при ви-
конанні робіт, пов’язаних із впливом бойових дій, Кс 
досягнув найвищого рівня – 0,30.

3. Розроблені принципи формування професійно-
го здоров’я населення України в мирний та воєнний 
час і концептуальні підходи до інтеграції медичної 
допомоги працюючому населенню на рівні профпато-
логічної служби щодо профілактики настання випад-
ків ПЗ та НВ на виробництві дають змогу визначити 
ступінь їх готовності до проведення профілактичних 
заходів на виробництві.
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Ефективність комбінації цитиколіну  
з гінкго білоба у пацієнтів із помірними 
когнітивними порушеннями: результати 
порівняльного дослідження з монотерапією
Л. А. Міщенко, І. Л. Ревенько, О. О. Матова, М. П. Моспан
ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
імені академіка М. Д. Стражеска НАМН України», м. Київ

Серцево-судинні захворювання, серед яких провідне місце посідає артеріальна гіпертензія (АГ), є незалежними 
факторами ризику розвитку та прогресування когнітивних порушень. Основною стратегією в попередженні розвитку 
деменції залишається корекція серцево-судинних факторів ризику, а також пошук додаткових шляхів запобігання 
розвитку та прогресуванню когнітивної дисфункції із залученням нейропротекторної і вазопротекторної терапії.
Мета дослідження: оцінка впливу фіксованої комбінації (ФК) цитиколіну та гінкго білоба (дієтична добавка Аксональ) 
на показники когнітивної функції у пацієнтів із синдромом помірних когнітивних порушень (ПКП) порівняно з мо-
нотерапією цитиколіном або гінкго білоба.
Матеріали та методи. Під час дослідження вивчалася динаміка когнітивних показників у пацієнтів з АГ, які прийма-
ли ФК цитиколін/гінкго білоба (дієтична добавка Аксональ) та монотерапію цитиколіном або гінкго білоба протягом 
90 днів. У подвійне сліпе дослідження було включено 70 пацієнтів із синдромом ПКП, середній вік яких на момент 
участі становив 65,30 ± 5,54 року. Усі пацієнти отримували лікування відповідно до чинних стандартів/протоколів на-
дання медичної допомоги, затверджених Міністерством охорони здоров’я України. Когнітивні функції оцінювали за 
допомогою Монреальського когнітивного тесту (МoCA), таблиць Шульте, символ-цифрового тесту та тесту Струпа.
Результати. Порівняльний аналіз продемонстрував перевагу ФК цитиколін/гінкго білоба над групою монотера-
пії (цитиколін або гінкго білоба) у вірогідному підвищенні показника інтегрального тесту МoСА на 11,4% (з 23,6 ± 1,5 
до 26,3 ± 1,7 бала, р < 0,001), відновленні когнітивних функцій у доменах «виконавчі навички» (0,33 ± 0,65 проти 
0,26 ± 0,68 бала, р = 0,03); «увага і навички рахування» (0,09 ± 0,29 проти 0,01 ± 0,52 бала, р = 0,01); «пам’ять, 
відкладене повторення» (1,57 ± 1,51 проти 0,71 ± 1,51 бала, р = 0,02), а також у покращенні швидкості обробки ін-
формації та концентрації уваги (час на виконання символ-цифрового тесту зменшився на 16% проти 8,3%, р = 0,04); 
підвищенні когнітивної гнучкості та посиленні когнітивного пізнавального контролю (коефіцієнт інтерференції при 
виконанні тесту Струпа зменшився з 63,3 ± 24,2 до 54,3 ± 33,3 с, р = 0,03), покращенні якості життя – до 97% за 
шкалою оцінки якості життя SF-36 (Short Form 36 Health Survey).
Висновки. Терапія подвійною ФК порівняно з монотерапією продемонструвала вищу ефективність у покращенні 
когнітивних функцій, добру переносимість і високий рівень прихильності до лікування.
Ключові слова: деменція, синдром помірних когнітивних порушень, артеріальна гіпертензія, цитиколін, гінкго білоба, 
фіксована комбінація, монотерапія, Монреальський когнітивний тест.

The efficacy of citicoline combined with ginkgo biloba in patients with moderate cognitive 
impairment: results of a comparative study with monotherapy
L. A. Mishchenko, I. L. Revenko, O. O. Matova, M. P. Mospan

Cardiovascular diseases, among which arterial hypertension (AH) occupies a priority place, are independent risk factors for the 
development and progression of cognitive disorders. The primary strategy in the prevention of dementia remains the correction 
of cardiovascular risk factors, as well as the search for additional approaches to prevent the development and progression of 
cognitive dysfunction with the involvement of neuroprotective and vasoprotective therapy.
The objective: to evaluate the effect of a fixed combination (FC) of citicoline and ginkgo biloba (dietary supplement Axonal) 
on cognitive function indicators in patients with mild cognitive impairment (MCI) syndrome compared to monotherapy with 
citicoline or ginkgo biloba.
Materials and methods. The research studied the dynamics of cognitive indicators in patients with AH, who took an FC of 
citicoline/ginkgo biloba (dietary supplement Axonal) and monotherapy with citicoline or ginkgo biloba for 90 days. A dou-
ble-blind study enrolled 70 patients with MCI syndrome; their mean age at enrollment was 65.30 ± 5.54 years. All patients 
received treatment in accordance with the existing standards/protocols for providing medical care, approved by the Ministry of 
Health of Ukraine. Cognitive functions were assessed using the Montreal Cognitive Assessment Test (MoCA), Schulte tables, 
symbol-digit test and Stroop test.
Results. Comparative analysis demonstrated the superiority of FC of citicoline/ginkgo biloba over the monotherapy group (citi-
coline or ginkgo biloba) in a significant increase in the MoCA integral test score by 11.4% (from 23.6 ± 1.5 to 26.3 ± 1.7 points, 
p < 0.001), restoration of cognitive functions in the domains of “executive skills” (0.33 ± 0.65 vs 0.26 ± 0.68 points, p = 0.03); 
“attention, counting” (0.09 ± 0.29 vs 0.01 ± 0.52 points, p = 0.01) and “memory, delayed repetition” (1.57 ± 1.51 vs 0.71 ± 1.51 РЕ
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асоціації з діагностики та статистики психічних розла-
дів – DSM-V (2013 р.) – ПКП класифіковані як один 
із нейрокогнітивних розладів, що характеризується 
зниженням однієї чи кількох когнітивних функцій (як 
суб’єктивно, так і об’єктивно). Однак це зниження не 
є перешкодою здійснювати повсякденну діяльність са-
мостійно. Крім того, дефіцит не можна пояснити ма-
ренням чи іншими психічними станами [16].

Переважна більшість випадків ПКП поступово 
прогресує: у 10–15% вони трансформуються в демен-
цію протягом року, а впродовж 5 років її ризик зростає 
до 55–70%. Проте у частини пацієнтів ПКП не прогре-
сують та навіть можуть регресувати. Саме тому своє-
часне виявлення ПКП до розвитку деменції та призна-
чення патогенетичної терапії можуть уповільнити або 
навіть призупинити патологічний процес [16, 17].

Попри те що більшість проспективних досліджень 
вказують на зв’язок підвищеного АТ з розвитком когні-
тивних порушень, ефективність його зниження для по-
передження або сповільнення когнітивної дисфункції 
залишається остаточно не доведеною. Наявні резуль-
тати рандомізованих клінічних досліджень демонстру-
ють гетерогенні ефекти зниження АТ щодо впливу на 
когнітивну функцію. Зокрема, у дослідженнях SCOPE 
та MRC не виявлено суттєвих відмінностей у показ-
никах когнітивної функції між пацієнтами, які отриму-
вали антигіпертензивну терапію, та тими, хто приймав 
плацебо. Водночас у дослідженні Syst-Eur продемон-
стровано, що довготривала антигіпертензивна терапія 
на основі дигідропіридинового антагоністу кальцію 
нітрендипіну знижувала ризик розвитку деменції на 
55% (p < 0,001) у пацієнтів віком понад 60 років з ізо-
льованою систолічною гіпертензією [18]. У дослідженні 
PROGRESS, в якому розвиток деменції та когнітивна 
дисфункція розглядались як вторинні кінцеві точки, 
застосування периндоприлу в комбінації з індапамідом 
не позначилося на ризику розвитку деменції у пацієн-
тів із перенесеним інсультом або транзиторною ішеміч-
ною атакою (ТІА) [19].

З огляду на поширеність когнітивних порушень і 
деменції, що зростає, та обмежені можливості їх ліку-
вання й запобігання, ключовою стратегією профілак-
тики є корекція серцево-судинних факторів ризику, 
а також актуальним залишається пошук додаткових 
шляхів попередження та сповільнення прогресування 
когнітивної дисфункції, зокрема шляхом застосування 
нейропротекторної й вазопротекторної терапії.

Для ефективного впровадження стратегії нейро- та 
вазопротекції необхідними є виокремлення ключових 
ланок ішемічного каскаду як мішеней для реалізації 
спрямованої захисної дії та максимальна корекція 
клінічної симптоматики без поліпрагмазії. Згідно з 
концепцією мультимодальної нейро- та вазопротек-
ції, доцільним є поєднання цитиколіну – засобу з 
доведеними нейропротекторними властивостями – 
з гінкго білоба, який виявляє вазоактивний ефект, у 
вигляді подвійної фіксованої комбінації (ФК). Завдя-
ки синергії механізмів дії така комбінація може забез-
печувати більш виражений ефект щодо покращення 
когнітивних функцій у пацієнтів із ПКП (порівняно з 
монотерапією) [20].

Мета дослідження: оцінка впливу ФК цитиколі-
ну та гінкго  білоба  (дієтична добавка Аксональ) на 
показники когнітивної функції у пацієнтів із синдро-
мом ПКП порівняно з монотерапією цитиколіном або 
гінкго білоба.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідження увійшло 70 пацієнтів із синдромом 

ПКП, середній вік яких на момент включення стано-
вив 65,30 ± 5,54 року.

Критерії включення в дослідження: чоловіки та 
жінки віком 50–75 років із синдромом ПКП, які нада-
ли письмову інформовану згоду на участь у клінічному 
випробуванні.

Специфічними для дослідження критеріями ви-
ключення були:

–	 застосування препаратів із вазо- або нейротроп-
ною активністю впродовж щонайменше 3 міс. до 
включення в дослідження;

–	 наявність депресивного розладу;
–	 гіпо- або гіпертиреоз у разі недосягнення еутире-

оїдного стану або за наявності показань до опе-
ративного лікування;

–	 відома індивідуальна непереносимість компо-
нентів досліджуваних препаратів;

–	 наявність когнітивних порушень за шкалою 
MMSE (Mini-Mental State Examination – Міні-
дослідження психічного статусу) (< 24 балів).

Інші критерії виключення були стандартними для 
подібних досліджень:

–	 гостре порушення мозкового кровообігу та/або 
гострий коронарний синдром протягом 3 міс. до 
включення в дослідження;

–	 серцева недостатність ІІІ–ІV функціонального 
класу за NYHA  (New York Heart Association – 
Нью-Йоркська кардіологічна асоціація);

–	 вроджені або ревматичні вади серця, що потре-
бують хірургічного лікування;

–	 тяжка печінкова недостатність (рівень аланінамі-
нотрансферази, аспартатамінотрансферази, гам-
ма-глутамілтрансферази в 3 рази вище за верхню 
межу норми, загальний білірубін у 2 рази вище 
за верхню межу норми);

–	 хронічна хвороба нирок ІV  стадії  (швидкість 
клубочкової фільтрації < 30 мл/хв/1,73 м2);

–	 вагітність або період грудного вигодовування.
Дослідження було подвійним сліпим. Методом 

конвертів пацієнтів рандомізовано на 3 групи:
–	 група І – 30 пацієнтів, які отримували ФК цити-

коліну (500 мг) та гінкго білоба (80 мг) (дієтична 
добавка Аксональ) по 1 капсулі 2 рази на добу;

–	 група ІІ – 20 пацієнтів, які отримували цитико-
лін (500 мг) по 1 капсулі 2 рази на добу;

–	 група ІІІ – 20 пацієнтів, які отримували екстракт 
гінкго білоба (80 мг) по 1 капсулі 2 рази на добу.

Групи порівняння були зіставні за віком, статтю, 
рівнем АТ, індексом маси тіла, результатами тесту 
MoCA  (Montreal Cognitive Assessment – Монреаль-
ський когнітивний тест), частотою перенесених гострих 
порушень мозкового кровообігу та наявністю цукрово-
го діабету (ЦД) на початку дослідження (табл. 1).
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повторення – у 90%, мовних порушень – у 81,4% і орі-
єнтування в просторі – у 47% усієї когорти пацієнтів. Ві-
рогідної різниці між групами за вихідними показниками 
різних когнітивних доменів не було виявлено. Покра-
щення когнітивної функції в різних доменах зафіксова-
но в усіх трьох групах дослідження, проте в групі, яка 
отримувала подвійну ФК цитиколін/гінкго білоба, від-
значено вірогідне підвищення показника інтегрального 
тесту МоСА на 11,4% (із 23,6 ± 1,5 до 26,3 ± 1,7 бала, 
р < 0,001), що в середньому відповідає показнику збере-
женої когнітивної функції (МоСА > 26 балів). У групах 
монотерапії спостерігалася позитивна динаміка показ-
ника МоСА, проте ця зміна не сягала межі достовірнос-
ті. На тлі терапії цитиколіном бальна оцінка зросла на 
7% (від 24,2 ± 1,5 до 25,9 ± 2,1 бала, р = 0,06), гінкго бі-
лоба – на 7,5% (із 24,1 ± 1,4 до 25,9 ± 2,3 бала, р = 0,07), 
проте межі нормальних значень тесту МоСА в обох гру-
пах монотерапії досягнуто не було (рисунок).

Покращення інтегративного показника за шка-
лою  МоСА відбулося переважно завдяки підвищен-
ню рівня зорово-конструктивного сприйняття та ви-
конавчих навичок, уваги  (повторення цифр, навички 
рахування), мови  (повторення речення, максималь-
на кількість слів за 1 хв або вербальна швидкість) та 
запам’ятовування (відкладене повторення).

У табл.  3 продемонстровано динаміку когнітивних 
доменів у групах подвійної ФК та монотерапії. Най-
більш виражена позитивна динаміка у переважній кіль-

кості доменів зареєстрована у пацієнтів, які отримували 
подвійну ФК цитиколін/гінкго  білоба. Це стосується 
виконавчих функцій, мови, пам’яті та уваги. Монотера-
пія цитиколіном сприяла покращенню уваги та пам’яті, 
натомість у групі гінкго білоба зафіксовано позитивну 
достовірну динаміку показника орієнтування в просто-
рі, а також покращення виконавчих функцій та мови.

Для оцінки динаміки показників тесту МоСА про-
ведено порівняльний аналіз між групою подвійної ФК 
цитиколін/гінкго білоба (n = 30) та групою монотера-
пії (n = 40), яка об’єднала дані пацієнтів, що отримували 
цитиколін і гінкго білоба. Його результати наочно про-
демонстрували перевагу подвійної ФК над монотера-
пією (цитиколін і гінкго білоба) у покращенні когнітив-
них функцій у доменах «виконавчі навички» (приріст 
показників становив 0,33 ± 0,65 проти 0,26 ± 0,68 бала 
відповідно, р = 0,03); «увага, навички рахування» (при-
ріст показників – 0,09 ±  0,29 проти 0,01 ±  0,52  бала, 
р = 0,01) та «пам’ять, відкладене повторення» (приріст 
показників – 1,57 ± 1,51 проти 0,71 ± 1,51 бала, р = 0,02).

Для оцінки впливу терапії на темп пізнавальної ді-
яльності, селективну увагу, швидкість обробки інформа-
ції та виконавчі функції (ухвалення рішень, оперативна 
пам’ять, когнітивна гнучкість) використовувались тест 
символьно-цифрового кодування, таблиці  Шульте та 
тест Струпа, результати яких подано в табл. 4. Середні 
значення за результатами цих тестів достовірно не від-
різнялися під час 1-го візиту в групах порівняння.

Таблиця 2
Динаміка АТ у групах лікування, мм рт. ст.

Параметри Група І Група ІІ Група ІІІ р

САТ, 1-й візит 143,2 ± 13,5 142,5 ± 14,0 139,8 ± 12,9

> 0,05
САТ, 2-й візит 128,8 ± 12,3 130,0 ± 12,9 128,4 ± 12,7

ДАТ, 1-й візит 86,2 ± 9,4 84,6 ± 9,5 85,3 ± 10,5

ДАТ, 2-й візит 81,1 ± 9,3 79,5 ± 9,5 81,0 ± 9,7

Динаміка тестування за шкалою МоСА в групах подвійної ФК і монотерапії
Примітка: * – достовірність відмінностей показників до лікування та через 3 міс. після нього (p < 0,001);	
	 - - - - -  –  позначення межі норми.
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Швидкість обробки інформації та концентрацію 
уваги оцінювали за допомогою тесту символьно-циф-
рового кодування, визначаючи кількість і швидкість 
правильно закодованих чисел. Пацієнти в групі по-
двійної терапії ФК цитиколін/гінкго  білоба проде-
монстрували підвищення моторно-зорової швидкості 
та покращення концентрації уваги, що проявлялося 
вірогідним збільшенням кількості закодованих чи-
сел за менший проміжок часу на 16% (248 ± 98 про-
ти 208 ± 65 с, p < 0,001 – на початку та через 3 міс. 
лікування відповідно). У групах монотерапії також 
спостерігалося покращення цього показника: при за-
стосуванні цитиколіну час виконання тесту зменшився 
на 8,3% (p = 0,02), гінкго білоба – на 7,5% (р = 0,01). 
Проте вираженість ефекту була більш ніж удвічі мен-
шою порівняно з подвійною комбінацією. Швидкість 
виконання тесту символьно-цифрового кодування була 
вищою на тлі подвійної терапії ФК цитиколін/гінкго бі-
лоба порівняно з монотерапією цитиколіном або гінкго  

білоба: час на виконання тесту зменшився на 16% про-
ти 8,3% (р = 0,04) відповідно.

Для оцінки темпу сенсомоторних реакцій, розу-
мової працездатності та стійкості активної уваги ви-
користовували таблиці  Шульте. У групі подвійної 
терапії ФК цитиколін/гінкго білоба відзначалося по-
кращення концентрації та стійкості уваги, що прояв-
лялося зменшенням часу, необхідного для виконання 
завдання, на 14%: на початку дослідження середній 
час пошуку цифр становив 54,1 ± 12,5 с, наприкінці – 
46,5 ± 12,5 с (р < 0,001). У групах монотерапії також 
спостерігали позитивну динаміку цього показника, але 
вона проявлялася меншою мірою – 7,6% та 11,2% від-
повідно в групах цитиколіну та гінкго білоба (табл. 4).

Час опрацювання пацієнтами інформації на колірні 
стимули, що оцінювали за тестом Струпа, відображає 
такі психічні функції головного мозку, як виконав-
чі функції, уповільнення ухвалення рішень, дефіцит 
уваги, стомлюваність та/або зниження здатності до 

Параметри, 
бали

Група І Група ІІ Група ІІІ

1-й візит 2-й візит р 1-й візит 2-й візит р 1-й візит 2-й візит р

ЗК/В навички 4,19 ± 0,74 4,52 ± 0,74 0,02 4,33 ± 0,97 4,56 ± 0,51 0,12 4,54 ± 0,52 4,85 ± 0,37 0,04

Називання 2,90 ± 0,29 2,95 ± 0,21 0,87 2,78 ± 0,42 2,67 ± 0,48 0,89 3,00 3,00 0,99

Увага

Цифри 1,76 ± 0,53 1,86 ± 0,35 0,76 1,56 ± 0,51 2,00 ± 0,32 0,02 1,67 ± 0,87 2,00 ± 0,57 0,87

Навички 
рахування

2,86 ± 0,47 2,99 ± 0,21 0,04 2,89 ± 0,01 2,83 ± 0,01 0,97 2,82 ± 0,42 2,85 ± 0,37 0,78

Мова

Повторення 
речення

1,10 ± 0,61 1,43 ± 0,50 0,04 1,11 ± 0,58 1,33 ± 0,48 0,08 1,03 ± 0,34 1,31 ± 0,48 0,04

Вербальна 
швидкість

0,33 ± 0,47 0,55 ± 0,50 0,13 0,32 ± 0,42 0,56 ± 0,51 0,05 0,36 ± 0,41 0,52 ± 0,51 0,15

Слова 8,46 ± 2,39 12,03 ± 3,11 0,05 9,11 ± 2,19 11,03 ± 2,69 0,23 8,96 ± 2,20 11,02 ± 2,90 0,23

Абстракція 1,89 ± 0,29 1,99 ± 0,29 0,91 1,76 ± 0,70 1,89 ± 0,32 0,05 1,85 ± 0,37 2,00 ± 0,61 0,06

Відкладене 
повторення

1,86 ± 1,26 3,43 ± 0,85 < 0,01 2,33 ± 1,26 3,44 ± 1,29 < 0,01 2,08 ± 0,86 2,23 ± 1,09 0,06

Орієнтування 5,81 ± 0,50 5,90 ± 0,29 0,45 5,78 ± 0,42 5,89 ± 0,32 0,69 5,45 ± 0,19 6,00 ± 0,15 0,01

Показники
Група І Група ІІ Група ІІІ

1-й візит 2-й візит р 1-й візит 2-й візит р 1-й візит 2-й візит р

Тест символьно-
цифрового 

кодування, с
248 ± 98 208 ± 65 < 0,001 242 ± 68 222 ± 69 0,02 253 ± 43 234 ± 21 < 0,001

Проба Шульте, с 54,1 ± 12,5 46,5 ± 12,5 < 0,001 52,9 ± 13,6 48,9 ± 13,3 0,02 56,5 ± 17,9 50,2 ± 15,1 0,05

Тест Струпа, 
коефіцієнт 

інтерференції
63,3 ± 24,2 54,3 ± 33,3 0,03 60,8 ± 33,7 48,1 ± 22,4 0,001 61,1 ± 16,9 56,2 ± 12,6 0,40

Оцінка якості 
життя, бали

58,2 ± 13,4 69,1 ± 9,8 < 0,001 61,1 ± 11,6 70,6 ± 18,2 0,01 58,7 ± 14,9 69,7 ± 19,4 0,004

Таблиця 3
Динаміка когнітивних показників за даними тесту МоСА у групах дослідження

Таблиця 4
Динаміка показників когнітивної функції за результатами тесту символьно-цифрового кодування, 

таблиць Шульте, тесту Струпа та оцінки якості життя в групах дослідження

Примітка: ЗК/В навички – зорово-конструктивні / виконавчі навички.
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пригнічення поточних конкурентних процесів. На 
фоні проведеної терапії у пацієнтів спостерігалось як 
зменшення часу виконання всіх завдань, так і КІ, що 
свідчить про покращення здатності до гальмування 
потужніших вербальних реакцій на користь сприйнят-
тя кольору. У групі подвійної терапії КІ зменшився 
з 63,3 ± 24,2 до 54,3 ± 33,3 с (р = 0,03), що свідчить 
про покращення когнітивної гнучкості й посилення 
когнітивного пізнавального контролю. У групі моно-
терапії цитиколіном КІ також достовірно зменшився 
з 60,8 ± 33,7 до 48,1 ± 22,4 с (р = 0,001). Водночас у 
групі монотерапії гінкго білоба не спостерігалося від-
чутної динаміки – 61,1 ± 16,9 с під час 1-го візиту про-
ти 56,2 ± 12,6 с під час 2-го візиту (р = 0,40).

Оцінка якості життя пацієнтів, проведена за шка-
лою SF-36, продемонструвала позитивну динаміку з ві-
рогідним зростанням в усіх групах лікування: 18,7% – 
у групі подвійної терапії; 15,5% – у групі цитиколіну; 
18,7% – у групі гінкго білоба. Через 3 міс. лікування 
подвійною ФК цитиколін/гінкго  білоба 93% пацієн-
тів відзначили суб’єктивне покращення самопочуття, 
що проявлялося зменшенням вираженості головного 
болю й запаморочення, підвищенням працездатності, 
витривалості, покращенням пам’яті, концентрації ува-
ги, настрою. У групах монотерапії ця частка була дещо 
меншою – 89% та 87% відповідно, але ці відмінності не 
були статистично достовірними.

Зареєстровані під час дослідження побічні реак-
ції (загалом 11 випадків у 9 пацієнтів) мали транзитор-
ний характер і не потребували відміни досліджуваних 
засобів. Серед них:

–	 головний біль помірної інтенсивності: 2  випад-
ки – у групі І; 2 – у групі ІІ; 1 – у групі ІІІ;

–	 підвищена дратівливість: 2 випадки – у групі І; 
2 – у групі ІІ;

–	 дискомфорт у шлунку: 1 випадок – у групі ІІІ; 
1 – у групі ІІ.

Упродовж усього періоду спостереження пацієнти де-
монстрували високий рівень прихильності до лікування.

Результати дослідження продемонстрували вищу 
ефективність комбінації цитиколін/гінкго білоба в по-
кращенні когнітивних функцій у пацієнтів із ПКП по-
рівняно з монотерапією цитиколіном або гінкго білоба. 
Кращий вплив подвійної ФК цитиколін/гінкго білоба 
зареєстрований у таких доменах: пам’ять (розпізнаван-
ня, відкладене повторення); мова (присвоєння назв, вер-
бальна швидкість, повторення речення); увага (стійкість 
активної уваги, концентрація уваги, навички рахування, 
вибіркова увага, швидкість обробки інформації); вико-
навчі функції (темп сенсомоторних реакцій, когнітивна 
гнучкість, посилення когнітивного пізнавального конт- 
ролю) та візуально-конструктивне мислення.

Результати наявних клінічних досліджень свідчать 
про позитивний вплив на когнітивну функцію вазоак-
тивних і нейропротекторних засобів. Гінкго білоба має 
доведені вазоактивні властивості, які реалізуються зав
дяки інгібуванню фосфодіестерази з наступним нако-
пиченням циклічного гуанозинмонофосфату в гладко- 
м’язових клітинах артеріол і зниженням судинного то- 
нусу. Важливою особливістю екстракту гінкго білоба є 
його вплив переважно на спазмовані артеріоли та від-

сутність ефекту обкрадання. Екстракт гінкго  білоба 
чинить антиоксидантну дію, яка тісно асоційована з 
мембраностабілізувальним ефектом. Він проявляється 
в нормалізації мікров’язкості нейрональних мембран, 
підвищення якої асоційоване зі зниженням когнітив-
ного функціонування [21, 23]. Позитивний вплив гінк-
го  білоба на показники когніції продемонстрований у 
численних клінічних дослідженнях, за результатами 
яких його екстракт включений в Азійський консенсус 
експертів як засіб для лікування ПКП [22].

Фармакологічні ефекти цитиколіну полягають у 
мембранопротекторній, нейромедіаторній та судинній 
діях. Мембранопротекторна дія реалізується завдяки 
активації біосинтезу основних компонентів клітинних 
мембран  (фосфатидилхоліну, кардіоліпіну та сфінго-
мієліну), зниженню активності фосфоліпази  А, від-
новленню роботи Na+-К+-АТФази за рахунок антиок-
сидантних ефектів  (синтезу глутатіону), поліпшення 
тканинного дихання  (активації цитохромоксидази). 
Нейромедіаторні та нейропластичні ефекти обумов-
лені підвищенням біосинтезу ацетилхоліну. Здатність 
цитиколіну відновлювати активність ацетилхолінесте-
рази гіпокампа та насосів Na+/K+ сприяє поліпшенню 
характеристик пам’яті. Також цитиколін вважається 
неспецифічним інгібітором фосфоліпази  А2 на вну-
трішньоклітинному рівні. Нейропластичний ефект 
цитиколіну полягає у здатності утворення нових між-
нейронних зв’язків пірамідальних нейронів кори в зоні 
ішемії. Вазопротекторний ефект реалізується через 
індукування ангіогенезу та здатність підвищувати ви-
живання ендотеліальних клітин мікросудин головного 
мозку внаслідок експресії специфічних білків ERK1/2 
та IRS-1 (Extracellular Signal-Regulated Kinases 1/2 та 
Insulin Receptor Substrate  1) через підвищення рівня 
їхнього фосфорилювання, а також підвищувати кіль-
кість циркулюючих ендотеліальних клітин-попере-
дників через активацію генетичних механізмів їхнього 
біосинтезу. Численні невеликі клінічні дослідження 
підтверджують здатність цитиколіну до реалізації його 
нейромедіаторних і мембранопротекторних властивос-
тей в осіб із ПКП [20, 25].

Можна припустити, що застосування ФК цитико-
лін/гінкго білоба дозволяє впливати на декілька пато-
генетичних ланок хронічної ішемії мозку, що клінічно 
реалізується в покращенні когнітивної функції пацієн-
тів у різних доменах.

Вивчення ефективності комбінацій вазо- та нейро- 
протективних засобів для лікування ПКП здійснюва-
лося також закордонними науковцями. Так, у рандомі-
зованому клінічному дослідженні оцінювали ефектив-
ність комбінації екстракту гінкго білоба з інгібіторами 
ацетилхолінестерази  (донепезил, галантамін, ривас-
тигмін) порівняно з монотерапією цими засобами у 
133 пацієнтів із ПКП. Було продемонстровано перевагу 
комбінації над стратегією монотерапії – як гінкго біло-
ба, так і інгібітором ацетилхолінестерази – у збільшенні 
загального бала за шкалою MMSE та показників інших 
тестів оцінки когнітивних доменів. Автори досліджен-
ня висловлюють думку, що отримані ними результати 
можуть стати підґрунтям для проведення масштабного 
дослідження в зазначеній проблематиці [24].
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У дослідженні В. В. Кузнєцова та співавт. проводи-
лася оцінка ефективності ФК цитиколін/гінкго білоба. 
Засіб продемонстрував свою ефективність у стабілі-
зації когнітивних функцій, покращенні церебральної 
гемодинаміки, гармонізації біоелектричної активності 
головного мозку, при цьому була відмічена стійка тен-
денція щодо кращої динаміки показників при застосу-
ванні ФК порівняно з монотерапією гінкго білоба або 
цитиколіном в еквівалентних дозуваннях [25].

Отже, різноспрямовані патогенетичні впливи ци-
тиколіну та гінкго білоба, які забезпечують мембра-
нопротекцію, підвищення рівня та покращення ба-
лансу нейромедіаторів, мікроциркуляцію і вплив на 
ендотелій, можуть стати підґрунтям для отриманих 
даних щодо вищої ефективності комбінації порівняно 
з монотерапією в покращенні когнітивних функцій у 
пацієнтів із ПКП.

ВИСНОВКИ
1. Для включених у дослідження пацієнтів із ПКП 

та АГ більш вираженими були порушення таких когні-
тивних функцій, як темп пізнавальної діяльності, мова, 

селективна увага, швидкість обробки інформації та ви-
конавчі функції, зокрема, ухвалення рішень, оператив-
на пам’ять, когнітивна гнучкість.

2. ФК цитиколін/гінкго  білоба продемострувала 
вищу ефективність у покращенні когнітивних функцій 
у пацієнтів із ПКП порівняно з монотерапією цити-
коліном або гінкго білоба, що підтверджується найви-
щим приростом загальної суми балів за тестом МоСА 
через 3 міс. лікування в групі комбінованої терапії.

3. Застосування комбінації цитиколін/гінкго біло-
ба дозволяє одночасно впливати на різні патогенетичні 
ланки нейрональних і судинних механізмів розвитку 
когнітивних порушень, що реалізується покращенням 
когнітивних функцій у різних доменах (перцептивно-
моторні та виконавчі функції, пам’ять, мова, увага).

4. ФК цитиколін/гінкго білоба продемонструвала до-
бру переносимість, упродовж дослідження не зареєстро-
вано побічних ефектів, які б вимагали відміни лікування.

5. Застосування комбінації цитиколін/гінкго білоба 
в одній капсулі дозволяє уникнути поліфармації при 
лікуванні пацієнтів із ПКП, що позитивно впливає на 
прихильність до терапії.
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IL-17A та Lp(a) в осіб, які перехворіли на COVID-19, а, 
отже, і ризику розвитку серцево-судинних і ниркових 
ускладнень у постковідному періоді.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для виконання поставленої мети ми провели анкету-

вання учасників дослідження щодо основних принципів 
здорового способу життя за допомогою опитувальника, 
створеного в Microsoft  Forms. Ми обрали анонімний 
варіант опитування із застосуванням власних смарт-
фонів  (рис.  1). Респондентам надавалась можливість 
зворотного зв’язку у випадку виникнення питань щодо 
суті пунктів опитувальників. Анонімність була обрана з 
метою отримання максимально щирої інформації в кон-
тексті споживання алкоголю, тютюну та схильності до 
малорухливого способу життя.

В опитуванні взяли участь 232  особи, серед яких 
були лікарі (n = 42), лікарі-інтерни (n = 55) та студен-
ти вищого медичного закладу освіти (n = 135).

Розроблена нами анкета включала питання, що 
охоплювали такі ключові складові здорового спосо-
бу життя, як здорове харчування, регулярні фізичні 
вправи, соціальний статус, пізнавальну діяльність, від-
сутність шкідливих звичок (куріння в минулому або 
його відсутність, а також повна відмова від алкоголю), 
тривалість сну та контроль АТ, ліпідів і глюкози крові.

