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РОЗУМІННЯ ТРИВОЖНОГО 
СТАНУ В СИТУАЦІЇ 
ГУМАНІТАРНОЇ КАТАСТРОФИ

Л.В. Рахман, О.Ю. Плевачук, 
Я.В. Шпильовий, М.О. Дзісь

Львівський національний медичний 
університет імені Данила 

Галицького

Ситуація російсько-української війни та гаряча 
її фаза має багатовимірне значення й екзистен-
ційну сутність за означенням багатьох аналітиків. 
Так, у доповіді Українського інституту майбутньо-
го «Україна 2022. Як не втратити свій шанс стати 
сильною державою» від 22.04.2022 року визна-
чені складові надзвичайної гуманітарної ката-
строфи. Масові вбивства, нелюдські безчинства, 
мародерства, зруйновані міста, села, історичні 
пам’ятки та національні символи, скалічені долі 
тисяч людей російськими окупантами — це тра-
гедія кожного українця. Безсумнівно, ця війна за-
лишить відбиток не лише в нашій колективній на-
ціональній пам’яті, а й вплине на розвиток усього 
цивілізованого світу [1]. Світоглядно даний пері-
од буде опрацьовуватися багатьма поколіннями 
як українських, так і світових експертів на різних 
рівнях, включаючи медичний аспект, і передусім 
психічний. Факторами, які значною мірою зміню-
ють психічне функціонування людей у ситуаціях 
гуманітарних катастроф, є зміни або ж руйну-
вання суспільної свідомості, відсутність можли-
востей (ресурсів) подолати зовнішній стресовий 
стимул, зміна життєвих орієнтирів і стереотипів із 
формуванням макро- та мікросоціальних кризо-
вих ситуацій. До груп ризику соціально-стресових 
впливів належать як безпосередньо військові, 
так і їхні родичі й широкі верстви цивільного на-
селення, незалежно від перебування в зоні бо-
йових дій [2]. Війна, що, по суті, є надзвичайною 
гуманітарною катастрофою, викликає в психічно-
му функціонуванні різноманітні реакції. Спектр їх 
доволі широкий: від соціального напруження та 

порушень психосоціальної адаптації до розвитку 
клінічно окреслених форм патології. Серед усіх 
цих проявів домінуючою є тривога, яка виникає 
в переважній кількості випадків в осіб, що пе-
ребувають у ситуації надзвичайної гуманітарної 
катастрофи [3].

Визначення поняття травми й травматично-
го досвіду є не завжди однозначними. Пере-
живання травматичного спектра охоплюють 
континуум від легкої та помірної тривожності, 
яка може незначно впливати на щоденне функ-
ціонування, до важких психотичних станів, які 
потребують тривалого лікування. Серед осно-
вних видів травм, які спричиняють порушення у 
сфері психічного здоров’я, фахівці виокремлю-
ють сексуальне й фізичне скривдження дітей, 
масове міжособистісне насильство, пожежі та 
опіки, масштабні транспортні аварії й дорожньо-
транспортні пригоди, зґвалтування та сексуальне 
насильство, катування, участь у бойових діях, пе-
реживання загрозливих для життя подій медич-
ного характеру, катувань, ситуації, у яких люди 
стають свідками вбивств і самогубств тощо [4]. 
Аналогічно, як лікарі стикаються з поняттям по-
літравми у хірургічній практиці, так і психоло-
гічна травма може бути множинною. Упродовж 
воєнного періоду ми маємо окремі статистичні 
дані, які стосуються вимушеного переселення 
всередині країни, а також дані щодо людей, які 
виїхали за межі України. Однак слід зауважити, 
що ці дані щодо внутрішнього переміщення дуже 
приблизні, оскільки деякі люди мігрують досі з 
одного регіону в інший, шукаючи краще житло та 
роботу. Проте статистичних даних, які вказували 

Резюме. Ситуація розгортання російської агресії на території України набула масштабів надзвичайної гуманітарної 
катастрофи з масивним травматичним впливом на широкі верстви населення, включаючи військових, їхні родини 
та цивільне населення. Стресові чинники є множинними, реакції на стресову ситуацію можуть бути різноманітни-
ми як за змістовним наповненням, так і за траєкторією розвитку. У роботі розглянуто стан тривоги як нормальну 
емоційну реакцію на травматичний досвід, проаналізовано структуру й динаміку проявів тривоги, наведено дані 
щодо способів та технік опанування тривоги. Також тривога може трансформуватися в патологічний стан у струк-
турі власне тривожних розладів або спостерігатися як симптом іншої психіатричної патології. Наведено дані щодо 
критеріїв патологічної тривоги, сучасні методи терапії тривожних станів.
Ключові слова: гуманітарна катастрофа, стрес, тривога, техніки опанування, методи лікування.
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б на поширеність травматичного досвіду чи типи 
конкретних травматичних реакцій, наразі ми не 
маємо, оскільки період воєнних дій триває недов-
го з перспективи проведення досліджень. Саме 
тому спроби передбачити та визначити напрямки 
розвитку посттравматичних станів, з якими до-
ведеться працювати фахівцям медичної сфери, 
можливі лише на підставі попереднього досвіду 
досліджень, які проводилися серед внутрішньо 
переміщених осіб унаслідок початку воєнних дій 
на території України з 2014 року. Результати одно-
го з досліджень показали, що поширеність пост-
травматичного стресового розладу серед таких 
осіб становила 32%, депресії — 22%, порушень 
тривожного спектра — 17%. Також було визна-
чено, що 74% респондентів, які потребували пси-
хіатричної допомоги, не отримували її впродовж 
12 місяців [5]. Інше масштабне дослідження по-
казало, що у 20,2% внутрішньо переміщених осіб 
фіксувався помірний чи важкий рівень тривоги, у 
25% виявлялася депресія, а в 16% поєднувалися 
тривожні та депресивні прояви [6]. Враховуючи ці 
дані, ми можемо говорити про потенційну трав-
му, яка може розвинутися щонайменше у 25% 
внутрішньо переміщених осіб. Проте потенційні 
наслідки травми в суспільстві, очевидно, будуть 
набагато більшими.

Тривога, яка розвивається внаслідок травма-
тичних чинників, які діють в умовах військового 
стану, є природною й закономірною реакцією. 
Вона допомагає вчасно реагувати на небезпеку 
та захистити себе і своїх близьких. Види реакції 
на загрозливу ситуацію, які визначаються пове-
дінковими патернами — «втікати», «завмира-
ти» чи «нападати», є фізіологічно зумовленими 
та допомагають вижити в ситуації небезпеки. 
Власне, реальність небезпечного чинника, його 
інтенсивність і тривалість дії, а також особистісні 
детермінанти особи, яка його переживає, може 
визначати також тип та пролонгованість цих ре-
акцій. Науково доведено, що ризик виникнення 
посттравматичних розладів розвиватиметься да-
леко не в усіх людей, що пережили психотравму-
ючу подію. Ризик розвитку таких станів, за різ-
ними науковими даними, не перевищуватиме 
20-25% [7]. Проте ризик розвитку інших психічних 
порушень, а саме депресивних та тривожних роз-
ладів, залежностей, розладів адаптації, зроста-
тиме, якщо дія небезпечних чинників триватиме 
довший час. 

Відмінності в способі переживання травми 
внаслідок війни в Україні можуть визначатися 
кількома важливими, на нашу думку, факторами, 
одним з яких є характер бойових дій на різних 
територіях країни. В одних регіонах це активні 
бойові дії, які вписуються в певною мірою «лі-
нійне» розуміння війни як лінії фронту, яка пере-
сувається з одного місця до іншого. Це «видима» 

загроза, яка існує тут і зараз. Однак в інших регіо
нах відбуваються ракетні обстріли міст, де не-
має бойових дій. Це створює відчуття постійно 
існуючої «невидимої» загрози, яку неможливо 
передбачити та від якої неможливо захиститися. 
Тривала дія такого тригера формує ґрунт для ви-
никнення розладів тривожного спектра, а саме 
панічних атак і станів, що супроводжуються гене-
ралізованою тривогою, постійним «очікуванням 
на катастрофу», а також тривалими порушеннями 
сну та циркадних ритмів загалом, оскільки по-
вітряні тривоги часто оголошуються саме вночі.

Також слід виділити окремі вразливі групи 
населення, серед яких діти й підлітки, що стали 
свідками бомбардувань, загибелі рідних, зокре-
ма батьків, а також опинилися зовсім самотні, 
без опіки, і у зв’язку із цим також спостерігають-
ся тривожні стани та розлади адаптації. Серед 
вразливих груп населення також люди старшого 
віку, які через стан соматичного здоров’я не мо-
жуть покинути території воєнних дій. Зі свідчень 
лікарів, які працюють у цих зонах, у людей стар-
шого віку спостерігаються депресивні реакції на 
стресову ситуацію. Слід виокремити також групи 
волонтерів, які численні й активно працюють по 
всій Україні. Зараз спостерігається «синдром емо-
ційного вигоряння» серед волонтерів. Також не 
слід забувати за пацієнтів, які хворіють на важкі 
психічні захворювання багато років. Це пацієнти 
із шизофренією, біполярним афективним роз-
ладом тощо. На тлі стресової ситуації спостері-
гаються епізоди загострення та необхідність у 
госпіталізації. Будинки підтриманого проживання 
(інтернати), у яких проживають люди з важкими 
психічними захворюваннями, також евакуйова-
ні в західні регіони України. Така ситуація поси-
лює навантаження на стаціонарні установи про-
фільного й непрофільного характеру та знову ж 
таки потребує від спеціалістів-медиків уважного 
ставлення до проблем психіки в даній категорії 
пацієнтів [8].

Тривога є до певної міри нормальною та пси-
хологічно адекватною емоцією в небезпечній 
ситуації. Людина при цьому відчуває внутріш-
ній неспокій, переповнення думками про на-
ближення чогось неприємного, поєднання із 
страхом, на тілесному рівні  — пришвидшене 
дихання та серцебиття, дискомфортні відчуття 
в тілі (за грудниною, у спині, животі, кінцівках). 
Тривога є комбінуванням таких емоцій, як страх, 
сум, сором, провина [9]. Водночас тривога не є 
стабільним станом, а розвивається за певними 
закономірностями. Цей феномен логічно роз-
глядати як послідовність когнітивних, афектив-
них і поведінкових реакцій, що актуалізуються 
в результаті впливу на людину стресових чинни-
ків. При цьому стресові подразники можуть мати 
як зовнішній характер, так і бути зумовленими 
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деякими внутрішніми чинниками, що інтерпре-
тується суб’єктом як небезпечні або загрозливі. 
Когнітивна оцінка небезпеки, таким чином, ак-
туалізує стан тривоги або зростання рівня інтен-
сивності цього стану. Отже, стан тривоги можна 
включити в структуру загального процесу три-
воги, який складається з таких компонентів, що 
розгортаються в певному часовому проміжку: 
стрес — сприйняття загрози — стан тривоги [10]. 
Якщо ж ресурсність у подоланні або уникненні 
стресу є недостатньою, включаються механізми 
психологічного захисту, функція яких полягає в 
зменшенні переживання тривоги. Основне за-
вдання цих механізмів — трансформація сприй-
няття стимулу, який викликає тривогу. Таким чи-
ном, у такому разі стан тривоги передбачає таку 
послідовність етапів: стан тривоги — когнітивна 
переоцінка — використання наявних ресурсів або 
психологічного захисту [11, 12]. 

Роль тривоги як індикатора небезпеки є про-
відною та в кінцевому результаті визначальною 
щодо пошуку загрози й стимуляції захисних ме-
ханізмів в організмі. Слід також відмітити, що 
сигнальна функція тривоги поширюється дале-
ко за межі реальної ситуації та враховує досвід 
минулого індивіда, а також працює відповідно 
до його уявлень про майбутнє [13]. Напруження 
механізмів психологічної адаптації як результат 
тривожної реакції відіграє також мотиваційну 
роль, що спонукає до ефективного пристосуван-
ня. Усі вищезазначені твердження відповідають 
основним постулатам теорії Ганса Сельє щодо ре-
агування організму на стресову ситуацію. Вчений 
зазначав, що під дією стресового фактора в ор-
ганізмі відбуваються зміни у вигляді трьох послі-
довних стадій: тривоги, опору й виснаження [14]. 
Саме від запуску та динаміки першої стадії, стадії 
тривоги, залежить можливість адекватної психо-
логічної адаптації й проходження реакції психіки 
людини по траєкторії збереження нормального 
психічного функціонування та ефективного вирі-
шення актуальних життєвих проблем [15, 16]. При 
цьому змінюються психічні функції: активуються 
психічні процеси, уся увага концентрується на 
подразнику, виявляється підвищений особистіс-
ний контроль ситуації, запускаються системи пси-
хологічного захисту та допінг-стратегії. Поняття 
копінгу (від англійського слова «cope» — «пере-
бороти», «впоратися», «подолати») розуміється 
як когнітивні, емоційні та поведінкові зусилля, 
спрямовані на подолання труднощів у стресовій 
ситуації. При цьому слід зазначити, що кожна зі 
складових має своє певне «навантаження». Так, 
когнітивні зусилля особи скеровано на аналіз 
проблеми, складання можливого плану дій, по-
шук альтернативних варіантів виходу із ситуації 
тощо. За допомогою емоційних зусиль людина 
контролює свої переживання, шукатиме емоційну 

підтримку в оточення. Поведінкові зусилля дають 
змогу особі досягти бажаного результату [17]. 
При розгляді ролі копінг-стратегій у забезпеченні 
психологічного здоров’я суттєвим є їх порівняння 
з механізмами психологічного захисту. У літера-
турі зазначається, що основна відмінність між 
цими феноменами полягає в тому, що стратегії 
копінг-поведінки використовуються особистістю 
свідомо і можуть змінюватися залежно від об-
ставин, а механізми психологічного захисту не 
усвідомлюються і в разі їх закріплення стають 
дезадаптивними [18]. Маркерами ефективного 
копінгу є стабільне виконання завдань, контроль 
емоційного стану, реалістичне уявлення про себе 
та інших, здатність зберігати позитивну само
оцінку, здатність підтримувати «винагороджу-
ючі» міжособистісні контакти, перемикатися та 
відволікатися [19, 20]. 

У разі дії на людину значного травмуючого 
чинника необхідним є застосування превентив-
них методів щодо розвитку патологічних станів 
у коротко- та довгостроковий період. Із цією ме-
тою добре зарекомендували себе техніки само-
допомоги, які повинен опанувати кожен. Серед 
загальних рекомендацій слід відмітити: вста-
новлення й дотримання режиму дня, підтримка 
розумової та фізичної активності, практика вдяч-
ності, помічати й обмежувати тригери тривоги, 
спиратися на достовірні джерела новин [21]. Фа-
хівці Міжнародного інституту зцілення травм, Із-
раїль, розробили 5-крокову модель допомоги в 
критичних ситуаціях: 

Крок 1. Обійми метелика: схрестити руки на 
грудях і покласти долоні на плечі. Поплескати 25-
30 разів долонями по плечах. Подихати спокійно. 
Повторити 2-3 рази вправу. 

Крок 2. Основне заземлення. Міцно поставити 
ноги на землі, аби відчути її опору. Озирнутися 
навколо та назвати по 10 різних предметів од-
ного кольору, потім однієї форми, після цього 
однакової фактури. Мета: відновити орієнтацію 
в просторі та когнітивні функції. 

Крок 3. Заспокоєння й регуляція. Покласти 
одну руку на груди, а другу — на живіт. Стежити 
за своїм диханням. Мета: стабілізація дихання і 
заспокоєння. 

Крок 4. Заспокоєння. Сконцентруватися посту-
пово на кожному своєму відчутті в тілі. Не поспі-
шати, повністю усвідомити одне відчуття і потім 
переходити на інше. Поступово стабілізується ди-
хання. З’явиться полегшення у вигляді глибокого 
дихання, позіхання, поколювання, тепло, відчуття 
«мурашок», сміх, плач. 

Крок 5. Ресурси. Подумати про когось або 
щось приємне, що заспокоює та розслабляє чи 
зміцнює  [22]. Часто люди після перенесеного 
травматичного досвіду можуть впоратися само-
стійно та не будуть потребувати спеціалізованої 

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 11, № 1, 2022 |8

ВІЙНА: ТРИВОЖНІСТЬ

допомоги, при цьому важливими моментами 
є підтримка рідних, можливість обговорити з 
близькими хвилюючі моменти, якомога швидше 
повернення до рутини, виділення часу для себе, 
наявність хобі, суспільне визнання жертви гума-
нітарної катастрофи. Випадки тривалості тривож-
ного стану більше ніж 1 місяць або менше ніж 
1 місяць із негативним впливом на якість життя 
людини потребують уваги фахівців. 

Від моменту коли тривога як психологічний 
феномен починає впливати на якість життя люди-
ни, перешкоджаючи реалізацію її як особистості 
на персональному та соціальному рівнях, вона 
переходить у ранг патологічної (дезадаптивної). 
Патологічна тривога не пов’язана з реальною за-
грозою і не адекватна значущості ситуації, харак-
теризується сильною вираженістю та спричиняє 
важкі суб’єктивні переживання, призводить до 
зниження продуктивної діяльності і, як правило, 
залучає всі сфери життя людини. Водночас вона 
є одним із найпоширеніших психопатологічних 
симптомів у клініці різного рівня психічних за-
хворювань: від м’яких підпорогових невротичних 
розладів до тяжкої психотичної патології [23]. У 
випадку військових дій на території незалежно 
від перебування особи в зоні бойових дій чи 
поза нею існують предиспонуючі чинники, які 
впливають на розвиток патологічної тривоги. На-
самперед йдеться про характеристики травма-
тичної події: інтенсивність, експозиція, пошире-
ність, особистісна значущість, рівень жорстокості, 
ймовірність загрози життю, непередбачуваність, 
супутні життєві проблеми. Істотним предиспо-
нуючим механізмом виступають особистісні ха-
рактеристики: наявність травматичного досвіду 
в минулому, структура особистості та її психо-
логічні особливості, властиві копінг-стратегії, 
психічні розлади в анамнезі, а також біологічні 
фактори. Безсумнівно, значущим є соціальне се-
редовище — відсутність соціальної підтримки, 
дисфункціональна родинна взаємодія, соціальні 
умови загалом до виникнення травматичної по-
дії, доступність превентивних і терапевтичних 
програм [24].

При переживанні масивного травмуючого до-
свіду патологічна тривога або повністю вичерпує 
клінічну картину захворювання, або входить у 
структуру більш складних психопатологічних син-
дромів, надаючи їм своєрідного забарвлення, 
або виступає як підґрунтя, на якому формуються 
психопатологічні чи психосоматичні прояви [25]. 
Тривога — один із найпоширеніших проявів пси-
хічної патології і частий симптом при депресії, 
гострих галюцинаторно-маячних, органічних роз-
ладах, алкоголізмі та інших залежних розладах. 
Коли тривога й депресія супроводжують одна 
одну, йдеться про змішаний тривожно-депре-
сивний розлад, проте якщо симптоми тривоги 

та депресії стають однаково тяжкими — про ко-
морбідний розлад [26]. 

Відповідно до МКХ-10 до власне тривожних 
розладів відносять такі нозології: генералізова-
ний тривожний розлад, панічний розлад, спе-
цифічні фобії, соціальний тривожний розлад, 
агорафобію, обсесивно-компульсивний розлад, 
посттравматичний стресовий розлад. Слід чітко 
зазначити, що відповідно до Закону України «Про 
психіатричну допомогу» встановлення діагнозу 
психічного розладу (рубрики F00–99 за МКХ-10) 
є виключною компетенцією лікаря-психіатра чи 
комісії лікарів-психіатрів  [27]. Лікарі інших спе-
ціальностей, які працюють із пацієнтами, що ви-
являють ознаки патологічної тривоги, повинні 
означити тривогу як симптом, встановити син-
дромальний діагноз (тривожний синдром або ж 
поєднаний з іншими проявами при рівнозначній 
інтенсивності та впливі на стан особи), скерува-
ти на огляд до лікаря-психіатра, проводити за-
ходи терапії відповідно до клінічних настанов 
та уніфікованих протоколів у випадку легкого 
або середньої важкості тривожного стану (вста-
новлення синдромального діагнозу передбачає 
можливість призначення протитривожних засо-
бів за синдромальним принципом), проводити 
лікування відповідно до рекомендацій та сумісно 
із лікарем-психіатром [28].

Досвід війни, масові порушення прав людини 
й вимушене або ж примусове переміщення осіб 
можуть мати глибокий вплив на те, як люди, які 
вижили, бачать світ. Цей вплив виходить далеко 
за межі конструкта безпосередньо посттравма-
тичного стресового стану. Терапевтичні програми 
повинні включати комплекс когнітивних, поведін-
кових, міжособистісних і соціальних втручань, а 
в разі потреби залучати психофармакотерапев-
тичний метод [29]. Вибір інтервенції насампе-
ред залежить від часу, що минув від моменту 
травматичної події. У перші дні фахівці радять 
надавати першу психологічну допомогу, метою 
якої є забезпечити невідкладні базові й конкретні 
потреби людини, налагодити контакт із рідними 
та слухати. Надалі, згідно з даними сучасних до-
сліджень, можуть застосовуватися методи когні-
тивно-поведінкової терапії (КПТ та її різновид — 
травмофокусована КПТ), EMDR-терапія (Eye 
Movement Desensibilization and Reprocessing) — 
десенсибілізація та репроцесуалізація (опрацю-
вання травми) рухом очей [30]. Беручи до уваги 
широкий спектр розладів, пов’язаних із психо-
травмою, можливість коморбідних розладів і ви-
сокоймовірні соціальні проблеми, напрацювання 
алгоритму терапії передбачає індивідуальний 
підхід із можливим залученням членів родини 
та соціальними інтервенціями. У довгостроко-
вій перспективі можливе застосування інших 
методів психотерапії: раціональна психотерапія, 
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гештальт-терапія, психоосвітня робота з пацієн-
том та його сім’єю, сімейна терапія, автотренінг, 
методи особистісного зростання, тренінг соці-
альних і комунікаційних навичок, терапія зайня-
тістю [31-33].

З медикаментозних засобів при тривожному 
розладі призначають селективні інгібітори зво-
ротного захоплення серотоніну (СІЗЗС) та інгі-
бітори зворотного захоплення серотоніну-нор
адреналіну (СІЗЗСН); рівень відповіді на терапію 
даними препаратами коливається від 43 до 71% 
з оцінкою через 12 тижнів. Лікування СІЗЗС та 
СІЗЗСН має тривати щонайменше від 6 до 12 мі-
сяців. Фармакологічною альтернативою щодо 
СІЗЗС і СІЗЗСН можуть бути фенелзин, інгібіто-
ри моноаміноксидази або протиепілептичні 
препарати (габапентин та прегабалін). Сучасні 
дослідження й потужні інновації майбутнього 
включають персоналізовану терапію, засновану 
на клінічних характеристиках тривожного роз-
ладу, і фармакологічно доповнену психотерапію 

з використанням ефективних ліків та інтерактив-
них пристроїв [34-37].

Повномасштабна війна, яку розпочала РФ проти 
України, є подією, яку прирівнюють до акту геноциду 
українського народу. Наслідком цієї війни є не лише 
комбінована та множинна травма, яку переживають 
і переживатимуть сотні тисяч людей, але й, мож-
ливо, поява нових видів та способів переживання 
травматичного досвіду, які стануть предметом до-
сліджень фахівців у сфері психічного здоров’я впро-
довж наступних років і десятиліть. Масштабність 
впливу травми на населення нашої країни приводить 
до розуміння того, що кожен із фахівців сфери охо-
рони здоров’я в певний момент своєї професійної 
діяльності змушений буде взаємодіяти з людьми, 
що пережили травматичний досвід, та надавати 
допомогу. Робота з травмою стане частиною про-
фесійного досвіду лікарів різних спеціальностей, 
соціальних і педагогічних працівників, що спонукає 
нас поглибити вже існуючі знання про травму та її 
наслідки для різних груп населення. 
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UNDERSTANDING OF ANXIETY STATES IN THE SITUATION OF A HUMANITARIAN CATASTROPHE
L.V. Rakhman, O.Yu. Plevachuk, I.V. Shpylovyi, M.O. Dzis
Abstract. The situation of Russian aggression on the territory of Ukraine has reached the level of an extraordinary 

humanitarian catastrophe with a massive traumatic impact on broad segment of the population, including the combatants, 
their families and civilians. Stress factors are multiple, reactions to a stressful situation can be different both in content 
and in the trajectory of development. The paper considers the state of anxiety as a normal emotional reaction to traumatic 
experience, analyzes the structure and dynamics of manifestations of anxiety, provides data on methods and techniques of 
coping with anxiety. Anxiety can also be transformed into a pathological condition in the structure of the anxiety disorders or 
can be observed as a symptom of another psychiatric pathology. Data on the criteria of pathological anxiety, modern methods 
of treatment of anxiety are presented.
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНИЙ 
ДИСКУРС ПАНДЕМІЇ COVID-19

М.І. Дземан
 

Науково-виробничий центр 
ТОВ «ЕРБІС», ПП «Лабораторія ЕРБІС», 

м. Київ

Не зробивши належних і дієвих висновків з епі-
демічних спалахів SARS-інфекції у двох попередніх 
десятиріччях, людство на межі ХХІ сторіччя постало 
перед непростим, але цілком прогнозованим ви-
кликом глобальних загроз пандемії коронавірусної 
хвороби COVID-19. Події розгортались динамічно, 
але не стрімко. У 2002-2003 роках у Китаї в провінції 
Гуандун був зафіксований спалах атипової пнев-
монії, спричинений вірусом SARS-CoV. Виходячи із 
клінічного перебігу захворювання, йому було дано 
назву «Тяжкого гострого респіраторного синдрому» 
(ТГРС, англ. — Severe acute respiratory syndrome — 
SARS). Вважається, що джерелом SARS-CoV були 
цивети (рід хижих ссавців сімейства віверрових), 
які заразилися від інфікованих кажанів. На жаль, 
тоді китайські урядові посадові особи вчасно не 
поінформували Всесвітню організацію охорони 
здоров’я про різке зростання кількості інфікова-
них жителів. У результаті хвороба поширилася на 
інші країни, всього захворіло 8273 людини, із них 
775 померло. Згодом уряд КНР все ж офіційно виба-
чився за повільність, блокування інформації та не-
вжиття заходів із боротьби з епідемією ТГРС. Зазна-
чимо, що із 2004 року не зареєстровано жодного 
нового випадку захворювання ТГРС, у зв’язку з чим 
це захворювання (а не вірус SARS-CoV, що його ви-
кликає) вважається ліквідованим. Але у 2015 році 
вже коронавірус MERS-CoV призвів до епідемії 
Близькосхідного респіраторного синдрому в Пів-
денній Кореї (БРС — англ. Middle East respiratory 
syndrome — MERS). Відомо, що поодинокі випадки 
інфікування MERS-CoV реєструвались починаючи 
із 2012 року на території Аравійського півострова 
(Саудівська Аравія, Катар, Ємен, Об’єднані Арабські 
Емірати, Туніс, Єгипет). Згодом ураження MERS-CoV 
поширилось на 26 країн світу (включаючи, зокрема, 
й Велику Британію, Францію, Німеччину, Італію, 
Грецію та Малайзію). На відміну від ТГРС, і натепер 
продовжують щороку реєструвати (від поодиноких 
до десятків) випадки цього, викликаного MERS-CoV 

грізного захворювання. Те, що всі подальші випад-
ки Близькосхідного респіраторного синдрому має-
мо на Аравійському півострові, залишає підозру на 
ендемічний характер цієї хвороби. Тож на кінець 
2019 – початок 2020 року у світі було зареєстровано 
від 2494  до 2506 випадків БРС, від якого помер-
ло від 862 до 912 осіб (летальність понад 35%). І 
ось, нарешті, у грудні 2019 року в Китаї почався 
спалах атипової пневмонії, що спричинений вже 
нововиявленим вірусом 2019-nCoV. До того часу 
новоідентифікований різновид коронавірусу як па-
тоген, здатний викликати захворювання в людей, 
був невідомим. Інфікування ним дуже швидко по-
ширилося на інші країни і призвело до пандемії 
COVID-19. Повідомлення про спалах неконтрольо-
ваної коронавірусної інфекції COVID-19 у далеко-
му китайському місті Вухань з’явилися 31 грудня 
2019  року. Проте натепер встановлено, що все 
почалося ще в середині грудня 2019 року [1, 2].  
Саме тоді в місцевих жителів цього міста, що зна-
ходиться в центральному Китаї, у провінції Хубей, 
було виявлено перші випадки атипової пневмо-
нії невідомого походження. Симптоми хвороби в 
них з’явилися в період між 8 грудня 2019 та 2 січ-
ня 2020 року. Усі, хто захворів, так чи інакше були 
пов’язані з місцевим ринком Хуанань тварин і 
морепродуктів. Важкохворими були 7 заражених. 
11 січня помер 61-річний пацієнт, а ще через 4 дні 
від наслідків інфекційного ураження помер вже 
другий 69-річний хворий. Помер і 34-річний китай-
ський лікар Лі Веньлянь, який 30 грудня минуло-
го року першим попередив світову громадськість 
про потенційну хворобу, «схожу на коронавірус 
SARS». Він не злякався звинувачень адміністрації 
у «поширенні чуток» і «серйозному порушенні 
громадського порядку», залишився вірним лікар-
ському обов’язку до кінця. Лі Веньлянь помер у 
реанімації в п’ятницю, 7 лютого, о 2:58 за місце-
вим часом (6 лютого о 20:58 за Києвом). Причиною 
смерті стала пневмонія, спричинена коронавірусом 
2019-nCoV [3]. Самовідданість та звитяга 34-річного 

Резюме. У статті обґрунтовано важливість використання міждисциплінарної інтеграції в розробці підходів до по-
долання глобальних еволюційно-екологічних викликів, зумовлених пандемією COVID-19.
Ключові слова: пандемія COVID-19, міждисциплінарна інтеграція.
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китайського лікаря Лі Веньлянь залишиться в нашій 
вдячній пам’яті назавжди. Від хворих (у тому числі й 
тих, що померли) і був виділений вірус-збудник, що 
став причиною нової важкої недуги. Китайські фа-
хівці оперативно розшифрували його геном. Аналіз 
генетичного коду нового вірусу показав його тісний 
зв’язок із високопатогенним коронавірусом SARS-
CoV [4, 5], який у листопаді 2002 − липні 2003 року 
викликав епідемію Тяжкого гострого респіратор-
ного синдрому — небезпечного інфекційного за-
хворювання із летальністю 9,6% [6-9]. 

Отже, можемо констатувати таке. Протягом 
усього останнього сторіччя гострі респіраторні ві-
русні захворювання (ГРВЗ) є найпоширенішими 
інфекційними захворюваннями, що вражають усі 
вікові групи населення. В останні два десятиріччя 
відомі з 1960-х років бетакоронавірусні збудники 
ГРВЗ [10, 11] не тільки почали домінувати серед 
більше ніж 200 здатних викликати такі респіраторні 
ураження можливих патогенів, але й стали етіоло-
гічними чинниками нових нозологічних патологій 
із високою летальністю:

•	 Тяжкого гострого респіраторного синдро-
му (ТГРС  — англ. Severe acute respiratory 
syndrome, SARS — «атипової пневмонії, що 
призводить до пурпурової смерті») [12-14];

•	 Близькосхідного респіраторного синдрому 
(БРС — англ. Middle East respiratory syndrome, 
MERS) [15-17];

•	 коронавірусної хвороби COVID-19 [18-21].
Створена в Центрах контролю та профілак-

тики захворювань (Centers for Disease Control and 
Prevention — CDC) ілюстрація розкриває ультра-
структурну морфологію коронавірусу 2019 року 
(SARS-CoV-2, 2019-nCoV). На електронограмі звер-
тають на себе увагу шипи, які прикрашають 
зовнішню поверхню вірусу і мають вигляд коро-
ни, що оточує віріон. Цей вірус був визначений 
причиною спалаху респіраторних захворювань, 
вперше виявлених у Вухані, Китай. (CDC/ Alissa 
Eckert, MS; Dan Higgins, MAM — This media comes 
from the Centers for Disease Control and Prevention’s 
Public Health Image Library (PHIL), with identification 
number #23312).

Отже, під час внутрішньовидової конкуренції се-
ред ортокоронавірусів у бетакоронавірусів відбулись 
певні мутаційні процеси. Останні суттєво підвищили 
їх патогенність, і це призвело до появи на межі тре-
тього тисячоліття коронавірусних емерджентних (від 
англ. emergency — раптовість, непередбаченість) 
інфекцій [22-24], що вже створили надзвичайні епі-
демічні ситуації локального та міжнаціонального 
характеру. Академік В.П. Широбоков щодо цього 
зазначає: «За певних умов може відбуватися подо-
лання збудником міжвидових бар’єрів, і така транс-
формація призводить до появи нових небезпечних 
емерджентних інфекцій. За останні півстоліття люд-
ство зіткнулося із 70  нозологічними формами 

Рис. 1. Скануюча електронна мікрографія: 
стрілками відмічено «розеткоподібне» розмі-
щення дозрілих частинок SARS-CoV. На поверхні 
вірусу видно короткі і тупі шипи. (Фото: CDC / 
Mary Ng Mah Lee, Національний університет 
Сінгапуру, Сінгапур, 20.11.2005)  — https://doi.
org/10.1371/journal.pmed.0030043.g002

Рис. 2. 3D-модель коронавірусу Близькосхід-
ного респіраторного синдрому (MERS-CoV)  — 
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Mers-
virus-3D-image.jpg

Рис. 3. 3D-формат модель поперечного пере-
різу SARS-CoV-2 (створена 30 січня 2020 року) — 
h t t p s : / / w w w. s c i e n t i f i c a n i m a t i o n s . c o m /
coronavirus-symptoms-and-prevention-explained-
through-medical-animation/

http://www.plr.com.ua
https://doi.org/10.1371/journal.pmed.0030043.g002
https://doi.org/10.1371/journal.pmed.0030043.g002
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Mers-virus-3D-image.jpg
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Mers-virus-3D-image.jpg
https://www.scientificanimations.com/coronavirus-symptoms-and-prevention-explained-through-medical-animation/
https://www.scientificanimations.com/coronavirus-symptoms-and-prevention-explained-through-medical-animation/
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емерджентних захворювань, що спричинено нега-
тивним впливом на біосферу та її біоценози діяль-
ності людей (вирубка лісів, глобальне потепління, 
інтенсивні трансконтинентальні транспортні зв’язки, 
техногенні викиди з мутагенною активністю тощо). 
У 75% випадків походження емерджентних інфекцій 
людини повʼязано із тваринним світом. Подібна си-
туація спостерігалася на початку ХХ століття під час 
наймасовішої пандемії грипу в 1918-1919 рр. гірко
звісної «іспанки», що викликала незнану за всю іс-
торію людства масову смертність…» [23]. І далі щодо 
роду бетакоронавірусів застерігає: «…цей процес 
буде перманентно підтримуватися рівно стільки, 
скільки існуватимуть природні резервуари для ві-
русів». На сьогодні бачимо, що бетакоронавірусні 
інфекції почали суттєво тіснити віруси грипу та інші 
ГРВЗ. І в останні два роки в структурі госпіталізованих 
хворих на ГРВЗ спостерігається повне домінування 
пацієнтів із коронавірусною інфекцією. 