Авторський колектив провів оцінювання та інтер-
претацію результатів опитування з використанням 
критеріїв, які були визначені прийнятними, на підставі 
наявних медичних рекомендацій під назвою «Україн-
ська тарілка здорового харчування» [19]:

–	 споживання солі – нормальним вважалося спо-
живання солі в осіб, які віддавали перевагу недо-
соленій їжі;

–	 споживання свіжих овочів і фруктів – щоденне 
споживання вважалося достатнім;

–	 споживання риби – достатнім вважалося спожи-
вання 1 та більше разів на тиждень;

–	 вживання алкоголю вважалося підвищеним, якщо 
становило понад 1 раз на тиждень;

–	 рухова активність – хоча б 150  хв на тиждень 
вважалася достатньою;

–	 оцінювання статусу курця – відповіді «Не курю», 
«Курю в цей час» або «Кинув курити менше ніж 
1 рік тому»;

–	 оцінювання сну – його тривалість вважалась 
оптимальною 7–9 год, для визначення наявності 
хропіння та зупинок дихання уві сні було запро-
поновано відповісти: «Так», «Ні», «Не знаю»;

–	 контроль рівня глюкози крові вважався достат-
нім у випадку його визначення щороку;

–	 контроль АТ вважався достатнім хоча б 1  раз 
на рік у випадку його вимірювання дорослим 
віком від  40 років, в осіб із підвищеним ризи-
ком розвитку артеріальної гіпертензії (з високим 
нормальним  АТ, надмірною вагою або ожирін-
ням, жінки в менопаузі, жінки з гестаційною гі-
пертензією та/або прееклампсією в анамнезі), а 
особами віком від 18 до 39 років із нормальним 
рівнем АТ – 1 раз на 1–3 роки [20];

–	 контроль холестерину крові вважався достатнім 
для осіб віком понад 35 років щороку, для осіб ві-
ком до 35 років без додаткових факторів ризику 
ССЗ – 1 раз на 5 років [20].

Оцінювання антропометричних показників
У всіх групах для визначення маси тіла ми вико-

ристали основні антропометричні показники – ІМТ 
та значення ОТ. Для розрахунку ІМТ ми використо-
вували стандартизовану формулу (масу тіла (кг) по-
ділити на квадрат зросту (м2)), ОТ вимірювали за до-
помогою медичної сантиметрової стрічки відповідно 
до визначеної методології. Значення отриманого ІМТ 

Рис. 1. Скріншот анкети з екрана смартфона
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в кожному випадку ми порівнювали з визначеними 
нормативними показниками.

Залежно від отриманих значень, провели аналіз 
кількості осіб у досліджуваних групах із недостат-
ньою (ІМТ < 18,5 кг/м2), нормальною (ІМТ = 18,5–
24,9  кг/м2), надлишковою масою тіла (ІМТ  =  25,0–
29,9  кг/м2), а також із різними ступенями ожиріння 
(ІМТ >  30  кг/м2). Оцінювання ОТ проводили з ви-
користанням критеріїв метаболічного синдрому, визна-
чених Міжнародною діабетичною федерацією (2005) – 
ОТ > 94 см для чоловіків та > 80 см для жінок [21].

Статистичний аналіз
Якісні змінні були виражені у вигляді абсолютних 

чисел та відсотків. Кількісні змінні – у вигляді середніх 
значень і стандартних відхилень або медіан та міжквар-
тильних діапазонів. Перед виконанням статистичних 
розрахунків перевіряли нормальність розподілу даних 
за допомогою критерію Д’Агостіно – Пірсона. Для да-
них із нормальним розподілом застосовували параме-
тричні статистичні методи, як-от середнє арифметичне, 
стандартне відхилення, коефіцієнт кореляції Пірсона та 
t-тест. У випадках ненормального розподілу ми обчис-
лювали медіану (Me) та міжквартильні діапазони, кое- 
фіцієнт кореляції Кендалла. Якщо загальна кількість 
клітин була < 5, використовували точний тест Фішера. 
Також ми застосували регресійний аналіз (метод мно-
жинної лінійної регресії) для виявлення зв’язку між 
прихильністю до здорового способу життя  (залежна 
змінна) та соціально-демографічними характеристика-
ми. Ступінь прихильності до здорового способу життя 
оцінювався експертом і мав градацію від 0 до 5 балів, 
залежно від дотримання принципів здорового способу 
життя (дотримання принципів здорового харчування – 
1 бал, достатня фізична активність – 1 бал, достатня 
тривалість сну – 1  бал, відсутність куріння – 1  бал, 

відсутність вживання алкоголю – 1 бал). Як незалеж-
ні змінні було включено: вік, ІМТ, місце проживання 
(місто / сільська місцевість), сімейний статус і рівень 
доходу. Оцінювання статистичної значущості проводи-
ли за допомогою t-критерію для кожного регресійного 
коефіцієнта. Усі статистичні обрахунки здійснювали за 
допомогою програмного забезпечення MedCalc® (вер-
сія  23.2.1, MedCalc  Software  Ltd, Бельгія). Значення 
p < 0,05 вважали статистично значущим.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Ми провели порівняння груп лікарів, лікарів-ін-
тернів і студентів-медиків за віком, статтю, сімейним 
та соціальним статусом. Відповідно до результатів усі 
групи не відрізнялися між собою за гендерним розпо-
ділом і місцем проживання. Розподіл відповідно до сі-
мейного статусу та рівня доходів відрізнявся в групі 
лікарів порівняно з іншими учасниками, між групою 
студентів і лікарів-інтернів відмінності за цими харак-
теристиками встановлено не було.

Під час проведення порівняльного аналізу досліджу-
ваних груп за віком відзначено статистично достовірну 
відмінність між усіма групами (р < 0,0001) (табл. 1).

Наступним етапом нашого дослідження було порів-
няння показників оцінювання надлишкової маси тіла 
(середні значення ІМТ в групах та ОТ), як одного з 
вагомих факторів ризику розвитку найпоширеніших 
хронічних неінфекційних захворювань, зокрема ССЗ, 
цукрового діабету, онкологічних та хронічних обструк-
тивних захворювань легень.

При проведенні порівняння середніх значень ІМТ 
серед учасників статистично достовірно між собою 
відрізнялися групи студентів і лікарів-інтернів. Такі ж 
результати ми отримали під час порівняння середніх 

Параметри Студенти Лікарі-інтерни Лікарі

Середній вік, років ± SD 21,66 ± 0,89* 24,12 ± 1,20** 45,95 ± 13,59***

Стать (n, %):
– чоловіча
– жіноча

35 (26)
100 (74)

13 (24)
42 (76)

10 (24)
32 (76)

Місце проживання (n, %):
– місто
– селище
– село

119 (88,2)
10 (7,4)
6 (4,4)

47 (85,5)
1 (1,8)

7 (12,7)

39 (92,8)
2 (4,8)
1 (2,4)

Сімейний статус (n, %):
– заміжня/одружений
– незаміжня/неодружений
– вдова/вдівець
– розлучена/розлучений

13(9,6)
122 (90,4)

0
0

9 (16,4)
46 (83,6)

0
0

23 (54,7)
11 (26,2)

1 (2,4)
7 (16,7)

Рівень доходу (n, %):
– низький
– середній
– високий

75 (55,5)
58 (43,0)

2 (1,5)

30 (54,6)
23 (41,8)

2 (3,6)

13 (31,0)
21 (50,0)
8 (19,0)

Усього, n 135 55 42

Таблиця 1
Соціально-демографічні характеристики учасників дослідження

Примітки: * – встановлено статистично достовірну відмінність між групами студентів і лікарів-інтернів за віком р < 0,0001; ** – встановлено статистично 
достовірну відмінність між групами лікарів-інтернів та лікарів за віком р < 0,0001; *** – встановлено статистично достовірну відмінність між групами 
студентів і лікарів за віком р < 0,0001.





73

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)  
№3 (113)/2025

Наступним етапом дослідження був аналіз особли-
востей харчування представників досліджуваних груп 
щодо споживання риби, овочів і фруктів, м’яса та солі.

Результати засвідчили найнижче серед проаналізо-
ваних продуктів споживання риби в усіх групах.

Про щоденну наявність у раціоні овочів і фруктів 
вказували лише 54,7% лікарів, 40% лікарів-інтернів і 
34% студентів.

М’ясо виявилось основним харчовим продуктом 
у всіх групах, на щоденне його споживання вказало 
94% лікарів-інтернів, 97% студентів та 97,6% лікарів.

За результатами опитування, вживання солі вияви-
лося найвищим серед лікарів – 26% опитуваних у цій 
групі не віддавали перевагу недосоленій їжі (рис. 3).

На основі подальшого порівняння результатів 
опитування було встановлено найвищу поширеність 

Таблиця 3
Деталізація даних поширення шкідливих звичок

Студенти Лікарі-інтерни Лікарі

Куріння

Кількість курців, n 43 15 11

Що курите? (n, %)
– IQOS
– вейпи
– цигарки
– різні засоби

Тривалість, років (n, %):
– 1–5
– 6–10
– 11–15
– > 15

10 (23,25)
14 (32,50)
10 (23,25)
9 (21,00)

36 (84)
7 (16)

0
0

8 (53,30)
4 (26,70)

3 (20)
0

11 (73)
3 (20)
1 (7)

0

6 (54,55)
2 (18,18)
3 (27,27)

0

1 (9)
2 (18)
1 (9)

7 (64)

Вживання алкоголю

Кількість осіб, які вживають алкоголь, n 71 24 22

На тиждень, порцій (n, %):
– < 7
– < 41

За одне застілля вживаю, порцій (n, %):
– < 2
– < 3
– < 4
– < 5
– > 6

70 (98,5)
1 (1,5)

41 (58,0)
14 (20,0)

3 (4,0)
5 (7,0)

8 (11,0)

23 (96,0)
1 (4,0)

8 (14,6)
5 (9,1)
4 (7,3)
5 (9,1)
2 (3,5)

21 (95,5)
1 (4,5)

10 (23,8)
3 (7,1)

5 (12,0)
3 (7,1)
1 (2,4)

Усього в групі, n 135 55 42

Рис. 3. Харчові звички студентів, лікарів-інтернів та лікарів, %
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студентів-медиків та 87,2% серед медичних працівни-
ків. Такий гендерний розподіл може частково справ-
ляти вплив на отримані результати, з огляду на те що 
жінки загалом демонструють вищу зацікавленість у пи-
таннях здоров’я та профілактики.

Аналіз поширеності такого шкідливого для здоров’я 
фактору, як споживання алкоголю, показав, що в групі 
студентів 52,6% учасників його вживали.

Тоді як, наприклад, за опублікованими результа-
тами анкетування Tetiana S. Gruzieva et al. (2019), се-
ред українських студентів алкоголь вживали близько 
75%. Такі результати можуть свідчити про позитивну 
динаміку протягом останніх років у боротьбі з його 
вживанням [22].

Порівнюючи результати опитування щодо тютю-
нокуріння в групах лікарів та інтернів, ця шкідлива 
звичка була менш поширеною порівняно з групою сту-
дентів. Тривалість куріння серед лікарів очевидно була 
вищою у зв’язку з відмінністю цієї групи від групи сту-
дентів і лікарів-інтернів за віком.

Ми відмітили, що серед вітчизняних студентів від-
соток тих, хто курить, був дещо вищим порівняно з 
результатами досліджень в інших країнах. Так, у про-
веденому нами дослідженні було встановлено, що 32%  
(43 зі 135) студентів-медиків були курцями, при цьо-
му середній вік учасників становив 21,66 ± 0,89 року.

Отримані розрахунки збігаються з результатами про-
веденого Київським міжнародним інститутом соціології 
всеукраїнського опитування 2025 р., яке засвідчує, що 
31% українців вживають тютюнові або нікотинові виро-
би. Варто зазначити, що зростання поширеності куріння 
було зафіксовано серед осіб віком 18–39 років – 45%,  
а близько 21% курців вживає два чи три види продукції 
тютюнових або нікотинових виробів.

За опублікованими результатами дослідження, про-
веденого в Аргентині L. E. Gonzalez et al. (2016), 29% опи-
таних студентів-медиків виявилися курцями.

Подібні результати демонструє і нещодавнє до-
слідження М.  Kurnik-Łucka  et  al.  (2024), проведене 
в Польщі: некурцями виявились 79,6%  студентів і 
85,2% медичних працівників.

Проте варто зазначити, що, хоча 68%  студентів і 
74% лікарів – учасників дослідження – не курять, що 
є подібним до результатів польського анкетування, од-
нак серед вітчизняних студентів було продемонстрова-
но нижчий рівень відмови від куріння.

Під час аналізу розподілу використання різних за-
собів куріння було встановлено, що більшість із них – 
55,75% (24 з 43) – віддають перевагу електронним за-
собам для куріння, тоді як 23,25%  (10 із 43) курять 
традиційні сигарети. Ще 21%  (9 із 43) студентів ку-
рять, використовуючи різні засоби.

Порівнюючи ці дані з результатами закордонних 
досліджень, варто вказати, що в польському дослі-
дженні G. Brożek et al. (2017), яке охопило 1318 сту-
дентів-медиків із середнім віком 22,1 ± 2,2 року, 18,1% 
курили традиційні цигарки, 1,3% – електронні засоби, 
а 2,2% курили як цигарки, так і електронні засоби.

Надалі, порівнюючи результати опитування щодо 
рівня фізичної активності, як важливої складової здо-
рового способу життя, у нашому дослідженні ми вия-

вили, що 63% студентів-медиків і лише 57,15% лікарів 
вели достатньо активний спосіб життя.

За результатами дослідження М.  Kurnik-Łucka 
et  al.  (2024), 69,2% студентів і 71,8% медичних пра-
цівників у Польщі повідомили про необхідний рівень 
фізичної активності.

Однак у загальнонаціональному опитуванні, прове-
деному N. Yahia et al. (2017) в США, 79,1% студентів не 
досягали рекомендованого рівня фізичної активності.

Отже, в американському дослідженні було продемон-
стровано нижчий рівень фізичної активності порівняно 
з вітчизняними респондентами, однак у польському ан-
кетуванні студенти вказували на наявний достатній рі-
вень фізичної активності з більшою частотою.

Отримані нами дані виявились найближчими до ре-
зультатів досліджень, проведених у Польщі. Така поді-
бність може бути пояснена спільними історичними та 
соціокультурними характеристиками. Важливим є та-
кож те, що студенти-медики в обох країнах проходять 
навчання за подібними європейськими програмами, що 
формує спільні погляди на здоровий спосіб життя.

Аналіз харчової поведінки студентів також проде-
монстрував схожі проблеми в міжнародній спільноті.

За отриманими нами результатами, 66% студентів 
вказували на відсутність у раціоні овочів та фруктів 
щодня, про переважання м’яса в раціоні вказували 
97%, а достатню кількість риби споживали лише 24%.

Споживання овочів і фруктів виявилося найбіль-
шим серед лікарів, однак переважання м’яса в раціоні 
та порівняно високе вживання солі було відзначено 
в усіх групах.

Згідно з результатами дослідження N. Yahia  et  al. 
(2017), 96,2%  американських студентів не вживали 
щоденно рекомендовану кількість фруктів і овочів, що 
свідчить про недостатню якість харчування в цій групі.

У німецькому дослідженні А. Helbach et al. (2023) 
також відзначено низький рівень споживання фруктів 
та овочів: лише 31%  студентів споживали достатню 
кількість фруктів, а 24% – овочів. Водночас понад 
80%  респондентів регулярно споживали червоне та 
оброблене м’ясо, а рибу – не частіше ніж 1  раз на 
тиждень. Це демонструє значне відхилення від ре-
комендованої дієти, розробленої Німецьким товари-
ством харчування.

Таким чином, незбалансованість у харчуванні 
простежується в студентських вибірках різних країн, 
оскільки було виявлено недостатнє споживання їжі 
рослинного походження та переважання м’ясних 
продуктів [23–28].

У результаті оцінювання такого критерію, як здо-
ровий сон, у нашому дослідженні було продемон-
стровано, що лише 41,48% студентів мали достатній 
сон у межах 6–8 год.

За даними опитування, проведеного в Саудів-
ській Аравії Khalid  A  Bin  Abdulrahman  et  al.  (2021), 
87,6% студентів спали від 4 до 8 год на день, однак 44% 
були незадоволені своїм сном.

На основі результатів аналізу значень ІМТ ми 
встановили, що серед 232  учасників нашого до-
слідження 37  (16%) мали надлишкову масу тіла, а 
23 (10%) особи – ожиріння. Водночас у проведеному 
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Ревматоїдний артрит та асоційовані патології 
органів дихальної системи (Огляд літератури)
А. П. Стахова1, О. М. Кармазіна1, Я. О. Кармазін2

1Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ 
2Навчально-науковий центр «Інститут біології та медицини» Київського національного університету 
імені Тараса Шевченка

Мета дослідження: аналіз частоти патологій органів дихання, які асоційовані з ревматоїдним артритом (РА), їх 
структури та діагностичних підходів.
Матеріали та методи. З метою досягнення поставленого завдання проведено поглиблений аналіз наукових ста-
тей за тематикою патологій органів дихальної системи у хворих із РА в журналах, що індексуються в базах даних 
SCOPUS, Web of Science, MEDLINE, Google Scholar, UpToDate, ResearchGate.
Пошук у науково-метричних базах був проведений за ключовими словами: “Rheumatoid arthritis”, “Shared 
epitope”, “Interstitial lung disease”, “Bronchiectasis”, “Bronchiolitis”, “Cricoarytenoid arthritis”, “Common interstitial 
pneumonia”, “Nonspecific interstitial pneumonia”, “Pleurisy”, “Pleural effusion”, “Follicular bronchiolitis”, “Constrictive 
bronchiolitis”, “Rheumatoid lung nodules”, “Pulmonary vasculitis”.
Результати. РА – це аутоімунна патологія, яка передусім уражає опорно-руховий апарат, проте наявність позасу-
глобових проявів часто вказує на тяжкий перебіг та потребує зваженого підходу щодо лікування цієї категорії паці-
єнтів. Частота РА в Європі становить 0,5–1%, причому залучення органів дихальної системи в патологічний процес, 
що трапляється у 30–40% випадків, сприяє суттєвому зростанню смертності. Клінічні прояви ураження органів ди-
хання при РА можуть бути слабко вираженими або навіть відсутніми, тому питання менеджменту таких патологій у 
контексті пацієнтів із РА на сьогодні залишається відкритим. У цьому огляді літератури висвітлено актуальну інфор-
мацію щодо залучення органів дихальної системи у пацієнтів із РА. Найчастішими патологіями дихальної системи є 
інтерстиціальне захворювання легень (ІЗЛ), асоційоване з РА (РА-ІЗЛ) – 19–66%, крикоаритеноїдит – 54–72% та 
плевральний випіт / плеврит – до 70%. Менш частими патологіями є бронхіоліт і бронхоектатична хвороба – до 30% 
обидва, а частота легеневих ревматоїдних вузликів, легеневого васкуліту та токсичної дії ліків варіюють у межах 
1%. Передусім описано патерни ІЗЛ та їх частоту: звичайна інтерстиціальна пневмонія (6–66%), неспецифічна 
інтерстиціальна пневмонія (14–57%), організаційна пневмонія (0–11%), а дифузне альвеолярне ураження, гостра 
інтерстиціальна пневмонія та облітераційний бронхіоліт є значно рідкісними випадками. РА-ІЗЛ активно вивчалося 
впродовж останніх років та пов’язане з ураженням дихальних шляхів, васкулярної системи легень та плеври у хво-
рих на РА. Комп’ютерна томографія високої роздільної здатності (КТвр) та функціональні дихальні тести (ФДТ) є 
методиками, яким варто віддавати перевагу під час діагностики РА-ІЗЛ, а торакоцентез під ультразвуковим контро- 
лем із подальшим аналізом плевральної рідини є методикою першої лінії при визначенні ураження плеври. Важливо 
зазначити, що куріння, похилий вік, чоловіча стать, високі титри антитіл і висока активність РА, а також токсична 
дія препаратів на легені в поєднанні з генетичними факторами є провідними у ризику розвитку ІЗЛ, що дає мож-
ливість шляхом немедикаментозної та медикаментозної терапії вплинути на зазначені модифіковані фактори. Крім 
РА-асоційованих патологій, у половини пацієнтів може визначатися хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ), перебіг якого ускладнений РА, що робить процес диференціальної діагностики досить важким.
Висновки. РА може характеризуватися не лише як патологія опорно-рухового апарату, але і як хвороба, що одно-
часно уражає також інші системи організму. Хоча ураження органів дихальної системи при РА може становити 
30–40%, проте його вплив на якість життя пацієнтів та прогноз досить значний. Аналіз сучасних наукових публікацій 
дає уявлення не тільки про частоту ураження дихальної системи при РА, а й визначає структуру цих патологій: най-
частіше діагностуються 2 патерни РА-ІЗЛ (звичайна та неспецифічна інтерстиціальні пневмонії), крикоаритеноїдит 
та плевральний випіт / плеврит, що асоційовані з РА, а також ХОЗЛ; менш частими є ураження дихальних шляхів 
великого та дрібного калібру, а найбільш рідкісними станами – ревматоїдні легеневі вузлики, ревматоїдний легене-
вий васкуліт та ятрогенна дія ліків. КТвр та ФДТ дають змогу діагностувати більшість патологій дихальної системи 
при РА, проте у випадку плеврального випоту / плевриту першість належить торакоцентезу з аналізом плевральної 
рідини. Розуміння особливостей ураження органів дихальної системи у пацієнтів із РА дозволить окреслити підхід 
до діагностики зазначених станів із метою створення індивідуального плану лікування цієї категорії хворих.
Ключові слова: інтерстиціальне захворювання легень, патології органів дихальної системи, ревматоїдний артрит, плев-
ральний випіт, спільний епітоп.

Rheumatoid arthritis and associated pathologies of the respiratory system (Literature review)
A. P. Stakhova, O. M. Karmazina, Y. O. Karmazin

The objective: to analyze the frequency of respiratory pathologies associated with rheumatoid arthritis (RA), their structure 
and diagnostic approaches.
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Materials and methods. In order to achieve the task, a detailed analysis of scientific articles on the topic of respiratory system 
pathologies in patients with RA was conducted in journals indexed in the SCOPUS, Web of Science, MEDLINE, Google 
Scholar, UpToDate, ResearchGate databases.
The search in scientometric databases was conducted using the following keywords: “Rheumatoid arthritis”, “Shared epitope”, 
“Interstitial lung disease”, “Bronchiectasis”, “Bronchiolitis”, “Cricoarytenoid arthritis”, “Common interstitial pneumonia”, 
“Nonspecific interstitial pneumonia”, “Pleurisy”, “Pleural effusion”, “Follicular bronchiolitis”, “Constrictive bronchiolitis”, 
“Rheumatoid lung nodules”, “Pulmonary vasculitis”.
Results. RA is an autoimmune pathology that primarily affects the musculoskeletal system, but the presence of extra-articular 
manifestations often indicates a more severe course and requires a balanced approach to the treatment of this category of 
patients. The incidence of RA in Europe is 0.5–1%, with the involvement of the respiratory system in the pathological process, 
which occurs in 30–40% of cases, contributing to a significant increase in mortality. Clinical manifestations of respiratory 
damage in RA may be mild or even absent, so the issue of managing these pathologies in the context of patients with RA 
currently remains open. This literature review highlights current information on the involvement of the respiratory system 
in patients with RA. The most common pathologies of the respiratory system are interstitial lung disease (ILD), which is 
associated with RA (RA-ILD) – 19–66%, cricoarytenoiditis – 54–72% and pleural effusion / pleurisy – up to 70%. Less 
common pathologies are bronchiolitis and bronchiectasis – up to 30% both, and the frequency of pulmonary rheumatoid 
nodules, pulmonary vasculitis and drug toxicity varies within 1%. Firstly, the patterns of ILD and their frequency have been 
described: usual interstitial pneumonia (6–66%), nonspecific interstitial pneumonia (14–57%), organizing pneumonia (0–11%), 
and diffuse alveolar damage, acute interstitial pneumonia and bronchiolitis obliterate are much rarer cases. RA-ILD has been 
actively studied in recent years and is associated with damage to the airways, pulmonary vascular system and pleura in the 
patients with RA. High-resolution computed tomography (HRCT) and functional respiratory tests (FRT) are the preferred 
methods for RA-ILD diagnosis, and ultrasound-guided thoracocentesis with subsequent pleural fluid analysis is the first-line 
method for determining pleural involvement. It is important to note that smoking, older age, male gender, high antibody levels 
and high RA activity, as well as drug toxicity to the lungs in combination with genetic factors are leading risk factors for 
developing ILD, which makes it possible to influence these modifiable factors through non-drug and drug therapy. In addition 
to RA-associated pathologies, chronic obstructive pulmonary disease (COPD) can be detected in half of patients, the course 
of which is complicated by RA, which makes the process of differential diagnosis quite difficult.
Conclusions. RA can be characterized not only as pathology of the musculoskeletal system, but also a disease that simultaneously 
affects other body systems. Although the damage to the respiratory system in RA can be 30–40%, its impact on the quality of life of 
patients and the prognosis is quite significant. Analysis of modern scientific publications provides an idea not only of the frequency of 
respiratory system lesions in RA, but also determines the structure of these pathologies: the most frequently diagnosed are 2 patterns 
of RA-ILD (common and nonspecific interstitial pneumonia), cricoarytenoiditis and pleural effusion/pleurisy associated with 
RA, as well as COPD; less frequent are lesions of the large and small caliber respiratory tracts, and the rarest conditions are 
rheumatoid pulmonary nodules, rheumatoid pulmonary vasculitis and iatrogenic effects of drugs. HRCT and FRT allow us to 
diagnose most pathologies of the respiratory system in RA, however, in the case of pleural effusion/pleurisy, thoracocentesis 
with pleural fluid analysis is the first choice. Understanding the features of lesions of the respiratory system in patients with 
RA will allow us to outline an approach to diagnosing these conditions in order to create an individual treatment plan for this 
category of patients.
Keywords: interstitial lung disease, respiratory system pathologies, rheumatoid arthritis, pleural effusion, shared epitope.

Ревматоїдний артрит (РА) – хронічне захворюван-
ня, що насамперед характеризується прогресуючим 

аутоімунним та запальним ураженням хрящів, кісток, 
синовіальних оболонок і за відсутності базисної терапії 
призводить до тяжких ерозувальних уражень суглобів 
та інвалідизації пацієнта [1]. Частота РА у світі є варіа- 
бельною з більшою поширеністю серед індустріально 
розвинених країн  [2], зокрема в Європі та Північній 
Америці рівень становить близько 0,5–1%. За останні 
три десятиліття відзначається зниження важкості пе-
ребігу РА, а серологічна картина РА починає змінюва-
тися: в період 2005–2014 рр. спостерігалося зниження 
захворюваності на серопозитивний варіант РА порів-
няно з часовим проміжком між 1995 та 2004 роками 
(p = 0,004) із відповідним збільшенням частоти серо-
негативного варіанта РА (p < 0,001) [2, 3]. До факторів 
ризику розвитку РА належать: жіноча стать, обтяже-
ний сімейний анамнез, ожиріння, куріння та генетич-
ний фактор – так званий спільний епітоп [2–4].

РА може розвинутися у будь-якому віці, проте де-
бют захворювання частіше спостерігається у людей ві-
ком 30–55 років [4]. Найсильнішим із генетичних фак-
торів ризику є певний набір алелей у складі основно-
го комплексу гістосумісності. Ці алелі кодують певні 

амінокислотні послідовності, які передбачають струк-
турну подібність у борозні, що зв’язує презентований 
пептид лейкоцитарного антигену людини (HLA). У су-
купності це називається спільним епітопом [5]. Вважа-
ється, що алелі спільного епітопу становлять до близь-
ко 40% генетичного ризику РА, хоча на основі аналізу 
інших досліджень внесок цієї групи алелей може бути 
меншим  [5–7]. На сьогодні існує понад 150 локусів-
кандидатів із поліморфізмами, які асоціюються з РА, 
передусім серопозитивним варіантом  [8]. Безсумнів-
ним є те, що генетична схильність відіграє ключову 
роль і збільшує ризик розвитку РА у 3–9 разів [9]. Так, 
ділянка HLA-DRB1 (HLA DR Beta 1) тісно пов’язана із 
серопозитивним РА з антитілами до циклічного цитру-
лінованого пептиду (anti-CCP), причому найбільший 
ризик пов’язаний із наявністю валіну в 11-й позиції 
білкової послідовності (алелі HLA-DRB1*04 та *10), а з 
алелями HLA-DRB1*13 відзначається сильний протек-
тивний ефект щодо ризику серопозитивного РА [8, 9].

У патогенезі РА важлива роль належить інфіль-
трації Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів і моноцитів у си-
новіальну оболонку уражених суглобів [10, 11]. Сино-
віальну тканину у пацієнтів із РА можна розглядати 
як ектопічну лімфоїдну тканину, адже її структура 
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нагадує вторинну лімфоїдну тканину, де відбувається 
диференціація Т-клітин і В-клітин  [12]. Прозапальні 
цитокіни, переважно інтерлейкін-1 (IL-1), фактор не-
крозу пухлин α (TNF-α) та інтерлейкін-6 (IL-6), що 
вивільняються макрофагами, опосередковують пошко-
дження кісток і хрящів ураженого суглоба [13]. Фібро-
бластоподібні синовіоцити у синовіальній оболонці ві-
діграють ключову роль у синтезі прозапальних цитокі-
нів і протеаз, які сприяють руйнуванню хряща [11, 14]. 
На синовіальній тканині експресуються не тільки IL-6, 
але також значна кількість матричних металопротеїназ 
і низькомолекулярних медіаторів запалення (проста-
гландинів і лейкотрієнів) [11]. Активація ендотеліаль-
них клітин і проліферація фібробластоподібних клітин 
у синовіальній оболонці призводять до неоваскуляри-
зації та утворення панусу, відповідно [11, 14, 15].

РА класично проявляється симетричним поліар-
тритом, що уражає спочатку переважно проксимальні 
міжфалангові та п’ястково-фалангові суглоби з тен-
денцією до подальшого залучення великих суглобів. 
Пацієнти з РА здебільшого скаржаться на біль і при-
пухлість багатьох суглобів, що супроводжується ран-
ковою скутістю, яка триває понад 30 хв, але зменшу-
ється при руховій активності, так званий запальний 
біль [16]. За відсутності лікування РА може призвести 
до вираженої деформації суглобів та атлантоаксіаль-
ного підвивиху, що може спричинити значну втрату 
працездатності пацієнта  [17]. Позасуглобові прояви 
РА є поширеними на пізніх стадіях захворювання та 
найчастіше включають ревматоїдні вузлики, вторин-
ний синдром Шегрена, лихоманку, втрату ваги та міал-
гії [16, 18]. Серцево-судинні захворювання є найпоши-
ренішою причиною смерті пацієнтів із РА: вони мають 
у 2 рази вищий ризик інфаркту міокарда та до 50% 
вищий ризик серцево-судинної смертності порівняно 
із загальною популяцією [17]. Серцево-судинні прояви 
представлені міокардитом, перикардитом, коронарним 
васкулітом і підвищеним ризиком розвитку застійної 
серцевої недостатності  [19]. Другою основною при-
чиною смерті хворих на РА є респіраторні патології, 
які трапляються у 30–40% пацієнтів [17]. До найбільш 
частих легеневих проявів належать інтерстиціаль-
не захворювання легень (ІЗЛ), плевральний випіт та 
плеврит  [20]. Неврологічні прояви характеризуються 
ураженням периферичної нервової системи у вигляді 
компресії серединного нерва, множинного мононеври-
ту й вторинної невропатії защемлення внаслідок сино-
віїту та ураженням центральної нервової системи, що 
пов’язано з васкулітом дрібних судин – розвитком хво-
роби Альцгеймера та судинної деменції [17, 21]. Інші 
поширені позасуглобові прояви включають синдром 
Фелті, вторинний остеопороз, мезангіальний або мем
бранозний гломерулонефрит, нефропатію з мінімаль-
ними змінами, дисфункцію печінки, внутрішньопечін-
кову кровотечу, гепатоспленомегалію, цироз печінки, 
некротичний панкреатит, склерит, а також підвищений 
ризик малігнізації (лімфома Ходжкіна, неходжкінська 
лімфома та рак легень) [17, 22].

Мета дослідження: аналіз частоти патологій орга-
нів дихання, які асоційовані з РА, їх структури та діа-
гностичних підходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
З метою досягнення поставленого завдання здій-

снено поглиблений аналіз наукових статей за тема-
тикою патологій органів дихальної системи у хворих 
із РА в журналах, що індексуються в базах даних 
SCOPUS, Web of Science, MEDLINE, Google Scholar, 
UpToDate, ResearchGate. Пошук був проведений за 
ключовими словами: “Rheumatoid arthritis”, “Shared 
epitope”, “Interstitial lung disease”, “Bronchiectasis”, 
“Bronchiolitis”, “Cricoarytenoid arthritis”, “Common 
interstitial pneumonia”, “Nonspecific interstitial 
pneumonia”, “Pleurisy”, “Pleural effusion”, “Follicular 
bronchiolitis”, “Constrictive bronchiolitis”, “Rheumatoid 
lung nodules”, “Pulmonary vasculitis”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

ІЗЛ є одними з найбільш поширених і добре ви-
вчених легеневих проявів РА і можуть становити від 
18,7 до 66%  [23,  24]. Найчастіше РА-асоційоване ІЗЛ 
(РА-ІЗЛ) включає звичайну інтерстиціальну пневмонію 
(ЗІП), яку краще назвати пневмонітом, і неспецифіч-
ну інтерстиціальну пневмонію (НІП) [25]. У структурі 
РА-ІЗЛ визначення патерну ЗІП варіює від 6 до 66%, а 
НІП – від 19 до 57%, також із нижчою частотою визна-
чається організаційна пневмонія – до 11% [23]. Однак 
у пацієнтів із РА можуть виявлятися дифузне альвео-
лярне ураження, гостра інтерстиціальна пневмонія та 
облітераційний бронхіоліт [25].

Патогенез ІЗЛ залишається недостатньо вивченим, 
проте куріння, похилий вік, чоловіча стать, високі ти-
три антитіл до циклічного цитрулінованого пептиду 
(anti-CCР) та ревматоїдного фактора (РФ), висока ак-
тивність РА й токсична дія препаратів на легені в поєд-
нанні з генетичними факторами є провідними у ризику 
розвитку ІЗЛ [20, 24]. Серед варіантів HLA наявність 
HLA-DRB1, HLA-DR4 і HLA-B40 відіграє суттєву роль 
у розвитку та прогресуванні ІЗЛ у пацієнтів із РА [26]. 
Куріння в анамнезі, особливо високий індекс курця, 
є важливими в ініціації імунної реакції на білки, що 
модифіковані цитрулюванням. Ці білки взаємодіють із 
HLA-DR спільного епітопу, підвищуючи ризик розви-
тку ІЗЛ у 21 раз порівняно з хворими на РА, які не 
курять та не мають алелей спільного епітопу [27].

Під впливом навколишнього середовища відбува-
ється пошкодження легеневої паренхіми та дихальних 
шляхів через посилення цитрулінізації білків [28]. Це 
запускає прозапальний каскад шляхом активації цито-
кінів, хемокінів, IL, TNF-α та васкулярного ендотелі-
ального фактора росту (VEGF) у генетично схильних 
осіб [29]. Проліферація та диференціація фібробластів 
викликає збільшену активність матриксних метало-
протеїназ і посилене відкладення позаклітинного ма-
триксу, що призводить до розвитку ІЗЛ та легенево-
го фіброзу  [23]. Однак у нещодавньому дослідженні 
J. Zhang та співавт. було виявлено, що саме IL-17 може 
відігравати важливу роль у патогенезі РА-ІЗЛ, оскіль-
ки при біопсії легень цієї когорти пацієнтів виявлено 
вищу експресію саме IL-17 у зонах фіброзу [30].

Клінічні ознаки РА-ІЗЛ включають кашель із по-
ступовим початком, експіраторну задишку, швидку 
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втомлюваність і загальну слабкість. Симптоми, як пра-
вило, прогресують повільно, але швидкість прогресу-
вання може бути неоднаковою у різних хворих [23] та 
при різних гістологічних підтипах [24]. Так, у пацієнтів 
із ЗІП відзначають більшу швидкість прогресування, 
гірший прогноз та нижчу виживаність [24].

У встановленні діагнозу ІЗЛ вирішальна роль нале-
жить візуалізаційним методам. Рентгенографія органів 
грудної порожнини (ОГП) та комп’ютерна томографія 
високої роздільної здатності (КТвр) є діагностични-
ми дослідженнями для визначення типу та ступеня 
порушення архітектоніки легеневої паренхіми. КТвр 
має значно вищу діагностичну чутливість порівняно з 
рентгенограмою ОГП, адже навіть за наявності типо-
вих клінічних ознак у пацієнта при проведенні рент-
генографії ОГП ознаки ІЗЛ можуть не визначатися. 
J. K. Dawson та співавт. проаналізували дані візуаліза-
ції 150 пацієнтів із РА та встановили, що у 28 пацієн-
тів (19%) були наявні ознаки ІЗЛ під час проведення 
КТвр, причому на рентгенограмах ОГП лише у 4 па-
цієнтів (< 3%) були наявні зміни, характерні для ІЗЛ. 
Таким чином, рентгенографія ОГП не є незалежним 
прогностичним дослідженням у пацієнтів із високою 
ймовірністю розвитку ІЗЛ, проте зміни на рентгено-
грамах ОГП є показаннями щодо проведення КТвр для 
виключення ІЗЛ у таких пацієнтів [31].

Найпоширенішою рентгенологічною ознакою ЗІП 
є субплевральні та базилярні ретикулярні аномалії, а 
також стільникові та тракційні бронхоектази, але по-
мутніння за типом матового скла зазвичай не визна-
чається  [32]. З іншого боку, НІП характеризується 
помутнінням за типом матового скла з мінімальними 
стільниковими або структурними спотвореннями [33]. 
Проведення функціональних дихальних тестів (ФДТ) 
може бути корисним додатковим методом діагности-
ки, особливо за відсутності симптомів. У пацієнтів із 
РА-ІЗЛ можуть визначатися ознаки рестриктивно-
го порушення вентиляції зі зниженою дифузійною 
здатністю монооксиду вуглецю  [34]. Бронхоальвео-
лярний лаваж у пацієнтів з ІЗЛ демонструє неспеци-
фічні зміни: лімфоцитоз є найпоширенішою ознакою 
у більшості зразків, за винятком ЗІП, для якої більш 
характерним є нейтрофільоз  [35]. Проведення брон-
хоальвеолярного лаважу та хірургічної біопсії легень 
доцільне у випадках, коли діагноз не встановлено або 
результати КТвр є нетиповими [23].

Найчастіші патології дихальних шляхів у пацієнтів 
із РА включають бронхоектатичну хворобу, бронхіоліт і 
крикоаритеноїдний артрит [36]. Частота крикоаритеної- 
диту становить 32–75% за даними ларингоскопії, а за 
результатами КТвр – 54–72%, бронхоектатична хворо-
ба визначається у близько 30% пацієнтів, а бронхіоліт – 
у 8–30% [23]. У хворих із РА частою супутньою пато-
логією є хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ), проте диференціальна діагностика з можли-
вими РА-асоційованими патологіями дихальних шля-
хів не проводилася. Загалом у близько половини хво-
рих із РА протягом життя розвиваються різні патології 
дихальних шляхів, зокрема ХОЗЛ [37], тому важливим 
є вчасно виявити ці прояви та диференціювати виявле-
ні зміни з ускладненням РА та супутньою патологією. 

КТвр та ФДТ можуть виявитися дуже інформативними 
для діагностики ураження дихальних шляхів великого 
калібру, хоча КТвр має більшу діагностичну чутливість 
для оцінювання наявності ураження дихальних шляхів 
малого калібру у пацієнтів із РА [36].

До більш поширених уражень дихальних шляхів 
великого калібру належать крикоаритеноїдний артрит 
та бронхоектатична хвороба, менш поширеними є рев-
матоїдні вузлики голосових складок  [38,  39]. Клініч-
ними проявами артриту крикоаритеноїдного суглоба 
є поява болю у горлі, хрипоти, задишки та стридо-
ру, що пов’язано із серединною аддукцією голосових 
зв’язок [38]. Ознаками ревматоїдних вузликів голосо-
вих складок часто є лише дистонія, причому її частота 
при крикоаритеноїдному артриті та ревматоїдних вуз-
ликах голосових складок коливається між 12 та 27% 
залежно від методики діагностики [39]. Такі зміни при 
крикоаритеноїдному артриті виникають унаслідок си-
новіального потовщення крикоаритеноїдного сугло-
ба, що призводить до ерозування хряща та значної 
деструкції прилеглих структур. Крикоаритеноїдний 
артрит та наявність ревматоїдних вузликів голосових 
складок можуть бути діагностовані до появи клініч-
них симптомів шляхом проведення КТвр. Ускладнення 
крикоаритеноїдного артриту включають гострий стри-
дор або обструктивну дихальну недостатність [38, 39].

Бронхоектатична хвороба (за різними даними) ви-
являється у 12–30% пацієнтів із РА [23, 38]. До клі-
нічних проявів цієї патології належать хронічний на-
падоподібний кашель із виділенням мокротиння та 
часті респіраторні інфекції [40, 41]. Існують різні тео- 
рії щодо патогенезу появи бронхоектазів у хворих на 
РА, проте найімовірнішою причиною їх появи можуть 
бути хронічні гнійні інфекції та застосування проти-
ревматичних препаратів, що модифікують перебіг хво-
роби, серед пацієнтів із РА. G. Geri та співавт. провели 
когортне дослідження в період між 2000 і 2009 рока-
ми, яке включало 47 пацієнтів із РА та підтвердженою 
бронхоектатичною хворобою, середній період спосте-
реження становив 4,3 ± 3,1 року. Було визначено, що 
використання біологічних препаратів для лікування 
хворих із РА та колонізація мокротиння бактеріями є 
незалежними факторами ризику інфекції нижніх ди-
хальних шляхів у цієї когорти пацієнтів [42].

До патологій дихальних шляхів дрібного калібру, 
асоційованих із РА, належать фолікулярний і констрик-
тивний бронхіоліт [43]. Клінічні ознаки фолікулярного 
бронхіоліту включають задишку під час фізичного на-
вантаження, непродуктивний кашель та сухі свистячі 
хрипи. Основним методом діагностики є КТвр, яка дає 
змогу визначити це порушення ще до появи клінічних 
ознак. Для фолікулярного бронхіоліту визначальним є 
гіперплазія бронхоасоційованої лімфоїдної тканини, а 
на КВвр виявляються центрилобулярні перибронхіаль-
ні вузлики розміром до 3 мм [43, 44]. Облітераційний 
бронхіоліт, своєю чергою, характеризується гострим 
початком та вираженою клінічною картиною. До цих 
ознак відносять швидкопрогресуючу задишку без сис-
темних симптомів, кашель та бронхорею. У патогенезі 
констриктивного бронхіоліту визначальна роль нале-
жить руйнуванню епітелію дихальних шляхів, що при-
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зводить до обструкції. На КТвр реєструються мозаїчна 
щільність легеневої тканини, потовщення бронхіальної 
стінки та наявність центрилобулярних вузлів [45, 46].

Найпоширенішими ураженнями плеври у пацієн-
тів із РА є плеврит та плевральний випіт, причому за-
лучення плеври в патологічний процес при РА може 
відбутися як до появи суглобових проявів, так і пара-
лельно з першими клінічними ознаками ураження су-
глобів. Патології плеври характеризуються переважно 
відсутністю будь-якої клінічної симптоматики, а поява 
клінічних ознак відзначається лише у 3–5% хворих, 
проте при автопсії РА-асоційований випіт визначаєть-
ся у 70% осіб [23, 47]. До ознак значних плевральних 
випотів належить поява сухого кашлю, інспіраторної 
задишки, болю у грудній клітці та лихоманки [48, 49].

На сьогодні патогенез плевральних уражень при 
РА ще недостатньо вивчений, проте є гіпотеза, що мо-
нонуклеарні клітини синтезують антитіла IgG, IgE та 
IgM РФ, які сприяють утворенню імунних комплексів. 
Ці імунні комплекси пошкоджують ендотелій капіля-
рів і підвищують проникність капілярів плевральної 
порожнини. Ще одним механізмом залучення плеври 
може бути блокування лімфодренажу в запаленій па-
рієтальній плеврі внаслідок наявності високого вмісту 
білка у плевральному випоті, що також сприяє утво-
ренню ревматоїдного плеврального випоту [50].

Обстеженням першої лінії у пацієнтів із виявленою 
рідиною у плевральній порожнині та високою підозрою 
на РА-асоційоване ураження плеври зазвичай є торако-
центез під ультразвуковим контролем. Плевральна ріди-
на при РА типово має низькі рН (< 7,3) і рівень глюкози 
(< 50 мг/дл) [50]. РФ зазвичай є характерною знахідкою 
в аналізі плевральної рідини пацієнтів із РА, але його 
відсутність не виключає можливості патології. Під час 
проведення цитологічного дослідження плеврального 
випоту визначаються багатоядерні гігантські клітини, 
переважання макрофагів і гранульоматозний детрит. 
Плевральний випіт при РА може містити не тільки висо-
кий титр РФ, а й підвищений рівень аденозиндезамінази 
та знижені рівні комплементу (CH50) [48]. Діагностична 
торакоскопія та біопсія плеври необхідні в тому випад-
ку, коли діагноз залишається невизначеним після про-
ведення торакоцентезу. Небезпека плеврального випоту 
полягає в тому, що тяжкий або нелікований плевральний 
випіт може зрештою призвести до фібротораксу та роз-
витку рестриктивної вентиляційної недостатності [50].

Рідкісні легеневі прояви, асоційовані з РА, вклю-
чають ревматоїдні легеневі вузлики, ревматоїдний ле-
геневий васкуліт та легеневі ускладнення, спричине-
ні ліками  [51]. Ревматоїдні легеневі вузлики можуть 
виникати у пацієнтів із РА під час впливу неорганіч-

ного пилу, включно з азбестом, кремнеземом і вугіл-
лям. Проспективне дослідження, проведене S. Zrour та 
співавт. (популяційна вибірка 75 пацієнтів із РА, усім 
проводили КТвр), виявило ревматоїдні легеневі вузли-
ки у 4% пацієнтів, проте клінічно в усіх цих випадках 
ця патологія не визначалася [52]. КТвр є методом ви-
бору для виявлення ревматоїдних вузликів, оскільки 
вони можуть бути пропущені на звичайній рентгено-
грамі ОГП [52]. Хоча при проведенні КТвр визначення 
ревматоїдних легеневих вузликів виявляється лише в 
1% випадків, під час автопсії їх частота значно вища – 
30% [23]. Ревматоїдний легеневий васкуліт найчастіше 
може проявлятися як легеневий ангіїт в 1% пацієнтів 
із РА та часто виявляється паралельно зі шкірним вас-
кулітом і васкулітною нейропатією [53].

ВИСНОВКИ
У цій оглядовій статті було розглянуто залучення 

у патологічний процес органів дихання у хворих із 
РА, починаючи від найчастіших патологій, як-от ЗІП 
та НІП (патерни РА-ІЗЛ), крикоаритеноїдит, плев-
рит / плевральний випіт, і закінчуючи такими досить 
рідкісними залученнями, як легеневий васкуліт та 
вузлики, токсична дія ліків на легені. Також зазна-
чено високу частоту ХОЗЛ у цієї категорії пацієнтів. 
Клінічна значущість статті полягає у систематизації 
поточних знань щодо частоти й структури залучення 
у патологічний процес органів дихання у пацієнтів із 
РА та поліпшенні розуміння цієї проблеми лікарями-
практиками зі створенням оптимальних протоколів 
менеджменту цієї категорії пацієнтів з урахуванням ін-
дивідуального підходу. До основних інструментальних 
методів належать рентгенографія ОГП, КТвр та ФДТ, 
проте на рентгенограмі ОГП не завжди можна візуалі-
зувати ранні зміни, а у випадку визначення ураження 
плеври перевагу варто віддати торакоцентезу під уль-
тразвуковим контролем із подальшим аналізом плев-
ральної рідини. Враховуючи, що куріння, високі титри 
антитіл та активність РА, разом із генетичними факто-
рами, є одними з провідних у розвитку РА-ІЗЛ, їх мо-
дифікація є важливим кроком у менеджменті зазначе-
ної патології, а врахування потенційної ятрогенної дії 
ліків є необхідним при лікуванні хворих. Таким чином, 
обізнаність у можливості розвитку певних уражень ор-
ганів дихальної системи дозволить оптимізувати підхід 
до діагностики та лікування пацієнтів із РА.
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as the most linked association. In this study in a list of 
risk allele HLA-DQB1*06:01 was placed, and as protec-
tive allele the researchers noted HLA-DQA1*03:01. It 
was also revealed that there are 2 risk and 1 protective 
haplotypes: HLA-DQA1*01:01–DQB1*05:03 and HLA-
DQA1*01:03–DQB1*06:01 are the risk haplotypes and 
HLA-DQA1*03:01–DQB1*04:02 is the protective one. 
According to authors data, these haplotypes played im-
portant role in the development of disease. The study 
also identified HLA-DRB1*08:03 (odds ratio  =  1.06; 
p = 0.005) as a susceptibility locus [24].

In some small studies for candidate markers, the reports 
about relationship between RHD and HLA were presented.

D. Kumar et al. (2023) describing the situation in vari-
ous populations, concluded that associations have some 
differences: in a study conducted in Japan, patients with 
RHD demonstrated an association with HLA-DQA1*01:04 
and DQB1*05:03, in studies covering Turkish and Paki-
stani populations, HLA-DRB1*07:01 was identified as 
a risk allele. The same allele was also identified in the 
Latvian population, but HLA-DRB1*08:01 has not been 
reported before. The authors also emphasized that an as-
sociation of the HLA-DRB1*07:01–DQA1*02:01 haplo-
type with rheumatic mitral valve defects was established 
in the Egyptian population. HLA-DRB1*01:01, HLA-
DRB1*13:01, HLA-DRB1*15:01, and HLA-DQB1*08:01 
were also included in the risk allele groups [27].

J. Oliver et al. (2021) reported about protective HLA 
alleles in various populations. As an example, HLA-
DRB1*04:01–DQA1*03:01 might be noted for Turkish 
patients as well as HLA-DRB1*06:01–DQB1*06:01 for 
individuals from Latvia [21]. L. A. Gray et al. (2017) re-
vealed that HLA-DQA1*03:01 and HLA-DQA1*03:01–
DQB1*04:02 haplotypes demonstrated the protective role 
among Australian indigenous population [24].

J. A. Osgood et al. (2018) noted that in recent years, 
genome-wide association studies (GWAS) have played a 
key role in identifying genetic loci responsible for suscep-
tibility to various severe diseases with complex pathogene-
sis and poor prognosis [30]. L. A. Gray et al. emphasized 
that in the course of such studies, interesting relationships 
have been established between susceptibility loci in RHD, 
which are predominantly localized in critical immunological 
pathways and are common with other autoimmune disea- 
ses. The authors believed that natural positive selection 
has developed in the course of evolution based on the role 
of these loci in the fight against infectious diseases [24].

T.  Parks  et  al.  (2017) descibed three GWASs con-
ducted among patients with RHD which revealed a num-
ber of interrelations between HLA and immunoglobulin 
heavy (IGH) loci. The first GWAS related to RHD was 
carried out by Pacific Islands Rheumatic Heart Disease 
Genetics Network in 2017. In the framework of the study, 
1,006  indigenous people in various countries of Oceania 
were examined using the Illumina HumanCore-300K Plat-
form. This tool is considered a low-density GWAS chip. 
Based on their data, the authors highlighted that using 
low-density GWAS could be useful, suggesting that fewer 
variants would be needed due to linkage failures in popula-
tions from Oceania countries where larger distances matter 
compared to populations from other regions. In addition, 

the new susceptibility allele was detected in the IGH locus 
(IGHV4-61*02 allele), which is characterized with an as-
sociation with a 1.4-fold increased RHD risk [31].

M. Gutierrez-Arcelus et al. (2016) noted that the IGH lo-
cus is a challenging region to study because data of its polymor-
phisms is limited. Given that only 16 genotype variants were 
in fact used in their study (actually, the locus has 1,255 kilo-
bases), and that it is poorly labeled in current arrays, research 
in this area faces significant hurdles. However, it is undeniable 
that discovering the genome-wide significance of a specific gene 
segment may have invaluable potential for understanding the 
subtle immunogenetic mechanisms of RHD development [33].

Polymorphisms in several genes coding for immune-
related proteins have been associated with ARF and RHD 
susceptibility.

One of important pathways implicated in RHD is the 
lectin pathway, which includes mannose binding lectin-2 
(MBL2), ficolin-1 (FCN1), and ficolin-2 (FCN2) [34].

Some researchers evaluated minor FCN1 promoter vari-
ants. S. J. Catarino et al. (2018) noted, that variants of FCN1 
have a protective role in cases of rheumatic fever due to the 
fact that they encourage elimination of bacteria. The other 
mechanisms include the increasing protein levels as well 
as gene expression. In their work, the authors emphasized, 
that two polymorphisms (–1981A and –144A) are associ-
ated with increased risk of RHD (the interrelations between 
these alleles and lesions such as valvular stenosis and mitral 
insufficiency were found out). The researchers noted that 
on the other hand, four alleles (–1981A, 542A, –144A, and 
–33T) are characterized by increasing of gene expression, so, 
they may be considered as protective. They suggested, that 
FCN1 has dual role in the development of RHD due to fact 
that these alleles probably contribute to chronic inflamma-
tion and tissue injury, thus may also predispose the patients 
to heart lesions [35]. Thus, it highlights the complexity of the 
gene-environment interaction in RHD after GAS infection.

There is evidence that FCN2 has the ability to bind to 
lipoteichoic acid. This acid is one of the components of the 
cell wall of Streptococcus pyogenes, as well as all gram-
positive bacteria. Since there is no doubt that GAS is the 
etiologic agent of rheumatism, this pathogenetic mechanism 
should also be considered in the context of complications, 
the most severe of which is chronic RHD. When studying 
polymorphisms in the promoter region of the FCN2 gene (at 
positions –986/–602 and –4), it was established that there 
is an association of the haplotype –986/–602/–4 G/G/A 
with RHD, since this polymorphism was observed more of-
ten in patients of this group [36].

The role of other protein – mannose-binding pro-
tein C2 (MBL2) is debatable. V. Marzetti et al. (2017), 
studying 50 Caucasian patients with ARF assessed the 
role of mannose-binding protein C2  gene (exon  1, co-
dons 52, 54, and 57) and FCN2 gene (promoter region at 
position –986, –602, and –4). They also found out that a 
–986 GG and –4 GG genotypes have protective impact 
in cases with rheumatic fever. At the same time, it has 
been established that –4 AG genotype has close interrela-
tions with rheumatic carditis. However, in their data the 
possibility of MBL2 polymorphisms’ role in pathogenetic 
mechanisms and clinical manifestations of rheumatic fe-
ver had not been confirmed [37].
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Клінічні прояви негоспітальної пневмонії у 
пацієнтів із коронавірусною хворобою (COVID-19): 
огляд літератури
Т. К. Сагайдак1, Н. О. Скороходова1, О. С. Коміссарова2

1Запорізький державний медико-фармацевтичний університет 
2Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ

Негоспітальна пневмонія при COVID-19 характеризується різноманітними клінічними особливостями – від по-
чаткових симптомів, подібних до перебігу неускладненої коронавірусної інфекції, до характерних респіраторних 
проявів, зокрема задишки та кашлю, а також специфічних радіологічних ознак, виявлених на рентгенограмі й 
комп’ютерній томографії (КТ) органів грудної клітки. Динаміка розвитку симптомів може слугувати орієнтиром 
для визначення стадії захворювання та прогнозування перебігу пневмонії. Порівняння з іншими формами негоспі-
тальної пневмонії виявляє як спільні, так і відмінні риси, зокрема унікальні симптоми, як-от втрату нюху та смаку, 
а також характерні патерни ураження легень за даними КТ.
Клінічні прояви можуть відрізнятися між певними групами пацієнтів, зокрема в осіб літнього віку, в яких захворю-
вання може мати атиповий перебіг. Чоловіки мають вищий ризик інфікування, у них частіше спостерігаються тяжкі 
симптоми, високий рівень запалення, тяжкі випадки пневмонії, госпіталізації у відділення інтенсивної терапії та 
летальні наслідки. Вплив супутніх захворювань на смертність від COVID-19 є більш вираженим у жінок, особливо 
несприятливим є вплив деменції та серцевої недостатності на ризик летального наслідку від COVID-19.
Розпізнавання клінічних особливостей є важливим для своєчасної діагностики, ухвалення обґрунтованих рішень щодо 
лікування та покращення клінічних результатів у пацієнтів із негоспітальною пневмонією, асоційованою з COVID-19. 
Необхідні подальші дослідження для глибшого розуміння та оптимізації лікування цього складного захворювання.
Ключові слова: COVID-19, негоспітальна пневмонія, клінічні прояви захворювання, коморбідні стани, SARS-CoV-2.

Clinical signs of community-acquired pneumonia in patients with coronavirus disease (COVID-19): 
literature review
T. K. Sahaidak, N. O. Skorokhodova, O. S. Komissarova

Community-acquired pneumonia in COVID-19 presents with various clinical features, ranging from initial symptoms 
similar to uncomplicated coronavirus infection to typical respiratory manifestations such as dyspnea and cough, as well as 
specific radiological findings on X-ray examination and computed tomography (CT) of the chest. Monitoring the evolution 
of symptoms may facilitate assessment of disease stage and prognosis of pneumonia. Comparison with other forms of 
community-acquired pneumonia reveals both similarities and differences, including unique symptoms such as anosmia and 
ageusia, and characteristic lung involvement patterns on CT.
Clinical manifestations may differ in certain patient groups, particularly the elderly, where the disease may have an atypical course. 
Men are at higher risk of infection and more frequently present with severe symptoms, elevated levels of inflammation, severe 
pneumonia, admissions to intensive care units, and mortality. The impact of comorbidities on COVID-19-related mortality is more 
pronounced in women, with dementia and heart failure having a particularly adverse impact on the risk of death from COVID-19.
Recognition of clinical features is crucial for timely diagnosis, informed treatment decisions, and improved outcomes in 
individuals presenting with COVID-19-related community-acquired pneumonia. Further research is warranted to enhance 
understanding and optimize the management of this complex condition.
Keywords: COVID-19, community-acquired pneumonia, clinical signs, comorbid conditions, SARS-CoV-2.

Пандемія COVID-19 підкреслила важливість розу-
міння специфічних клінічних характеристик негос-

пітальної пневмонії, асоційованої з цією інфекцією, для 
забезпечення точної діагностики, ефективного лікуван-
ня та диференціації від інших видів пневмоній [1].

Легеневе ушкодження при COVID-19 супрово-
джується гіпоксемією, що виникає внаслідок ексуда-
ту, альвеолярного набряку, які пов’язані з пошкоджен-
ням мікросудин і внутрішньосудинними тромбами. 
Зниження перфузії та вентиляції в капілярному руслі 
спричиняє гіпоксичну легеневу вазоконстрикцію, зу-

мовлює агрегацію тромбоцитів із підвищенням ризи-
ку утворення тромбів. Усе це зумовлює несприятливі 
наслідки COVID-19 [2].

COVID-19 уражає багато органів і систем: переду-
сім – легеневу та серцево-судинну, а також шлунко-
во-кишковий тракт (ШКТ), центральну та периферич-
ну нервову систему, сечостатеву систему, ендокринну 
систему, печінку, селезінку, шкіру та кров. Найбільш 
частими клінічними проявами є: лихоманка, сухий ка-
шель, задишка та втомлюваність. Інші симптоми вклю-
чають головний біль, міалгію та артралгію, озноб, за-
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єнтів, гостре ураження нирок – у 111 (21%), ураження 
печінки – у 101 (19%), гострий респіраторний дистрес-
синдром – у 155 (30%), ацидоз – у 118 (22%), септичний 
шок – у 93 (18%). У підсумку 150 (29%) пацієнтів потре-
бували госпіталізації у відділення інтенсивної терапії, а 
103 (20%) – штучної вентиляції легень (ШВЛ) [12].

Найпоширенішими клінічними проявами були га-
рячка  (76,8%) та кашель  (53,3%), а супутніми захво-
рюваннями – патологія серцево-судинної системи. 
Симптоми з боку ШКТ відзначалися у 61,2% пацієн-
тів. Безсимптомними були 2,9% хворих. На КТ виявле-
но матове помутніння у більшості пацієнтів (72,6%) та 
консолідацію – у 30,9%. У більшості хворих спостері-
галася лімфопенія (72,3%) та гіпопротеїнемія (71,6%). 
Близько 20% пацієнтів мали порушення функції пе-
чінки. Хворі з тяжким перебігом захворювання мали 
значно більш виражені лабораторні аномалії, зокрема 
аномальну кількість лімфоцитів і рівень СРБ, прокаль-
цитоніну, аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамі-
нотрансферази (АСТ), D-димеру та альбуміну [13].

Детальне клінічне дослідження 140  госпіталізова-
них пацієнтів із COVID-19 свідчить про те, що еозино- 
пенія в поєднанні з лімфопенією може слугувати по-
тенційним діагностичним маркером. Найпоширенішою 
ознакою радіологічного дослідження було двобічне ма-
тове або часткове помутніння (89,6%). Алергічні захво-
рювання, астма та хронічне обструктивне захворювання 
легень  (ХОЗЛ) не є факторами ризику інфікування 
SARS-CoV-2. Літній вік, велика кількість супутніх за-
хворювань і більш виражені лабораторні зміни асоцію-
валися з тяжким перебігом хвороби [14].

Пневмонії, не пов’язані з COVID-19, включали цито-
мегаловірусну, грип А та грип В. Лихоманка та кашель 
були найпоширенішими клінічними симптомами чоти-
рьох типів вірусних пневмоній. Порівняно з хворими на 
COVID-19, у пацієнтів без COVID-19 частіше спостері-
галися втома, біль у горлі, стиснення в грудній клітці. 
Крім того, у хворих із цитомегаловірусною пневмонією 
частка синдрому набутого імунодефіциту  (СНІД) та 
лейкопенії була високою. Порівняння візуалізаційних 
даних чотирьох вірусних пневмоній продемонструвало, 
що легеневі ураження при COVID-19 частіше виникали 
в периферичних і нижніх частках обох легень, тоді як 
при цитомегаловірусній пневмонії – поширені дифузно. 
Порівняно з пневмоніями, не пов’язаними з COVID-19, 
пневмонія при COVID-19 частіше проявлялася у ви-
гляді матового помутніння, інтралобулярного інтерсти-
ціального потовщення, судинного потовщення та ознак 
ореолу. Крім того, на ранній стадії COVID-19 рідко від-
значаються велика консолідація, фіброзні смуги, суб-
плевральні лінії, малюнок «божевільного мощення» та 
«дерева в бруньках», середостінна лімфаденопатія, по-
товщення плеври й плевральний випіт [15].

Легеневі інфекції різної вірусної етіології зазвичай 
демонструють схожі симптоми, особливо на ранніх 
стадіях захворювання, хоча ознаки й симптоми можуть 
відрізнятися у різних пацієнтів. Клінічні прояви є різ-
номанітними, але можуть суттєво накладатися. По-
рівняння симптомів COVID-19 і грипозної пневмонії 
виявило, що найпоширенішими клінічними проявами 
були лихоманка, кашель і нездужання. Іншими симп-

томами, про які часто повідомлялося, були: виділення 
мокротиння, ринорея, задишка, головний біль, нудота 
й блювання, біль у грудях, втома, біль у горлі та діарея. 
Хоча діапазон симптомів при COVID-19 і грипі H1N1 
є подібним, частка пацієнтів із тяжким перебігом за-
хворювання значно відрізняється, а частка тяжкого та 
критичного перебігу інфекції при COVID-19 є вищою, 
ніж очікувалося для інфекції грипу [16].

Більшість уражень у пацієнтів із COVID-асоційо- 
ваною пневмонією локалізується в периферичній зоні 
та поблизу плеври, тоді як при пневмонії, спричине-
ній вірусом грипу, частіше відзначаються мукоїдні 
ущільнення та плевральний випіт. Однак диференці-
ювання між пневмонією при COVID-19 та пневмоні-
єю, спричиненою вірусом грипу, у клінічній практиці 
залишається складним [17].

Пацієнти з COVID-19 мали двобічне ураження ле-
гень, тоді як у 89,47% хворих відзначали численні пля-
ми та непрозорість КТ-зображень грудної клітки. Най-
поширенішими симптомами були висока температура 
та кашель. При COVID-19 спостерігалися аномальні 
лабораторні тести, зокрема показники АСТ, АЛТ. Під 
час госпіталізації ураження печінки з розвитком ци-
толітичного синдрому виявлено у 45,5%  хворих на 
COVID-асоційовану пневмонію, що частіше виникало 
в разі виникнення кисневої залежності [18, 19].

Клінічні симптоми та ступінь тяжкості COVID-19 
можуть відрізнятися залежно від варіанта вірусу. Напри-
клад, варіант «Омікрон» виявляв нижчий ризик тяжкої 
пневмонії та КТ-ознак ураження, ніж варіант «Дельта». 
Найпоширенішими КТ-ознаками пневмонії, спричине-
ної COVID-19, є помутніння за типом матового скла з 
потовщенням міждолькової перегородки або без нього, 
консолідацією або комбінацією обох, зазвичай локалізо-
ваних у периферичних ділянках легень і часто в пери-
бронхіальних зонах, що можуть прогресувати до органі-
зованої пневмонії [20].

Встановлено певні закономірності КТ-ознак: симп-
том матового скла реєструвався в середньому у 88,0% 
хворих, ущільнення паренхіми у вигляді консоліда-
цій – у 31,8%, також спостерігається їх поєднання. Рід-
ше фіксуються ретикулярні зміни внаслідок потовщен-
ня міжчасточкових перетинок, ознака ореолу, малюнок 
«божевільного мощення» [21].

У частини пацієнтів відзначаються лише легкі ко-
роткочасні симптоми, тоді як в інших розвивається 
тяжке захворювання, що призводить до гострого респі-
раторного дистрес-синдрому, що, своєю чергою, вимагає 
тривалого перебування у відділеннях інтенсивної тера-
пії. Рентгенологічно початкова стадія характеризується 
вірусною пневмонією легкого ступеня вираженості. В 
окремих випадках початок імунної відповіді призводить 
до гострого ураження легень з організованою пневмо-
нією та дифузним альвеолярним ураженням. Захворю-
вання середнього й тяжкого ступеня пов’язане з високою 
частотою тромбоемболії легеневої артерії, переважно пе-
риферичною, асоційованою з пошкодженням ендотелію, 
тривалим постільним режимом і коагулопатією [22].

Патогенез коагулопатії, пов’язаної з COVID-19, є 
складним. Він включає активацію макрофагів, виник-
нення цитокінового шторму, активацію тромбоцитів 



95

Л Е К Ц І Ї  Т А  О Г Л Я Д И

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 
ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№3 (113)/2025

й ендотеліальних клітин, що зрештою призводить до 
включення внутрішніх і зовнішніх шляхів коагуляції. 
Встановлено підвищений ризик тромбоемболії, асоці-
йованої з COVID-19, а профілактична антикоагуляція 
покращує результати лікування та прогноз у госпіта-
лізованих пацієнтів. Проблемним залишається питан-
ня вибору антикоагулянта і моменту початку терапії. 
Під час його призначення клініцист має враховувати 
не лише біохімічні коагуляційні параметри (підвищені 
рівні D-димеру й фібриногену, низький рівень анти-
тромбіну), які є ціллю для лікування антикоагулянта-
ми, а й ризики виникнення кровотечі [23].