Як засвідчили події 2020-2021 років, до ситуації 
із стрімким ростом патогенності в представників 
роду бетакоронавірусів людська спільнота вияви-
лась цілком не готовою. Пандемія COVID-19, безза-
перечно, засвідчила, що відсутність належної опіки 
про довкілля неминуче призведе до надважких 
економічних втрат і, зрештою, є безпосередньою 
причиною більшості цивілізаційних викликів. За 
оцінкою експертів Світового банку, нинішня пан-
демія може стати реальним шоком для світової 
економіки та спричинити економічні збитки що-
найменше на рівні 5% світового ВВП (а це понад 
3 трильйони доларів США) [25]. І загалом треба 
розуміти, що в кінцевому результаті неналежна опі-
ка екологією довкілля — це шлях до невблаганної 
глобальної цивілізаційної катастрофи. Тож питання 
про те, чи могло собі дозволити людство байдуже 
споглядати останні два десятиріччя за зміною клі-
мату та, зокрема, конкретним зростанням патоген-
ності роду бетакоронавірусів, що вже призвели до 
трьох епідемій, є суто риторичним. 

Проте неупереджений аналіз свідчить, що по-
долання викликаної пандемією COVID-19 важкої 
кризи на сьогодні є неможливим без комплек-
сного формату протидії їй та збагачення нашого 
дослідного пізнання інструментарієм міждисци-
плінарного характеру. За цього мова йде про між-
дисциплінарність в її широкому функціональному 

Рис. 4. Проміжні господарі бетакоронавіру-
сів [23] 

розумінні — синергії різних наук, що передбачає 
розвиток інтеграційних процесів, зростаючу вза-
ємодію методів, інструментарію задля отримання 
нового бачення проблеми, наукового знання, зна-
рядь та засобів її вирішення. Необхідність багато-
гранності широти міждисциплінарної інтеграції 
жорстко диктується глобальними цивілізаційними 
викликами пандемії COVID-19. Особливої актуаль-
ності тут набувають такі аспекти нашого буття.

Фундаментальна важливість взаємодії людини 
з довкіллям ґрунтовно викладена в унікальній нау
ковій праці американського еволюційного біолога 
Джареда Даймонда «Зброя, мікроби і сталь» [26]. 
Цей світовий науковий бестселер у вигляді вдалої 
аналітики сміливої наукової розвідки швидко ро-
зійшовся багатомільйонними накладами. У ній на 
основі масштабних міжконтинентальних порівнянь 
та залучення широкого спектра даних новітніх до-
сягнень історії, біології, епідеміології, лінгвістики, 
археології, біоекології, біогеографії та палеонтології 
Джаред Даймонд робить головний висновок свого 
дослідження: у тисячолітньому вимірі саме еколо-
гія довкілля має фундаментально первинно-визна-
чальний вплив на всі параметри нашого буття. І цей 
висновок зовсім не суперечить, а навпаки, надає 
розуміння меж та можливостей реалізації вже за-
гальновизнаних біологічно-економічно-суспільних 
закономірностей розвитку цивілізації — наприклад, 
так чудово визначеної ролі інституціоналізму у фун-
даментальній праці Дарон Аджемоґлу та Джеймса 
Робінсона «Чому нації занепадають. Походження 
влади, багатства і бідності» [27]. Тож Д. Даймонд 
науково обґрунтував і переконливо cтверджує осно-
вне — сам формат реалізації біологічно-економічно-
суспільних закономірностей розвитку цивілізації є 
первинно визначеним екологією довкілля. І в нашій 
нинішній ситуації особливо тривожними є звіти Між-
народної групи вчених щодо зміни клімату на нашій 
планеті в останні десятиріччя [28-30]. 

Таким чином, бачимо, що пророчі застереження 
першого президента Національної академії наук 
України (Української Академії наук) Володимира 
Івановича Вернадського про серйозні загрози зміни 
людиною біосфери [31-37] та безкомпромісного 
творення людиною ноосфери (нового життєво-
го простору). Відповідно до оригінальної теорії 
В.І.  Вернадського, ноосфера є третьою в послі-
довності таких основних фаз розвитку Землі після 
утворення геосфери (неживої природи) та біосфе-
ри (живої природи). Спричинені новими бетако-
ронавірусними патогенами епідемії  — SARS-CoV 
у 2002-2003 роках, MERS-CoV у 2015-му та у 2020-
2021 роках пандемія (2019-nCoV) — переконливо 
засвідчують загрозливий характер неконтрольо-
ваної трансформації біосфери в ноосферу (біотех-
носферу) [38-40]. 

Академік В.І. Вернадський застережував, що ін-
телектом людина змінює довкілля, і майбутнє цього 
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світу багато в чому залежить від продуктів її інтелек-
туальної діяльності [36, 37, 41]. І сьогодні бачимо, 
як під впливом негативних чинників науково-техніч-
ного прогресу необхiдний для еволюцiйного про-
цесу постiйний вiдрив мiж умовами зовнiшнього 
середовища i можливостями адаптацiї людського 
організму [42] набуває загрозливого нівелювання. 
Шалено швидкі зміни умов нашої життєдіяльності 
призводять до істотного зниження можливостей 
індивідуума в закріпленні ймовірних корисних 
адаптивних змін. Відтак зміни навколишнього се-
редовища мають суттєвий вплив і на конкретику 
взаємодії макроорганізму з інфекційним чинником. 
Тим часом сукупний вплив негативних факторів 
науково-технічної революції призводить не тільки 
до виснаження i зриву адаптивно-компенсаторних 
механiзмiв імунної, нервової та ендокринної сис-
тем, а й до порушення еволюцiйно сформованих 
механізмів їх взаємодії. Також потрібно мати на 
увазі, що взаємодія організму людини із новими 
для неї, як біологічного виду, патогенними фак-
торами (кислотнi дощi, озоновi дiрки, сполуки із 
чужорiдною iзомерною структурою, генетично 
модифіковані продукти, електромагнітні випромі-
нювання тощо) на тлі шаленої зміни умов життє-
діяльності зумовлює недостатнє відтворення ме-
ханізмами її адаптації специфіки хвороботворних 
факторів, а отже, і їх ефективність.

З позиції еволюційно-екологічного аналізу до-
мінування вірусної інфекції серед захворювань 
людини є цілком закономірним. Загалом успiшна 
боротьба з традицiйними збудниками iнфекцiйних 
захворювань зумовила натепер перевагу серед цiєї 
групи екзогенних факторiв насамперед вiрусiв, а 
також умовно-патогенної та сапрофiтної фло-
ри. Їх вплив на дiяльнiсть людського організму 
реалiзується принципово iншими механiзмами. 
Вiрусна iнфекцiя з її тропнiстю до епiтелiю дихаль-
них шляхiв, ендотелiю судин i лiмфоцитiв приз
водить до розладу дiяльностi iмунної системи, 
мiсцевих клiтинних i гуморальних механiзмiв. Анти-
генна близькiсть умовно-патогенної та сапрофiтної 
флори сприяє реалізації еволюцiйно сформовано-
го механiзму елiмiнацiї паразитiв, що полягає в 
альтернативнiй активацiї комплiменту й мобiлiзацiї 
еозинофiлiв. У патогенетичному сенсі вірус являє 
собою рафіновану форму життя, що здатна реалі-
зуватись тільки на витонченому рівні генетичного 
паразитування. Існування дефектних вірусних час-
ток поруч із повноцінними віріонами (у різних спів-
відношеннях) створює передумови до реалізації ві-
русного інфекційного процесу в межах від гострого 
продуктивного процесу до хронічної персистенції. 
Окрім того, здатність респіраторних вірусів на гли-
бокому рівні модифікувати і в подальшому жорстко 
контролювати будь-які обмінні процеси в людсько-
му організмі неминуче призводить до формування 
певних метабулоімунопатологічних порушень.

Цілком імовірно, що розвитку пандемії SARS-
CoV-2 значною мірою посприяло широке застосу-
вання в клінічній практиці й новітніх фармпрепара-
тів. Відзначимо також, що встановлений механізм 
первинного ураження клітин при COVID-19 [43, 44] 
засвідчує важливу роль у цьому експресії шипува-
того протеїну S з АСЕ2-рецептором клітини хазяїна 
рецепторів АПФ2 в людській популяції. Цілком імо-
вірно, що вона зумовлена широким застосуванням 
в останні десятиріччя в широкій клінічній практиці 
сартанів [43]. Також є очевидним, що щорічна вак-
цинація проти грипу, знизивши захворюваність на 
нього, до певної міри звільнила екологічну нішу 
для нових бетакоронавірусних патогенів.

Цілком можливо, що успіхи в подоланні пан-
демії COVID-19 також створять сприятливі перед
умови для витіснення їх та заповнення екологічної 
ніші новими вірусними патогенами. Відтак, зро-
бивши належні висновки із гіркозвісної пандемії 
початку третього тисячоліття, необхідно надшвид-
ко ввести в практику медицини препарати із ши-
роким спектром противірусної дії (щонайменше 
із двома механізмами впливу), що виключають 
можливість запуску мутаційних процесів у пато-
гена, та із мінімальними (відсутніми) побічними 
ефектами. Прогнозовано цим вимогам відповідає 
вітчизняна біологічно активна речовина, що має у 
своєму складі комплекс сполук рослинних біофла-
ванів та флавонових глікозидів трицину, апігеніну 
та лютеоліну [53, 55, 69] на основі рослинної олії. 
Ці флавоноїди здатні суттєво пригнічувати репліка-
цію ДНК- та РНК-вірусів як in vitro, так і in vivo [45]. 
Доведено, що механізми їх прямої противірусної 
дії полягають в інгібуванні вірусоспецифічних фер-
ментів — ДНК- та РНК-полімераз, тимідинкінази, 
зворотної транскриптази, 3СL-протеази та нейрамі-
нідази  [45, 46]. Клінічні дослідження засвідчують, 
що рослинний комплекс трицину, апігеніну та лю-
теоліну (за умови щоденного прийому згідно з ві-
ковими дозами та схемами застосування) не чинить 
імунотоксичної дії та не спричиняє рефрактерності 

Рис. 5. Вхід вірусу SARS-CoV-2  в клітину в ре-
зультаті його взаємодії — https://www.knauer.
net/de/FPLC-und-Strukturanalyse-in-SARS-CoV-2
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(гіпореактивності) імунної системи. Тобто не спосте-
рігається пригнічення синтезу α- та γ-інтерферонів, 
що дає можливість у разі потреби застосовувати 
його протягом тривалого часу [47]. Важливим є й 
те, що протипоказання до застосування обмежу-
ються виключно наявністю підвищеної чутливості 
до компонентів біологічно активної речовини. На 
сьогодні доведеним є поєднання двох механізмів 
протикоронавірусної дії рослинного комплексу 
трицину, апігеніну та лютеоліну: блокування 3CL-
протеази та РНК-полімерази SARS-CoV-2 [48, 49]. А 
дані заключного звіту Національної академії ста-
тистики, обліку та аудиту «Формування бази даних 
та статистичний аналіз ефективності використання 
препарату Протефлазід®, краплі в умовах пандемії 
COVID-191» [50] вже засвідчили доцільність широ-
кого застосування рослинного комплексу трицину, 
апігеніну та лютеоліну в комплексній терапії гострих 
респіраторних вірусних захворювань. Зроблений 
статистичний аналіз встановив його ефективність 
у профілактиці та лікуванні СOVID-19 щодо таких 
основних показників :

•	 відсутність летальних випадків;
•	 зниження середнього періоду лікування (в 

1,8 раза);
•	 підвищення частки тих, що одужують (не 

менше ніж у 1,5 раза);
•	 зниження захворюваності в загальній сукуп-

ності медиків (у 2,2 раза);
•	 зниження частки хворих із важким перебігом 

(у 3,3 раза).
1 Базу даних було сформовано на підставі наданих медичними за-
кладами 90  інформаційних звітів із різних регіонів України про 
ефективність застосування лікарського засобу Протефлазід®, 
краплі. Загальна кількість осіб, що приймала Протефлазід® із 
лікувальною метою, становила 433  особи, у т. ч. 23  медики та 
410 пацієнтів. Із профілактичною метою серед медичного персо-
налу препарат застосовувався в 7444 осіб та 1128 пацієнтів. 

Наведене вище дозволяє нам зробити такі ви-
сновки. У період невизначеності, коли минуле 
себе вже вичерпало, а майбутнє нового світу, що 
глобалізується, залишається нечітким та неперед-
бачуваним, то, керуючись логікою традиційного 
мислення, важко зрозуміти та пояснювати природу 
явищ і процесів. За таких обставин зростає роль 
категорії міждисциплінарності дослідного пізнан-
ня. Міждисциплінарний підхід слід розуміти як 
спосіб взаємодії між науками, за якого пізнання 
досягається шляхом поєднання зусиль окремих 
наук. Такий підхід є плідним щодо продукування 
новітніх знань. Принципово важливим є те, що 
міждисциплінарна практика наукових досліджень 
передбачає використання потенціалу наявних кон-
цепцій, теорій, доктрин, сформованих зусиллями 
науковців різних галузей знань. Синтез різних тео-
ретичних конструкцій, власне, сприятиме пошуку 
істини, здобуттю нового теоретичного знання, по-
доланню суперечностей, які в координатах над-
мірної спеціалізації виявляються нерозв’язаними. А 
продиктована умовами пандемії COVID-19 широта 
міждисциплінарної інтеграції дослідного пізнання 
має реалізуватись одночасно в кількох площинах — 
світ природи, світ техніки і технологій, світ людей 
(соціум).

Тож, виходячи із міждисциплінарного дискурсу 
пандемії COVID-19, розуміємо, що за такої широти 
успіх у розробці засад нового бачення та вирішен-
ня проблем глобальних цивілізаційних викликів 
здатний забезпечити тільки виключно досконалий 
алгоритм організації синергії міждисциплінарної 
інтеграції наукового знання, знарядь і засобів тео
ретичного аналізу, моделювання та дослідного 
пізнання. Першочерговим завданням тут є чітке 
прогнозування наслідків впливу зміни людиною 
біосфери на її подальшу життєдіяльність.
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ОГЛЯД ОСНОВНИХ 
ПОЛОЖЕНЬ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ЄВРОПЕЙСЬКОГО ТОВАРИСТВА 
КАРДІОЛОГІВ ІЗ ДІАГНОСТИКИ 
ТА ЛІКУВАННЯ СЕРЦЕВО-
СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ПІД 
ЧАС ПАНДЕМІЇ COVID‑19 (2021). 
ЧАСТИНА 2: ЛІКУВАННЯ ТА 
ПОДАЛЬШІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

І.П. Катеренчук

Полтавський державний медичний 
університет

У другій частині огляду розглядаються особли-
вості заходів захисту, сортування, категоризації 
ризиків процедур, шляхів ведення й лікування, 
терапевтичних стратегій для інфекцій SARS-
CoV-2 та інформації для пацієнтів. 

Зазначається, що через надзвичайно заразну 
природу вірусу SARS-CoV-2 необхідний належний 
захист медичних працівників (HЗМП) та пацієнтів 
у різних випадках, як-от амбулаторія, відділення 
лікарні, відвідування відділення невідкладної 
допомоги й відділення інтенсивної терапії. 

Залежно від масштабів пандемії в різних ре-
гіонах, пріоритетність спеціалізованих процедур 
щодо ступеня невідкладності набуває величезно-
го значення, саме тому цей документ містить вка-
зівки про те, як можна класифікувати інвазивні 
процедури при артеріальній гіпертензії, ішеміч-
ній хворобі серця (ІХС), серцевій недостатності 
(СН) та порушеннях серцевого ритму. 

У публікації наведено короткий огляд реко-
мендацій, які містили різноманітні інструкції до 
березня 2021 року. Таким чином, ця інформація 
може бути зміненою в міру збільшення обсягів 
знань, даних проспективних досліджень та змін у 

ході пандемії. Аналогічно, рекомендації, надані в 
документі, не повинні жодним чином суперечити 
рекомендаціям, наданим місцевими та націо-
нальними органами охорони здоров’я.

Артеріальна гіпертензія, згідно з початкови-
ми звітами з Китаю, була одним із найпошире-
ніших супутніх захворювань (20-30% випадків), 
пов’язаних із необхідністю штучної вентиляції 
легенів через важкі респіраторні ускладнення 
COVID-19. Частота розповсюдження коригувала 
з віком, оскільки гіпертензія більше поширена 
в осіб літнього й похилого віку (~50% людей, 
старших від 60 років, страждають на гіпертоніч-
ну хворобу). Старший вік є, безумовно, найваж-
ливішим фактором ризику важких ускладнень і 
смерті через COVID-19, тобто можна очікувати 
високої частоти гіпертензії в пацієнтів старшого 
віку з тяжкою інфекцією. 

Крім того, ожиріння та цукровий діабет є зна-
чущими факторами ризику погіршення результа-
тів у пацієнтів із COVID-19, а гіпертензія зазвичай 
поєднується із цими супутніми захворюваннями. 
Нові дані дуже великого дослідження, у якому 
взяли участь понад 20 мільйонів людей і зафік-
совано близько 10 000 смертей від COVID-19, не 

Резюме. У статті наведено другу частину огляду основних положень рекомендацій Європейського товариства 
кардіологів із діагностики та лікування серцево-судинних захворювань під час пандемії COVID-19 (2021). Висвітле-
но питання шляхів лікування та подальшого спостереження пацієнтів після перенесеної коронавірусної інфекції.
Ключові слова: коронавірусна інфекція, серцево-судинні захворювання, патогенез, діагностика, Європейське 
товариство кардіологів.
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показали незалежного зв’язку між гіпертензією 
та ризиком смерті від COVID-19.