Похилий вік, зниження кількості лімфоцитів і під-
вищення рівня D-димеру є важливими ознаками тяж-
кого перебігу COVID-19. Клініцисти мають зосереди-
тися на цих характеристиках для раннього виявлення 
пацієнтів високого ризику. Застосування шкали оцінки 
ризику розвитку тромбоемболічних ускладнень дозво-
лить лікарю зменшити частоту виникнення ускладнень 
і запобігти летальним наслідкам [24, 25].

У хворих на COVID-19 із пневмонією найчасті-
шими супутніми захворюваннями були: хронічна сер-
цево-судинна патологія  (63,4%), ожиріння  (28,5%), 
ендокринна патологія (26,0%) та дисциркуляторна ен-
цефалопатія (23,6%). У пацієнтів, які померли, частіше, 
ніж у тих, хто одужав, діагностували ішемічну хворобу 
серця із серцевою аритмією, ожиріння, ендокринні за-
хворювання  (переважно цукровий діабет  (ЦД)), дис-
циркуляторну енцефалопатію [26–29].

Пацієнти з ЦД, які перенесли COVID-19, частіше на-
лежали до старшої вікової групи, чоловічої статі, демон-
стрували більшу частоту виникнення лімфопенії та ней-
трофільозу й вищі рівні феритину. Крім того, хворі з ЦД 
відзначали лихоманку та задишку, демонстрували біль-
шу двосторонню консолідацію повітряного простору й 
помутніння на рентгенівських знімках грудної клітки та 
КТ порівняно з пацієнтами без нього. Також повідомля-
лося про вищий відсоток критичних випадків, госпіталі-
зацій і смертності від COVID-19. Це супроводжувалося 
підвищенням рівнів СРБ, прокальцитоніну та ЛДГ [30].

Нещодавні дослідження виявили значущий зв’язок 
між COVID-19 та нейродегенеративними розладами, 
зокрема деменцією, хворобою Паркінсона та розсіяним 
склерозом. На експериментальних моделях тварин 
було підтверджено, що SARS-CoV-2 здатен інфікувати 
різні ділянки головного мозку, включно зі стовбуром. 
Це пояснюється тим, що вірус може проникати без-
посередньо через нюхові нерви, коли глікопротеїновий 
шип вірусу зв’язується з рецепторами ACE2. Ці рецеп-
тори знаходяться в різних ділянках головного мозку, 
зокрема в дофамінових нейронах смугастого тіла та 
кардіореспіраторних центрах довгастого мозку [31].

За даними J. Cao et al., у пацієнтів літнього віку час-
то відзначали гіпертонію (44 особи; 46%), ЦД (36; 38%) 
та інші супутні захворювання. Найбільш поширеними 
клінічними симптомами були: лихоманка  (66%), ка-
шель (52%) та слабкість (45%). Безсимптомний перебіг 
коронавірусної хвороби частіше відзначали у молодих 
пацієнтів  (15%), ніж у хворих похилого віку  (2%). У 
142 (78%) пацієнтів відмічалося зниження рівня лімфо-
цитів, у 55  (30%) – збільшення кількості нейтрофілів,  

у 15 (8%) – зменшення кількості нейтрофілів, у 31 (17%) – 
збільшення кількості лейкоцитів, у 40  (22%) – змен-
шення кількості лейкоцитів, у 151  (83%) – підвищен-
ня рівня СРБ. Зміни в легенях, зокрема помутніння та 
консолідація, відносно часто спостерігаються у пацієнтів 
літнього віку. Наявність супутніх захворювань у цих хво-
рих підвищує ймовірність розвитку тяжкої пневмонії. 
Однак помутніння за типом матового скла частіше фік-
сується у молодих пацієнтів. Широке ураження часток 
легень частіше відзначалося в групі пацієнтів літнього 
віку. Ці відмінності свідчать про те, що клінічні симпто-
ми та візуалізаційні прояви у людей похилого віку більш 
виражені, що вказує на важливу роль віку, статі та супут-
ніх захворювань як чинників, що впливають на тяжкість 
перебігу COVID-19 і результати лікування [32].

До відносно поширених ускладнень COVID-19 із 
пневмонією належать спонтанний пневмоторакс і пнев-
момедіастинум, які можуть виникати внаслідок розриву 
стінок альвеол або як результат баротравми у пацієн-
тів, що перебувають на ШВЛ. Суперінфекція, частіше 
бактеріальна і рідше грибкова, здебільшого виникає у 
хворих із тяжким перебігом хвороби  [22]. Такі інфек-
ції можуть суттєво впливати на клінічну картину та 
рентгенологічні відхилення у пацієнтів, ще більше по-
гіршуючи клінічний результат і ускладнюючи диферен-
ційну діагностику. Оскільки тромботичні, запальні та 
медикаментозні ускладнення також можуть спровоку-
вати гостру зміну статусу пацієнта з COVID-19, рання 
візуалізація часто відіграє життєво важливу роль у ви-
значенні причини погіршення стану хворого та моніто-
рингу результатів пацієнта. Хоча про загальні рентге-
нологічні результати інфекції COVID-19 зараз широко 
відомо, менш відомими залишаються клінічні прояви та 
результати візуалізації інфекційних ускладнень. Наяв-
ність нових ущільнень або кавітації має спонукати до 
подальшого обстеження пацієнта з метою виключення 
опортуністичної інфекції [33].

COVID-асоційована пневмонія у пацієнтів літнього 
віку продемонструвала більшу частоту супутніх захво-
рювань, ускладнень і атипових клінічних проявів. Ця 
група пацієнтів характеризувалася більшою поширеніс-
тю тютюнопаління, артеріальної гіпертензії та ішемічної 
хвороби серця. Порушення пам’яті також частіше тра-
плялися в літньому віці. Натомість лихоманка, агевзія 
та артроміалгія були менш вираженими. Водночас у цієї 
групи спостерігалися підвищені рівні D-димеру й білі-
рубіну. Також частіше фіксувалися кровотечі як усклад-
нення та функціональна ниркова недостатність [34].

Чоловіки мають вищий ризик інфікування COVID-19, 
тяжкого перебігу захворювання, госпіталізації у відділен-
ня інтенсивної терапії та смертності. Відносні ризики 
інфікування, тяжкості перебігу захворювання та леталь-
ного наслідку для чоловіків (порівняно з жінками) про-
демонстрували часові тенденції з нижчими відносними 
ризиками інфікування та тяжкості захворювання й ви-
щим відносним ризиком смертності на початку пандемії, 
порівняно із закінченням цього періоду [35].

У чоловіків частіше спостерігалися симптоми, мар-
кери запалення та тяжкі випадки пневмонії COVID-19. 
Порівняно з жінками, чоловіки частіше мали тяжкі ви- 
падки пневмонії COVID-19 із вищим рівнем десатурації 
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нюху та смаку, а також характерні патерни ураження 
легень на КТ. Клінічні прояви можуть відрізнятися 
в певних групах пацієнтів, зокрема у людей літнього 
віку, в яких захворювання може мати атиповий перебіг.

3. Чоловіки мають вищий ризик інфікування, у них 
частіше спостерігаються вираженість тяжких симпто-
мів, високий рівень запалення, тяжкі випадки пневмонії, 
госпіталізації у відділення інтенсивної терапії й смерт-
ність. Вплив супутніх захворювань на летальність від 

COVID-19 більш виражений у жінок, зокрема неспри-
ятливим є вплив деменції та серцевої недостатності.

4. Розпізнавання клінічних особливостей COVID-19 
є важливим для своєчасної діагностики, ухвалення 
обґрунтованих рішень щодо лікування та покращен-
ня результатів у пацієнтів із негоспітальною COVID-
асоційованою пневмонією. Подальші дослідження необ-
хідні для глибшого розуміння та оптимізації лікування 
цього складного захворювання.
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Поширеність хронічної хвороби нирок у пацієнтів 
із метаболічним синдромом в Україні
Н. М. Жердьова, І. М. Тодуров, О. І. Плегуца, О. А. Степура, В. О. Кирик
ДНУ «Центр інноваційних медичних технологій НАН України», м. Київ

У статті наведено дані щодо поширеності хронічної хвороби нирок (ХХН) у пацієнтів із метаболічним синдромом в 
Україні. Було проведено скринінг ХХН у 316 пацієнтів, які приходили на консультативний огляд до ендокринолога.
Мета дослідження: визначення частоти поширеності ХХН у пацієнтів із метаболічним синдромом.
Матеріали та методи. Середній вік пацієнтів становив 61,75 ± 0,83 року, індекс маси тіла (ІМТ) – 34,64 ± 0,28 кг/м2. 
Жінок було 56,3%, а чоловіків – 43,7%. Серед обстежених пацієнтів в анамнезі мали цукровий діабет 2-го типу 
37,3%, артеріальну гіпертензію – 84,8%, ожиріння – 100%, дисліпідемію – 83,6% осіб. За ІМТ отримано такий роз-
поділ: ожиріння І ст. мали 64,6%, ІІ ст. – 25,3%, ІІІ ст. – 10,1% осіб. Наявність ХХН визначали за допомогою роз-
рахункової швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) (за рівнем креатиніну за формулою CKD-EPI Creatinine), а 
також за показником альбумінурії – співвідношенням альбуміну до креатиніну.
Результати. Серед обстежених пацієнтів ХХН І ст. діагностовано у 15,8%, ІІ ст. – у 60,4%, ІІІ ст. – у 16,1%, 
IV ст. – у 6,6% та V ст. – у 0,9% осіб. Співвідношення альбуміну до креатиніну (САК) А1 виявлено у 42,7% випадків, 
А2 – у 56,6% та А3 – у 0,6% обстежених. При розрахунку ризику розвитку термінальної стадії ХХН у нашому дослі-
дженні низький ризик мали 42,1% обстежених, помірний – 40,5%, високий – 8,9%, дуже високий – 8,5% пацієнтів.
Відзначено негативний вплив HbA1c на ШКФ (коефіцієнт регресії В = –0,018; 95% довірчий інтервал (ДІ) [від –0,031 
до –0,005], р = 0,008), а також позитивний взаємозв’язок із САК (коефіцієнт регресії В = 12,27; 95% ДІ [4,67–19,88], 
р = 0,002). За даними регресійного аналізу відзначено позитивний взаємозв’язок між САК та ІМТ (коефіцієнт регре-
сії B = 1,32; 95% ДІ [0,35–2,28], p = 0,08). Отже, збільшення ваги тіла впливає на підвищення САК, але не на ШКФ 
(коефіцієнт регресії В = 0,002; 95% ДІ [–0,034–0,029], р = 0,89).
Висновки. Серед пацієнтів із метаболічним синдромом ХХН ІІІ–V стадії діагностують у 23,6%. Високий і дуже 
високий ризик термінальної стадії ХХН зафіксовано у 17,4% осіб. Таким пацієнтам необхідно проводити регуляр-
ний моніторинг ШКФ та альбумінурії не рідше ніж 3–4 рази на рік та консервативне лікування під наглядом не-
фролога. Негативним фактором впливу на ШКФ та САК є глікований гемоглобін та ІМТ. З іншими показниками 
не було виявлено зв’язку.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, метаболічний синдром, ожиріння, ризик термінальної стадії хронічної ниркової 
недостатності, альбумінурія.

Prevalence of chronic kidney disease in patients with metabolic syndrome in Ukraine
N. M. Zherdova, I. M. Todurov, O. I. Plegutsa, O. A. Stepura, V. O. Kyryk

The article presents data on the frequency of detection of chronic kidney disease (CKD) in patients with metabolic syndrome 
in Ukraine. CKD screening was conducted in 316 patients who came for a consultative examination to an endocrinologist.
The objective: to determine the prevalence of CKD among patients with metabolic syndrome.
Materials and methods. The average age of the patients was 61.75 ± 0.83 years, body mass index (BMI) – 34.64 ± 0.28 kg/m2, 
among them women – 56.3%, and men – 43.7%. Among the examined patients, 37.3% of persons had a history of type 2 diabe-
tes, 84.8% – arterial hypertension, 100.0% – obesity and 86.3% – dyslipidemia. According to the BMI, the rate of patients with 
class 1 obesity was 25.3%, class 2 – 25.3 %, class 3 – 10.1 %. The presence of CKD was determined using estimated glomerular 
filtration rate (GFR) (based on creatinine level according to the CKD-EPI Creatinine formula), as well as determination of 
albuminuria – the ratio of albumin to creatinine.
Results. Among the examined patients, CKD stage I was diagnosed in 15.8%, stage II – 60.4%, stage III – 16.1%, stage IV – 
6.6% and stage V – 0.9%. The urine albumin-creatinine ratio (uACR) A1 was detected in 42.7% of cases, A2 – in 56.6% and 
A3 – in 0.6% of the examined persons. When calculating the risk of developing the end-stage CKD in our study, 42.1% of the 
patients had a low risk, 40.5% – a moderate risk, 8.9% – a high risk, and 8.5% of patients had a very high risk.
A negative effect was found between HbA1c on GFR  (regression coefficient  B  =  –0.018; 95%  confidence inter-
val (CI) [from –0.031 to –0.005], p = 0.008) and also a positive correlation with uACR (regression coefficient B = 12.27; 
95% CI [4.67–19.88], p = 0.002). According to the regression analysis, a positive relationship was noted between uACR and 
BMI (regression coefficient B = 1.32; 95% CI [0.35–2.28], p = 0.08). Therefore, weight gain affects an increase in uACR but 
not GFR (regression coefficient B = 0.002; 95% CI [–0.034–0.029], p = 0.89).
Conclusions. Among patients with metabolic syndrome, CKD stages III–V are diagnosed in 23.6%. High and very high risk 
of end-stage CKD was found in 17.4% of people. Such patients need to conduct regular monitoring of GFR and albuminuria 
at least 3–4 times a year and conservative treatment under the supervision of a nephrologist. A negative factor affecting GFR 
and uACR is glycated hemoglobin and BMI. No relationship was found with other indicators.
Keywords: chronic kidney disease, metabolic syndrome, obesity, risk of end-stage chronic renal failure, albuminuria.
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Рис. 2. Частота поширеності альбумінурії в пацієнтів із 
різним ступенем ХХН

Рис. 3. Взаємозв’язок між ІМТ та САК у пацієнтів із метаболічним синдромом

Рис. 4. Взаємозв’язок між HbA1c та ШКФ у пацієнтів із метаболічним синдромом

При розрахунку ризику в нашому дослідженні низь-
кий ризик розвитку мали 42,1% обстежених, помірний – 
40,5%, високий – 8,9%, дуже високий – 8,5%. Під час 
визначення ризику залежно від стадії ХХН (рис. 1) у 
100% випадків низький ризик відзначали у пацієнтів 
із ХХН І ст.; у групі пацієнтів із ХХН ІІ ст. виявлено 
низький та помірний ризик, тоді як у групі з ХХН ІІІ ст. 
були відсутні пацієнти з низьким ризиком і з’явились 
хворі з високим ризиком розвитку термінальної стадії 
хвороби нирок.

На рис. 2 показано, що в осіб із ХХН І ст. САК А3 
відсутня, натомість спостерігаються А1 та А2. Можли-
во, це пов’язано з тим, що в цій групі наявність арте-
ріальної гіпертензії в анамнезі спостерігається тільки у 
18% пацієнтів, тобто в тих осіб, які отримують гіпотен-
зивну терапію, а саме препарати, які могли б зменшити 
прояви альбумінурії.
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Під час дослідження впливу факторів на прогресу-
вання ХХН було виявлено позитивний взаємозв’язок 
за даними регресійного аналізу між САК та ІМТ: 
коефіцієнт  регресії  В  =  1,32; 95%  ДІ  [0,35–2,28], 
р =  0,08  (рис.  3). Отже, збільшення маси тіла впли-
ває на підвищення САК, але не на ШКФ: В = 0,002; 
95% ДІ [–0,034–0,029], р = 0,89.

Що стосується впливу метаболічних показників, 
зокрема глікованого гемоглобіну, виявлено негативний 
вплив HbA1c на ШКФ: В = –0,018; 95% ДІ [від –0,031 
до  –0,005], р  =  0,008  (рис.  4) та позитивний взає- 
мозв’язок із САК: В  =  12,27; 95%  ДІ  [4,67–19,88], 
р = 0,002 (рис. 5).

Отже, підсумовуючи описане вище, ХХН ІІІ–V ст. 
у пацієнтів із метаболічним синдромом у нашому до-
слідженні виявляється у 23,6% випадків, що пере-
вищує показники США, Канади, Японії, Європи, де 
відзначено рівень не більше ніж 14,4% [4]. Глобаль-
на поширеність становить 10,6% [3]. На жаль, як ми 
бачимо, в Україні поширеність ХХН удвічі переви-
щує показники порівняно з іншими країнами. У до-
слідженні, проведеному в Україні у хворих на ЦД, 
поширеність ХХН ІІІ–V  ст. становила 30,8%, а ви-
сокий та дуже високий ризик розвитку термінальної 
стадії ХХН виявлялась у 30,0% випадків. У нашо-
му дослідженні високий і дуже високий ризик ста-
новив 17,4%. Це пояснюється тим, що в когорті об-
стежених пацієнтів ЦД мали 37,3% осіб. Безумовно, 
рівень глікованого гемоглобіну є фактором ризику 
розвитку як САК, так і ШКФ за даними регресій-
ного аналізу, але й ІМТ є негативним предиктором 
виникнення альбумінурії. Ожиріння І ст. в молодо-
му віці вже є негативним фактором ризику розвитку 
ХХН у майбутньому. Усе починається з чітких уль-
траструктурних змін клубочків перед розвитком клі-
нічної нефропатії, а потім виникає гломеруломегалія, 
індукована гіперфільтрацією  [10]. Механічне розтя-

гування подоцитів, які більше не здатні покривати 
велику площу поверхні та справлятися зі збільшеним 
об’ємом клубочків, призводить до відшарування від-
ростків ніжок від базальної мембрани клубочків, що, 
своєю чергою, спричиняє вогнищевий та сегментар-
ний гломерулосклероз  [11]. У цьому контексті ви-
користовується термін «гломерулопатія, пов’язана з 
ожирінням» [12]. На цій стадії захворювання нирок 
стає явним і проявляється протеїнурією та/або зни-
женням ШКФ [13, 14]. Отже, скринінг ХХН необхід-
но проводити в будь-якому віці, з будь-якою вагою у 
пацієнтів із метаболічним синдромом. Своєчасна діа-
гностика та виявлення негативних факторів розвитку 
ХХН допоможе вчасно виявляти, проводити профі-
лактику прогресування та лікувати ХХН.

ВИСНОВКИ
1. Серед пацієнтів із метаболічним синдромом діа-

гностують ХХН ІІІ–V ст. у 23,6% випадків.
2. Високий і дуже високий ризик становив 17,4%, 

помірний ризик розвитку термінальної стадії мали 
40,5% хворих.

3. Негативним фактором впливу на зниження 
ШКФ та виникнення альбумінурії є глікований гемо-
глобін та ІМТ.

4. Усім пацієнтам із метаболічним синдромом (не-
залежно від віку та ІМТ) необхідно проводити скри-
нінг на наявність ХХН із метою ранньої діагности-
ки, профілактики й лікування цього загрозливого 
ускладнення.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової заці-
кавленості при виконанні роботи та написанні статті. 
Роботу виконано за власної ініціативи авторів. Авто-
ри гарантують повну відповідальність за все, що опу-
бліковано в статті.

Рис. 5. Взаємозв’язок між HbA1с та САК у пацієнтів із метаболічним синдромом
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Оптимізація діагностики стану здоров’я жінок  
і чоловіків на тлі метаболічного синдрому  
в реаліях сьогодення
О. Ю. Михайленко1, О. Т. Єлізарова1, О. П. Рудницька1, Т. І. Білик2

1ДУ «Інститут громадського здоров’я ім. О. М. Марзєєва НАМН України», м. Київ 
2Приватний вищий навчальний заклад «Міжнародна академія екології та медицини», м. Київ

Попри прогрес у розвитку медицини, суттєве розуміння перебігу різноманітної патології та її впливу на стан здоров’я 
людини, збереження та зміцнення здоров’я – це один із напрямків державної політики України. Люди повинні мати 
життя без хвороб, щоб проживати його тривало та якісно, для реалізації своїх задумів, розкриття потенціалу, роз-
витку родини й суспільства.
Мета дослідження: оцінювання способу життя та репродуктивного, фізичного і ментального здоров’я громадян 
України для подальшого удосконалення діагностики й стратифікації ризику розвитку метаболічного синдрому.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 210 пацієнтів (78,57% жіночої статі та 21,43% чоловічої) від 
20 до 49 років, яким було верифіковано метаболічний синдром. Для з’ясування анамнезу, особливостей способу 
життя та ментального і репродуктивного здоров’я було проведено структуроване інтерв’ю. Також було виконано 
лабораторно-клінічне обстеження респондентів із визначенням загального холестерину, лептину та індексу HOMA. 
Аналіз результатів здійснювали за допомогою програми SPSS, v. 26.0. Були використані таблиці спряженості, ко-
реляційний та дисперсійний аналіз.
Результати. Обстеження пацієнтів із метаболічним синдромом показало, що представники чоловічої статі не-
залежно від віку мали підвищений ризик серцево-судинних захворювань. У молодих жінок віком 20–29 років 
виявлено високий ризик інсулінорезистентності та розвитку цукрового діабету, а в пацієнток віком 30–39 років 
спостерігався максимальний рівень лептину, що є потенційно негативним фактором для репродуктивної функції. 
Заняття спортом і зменшення ваги були позитивними факторами зниження індексу НОМА та лептину незалежно 
від віку пацієнтів. У кожного четвертого пацієнта спостерігалися симптоми депресії. Близько 20% пацієнтів вжи-
вали алкоголь і мали схильність до споживання солодкого. З 2022 по 2024 рік порушення репродуктивної функції 
відзначали 41,2% жінок та 71,1% чоловіків.
Висновки. Поглиблене комплексне обстеження з одночасним урахуванням демографічних, антропометричних, ге-
модинамічних, гормональних показників стану здоров’я дозволило вирішити наукове завдання: розширити уяв-
лення про критерії ремоделювання стану здоров’я респондентів і встановити вплив способу життя на визначені 
класичні та альтернативні чинники, що сприяють розвитку і прогресуванню патологічних станів в обстежених. Ці 
результати наголошують на необхідності комплексного підходу до лікування та профілактики метаболічного син-
дрому з урахуванням віку й статі пацієнтів.
Ключові слова: метаболічний синдром, репродуктивне здоров’я, гінекологічний статус, урологічний статус, анкетуван-
ня, спосіб життя, стресова реакція.

Optimization of the diagnostics of the health status in men and women with metabolic syndrome 
in modern conditions
O. Y. Mykhaylenko, O. T. Yelizarova, O. P. Rudnytska, T. I. Bilyk

Despite on the progress in the development of medicine, a significant understanding of the course of various pathologies and 
their impact on human health, as well as the preservation and promotion of health, is one of the directions of state policy in 
Ukraine. People should have a disease-free life in order to live a long and high-quality life, to realize their plans, unlock their 
potential, and develop their families and society.
The objective: to assess the lifestyle and reproductive, physical and mental health of Ukrainian citizens to further improve the 
diagnosis and stratification of the risk of metabolic syndrome development.
Materials and methods. The study included 210 patients (78.57% female and 21.43% male) aged 20 to 49 years who were 
diagnosed with metabolic syndrome. A structured interview was conducted to ascertain the patient’s medical history, lifestyle, 
mental and reproductive health. The laboratory and clinical examinations to determine total cholesterol, leptin and HOMA 
index were also carried out. The results were analyzed using SPSS software, v.  26.0. Contingency tables, correlation and 
variance analyses were used.
Results. Examination of patients with metabolic syndrome showed that male patients, regardless of age, had an increased 
risk of cardiovascular diseases. Young women aged 20–29 years showed a high risk of insulin resistance and diabetes mellitus 
development, while women aged 30–39 years had the highest leptin level, which is a potentially negatively factor for 
reproductive function. Engaging in sports and weight loss were positive factors in reducing HOMA index and leptin regardless 
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of patients’ age. One in four patients had symptoms of depression. About 20% of patients consumed alcohol and had a tendency 
to consume sweets. From 2022 to 2024, 41.2% of women and 71.1% of men reported reproductive function disorders.
Conclusions: An in-depth comprehensive examination, considering demographic, anthropometric, hemodynamic, and 
hormonal health indicators, solved the scientific task of expanding the understanding of health status remodelling criteria 
and establishing the influence of lifestyle on identified classic and alternative factors contributing to the development and 
progression of pathological conditions in the examined patients. These results highlight the need for a comprehensive approach 
to the treatment and prevention of metabolic syndrome, considering the age and gender of patients.
Keywords: metabolic syndrome, reproductive health, gynecological status, urological status, survey, lifestyle, stress reaction.

Попри прогрес у розвитку медицини, суттєве розу-
міння перебігу різноманітної патології та її впли-

ву на стан здоров’я людини, збереження й зміцнення 
здоров’я – це один із напрямків державної політики 
України. Люди повинні мати життя без хвороб, щоб 
проживати його тривало та якісно, для реалізації сво-
їх задумів, розкриття потенціалу, розвитку родини та 
суспільства [1–4].

Однак не тільки держава має турбуватися про 
здоров’я своїх громадян, а й населенню загалом слід 
дотримуватися принципів здорової харчової поведін-
ки, фізичної активності, підтримання ваги та відпо-
відально ставитися до власного стану здоров’я, щоб 
не провокувати загострення різноманітних хронічних 
захворювань і зменшити поширення нових проявів 
захворюваності [5–7].

У такий непростий час сьогодення увагу медич-
них фахівців, науковців, представників громадських 
організацій необхідно акцентувати на збереженні та 
відновленні стану здоров’я українців, особливо ре-
продуктивного віку, що має призвести до збільшення 
народження здорових нащадків і демографічного зро
стання  [8–10]. Репродуктивний вік, за інформацією 
фахових джерел, останнім часом значно змінився і від-
повідає віковому проміжку від 15 до 49 років у жінок 
і характеризується репродуктивною здатністю – наяв-
ністю запліднення, вагітності, пологів  [11–13]. Тому 
обстеження населення саме цієї вікової групи є акту-
альним у сучасних умовах. Щодо репродуктивного 
здоров’я чоловіків, то поняття «фертильність сперми» 
є особливо важливим для оцінювання чоловічої фер-
тильності та розв’язання потенційних проблем із зачат-
тям дитини, оскільки воно стосується здатності спер-
матозоїдів успішно запліднити яйцеклітину  [14–16].  
Це поняття охоплює різні фактори, включно з кількіс-
тю сперматозоїдів, рухливістю, морфологією і загаль-
ним репродуктивним здоров’ям.

Фактори способу життя, як-от дієта, фізичні впра-
ви та управління стресом, можуть значно вплинути на 
гормональний баланс і фертильність [5–7]. Наприклад, 
збалансована дієта, багата на поживні речовини, може 
покращити репродуктивну функцію, тоді як малорух-
ливий спосіб життя здатний призвести до ожиріння, 
яке пов’язане з різними репродуктивними проблемами.

Мета дослідження: провести оцінювання способу 
життя та репродуктивного, фізичного й ментального 
здоров’я громадян України для подальшого удоскона-
лення діагностики та стратифікації ризику розвитку 
метаболічного синдрому.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для з’ясування стану здоров’я пацієнтів і визначен-

ня чинників, які могли впливати на його погіршення, 

було проведено анкетування 210 пацієнтів (78,57% жі-
нок і 21,43% чоловіків); визначено антропометричні 
показники; проведено клінічний огляд, а також лабо-
раторні та статистичні дослідження, які проводили з 
дотриманням принципів біоетики, а всі учасники під-
писали інформовану згоду.

Критерії включення в дослідження: 1) амбулаторні 
пацієнти обох статей від 20 до 49 років; 2) клінічний 
діагноз – метаболічний синдром. Критерії виключення 
з дослідження: 1) пацієнти віком до 20 і понад 49 років; 
2) пацієнти, які були обстежені не в повному обсязі;  
3) пацієнти, що відмовилися брати участь в анкетуванні 
та обстеженні. Загальна тривалість участі в дослідженні 
для одного пацієнта становила не більше ніж 1 міс.

Анкетування, що проводили під час досліджен-
ня, складалося з чотирьох блоків: паспортна частина, 
спосіб життя, емоційний стан, стан репродуктивно-
го здоров’я (табл. 1). Респондентам було гарантовано 
анонімність анкетування з подальшою неможливістю 
ідентифікації особистості учасника. Анкетування було 
проведено у вигляді структурованого інтерв’ю за допо-
могою спеціально розробленого опитувальника одним 
з авторів статті. Перед його проведенням пацієнтам 
надавали детальну інформацію щодо мети та завдань 
дослідження. Один з авторів дослідження (ендокри-
нолог) оцінював ці відповіді та заповнював відповідні 
поля в опитувальнику. Структура опитувальника для 
оцінювання способу життя під час війни наведена в 
табл. 1. Було визначено, що він має прийнятну надій-
ність (альфа Кронбаха = 0,83).

Пацієнтам також пропонували відповісти на пи-
тання, які зміни відбулися з їхнім репродуктивним 
здоров’ям після 24 лютого 2022 року до моменту 
опитування. Тобто, як змінились скарги, що були на 
момент опитування: менструації тривалістю понад 7 
днів, рясні менструації, наявність міжменструальних 
виділень, наявність больового синдрому, нерегуляр-
ний менструальний цикл, відсутність бажаної вагіт-
ності, наявність аномальних виділень, загострення 
хронічних запальних захворювань органів малого 
таза. Скарги чоловіків були такими: зниження по-
тенції, зменшення статевого потягу, наявність ано-
мальних виділень зі статевих шляхів, загострення 
хронічних, запальних захворювань органів малого 
таза, наявність больового синдрому внизу живота. 
Надійність опитувальника для оцінювання динаміки 
стану репродуктивного здоров’я була прийнятною зі 
значенням альфи Кронбаха = 0,75.

У рамках цього дослідження ми оцінили наявність 
депресивних симптомів у пацієнтів на основі запитання 
«Чи звертаєте увагу на свій зовнішній вигляд?» із трьо-
ма варіантами градацій: ні, помірно, досить часто. Ми не 
ставили за мету встановити діагноз депресивного роз-
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ладу, але врахували, що основним критерієм визначен-
ня такого діагнозу є ангедонія, яка триває щонайменше 
2  тиж. Відповідно, негативна відповідь на зазначене 
запитання була розцінена як наявність депресивного 
симптому. Якщо в пацієнта була відсутня цікавість до 
свого зовнішнього вигляду декілька днів на тиждень, то 
його відносили до групи з помірним рівнем, а якщо па-
цієнт стежив за собою майже щодня, то його відносили 
до групи третьої відповіді (досить часто).

Загальноклінічні методи обстеження включали: 
збір скарг пацієнта; визначення анамнезу захворюван-
ня, анамнезу життя; об’єктивне обстеження пацієнта; 
визначення антропометричних показників: зросту, 
ваги, індексу маси тіла (ІМТ).

Увага медичної спільноти спрямовується на ті нау- 
кові дослідження, що базуються на принципах до-
казовості. Тому, щоб результати дослідження були 
більш інформативними й об’єктивними, фіксували не 
тільки місце проживання, стать, вік, а й зріст та вагу 
для подальшого розрахунку ІМТ. Також усіх пацієн-
тів, які взяли участь у дослідженні, направляли на ла-
бораторне обстеження.

Лабораторна діагностика. Визначали такі показ-
ники: загальний холестерин, індекс HOMA, лептин.

Холестерин є компонентом клітинних мембран, 
основою для синтезу жовчних кислот і стероїдних гор-
монів. Референтне значення – до 5  ммоль/л. Рівень 
холестерину більше референтного значення відносять 
до гіперхолестеринемії, яка з часом може призвести до 
розвитку патологічних змін судинної стінки в життєво 
важливих органах, а згодом – до серцево-судинних ка-
тастроф. Метод визначення: колориметричний.

Індекс HOMA – маркер оцінювання інсуліноре-
зистентності за наявності ризику розвитку ожиріння, 
цукрового діабету 2-го типу, метаболічного синдрому, 
синдрому полікістозних яєчників, хронічного гепати-
ту  С. Метод визначення: розрахунковий. Референтні 
значення – до 2,5.

Лептин – гормон, який виробляється жировою 
тканиною, слизовою оболонкою дна шлунка, епітелі-
єм грудних залоз, плацентою та скелетними м’язами. 
У нормі підвищення рівня лептину пригнічує апетит 
шляхом зменшення секреції нейропептиду Y гіпо-
таламусом, який бере участь у формуванні відчуття 
голоду та стимуляції роботи симпатичної нервової 
системи. У пацієнтів із надмірною вагою відсутній 
контроль гіпоталамуса та інших структур голов-
ного мозку за кількістю і об’ємом споживання їжі. 
Гіперлептинемія збільшується разом зі зростанням 
кількості підшкірної жирової тканини, особливо в 
ділянці талії, і зменшується разом з її зниженням. 
У людей із підвищеним рівнем лептину в сироватці 
крові збільшується ймовірність виникнення тромбо-
зів (інсультів, інфарктів). Лептин негативно впливає 
на виділення інсуліну, тим самим пригнічуючи його, 
що, своєю чергою, призводить до розвитку інсуліно-
резистентності жирової тканини та скелетних м’язів. 
Тому ці синдроми (лептинорезистентності й інсулі-
норезистентності) можуть реалізуватися в однієї лю-
дини одномоментно. Метод визначення: твердофаз-
ний імуноферментний аналіз. Референтні значення: 
для чоловіків – 2,05–5,63 нг/мл; для жінок – 3,63–
11,09 нг/мл [17].

У дослідженні подано результати описової статис-
тики (відсотки, абсолютні числа, середні й стандартна 
похибка), кореляційного та дисперсійного аналізу. Об-
робку статистичних даних здійснювали за допомогою 
пакета SPSS v. 26.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Наведено результати комплексного обстеження 210 
пацієнтів із різних міст України (Біла Церква, Запо-
ріжжя, Івано-Франківськ, Київ, Львів, Одеса, Харків, 
Чернівці, Чернігів) віком від 20 до 49 років. Розподіл 
пацієнтів за віком подано на рис. 1.

Підрозділ Показники
Критерії оцінювання

Ні Помірно Досить часто

Паспортна 
частина

Вік, місце проживання, 
стать, скарги, анамнез

– – –

Спосіб 
життя

Чи займаєтеся 
спортом?

Не займаюся

Виконання фізичних вправ 
помірного або інтенсивного рівня 
менше ніж 20 хв/добу або менше 

ніж 150 хв/тиждень

Виконання фізичних вправ 
помірного або інтенсивного 

рівня 21 хв/добу і більше 
або 150 хв/тиждень і більше

Чи курите? Не курю До 10 сигарет на добу Понад 10 сигарет на добу

Чи вживаєте 
алкогольні напої?

Не вживаю алкоголь На свята/вихідні Щодня

Чи є схильність до 
вживання солодкого?

Можу обійтися 
без солодкого і не 

вживаю його

Можу обійтися без солодкого, 
але вживаю 1–2 рази на тиждень

Вживаю щодня

Чи дотримуєтеся 
правил раціонального 

харчування?

Не дотримуюся 
правил раціонального 

харчування

Дотримуюсь рекомендованого 
харчування тільки 2–3 рази  

на тиждень

Дотримуюсь 
рекомендованого 

харчування постійно

Чи відбувається 
збільшення ваги?

Вага стабільна Вага підвищилась у межах 6 кг/рік
Вага підвищується понад 

6 кг/рік

Таблиця 1
Структура опитувальника для оцінювання способу життя під час війни
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відей на ці та інші питання можна створити уявлення 
про ментальне здоров’я.

У табл. 3, 4 подана динаміка стану репродуктивно-
го здоров’я пацієнтів із метаболічним синдромом після 
повномасштабного вторгнення.

При висвітленні питань, пов’язаних із порушенням 
статевої сфери в жінок, одними з поширених є: ано-
мальні маткові кровотечі (порушення ритму, об’єму та 
тривалості менструацій, болючі менструації); аномаль-
ні вагінальні виділення, що супроводжуються гострим 
або хронічним тазовим болем, неплідністю, порушен-
ням вагітності. Найчастіші причини цих скарг: хроніч-
ні запальні процеси, доброякісні та злоякісні пухлини 
органів малого таза, гінекологічні, нейроендокринні 
синдроми, захворювання системи гемостазу [18–22].

Відзначено, що відсоткова перевага відповідей сто-
сувалася збільшення проявів чи відсутності позитив-
них змін у стані гінекологічного статусу з початком вій- 
ни, порівняно зі зменшенням інтенсивності скарг чи 
поліпшенням у стані здоров’я.

Враховуючи суттєві прояви патології, самостійно 
такі симптоми зменшитися не могли. Тому ми у сво-
єму дослідженні можемо припустити, що поліпшення 
стану здоров’я жінок відбувалося тільки після консуль-
тації лікаря, ретельного обстеження та вчасного ліку-
вання. Жінки повинні пам’ятати, що відвідувати ліка-
ря необхідно двічі на рік.

Рис. 1. Розподіл пацієнтів за віком, %

№ 
з/п

Питання
Ні Помірно Досить часто

n % n % n %

1 Чи займаєтеся спортом? 100 47,62 75 35,71 35 16,67

2 Чи курите? 31 14,76 152 72,38 27 12,86

3 Чи вживаєте алкогольні напої? 38 18,10 125 59,52 47 22,38

4 Чи є схильність до вживання солодкого? 27 12,86 140 66,67 43 20,48

5 Чи дотримуєтеся правил раціонального харчування? 23 10,95 160 76,19 27 12,86

6 Чи відбувається збільшення ваги? 28 13,33 30 14,29 152 72,38

7 Чи звертаєте увагу на свій зовнішній вигляд? 45 21,43 148 70,48 17 8,09

№ 
з/п

Скарги

Стан здоров’я 
погіршився

Без змін у стані 
здоров’я

Стан здоров’я 
покращився

n % n % n %

1 Тривалі менструації понад 7 днів 68 41,2 82 49,7 15 9,1

2 Рясні менструації 68 41,2 82 49,7 15 9,1

3 Наявність міжменструальних виділень 63 38,2 92 55,7 10 6,1

4 Наявність больового синдрому 68 41,2 82 49,7 15 9,1

5 Нерегулярний менструальний цикл 68 41,2 82 49,7 15 9,1

6 Відсутність бажаної вагітності 45 27,3 110 66,7 10 6,1

7 Наявність аномальних виділень 32 19,4 118 71,5 15 9,1

8
Загострення хронічних запальних захворювань 

органів малого таза
32 19,4 118 71,5 15 9,1

Загальна кількість респонденток 68 41,2 82 49,7 15 9,1

Таблиця 2
Спосіб життя під час воєнного стану

Таблиця 3
Зміни в гінекологічному статусі респонденток під час воєнного стану

Усі пацієнти були репродуктивного і працездатного 
віку, 45 чоловіків (21,43%) і 165 жінок (78,57%). Ре-
зультати анкетування стосовно способу життя респон-
дентів наведені в табл. 2.

Серед питань, які були висвітлені в блоці «спосіб 
життя», заслуговують на увагу відповіді щодо наявнос-
ті шкідливих звичок: курять 179 респондентів (85,2%); 
вживають алкогольні напої 172 особи (81,9%). Збіль-
шення ваги більше ніж 6 кг/рік спостерігалось у 182 
респондентів (86,7%). Про свій зовнішній вигляд не пі-
клуються 45 опитаних (21,4%). Шляхом аналізу відпо-
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Вплив стресу на організм може викликати дезадап-
тивну поведінку, наприклад, примусові покупки, не-
впорядковане харчування та нездоровий спосіб життя, 
що призводить до несприятливих кардіометаболічних 
подій: артеріальної гіпертензії та ожиріння. Діагнос-
тичні критерії стресу під час військових дій останнім 
часом вийшли за межі трьох загальних симптомів: 
нав’язливості, уникнення, гіперзбудження [23, 24]. До 
цього можна додати ще емоційне заціпеніння, пору-
шення сну, дратівливість, наявність скарг у гінеколо-
гічному та урологічному статусі. Тому дорослі люди 
повинні завжди контролювати і перейматися своїм 
станом здоров’я заради себе, своєї родини, майбутніх 
поколінь.

Зміни в урологічному статусі респондентів під час 
воєнного стану наведені в табл. 4.

Серед тих, хто брав участь у дослідженні, співвідно-
шення респондентів чоловічої статі до жіночої становило 
майже 1:4. Серед чоловіків були й військовослужбовці.

Під час аналізу опитування в чоловіків приверта-
ють увагу скарги на погіршення стану потенції, стате-
вого потягу, наявності больового синдрому внизу жи-
вота, а також аномальних виділень зі статевих шляхів і 
загострення хронічних хвороб, що в більшості випадків 
свідчить про гострий чи хронічний перебіг запалення 
органів сечової та статевої систем.

Запалення, що має хронічний перебіг, у чолові-
ків зумовлює еректильну дисфункцію (ЕД), ще одна 
назва – погіршення потенції чи імпотенція. ЕД на-
лежить до частих хронічних дисфункцій у чолові-
ків після 40-річного віку. ЕД – нездатність досягти 
чи підтримувати ерекцію статевого члена, достатню 
для здійснення задовільного статевого акту. За дани-
ми Массачусетського дослідження старіння чоловіків 
(Massachusetts Male Aging Study – MMAS), проведе-
ного спільно з Бостонським університетом, пошире-
ність ЕД в загальній популяції сягала до 52% чолові-
ків віком 40–79 років. При цьому частота і тяжкість 
ЕД зростають не стільки з віком, скільки з наявністю 
коморбідних станів, як-от надмірна вага чи ожиріння, 
інсулінорезистентність, цукровий діабет, артеріальна 
гіпертензія, атеросклероз судин, макроангіопатія, мі-
кроангіопатія, нейропатія  [25–27]. Запальні процеси 
гострого чи хронічного перебігу, спричинені інфек-
цією, також мають велике значення, особливо після 
переохолодження [28].

У випадку респондентів, що брали участь у нашо-
му дослідженні, стан погіршення ЕД відзначали у 32 
чоловіків (77,1%). Больовий синдром внизу живота 
відчували 32 респонденти (77,1%). У таких випадках 
обов’язковою має бути консультація уролога, сексо-
патолога, сімейного лікаря для визначення причини 
хронічного запалення й усунення її за допомогою лі-
кування.

Підсумовуючи результати відповідей жінок і чо-
ловіків, можна зробити висновок, що респондентів,  
у яких покращився стан самопочуття, було 18 (8,57%), 
а погіршився він у 100 осіб (47,61%). Сподіваємося, що 
92 респонденти (43,8%), які позначили відсутність змін 
у стані здоров’я, все ж таки турбуються про свій стан 
та з метою профілактики спостерігаються в лікарів.

Кількість скарг у наших пацієнтів була різною. Се-
ред обстеженої когорти 22 особи (10,47%) мали три 
скарги і більше, дві скарги відзначали 80 осіб (38,10%) 
і одну скаргу – 100 осіб (47,61%). Респондентів, що не 
мали скарг, виявилося 8 (3,82%). Ця інформація пред-
ставлена на рис. 2.

На сьогодні під час військових дій однією з найпо-
тужніших ланок визнана стресова реакція, що впли-
ває на стан гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової 
системи, включно з підвищеною чутливістю негатив-
ного зворотного зв’язку та ослабленим периферичним 
кортизолом [29]. Важливу роль відіграють усі ланки, 
але найбільше розглядають стан саме тиреоїдної та 
гонадної. Нейроендокринна система не тільки миттє-
во реагує на екзогенні та ендогенні подразнювачі, а 

№ 
з/п

Скарги

Стан здоров’я 
погіршився

Без змін у стані 
здоров’я

Стан здоров’я 
покращився

n % n % n %

1 Зниження потенції 32 71,1 10 22,2 3 6,7

2 Статевий потяг 32 71,1 10 22,2 3 6,7

3 Наявність аномальних виділень зі статевих шляхів 30 66,7 10 22,2 3 6,7

4
Загострення хронічних запальних захворювань 

органів малого таза
32 71,1 8 17,8 5 11,1

5 Наявність больового синдрому внизу живота 32 71,1 7 15,6 6 6,7

Загальна кількість респондентів 32 71,1 10 22,22 3 6,7

Таблиця 4
Зміни в урологічному статусі респондентів під час воєнного стану

Рис. 2. Розподіл пацієнтів щодо кількості скарг, %
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й забезпечує регуляцію репродуктивної функції, що 
обумовлює велику залежність репродуктивної систе-
ми від психоемоційних чинників. Доведеним також є 
вплив статевих гормонів на стан психіки та поведін-
ку, але завдяки сформованим під час еволюції меха-
нізмам вона тимчасово може знижувати чи зупиняти 
свою функцію.

Потужним дієвим чинником для організму є стрес, 
а якщо він має ще й тривалий перебіг, то перетворю-
ється в дистрес, який провокує розвиток багатьох за-
хворювань, особливо тих, що стосуються погіршення 
функції репродуктивної системи жінок і чоловіків.

У табл. 5 наведено результати лабораторного дослі-
дження пацієнтів, що стратифіковані за віком і статтю.

До І групи увійшли 43 пацієнти у віковому про-
міжку від 20 до 29 років. Серед них 10 чоловіків 
(23,3%) і 33 жінки (76,7%). Середній вік чоловіків ста-
новив 23,7 ± 2,1 року, жінок – 25,3 ± 4,0 року. Середній 
показник ІМТ чоловіків (31,1 ± 1,1 кг/м2) відповідає 
ожирінню 1-го ступеня, жінок (29,8 ± 1,0 кг/м2) – над-
мірній вазі. Середній показник загального холесте-
рину в чоловіків (6,4  ±  0,3  ммоль/л) більше, ніж у 
жінок (5,9 ± 0,3 ммоль/л), а індекс інсулінорезистент-
ності (індекс HOMA) у 2 рази більше норми в жінок 
(5,1 ± 1,0), ніж у чоловіків (4,4 ± 0,4). Середній по-
казник лептину (19,1 ± 1,0 нг/мл) збільшений майже 
в 4 рази в чоловіків (19,1 ± 1,0 нг/мл), а в жінок – у 
1,5 раза (16,3 ± 0,9 нг/мл) вище від норми (норми в 
чоловіків і жінок різні).

У ІІ групі було 72 пацієнти у віковому діапазоні 
від 30 до 39 років. Серед них 16 чоловіків (22,3%) і 
56 жінок (77,7%). Середній вік обстежених однако-
вий і становить 35 років. Середній показник ІМТ в 
чоловіків (30,30  ±  1,93  кг/м2) відповідає ожирінню 
1-го ступеня, у жінок (27,70 ± 1,89 кг/м2) – надмір-
ній вазі. Середній показник загального холестерину 
в чоловіків становив 6,1  ±  0,3  ммоль/л, у жінок – 
5,30 ± 0,26 ммоль/л, що в обох випадках більше, ніж 
верхня межа референтного значення. Середній рівень 
індексу HOMA в чоловіків – 3,2  ±  0,3, у жінок ще 
більше – 4,7 ± 0,7. Середній рівень лептину в чолові-
ків (20,3 ± 1,3 нг/мл) переважає верхню межу норми 
(5,63 нг/мл) майже в 4 рази. Середній рівень лептину 
в жінок (35,0  ±  2,0  нг/мл) переважає верхню межу 
норми (11,1 нг/мл) майже в 3 рази.

До ІІІ групи включено 95 пацієнтів у віковому 
проміжку 40–49 років. Серед них 19 чоловіків (20%) 

і 76 жінок (80%). Середній вік однаковий і стано-
вить 44 роки. Середній показник ІМТ в чоловіків 
(31,2 ±  1,5  кг/м2) відповідає ожирінню 1-го ступеня, 
у жінок (29,6 ± 1,0 кг/м2) – надмірній вазі. Середній 
показник загального холестерину в чоловіків стано-
вить 6,2 ± 0,3 ммоль/л, у жінок – 6,0 ± 0,2 ммоль/л і 
є підвищеним в обох статей. Середній рівень індексу 
HOMA в чоловіків – 5,9 ± 1,6, у жінок – 4,0 ± 0,2 і є 
підвищеним в обох статей. Середній рівень лептину в 
чоловіків – 12,8 ± 0,7 нг/мл, у жінок – 23,8 ± 1,5 нг/мл 
і є значно підвищеним в обох статей.

Тобто в усіх трьох групах обстежених визначе-
но, що середній показник ІМТ в чоловіків відпові-
дає ожирінню 1-го ступеня, а жінки страждають на 
надмірну вагу; середній показник загального холес-
терину збільшений і в чоловіків, і в жінок; середній 
рівень індексу HOMA підвищений у представників 
усіх груп, але найбільше (у 2 рази) – у жінок І і чо-
ловіків ІІІ груп; середній рівень лептину збільшений 
у представників усіх груп, але найбільше – у жінок 
ІІ і ІІІ груп і чоловіків ІІ групи.

Установлено прямий кореляційний зв’язок між рів-
нем лептину та показником ІМТ (r = 0,897; p < 0,001). 
За результатами проведеного дисперсійного аналізу 
було визначено, що середні значення індексу HOMA 
(F  =  1,689; p  =  0,045) та рівня лептину (F  =  2,565; 
p = 0,034) у тих пацієнтів, які займались спортом, були 
значуще нижчими. Також у пацієнтів, в яких спостері-
гали зменшення ІМТ, рівні лептину були достовірно 
нижчими (F = 1,548; p = 0,029).

Отже, наше дослідження виявило ряд негативних 
тенденцій способу життя, репродуктивного та менталь-
ного здоров’я пацієнтів із метаболічним синдромом. 
Також було визначено, що заняття спортом сприяють 
покращенню лабораторно-клінічних показників. Ці ре-
зультати наголошують на необхідності комплексного 
підходу до лікування та профілактики метаболічного 
синдрому з урахуванням віку та статі пацієнтів.

ВИСНОВКИ
1. Поглиблене комплексне обстеження хворих, яке 

включало анкетування, загальноклінічні, гемодина-
мічні методи, може розглядатися як ефективний ме-
тод визначення стану здоров’я дорослого населення та 
удосконалення діагностики й подальшої стратифікації 
ступеня ризику розвитку патологічних змін.

2. Оптимізація діагностики стану здоров’я жінок і 

Групи Стать Вік, роки
Індекс маси 

тіла, кг/м2

Загальний 
холестерин, 

ммоль/л
Індекс HOMA Лептин, нг/мл

І: 20–29 років
Жінки 25,3 ± 4,0 29,8 ± 1,0 5,9 ± 0,3 5,1 ± 1,0 16,3 ± 0,9

Чоловіки 23,7 ± 2,1 31,1 ± 1,1 6,4 ± 0,3 4,4 ± 0,4 19,1 ± 1,0

ІІ: 30–39 років
Жінки 35,0 ± 3,2 27,7 ± 1,9 5,30 ± 0,26 4,7 ± 0,7 35,3 ± 2,0

Чоловіки 35,2 ± 3,7 30,3 ± 1,9 6,1 ± 0,3 3,2 ± 0,3 20,3 ± 1,3

ІІІ: 40–49 років
Жінки 44,4 ± 4,6 29,6 ± 1,0 6,0 ± 0,2 4,0 ± 0,2 23,8 ± 1,5

Чоловіки 44,8 ± 4,1 31,2 ± 1,5 6,2 ± 0,3 5,9 ± 1,6 12,8 ± 0,7

Таблиця 5
Лабораторні показники, відповідні для різних вікових груп
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чоловіків у реаліях сьогодення допоможе визначити 
складники перебігу метаболічного синдрому та запо-
бігти розвитку його ускладнень.

3. У всіх групах (незалежно від віку та статі) ви-
явився суттєво збільшений рівень ІМТ, загального хо-
лестерину, індексу HOMA, лептину. В усіх обстежених 

виявлено синдром інсулінорезистентності чи лептино-
резистентності, а в більшості випадків одномоментно 
відзначено два синдроми, які спонукають організм до 
швидкого розвитку суттєвих ускладнень: подальшого 
збільшення ваги, розвитку судинних катастроф, кардіо- 
метаболічних захворювань.
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Effect of liraglutide and dapagliflozin on 
cardiovascular risk in metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease patients
V. V. Cherniavskyi, A. I. Akimov, L. O. Onyshchuk, V. V. Tishchenko
Bogomolets National Medical University, Kyiv

The objective: to assess and compare lipid profiles in patients with metabolic dysfunction-associated steatotic liver dis-
ease (MASLD) before and after treatment with liraglutide or dapagliflozin, as well as to evaluate cardiovascular risk 
using five stratified scales and analyze intergroup differences.
Materials and methods. This prospective, randomized, parallel-group study included 115 patients of both sexes, aged 
26–67 years, with MASLD. Participants were divided into three groups: a control group (CG) (36 patients), Group IA 
(41 patients), and Group  IB (38 patients). The CG was advised to follow the Mediterranean diet and engage in 
moderate-intensity physical activity for 150  minutes  per  week. Group  IA followed the same non-pharmacological 
recommendations, with the addition of dapagliflozin 10 mg once daily. Group IB also adhered to the same non-pharma-
cological regimen, along with liraglutide, starting at a dose of 0.6 mg once daily, gradually increasing to 1.8 mg weekly. 
All groups followed the assigned recommendations for three months.
At the baseline visit, lipid profile indicators, blood pressure, and cardiovascular risk was assessed using five stratified risk 
scales: the Globorisk tool, Framingham Risk Score (10-year cardiovascular diseases (CVD) risk estimation), American Col-
lege of Cardiology (ACC) / American Heart Association (AHA) ASCVD Risk Calculator (10-year risk of heart disease or 
stroke; algorithm published in 2013), Prospective Cardiovascular Münster (PROCAM) Score, and the World Health Organiza-
tion (WHO) CVD risk chart. After three months, these indicators were reassessed, and cardiovascular risk was recalculated.
Results. Significant improvements in lipid profile indicators were observed in all groups after treatment. Total cholesterol, 
low-density lipoprotein (LDL), and triglycerides decreased significantly, while high-density lipoprotein (HDL) levels in-
creased (p < 0.001 for all). HDL levels showed a more pronounced increase in Group IB compared to the CG (p = 0.02). 
Cardiovascular risk decreased significantly in all groups (p < 0.05), with consistent reductions observed across all five 
scales. No statistically significant intergroup differences in cardiovascular risk reduction were found (p > 0.05).
Conclusions. Both liraglutide and dapagliflozin significantly improved lipid profiles and reduced cardiovascular risk in patients 
with MASLD. Total cholesterol, LDL, and triglycerides decreased significantly in all groups, while HDL levels increased, with 
a more pronounced effect in the liraglutide group. No significant intergroup differences were observed in total cholesterol, 
LDL, triglycerides, or cardiovascular risk reductions, suggesting similar efficacy of both treatments in these aspects. However, 
the greater increase in HDL levels in the liraglutide group highlights its potential advantage in modifying lipid metabolism.
Keywords: metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, dyslipidemia, steatohepatitis, cardiovascular risk, glucose-
lowering medications, liraglutide, dapagliflozin.

Вплив ліраглутиду та дапагліфлозину на серцево-судинний ризик у пацієнтів зі стеатотичною 
хворобою печінки, асоційованою з метаболічною дисфункцією
В. В. Чернявський, А. І. Акімов, Л. О. Онищук, В. В. Тіщенко

Мета дослідження: оцінка та порівняння ліпідного профілю в пацієнтів із метаболічно асоційованою стеатотичною 
хворобою печінки (МАСХП) до та після лікування ліраглутидом або дапагліфлозином, а також визначення серцево-
судинного ризику за п’ятьма стратифікованими шкалами та аналіз міжгрупових відмінностей.
Матеріали та методи. Проспективне, рандомізоване, паралельне дослідження включало 115 пацієнтів обох статей 
віком від 26 до 67 років із діагностованою МАСХП. Учасники були розподілені на 3 групи: контрольну групу (КГ) 
– 36 пацієнтів, групу ІА – 41 пацієнт, групу ІВ – 38 пацієнтів. КГ отримувала рекомендації щодо дотримання серед-
земноморської дієти та регулярної фізичної активності помірної інтенсивності (150 хв/тиж.). Група ІА отримувала ті 
самі немедикаментозні рекомендації з додатковим прийомом дапагліфлозину в дозі 10 мг 1 р/добу. Група ІВ також до-
тримувалася немедикаментозних рекомендацій і додатково приймала ліраглутид, починаючи з дози 0,6 мг 1 р/добу з 
щотижневим підвищенням до 1,8 мг. Усі пацієнти дотримувалися призначених рекомендацій протягом 3 місяців.
На первинному візиті пацієнтів оцінювали показники ліпідограми, артеріального тиску та розраховували серцево-су-
динний ризик за п’ятьма стратифікованими шкалами: Globorisk tool, Framingham Risk Score (10-річна оцінка ризику), 
American College of Cardiology (ACC) / American Heart Association (AHA) ASCVD Risk Calculator (10-річна оцінка 
ризику серцево-судинних захворювань або інсульту; алгоритм 2013 р.), Prospective Cardiovascular Münster (PROCAM) 
Score та World Health Organization (WHO) CVD risk chart. Через 3 місяці ці ж показники були повторно оцінені та 
прораховано серцево-судинний ризик.
Результати. Статистично значуще покращення показників ліпідограми спостерігалося в усіх групах після лікування. 
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Indicators CG (n = 36) Group IA (n = 41) Group IB (n = 38)
Significance of 

difference, p

Age, years 43.3 ± 11.0 41.7 ± 10.7 39.6 ± 11.2 0.368

Age distribution, 
n (%)

25–34 8 (22.2) 12 (29.3) 10 (26.3)

0.972
35–44 11 (30.6) 13 (31.7) 13 (34.2)

45–54 12 (33.3) 10 (24.4) 9 (23.7)

55–67 5 (13.9) 6 (14.6) 6 (15.8)

Sex, n (%)
Men 25 (69) 24 (59) 30 (79)

0.147
Women 11 (31) 17 (41) 8 (21)

Severity of 
steatosis 

distribution, n (%)

S1 9 (25) 14 (34.2) 8 (21.1)

0.526S2 14 (38.9) 12 (29.3) 18 (47.4)

S3 13 (36.1) 15 (36.5) 12 (31.5)

Smoking (yes, %) 12 (33.3) 9 (21.9) 11 (28.9) 0.529

Medication use (yes, %)* 5 (13.6) 6 (14.6) 4 (10.5) 0.849

Diabetes mellitus (yes, %) 23 (63.9) 28 (68.3) 23 (60.5) 0.77

Arterial hypertension (yes, %) 7 (19.4) 9 (21.9) 7 (18.4) 0.921

Other comorbidities (yes, %)** 5 (13.8) 8 (19.5) 3 (7.9) 0.329

Systolic BP (mmHg) 132.5 ± 13.6 133.7 ± 16.6 132.2 ± 15.6 0.896

BMI (kg/m2) 30.95 ± 3.40 31.61 ± 3.10 32.16 ± 4.40 0.371

Total cholesterol (mmol/L) 5.37 ± 1.00 5.3 ± 1.2 5.2 ± 1.3 0.844

LDL-C (mmol/L) 3.3 ± 0.7 3.1 ± 0.8 3.1 ± 0.9 0.639

HDL-C (mmol/L) 1.14 [1.05; 1.3] 1.18 [1.00; 1.34] 1.13 [1.01; 1.24] 0.699

Triglycerides (mmol/L) 2.1 [1.89; 2.47] 2.3 [2.01; 2.75] 2.4 [2.01; 2.92] 0.110

Globorisk (10-year risk, %) 25.1 [16.2; 33.9] 29.7 [19.9; 43.1] 20.2 [11.6; 29.1] 0.167

Framingham (10-year risk, %) 12.4 [6.8; 19.9] 15.2 [6.1; 23.5] 12.8 [8.9; 25.9] 0.793

ACC / AHA ASCVD (10-year risk, %) 8.2 [3.8; 11.7] 10.4 [6.2; 18.9] 5.1 [3.4; 11.2] 0.317

PROCAM (10-year risk, points) 38.1 ± 10.1 41.2 ± 11.2 38.7 ± 11.9 0.440

WHO CVD (10-year risk, %) 16 [11; 17] 17 [12; 27] 15 [9; 27] 0.322

Table 1
Baseline characteristics of study participants (X ± SD or Me [Q1; Q3])

Notes: * – medication use includes levothyroxine, sertraline or antihypertensive therapy (perindopril, enalapril + hydrochlorothiazide or valsartan); ** – other 
comorbidities include autoimmune thyroiditis, hypothyroidism, depressive disorder; BMI – body mass index; LDL-C – low-density lipoprotein cholesterol; 
HDL-C – high-density lipoprotein cholesterol.

Indicators Before treatment (n = 115) After treatment (n = 115) Significance of difference, p

Total cholesterol (mmol/L) 5.30 ± 1.15 4.83 ± 1.00 < 0.001

LDL (mmol/L) 3.14 ± 0.80 2.78 ± 0.74 < 0.001

HDL (mmol/L) 1.15 ± 0.22 1.28 ± 0.21 < 0.001

Triglycerides (mmol/L) 2.23 [1.99; 2.77] 1.98 [1.74; 2.52] < 0.001

Globorisk (10-year risk, %) 22.9 [14.8; 36.5] 20.7 [12.9; 31.8] < 0.001

Framingham (10-year risk, %) 13.4 [6.7; 21.6] 10.6 [5.8; 18.3] < 0.001

ACC / AHA ASCVD (10-year risk, %) 8.6 [4; 15] 6.9 [2.7; 11.3] < 0.001

PROCAM (10-year risk, points) 39.5 ± 11.1 34.8 ± 10.8 < 0.001

WHO CVD (10-year risk, %) 16 [10; 22] 15 [10; 21] 0.022

Table 2
Comparative characteristics of lipid profile indicators and cardiovascular risk, assessed by 5 scales, in patients with 

MASLD before and after 3 months of treatment (X ± SD or Me [Q1; Q3])
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The treatment approaches varied: standardized treat-
ment, the addition of dapagliflozin, or liraglutide. The 
study demonstrated the effectiveness of any of these ap-
proaches, showing improvements in lipid profile values in 
improving lipid profile indicators, including reductions in 
total cholesterol, LDL, and triglycerides, alongside with 
increase in HDL level. Liraglutide, a GLP-1 receptor ago-
nist, demonstrated its beneficial effects through weight re-
duction and improved insulin sensitivity, which are known 
to impact lipid metabolism [26]. Dapagliflozin, an SGLT2 
inhibitor, reduces hepatic fat infiltration, potentially im-
proving lipid profiles and glycemic control [27].

Notably, HDL levels increased significantly more in 
Group IB (liraglutide) compared to the CG. This result 
highlights the potential of liraglutide to have a more pro-
nounced effect on HDL level, possibly due to its role in 
enhancing reverse cholesterol transport  [28]. However, 
further studies are needed to explore the mechanisms un-
derlying these changes.

Cardiovascular risk, assessed using five validated scales, 
decreased significantly in all groups, confirming the efficacy 
of these treatments in addressing both traditional and meta-
bolic risk factors. Despite consistent reductions, no statis-
tically significant intergroup differences were observed, 
suggesting similar efficacy of standardized treatment alone, 
liraglutide and dapagliflozin in reducing cardiovascular risk.

These results correlate with data presented in interna-
tional scientific literature.

Although statistically significant differences were al-
most absent between the groups in the analyses of lipid 
profiles and cardiovascular risk scales, there was a trend 
toward improvement in these values, most notably in 
the liraglutide group, with moderate improvement in the 
dapagliflozin group. This trend may be attributed to the 
limited treatment duration of 3 months. Considering these 
positive results, further research with a longer duration of 
therapy is warranted to validate these findings.

CONCLUSIONS
This study demonstrated that both liraglutide and 

dapagliflozin significantly improve lipid profiles and re-
duce cardiovascular risk in patients with MASLD. Total 
cholesterol, LDL, and triglycerides decreased significantly 
in all groups, while HDL levels increased, with a more 
pronounced effect observed in the liraglutide group. Car-
diovascular risk, assessed using five validated scales, con-
sistently decreased across all groups, highlighting the po-
tential of these treatments in managing both traditional 
and metabolic risk factors associated with MASLD.

No significant intergroup differences were observed 
in the reduction of total cholesterol, LDL, triglycerides, 
or cardiovascular risk scores, suggesting similar efficacy 
of liraglutide and dapagliflozin in these aspects. However, 
the greater increase in HDL levels in the liraglutide 
group underscores its potential advantage in modifying 
lipid metabolism.