Щодо артеріальної гіпертензії в пацієнтів із 
коронавірусною інфекцією, то найважливішим 
є таке:

•	 поки що відсутні докази того, що артері-
альна гіпертензія є незалежним фактором 
ризику важких ускладнень або смерті від 
COVID-19;

•	 попереднє або поточне лікування інгібіто-
рами АПФ (іАПФ) або блокаторами ангіо-
тензинових рецепторів (БРА) не збільшує 
ризик захворювання на COVID-19 або ризик 
розвитку важких ускладнень чи смерті від 
COVID-19 порівняно з ризиком у пацієнтів, 
які приймають інші антигіпертензивні пре-
парати;

•	 у рандомізованих контрольованих дослі-
дженнях (REPLACE COVID, BRACE-CORONA) 
не виявлено різниці в основних результатах 
від COVID-19, незалежно від того, були чи ні 
пацієнти рандомізовані для продовження 
чи припинення лікування іАПФ або БРА;

•	 лікування артеріальної гіпертензії має 
відповідати існуючим рекомендаціям 
Європейської асоціації кардіологів/Євро-
пейського товариства гіпертензії; під час 
пандемії COVID-19 змінювати ці рекомен-
дації щодо лікування не потрібно;

•	 під час пандемії пацієнтам з артеріальною 
гіпертензією, які перебувають на самоізо-
ляції та лікуються, не потрібно відвідувати 
лікарню для регулярних оглядових візитів; 
пацієнти можуть використовувати періо-
дичний домашній контроль артеріального 
тиску із відео- або телефонними консуль-
таціями лише за потреби;

•	 пацієнти з гіпертонічною хворобою можуть 
мати підвищений ризик серцевих аритмій 
через основне захворювання серця або 
зареєстровану більш високу частоту гіпо-
каліємії в пацієнтів із тяжким перебігом 
COVID-19;

•	 може виникнути необхідність тимчасово 
відмінити антигіпертензивну терапію у 
хворих пацієнтів із гострим перебігом, які 
перебувають у лікарні та в яких розвива-
ється гіпотензія або гостре ураження нирок 
унаслідок тяжкого перебігу COVID-19;

•	 пацієнтам, які раніше отримували ліку-
вання від артеріальної гіпертензії, що по-
требують інвазивної вентиляції легень, па-
рентеральні антигіпертензивні препарати 
показані лише для тих, у кого розвивається 
стійка тяжка гіпертензія.

Більшість пацієнтів з артеріальною гіпертен-
зією потребують лише нечастих відвідувань клі-
ніки для лікування гіпертензії. Багато пацієнтів 

із гіпертензією, які лікуються, перебуватимуть у 
самоізоляції, щоб зменшити ризик COVID-19, і не 
зможуть відвідувати лікаря для проведення зви-
чайного клінічного огляду. Коли це можливо, па-
цієнти повинні контролювати свій артеріальний 
тиск (АТ) так часто, як зазвичай, використовуючи 
перевірений домашній монітор АТ. Відео- або 
телефонні консультації з пацієнтами, якщо це 
необхідно, можуть сприяти терміновому нагляду 
лікаря до поновлення звичайного відвідування 
клініки.

Більшість пацієнтів, які мають важчу інфекцію, 
будуть госпіталізовані для підтримки процесів 
дихання. Імовірно, що вони є старшими за ві-
ком та із супутніми захворюваннями, такими як 
цукровий діабет і хронічні захворювання нирок. 
У пацієнтів із тяжким перебігом захворювання 
можуть виникнути мультиорганні ускладнення 
при тяжкому перебігу захворювання.

Пацієнти з гіпертонічною хворобою також 
можуть мати гіпертрофію лівого шлуночка або 
захворювання серця, підвищений ризик розви-
тку аритмій, особливо при гіпоксії. Необхідно 
контролювати рівень калію в плазмі, оскільки 
аритмії можуть посилюватися через часті низькі 
рівні калію в плазмі, які є більш помітними в гос-
піталізованих пацієнтів, інфікованих COVID-19, із 
більш тяжким перебігом захворювання. Вважа-
ється, що це пов’язано з підвищеною втратою 
калію із сечею, яка може посилюватися при лі-
куванні діуретиками.

Якщо стан пацієнтів різко погіршується або 
в них має місце гіпотензія чи розвивається го-
стре ураження нирок через тяжке захворювання, 
може виникнути необхідність відміни антигіпер-
тензивної терапії. І навпаки, парентеральні анти-
гіпертензивні препарати рідко потрібні пацієнтам 
з артеріальною гіпертензією, які підлягають вен-
тиляції легень і в яких спостерігається будь-яке 
значне підвищення АТ після відміни звичайно-
го лікування (тобто гіпертензія 2-го ступеня, АТ 
>160/100 мм рт. ст.), але метою в цих гострих 
ситуаціях є підтримка АТ нижче за такі рівні, а не 
прагнення до оптимального контролю АТ.

Хронічні коронарні синдроми. При веденні 
пацієнтів із хронічними коронарними синдрома-
ми (ХКС) у регіонах, які сильно постраждали від 
пандемії COVID-19, необхідно враховувати таке:

•	 пацієнти з хронічними коронарними син-
дромами, як правило, мають низький ри-
зик серцево-судинних подій, що дозволяє 
в більшості випадків відкласти діагностичні 
та/або інтервенційні процедури;

•	 медикаментозну терапію слід оптимізувати 
та/або інтенсифікувати залежно від клініч-
ного статусу;

•	 для заспокоєння пацієнтів і виявлен-
ня можливих змін клінічного статусу, які 
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можуть потребувати госпіталізації в паці-
єнтів високого профілю ризику, повинно 
бути гарантоване дистанційне клінічне спо-
стереження.

Лікування хронічних коронарних синдромів 
під час пандемії COVID-19 включає такі актуальні 
положення:

•	 під час пандемії COVID-19 рекомендується 
продовжувати прийом ліків пацієнтам із 
хронічними коронарними синдромами;

•	 рекомендується подальше спостереження 
за пацієнтами з ХКС за допомогою дистан-
ційного медичного спостереження;

•	 реваскуляризацію пацієнтів із ХКС необ-
хідно відкласти в пацієнтів із низьким та 
середнім ризиком;

•	 під час пандемії COVID-19 слід розглянути 
можливість відкладення неінвазивної діа-
гностики в пацієнтів із ХКС;

•	 КТ-ангіографії слід віддавати перевагу як 
методу неінвазивної діагностики під час 
пандемії COVID-19;

•	 перед кардіохірургічним втручанням слід 
розглянути скринінг на інфекцію SARS-
CoV-2 за допомогою мазка з носоглотки та 
КТ;

•	 під час пандемії COVID-19 можна розгляну-
ти питання про реваскуляризацію пацієнтів 
із ХКС високого ризику;

•	 черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ) 
може розглядатися замість аортокоронар-
ного шунтування (АКШ) в окремих пацієнтів 
під час пандемії COVID-19.

При проведенні медикаментозної терапії й 
профілактики необхідно враховувати таке:

•	 нестероїдні протизапальні препарати ви-
значені як потенційний фактор ризику 
серйозних клінічних проявів інфекції SARS-
CoV-2; 

•	 потенційний вплив тривалої терапії аспі-
рином ставиться під сумнів, однак у низь-
ких дозах, що призначаються пацієнтам із 
хронічними коронарними синдромами, ас-
пірин має дуже обмежену протизапальну 
дію, тому пацієнтам із хронічними коронар-
ними синдромами не слід припиняти при-
йом аспірину для вторинної профілактики.

Терапія статинами по-різному асоціювалася зі 
сприятливими результатами в пацієнтів, які гос-
піталізовані з грипом або пневмонією. З іншого 
боку, повідомлялося, що в пацієнтів із COVID-19 
розвивається тяжкий рабдоміоліз або підвищен-
ня рівня печінкових ферментів, що потребує пев-
ної обережності при терапії статинами.

Неінвазивна діагностика в пацієнтів із хро-
нічними коронарними синдромами адапту-
ється до різних клінічних проявів. У регіонах із 
високим рівнем інфікування SARS-CoV-2 оцінку 

безсимптомних пацієнтів із хронічними коронар-
ними синдромами за допомогою неінвазивної 
діагностики слід відкласти, щоб не піддавати цих 
пацієнтів непотрібному ризику зараження або 
перевантаження системи охорони здоров’я.

Пацієнтам із симптомами з підозрою на ІХС чи 
її імовірністю перед тестуванням 5-15%, як пра-
вило, рекомендується функціональна діагностика 
для виявлення ішемії міокарда. У регіонах із кри-
тичною ситуацією та перевантаженими медич-
ними системами у зв’язку з пандемією COVID-19 
скринінг на ІХС, навіть у пацієнтів із симптомами, 
імовірно, слід відкласти в більшості пацієнтів. 
Проте, якщо необхідно, залежно від місцевої 
доступності та досвіду, перевагу слід віддати 
комп’ютерній томографії.

Однак слід визнати збільшення навантажен-
ня на відділення комп’ютерної томографії; вони 
були сильно порушені через високий запит на КТ 
легенів для пацієнтів із COVID-19. Окрім того, до-
цільність/точність комп’ютерної томографії може 
бути ускладнена в пацієнтів із COVID-19 через 
поширену тахікардію та інколи через важку дис-
функцію нирок. Якщо комп’ютерна томографія не 
підходить (наприклад, неможливість контролю 
серцевого ритму), неінвазивне тестування слід 
відкласти. Під час гострої фази пандемії не слід 
заохочувати альтернативні методи візуалізації, 
за винятком випадків, коли підозрюється сер-
йозна ішемія, щоб мінімізувати доступ пацієн-
тів до системи охорони здоров’я (однофотонна 
емісійна комп’ютерна томографія  / позитрон-
но-емісійна томографія) або запобігти тісному 
контакту між пацієнтами та персоналом (стрес-
ехокардіографія).

Для пацієнтів із хронічними коронарними син-
дромами клінічне спостереження має здійсню-
ватися переважно за допомогою дистанційного 
медичного обслуговування (пацієнтам має бути 
доступна окрема телефонна лінія). Таким чином, 
лікарі можуть вирішити більшість проблем пацієн-
тів, пов’язаних із продовженням або зміною ме-
дикаментозної терапії. Можливий початок/повтор 
нестабільних симптомів слід оцінити в анамнезі 
пацієнта, щоб зважити необхідність госпіталізації 
та проведення діагностичних процедур.

Там, де системи охорони здоров’я сильно 
перевантажені пацієнтами з COVID-19, симп-
томатичні пацієнти з дуже високою клінічною 
ймовірністю обструктивної ІХС, як правило, ске-
ровуються на черезшкірне коронарне втручання 
без попереднього неінвазивного діагностичного 
тестування.

Реваскуляризація за допомогою ЧКВ або аор-
токоронарного шунтування може бути відкладе-
на в більшості пацієнтів із ХКС. Системи охорони 
здоров’я можуть визначати лікарні без COVID-19, 
які слугують центрами для окремих пацієнтів із 
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хронічними коронарними синдромами, у яких 
інвазивні та хірургічні процедури не можна від-
класти. В окремих пацієнтів кардіологічна ко-
манда може розглянути гібридне реваскуляриза-
ційне АКШ/ЧКВ або навіть повне ЧКВ на підставі 
клінічного стану пацієнта та місцевої ситуації.

Якщо це можливо, інвазивне лікування хро-
нічних коронарних синдромів у пацієнтів із SARS-
CoV-2 має бути відкладено до одужання.

Гострий коронарний синдром (ГКС) без під-
йому сегмента ST

Лікування пацієнтів із ГКС без підйому сегмен-
та ST має керуватися стратифікацією ризику та ін-
тенсивністю залучення до епідемій. На географіч-
них територіях зі значною пандемією тестування 
на SARS-CoV-2 слід проводити якомога швидше, 
після першого контакту з лікарем, незалежно від 
стратегії лікування, щоб дозволити застосувати 
адекватні захисні заходи та шляхи.

У пацієнтів із низьким ризиком можна від-
дати перевагу іншим неінвазивним тестам, щоб 
скоротити перебування в стаціонарі. Під час кате-
теризації рекомендується виконувати вентрику-
лографію, якщо ехокардіографія не проводилася 
до надходження в катетеризаційну лабораторію.

Для пацієнтів із високим ризиком медична 
стратегія спрямована на стабілізацію при плану-
ванні ранньої (<24 год) інвазивної стратегії. Од-
нак час інвазивної стратегії може перевищувати 
24 години відповідно до часу отримання резуль-
татів тестування.

Якщо є позитивний тест на SARS-CoV-2, паці-
єнтів слід перевести для інвазивного лікування 
до лікарні з COVID-19, обладнаної для лікування 
пацієнтів із COVID-19. 

Пацієнти з підвищенням тропоніну та від-
сутністю гострих клінічних ознак нестабільності 
(зміни на ЕКГ, рецидив болю) можуть лікуватися 
переважно консервативним підходом. 

Інфаркт міокарда з підйомом сегмента ST. 
Пандемія COVID-19 не повинна зашкодити своє-
часній реперфузії пацієнтів з інфарктом міокар-
да (ІМ) з підйомом сегмента ST (STEMI). Відпо-
відно до поточних рекомендацій, реперфузійна 
терапія залишається показаною пацієнтам із 
симптомами ішемії тривалістю <12 годин і стій-
ким сегментом ST. 

Максимальна затримка від діагностики до ре-
перфузії в 120 хвилин повинна залишатися ме-
тою реперфузійної терапії з урахуванням таких 
міркувань:

-	 первинне черезшкірне коронарне втру-
чання залишається реперфузійною тера-
пією вибору, якщо це можливо протягом 
цього періоду, і проводиться в закладах, 
затверджених для лікування пацієнтів із 
COVID-19, безпечним способом для медич-
них працівників та інших пацієнтів;

-	 якщо цільовий час не досягається і він не 
протипоказаний, фібриноліз слід проводи-
ти відповідно до рекомендацій ESC.

Також важливими є такі рекомендації:
•	 оскільки результати тесту на SARS-CoV-2 в 

пацієнтів із STEMI недоступні, будь-якого 
пацієнта із STEMI слід вважати потенційно 
інфікованим;

•	 усі пацієнти із STEMI повинні пройти тесту-
вання на SARS-CoV-2 якомога швидше після 
першого контакту з лікарем, незалежно від 
стратегії реперфузії, не пізніше ніж після 
надходження до реанімації після первин-
ного ЧКВ; поки не буде відомий результат 
тесту, слід вживати всіх запобіжних заходів, 
щоб уникнути потенційного інфікування ін-
ших пацієнтів та медичного працівника;

•	 розглянути негайну повну реваскуляриза-
цію, якщо є показання та доцільність для 
уникнення етапних процедур і скорочення 
перебування в стаціонарі;

•	 усі лікарі, які беруть участь у веденні паці-
єнтів з інфарктом міокарда, повинні бути 
ознайомлені з показаннями, протипока-
заннями та дозуванням фібринолізу й до-
тримуватися встановлених протоколів за-
стосування.

Аритмії. Загальні принципи ведення пацієнтів 
із порушеннями серцевого ритму й провідності та 
кардіоімплантованими пристроями під час пан-
демії COVID-19 ґрунтуються на:

•	 продовженні безпечного надання невід-
кладної високоякісної допомоги всім па-
цієнтам із загрозливими для життя сер-
цевими аритміями та імплантованими 
пристроями;

•	 збереженні ресурсів охорони здоров’я, 
щоб забезпечити належне лікування всіх 
пацієнтів із COVID-19;

•	 мінімізації ризику внутрішньолікарняного 
зараження неінфікованих пацієнтів і ме-
дичних працівників.

Також при веденні пацієнтів із порушеннями 
серцевого ритму доцільно керуватись такими по-
ложеннями:

•	 для моніторингу та спостереження за паці-
єнтами з кардіоімплантованими пристро-
ями необхідно максимально використову-
вати дистанційний зв’язок;

•	 коли медичні ресурси дефіцитні, процеду-
ри абляції та імплантації серцевих пристро-
їв слід відкласти, а невідкладні процеду-
ри слід проводити лише після ретельного 
розгляду всіх варіантів фармакологічного 
лікування;

•	 у госпіталізованих пацієнтів із COVID-19 час-
то виникають аритмії, особливо нова або 
рецидивуюча фібриляція (ФП) і тріпотіння 
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передсердь (ТП); поява значних аритмій є 
маркером тяжкості COVID-19 і асоціюється 
з більш високою смертністю;

•	 при лікуванні аритмій перед сумісним за-
стосуванням слід розглянути взаємодію 
лікарських засобів, включаючи противі-
русну, антиаритмічну та антикоагулянтну 
терапію;

•	 пацієнтам у критичному стані з нестабіль-
ністю гемодинаміки через повторну шлу-
ночкову тахікардію (ШТ) / фібриляцію шлу-
ночків (ФШ) або ФП/ТП внутрішньовенне 
введення аміодарону є вибором антиарит-
мічної терапії;

•	 терапія ФП/ТП полягає у відміні всіх препа-
ратів, які подовжують інтервал QT, спрямо-
ваних на K+ ≥ 4,5 мекв/л, додавання магнію 
внутрішньовенно та збільшення частоти 
серцевих скорочень (шляхом відміни бра-
дикардичних засобів та, якщо необхідно, 
внутрішньовенного введення ізопротере-
нолу або тимчасової кардіостимуляції); 
внутрішньовенно лідокаїн або перорально 
мексилетин можна розглянути для лікуван-
ня рефрактерних випадків на підставі об-
межених клінічних даних;

•	 первинна злоякісна шлуночкова аритмія 
та раптова аритмічна смерть є відносно 
рідкісними при COVID-19; у важкохворих 
злоякісні шлуночкові аритмії є маркером 
тяжкості захворювання й виникають час-
тіше, особливо в термінальній фазі захво-
рювання;

•	 злоякісна шлуночкова тахіаритмія, що ви-
никла вперше, або тяжка брадиаритмія, 
яка не пояснюється кінцевою стадією ди-
хальної недостатності, може бути марке-
ром гострого ураження міокарда й має 
спровокувати діагностичну оцінку серця; 
слід виключити ішемію та гіпоксемію, а 
також контролювати запалення й серцеві 
біомаркери; для оцінки функції шлуночків 
і ураження міокарда слід розглянути мож-
ливість проведення ехокардіографії; у разі 
підозри на міокардит можна розглянути 
можливість проведення магнітно-резо-
нансної томографії (МРТ);

•	 після одужання від COVID-19 при ФП/ТП 
слід повторно оцінити терапевтичний ви-
бір контролю частоти та ритму, а також 
продовжити довготривалу антикоагулянтну 
терапію на підставі оцінки CHA2DS2-VASc. 
Необхідність постійної стимуляції при бра-
дикардії та катетерній абляції вторинного 
профілактичного імплантованого серцево-
го дефібрилятора (ICD) або кардіовертера-
дефібрилятора при шлуночковій тахіарит-
мії потребує повторної оцінки.

Міокардит. Захворюваність, основні механіз-
ми та фактори ризику міокардиту COVID-19 наразі 
є нез’ясованими. Біопсія ендоміокарда засвід-
чила кардіотропізм, включаючи пряму інфекцію 
кардіоміоцитів SARS-CoV-2, високий ступінь ін-
терстиціальних макрофагів у більшості випадків 
і мультифокальний лімфоцитарний міокардит. 

Однак механізми, відповідальні за пошкоджен-
ня міокарда та дисфункції, залишаються недостат-
ньо вивченими. Клінічні ознаки різноманітні. У 
деяких пацієнтів спостерігається лихоманка, за-
дишка та гострий біль у грудях, але без гемодина-
мічної нестабільності. Також може спостерігатися 
погіршення до гострої СН та гіпотензії. У найваж-
чих випадках описано фульмінантний міокардит.

Хронічна серцева недостатність. При об-
стеженні, лікуванні й профілактиці пацієнтів із 
хронічною серцевою недостатністю необхідно 
враховувати такі важливі положення:

•	 ризик захворювання на COVID-19 може 
бути вищим у пацієнтів із хронічною сер-
цевою недостатністю через похилий вік та 
наявність кількох супутніх захворювань;

•	 пацієнти з хронічною СН і COVID-19 мають 
значно вищий ризик несприятливих на-
слідків;

•	 у пацієнтів із СН із підозрою на COVID-19 
звичайна клінічна оцінка, вимірювання 
температури, ЕКГ, рентгенографія грудної 
клітки (кардіомегалія, пневмонія COVID-19) 
та лабораторні дані (підвищена швид-
кість осідання еритроцитів, фібриноген і 
С-реактивний білок, а також лімфоцитопе-
нія) можуть дати діагностичну підказку; за 
показаннями для подальшої оцінки можна 
використовувати трансторакальну ехокар-
діографію та КТ грудної клітки; у всіх ви-
падках слід приділяти увагу запобіганню 
передачі вірусу медичним працівникам та 
зараженню обладнання;

•	 пацієнти з хронічною СН повинні ретельно 
дотримуватися захисних заходів для запо-
бігання інфекції;

•	 пацієнти з амбулаторною СН (без невід-
кладної серцевої діяльності) повинні утри-
муватися від відвідувань лікарні;

•	 медикаментозну терапію за рекомендація-
ми (включаючи інгібітор ангіотензинпере

творюючого ферменту, блокатор рецепто-
рів ангіотензину або сакубітрил/валсартан, 
бета-блокатори, антагоністи мінералокор-
тикоїдних рецепторів та інші лікарські за-
соби) слід продовжувати в пацієнтів із хро-
нічною СН, незалежно від COVID-19;

•	 за можливості слід розглянути застосуван-
ня телемедицини для надання медичних 
консультацій та спостереження за амбула-
торними хворими на СН.
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Під час спалаху COVID-19 пацієнтам із хроніч-
ною СН слід ретельно дотримуватись захисних 
заходів, спрямованих на запобігання передачі 
захворювання (наприклад, самоізоляція, со-
ціальне дистанціювання, часте миття рук, ви-
користання дезінфікуючих засобів та носіння 
маски для обличчя в громадських місцях). Амбу-
латорним пацієнтам із СН слід уникати рутинних, 
нетермінових відвідувань лікарні. Альтернати-
вою може стати впровадження дистанційного 
моніторингу.

Щодо лікування хронічної серцевої недостат-
ності важливими є такі положення:

•	 SARS-CoV-2 використовує рецептори ангіо-
тензинперетворюючого ферменту 2 (ACE2) 
для проникнення в клітини, і деякі дані 
вказують на те, що іАПФ та БРА можуть по-
силювати ACE2, таким чином гіпотетично 
підвищуючи сприйнятливість до інфекції;

•	 можна рекомендувати пацієнтам із СН про-
довжувати прийом усіх препаратів, визна-
чених рекомендаціями (включаючи іАПФ, 
БРА або сакубітрил/валсартан), незалежно 
від COVID-19;

•	 пацієнти з COVID-19 можуть стати гіпотен-
зивними через зневоднення, септичний 
шок та погіршення гемодинаміки; тому 
слід розглянути можливість коригування 
доз ліків від СН.

Кардіогенний шок (КШ) та позалікарняна 
зупинка серця (ПЛЗС). Лікування  КШ та ПЛЗС 
має відповідати поточним рекомендаціям та 
наявним доказам. Однак слід враховувати, що в 
умовах перевантаженої системи реанімації, яка 
постраждала від пандемії COVID-19, не всі паці-
єнти зможуть отримати лікування у відділенні 
інтенсивної терапії (ІТ) через обмежені ресурси. 
Якщо наявних ресурсів недостатньо для того, щоб 
усі пацієнти могли отримати ідеально необхідне 
лікування, то основні принципи слід застосовува-
ти відповідно до таких правил пріоритету:

1.	 Справедливість: доступні ресурси мають 
розподілятися без дискримінації (тобто без 
нерівного ставлення за ознаками віку, статі, 
місця проживання, національності, релігій-
ної приналежності, соціального чи страхо-
вого статусу чи хронічної інвалідності). 

2.	 Збереження якомога більшої кількості жит-
тів: в умовах гострого дефіциту всі заходи 
керуються з метою мінімізації кількості 
смертей. Рішення слід приймати таким 
чином, щоб якомога менше людей важко 
захворіло або померло.

3.	 Захист залучених професіоналів. Протоко-
ли сортування необхідні для максимізації 
переваг і позбавлення медичного персона-
лу від імпровізації рішень щодо того, кого 
лікувати, чи приймати ці рішення окремо.

4.	 Стратегії сортування, що ґрунтуються на по-
точних доказах і раніше створеному про-
токолі реанімації, розробленому робочими 
групами для використання під час всесвіт-
ньої пандемії грипу.

Лікування кардіогенного шоку та позалікар-
няної зупинки серця критично залежить від часу, 
що потребує спеціальної мережі та міждисциплі-
нарного досвіду. Важливим є таке:

•	 при розподілі ресурсів слід намагатися забез-
печити стандартизований командний підхід, 
включаючи доступність та доцільність меха-
нічної підтримки кровообігу (МПК);

•	 інвазивна коронароангіографія (КАГ) за-
лишається основою лікування; однак для 
мінімізації ризику поширених внутрішньо-
лікарняних інфекцій необхідно враховувати 
особливі міркування:

•	 у пацієнтів із супутнім захворюванням на 
COVID-19 заохочування до МПК слід ре-
тельно зважувати з розвитком коагулопатії, 
пов’язаної з COVID-19, і потребою в специ-
фічному лікуванні (положення лежачи), не-
обхідному для гострого ураження легень;

•	 у разі потреби в MПК екстракорпоральна 
мембранна оксигенація повинна бути кра-
щою тимчасовою MПК через можливості 
оксигенації;

•	 у разі гострої ниркової недостатності без-
перервну заміну функції нирок слід засто-
совувати обмежено відповідно до встанов-
лених критеріїв;

•	 щоденну послідовну оцінку органної не-
достатності та систему оцінки терапевтич-
них заходів слід оцінювати для більшості 
критичних пацієнтів, щоб покращити прий
няття рішень;

•	 інфекцію SARS-Cov-2 слід виключити про-
тягом двох негативних тестів, проведених 
за допомогою ланцюгової реакції зворот-
ної транскриптази — полімеразної реакції; 
для інтубованих пацієнтів додатково зна-
добиться аспірат;

•	 якщо пацієнта неможливо покласти в по-
ложення лежачи, може бути доцільним 
провести серцево-легеневу реанімацію, 
коли пацієнт лежить на животі, особливо 
в пацієнтів із розвиненою підтримкою ди-
хальних шляхів та кровообігу.

Медикаментозне лікування COVID-19. Ре-
зультати аналізу складових медикаментозного 
лікування COVID-19 на момент проведених до-
сліджень мають такий вигляд. 
1.	 Противірусна терапія. Декілька агентів були 

перевірені як противірусні засоби перепро-
філювання. Серед них:
а) Хлорохін і його аналог гідроксихлорохін. 

Рандомізовані дослідження не підтвердили, що 
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гідроксихлорохін є корисним для лікування паці-
єнтів, госпіталізованих із COVID-19. Отже, хлоро-
хін та гідроксихлорохін більше не мають показань 
для лікування COVID-19, хоча тривають випробу-
вання щодо їхньої ролі для профілактики.

б) Інгібітор протеази лопінавір-ритонавір 
ефективний проти коронавірусу SARS і коронаві-
русу MERS in vitro та на тваринних моделях, але 
ці результати не були підтверджені в рандомізо-
ваних контрольованих дослідженнях госпіталізо-
ваних пацієнтів із тяжким перебігом COVID-19.

Дослідження in vitro та на тваринах показу-
ють, що ремдезивір (GS-5734) ефективний проти 
зоонозного та епідемічного коронавірусу SARS і 
коронавірусу MERS. Попередні дослідження по-
казали, що ремдезивір скорочує час відновлення 
в госпіталізованих пацієнтів із COVID-19. Однак 
більші рандомізовані дослідження повідомляли 
про незначний вплив або взагалі його відсутність 
на такі ключові результати, як смертність, поча-
ток ШВЛ та тривалість перебування в стаціонарі 
серед госпіталізованих пацієнтів.
2.	 Терапія на основі антитіл. Результати щодо 

перевірених агентів:
а) Реконвалесцентна плазма, отримана від 

людей, які одужали від COVID-19. Попередні ре-
зультати великої програми розширеного досту-
пу в США свідчать про те, що вищі титри антитіл 
мали більший вплив на смертність, а також кращі 
результати при введенні протягом перших 3 днів 
після встановлення діагнозу.

б) Синтетичні моноклональні антитіла, 
спрямовані проти шипкового білка SARS-CoV-2, 
були оцінені в рандомізованих дослідженнях. 
У США надано дозвіл на екстрене використан-
ня бамланівімабу з етесевімабом, REGEN-COV і 
сотровімабом у негоспіталізованих пацієнтів із 
легкою та середньою тяжкістю COVID-19 на під-
ставі їхньої здатності швидше знижувати вірусне 
навантаження й запобігання необхідності госпі-
талізації. Хоча невеликі дослідження цих агентів 
серед госпіталізованих пацієнтів були припине-
ні достроково через марність REGEN-COV, його 
оцінили серед 9785 учасників, госпіталізованих 
із COVID-19, у дослідженні RECOVERY. Серед се-
ронегативних учасників (тобто тих, у кого не ви-
являється гуморальна відповідь на SARS-CoV-2) 
призначення REGEN-COV зменшило смертність 
через 28 днів на 20% (24% проти 30%: співвідно-
шення частоти 0,80, 95% ДІ, 0,70-0,91).
3.	 Імуномодулююча терапія. У дослідженні 

RECOVERY дексаметазон знижував смертність 
у госпіталізованих пацієнтів із COVID-19, які 
отримували кисень, із найбільшим ефектом 
серед пацієнтів, які отримують штучну вен-
тиляцію легень (ШВЛ). Ця перевага була під-
тверджена в метааналізі робочої групи ВООЗ 
REACT із семи рандомізованих клінічних 

досліджень критичних хворих на COVID-19. 
Введення системних кортикостероїдів (декса-
метазону, гідрокортизону або метилпреднізо-
лону) порівняно зі звичайним лікуванням або 
плацебо було пов’язано з нижчою 28-денною 
смертністю від усіх причин. Також спостері-
галися переваги при переході до інвазивної 
штучної вентиляції легень і потребі в замісній 
нирковій терапії.
In vitro показано, що азитроміцин активний 

проти вірусу SARS-CoV-2. Однак рандомізовані 
дослідження COALITION I та II і RECOVERY не пока-
зали жодної користі від додавання азитроміцину 
при легкому, середньому чи тяжкому перебігу 
COVID-19. 

У пацієнтів із COVID-19 рівень IL-6 пов’язаний 
із вірусним навантаженням, тяжкістю захворю-
вання та прогнозом. 

Тоцилізумаб (моноклональне антитіло до ре-
цептора IL-6) було запропоновано для лікування 
важкої форми COVID-19. Найбільше дослідження 
на сьогодні — RECOVERY, яке продемонструвало, 
що серед пацієнтів із гіпоксією та запаленням 
(СРБ ≥75 мг/л) тоцилізумаб знижував ризик смер-
ті на 15% (співвідношення 0,85, 95% ДІ, 0,76-0,94). 
Проведений ВООЗ метааналіз усіх досліджень 
антагоністів IL-6 підтверджує цю перевагу.

Колхіцин був запропонований як перораль-
ний протизапальний препарат для лікуван-
ня COVID-19, і кілька невеликих досліджень, 
включаючи дослідження GRECCO-19 за участю 
105 госпіталізованих пацієнтів, дали багатообі-
цяючі результати. У рандомізованому плацебо-
контрольованому дослідженні COLCORONA не 
підтверджено впливу колхіцину на клінічні по-
дії, пов’язані з COVID-19, хоча аналіз лише се-
ред пацієнтів із підтвердженим ПЛР COVID-19 
припустив, що може спостерігатися зменшення 
кількості випадків смерті або госпіталізації в та-
ких пацієнтів. Однак значно масштабніше рандо-
мізоване дослідження серед пацієнтів із більш 
важкими захворюваннями, які були госпіталізо-
вані з COVID-19, не виявило користі від колхіцину. 
4.	 Антитромботична терапія. Антитромбоцитар-

ні засоби були запропоновані як потенційна 
терапія, частково через високий рівень веноз-
ного та артеріального тромбозу, який спосте-
рігається при тяжкому перебігу COVID-19. Се-
ред 14 892 пацієнтів у дослідженні RECOVERY 
аспірин не покращив клінічні результати.
Дослідження антикоагулянтів на основі гепа-

рину показали різні результати залежно від тяж-
кості захворювання. Серед важкохворих пацієнтів 
у трьох дослідженнях не було виявлено жодної 
переваги терапії антикоагулянтами порівняно зі 
звичайним лікуванням. 

Поточна версія (станом на 31  березня 
2021 року) рекомендацій ВООЗ щодо життя не 
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рекомендує використовувати івермектин пацієн-
там із COVID-19, за винятком випадків клінічного 
випробування; настійно не рекомендує застосо-
вувати гідроксихлорохін та лопінавір/ритонавір 
пацієнтам із COVID-19 будь-якого ступеня тяжко-
сті; умовно рекомендує не застосовувати рем-
дезивір у госпіталізованих пацієнтів та системні 
кортикостероїди в пацієнтів із нетяжкою формою 
COVID-19; і настійно рекомендує використовува-
ти системні кортикостероїди пацієнтам із тяжким 
та критичним COVID-19.

Рекомендації щодо застосування ан-
тикоагулянтів у пацієнтів із COVID-19. 

Останні дослідження підтверджують, що 
COVID-19 пов’язаний із підвищеним ризиком ве-
нозних, артеріальних і мікросудинних тромботич-
них та тромбоемболічних захворювань, включа-
ючи дисеміноване внутрішньосудинне згортання 
крові. Ризик тромботичних ускладнень та кро-
вотечі слід оцінити в усіх пацієнтів із COVID-19, 
а також дотримуватися поточних рекомендацій 
щодо профілактики й лікування тромботичних 
та тромбоемболічних захворювань. Знижені й 
терапевтичні дози антикоагулянтів пов’язують 
із покращенням результатів та смертності в гос-
піталізованих пацієнтів.
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університет імені Данила Галицького

Перший обов’язок медицини — збереження 
здоров’я, другий — лікування хвороб. Лікування 
захворювань складає ту частину медицини, на 
яку було витрачено особливо багато праці, хоч 
результати її виявились досить мізерними.

Ф. Бекон (1561-1626 рр.), англійський 
вчений, державний діяч і філософ 

Цільова група із профілактики серцево-су-
динних захворювань (ССЗ) у клінічній практиці 
разом з експертами Європейського товариства 
кардіологів (ESC) та 12 міжнародних медичних 
спільнот за участю Європейської асоціації профі-
лактичної кардіології (EAPC) у 2021 році оновили 
рекомендації щодо запобігання виникненню та 
прогресуванню атеросклеротичних ССЗ (АССЗ). 

Основні положення настанов із профілактики 
АССЗ:
•	 Детальна верифікація ризику АССЗ та їх про-

гнозування: сюди входить виявлення факторів 
ризику (ФР), модифікаторів ризику, а також 
клінічних станів, які часто підвищують імовір-
ність АССЗ (рис. 1).

•	 Підтримка спільного прийняття рішень пацієн-
том та його лікарем на основі індивідуальних 
особливостей пацієнта.

•	 Оцінка ризику АССЗ не тільки у відносно мо-
лодих здорових людей, але й в осіб похилого 
віку та пацієнтів із встановленим АССЗ чи цу-
кровим діабетом (ЦД), що надає інформацію 
для індивідуального втручання.

•	 Цілі лікування можуть бути індивідуалізовані 
за допомогою поетапного підходу. 

•	 «Залишковий» ризик ССЗ визначається як ри-
зик, що оцінюється після початкових змін спо-
собу життя та лікування ФР. Використовується 
в основному в пацієнтів зі встановленим АССЗ. 

•	 Для молодших, на перший погляд здорових 
суб’єктів доступна оцінка ризику ССЗ протягом 
усього життя для підтримки рішень щодо лі-
кування шляхом зміни алгоритмів 10-річного 
ризику, які послідовно оцінюють низький 10-річ-
ний ризик навіть за наявності високих рівнів ФР. 