Table 3
Comparative characteristics of lipid profile indicators and cardiovascular risk, assessed by 5 scales, in patients with 

MASLD after 3 months, depending on the type of treatment (X ± SD or Me [Q1; Q3])

Indicators CG (n = 36) Group IA (n = 41) Group IB (n = 38)
Significance of 

difference, p

Total cholesterol (mmol/L) 5.0 ± 0.8 4.87 ± 0.98 4.60 ± 1.13 0.27

LDL (mmol/L) 2.97 ± 0.66 2.73 ± 0.74 2.67 ± 0.79 0.19

HDL (mmol/L) 1.20 ± 0.21 1.27 ± 0.21 1.35 ± 0.20
p

1
 = 0.59 

p
2
 = 0.02 

p
3
 = 0.35

Triglycerides (mmol/L) 2.1 [1.89; 2.47] 1.99 [1.66; 2.4] 1.91 [1.53; 2.44] 0.24

Globorisk (10-year risk, %) 22.7 [13.1; 31.8] 21.2 [15.5; 36] 15.6 [10.1; 23.6] 0.31

Framingham (10-year risk, %) 10.1 [5.8; 17.9] 9.9 [3.3; 16.9] 9.7 [6.4; 17.8] 0.68

ACC / AHA ASCVD (10-year risk, %) 7.5 [3.7; 10.4] 6.4 [3.7; 11.6] 3.2 [2.2; 8.7] 0.28

PROCAM (10-year risk, points) 36.1 ± 10.4 34.90 ± 9.55 32.20 ± 11.56 0.39

WHO CVD (10-year risk, %) 16 [11; 21] 15 [13; 24] 14 [8; 16] 0.22

Notes: p1 – statistical significance of the difference between the CG and Group IA; p2 – statistical significance of the difference between the CG and Group IB; 
p3 – statistical significance of the difference between Group IA and Group IB.
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Можливості покращення результатів лікування 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією та 
ожирінням на рівні первинної медичної допомоги
О. В. Монченко1, В. С. Єременко2, О. В. Процюк3, О. Ю. Гончарук3, Л. В. Хіміон3, Н. Г. Гойда3

1ДНП «Державний університет «Київський авіаційний інститут» 
2Національний технічний університет України «Київський політехнічний інститут імені Ігоря Сікорського» 
3Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ

Артеріальна гіпертензія (АГ) та ожиріння є важливими проблемами працездатного населення планети, які потре-
бують розв’язання системою охорони здоров’я. В Україні ожиріння серед дітей і підлітків виявляють у 13,5 осіб на 
100 тис. населення, що, за статистичними даними, є значно нижчим, ніж у країнах Європи. Загалом ці відмінності 
можна пояснити недостатньою увагою до цієї проблеми батьків, сімейних лікарів, суспільства та системи охоро-
ни здоров’я в цілому. Більше ніж половина хворих на АГ, яка є основним фактором ризику розвитку потенційно 
летальних ускладнень серцево-судинних захворювань, має супутнє ожиріння різного ступеня. Жирова тканина, 
особливо абдомінальна, суттєво впливає на ендокринний, імунологічний гомеостаз організму, а також чинить не-
гативний вплив на ліпідний та вуглеводний обмін, підтримує стан системного запалення в організмі, спричиняючи 
прогресування атеросклерозу, метаболічного синдрому і пов’язаних із ними захворювань.
Мета дослідження: покращення результатів ведення пацієнтів з АГ та ожирінням на рівні первинної медичної допо-
моги шляхом застосування холістичного підходу до корекції способу життя й фармакотерапії на основі оцінювання 
готовності пацієнта до змін.
Матеріали та методи. Дослідження проведено методом когортного проспективного спостереження з детальним 
обстеженням 128 пацієнтів з АГ (І–ІІ стадія, 1–2-й ступінь) та надлишковою масою тіла або ожирінням (1–2-й сту-
пінь) і 21 пацієнта групи порівняння (ГП). Усім учасникам дослідження здійснено комплекс клініко-лабораторних 
та інструментальних методів обстеження, надано персоніфіковані рекомендації щодо підтримки або корекції спосо-
бу життя; пацієнтам з АГ оцінювали готовність до змін способу життя за 5-бальною шкалою, призначали дієтичне 
харчування (гіпокалорійний варіант DASH-дієти – Dietary Approaches to Stop Hypertension), оптимальний рівень 
фізичної активності та коригували лікування АГ за потреби. У підгрупу 1 увійшли 64 пацієнти з АГ та ожирінням, 
які демонстрували високий рівень готовності до змін, їм додатково призначали прийом омега-3 поліненасичених 
жирних кислот у дозі 1007 мг (у тому числі: ейкозапентаєнової кислоти – 33%, докозагексаєнової кислоти – 22%), 
коензиму Q10 – 10 мг, вітаміну Е – 3 мг 1 раз на добу під час їди. У підгрупу 2 увійшли 64 пацієнти з АГ та ожирінням 
і низькою готовністю до змін, які були зіставні за віком і статтю з пацієнтами підгрупи 1.
Оцінювання ефективності запропонованих втручань проводили через 10 міс. із застосуванням статистичного методу 
класифікації образів. Для обчислення результатів лікування застосовували критерій мінімальної відстані – відстань Ма-
халанобіса. Доцільність обраного методу обґрунтовано значною кількістю досліджуваних показників у динаміці, на-
очністю та зрозумілістю отриманих оціночних даних і можливістю автоматизувати процес статистичної обробки.
Результати. Для аналізу отримано 31 показник від кожного пацієнта в динаміці лікування та спостереження. 
Визначена відстань Махаланобіса при включенні в дослідження: між підгрупою 2 та ГП – 45,94 (істотні відмін-
ності), між підгрупою 1 та ГП – 45,87 (істотні відмінності), між підгрупою 1 та підгрупою 2 – 1,59 (однорідні, по-
рівнювані); наприкінці дослідження: між підгрупою 1 та ГП – 28,999 (статистично недостовірні відмінності), між 
підгрупою 2 та ГП – 59,412 (статистично значущі відмінності), між підгрупою 1 і підгрупою 2 – 3,093 (відстань 
збільшилася, але не досягає статистичної значущості).
Висновки. 1. Застосування холістичного персоніфікованого підходу до ведення пацієнтів з АГ та ожирінням на рівні 
первинної медичної допомоги, що базується на оцінці індивідуальної готовності людини до змін способу життя, до-
зволяє покращити результати лікування як АГ, так і ожиріння. 2. Використання статистичного методу мінімальної 
відстані Махаланобіса для обробки даних медичного дослідження дозволяє автоматизовано оцінити дані в динаміці, 
визначити напрям змін досліджуваних параметрів і отримати наочний ілюстративний результат оцінювання.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, мотиваційне консультування, DASH-дієта, холістичний підхід, пер-
винна медична допомога, відстань Махаланобіса.

Possibilities to improve results of management for patients with arterial hypertension and obesity 
in primary care
O. V. Monchenko, V. S. Yeremenko, O. V. Protsiuk, O. Y. Goncharuk, L. V. Khimion, N. H. Goida

Arterial hypertension (AH) and obesity are important problems of the working population of the planet, which need to be ad-
dressed by the health care system. In Ukraine, obesity among children and adolescents is detected in 13.5 people per 100,000 of 
population, which according to statistical data is significantly lower than in European countries. Basically, these differences can be 
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explained by the lack of attention of parents, family doctors, society and the health care system as a whole to this problem. More 
than half of patients with AH, which is the main risk factor for the development of potentially lethal complications of cardiovas-
cular diseases, have concomitant obesity of varying degrees. Adipose tissue, especially abdominal tissue, has a significant impact 
on the endocrine, immunological homeostasis of the body, and negatively affects lipid and carbohydrate metabolism, maintains a 
systemic inflammation process, thus contributing to the progression of atherosclerosis, metabolic syndrome and related diseases.
The objective: to improve the results of managing patients with AH and obesity in primary care by applying a holistic approach 
to lifestyle modification and pharmacotherapy based on assessing patient’s readiness for changes.
Materials and methods. The study was conducted as a cohort prospective study with a detailed examination of 128 pa-
tients with AH (stage I–II, degree 1–2) and overweight or obesity (degree 1–2) and 21 healthy patients in the comparison 
group (CG). All study participants underwent a complex of clinical, laboratory and instrumental examinations, were given 
personalized recommendations for maintaining or correcting lifestyle; patients with AH were assessed for readiness for lifestyle 
changes on a 5-point scale, and were prescribed dietary changes (hypocaloric version of the DASH diet – Dietary Approaches 
to Stop Hypertension), optimal level of physical activity and AH medications were adjusted as needed. Subgroup 1 of patients 
with AH and obesity who demonstrated a high level of readiness for changes included 64 patients who were additionally pre-
scribed omega-3 polyunsaturated fatty acids at a dose of 1007 mg (including: eicosapentaenoic acid – 33%, docosahexaenoic 
acid – 22%), coenzyme Q10 – 10 mg, vitamin E – 3 mg once a day during meal. Subgroup 2 included 64 patients with AH and 
obesity and low readiness for changes, who were compared by age and gender with patients in subgroup 1.
The effectiveness of the proposed interventions was assessed after 10 months using the statistical method of image classifica-
tion. The minimum distance criterion – Mahalanobis distance was used to calculate the results of treatment. The feasibility of 
the chosen method is justified by the large number of studied indicators in dynamics, the clarity and comprehensibility of the 
obtained evaluation data and the possibility of computerised statistical processing.
Results. For analysis, 31  indicators were obtained from each patient in the dynamics of treatment and observation. The 
Mahalanobis distance was determined upon inclusion in the study: between subgroup 2 and the CG – 45.94 (significant dif-
ferences), between subgroup 1 and the CG – 45.87 (significant differences), between subgroup 1 and subgroup 2 – 1.59 (ho-
mogeneous, comparable); at the end of the study: between subgroup 1 and the CG the distance was 28.999 (statistically 
insignificant difference), between subgroup 2 and the CG – 59.412 (statistically significant difference), between subgroup 1 
and subgroup 2 – 3.093 (the distance has increased, but does not reach statistical significance).
Conclusions. 1. The use of a holistic personalized approach in the management of patients with AH and obesity in primary 
care, which is based on the assessment of a person’s individual readiness for lifestyle changes, allows to improve the results of 
the treatment of both AH and obesity. 2. The use of the statistical method of minimum Mahalanobis distance for processing 
medical research data allows to evaluate data in dynamics automatically, to prove the direction of changes in the studied pa-
rameters and obtain a visual illustrative result of the assessment.
Keywords: arterial hypertension, obesity, motivational counseling, DASH diet, holistic approach, primary care, Mahalanobis distance.

Артеріальна гіпертензія (АГ) та ожиріння є зна-
чущими проблемами здоров’я працездатного на-

селення в усьому світі, які потребують комплексного 
розв’язання. За даними Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я (ВООЗ), у популяції надлишкову масу 
тіла  (НадМТ) мають 39% дорослих  (39% чоловіків і 
40%  жінок), глобально близько 13% дорослого насе-
лення світу (11% чоловіків і 15% жінок) мають ожи-
ріння [1–3]. У США майже 65% дорослого населення 
має НадМТ, причому майже половина з них – ожирін-
ня [3]. Подібні показники зафіксовано і в Україні [4]. 
Поширеність АГ серед пацієнтів з ожирінням стано-
вить 78% у чоловіків та 64% у жінок [5–7].

В Україні рівень ожиріння серед дітей і підлітків 
становить 13,5 випадків на 100 тис. населення, що, за 
статистичними даними, є значно нижчим показником 
порівняно з країнами Європи. Це пояснюється недо-
статньою увагою з боку батьків, суспільства та системи 
охорони здоров’я до цієї проблеми, по медичну допо-
могу пацієнти звертаються вже за наявності супут-
ніх захворювань. Серед дорослого населення України 
ожиріння виявлено у 22,1% осіб  [4], що наближаєть-
ся до середніх показників у країнах Західної Євро-
пи  (20–24%), хоча в таких економічно розвинених 
країнах, як Велика Британія, цей показник становить 
28,4% для жінок і 26,2% для чоловіків. За результатами 
дослідження встановлено, що поширеність ожиріння 
істотним чином асоціюється як із достатком та еко-
номічним благополуччям населення, так і з низьким 
рівнем доходу в країнах з економікою, що розвиваєть-

ся [8]. Виявлено тенденцію до зростання кількості осіб 
з ожирінням за 10-річний період у 1,5 раза [9], що стає 
глобальною епідемією у 2025 році [8].

Понад половина хворих на АГ мають супутнє ожи-
ріння різного ступеня. Прогресуюче зростання поши-
реності й вираженості ожиріння серед пацієнтів з АГ є 
негативним чинником для формування тяжкого перебі-
гу та збільшення ризику розвитку ускладнень [2, 5–9]. 
Тому важливо вчасно запобігати розвитку цих станів 
для зниження частоти розвитку ускладнень і покра-
щення якості життя цієї категорії пацієнтів. У багатьох 
країнах підходи до лікування хворих на АГ залишають-
ся недосконалими й здебільшого спрямовані на корек-
цію артеріального тиску  (АТ) та інших метаболічних 
наслідків ожиріння, зокрема дисліпідемії та цукрового 
діабету (ЦД) [7–11]. Практика сімейної медицини по-
требує системного підходу до лікування цієї категорії 
пацієнтів і має бути спеціально орієнтована на корек-
цію способу життя, харчування, фізичної активності – 
основних чинників формування метаболічного синдро-
му, АГ та ожиріння [7, 11]. Система первинної профі-
лактики, корекції факторів ризику й лікування таких 
пацієнтів має бути персоніфікованою, враховувати осо-
бливості способу життя, психотипу та індивідуальних 
уявлень про здоров’я кожного пацієнта.

Розвиток АГ на тлі ожиріння часто ускладнює 
перебіг гіпертензії, зумовлює формування резистент-
ності до фармакотерапії, підвищує ризик серцево-
судинних ускладнень і ЦД, порушення функції ни-
рок [12–15]. Розв’язання проблем такого мультимор-
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бідного пацієнта вимагає від лікаря глибоких знань 
патофізіології, фармакології та терапії.

Частий поєднаний перебіг серцево-судинних хво-
роб, АГ і ожиріння обумовив науковий інтерес до ролі 
жирової тканини в метаболічному здоров’ї людини. В 
експериментальних та клінічних дослідженнях проде-
монстровано ендокринну активність жирової тканини, 
особливо абдомінальної, та її негативний вплив на об-
мін ліпідів, глюкози й серцево-судинний ризик. Одним 
із гормонально активних факторів, що синтезуються в 
жировій тканині, є лептин, що виявляє анорексигенні 
ефекти, збільшує енергетичні витрати та контролює 
метаболізм вуглеводів і жирів в організмі [16, 17]. Ві-
домо, що рівень лептину корелює також із показника-
ми систолічного АТ та розвитком серцевої недостат-
ності. Водночас питання взаємозв’язку рівня лептину 
з антропометричними характеристиками людини, по-
казниками ліпідного, пуринового, кальцієвого обміну 
й іншими біохімічними показниками у пацієнтів з АГ 
та ожирінням залишається недостатньо вивченим [17].

Важливе значення при оцінюванні та інтерпре-
тації результатів медичних досліджень, особливо з 
великою кількістю різноманітних показників, має за-
стосування адекватних, зрозумілих і ілюстративних 
статистичних методів  [18–23]. Метод оцінки відста-
ні Махаланобіса є цінним інструментом у медичних 
дослідженнях, популярність якого зростає, оскільки 
він враховує кореляцію між змінними та масштабує 
вимірювання відповідно до їхніх варіацій. На відмі-
ну від евклідової відстані, він дозволяє коректно оці-
нювати багатовимірні дані, що є особливо важливим 
при аналізі таких складних біомедичних параметрів, 
як показники крові, генетичні маркери чи клінічні ха-
рактеристики пацієнтів [21, 22].

Методика відстані Махаланобіса дедалі частіше ви-
користовується в дослідженнях факторів ризику сер-
цево-судинних захворювань, особливо в контексті ма-
шинного навчання та мультиваріантного аналізу, коли 
численні параметри (АТ, індекс маси тіла (ІМТ), глю-
коза, рівень ліпідів, вік тощо) комбінуються в єдиний 
багатовимірний простір. У цьому контексті відстань 
Махаланобіса дозволяє визначити ступінь відхилення 
конкретної особи / групи осіб від «нормального» (здо-
рового) профілю ризику [22–25]. Такий підхід не лише 
покращує точність прогнозування ризиків, а й сприяє 
персоналізації профілактичних заходів – виокремлю-
ючи пацієнтів із підвищеним ризиком, що обумовле-
ний не окремим параметром, а поєднанням кількох 
показників. Одним із практичних напрямів є інтегра-
ція подібних моделей в електронні медичні системи, 
що дозволяє на ранньому етапі виявляти осіб з ати-
повим, але потенційно небезпечним профілем ризику. 
Оцінка відстані Махаланобіса також відіграє важливу 
роль у виявленні статистично значущих відмінностей 
між групами пацієнтів у дослідженнях великих вибі-
рок, що має критичне значення в доказовій медицині. 
Її застосування дозволяє підвищити точність діагно
стичних моделей і оптимізувати алгоритми персона-
лізованої медицини, що підтверджується сучасними 
науковими роботами в галузі медичної статистики та 
біоінформатики [23–25].

Мета дослідження: покращення результатів ве-
дення пацієнтів з АГ та ожирінням на рівні первинної 
медичної допомоги шляхом застосування холістичного 
підходу до корекції способу життя й фармакотерапії на 
основі оцінювання готовності пацієнта до змін.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проводилося у період 2017–2021 рр. 

на клінічних базах кафедри сімейної медицини та ам-
булаторно-поліклінічної допомоги Національного уні-
верситету охорони здоров’я України імені П. Л. Шу-
пика відповідно до біоетичних норм, викладених у 
положеннях Гельсінської декларації  (1975  р., версія 
2013  р.) щодо медичних досліджень із залученням 
людей, із дотриманням принципів біоетики та всіх 
законодавчих норм і вимог щодо проведення клініч-
них/біомедичних досліджень в Україні. Дизайн та 
протокол дослідження схвалені Комітетом із біоети-
ки експериментальних і клінічних досліджень Націо-
нального університету охорони здоров’я України іме-
ні П. Л. Шупика (протокол № 9, від 06.11.2017 р.). Усі 
пацієнти, включені до дослідження, підписали форму 
інформованої згоди пацієнта на етапі оцінювання від-
повідності критеріям включення.

У дослідження залучено 149 осіб, з яких 128 паці-
єнтів (основна група – ОГ) мали встановлений діагноз 
АГ та ожиріння; 21 хворий увійшов у групу порівнян-
ня (ГП), зіставну за віком і статтю з ОГ. Пацієнти з АГ 
та ожирінням були розподілені на дві підгрупи, зістав-
ні за віково-статевими характеристиками й супутніми 
захворюваннями.

З метою реалізації поставлених завдань у дослі-
дженні застосовані такі методи дослідження:

–	 загальноклінічні, зокрема антропометричні вимі-
рювання та використання опитувальників;

–	 лабораторні (усім пацієнтам визначали рівень 
глюкози крові, глікозильований гемоглобін, по-
казники ліпідного обміну  (загальний холесте-
рин, холестерин ліпопротеїдів низької та високої 
щільності), рівень лептину, активність аланін- 
амінотрансферази та аспартатамінотрансферази, 
рівень креатиніну, білірубіну, сечовини, сечової 
кислоти, кальцію іонізованого та вітаміну D3 у 
сироватці крові);

–	 інструментальні (вимірювання офісного АТ, елек-
трокардіографія, визначення компонентного скла-
ду тіла за методом імпедансометрії);

–	 статистичні (обробка отриманих даних із засто-
суванням методу класифікації образів за крите-
рієм мінімальної відстані).

Концептуальна модель та дизайн дослідження
Дослідження проводилося як когортне проспек-

тивне. Дизайн дослідження включав 3 етапи. Критерії 
включення пацієнтів у дослідження:

–	 вік від 18 до 60 років;
–	 підписана власноруч інформована згода на 

участь у дослідженні;
–	 встановлений діагноз АГ І–ІІ стадії, 1–2-го сту-

пеня;
–	 наявність НадМТ / ожиріння 1–2-го ступеня.
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Критерії виключення з дослідження:
–	 АГ ІІІ стадії або 3-го ступеня;
–	 симптоматична АГ;
–	 ожиріння понад 2-го ступеня;
–	 наявність ішемічної хвороби серця, серцевої не-

достатності або інших тяжких/декомпенсованих 
станів/захворювань, що впливають на АТ або 
комплаєнс пацієнта;

–	 застосування інсуліну для лікування ЦД.
У ГП увійшла 21 практично здорова особа, зіставна 

за віком і статтю з ОГ, яка не приймала постійно пре-
парати, не мала хронічних захворювань, підвищеного 
АТ та НадМТ або ожиріння.

Етапи дослідження
І етап: відбір пацієнтів для включення у клінічне 

дослідження (n = 149).
ІІ етап: розподіл пацієнтів на групи: дві підгрупи хво-

рих на АГ та ГП. Пацієнтам з АГ та ожирінням із різним 
рівнем готовності до змін призначалися диференційовані 
лікувально-профілактичні програми (таблиця).

Усім пацієнтам з АГ проводилася корекція комп-
лексної стандартної терапії (КСТ) АГ при виявленні 
недостатньої ефективності попереднього лікування 
згідно з рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів. Здійснювалося індивідуальне консульту-
вання з питань здорового харчування при АГ (дієтич-
ний підхід до контролю АГ – DASH-дієта – Dietary 
Approaches to Stop Hypertension [5, 22]); визначався 
необхідний цільовий рівень калорійності щоденного 
раціону, фізичної активності відповідно до рекомен-

дацій із профілактики й лікування АГ та ожирін-
ня  /  НадМТ; проводилась інформаційно-мотивацій-
на підтримка корекції шкідливих звичок; надавалися 
зразки типових меню на тиждень, щоденники для за-
пису дотримання рекомендацій та фіксації можливих 
небажаних явищ. Готовність до змін способу життя 
й дотримання високого рівня комплаєнсу з призна-
ченнями лікаря оцінювали за 5-бальною шкалою: 0 – 
зовсім не готовий до змін; 1 – думаю, що не готовий 
до змін; 2 – скоріше не готовий до змін; 3 – скоріше 
готовий до змін; 4 – думаю, що готовий до змін; 5 – 
впевнений, що готовий до змін.

ІІІ етап: оцінка ефективності диференційованої лі- 
кувально-профілактичної програми із застосуванням 
критерію мінімальної відстані Махаланобіса.

Дизайн дослідження
1-й візит:

1.	Повне фізикальне й антропометричне обсте-
ження (оцінка маси тіла, ІМТ, % жиру, рівня 
офісного АТ, частоти серцевих скорочень, об-
воду талії, стегон та шиї).

2.	Повне лабораторне обстеження.
3.	Повне інструментальне обстеження.
4.	 Заповнення опитувальників.
5.	Персоніфіковане консультування, мотиваційне 

консультування для запобігання шкідливим 
звичкам.

6.	Надання щоденників, зразків меню, рекомен-
дованої фізичної активності та інших інформа-
ційних матеріалів.

Показники

Групи обстежених осіб (n = 149)

ГП (n = 21)
ОГ (n = 128)

Підгрупа 1 (n = 64) Підгрупа 2 (n = 64)

Стать
Жіноча 

(n = 14, 66,7%)
Чоловіча 

(n = 7, 33,3%)
Жіноча 

(n = 43, 67,2%)
Чоловіча 

(n = 21, 31,3%)
Жіноча 

(n = 44, 68,8%)
Чоловіча 

(n = 20, 31,2%)

Середній вік, років 48,5 ± 1,3 49,0 ± 1,4 46,7 ± 2,3

Середній САТ, мм рт. ст. 121,8 ± 2,3 136,2 ± 1,6 132,2 ± 1,8

Середній ДАТ, мм рт. ст. 77,4 ± 1,3 82,3 ± 1,1 81,8 ± 0,9

Середня маса тіла, кг 65,8 ± 3,2 89,7 ± 1,7 92,1 ± 1,4

ІМТ, кг/м2 22,7 ± 0,8 32,2 ± 0,5 32,4 ± 0,4

% жиру 28,1 ± 0,9 40,9 ± 0,9 36,3 ± 0,9

Оцінка готовності до 
змін, бали

– 4,02 ± 0,34 1,72 ± 0,35

Рекомендовані 
втручання (60 днів)

Персоніфіковані рекомендації 
з підтримки здорового 

способу життя

Відкоригована КСТ + комплексна 
корекція способу життя: 

припинення шкідливих звичок, 
гіпокалорійна DASH-дієта, 

оптимальна фізична активність  
+ омега-3 ПНЖК у дозі 1007 мг  

(у т. ч.: ейкозапентаєнової кислоти 
(ЕПК) – 33% докозагексаєнової 

кислоти (ДГК) – 22%),  
коензиму Q10 – 10 мг, вітаміну Е – 

3 мг, 1 раз на добу під час їди

Відкоригована КСТ 
+ комплексна корекція способу 
життя: припинення шкідливих 

звичок, гіпокалорійна 
DASH-дієта, оптимальна 

фізична активність

Примітки: САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск; ІМТ – індекс маси тіла; КСТ – комплексна стандартна терапія; 
ПНЖК – поліненасичені жирні кислоти.

Загальна характеристика обстежених осіб та рекомендовані втручання
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6)	 між підгрупою 1 та підгрупою  2 – 3,093 (від-
стань збільшилася, однак відмінність не досягла 
рівня достовірності).

ВИСНОВКИ
1. Застосування холістичного персоніфікованого 

підходу до ведення пацієнтів з АГ та ожирінням на 
рівні первинної медичної допомоги, що ґрунтується на 

оцінці індивідуальної готовності людини до змін спо-
собу життя, дозволяє покращити результати лікування 
як АГ, так і ожиріння.

2. Використання статистичного методу мінімальної 
відстані Махаланобіса для обробки даних медичного до-
слідження дозволяє автоматизовано оцінити дані в дина-
міці, встановити напрям змін досліджуваних параметрів і 
отримати наочний ілюстративний результат оцінювання.

Рис. 3. Приклад розрахунку статистичних даних пацієнтів підгруп 1 і 2 та ГП

Рис. 4. Приклад коваріаційної матриці для підгрупи 1
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Порушення внутрішньошлуночкової провідності: 
клінічне значення і прогноз
Г. П. Вережнікова, В. О. Куць, Н. О. Ліфантьєва, Л. О. Ткаченко 
Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ

Порушення внутрішньошлуночкової провідності (ВШП) – одна з найчастіших змін, які зустрічаються на електро-
кардіограмі. Клінічне значення цих змін неоднакове і залежить від варіанта, ступеня, рівня порушення провідності, 
а також від наявності або відсутності серцево-судинної патології серця, зокрема гіпертрофії, дилатації, вогнище-
вих змін або фіброзу міокарда. Наявність порушення ВШП може суттєво ускладнювати електрокардіографічну 
діагностику патології міокарда, у тому числі гострої, зокрема гострого інфаркту міокарда. Порушення провідності 
можуть з’являтися як ускладнення основного захворювання. Блокада ніжок пучка Гіса призводить до асинхронного 
скорочення шлуночків, що може негативно впливати на функціональний стан хворих, знижувати ефективність їх лі-
кування. У статті наведено сучасні методи та показання до немедикаментозного лікування пацієнтів із порушеннями 
ВШП, у тому числі в поєднанні із серцевою недостатністю.
Ключові слова: блокада ніжок пучка Гіса, електрокардіографічна діагностика, інфаркт міокарда, серцева недостат-
ність, кардіостимуляція.

Intraventricular conduction disorders: clinical significance and prognosis 
H. P. Verezhnikova, V. O. Kuts, N. O. Lifantieva, L. O. Tkachenko 

Intraventricular conduction (IVC) disorders are one of the most common changes which are determined on the electrocardiogram. 
The clinical significance of these changes is not the same and depends on the variant, degree, level of conduction disorder, as well 
as the presence or absence of cardiovascular pathology of the heart, in particular hypertrophy, dilatation, focal changes or fibrosis 
of the myocardium. The presence of IVC disorders can significantly complicate the electrocardiographic diagnosis of myocardial 
pathology, including acute pathology, in particular acute myocardial infarction. Conduction disorders can appear as a complication 
of the underlying disease. His bundle block leads to asynchronous contraction of the ventricles, which can negatively affect the 
functional state of patients and reduce the effectiveness of their treatment. The article presents modern methods and indications 
for non-drug treatment of patients with IVC disorders, including in combination with heart failure.
Keywords: His bundle block, electrocardiographic diagnosis, myocardial infarction, heart failure, cardiac pacing.

Порушення внутрішньошлуночкової провідності 
(ВШП) або внутрішньошлуночкові блокади самі 

по собі малосимптомні, а їхні клінічні прояви неспеци-
фічні. Скарги хворого та фізикальне обстеження паці-
єнта не мають характерних ознак, що свідчить про спо-
вільнення чи повне припинення проведення імпульсу 
по гілках пучка Гіса. Наявність порушень ВШП пере-
важно асоціюється зі структурною хворобою серця, зо-
крема гіпертрофією чи дилатацією шлуночків, фібро-
зом міокарда та відображає тяжкість ураження серця. 
Основними причинами виникнення порушень ВШП 
є гострі й хронічні форми ішемічної хвороби серця 
(ІХС), гіпертонічна хвороба, кардіоміопатії, клапанна 
хвороба серця [1–3]. Водночас пацієнти з порушення-
ми ВШП мають більшу ймовірність серйозних неспри-
ятливих серцевих подій, включно зі смертю, гострим 
інфарктом міокарда (ІМ), інсультом та реваскуляриза-
цією міокарда протягом довготривалого спостережен-
ня порівняно з пацієнтами без блокад ніжок [4–7]. 

Діагностувати порушення ВШП у пацієнта мож-
ливо лише при реєстрації електрокардіограми (ЕКГ) 
або за допомогою методів діагностики, що засновані 
на вивченні електричної активності серця. Електрофі-
зіологічне дослідження (ЕФД) провідної системи сер-

ця дає можливість більш достовірно виявити рівень 
блокування імпульсу або індукувати порушення його 
проведення. Водночас наявність ознак блокади ніж-
ки пучка Гіса може суттєво ускладнити діагностику 
серцевої патології та вплинути на тактику ведення па-
цієнтів із гострим ІМ, хронічною серцевою недостат-
ністю (СН), комбінованими порушеннями ВШП та 
іншими станами [1]. Зацікавленість до блокад ніжок 
пучка Гіса зосереджується на їхньому прогностичному 
значенні, а також на їх ролі як предиктора виникнен-
ня серцево-судинних захворювань (ССЗ) та впливу на 
перебіг цих захворювань [3, 8]. 

Дані про поширеність порушень ВШП у загальній 
популяції неоднорідні та залежать від критеріїв відбо-
ру пацієнтів. Загалом частота порушень ВШП у загаль-
ній популяції коливається від 1–2% в осіб віком понад 
35 років, зростає з віком і досягає понад 17% у людей 
віком понад 80 років [1, 2, 8–11]. За результатами до-
сліджень, в яких спостерігали людей із порушеннями 
ВШП у загальній популяції та когортах осіб із захво-
рюваннями серця, дані про прогноз пацієнтів є супе- 
речливими [8, 12]. Водночас клінічне і прогностичне 
значення порушення провідності різних ділянок вну-
трішньошлуночкової  провідної системи неоднакове. 
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Блокада правої ніжки пучка Гіса (ПНПГ) – одна 
з найчастіших змін на ЕКГ [1, 9]. Поширеність блока-
ди ПНПГ у загальній популяції без серцево-судинних 
подій і захворювань коливається від 0,2–1,3% [12] до 
8% [9] і частіше спостерігається у чоловіків [11]. Бло-
када ПНПГ може бути випадковою знахідкою на ЕКГ 
або проявом прихованої чи симптоматичної хвороби 
серця (вродженої, ішемічної, запальної, ревматичної) і 
захворювання легень (тромбоемболії легеневої артерії, 
легеневого серця) (рис. 1) [12].

Довгострокові результати, як правило, сприятливі 
у пацієнтів без явних серцевих захворювань. Блокада 
правої ніжки мінімально впливає на функцію недила-
тованого правого шлуночка (ПШ). Водночас блокада, 
що виникла гостро, чинить негативний вплив на функ-
цію гіпертрофованого ПШ [2]. Метааналіз опубліко-
ваних великих обсерваційних досліджень показав, що 
блокада ПНПГ була пов’язана з підвищеним серцево-
судинним ризиком, асоціювалася з помірним, але ста-
тистично значущим підвищенням ризику смертності 
від усіх причин у загальній популяції та збільшенням 
смертності серед пацієнтів із ССЗ, як-от ІХС та СН 
[10, 12–14]. Більш виражений ризик спостерігався у 
пацієнтів з ІМ, особливо якщо блокада ПНПГ вини-
кала в гострій його стадії [9, 12]. Порівняно з іншими 
відділами провідної системи серця, права ніжка харак-
теризується найбільшою тривалістю потенціалу дії та 
рефрактерного періоду [1, 12] і є найпоширенішим ва-
ріантом аберації ВШП у хворих із фібриляцією/тріпо-
тінням передсердь, cуправентрикулярною тахікардією 
та з передчасними комплексами [1, 2].

Блокада лівої ніжки пучка Гіса (ЛНПГ) зустріча-
ється значно рідше і коливається в межах від 0,2 до 
1,5% залежно від розміру популяції та критеріїв від-
бору [15, 16]. Блокада ЛНПГ іноді може бути вияв-
лена навіть у молодих пацієнтів без істотного захво-
рювання серця, але значно рідше, ніж блокада ПНПГ. 
Блокада ЛНПГ має більш суттєвий вплив на скоро-
чувальну функцію міокарда і гемодинаміку загалом. Її 
виявлення у пацієнтів середнього і старшого віку час-
тіше є ознакою ССЗ і значного ураження серця. Іноді 
блокада ЛНПГ може виникати внаслідок дегенера-

тивних змін провідних шляхів за відсутності інших 
захворювань серця (хвороба Ленегре) або у зв’язку 
зі склерозуванням і кальцифікацією тканини серця 
(хвороба Лева) [1–3]. У кількох дослідженнях попу-
ляцій пацієнтів із хронічною та гострою ІХС блокада 
ЛНПГ виявилася вагомим предиктором смертності та 
серцево-судинних подій [8, 15, 16]. 

Прогноз пацієнтів із порушеннями ВШП зале-
жить від тяжкості основного захворювання, наявнос-
ті або появи у пацієнта збільшення порожнин серця 
і СН, а також локалізації, ступеня і стійкості пору-
шення провідності. Можливе прогресування блокади 
в субтотальну чи повну дистальну атріовентрикуляр-
ну (АВ) блокаду та виникнення небезпечних шлу-
ночкових тахіаритмій [2, 13–15].

Порушення ВШП та гострий ІМ
Гостре виникнення порушень ВШП частіше 

пов’язано з гострим ССЗ. Згідно із сучасними реко-
мендаціями з ведення пацієнтів із гострим коронарним 
синдромом (ГКС), поява блокади ПНПГ або ЛНПГ на 
ЕКГ у пацієнтів із клінічними ознаками гострого ІМ є 
еквівалентом ГКС з елевацією сегмента ST [17]. Так-
тика лікування пацієнтів із ГКС з елевацією сегмента 
ST полягає у якнайшвидшій реваскуляризації міокарда, 
яка включає черезшкірне коронарне втручання, аорто-
коронарне шунтування або тромболізис залежно від 
клінічних проявів гострого ІМ [17]. ЕКГ-картина пору-
шення ВШП часто не дає змоги впевнено діагностувати 
гостре пошкодження міокарда. У тих випадках, коли 
порушення ВШП існувало до виникнення ГКС, розви-
ток інфаркту призводить до нашарування ЕКГ-ознак 
вогнищевого ураження на графіку внутрішньошлуноч-
кової блокади. Деформація і розширення комплексів 
QRS, зміна сегмента ST у вигляді дискордантної елева-
ції або депресії сегмента в правих і лівих грудних відве-
деннях, яка є наслідком порушення провідності, істотно 
ускладнюють виявлення ЕКГ-ознак гострого ІМ [2, 18]. 
Нові порушення ВШП, як правої, так і лівої ніжок, які 
виникають під час гострого ІМ, частіше розвиваються 
при передньому ІМ, що може відображати більше по-
ширення або об’єм інфаркту [7, 19]. 