•	 У старіючій популяції рішення щодо лікування 
приймають після конкретної оцінки ризику 
АССЗ, включаючи некардіальний конкуру
ючий ризик, а також специфічний погляд на 

Резюме. У статті наведено огляд оновлених рекомендацій Європейського товариства кардіологів із профілактики 
серцево-судинних захворювань (ССЗ) 2021 року, створених із метою допомогти клініцистам у виборі, використанні 
та реалізації необхідних діагностичних, терапевтичних і профілактичних стратегій на основі прийняття спільного 
рішення лікаря й пацієнта з урахуванням його індивідуальних особливостей і вподобань. Головна увага приділяється 
змінам, які відбулись у частині стратифікації серцево-судинного ризику, і стратегії досягнення цілей СС-профілактики 
в осіб декількох клінічних категорій: відносно здорових молодих людей та осіб похилого віку, пацієнтів зі встанов-
леними АССЗ та іншими специфічними клінічними умовами. Для визначення ступеня ризику, який на сьогодні 
визначається як абсолютна ймовірність (у %) виникнення впродовж наступних 10 років будь-якої фатальної і не-
фатальної СС-події, запропоновано шкали SCORE2 (в осіб, молодших за 70 років) та SCORE2-OP (в осіб, старших за 
70 років) у модифікації для країн із низьким, помірним, високим і дуже високим ризиком. Терапевтичні заходи з 
метою контролю факторів ризику й модифікації способу життя передбачають поетапний (покроковий) підхід, за-
лежно від персоніфікованих характеристик пацієнтів, зокрема рівня СС-ризику, переваг контролю індивідуальних 
чинників і модифікаторів ризику, супутніх захворювань та уподобань пацієнтів.  
Ключові слова: стратифікація серцево-судинного ризику, серцево-судинна профілактика, очевидно здорові молоді 
люди, особи похилого віку, рекомендації Європейського товариства кардіологів із профілактики серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) 2021 року.
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індивідуальний цільовий рівень холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) і 
артеріальний тиск (АТ).

•	 Оцінка довічної користі для окремих пацієнтів 
від відмови від куріння, зниження ХС ЛПНЩ 
і зниження АТ дає можливість стверджувати 
про користь лікування в легкий для розуміння 
спосіб. 

•	 Персоналізовані рішення щодо лікування з ви-
користанням оцінки ризику АССЗ та поетапного 
підходу до лікування є більш складними, ніж 
загальна універсальна стратегія профілактики, 
оскільки враховуються різноманітність і клінічні 
особливості пацієнтів у клінічній практиці.

NB! Запам’ятати!
Мета Європейських рекомендацій із про-

філактики ССЗ 2021 року — допомогти кліні-
цистам у виборі, використанні та реалізації 
діагностичних, терапевтичних і профілактич-
них стратегій на основі прийняття спільного 
рішення лікаря й пацієнта з урахуванням його 
індивідуальних особливостей і побажань.

ВЕРИФІКАЦІЯ ФАКТОРІВ РИЗИКУ ССЗ  
(доведені положення)

Основними причинними та модифікованими 
факторами ризику АССЗ є:
•	 Аполіпопротеїн В — білок плазми крові, що 

входить до складу ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ЛПНЩ). 

•	 Високий артеріальний тиск (АТ).
•	 Куріння.
•	 Цукровий діабет (ЦД). 
•	 Ожиріння. 
•	 Стать і гендерна ідентичність.

Холестерин (ХС) ЛПНЩ як фактор ризику 
АССЗ:
•	 Тривале зниження ХС ЛПНЩ асоціюється 

зі зниженням ризику ССЗ. Результати до-
сліджень свідчать про безпечність знижен-
ня ХС ЛПНЩ та ризику ССЗ навіть при низь-
ких рівнях ХС ЛПНЩ (наприклад, ХС ЛПНЩ 
<1,4 ммоль/л (55 мг/дл)).

•	 Доведена абсолютна користь від зниження 
абсолютного ризику розвитку АССЗ від від-
носного зниження ХС ЛПНЩ (незалежно від 

Рис. 1. Основна схема проведення профілактики серцево-судинних захворювань 
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препарату), тому навіть невелике абсолютне 
зниження ЛПНЩ може бути корисним для па-
цієнтів із високим або дуже високим ризиком.

•	 Новий показник для визначення СС-ризику — 
ХС не-ЛПВЩ — охоплює всі атерогенні (апоВ-
вмісні) ліпопротеїни і розраховується як за-
гальний холестерин (ЗХС) мінус холестерин 
ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ). 
Рівень ХС — не-ЛПВЩ тотожний вимірюванню 
концентрації апоВ у плазмі крові. Він є також 
показником, що використовується для оцінки 
СС-ризику в шкалах SCORE2 та SCORE2-OP.
Артеріальний тиск (АТ):

•	 Підвищений АТ є основною причиною як АССЗ, 
так і неатеросклеротичного ССЗ, особливо сер-
цевої недостатності (СН) (9,4 млн смертей і 7% 
інвалідності у світі).

•	 Підвищений АТ є ФР розвитку ІХС, СН, цере-
броваскулярних захворювань, захворювань 
артерій нижніх кінцівок (ЗАНК), хронічної хво-
роби нирок (ХХН) та фібриляції передсердь 
(ФП). Ризик смерті від ІХС або інсульту лінійно 
зростає від рівнів АТ (від 90 мм рт. ст. систоліч-
ного та 75 мм рт. ст. діастолічного).

•	 Абсолютна користь від зниження систолічно-
го АТ (САТ) залежить від абсолютного ризику 
та абсолютного зниження САТ, за винятком 
випадків, коли нижні межі САТ визначаються 
міркуваннями переносимості й безпеки.

•	 Еволюція АТ протягом життя відрізняється в 
жінок порівняно з чоловіками, що потенційно 
може призвести до збільшення в жінок СС-ри
зику при нижчих порогових значеннях АТ.

•	 Шкалу SCORE2 не можна використовувати для 
пацієнтів із вторинними причинами та більш 
рідкісними формами артеріальної гіпертензії 
(АГ), наприклад при первинному гіперальдо
стеронізмі.
Куріння:

•	 Курці протягом усього життя мають 50% ймо-
вірність померти через куріння і в середньому 
втратять 10 років життя.

•	 Ризик ССЗ у курців віком до 50 років у 5 разів 
вищий, ніж у некурців.

•	 Тривале куріння є більш небезпечним для жі-
нок, ніж для чоловіків.

•	 Пасивне куріння пов’язане зі збільшенням 
ризику ССЗ.
Цукровий діабет:

•	 ЦД 1-го типу, ЦД 2-го типу та переддіабет є 
незалежними ФР АССЗ, збільшують ризик АССЗ 
приблизно вдвічі, залежно від популяції та те-
рапевтичного контролю.

•	 У жінок із ЦД 2-го типу виявляється вищий ри-
зик інсульту.

•	 Пацієнти із ЦД 2-го типу, імовірно, мають де-
кілька ФР АССЗ (включаючи дисліпідемію та 

АГ), кожен з яких опосередковано збільшує 
ризик як АССЗ, так і не-АССЗ.
Ожиріння:

•	 За останні десятиліття індекс маси тіла (ІМТ), 
що вимірюється як вага (у кг), поділена на ква-
драт висоти зросту (у м2) особи, значно збіль-
шився в дітей, підлітків та дорослих в усьому 
світі. 

•	 Менделівські випадкові аналізи показують 
лінійну залежність між ІМТ та смертністю в 
некурців і J-подібне співвідношення в тих, хто 
постійно курить. Загальна смертність найниж-
ча при ІМТ 20-25 кг/м2 у практично здорових 
людей із J- або U-подібним співвідношенням.

•	 У хворих на СН є докази т. з. парадоксу ожирін-
ня — нижчий ризик смертності реєструється в 
пацієнтів із вищим ІМТ. 

•	 Згідно з даними метааналізу, ІМТ і окружність 
талії однаково, сильно і безперервно пов’язані 
з АССЗ і ЦД 2-го типу.
Стать і гендерна ідентичність:

•	 Рекомендації з профілактики ССЗ (ESC, 2021) 
визнають важливість врахування факторів ста-
ті та гендерної ідентичності щодо оцінки ри-
зику й клінічного ведення окремих осіб і груп 
населення. Ці рекомендації також визнають 
складність взаємозв’язку між цими поняттями 
й ССЗ, а також психологічним здоров’ям. 

•	 За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ), стать «відноситься до різ-
них біологічних і фізіологічних особливостей 
жінок, чоловіків та інтерсексуальних осіб, та-
ких як хромосоми, гормони та репродуктивні 
органи».

•	 Це слід відрізняти від гендерної ідентичнос-
ті, яка «відноситься до особливостей жінок, 
чоловіків, дівчат і хлопчиків, що є соціально 
створеними». Це включає норми, моделі по-
ведінки та ролі, що пов’язані бути жінкою, чо-
ловіком, дівчиною чи хлопцем, а також різні 
стосунки між ними. Як соціальна створена ген-
дерна ідентичність змінюється від суспільства 
до суспільства і може змінюватися з часом.

КЛАСИФІКАЦІЯ РИЗИКУ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ 
ЗАХВОРЮВАНЬ

Верифікація пацієнтів за категоріями ризику — 
ключовий елемент при запровадженні профілак-
тичних заходів, що дозволяє отримати найбільшу 
користь від контролю факторів ризику АССЗ. 

Вік є основним фактором СС-ризику, тому 
важливим є розподіл ризику за віковими гру-
пами:
•	 Жінки ˂50 років та чоловіки ˂40 років майже 

завжди характеризуються низьким 10-річним 
СС-ризиком, але можуть мати несприятливі 
модифіковані ФР, на тлі яких довгострокова 
ймовірність розвитку ССЗ різко зростає. 
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•	 І навпаки, у чоловіків ˃65  років та жінок 
˃75 років майже завжди відзначають висо-
кий 10-річний ризик ССЗ.

•	 Жінки від 55 до 75 років та чоловіки від 40 до 
65 років мають 10-річний СС-ризик, що зале-
жить від профілактичного втручання.

•	 Вікові категорії <50, 50-69 та ≥70 років слід 
враховувати, але використовувати індивідуа
лізовано, зі здоровим глуздом і гнучкістю.
Імовірність розвитку ССЗ також слід оцінювати 

в осіб із ЦД 2-го типу та хворих на встановлене 
АССЗ. Визначення СС-ризику протягом життя в 
різних групах пацієнтів дозволяє оцінити довго-
строкову користь таких профілактичних заходів, 
як відмова від куріння, зниження рівня ліпідів 
та контроль АТ.

Групи осіб, яким рекомендовано проводити 
глобальну оцінку ризику ССЗ:
•	 Проведення систематичної глобальної оцінки 

ризику ССЗ рекомендовано особам із будь-
яким основним фактором СС-ризику, а саме: 
передчасні ССЗ у сімейному анамнезі, сімейна 
гіперхолестеринемія (СГХС), чинники ризику 
ССЗ — куріння, АГ, ЦД, підвищений рівень лі-
підів, ожиріння або супутні захворювання, що 
збільшують імовірність ССЗ (І, С). 

•	 Систематичне визначення ризику ССЗ викону-
вати недоцільно в чоловіків віком до 40 ро-
ків та жінок до 50 років без відомих факторів 
СС-ризику (ІІІ, С).

•	 У практично здорових осіб віком <70 років 
без встановлених АССЗ, ЦД, ХХН, генетичних/
рідкісних порушень ліпідів або АТ рекомен-
довано оцінити 10-річний фатальний та не-
фатальний ризик ССЗ, пов’язаний з інфарктом 
міокарда (ІМ) та інсультом, за допомогою шка-
ли SCORE2 (І, В). 

•	 У людей віком ≥70 років за відсутності вказа-
них вище чинників слід визначити 10-річний 
фатальний і нефатальний ризик ССЗ за допо-
могою шкали SCORE2-OP, яку використовують 
у представників старших вікових груп (І, В). 

•	 Пацієнтів зі встановленими ССЗ, та/або ЦД, 
та/або нирковою недостатністю середнього 
чи тяжкого ступеня, та/або генетичними чи 
рідкісними порушеннями ліпідів/АТ варто роз-
глядати як групи високого або дуже високого 
ризику виникнення ССЗ (І, А) (шкали SCORE2, 
SCORE2-OP у цих пацієнтів не використову-
ються). 
Цільові групи для стратифікації ризику та 

профілактики
Визначення категорій пацієнтів, які отримають 

найбільшу користь від контролю факторів ризику 
АССЗ, — ключовий елемент при запровадженні 
профілактичних заходів. Виділяють п’ять осно-
вних груп пацієнтів, у яких необхідно визначати 
ризик АССЗ:

1.	 Практично здорові особи (до 50 років, 50-
59 років, ≥70 років) без АССЗ, ЦД 2-го типу, 
ХХН, СГХС.

2.	 ХХН без ЦД і АССЗ.
3.	 Сімейна гіперхолестеринемія (СГХС).
4.	 Цукровий діабет. 
5.	 Пацієнти із ССЗ атеросклеротичного похо-

дження.
Розподіл пацієнтів за категоріями ризику ССЗ 

представлено в табл. 1.

ОНОВЛЕНІ ШКАЛИ ДЛЯ ОЦІНКИ СС-РИЗИКУ 
В ОСІБ БЕЗ ССЗ 

Європейське товариство кардіологів у 
2021 році запропонувало нові шкали для оцінки 
СС-ризику в осіб без ССЗ — SCORE2, SCORE2-OP 
для 4 географічних регіонів, які мають різні ри-
зики:
•	 SCORE2: оцінює 10-річний ризик смерті, нефа-

тального ІМ та інсульту в очевидно здорових 
осіб віком 40-69 років із ФР, що не лікувалися 
або були стабільними протягом кількох років 
(табл. 2).

•	 SCORE2-OP (Older Person): оцінює 5- та 10-річ-
ний ризик смерті, нефатального ІМ та інсульту 
з поправкою на конкуруючі ризики відносно 
здорових людей у віці ≥70 років.

•	 SCORE2 і SCORE2-OP відкалібровані для чоти-
рьох кластерів країн (низький, помірний, висо-
кий і дуже високий ризик ССЗ), які згруповані 
на основі національних показників смертності 
від ССЗ, що опубліковані ВООЗ: 

	− Країни з низьким ризиком: Бельгія, Данія, 
Франція, Ізраїль, Люксембург, Норвегія, Іс-
панія, Швейцарія, Нідерланди та Велико-
британія (рис. 2).

	− Країни з помірним ризиком: Австрія, Кіпр, 
Фінляндія, Німеччина, Греція, Ісландія, 
Ірландія, Італія, Мальта, Португалія, Сан-
Марино, Словенія та Швеція (рис. 3). 

	− Країни високого ризику: Албанія, Боснія і 
Герцеговина, Хорватія, Чехія, Естонія, Угор-
щина, Казахстан, Польща, Словаччина та 
Туреччина (рис. 4). 

	− Країни дуже високого ризику: Алжир, Ві-
рменія, Азербайджан, Білорусь, Болгарія, 
Єгипет, Грузія, Киргизстан, Латвія, Ліван, 
Лівія, Литва, Чорногорія, Марокко, Респу-
бліка Молдова, Румунія, Російська Феде-
рація, Сербія, Сирія, колишня Югославська 
Республіка (Македонія), Туніс, Україна та 
Узбекистан (рис. 5).

•	 У шкалах SCORE2  та SCORE2-OP для оцінки 
10-річного ризику смерті, нефатального ІМ та 
інсульту враховують: стать, вік, куріння, систо-
лічний АТ, холестерин не-ліпопротеїнів високої 
щільності (ХС не-ЛПВЩ). 

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 11, № 1, 2022 |30

АКЦЕНТОВАНА ТЕМА: 
 КАРДІОЛОГІЯ

Таблиця 1. Категорії пацієнтів та ризик серцево-судинних захворювань
Категорії 
пацієнтів Підгрупи Категорія ризику Розрахунок ризику та користь від терапії

Відносно здорові особи

Особи 
без ССЗ, 

ЦД, 
ХХН та 

сімейної 
ГХС

<50 років Від низького до 
високого ризику 10-річний ризик ССЗ оцінюється за шкалою SCORE2. 

Розраховується довічний ризик та користь від корекції ФР 
(модель LIFE-CVD) для пояснення пацієнтам.50-69 років Від низького до дуже 

високого ризику

≥70 років Від низького до дуже 
високого ризику

10-річний ризик ССЗ оцінюється за шкалою SCORE2-OP. 
Розраховується довічний ризик та користь від корекції ФР 

(модель LIFE-CVD) для пояснення пацієнтам.
Пацієнти з ХХН

ХХН без 
ЦД і АССЗ

Помірна ХХН
•	 рШКФ 30-44 мл/хв/1,73 м2 та АКІ <30 
•	 або рШКФ 45-59 мл/хв/1,73 м2, а також 

АКІ 30-300 
•	 або рШКФ ≥60 мл/хв/1,73 м2 та АКІ >300 

Високий ризик Н/Д

Тяжка ХХН
•	 рШКФ <30 мл/хв/1,73 м2 
•	 або рШКФ 30-44 мл/хв/1,73 м2 і АКІ >30

Дуже високий ризик Н/Д

Сімейна гіперхолестеринемія
Асоціюється з різко підвищеним  

рівнем холестерину Н/Д Високий ризик Н/Д

Цукровий діабет 2-го типу

Пацієнти 
із ЦД 

1-го типу 
після 

40 років 

Добре контрольований нещодавній ЦД 
(наприклад, <10 років), без УОМ та додаткових 

ФР АССЗ
Помірний ризик Н/Д

Інші пацієнти із ЦД без ФР та значних УОМ Високий ризик Розрахунок залишкового 10-річного ризику при досягненні 
загальних профілактичних цілей (наприклад, за шкалою 

ADVANCE або DIAL). Можливий розрахунок довічного 
ризику та користі від лікування (наприклад, за моделлю 

DIAL).

ЦД та АССЗ та/або значні УОМ:
•	 рШКФ <45 мл/хв/1,73 м2 незалежно від 

альбумінурії;
•	 рШКФ 45-59 мл/хв/1,73 м2 + МАУ (AКІ 30-

300 мг/г)
•	 Протеїнурія (АКІ >300 мг/г)
•	 Мікроангіопатія ≥3 локалізацій (МАУ + 

ретинопатія + нейропатія)

Дуже високий ризик Розрахунок залишкового 10-річного СС-ризику при 
досягненні загальних профілактичних цілей (наприклад, 

з оцінкою ризику SMART для встановлення ССЗ або 
за шкалою ADVANCE чи DIAL). Можливий розрахунок 

довічного СС-ризику та користі від лікування (наприклад, 
за моделлю DIAL).