Рис. 1. ЕКГ пацієнта віком 34 роки з вродженою вадою серця: аномалія Ебштейна і дефект міжпередсердної перегородки
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кової перегородки. Постішемічних рубцевих змін мі-
окарда не виявлено. Пацієнтці було проведено чотири 
плазмаферези, але без значної позитивної динаміки. 
Проведено корекцію медикаментозної терапії з ура-
хуванням даних обстеження і рекомендовано надалі її 
продовжувати. Через 6 міс. лікування за результатами 
ЕхоКГ об’єми порожнин серця, порівняно з попереднім 
дослідженням, збільшилися, КДО ЛШ – 204 мл, індекс 
КДО – 107 мл/м2, КСО ЛШ – 157 мл, ФВ ЛШ – 23%. 

Пацієнтці було проведено операцію – імплантацію 
ресинхронізаційної системи з первинною ендокардіаль-
ною системою St. Jude Medical ALLURE RF PM 3223. 
Режим стимуляції DDD. Правошлуночковий електрод 
фіксовано в середній третині перегородки ПШ. За допо-
могою спеціального інтродюсера через коронарний синус 
введено електрод, його встановлено по передньо-боковій 
поверхні ЛШ, передсердний електрод фіксовано у вушці 
правого передсердя. На ЕКГ зі стимуляцією одразу ре-
єструвався значно вужчий комплекс QRS, що свідчило 
про синхронізацію скорочень шлуночків (рис. 6).

З рекомендаціями продовжити сучасну медикамен-
тозну терапію для лікування СН хвору виписали на 
амбулаторне лікування. Вже при виписуванні пацієнт-
ка відзначала поліпшення стану, зменшення задишки 
та слабкості. Через 1,5 року під час планового огляду 
пацієнтка не відзначала попередніх скарг, скоротлива 
функція міокарда значно покращилася, за результата-
ми ЕхоКГ ФВ ЛШ становила 58%.

Якщо раніше СРТ пропонували пацієнтам із СН і 
порушеннями ВШП тільки із синусовим ритмом, на 
сьогодні фібриляція передсердь (ФП) не має пере-
шкоджати проведенню СРТ. За рекомендаціями ESC 
2021 р., СРТ можна рекомендувати пацієнтам із СН 
на тлі ФП, якщо СН відповідає III або IV функці-
ональному класу за класифікацією Нью-Йоркської 
кардіологічної асоціації серця (NYHA), оптимальна 
фармакотерапія неефективна, ФВ ЛШ знижена і 
тривалість комплексу QRS > 130 мс [30, 38]. Необ-
хідною умовою для отримання користі від СРТ у па-
цієнтів із ФП є забезпечення дуже високого відсотка 
(> 90%) частоти бівентрикулярного захоплення шлу-
ночків під час стимуляції. Нерегулярність скорочень 
шлуночків при ФП може перешкоджати адекватному 
синхронному захопленню шлуночків. У двох третин 
пацієнтів із персистивною або постійною формою 
ФП, частіше з рефрактерною до лікування, потрібна 
частота бівентрикулярної кардіостимуляції не дося-
гається. Таким пацієнтам пропонують абляцію АВ-
вузла з наступною бівентрикулярною або іншою фі-
зіологічною стимуляцією [30, 31]. СРТ пацієнтам із 
ФП показана, якщо очікується, що синусовий ритм 
у пацієнта може бути відновлений, а також іноді як 
заміна одно- чи двокамерного кардіостимулятора па-
цієнтам, у яких спостерігається погіршення перебі-
гу СН внаслідок високої частоти правошлуночкової 
стимуляції (20–40%) [30, 31].

Рис. 7. Фрагмент добового моніторингу ЕКГ пацієнтки віком 69 років із нападами непритомності. На вихідній ЕКГ 
повна блокада ЛНПГ. Зареєстрований епізод асистолії шлуночків унаслідок виникнення повної АВ-блокади, рідкі 
вислизаючі комплекси з другорядних центрів автоматизму. Епізод супроводжувався втратою свідомості пацієнтки

Рис. 6. ЕКГ пацієнтки після імплантації ресинхронізаційного пристрою

Примітка: ЧСС – частота серцевих скорочень.
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ІМ, СН і низькою ФВ ЛШ спостерігається висока час-
тота раптової серцевої смерті (РСС) [45]. У частині ви-
падків синкопе і РСС можуть бути зумовлені появою 
життєзагрозливих аритмій – шлуночкової тахікардії або 
фібриляції шлуночків (рис. 8) [2, 3, 46].

Пацієнти, які є кандидатами на встановлення кар-
діостимулятора та в яких є показання до СРТ, мають 
найвищий клас показань до імплантації кардіостиму-
лятора з функцією дефібриляції або СРТ-D [47]. Але 
імплантація таких пристроїв має розглядатися після 
індивідуального оцінювання ризику та спільного прий
няття рішення лікаря і пацієнта [30, 31, 45]. 
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лише 30% були чутливі до меропенему. Встановлена 
чутливість виділених штамів Pseudomonas  aeruginosa 
до колістиметату  натрію, цефоперазону/сульбакта-
му (85%) та амікацину (40%). Проте в 3 із виділених 
штамів цього збудника чутливість була лише до колі- 
стиметату натрію. Аналіз чутливості виділених штамів 
бактерій Proteus mirabilis та Klebsiella pneumoniae до ан-
тибіотиків виявив високу ефективність колістимета-
ту натрію – 100% в обох випадках, тайгецикліну – 55% 
та 68% відповідно та цефоперазону/сульбактаму – 
45% та 62% відповідно.

У всіх поранених застосовували комбіновану ан-
тибактеріальну терапію з урахуванням попередньої 
антибактеріальної терапії на перших етапах медичної 
евакуації та високої частоти виділення високовіру-
лентних збудників. Найефективнішими виявилися 
комбіновані схеми із застосуванням меропенему з амі-
кацином (44,7%), цефоперазону/сульбактаму з аміка-
цином (52,3%), ванкоміцину з метронідазолом (6,1%), 
левофлоксацину з тайгецикліном (15,9%).

За даними літератури, комбінована терапія бета-
лактамними антибіотиками з аміноглікозидами вважа-
лася максимально ефективною щодо всіх грамнегатив-
них внутрішньогоспітальних антибіотикорезистентних 
штамів [24]. Проте найскладнішою є антибактеріальна 
терапія грамнегативних збудників, які продукують ме-
тало-бета-лактамази. Внаслідок цього використання 
аміноглікозидних антибіотиків не завжди призводить 
до клінічного одужання пацієнтів із ВАП. Показано, що 
збудниками ВАП були Pseudomonas aeruginosa, Entero-
bacter, Klebsiella pneumoniae, Escherichia сoli. Ерадикація 
збудника в групі пацієнтів, пролікованих азтреонамом, 
становила 92% випадків, а в групі хворих, які отриму-
вали тобраміцин – 57% випадків (p < 0,05). Одужання 
від ВАП у групі, де застосовували азтреонам, відзна-
чено у 93% пацієнтів, а у хворих, де препаратом вибо-
ру був тобраміцин – у 50% випадків (p < 0,05). Отже, 
виявлено переваги в клінічній ефективності лікування 
ВАП, спричиненої грамнегативними мікроорганізмами, 
а саме азтреонамом порівняно з тобраміцином [25, 26].

Результати дослідження, проведеного у 2020  р., 
засвідчили, що у відділенні інтенсивної терапії ВАП 

найчастіше спричиняють мікроорганізми, які фор-
мують тетраду MDROs  (Multidrug Resistant Or-
ganisms), до якої належать Acinetobacter  baumannii, 
Klebsiella  pneumoniae, Pseudomonas  aeruginosa та ме-
тицилін-резистентний Staphylococcus aureus. Ці збуд-
ники залишаються на сьогодні лідерами в розвитку 
захворюваності [27].

Дослідження, проведені з включенням великої 
кількості пацієнтів, свідчать, що ГП є другою за час-
тотою виникнення госпітальною інфекцією та зустрі-
чається у пацієнтів із відділень абдомінальної хірур-
гії або у тривало іммобілізованих  [5,  6]. Водночас 
дослідження продемонстрували провідну роль тора-
кальної травми в розвитку ГП внаслідок поєднання 
її з довшими термінами перебування травмованих 
на ШВЛ, розвитком плевральних випотів і гострого 
респіраторного дистрес-синдрому  [28]. Наші дослі-
дження підтверджують, що поранення з поєднаними 
травмами органів грудної та черевної порожнин час-
то супроводжуються розвитком ГП, а в разі перебу-
вання хворого на ШВЛ – ВАП.

ВИСНОВКИ
1. Комплексне клініко-функціональне обстеження 

поранених військовослужбовців із ВАП продемонстру-
вало, що розвиток госпітальної інфекції відбувається 
на тлі масивних множинних і поєднаних поранень із 
залученням багатьох систем організму.

2. Етіологічними чинниками ВАП є високовіру-
лентні та полірезистентні мікроорганізми – передусім 
Acinetobacter, Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis 
та Klebsiella pneumoniae та різні види мікст-інфекцій. 
Виділені патогенні збудники характеризуються по-
лірезистентністю до антибактеріальних препаратів, 
зберігаючи чутливість лише до колістиметату натрію, 
цефоперазону/сульбактаму та амікацину.

3. З урахуванням тяжкості перебігу, пізніх термі-
нів виникнення та високої вірулентності збудників 
стартова емпірична антибіотикотерапія включала два 
препарати широкого спектра дії, які володіють анти-
синьогнійною активністю та впливають на грамнега-
тивні мікроорганізми.

Рис. 2. Етіологічні чинники виникнення ВАП у поранених військовослужбовців
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Conclusions. During the translation, adaptation and validation of the Ukrainian version of the MMAS-8, the recommendations of 
the ISPOR guidelines were taken into account, following which it is possible to avoid bias and ensure the maximum semantic and 
cultural relevance of the questionnaire. The results of the study demonstrate that the Ukrainian-language version of the MMAS-8 
is understandable and uncomplicated for patients, a reliable and valid tool for assessing adherence to treatment in patients with 
HBV and HCV infection both in clinical practice and in scientific research.
Keywords: adherence to treatment, MMAS-8 questionnaire, reliability and validity, HBV infection, HCV infection.

Інфекції, спричинені вірусами гепатиту  В (HBV) та 
С (HCV), як і раніше, мають значний вплив на гло-

бальне здоров’я та залишаються основними причинами 
гострих і хронічних захворювань печінки в усьому світі.

Сучасні досягнення медицини дали змогу не лише 
ефективно діагностувати вірусні гепатити, а й комплек-
сно дослідити їхній мультисистемний вплив на попу-
ляцію [1]. Згідно з даними, опублікованими у 2024 р., 
Україна посідає 20-те місце у світі за поширеністю вірус-
них гепатитів. Частка населення з діагностованою HBV-
інфекцією становить 9%, з HCV- – 7%. У відповідь на 
рекомендації Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ) у листопаді 2019 року Україна взяла на себе 
зобов’язання щодо «Національної програми з ліквідації 
вірусних гепатитів», метою якої є охоплення лікуван-
ням 90% осіб із HBV- або HCV-інфекцією до 2030 року.  
У 2020  році були оновлені національні рекомендації 
щодо лікування гепатиту, а кількість лікувальних центрів 
відтоді зросла з 40 до 230. Проте пандемія COVID-19 та 
повномасштабна війна з російським агресором суттєво 
уповільнюють реалізацію цієї програми [2].

Сучасні підходи до лікування за допомогою противі-
русної терапії значно знижують рівень захворюваності 
й смертності, а також покращують якість життя пацієн-
тів із вірусними гепатитами. Особливу увагу приверта-
ють нові противірусні препарати прямої дії (ПППД), 
які відкрили безпрецедентні можливості для лікування 
HCV-інфекції. Клінічні випробування продемонстру-
вали, що ПППД усувають і виліковують HCV у > 95% 
пацієнтів із низьким рівнем побічних ефектів [3].

Одним із чинників, що впливають на ефективність 
лікування, поряд з його доступністю та вартістю, є при-
хильність пацієнтів до терапії. Зокрема, дослідження 
австралійських вчених засвідчило, що низька прихиль-
ність до лікування HCV-інфекції значуще пов’язана з 
його гіршими результатами [4].

Підтримання довготривалої прихильності до проти- 
вірусних препаратів для лікування HBV- та HCV-
інфекції є складним завданням, оскільки більшість па-
цієнтів на момент початку лікування не мають симп-
томів, але повинні приймати препарати тривалий час, 
іноді – протягом усього життя, за відсутності чітких 
показань для припинення лікування. За результатами 
дослідження, проведеного у 2020 р., третина хворих на 
HBV-інфекцію в одному з регіонів Ізраїлю демонстру-
вала низьку прихильність до лікування [5].

Отже, оптимізація прихильності до терапії першої 
лінії є важливою умовою досягнення найкращих клініч-
них результатів. Для цього необхідно мати інструменти 
оцінки рівня прихильності. Факторами, які впливають 
на вибір конкретного методу для оцінки прихильності, є 
його надійність, легкість у застосуванні та вартість.

Одним із найпоширеніших інструментів оцінки 
прихильності до лікування є опитувальник MMAS-8 

Morisky Medication Adherence Scale-8 – шкала при-
хильності до лікування Моріскі-8, ефективність якого 
доведена в численних наукових дослідженнях, зокрема 
в багатоцентрових рандомізованих [6, 7].

Історія опитувальника MMAS розпочалася зі ство-
рення шкали Моріскі (MGL) у 1986  році. Спочатку 
розроблена як анкета з чотирьох пунктів, шкала MGL 
мала на меті оцінити прихильність пацієнтів до анти-
гіпертензивного лікування. Дональд Моріскі та його 
колеги визнали потребу в простому, але ефективному 
інструменті для точної оцінки прихильності до терапії. 
MGL забезпечила основу для розуміння поведінки па-
цієнтів і бар’єрів, пов’язаних із дотриманням режиму лі-
кування. Спираючись на MGL, Моріскі та його команда 
вдосконалили шкалу, що сприяло розробці MMAS-4 
(шкала прихильності до лікування Моріскі-4) на почат-
ку 1990-х років. Еволюція MMAS продовжилася з по-
явою MMAS-8 (шкала прихильності до лікування Мо-
ріскі-8). Ця шкала з восьми пунктів розширила сферу 
оцінювання, включивши додаткові запитання з метою 
забезпечення найповнішої оцінки прихильності до лі-
кування. MMAS-8 заглибилася в багатогранні аспекти, 
що впливають на природу прихильності, дозволяючи 
отримати більш детальне розуміння та адаптувати певні 
втручання відповідно до потреб різних груп пацієнтів. 
До сьогодні не існувало україномовної версії MMAS-8, 
що обмежувало можливості українських лікарів і на-
уковців застосовувати сучасні міжнародні підходи.

Мета дослідження: переклад, крос-культурна адап-
тація та валідація україномовної версії шкали при-
хильності до лікування MMAS-8.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було здійснено переклад та крос-культурну адаптацію 

англомовної версії опитувальника MMAS-8 згідно з ре-
комендаціями Міжнародного товариства фармакоеконо-
мічних досліджень та результатів лікування (International 
Society for Pharmacoeconomics and Outcomes Research – 
ISPOR). Процес включав: отримання дозволу від розроб-
ника опитувальника; переклад українською мовою двома 
незалежними професійними перекладачами; створення 
єдиної узгодженої версії перекладу на основі двох по-
передніх; оцінку культурної відповідності україномовної 
версії; зворотний переклад україномовної версії англій-
ською мовою двома незалежними носіями англійської, 
які володіють українською мовою та не були ознайомлені 
з оригіналом опитувальника англійською; аналіз відпо-
відності зворотного перекладу за участю розробника ан-
кети; пілотне тестування україномовної версії з подаль-
шим аналізом і публікацією результатів [8].

Опитувальник MMAS-8 складається з 8 запитань 
(рисунок). Відповідь «Ні» на кожне із запитань № 1–7 
оцінюється в 1 бал, відповідь «Так» – у 0 балів. Відповідь 
на запитання № 5 кодується обернено: «Ні» – 0 балів, 
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тивостям він дозволений для тривалого застосування в 
ортопедичних і ревматологічних пацієнтів при призна-
ченні off-label, за умови відсутності ризиків декомпен-
сації з боку внутрішніх органів та належної індивіду-
альної переносимості [19].

Набуметон не вступає в конкурентну взаємодію з 
цитохромом Р450, тому може безпечно поєднуватися з 
деякими іншими фармакологічними засобами, що підви-
щує комплаєнс при його застосуванні пацієнтами [10].

Особливою фармакологічною характеристикою на-
буметону є його лужний pH, що знижує абсорбцію пре-
парату в слизовій оболонці верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту  (ШКТ). Ця властивість забезпечує 
зниження ризику розвитку гастропатій при його застосу-
ванні порівняно з іншими НПЗП. Ще однією причиною 
меншої частоти уражень ШКТ та печінки при застосу-
ванні набуметону є те, що препарат являє собою «пролі-
ки», оскільки лише після всмоктування з ШКТ він пере-
творюється на активний метаболіт 6-МNA (6-метокси-2-
нафтилацетат), який не має здатності накопичуватися на 
слизовій оболонці шлунка, а це сприяє зниженню ризи-
ку розвитку нестероїдної гастропатії [10, 12].

Набуметон широко застосовується як протизапаль-
ний препарат для тривалого лікування ревматологіч-
них захворювань, зокрема при ревматоїдному артриті, 
спондилоартриті та остеоартриті [19]. При застосуван-
ні препарату спостерігається менша кількість побічних 
ефектів, зокрема з боку травної, а також серцево-су-
динної та сечовидільної систем  [16,  19]. Як зазнача-
лося, набуметон незначною мірою взаємодіє з іншими 
лікарськими засобами, оскільки не бере участі в конку-
рентній взаємодії з цитохромом Р450 [9, 16].

Набуметон добре та швидко всмоктується при пе-
роральному прийомі, досягаючи максимальної кон-
центрації в крові за 2,5–4 год після застосування. Біо-
доступність набуметону становить 80%, при цьому він 
практично повністю  (до 99%) зв’язується з білками 
плазми крові. Набуметон проникає через плацентар-
ний бар’єр та виділяється в грудне молоко. Препарат 
швидко метаболізується до свого активного метаболіта 
6-МNA в печінці. Виводиться з організму переважно 
із сечею у формі метаболітів. Період напіввиведення 
препарату становить 24 год [19].

Низка досліджень, присвячених вивченню впливу 
набуметону на суглобовий хрящ у пацієнтів із запаль-
ними ураженнями кістково-суглобової системи, засвід-
чили відсутність негативного впливу набуметону на 
його метаболізм [14, 16, 17]. Таким чином, набуметон 
може розглядатися як препарат вибору для пацієнтів 
із післятравматичним персистуючим синовітом або ар-
тритом на тлі внутрішньосуглобових пошкоджень.

Мета дослідження: аналіз ефективності та безпе-
ки застосування набуметону при лікуванні пацієнтів із 
персистуючим синовітом (тривалістю понад 3 тиж.) на 
тлі гострих і дегенеративних пошкоджень менісків ко-
лінного суглоба, які були ліковані хірургічно.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Популяція. При включенні в дослідження всі па-

цієнти підписували інформовану згоду, а дизайн і про-
токол дослідження були схвалені комісією з біоетичної 

експертизи при НМУ імені О. О. Богомольця (прото-
кол № 8 від 20 лютого 2025 р.).

Комплексне лікування та обстеження проведено у 
60  пацієнтів із дегенеративними та гострими пошко-
дженнями менісків колінного суглоба, в яких у після- 
операційний період після стандартного курсу медика-
ментозної післяопераційної терапії та реабілітації спосте-
рігали персистуючий тривалий синовіт, що визначався 
при клінічному та ультразвуковому  (УЗ) обстеженнях 
упродовж 3  тиж. після операції. При рентгенологічно-
му обстеженні колінних суглобів із функціональним на-
вантаженням у пацієнтів виявляли ознаки ранніх стадій 
остеоартриту (1–2-й ступінь за класифікацією Kellgren – 
Lawrence). Середній вік хворих становив 44,3 ± 2,7 року. 
Серед них жінок – 41 (68%), чоловіків – 19 (32%).

Дизайн дослідження. За дизайном клінічне дослі-
дження побудоване як рандомізоване, проспективне, 
порівняльне. В основну групу (ОГ) увійшли 30 пацієн-
тів після артроскопічного лікування гострого або деге-
неративного пошкодження менісків, в яких через 3 тиж. 
після оперативного втручання спостерігалося персис-
туюче запалення з наявністю ексудативного синові-
ту, підтвердженого при клінічному та УЗ-обстеженні. 
У цій групі з метою усунення явищ запалення хворим 
призначався набуметон у добовій дозі 1000 мг (500 мг 
2  рази на добу) упродовж 10  діб. Надалі, з метою 
оцінки ефективності лікування та стійкості клінічно-
го ефекту, пацієнтам призначали цей самий НПЗП 
у дозі 500 мг 1 раз на добу лише «на вимогу» термі-
ном до 1  місяця, що дозволило визначити середньо- 
тижневу потребу в НПЗП та ступінь її зменшення піс-
ля курсу протизапальної терапії.

До групи порівняння  (ГП) увійшли 30  пацієнтів 
з аналогічним травматологічним і хірургічним анам-
незом. При цьому у хворих також фіксували ранні 
стадії остеоартрозу  (1–2-й  ступінь за класифікацією 
Kellgren – Lawrence). У ГП пацієнтам призначався 
класичний безрецептурний неселективний НПЗП ібу-
профен у дозі 400 мг 2 рази на добу впродовж анало-
гічного періоду (10 діб). Подібно до ОГ, впродовж 1 мі-
сяця пацієнтам призначали цей самий НПЗП у дозі 
400 мг 1 раз на добу лише «на вимогу», з подальшою 
оцінкою середньотижневої потреби у НПЗП.

Під час застосування НПЗП хворим обох клінічних 
груп призначали інгібітор протонної помпи пантопра-
зол у дозі 20 мг 1 раз на добу.

Згідно з критеріями включення, пацієнти в групах 
спостереження не мали інших ревматичних захворю-
вань, гострих патологічних процесів чи декомпенсова-
них станів із боку нирок, печінки, серцево-судинної та 
ендокринної систем.

Як зазначалося раніше, клінічне обстеження пацієн-
тів здійснювали перед початком лікування, через 10 діб, а 
також через 1 місяць після початку лікування. Для вста-
новлення діагнозу й відбору пацієнтів у групи клінічно-
го спостереження проводилися загальноклінічні, лабора-
торні (загальний аналіз крові, сечі, глюкоза крові тощо) 
та інструментальні  (рентгенографія, УЗ-дослідження) 
обстеження. Клінічне обстеження включало збір анам-
незу, огляд, пальпацію суглоба, визначення клінічних 
симптомів ексудативного синовіту або артриту.
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Критерії оцінки результату. Для клінічного оці-
нювання результатів лікування використовували такі 
критерії та параметри:

1.	 Оцінка болю за візуальною аналоговою шка-
лою (ВАШ).

2.	 Оцінка функціонального стану колінного сугло-
ба за шкалою Лісхольма.

3.	 Оцінка навколосуглобового місцевого набряку 
за індексом Дойла.

4.	 Рівень середньотижневої потреби у НПЗП піс-
ля 10-денного курсу лікування.

5.	 Оцінка безпечності й переносимості застосова-
них НПЗП на основі обліку та аналізу небажа-
них побічних ефектів і станів.

Шкала бальної оцінки функції колінного суглоба 
Лісхольма (The Lysholm knee scoring scale), наведена в 
табл. 1, була запропонована Дж. Лісхольмом та Я. Гіл-
лквістом у 1982 р. [2, 24]. Вона заповнюється пацієн-
том за участі лікаря. У 1985 р. була видана остання 
версія шкали, яка застосовується у теперішній час. 
При загальному підрахунку балів результат класи-
фікується як «незадовільний», «задовільний», «хоро-

ший» або «відмінний». Абсолютно здоровому колінно-
му суглобу відповідає показник у 100 балів. Показник 
84 бали вважається нижньою межею відмінних / хоро-
ших результатів [2, 24].

Візуальна аналогова шкала болю  (ВАШ)  (Visual 
analogue scale – VAS), запропонована E. Гаскісоном у 
1974 році, є загальноприйнятим інструментом оцінки 
ступеня больового синдрому при багатьох патологіч-
них станах [20]. Вона являє собою горизонтальну лінію 
з позначками від 0 до 100 мм, початок якої відповідає 
відсутності больових відчуттів, а закінчення – макси-
мальному болю (рис. 1). Для відповіді на питання про 
ступінь своїх больових відчуттів пацієнту пропонуєть-
ся відмітити точку на шкалі [20].

Оцінка індексу Дойла є адаптованою версією ін-
дексу Річі, розробленого для пацієнтів із ревматоїд-

Показник Бали Показник Бали

Кульгавість Набряклість суглоба

Немає 5 Немає 10

Періодична або незначна 3 Виникає при значних фізичних навантаженнях 6

Значна або постійна 0 Виникає при повсякденних навантаженнях 2

Опороздатність Є постійно 0

Повна 5 Біль

Тростина або милиці 3 Немає 25

Навантаження масою тіла неможливе 0 Іноді при значних фізичних навантаженнях 20

Ходьба вгору по сходах Часто при великих фізичних навантаженнях 15

Без проблем 10 Після довготривалої ходьби 10

Незначно утруднена 6 Після ходьби менш ніж 2 км 5

Можлива по одній сходинці 2 Постійний 0

Неможлива або можлива зі значним зусиллям 0 Блокада суглоба

Здатність повністю присісти Немає 15

Без проблем 5 Псевдоблокада «чіпляння» 10

Незначно утруднена 4 Рідко 6

Можливо до 90° 2 Часто 2

Неможливо 0 Блок на момент обстеження 0

Нестійкість

Немає нестійкості 25

Зрідка нестійкість при атлетичних чи інших значних 
фізичних навантаженнях

20 ІНТЕРПРЕТАЦІЯ СУМИ БАЛІВ

Часто нестійкість при атлетичних або інших значних 
фізичних навантаженнях

15 Незадовільно 0–64

Нестійкість подеколи при звичайній руховій активності 10 Задовільно 65–83

Нестійкість часто при повсякденній руховій активності 5 Добре 84–94

Нестійкість при кожному кроці 0 Відмінно 95–100

Таблиця 1
Шкала клінічної оцінки функції колінного суглоба (J. Lysholm, 1985 р.) [24]

Рис. 1. Оцінка інтенсивності больового синдрому  
за шкалою ВАШ Гаскісона [20]
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паторну чутливість суглоба у пацієнтів ОГ  (табл.  4). 
Крім того, вказані результати узгоджуються з даними 
T. Hedner, O. Samulesson et al. (2004) про здатність на-
буметону накопичуватися в синовіальному середовищі 
суглобів  (синовіальна оболонка, рідина), що забезпе-
чує потужний протизапальний та протиексудативний 
ефект [19].

Через 1 місяць після початку лікування оцінка 
функціонального стану ураженого колінного суглоба в 
ОГ засвідчила достовірно кращі показники (p = 0,034), 

ніж у ГП. Такі результати виявилися як при загаль-
ній бальній оцінці між групами (94,8 ± 0,8 в ОГ проти 
78,9 ± 0,3 у ГП), так і при аналізі розподілу за спів-
відношенням результатів – відмінні: p = 0,017; добрі: 
p = 0,043; задовільні: p = 0,0029 (табл. 3, рис. 2).

Визначення індексу Дойла упродовж клінічного 
спостереження також продемонструвало достовір-
ну  (p = 0,048) різницю між групами як через 10 діб 
після курсу протизапального лікування, так і через 
1 місяць після початку лікування (p = 0,016) (табл. 4).

Групи спостереження та 
параметри оцінки

До лікування Через 10 діб Через 1 місяць

ОГ ГП ОГ ГП ОГ ГП

Середній показник за шкалою 
Lysholm (у балах)

26,9 ± 0,4 27,8 ± 0,5 86,9 ± 0,8 77,1 ± 0,3 94,8 ± 0,8 78,9 ± 0,3

p = 0,21 p = 0,029* p = 0,034*

Оцінка за шкалою 
Lysholm

Відмінно
0% 0% 5,0% 6,5% 11,0% 5,5%

– p = 0,047 p = 0,017*

Добре
0% 0% 76,7% 59,3% 85,5% 73,2%

– p = 0,024* p = 0,043*

Задовільно
64,3% 67,9% 18,3% 34,2% 3,5% 21,3%

p =0,43 p = 0,042* p = 0,0029**

Незадовільно
35,7% 32,1% 0% 0% 0% 0%

p = 0,29 – –

Таблиця 3
Оцінка функціонального стану колінного суглоба за шкалою Lysholm

Примітки: * – p < 0,05; ** – p < 0,01 при порівнянні результатів між групами спостереження (за критерієм Вілкоксона – Манна – Уїтні).

Рис. 3. Динаміка функціонального стану суглоба за шкалою Lysholm, бали

Групи спостереження 
та параметри оцінки

До лікування Через 10 діб Через 1 місяць

ОГ ГП ОГ ГП ОГ ГП

Індекс Дойла
29,9 ± 0,4 28,7 ± 0,2 12,8 ± 0,6 15,1 ± 0,4 8,6 ± 0,7 16,3 ± 0,4

p = 0,22 p = 0,048* p = 0,016*

Таблиця 4
Результати визначення індексу Дойла в групах спостереження

Примітка: * – p < 0,05 при порівнянні результатів між групами спостереження (за критерієм Вілкоксона – Манна – Уїтні).
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Вищі показники індексу Дойла у пацієнтів ГП спо-
стерігалися навіть попри те, що вони продовжували 
прийом НПЗП  (ібупрофену) в середньотижневій дозі 
844,6 ± 15,2 мг (щонайменше 400 мг – 2 рази на тиж-
день), тоді як в ОГ прийом НПЗП «на вимогу» пацієн-
там був не потрібен (табл. 2). Динаміка зменшення ви-
раженості болю та місцевого набряку за індексом Дойла 
в ОГ засвідчує ефективність набуметону при післятрав-
матичному персистуючому синовіті (табл. 4, рис. 4).

У межах дослідження проведено оцінку переноси-
мості набуметону порівняно з ібупрофеном у відповід-
них терапевтичних дозах  (табл.  4). Небажані побічні 
ефекти виникли у 5 (16%) хворих ОГ та 7 (23%) пацієн-
тів ГП. Попри дещо меншу кількість пацієнтів із небажа-
ними проявами в ОГ, за кількістю пацієнтів статистичної 
різниці між групами не було виявлено (р > 0,05). При 
цьому за частотою виникнення окремих реакцій та про-
явів у пацієнтів зафіксували різницю (табл. 5). Хоча усім 
хворим призначали інгібітор протонної помпи, пацієнти 
обох груп відзначали відчуття нудоти, біль і дискомфорт 
в епігастральній ділянці. Однак частота цих ефектів була 

достовірно нижчою в ОГ (p < 0,05). Вказані небажані 
ефекти в усіх випадках були пов’язані з порушеннями 
дієти упродовж лікування та усувалися після її корекції. 
При цьому, прийом препарату впродовж курсу лікуван-
ня та спостереження не припинив жоден із пацієнтів.

Отримані результати узгоджуються з даними, опублі-
кованими в дослідженнях T. Grosser, E. M. Smyth (2011), 
C.  Cooper  (2004) й інших авторів, де підкреслюється 
важливість вибору НПЗП із селективністю відносно 
ЦОГ-2 в аспекті зменшення кількості гастроінтести-
нальних і кардіоваскулярних небажаних проявів та 
ускладнень при лікуванні цієї категорії пацієнтів [7, 18].

Слід зазначити, що проведене клінічне дослідження 
було одноцентровим, порівняльним, когортним та ран-
домізованим. Пацієнти при отриманні дегенеративних 
або гострих пошкоджень менісків мали ранні стадії ос-
теоартриту (1–2-й ступінь за класифікацією Kellgren – 
Lawrence). Артроскопічне лікування здійснювалося за 
стандартною методикою в умовах однієї клініки, при 
цьому кількість пацієнтів, що мали персистуючий після- 
травматичний та післяопераційний синовіт, становила 

Рис. 4. Динаміка індексу Дойла в досліджуваних групах, бали

№ Побічна реакція
ОГ (n = 30) ГП (n = 30)

p
абс. ч. % абс. ч. %

1 Головний біль 0 0 0 0 –

2 Порушення сну, сонливість 0 0 0 0 –

3 Запаморочення 0 0 0 0 –

4 Відчуття нудоти 2 6 6 20 < 0,05*

5 Біль та дискомфорт в епігастральній ділянці 2 6 7 23 < 0,05*

6 Метеоризм 1 3 0 0 > 0,05

7 Діарея 0 0 1 3 < 0,05

8 Закреп 2 6 1 3 > 0,05

9 Алергічні реакції 0 0 1 3 > 0,05

Примітка: * – при порівнянні ОГ та ГП через 10 діб після початку лікування із застосуванням НПЗП (різниця статистично значуща, якщо p < 0,05)  
(за критерієм Вілкоксона – Манна – Уїтні).