Пацієнти із встановленим діагнозом ССЗ
Документоване АССЗ клінічно або не 

викликає сумнівів при візуалізації: попередній 
ІМ, ГКС, коронарна реваскуляризація та інші 

артеріальні реваскуляризації, інсульт, ТІА, 
аневризма аорти, ЗАНК.

Задокументовано АССЗ візуалізаційно з 
виявленням АСБ при КАГ, КТ або УЗД сонних 

артерій (не включає ТІМ сонної артерії).

Н/Д Дуже високий ризик

Розрахунок залишкового СС-ризику при досягненні 
загальних профілактичних цілей (наприклад, 10-річного 

ризику за шкалою SMART або 1-2-річного ризику за 
шкалою EUROASPIRE для пацієнтів з ІХС). Можливий 

розрахунок довічного СС-ризику та користі від лікування 
(модель SMART-REACH або DIAL при діабеті).

Примітка. АКІ  — альбумін-креатиніновий індекс  — співвідношення альбуміну до креатиніну (для перерахування мг/г у мг/ммоль 
розділіть на 10); АСБ — атеросклеротична бляшка; ГКС — гострі коронарні синдроми; ІМ — гострий інфаркт міокарда; ЗАНК — захво-
рювання артерій нижніх кінцівок; КАГ — коронарна ангіографія; КТ — комп’ютерна томографічна ангіографія; МАУ — мікроальбумінурія; 
Н/Д  — не визначається; рШКФ — швидкість клубочкової фільтрації; ТІМ — товщина інтими-медіа; УЗД — ультразвукове дослідження; 
УОМ — ураження органів-мішеней.

NB! Запам’ятати!
•	 Під ступенем СС-ризику мають на увазі аб-

солютну ймовірність (у %) виникнення впро-
довж наступних 10 років будь-якої фатальної 
СС-події (Примітка. Це визначали за шка-
лою SCORE до оновлення рекомендацій) та 
будь-якої фатальної й нефатальної СС-події 
(!!! визначається з 2021 року за шкалами 
SCORE2 — в осіб, молодших за 70 років, та 
SCORE2-OP — в осіб, старших за 70 років).

•	 У попередніх рекомендаціях СС-ризик у хво-
рих без ССЗ визначали у віці 40-69 років, а в 
рекомендаціях 2021 року додано ще 20 ро-
ків, тобто — в осіб 40-89 років.

Таблиця 2. Ключові відмінності в прогнозу-
ванні СС-ризику шкал SCORE та SCORE2

SCORE SCORE2
Визначення ризику 
тільки фатальних ССЗ:
•	 у країнах із високим і 

низьким ризиком
•	 у віковому діапазоні 

40-69 років
•	 з урахуванням 

рівня загального 
холестерину

Визначення ризику фатальних і 
нефатальних ССЗ:
•	 у країнах 4 кластерів ризику 

(низький, помірний, високий і дуже 
високий ризик ССЗ — відповідно 
до смертності від ССЗ у кожній 
конкретній країні)

•	 у віковому діапазоні 40-69 років 
(для осіб 70-89 років запропонована 
окрема шкала SCORE2-OP)

•	 з урахуванням усіх атерогенних 
фракцій ліпідів (показник — ХС не-
ЛПВЩ)
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Рис. 2. Шкали SCORE2 та SCORE2-OP для країн 
із низьким ризиком СС-подій

Рис. 3. Шкали SCORE2 та SCORE2-OP для країн 
із помірним ризиком СС-подій

Рис. 4. Шкали SCORE2 та SCORE2-OP для країн 
із високим ризиком СС-подій

Рис. 5. Шкали SCORE2 та SCORE2-OP для країн 
із дуже високим ризиком СС-подій
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КАТЕГОРІЇ СЕРЦЕВО-СУДИННОГО РИЗИКУ
Загалом надання конкретних рекомендацій 

щодо корекції ФР базується на визначенні кате-
горії ризику ССЗ для окремої особи («низький», 
«помірний», «високий» та «дуже високий»). Гра-
ничні рівні ризику для цих категорій різняться 
чисельно для різних вікових груп, щоб уникнути 
недостатнього лікування в молодих осіб та над-
мірного лікування в літніх людей. 

Оскільки вік є основним ФР, користь від ліку-
вання ФР протягом життя вища в молодих людей. 
Тому пороги СС-ризику для розгляду початку лі-
кування нижчі для молодих людей (табл. 3).

Категорії ризику не «автоматично» перетво-
рюються на рекомендації щодо початку лікуван-
ня лікарськими засобами. У всіх вікових групах 
враховуються модифікатори ризику, ризик ССЗ 
протягом життя, користь від лікування, супутні 
захворювання, крихкість та переваги пацієнта 
щодо лікування.

Багато пацієнтів можуть прямувати з вищої 
до нижчої категорії ризику без прийому ліків, 
наприклад при відмові від куріння.

У віковому діапазоні від 50 до 69 років 10-річ-
ний поріг ризику смертності від ССЗ у 5%, оці-
нений за допомогою раніше використовувано-
го алгоритму SCORE, відповідає в середньому 
10-річному смертельному та нелетальному ри-
зику ССЗ і підлягає лікуванню.

Таблиця 3. Категорії СС-ризику на основі шкал 
SCORE2 та SCORE2-OP у практично здорових осіб 
залежно від віку 

Категорії ризику <50 років 50-
59 років ≥70 років

Низький або помірний ризик: 
лікування факторів ризику 

зазвичай не рекомендується
<2,5% <5% <7,5%

Високий ризик: слід розглянути 
можливість лікування факторів 

ризику

Від 2,5 до 
7,5%

Від 5 до 
<10%

Від 7,5 до 
<15%

Дуже високий ризик: зазвичай 
рекомендовано лікування 

факторів ризику
≥7,5% ≥10% ≥15%

ОЦІНКА МОДИФІКАТОРІВ РИЗИКУ
Оцінка додаткових чинників ризику ССЗ:

•	 Психосоціальний стрес. Даний аспект 
пов’язаний із розвитком та прогресуванням 
АССЗ незалежно від загальних факторів ризи-
ку (ФР) і статі. Для нього характерне персисту-
вання симптомів психічних розладів та стре-
сових чинників, таких як самотність і критичні 
життєві події. І навпаки, показники психічного 
здоров’я, серед яких оптимізм і потужна моти-
вація, пов’язані з меншою ймовірністю психо-
соціального стресу. Також слід зазначити, що 
він значно корелює із соціально-економічними 
та поведінковими ФР (тютюнопалінням, пога-
ною прихильністю до лікування тощо).

•	 Етнічна приналежність. Показники ризику ССЗ з 
огляду на етнічну приналежність варіюють. Тому 
слід використовувати відносний ризик залежно 
від країн і локальних інструментів оцінки.

•	 Візуалізація. Визначення кальцієвого індексу 
судин (КІС), на додаток до аналізу звичайних 
ФР, може змінити ступінь ризику ССЗ. Вищий 
КІС від очікуваного підвищує розрахований 
раніше ризик для пацієнта. Однак оцінка КІС 
не дає прямої інформації про загальне наван-
таження бляшок або тяжкість стенозу.

•	 Контрастна комп’ютерно-томографічна ангіо-
графія. Ця процедура дозволяє ідентифікувати 
коронарні стенози та спрогнозувати серцеві 
події. Але не встановлено, чи покращує вона 
класифікування ризику або підвищує прогнос-
тичну цінність порівняно з оцінкою КІС.

•	 Ультрасонографія сонних артерій. Система-
тична оцінка товщини інтими-медіа для по-
кращення визначення ймовірності ССЗ не ре-
комендована через відсутність методологічної 
стандартизації та додаткових переваг у про-
гнозуванні майбутніх СС-подій навіть у групі 
помірного ризику. Незважаючи на меншу кіль-
кість даних порівняно з КІС, оцінка бляшок у 
сонній артерії за допомогою ультразвукового 
дослідження впливає на ступінь ризику ССЗ. Цю 
процедуру розглядають у пацієнтів із помірним 
ризиком, якщо визначення КІС неможливе.

•	 Жорсткість артерій зазвичай визначають за 
допомогою швидкості поширення пульсової 
хвилі (ШППХ) в аорті або індексу збільшення 
артерії. Цей показник поліпшує прогнозування 
ймовірності розвитку ССЗ та класифікування 
ризиків. Однак труднощі вимірювання та іс-
тотна систематична похибка обмежують прове-
дення процедури. Вплив кісточково-плечового 
індексу на ступінь ризику також обмежений, 
можливо, за винятком жінок із помірним ри-
зиком. Виконання ехокардіографії через брак 
даних стосовно ефекту на покращення прогно-
зування СС-ризику не рекомендовано.

•	 Немічність або крихкість. Це стан, що не за-
лежить від віку або мультиморбідності та ро-
бить людину уразливішою до впливу стресо-
вих факторів. Немічність є функціональним ФР 
несприятливих результатів, зокрема високої 
частоти розвитку ССЗ та інших хвороб, а також 
смертності. Поширеність крихкості зростає з 
віком, але особи одного хронологічного віку 
можуть істотно відрізнятися за станом здоров’я 
та життєздатністю. «Біологічний» вік набага-
то важливіший у контексті клінічного статусу 
й тяжких наслідків (включно із СС-подіями). 
Наявність супутніх патологій може посилити 
крихкість людини.

•	 Сімейний анамнез. Взаємодію генетичних 
чинників та навколишнього середовища 
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відображає сімейний анамнез передчасного 
ССЗ, що є простим індикатором СС-ризику. 
Однак він лише незначно покращує прогнозу-
вання ймовірності АССЗ порівняно з оцінкою 
традиційних ФР.

•	 Генетичні фактори. Етіологія АССЗ має генетич-
ний компонент, але в профілактичних підходах 
ці дані наразі не використовуються. Необхідні 
додаткові дослідження в галузі полігенної оцін-
ки ризику для його стратифікації.

•	 Соціально-економічні детермінанти. Низь-
кий соціально-економічний статус та стрес 
на роботі незалежно пов’язані з розвитком і 
прогнозуванням АССЗ для представників обох 
статей. Найсильнішу кореляцію виявлено між 
низьким доходом та смертністю від ССЗ. Стрес, 
асоційований із роботою, визначається наван-
таженням і дисбалансом між зусиллями й ви-
нагородою.
Рекомендації:
Регулярна (рутинна) оцінка інших потенцій-

них модифікаторів ризику, зокрема генетичних 
чинників, циркулювальних плазмових чи сечових 
біомаркерів, судинних тестів / методів візуалізації 
(крім визначення кальцієвого індексу судин або 
ультрасонографії сонних артерій на предмет бля-
шок), не рекомендована (ІІІ, В).

ВИЗНАЧЕННЯ СС-РИЗИКУ З ОГЛЯДУ 
НА СПЕЦИФІЧНІ КЛІНІЧНІ УМОВИ

Індивідуальні СС-ризики, які визначаються 
за допомогою загальноприйнятих інструментів 
оцінки, підлягають уточненню шляхом аналізу 
потенційних модифікаторів ризику. Додатково 
на ймовірність розвитку ССЗ можуть несприятли-
во впливати специфічні клінічні стани, які також 
можуть бути пов’язані з погіршенням клінічного 
прогнозу. До того ж багато з них мають спільні 
фактори ризику АССЗ, тому їх лікування дозволяє 
синергічно зменшити загальний тягар захворю-
вання. 

Рекомендації щодо оцінки ССЗ з огляду  
на специфічні клінічні умови:
•	 У всіх пацієнтів із ХХН з/без ЦД рекомендова-

но відповідний скринінг на наявність АССЗ та 
прогресування захворювання нирок включно 
з моніторингом альбумінурії (І, С). 

•	 В онкохворих слід проводити контроль дис-
функції серця за допомогою методів візуаліза-
ції та циркулювальних біомаркерів до, періо
дично — під час та після лікування раку (І, В).

•	 В осіб, які отримують терапію з приводу раку, 
необхідні скринінг факторів та оптимізація про-
філю СС-ризику (І, С). 

•	 У пацієнтів із високим ризиком, які отриму-
ють високі кумулятивні дози або комбінова-
ну променеву терапію чи хіміотерапію ан-
трацикліном, можна розглянути проведення 

кардіопротективного лікування для профілак-
тики дисфункції ЛШ (IIb, B).

•	 Усім пацієнтам із хронічним обструктивним за-
хворюванням легень (ХОЗЛ) рекомендовано 
проходити обстеження на наявність ФР та без-
посередньо АССЗ (І, С).

•	 Оцінку загального ризику ССЗ можна розгляну-
ти в дорослих осіб із хронічними запальними 
хворобами (IIb, B).

•	 Множення обчисленої суми ризику ССЗ у 
1,5 раза слід розглянути в пацієнтів із ревма-
тоїдним артритом (IIa,B).

•	 Наявність мігрені з аурою слід враховувати при 
оцінці ризику ССЗ (IIa, B).

•	 Відмову від комбінованого гормонального 
контрацептиву можна розглянути в жінок із 
мігренню та аурою (IIb, B).

•	 Хворим на ССЗ, ожиріння та АГ показане регу-
лярне обстеження щодо якості сну (І, С). 

•	 Якщо є значні проблеми зі сном та відсутність 
змін упродовж чотирьох тижнів при застосуван-
ні заходів із гігієни сну, рекомендовано звер-
нутися до фахівця (І, С). 

•	 Психічні розлади зі значними функціональни-
ми порушеннями доцільно розглядати як такі, 
що впливають на загальний ризик ССЗ (І, С).

•	 У жінок із прееклампсією в анамнезі та/або АГ, 
що зумовлена вагітністю, періодично слід про-
водити скринінг на виявлення АГ і ЦД (IIa, B).

•	 У жінок із синдромом полікістозних яєчників 
або гестаційним ЦД в анамнезі слід проводити 
періодичний скринінг на виявлення ЦД (IIa, B).

•	 У жінок, які мають в анамнезі передчасні по-
логи або мертвонароджених дітей, можна роз-
глянути періодичний скринінг для виявлення 
АГ і ЦД (IIb, B).

•	 Оцінку ризику ССЗ слід розглянути також і в 
чоловіків з еректильною дисфункцією (ІІ, С).

ІІ ЧАСТИНА
ТЕРАПЕВТИЧНІ ЗАХОДИ ДЛЯ КОНТРОЛЮ 
КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ ТА ФАКТОРІВ 
РИЗИКУ У ВІДНОСНО ЗДОРОВИХ ОСІБ 
І ПАЦІЄНТІВ ЗІ ВСТАНОВЛЕНИМ АССЗ:
•	 Поетапний підхід щодо інтенсифікації ліку-

вання, спрямований на посилений контроль 
ФР, рекомендовано для осіб із високим або 
дуже високим СС-ризиком, а також хворим 
із встановленим АССЗ та/або ЦД, з урахуван-
ням імовірності СС-подій, переваг контролю 
чинників і модифікаторів ризику, супутніх за-
хворювань й уподобань пацієнтів (І, В). 

•	 Лікування факторів ризику АССЗ є доцільним у 
людей без ЦД, ХХН, генетичних/рідкісних по-
рушень ліпідів або АТ, які належать до групи 
дуже високого ризику: ≥7,5; ≥10 та ≥15% за 
шкалою SCORE2 у віці до 50, 50-69 і ≥70 років 
відповідно (І, С).
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•	 Лікування факторів ризику АССЗ повинно роз-
глядатися в людей без ЦД, ХХН, генетичних/
рідкісних порушень ліпідів або АТ, які нале-
жать до групи високого ризику ССЗ: від 2,5 до 
<7,5% за шкалою SCORE2 у віці до 50 років; 
від 5 до <10% за шкалою SCORE2 для осіб 50-
69 років; від 7,5 до <15% за шкалою SCORE2-OP 
для віку ≥70 років (ІІа, С).

•	 При лікуванні слід дотримуватися оптималь-
них цільових показників САТ (<130 мм рт. ст.) 
та ХС ЛПНЩ (відповідно до категорії ризику) 
згідно з рекомендаціями ESC/EAS (2019) та 
ESC/ESH (2018). Загалом має бути застосовано 
поетапний підхід: після КРОКу 1 передбачено 
перехід до посилених заходів на КРОК 2.

NB! Запам’ятати!
Відносно здоровими вважаються особи, у яких 
не встановлено АССЗ, ЦД, ХХН, генетичні/рід-
кісні порушення ліпідного обміну або АТ.

Алгоритми терапевтичних заходів для знижен-
ня СС-ризику та контролю ФР у відносно здорових 
осіб наведено на рис. 6, у пацієнтів із підтвердже-
ним АССЗ — на рис. 7, із цукровим діабетом 2-го 
типу  — на рис. 8.

NB! Запам’ятати!
•	 Нині підтверджено користь поетапного під-

ходу до інтенсифікації лікування ССЗ. 
•	 Лікування починається зі встановлення 

цілей профілактики для всієї популяції не-
залежно від СС-ризику. Потім проводять 
стратифікацію СС-ризику та обговорюють 
потенційні переваги з пацієнтом. 

•	 Якщо лікування розпочато, слід оцінити 
його ефективність і розглянути подальшу 
інтенсифікацію терапії для досягнення 
мети щодо контролю ФР в усіх пацієнтів 
залежно від їхніх індивідуальних особли-
востей і вподобань.

Рис. 6. Терапевтичні заходи для зниження СС-ризику та контролю факторів ризику у відносно 
здорових осіб

Примітка. САТ — систолічний артеріальний тиск; СЖ — спосіб життя; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїнів низької щільності. 
Суцільні лінії зображують параметри за замовчуванням для більшості осіб. Пунктирні лінії представляють альтернативні варіанти 
для деяких осіб залежно від специфічних характеристик пацієнта та зазначених умов у таблиці. Кінцеві цілі лікування для САТ (<130 мм 
рт. ст.) та ХС ЛПНЩ (відповідно до рівня ризику) згідно з відповідними рекомендаціями ESC. Слід застосовувати поетапний підхід: після 
КРОКу 1 переходити до КРОКу 2.
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Рис. 7. Терапевтичні заходи для зниження СС-ризику та контролю факторів ризику в пацієнтів 
із підтвердженим АССЗ

Примітка. САТ — систолічний артеріальний тиск; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїнів низької щільності; ПАТТ — подвійна анти-
тромбоцитарна терапія; ПІ — подвійне інгібування; ЕПА — ейкозапентаєнова кислота.