Таблиця 5
Частота небажаних побічних реакцій у досліджуваних групах
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близько 20–25% усіх оперованих хворих із приводу 
аналогічного діагнозу. Персистенція запального про-
цесу у пацієнтів, включених у дослідження, найімо-
вірніше пов’язана з так званим запальним ендотипом 
або фенотипом остеоартриту. Саме у таких пацієнтів, за 
даними A. Dell’Isola, R. Allan, S. L. Smith et al. (2016), 
перебіг остеоартриту будь-яких стадій часто супрово-
джується тривалими загостреннями та ускладнюєть-
ся персистенцією запалення з поганою відповіддю на 
стандартне протизапальне лікування [11]. Аналогічних 
висновків дійшли M. J. Benito, D. J. Veale et al., а також 
A.  J.  Kittelson, J.  E.  Stevens-Lapsley  &  S.  J.  Schmiege, 
вказуючи на необхідність підбору НПЗП, що мають 
тропність до синовіальної оболонки суглоба, а також на 
необхідність моніторингу клінічної відповіді та лабора-
торних тестів при застосуванні НПЗП [3, 22]. Згідно з 
дослідженням L. A. Deveza, A. E. Nelson & R. F. Loeser 
(2019), пацієнти із запальним фенотипом / ендотипом 
остеоартриту мають гірший прогноз щодо прогресуван-
ня остеоартриту на тлі травми, навіть за умови адекват-
ного й коректного лікування останньої, що пов’язано з 
тривалим персистуванням запалення та поганою відпо-
віддю на протизапальне лікування. Це обумовлює необ-
хідність індивідуального підбору та корекції протиза-
пальної терапії, а також контролю її ефективності [13].

ВИСНОВКИ
1. У пацієнтів із пошкодженнями суглобів на тлі ос-

теоартриту із запальним ендотипом / фенотипом часто 

виникає персистуюча запальна реакція з боку синовіаль-
ної оболонки або суглоба в цілому (синовіт / артрит), що 
вимагає адекватного вибору тропного до суглобових 
структур і безпечного протизапального засобу з дове-
деною ефективністю.

2. Важливим елементом лікування вказаної кате-
горії пацієнтів є моніторинг ефективності протиза-
пального ефекту, адекватний вибір дози препарату та 
тривалості курсу лікування. При цьому ефективний 
курс такого лікування може тривати довше, ніж стан-
дартний, що потребує індивідуального вибору засобу, 
безпечного при тривалому застосуванні.

3. Вищевказаним вимогам відповідає некислотний 
НПЗП набуметон. Його висока ефективність і безпеч-
ність при застосуванні у пацієнтів ортопедо-травмато-
логічного та ревматологічного профілю були доведені 
в межах цього дослідження.

Конфлікт інтересів. Автори повідомляють про від-
сутність конфлікту інтересів.
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цензенти не розкривають свою особу авторам або ін-
шим колегам при проведенні рецензування. Журнал 

категорично не схвалює спроб авторів ідентифікувати 
рецензентів і впливати на них.

Рецензенти повинні зберігати позитивне та неуперед-
жене, але критичне ставлення до оцінки рукописів. Неко-
ректні та образливі вислови не допускаються. Наскільки 
це можливо, негативний звіт повинен пояснити авторам 
недоліки їхнього рукопису, щоб вони могли зрозуміти при-
чини рішення про переробку або відмову від публікації.

У випадку позитивного результату рецензування, ру-
копис направляється у редакцію для подальшої обробки 
та публікації. У випадку необхідності переробки рукопису 
автору направляється рецензія разом із усіма зауважен-
нями та побажаннями рецензентів. Перероблений варі-
ант рукопису відправляється на повторне рецензування. 
У випадку негативного результату рецензування автору 
направляється рецензія з поясненням причин відмови. 
Рукопис автору не повертається.

РЕЦЕНЗУВАННЯ

І Н Ф О Р М А Ц І Я  Д Л Я  А В Т О Р І В
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Хронічний Лайм-бореліоз. Клінічний випадок
В. М. Ждан, Г. В. Волченко, М. Ю. Бабаніна, М. В. Ткаченко, Є. М. Кітура, І. В. Іваницький
Полтавський державний медичний університет

Довготривалі (роками) неврологічні та ревматичні симптоми після перенесеного Лайм-бореліозу (ЛБ), як-от втом-
люваність, порушення сну, артралгія, міалгія, погіршення пам’яті, цефалгія, визначають як хронічний ЛБ (ХЛБ). 
Загальної думки серед фахівців щодо причин хронізації не існує. Деякі клініцисти припускають персистенцію 
B. burgdorferi, але більшість пояснює виникнення ХЛБ індукцією аутоімунних реакцій із переважно ревматичною 
та неврологічною симптоматикою. Частка пацієнтів після виявлення ХЛБ не мала звичних анамнестичних діагнос-
тичних орієнтирів (артрит, еритема, факт контакту з кліщем), не обстежувалася та, відповідно, не лікувалися. За 
відсутності специфічності в клінічній картині не завжди виникає думка про ХЛБ, тому іноді вкрай тяжка, але не-
специфічна симптоматика пізнього ЛБ помилково пояснюється метаболічними, запальними, неопластичними чи 
інфекційними захворюваннями, фіброміалгією або синдромом хронічної втоми.
Мета дослідження: висвітлення проблеми ХЛБ на прикладі клінічного випадку пацієнтки з довготривалим суглобо-
вим синдромом, іншими ревматичними та неврологічними скаргами доволі високої інтенсивності. За усіма формальни-
ми ознаками, діагностична гіпотеза про дебют ревматоїдного артриту (РА) була обґрунтованою. Однак деякі клінічні 
обставини значно зменшували вірогідність саме РА. Були відсутні специфічні суглобові деформації та симетричність 
ураження, цілком благополучна картина результатів додаткових методів дослідження, відсутність активності марке-
рів системної запальної реакції, залишалося нез’ясованим походження неврологічних скарг. Цілеспрямовано збирали 
анамнез про контакт із кліщем, еритему, а також інші загальні симптоми гострого інфекційного захворювання в мину-
лому, які пацієнтка заперечувала. Після серологічного дослідження методом блот-аналізу було отримано результат: 
IgM B. burgdorferi – позитивний; B. afzelii – позитивний; B. garinii – позитивний; IgG B. afzelii – позитивний.
Клінічний діагноз було сформульовано як ЛБ, пізній період, стадія персистентної інфекції; Лайм-артрит, середній 
ступінь тяжкості; вторинна інфекційна енцефалопатія з розсіяною мікроорганічною симптоматикою, вегетативною 
дисфункцією, вестибуло-атактичним синдромом. З урахуванням наявності активного артриту застосовано антибакте-
ріальні та протизапальні засоби. Надалі ми рекомендували нестероїдні протизапальні препарати тільки за потреби, і як 
основне лікування – дулоксетин 30 мг на добу. Через 1 рік після госпіталізації ми спостерігали мінімізацію симптомати-
ки, а також тривалі проміжки її повної відсутності. Припухлість і чутливість суглобів не відзначалися. При цьому через 
3 і 6 міс. результати блот-аналізів на IgM та IgG залишалися позитивними та аналогічними попередньому.
Завдяки активному накопиченню, систематизації та аналізу епідеміологічних, експериментальних і клінічних даних, 
своєчасна констатація діагнозу ХЛБ, за наявності типових орієнтирів підозри на цей патологічний стан, дає змогу 
уникнути діагностичних помилок; великої кількості зайвих лабораторно-інструментальних досліджень; небажаної, 
а іноді навіть небезпечної фармакотерапії. Розуміння різноманіття проявів ХЛБ потребує вирішення багатьох при-
кладних, а, можливо, і фундаментальних питань, пов’язаних із хронізацією ЛБ, оскільки для сімейних лікарів за-
галом і лікарів-терапевтів чіткі діагностичні орієнтири, а також рекомендації щодо маршруту пацієнта та лікування, 
вимагають подальшого удосконалення. Обізнаність про основні синдроми ХЛБ, зокрема широкий спектр невроло-
гічної симптоматики та проявів із боку кістково-м’язової системи, дозволяє оптимізувати диференціально-діагнос-
тичний пошук, але не гарантує уникнення помилок, оскільки клінічний аспект позитивної серології ХЛБ практично 
не є його обов’язковим фактором діагностики.
Ключові слова: Лайм-бореліоз, хронічний Лайм-бореліоз, B. burgdorferi, Лайм-артрит, нейробореліоз, запальний артрит, 
ревматоїдний артрит.

Chronic Lyme Disease. Clinical case
V. M. Zhdan, H. V. Volchenko, M. Yu. Babanina, M. V. Tkachenko, Ye. M. Kitura, I. V. Ivanytskyi

Long-term (years) neurological and rheumatic symptoms after a Lyme borreliosis (LB), such as fatigue, sleep disturbances, 
arthralgia, myalgia, memory impairment, cephalgia, are defined as chronic Lyme disease (CLD). There is no general opinion 
among specialists regarding the causes of chronization. Some clinicians suggest the persistence of B. burgdorferi, but most 
researchers explain the occurrence of CLD by the induction of autoimmune reactions with mainly rheumatic and neurologi-
cal symptoms. Part of the patients, who did not have the usual anamnestic diagnostic landmarks after the CLB diagnosis 
(arthritis, erythema, the fact of contact with a tick), were not examined and, accordingly, were not treated. In the absence 
of specificity in the clinical picture, there is no suspicion of CLD always, therefore sometimes extremely severe, but non-
specific symptoms of late LB are mistakenly explained by metabolic, inflammatory, neoplastic or infectious diseases, fibro-
myalgia or chronic fatigue syndrome.
The objective: to highlight the problem of CLD on the example of a clinical case of a patient with long-term joint syndrome, 
other rheumatic and neurological complaints of high intensity. According to all formal signs, the diagnostic hypothesis about 
the onset of rheumatoid arthritis (RA) was justified. But some clinical circumstances significantly reduced the probability 
of RA. There were no specific articular deformations and symmetry of the lesion, a completely normal results of additional 
research methods, no activity of markers of the systemic inflammatory reaction, and the origin of neurological complaints re-
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mained unclear. A history of contact with a tick, erythema, and other general symptoms of an acute infectious disease in the 
past, which the patient denied, was purposefully collected. After the serological examination by the blot analysis method, the 
result was obtained: IgM B. burgdorferi – positive; B. afzelii – positive; B. garinii – positive; IgG B. afzelii – positive.
The clinical diagnosis was formulated as LB, late period, stage of persistent infection; Lyme arthritis, moderate severity; 
secondary infectious encephalopathy with scattered microorganism symptoms, vegetative dysfunction, vestibulo-atactic 
syndrome. Taking into account the presence of active arthritis, antibacterial and anti-inflammatory drugs were used. Sub-
sequently, we recommended non-steroidal anti-inflammatory drugs only as needed, and as the main treatment – duloxetine 
30 mg per day. A year after hospitalization, we observed a minimization of symptoms, as well as long periods of their com-
plete absence. Swollen and tender joints were absent. At the same time, after 3 and 6 months, the results of IgM and IgG 
blot analyzes remained positive and similar to the previous ones.
Thanks to the active accumulation, systematization and analysis of epidemiological, experimental and clinical data, timely con-
firmation of CLD diagnosis, at the very least, in the presence of typical landmarks of suspicion of this pathological condition, al-
lows avoiding diagnostic errors, a large number of unnecessary laboratory and instrumental examinations, as well as unwanted, 
and sometimes dangerous pharmacotherapy. Understanding the variety of CLD manifestations requires the solution of many 
applied and possibly fundamental issues related to the chronization of LB, because for family doctors, in general, internists, 
clear diagnostic guidelines, as well as recommendations regarding the patient’s route and, especially, treatment, need further 
improvement. Awareness of the CLD main syndromes, in particular a wide range of neurological symptoms and manifestations 
of the musculoskeletal system, allows to optimize the differential diagnostic search, but does not guarantee protection against 
errors, since the clinical aspect of positive serology of CLD is practically not mandatory diagnostic factor.
Keywords: Lyme borreliosis, chronic Lyme Disease, B. burgdorferi, Lyme arthritis, neuroborreliosis, inflammatory arthritis, rheu-
matoid arthritis.

Більшість пацієнтів із Лайм-бореліозом (ЛБ) повніс-
тю одужують після кількох тижнів антибактері-

альної терапії [1]. Хоча в деяких із них (близько 10%) 
спостерігаються довготривалі соматичні та нейрокогні-
тивні симптоми, втомлюваність, порушення сну, артрал-
гія, міалгія, погіршення пам’яті та головний біль [2, 3]. 
Загальної думки серед фахівців щодо причин хронізації 
гострої інфекційної патології досі не існує, але загально- 
прийнятою є концепція відображати таку клінічну си-
туацію терміном «хронічний ЛБ» (ХЛБ) [4].

Відповідно до критеріїв Міжнародного товари-
ства Лайма та асоційованих захворювань (ILADS), 
ХЛБ визначається як мультисистемне захворювання 
із широким спектром симптомів та/або ознак, які по-
стійно або періодично наявні протягом щонайменше 
6 міс. Хвороба є результатом активного й тривалого 
інфікування будь-яким із декількох патогенних чле-
нів комплексу B. burgdorferi. Інфекція має різний сту-
пінь латентності, при цьому спостерігаються епізоди 
загострення або стихання клінічної симптоматики. 
Відзначають дві підкатегорії: нелікований або лікова-
ний раніше ЛБ. Підкатегорія лікованого раніше ЛБ 
передбачає, щоб прояви ХЛБ зберігалися або реци-
дивували після адекватного лікування та були наяв-
ні безперервно за рецидивним чи ремітивним типом 
протягом не менше ніж 6 міс. [5].

Таким чином, ця популяція поділяється на під-
типи, серед яких особливо відокремлюються та від-
носно мало описані в сучасній літературі пацієнти з 
імовірним пізнім ЛБ (ІПЛБ), часто нелікованим, але 
із серією позитивних серологічних тестів IgG на ЛБ, 
а також типовими для ХЛБ активними скаргами на 
втомлюваність, ураження опорно-рухового апарату і 
неврологічною симптоматикою.

Пацієнтів із затяжною симптоматикою (понад 
6  міс.), але наявністю в анамнезі задокументованого 
контакту з кліщем, еритеми або іншими об’єктивними 
знахідками, що вказують на ЛБ, а також доказом 
того, що вони отримували рекомендовану антибакте-
ріальну терапію на ранніх стадіях хвороби, відокрем-
люють в особливу групу “Post-treatment Lyme disease 

Syndrome”. Цей синдром, на нашу думку, відповідає 
визначенню синдрому перенесеного ЛБ (СПЛБ) [6].

Діагностичні критерії ІПЛБ та позитивним імуно-
блотингом IgG відрізняються деякими аспектами від 
тих, що відповідають критеріям синдрому вже ліко-
ваного СПЛБ. Пацієнти з ІПЛБ не мають в анамне-
зі попередніх задокументованих об’єктивних ознак, 
притаманних для раннього або пізнього ЛБ, що є ви-
могою для пацієнтів із СПЛБ. По-друге, пацієнти з 
ІПЛБ раніше не отримували антибіотиків, рекомен-
дованих при ЛБ, що також є обов’язковим діагнос-
тичним критерієм СПЛБ.

Деякі припускають персистенцію B.  burgdorferi, 
оскільки до фахівців, особливо сімейних лікарів, те-
рапевтів, ревматологів і невропатологів, звертаються 
пацієнти, які отримують тривалу антибіотикотера-
пію протягом багатьох місяців лікування ХЛБ. Усе 
ж таки більшість дослідників вважає неможливість 
персистенції збудника і пояснює виникнення ХЛБ ін-
дукцією аутоімунних реакцій із переважно ревматич-
ною та неврологічною симптоматикою після гострої 
інфекційної фази [7]. Невідомо, яка частка пацієнтів 
після констатації ХЛБ не мала звичних анамнестич-
них діагностичних орієнтирів (артрит, еритема, факт 
контакту з кліщем), не обстежувалась та, відповідно, 
не лікувалася [8, 9].

Діагноз СПЛБ має базуватися на задокументова-
ному епізоді раннього або пізнього ЛБ з проведеним 
за протоколом лікуванням, на тлі якого зафіксовані 
ознаки клінічного одужання. При цьому протягом що-
найменше 6-місячного періоду після завершення анти-
бактеріальної терапії спостерігаються рецидиви трива-
лої втоми, множинних скарг із боку опорно-рухового 
апарату, когнітивних розладів, порушення сну [10, 11].

За відсутності класичних клінічних ознак ЛБ не 
завжди виникає думка про інфікування B. burgdorferi. 
Тому не дивно, що стійка, іноді вкрай тяжка, але не-
специфічна симптоматика пізнього ЛБ пояснюється 
метаболічними, запальними, неопластичними або ін-
фекційними захворюваннями, фіброміалгією або син-
дромом хронічної втоми [12].
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вилася від систематичної фармакотерапії, хоча про-
довжувала іноді користуватися дулоксетином для 
нормалізації сну та боротьби з вегетативним диском-
фортом. Припухлі та чутливі суглоби були відсутні.

Діагноз ХЛБ є типовою патологією, яку можна 
сформулювати шляхом виключення системних за-
пальних або ревматичних синдромів, онкологічних та 
інфекційних захворювань, а також їх наслідків  [13]. 
Тому позитивні серологічні реакції та ретельне вивчен-
ня анамнезу в нашому випадку значно полегшили 
встановлення правильного діагнозу [14, 15]. Втомлю-
ваність була тяжким симптомом, про який у випадку 
ХЛБ повідомляють достатньо часто  [16]. Крім того, 
майже завжди вона асоційована з неякісним сном, де-
пресією, вегетативною дисфункцією, схильністю до 
постуральної гіпотензії  [17]. Хоча вираженість і час-
тота загальної симптоматики можуть відрізнятися, 
втомлюваність, м’язово-скелетний біль, когнітивна 
дисфункція, порушення сну, парестезії, головний біль, 
запаморочення, а також зміни настрою є найпошире-
нішими скаргами пацієнтів, які роками можуть трива-
ти після інфікування B. burgdorferi.

Попри різноманіття скарг при ХЛБ, відхилення 
від норми під час фізикального обстеження часто від-
сутні або мінімальні та без будь-якої специфічності. 
Важливо приділити увагу обстеженню опорно-рухо-
вого апарату для виявлення об’єктивних ознак ар-
триту. У пацієнтів із ХЛБ може спостерігатися стій-
кий синовіїт, який іноді називають постінфекційним 
Лайм-артритом [18, 19]. Після лікування гострого ЛБ 
описані випадки трансформації суглобового синдрому 
в тяжкий аномальний поліартрит, що свідчить про де-
бют РА або запальної артропатії іншого походження. 
Існує гіпотеза, що ЛБ може бути тригером хронічного 
запального артриту у схильних пацієнтів, наприклад зі 
шкірним псоріазом в анамнезі.

У пацієнтів із ХЛБ часто констатують хронічний 
нейробореліоз у вигляді погіршення пам’яті або труд-
нощів із пошуком слів, які документують при ней- 
рокогнітивному тестуванні, а також вертиго, втра-
ту слуху, запаморочення, підтверджену електроміо-
графією стійку сенсорну або моторну периферичну  
нейропатію [20, 21].

Повідомляється про помірне підвищення рівня 
С-реактивного білка. Однак клінічно значущі гіпер-
седиментація або підвищення рівня С-реактивного 
білка є нетиповими для ХЛБ [22]. Тому наявність ла-
бораторних маркерів системної запальної реакції по-

требує пошуку іншого інфекційного, неопластичного 
або аутоімунного захворювання. Навіть у гострій фазі 
ЛБ пацієнти часто серонегативні. Тому позитивна се-
рологія не є обов’язковою для підтвердження також 
і ХЛБ. Хоча, як це відбувалося в нашої пацієнтки, 
вважається цілком можливим після завершення го-
строї фази інфекції довготривало залишатися серо-
позитивними за IgМ або IgG.

Через відсутність чіткої патофізіологічної концеп-
ції загальноприйнятого консенсусу щодо терапевтич-
них підходів до ХЛБ об’єктивно не існує [23]. Зокрема 
відомо про відсутність доказової бази щодо тривалої 
антибактеріальної терапії  [24]. Трициклічні антиде-
пресанти часто використовуються для симптоматич-
ного лікування болю та сну, а селективні інгібітори 
зворотного захоплення серотоніну можуть бути пока-
зані для лікування депресії або тривоги. Наприклад, 
прегабалін або дулоксетин можуть забезпечити деяке 
поліпшення симптомів у пацієнтів із ХЛБ [25, 26]. Ми 
спостерігали прихильність до лікування дулоксети-
ном у нашому випадку. Тому поки що раціональним 
рішенням є застосування психотропних препаратів, 
психотерапії та вжиття реабілітаційних заходів.

ВИСНОВКИ
1. Завдяки активному накопиченню, систематизації 

та аналізу епідеміологічних, експериментальних і клі-
нічних даних, своєчасна констатація діагнозу ХЛБ, за 
наявності типових орієнтирів підозри на цей патоло-
гічний стан, дає змогу уникнути діагностичних поми-
лок, великої кількості зайвих лабораторно-інструмен-
тальних досліджень, а також небажаної та іноді навіть 
небезпечної фармакотерапії.

2. Розуміння різноманіття проявів ХЛБ потребує 
вирішення багатьох прикладних, а, можливо, і фун-
даментальних питань, пов’язаних із хронізацією ЛБ, 
оскільки для сімейних лікарів загалом і лікарів-тера-
певтів чіткі діагностичні орієнтири, а також рекомен-
дації щодо маршруту пацієнта і, особливо, лікування, 
потребують подальшого удосконалення.

3. Обізнаність про основні синдроми ХЛБ, зокре-
ма широкий спектр неврологічної симптоматики та 
проявів із боку кістково-м’язової системи, дозволяє 
оптимізувати диференціально-діагностичний пошук, 
але не гарантує уникнення помилок, оскільки клі-
нічний аспект позитивної серології різних підтипів 
ХЛБ практично не є його обов’язковим фактором 
діагностики.
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Клінічний випадок пізньої діагностики  
пухлини Панкоста
А. В. Рогожин, І. М. Асоян, Т. А. Велієва, Л. І. Скорик, Л. В. Завгородня
Харківський національний медичний університет

У статті наведено клінічний випадок, який наочно ілюструє поширений прояв пухлини Панкоста та наголошує на необхід-
ності підтримки високого рівня клінічної настороженості при появі симптомів, що можуть свідчити про це захворювання.
Пухлина Панкоста (ПП) – це злоякісне новоутворення верхньої борозни легені («пухлина верхньої борозни ле-
гені»), що супроводжується його проростанням у верхні ребра, нижні хребці шийного відділу, нервово-судинний 
пучок та інші прилеглі анатомічні зони та структури. Це небезпечне злоякісне захворювання проявляється характер-
ною симптоматикою, а його клінічні ознаки включають два основні синдроми: синдром Панкоста – Тобіаса (симпто-
ми ураження плечового сплетення) та синдром Бернара – Горнера (ураження симпатичної нервової системи – птоз, 
міоз, енофтальм). Важливо, що іноді у пацієнта можуть спостерігатися обидва симптоми одночасно, проте найчас-
тіше виявляється лише один із них. Окрім цього, можуть спостерігатися й інші ознаки, характерні для інших форм 
раку (втрата сил, необґрунтоване зменшення маси тіла).
Дотепер остаточно не з’ясовано, які саме фактори призводять до виникнення та розвитку ПП, однак відомо, що 
тютюнопаління є основною причиною приблизно у 80–85% зареєстрованих випадків.
Загальний прогноз для пацієнтів із цим захворюванням залишається несприятливим. 5-річна виживаність при цій 
формі раку легені становить близько 30%, а у разі ранньої діагностики та своєчасно розпочатого лікування цей по-
казник може зростати до 75%. Лікування включає міждисциплінарний підхід із залученням торакального хірурга, 
радіоонколога та онколога-терапевта.
Описаний клінічний випадок підкреслює важливість ретельно зібраного анамнезу, призначення необхідних мето-
дів діагностики та прискіпливості при проведенні диференційної діагностики й оцінці ознак, які можуть свідчити 
про наявність ПП.
Ключові слова: пухлина Панкоста, клінічний випадок, рак легені, синдром Панкоста – Тобіаса.

Clinical case of Pancoast tumor late diagnosis
A. V. Rohozhyn, I. M. Asoyan, T. A. Veliieva, L. I. Skoryk, L. V. Zavgorodnia

The article presents a clinical case that clearly illustrates the common manifestation of Pancoast tumor and emphasizes the 
need to maintain a high level of clinical concern for symptoms that may indicate this disease.
Pancoast tumor (PT) is a malignant neoplasm of the lung upper sulcus of the lung, “superior sulcus tumor”, which is accom-
panied by tumor growth into the upper ribs, lower cervical vertebrae, neurovascular bundle, and other nearby anatomical 
areas and structures. This dangerous malignant disease manifests itself with characteristic symptoms, and its clinical signs 
include two main syndromes – Pancoast–Tobias syndrome (symptoms of brachial plexus damage) and Bernard–Horner syn-
drome (damage to the sympathetic nervous system – ptosis, miosis, enophthalmos). It is important to mention that sometimes 
a patient may experience both symptoms at the same time, but more often only one of them is detected. In addition, other signs 
characteristic of other cancer forms may be observed (loss of strength, unexplained weight loss).
It is not yet clear what factors to the appearance and development of PT, but it is known that smoking is the main cause in 
approximately 80–85% of registered cases.
The overall prognosis for patients with this disease is poor. The 5-year survival rate for this form of lung cancer is about 30%, 
in the case of early diagnosis and timely treatment, this index can increase to 75%. Treatment involves interdisciplinary care 
coordinated by a thoracic surgeon, radiation oncologist, and medical oncologist.
The described clinical case emphasizes the importance of a carefully collected anamnesis, the appointment of necessary diagnos-
tic methods, and meticulousness in conducting differential diagnosis and evaluating signs that may indicate a PT.
Keywords: Pancoast tumor, clinical case, lung cancer, Pancoast–Tobias syndrome.

Рак легені становить близько 95% усіх первинних но-
воутворень легень і є найпоширенішим злоякісним 

новоутворенням у світі  [1], захворюваність та смерт-
ність від якого неухильно зростають. За уточненими да-
ними Національного канцер-реєстру України, у 2021 р. 
в Україні було зареєстровано 120  055 нових випадків 
злоякісних новоутворень  (56 781 у чоловіків і 63 274 
у жінок) та 53 009 смертей від них (29 534 чоловіки та 
23 475 жінок) [22]. Кількість випадків раку легень, тра-
хеї та бронхів становила 8136 – серед чоловіків і 2049 – 

серед жінок [2]. Суттєвою проблемою є пізня діагности-
ка раку легень, що обумовлена переважною відсутністю 
симптомів на ранніх стадіях захворювання, недотриман-
ням щорічних профілактичних обстежень (скринінгу), 
недостатньою обізнаністю лікарів щодо клініко-рент-
генологічних проявів захворювання та використання 
необхідних методів діагностики [3].

Пухлина Панкоста (ПП) – це злоякісне новоутво-
рення верхньої борозни легені («пухлина верхньої бо-
розни легені»), що супроводжується його проростанням 
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у верхні ребра, нижні хребці шийного відділу, нерво-
во-судинний пучок та інші прилеглі анатомічні зони 
й структури. Пухлина названа на честь американсько-
го рентгенолога Г.  К.  Панкоста  (Henry  K.  Pancoast),  
який описав її в 1924  р., та аргентинського лікаря 
Х. В. Тобіаса (José W. Tobias), який доповнив її клініч-
ний опис у 1932 р. [6, 11].

Початкові симптоми ПП частіше нагадують не-
врологічну симптоматику. Більшість пацієнтів спер-
шу відчувають біль у плечі, порушення чутливості 
верхньої кінцівки, м’язову слабкість у руці – синдром 
Панкоста – Тобіаса [16].

Легеневі симптоми у пацієнтів із ПП з’являються 
на пізніших стадіях захворювання, оскільки основ
на частина пухлини має позалегеневу локалізацію. 
У міру збільшення розмірів пухлини зростає тиск 
та ураження восьмого шийного і першого грудного 
нервових корінців, а також підключичної артерії та 
вени, симпатичного ланцюга та його зірчастого ган-
глія. Це спричиняє поступовий розвиток характер-
них симптомів, які проявляються у вигляді синдрому 
Бернара – Горнера [4, 7, 8].

Спочатку пацієнт може відчувати лише «ниючий» 
біль у плечі та вздовж хребетного краю лопатки вна-
слідок подразнення парієтальної плеври. У міру того, 
як пухлина уражує відповідні нервові корінці, біль 
може стати більш вираженим і набуває пекучого ха-
рактеру, поширюється вниз по руці вздовж восьмого 
шийного та першого грудного дерматомів. Біль часто 
буває сильним і безперервним, посилюючись уночі. 
Тиск на нервові корінці зазвичай призводить до атро-
фії внутрішніх м’язів руки  [19,  20]. Зі збільшенням 
розміру пухлини може виникнути розширення вен 
на верхній кінцівці через оклюзію підключичної вени. 
Крім того, пухлина, що збільшується, може руйнувати 
І і ІІ ребра, поперечні відростки або тіла хребців. Це 
може спричинити різкий біль і призвести до стиснен-
ня спинного мозку та мієлопатії [12, 18].

Багато з вищезгаданих клінічних ознак і симпто-
мів виявляються лише на пізній стадії захворювання. 
Немає специфічних лабораторних відхилень, харак-
терних для ПП. Проте рання діагностика можлива за-
вдяки рентгенологічним методам дослідження органів 
грудної клітки (ОГК) та біопсії [5, 9, 21]. Зазвичай у 
пацієнтів із ПП спостерігається затемнення у верхній 
частці легені, потовщення плеври на верхівці легені. 
Часто виявляється деструкція I–III  ребер, нижніх 
шийних та верхніх грудних хребців. За допомогою 
комп’ютерної томографії (КТ) або магнітно-резонанс-
ної томографії ОГК визначають ступінь інвазії пухли-
ни в судини, лімфатичні вузли, ребра, хребці, тканини 
грудної стінки [15, 17].

Нерідко ПП неправильно діагностується. Пацієнта 
зазвичай лікують від різних захворювань, пов’язаних з 
ураженням шийного відділу хребта, плечового суглоба 
та верхньої кінцівки (бурсит, тендиніт чи синдром «за-
мороженого плеча») [13].

Диференційну діагностику ПП слід проводити з 
пухлинами щитоподібної залози, гортані, плеври, інфек-
ційними захворюваннями з ураженням верхівки легені, 
грудної стінки та навколишніх структур (пневмонія, аб-

сцес легені, туберкульоз, грибкові інфекції), аневризма-
ми підключичних судин, множинною мієломою. Син-
дром Панкоста – Тобіаса необхідно диференціювати із 
синдромом верхньої апертури грудної клітки й захворю-
ваннями шийного диска, для цього доцільно провести 
ретельне неврологічне обстеження, електроміографічні 
дослідження та дослідження ліктьового нерва [23].

Золотим стандартом лікування є комбінована те-
рапія, що включає комбінацію індукційної хімієтера-
пії (зі схемами хімієтерапії на основі платини та про-
меневої терапії) з подальшою радикальною резекцією 
через 4–6 тижнів після опромінення [14, 21]. Адекват-
не знеболення має першочергове значення, оскільки 
біль – найбільш ранній і один із найвиснажливіших 
симптомів. Лікування забезпечує 2-річну виживаність 
у 55–70% випадків [10]. Однак, оскільки ПП зазвичай 
діагностуються після значної інвазії, лише менше ніж 
половина пацієнтів має резектабельне новоутворення 
на момент звернення [18]. Крім того, рецидиви після 
лікування не є рідкістю [23].

В описаному клінічному випадку пацієнт несвоє-
часно звернувся по медичну допомогу – лише після 
посилення інтенсивності симптомів. Спочатку певний 
час спостерігався у невропатолога, проходив лікуван-
ня, однак без клінічного ефекту. Після проведення не-
обхідного обстеження було встановлено діагноз.

Клінічний випадок
Чоловік віком 67 років звернувся до невропатоло-

га зі скаргами на біль у правому плечовому суглобі та 
під лопаткою з іррадіацією у праву верхню кінцівку та 
праву половину грудної клітки, постійне підвищення 
температури тіла до субфебрильних цифр, виражену 
слабкість, швидку втомлюваність, кашель із мокро-
тою (світло-жовтого кольору), різке схуднення. Біль у 
плечі з’явився рік тому. Щоб полегшити біль, пацієнт 
приймав анальгетики та нестероїдні протизапальні пре-
парати. Упродовж останніх 6 міс. відмічав збільшення 
інтенсивності болю, слабкість у правій руці, погіршен-
ня сну. Також за останні 2 міс. схуд на 20 кг. З анамнезу 
відомо, що пацієнт має стаж паління 50 пачко-років. 
Остання рентгенографія ОГК виконана 9 років тому.

У клінічному аналізі крові виявлено незначний 
лейкоцитоз і прискорення швидкості осідання ери-
троцитів до 50 мм/год. При дослідженні мокротиння 
методом бактеріоскопії та молекулярно-генетичним 
методом (GeneXpert MTB / RIF) мікобактерій тубер-
кульозу не виявлено.

На рентгенографії шийного відділу хребта з функ-
ціональним навантаженням виявлено ознаки полісег-
ментарного остеохондрозу шийного відділу хребта, де-
формуючий спондилоартроз.

Оглядова рентгенограма ОГК: від верхівки до перед
нього відрізка ІІ ребра правої легені визначається порож-
нина, діаметром 62 мм, з нерівними, чіткими контурами, 
з наявністю горизонтального рівня рідини та лімфан-
гоїту («доріжки до кореня»). Також на цьому рівні ви-
значається значне потовщення апікальної та костальної 
плеври й літична деструкція І та ІІ ребра. Корінь пра-
вої легені дещо розширений, імовірно, через збільшення 
бронхо-пульмональних лімфатичних вузлів (рис. 1).
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