Рис. 8. Терапевтичні заходи для зниження СС-ризику та контролю факторів ризику в пацієнтів 
із цукровим діабетом 2-го типу

Примітка. САТ — систолічний артеріальний тиск; ПАТТ — подвійна антитромбоцитарна терапія; ПІ — подвійне інгібування; ЕПА — 
ейкозапентаєнова кислота; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїнів низької щільності; ESC — Європейське товариство кардіологів; ГПП-
1АР — агоніст рецептора глюкагоноподібного пептиду 1; HbA1c — глікований гемоглобін; іНЗКТГ-2 — інгібітор натрійзалежного котранс
портера глюкози 2-го типу; УОМ — ураження органів-мішеней (ретинопатія сітківки, нефропатія, нейропатія). Кінцеві цілі лікування САТ 
(<130 мм рт. ст.) та ХС ЛПНЩ (відповідно до рівня ризику) згідно з відповідними рекомендаціями ESC. Слід застосовувати поетапний 
підхід: після КРОКу 1 обов’язковим є перехід до посилених цілей — КРОКу 2. 
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ГОЛОВНІ ЦІЛІ Й СТРАТЕГІЯ ЛІКУВАННЯ
У табл. 4  узагальнено цілі лікування та де-

які ключові моменти втручання для різних ка-
тегорій пацієнтів. У рекомендаціях ESC 2021 з 

профілактики для досягнення цілей лікування 
для різних категорій пацієнтів уперше було за-
пропоновано покроковий підхід. 

Таблиця 4. Цілі лікування для різних категорій пацієнтів
Категорія пацієнта Цілі профілактики (КРОК 1) Посилена/додаткова профілактика (КРОК 2)

Відносно здорові особи
Для АТ і ліпідів: початок медикаментозного лікування 

базується на основі оцінки ризику ССЗ (табл. 5) або 
досягнення САТ >160 мм рт. ст.

<50 років
Відмова від куріння та модифікація способу життя. САТ 

<140 до 130 мм рт. ст., якщо переносить. 
ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мг/дл).

САТ <130 мм рт. ст., якщо переносить.
ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) і зниження ≥50% 

у пацієнтів високого ризику.
ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) і зниження ≥50% 

у пацієнтів дуже високого ризику.

50-69 років
Відмова від куріння та модифікація способу життя. САТ 

<140 до 130 мм рт. ст., якщо переносить. 
ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мг/дл).

САТ <130 мм рт. ст., якщо переносить.
ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) і зниження ≥50% 

у пацієнтів високого ризику.
ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) і зниження ≥50% 

у пацієнтів дуже високого ризику.

≥70 років
Відмова від куріння та модифікація способу життя. САТ 

<140 мм рт. ст., якщо переносить. 
ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мг/дл).

Див. специфічні рекомендації для осіб ≥70 років

Пацієнти з ХХН

Відмова від куріння та модифікація способу життя. 
САТ <140 до 130 мм рт. ст., якщо переносить.

ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мг/дл) і зниження ≥50% 
ХС ЛПНЩ.

В іншому випадку — відповідно до анамнезу АССЗ та ЦД.

ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) у пацієнтів 
високого ризику.

ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) у пацієнтів дуже 
високого ризику (див. табл. 4).

Сімейна 
гіперхолестеринемія

Відмова від куріння та модифікація способу життя. 
САТ <140 до 130 мм рт. ст., якщо переносить.

ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мг/дл) і зниження ≥50% 
ХС ЛПНЩ.

В іншому випадку — відповідно до анамнезу АССЗ та ЦД.

ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) у пацієнтів 
високого ризику.

ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) у пацієнтів дуже 
високого ризику

(див. табл. 4).
Пацієнти із ЦД 2-го типу Відмова від куріння та модифікація способу життя
Добре контрольований 

нещодавній ЦД 
(наприклад, тривалістю 
<10 років), без УОМ та 
додаткових ФР АССЗ

Відмова від куріння та модифікація способу життя 

Без встановленого АССЗ 
або значного УОМ (див. 
табл. 1 для визначення)

Відмова від куріння та модифікація способу життя. 
САТ <140 до 130 мм рт. ст., якщо переносить.

ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л (100 мг/дл). 
HbA1c <53 ммоль/мол (7%).

САТ <130 мм рт. ст., якщо переносить.
ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) і зниження ≥50%.

Інгібітор НЗКТГ-2 або ГПП-1.

ЦД та АССЗ і/або значні 
УОМ (див. табл. 4 для 

визначення)

Відмова від куріння та модифікація способу життя. 
САТ <140 до 130 мм рт. ст., якщо переносить.

ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (70 мг/дл). 
HbA1c <64 ммоль/мол (8%).

Інгібітор НЗКТГ-2 або ГПП-1АР. 
ССЗ: антитромбоцитарна терапія.

САТ <130 мм рт. ст., якщо переносить.
ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) і зниження ≥50%.

Інгібітор НЗКТГ-2 або ГПП-1АР, якщо вони ще не 
були призначені.

Можна додатково розглянути нові методи 
лікування:

ПАТТ, інгібітори подвійних шляхів, колхіцин, 
ікосапенту етил.

Пацієнти зі 
встановленим 
діагнозом ССЗ

Відмова від куріння та модифікація способу життя. 
САТ <140 до 130 мм рт. ст., якщо переносить.

Інтенсивна пероральна ліпідознижувальна терапія, 
спрямована на зниження ≥50 ХС ЛПНЩ і ХС ЛПНЩ 

<1,8 ммоль/л (70 мг/дл).
Антитромбоцитарна терапія.

САТ <130 мм рт. ст., якщо переносить.
ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (55 мг/дл).

Можна додатково розглянути нові перспективні 
методи лікування: ПАТТ, подвійне інгібування, 

колхіцин, ікосапенту етил тощо.

Примітка. САТ — систолічний артеріальний тиск; ПАТТ — подвійна антитромбоцитарна терапія; ПІ — подвійне інгібування; ЕПА — 
ейкозапентаєнова кислота; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїнів низької щільності; ESC — Європейське товариство кардіологів; ГПП-
1АР — агоніст рецептора глюкагоноподібного пептиду 1; HbA1c — глікований гемоглобін; іНЗКТГ-2 — інгібітор натрійзалежного котранс
портера глюкози 2-го типу; УОМ — ураження органів-мішеней (ретинопатія сітківки, нефропатія, нейропатія). Кінцеві цілі лікування 
САТ (<130 мм рт. ст.) та ХС ЛПНЩ (відповідно до рівня ризику) згідно з відповідними рекомендаціями ESC. Слід застосовувати поетапний 
підхід: після КРОКу 1 обов’язковим є перехід до посилених цілей — КРОКу 2. 

ОПТИМІЗАЦІЯ СПОСОБУ ЖИТТЯ Й КОРЕКЦІЯ 
ФАКТОРІВ РИЗИКУ

Фізична активність і фізичні вправи:
•	 Помірні фізичні навантаження знижують ри-

зик раптової смерті на 37% (метааналіз 22 до-
сліджень) (табл. 5).

•	 Фізичні навантаження (ФН) зменшують ризик 
багатьох несприятливих наслідків для здоров’я 
та ФР для будь-якого віку й обох статей. Існує 
зворотний зв’язок між помірним і високим ФН 
та загальною смертністю, ССЗ і смертністю, а 
також захворюваністю на ЦД 2-го типу.
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•	 Зменшення ризику продовжується в усьому діа-
пазоні обсягів ФН, і нахил зниження ризику є 
найсильнішим для початково найменш актив-
них осіб.
Рекомендації щодо фізичної активності:

•	 Дорослим різного віку рекомендовано на-
магатися виконувати аеробні ФН принаймні 
150-300 хвилин на тиждень помірної інтенсив-
ності або 75-150 хвилин на тиждень — високої 
інтенсивності або їх еквівалентної комбіна-
ції, щоб знизити смертність від усіх причин,  
СС-смертність та захворюваність (І, А).

•	 Дорослим, які не можуть виконувати 150 хви-
лин ФН середньої інтенсивності на тиждень, 
рекомендовано залишатися настільки актив-
ними, наскільки дозволяють їхня фізична здат-
ність та стан здоров’я (І, В).

•	 Скоротити час сидіння, щоб займатися при-
наймні легкою діяльністю протягом дня, аби 
зменшити смертність від усіх причин і ССЗ (І, В).

•	 Виконання вправ із навантаженнями як до-
повнення до аеробних вправ рекомендується 
виконувати 2 або більше днів на тиждень, щоб 
зменшити всі причини смертності (І, Б).

•	 Слід розглянути заходи щодо способу життя, 
такі як групове чи індивідуальне навчання, 
методи зміни поведінки, телефонне консуль-
тування та використання споживчих засобів 
відстеження активності, щоб збільшити фізич-
ну активність (ІІа, В).

Таблиця 5. Класифікація інтенсивності фізич-
ного навантаження

Інтен
сивність МЕТ Вправи % ЧСС 

макс.

Легка 1,1-2,9 Ходьба <4,7 км/год, легка  
домашня робота 50-63

Помірна 3,0-5,9

Ходьба в помірному або швидкому 
темпі (4,1-6,5 км/год), повільна 

їзда на велосипеді (15 км/
год), фарбування/декорування, 

прибирання порохотягом, 
садівництво (косіння газону), гольф 
(витягування ключок у візку), теніс 

(парний), бальні танці, аквааеробіка 

64-76

Висока ≥6,0

Спортивна ходьба, біг підтюпцем 
або біг, їзда на велосипеді 

>15 км/год, інтенсивна робота в 
саду (безперервне копання або 

розрихлювання), плавання, теніс 
(одиночний)

77-95

Примітка. MET оцінюється як витрати енергії на дану 
діяльність, поділені на витрати енергії в спокої: 1 MET = 3,5 мл кис-
ню кг-1 хв-1 VO2.

Рекомендації щодо харчування та алкоголю:
•	 Здорове харчування рекомендоване як на-

ріжний камінь профілактики ССЗ у всіх осіб 
(I, A) (табл. 6).

•	 Дотримуватись середземноморської або по-
дібної дієти для зниження ризику ССЗ (I, A).

•	 Замінити насичені жири ненасиченими, щоб 
знизити ризик ССЗ (I, A).

•	 Зменшити споживання солі для зниження АТ 
та ризику ССЗ (І, А).

•	 Вибирати частіше рослинну їжу, багату на кліт-
ковину, яка включає цільнозернові продукти, 
фрукти, овочі, бобові та горіхи (І, В).

•	 Обмежити споживання алкоголю щонайбіль-
ше 100 г на тиждень (I, B).

•	 Їсти рибу, бажано жирну, не рідше ніж один 
раз на тиждень, обмежити споживання (об-
робленого) м’яса (І, В).

•	 Обмежити споживання вільного цукру, зокре-
ма підсолоджених цукром напоїв, щонайбіль-
ше до 10% від споживаної енергії (І, В).

Таблиця 6. Особливості здорового харчування
Дотримання більш рослинного і менш тваринного способу 

харчування
Насичені жирні кислоти повинні становити <10% від загального 

споживання
Трансненасичені жирні кислоти слід звести до мінімуму

<5 г загального споживання солі на день
30-45 г клітковини на день, бажано із цільнозернових продуктів

≥200 г фруктів на день (≥2-3 порцій)
≥200 г овочів на день (≥2-3 порцій)

Червоне м’ясо слід зменшити щонайбільше до 350-500 г на тиждень
Рекомендується риба 1-2 рази на тиждень, особливо жирна риба

30 г несолоних горіхів на день
Вживання алкоголю має бути обмежено щонайбільше до 100 г на 

тиждень
Необхідно відмовитись від підсолоджених цукром напоїв (таких як 

безалкогольні напої та фруктові соки)

NB! Запам’ятати!
•	 Помірне споживання кави (до 3-4 чашок на 

день), імовірно, не є шкідливим, навіть ко-
рисне.

•	 Нефільтрована кава (варена, грецька/турець-
ка кава, еспресо) містить кофестол та кавеол, 
що підвищує рівень ЛПНЩ і може збільшувати 
ризик СС-смертності на 25% при споживанні 
≥9 чашок кави на день.

•	 Алкоголь — межа однакова для чоловіків і 
жінок. Сумнівною є користь від помірного 
вживання алкоголю.

КОРЕКЦІЯ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ
Незважаючи на велику доказову базу ефектив-

ності зниження АТ для зменшення ймовірності 
та смерті від ССЗ, діагностика й лікування АТ за-
лишаються неоптимальними.

NB! Запам’ятати!
•	 В ідеалі всі дорослі мають проходити обсте-

ження щодо наявності АГ, принаймні особи із 
надмірною вагою або сімейним анамнезом АГ. 

•	 При підозрі на АГ діагноз слід підтверди-
ти шляхом повторних офісних вимірювань 
АТ протягом кількох відвідувань лікаря або 
24-годинного амбулаторного чи домашнього 
моніторингу.

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 11, № 1, 2022 |38

АКЦЕНТОВАНА ТЕМА: 
 КАРДІОЛОГІЯ

Класифікація АГ
Класифікацію АГ за рівнем офісного АТ та визна-

чення АГ відповідно до офісного, амбулаторного й 
домашнього моніторингу АТ наведено в табл. 7 та 8.

Відповідно до офісних показників, АТ класифі-
кують як оптимальний, нормальний, підвищений 
нормальний АТ або АГ 1-3-го ст. (І, C). 

Діагноз АГ базується на (І, C):
•	 повторних вимірюваннях офісного АТ під 

час ≥1 візиту до лікаря, за винятком випад-
ків тяжкої АГ (наприклад, 3-го ст. та осо-
бливо в пацієнтів із високим ризиком) або

•	 вимірюванні АТ методом амбулаторного чи 
домашнього моніторингу.

Таблиця 7. Класифікація артеріальної гіпер-
тензії за рівнем офісного АТ

Категорії Систолічний АТ, 
мм рт. ст.

Діастолічний АТ,
мм рт. ст.

Оптимальний <120 та <80
Нормальний 120-129 та/або 80-84

Високий 
нормальний 130-139 та/або 85-89

АГ 1-го ступеня 140-159  та/або 90-99
АГ 2-го ступеня 160-179  та/або 100-109
АГ 3-го ступеня ≥180  та/або ≥110

Ізольована 
систолічна АГ ≥140 та <90

Примітка. Ступінь АТ визначається за вищим значенням 
систолічного або діастолічного АТ; при ізольованій систолічній АГ 
ступінь 1, 2 або 3 визначається за рівнем систолічного АТ.

Таблиця 8. Визначення АГ відповідно до офіс-
ного, амбулаторного та домашнього моніторин-
гу артеріального тиску

Категорії САТ, мм рт. ст. ДАТ, мм рт. ст.
Офісне вимірювання АТ ≥140 та/або ≥90

Амбулаторне 
вимірювання АТ

Денний показник (або 
при пробудженні)

Нічний показник (або при 
засинанні)

24-годинний показник 

≥135 

≥120 

≥130 

та/або

та/або

та/або

≥85 

≥70 

≥80 
Вимірювання АТ у 
домашніх умовах

≥135 та/або ≥85

Для оцінки наявності доказів на підтверджен-
ня ураження органів-мішеней, опосередкованого 
АГ, та уточнення ступеня ризику в усіх пацієнтів 
слід визначати:
•	 Креатинін сироватки крові, розрахункову 

швидкість клубочкової фільтрації, електролітів 
та співвідношення альбумін/креатинін (І, В). 

•	 Електрокардіограму (ЕКГ) у 12 відведеннях (є 
доцільною для усіх хворих). 

•	 Ехокардіографію (ЕхоКГ) — у разі відхилень на 
ЕКГ або наявності ознак/симптомів дисфункції 
ЛШ (І, C). 

•	 Фундоскопію або візуалізацію сітківки реко-
мендовано особам з АГ 2-3-го ступеня та всім 
хворим на АГ і ЦД (І, C).

Принципи лікування АГ:
1.	 Досягнення цільових рівнів АТ залежно від віку 

й супутніх патологій (покрокова стратегія):
•	 Що стосується офісних цільових рівнів АТ, 

первинною метою лікування має бути зни-
ження АТ до <140/90 мм рт. ст., а наступні 
показники слід адаптувати залежно від віку 
та супутніх патологій (І, А). 

•	 У пацієнтів, які отримували терапію у віці 
18-69 років, у більшості з них варто знизити 
систолічний АТ (САТ) до цільового діапазо-
ну 120-130 мм рт. ст. (І, А). 

•	 У пролікованих хворих віком ≥70  років 
рекомендований САТ зазвичай становить 
<140 мм рт. ст. (<130 мм рт. ст., якщо мож-
ливо на індивідуальному рівні) (І, А). 

•	 У всіх осіб, що пройшли лікування, необхід-
но знизити діастолічний АТ (ДАТ) до <80 мм 
рт. ст. (І, А).

•	 Докази досягнення більш суворих цілей 
АТ — менш вагомі для дуже старих осіб 
(>80 років) і тих, хто слабкий (кволий). У 
цих пацієнтів може бути важко досягти ре-
комендованого цільового АТ через погану 
переносимість або побічну дію.

Рекомендовані цільові діапазони офісного ар-
теріального тиску наведено в табл. 9. Першим 
кроком у всіх групах є зниження САТ <140 мм рт. 
ст. Наступні оптимальні цілі перераховані нижче.

Таблиця 9. Рекомендовані цільові діапазони 
офісного артеріального тиску

Групи АГ
Цільовий рівень офісного САТ (мм рт. ст.)

АГ +ЦД +ХХН +ІХС +Інсульт/
ТІА

18-60 років
120-130 120-130 <140-130 120-130 120-130

Нижчий САТ прийнятний, якщо переноситься

≥70 років <140 мм рт. ст., до 130 мм рт. ст. при переносимості
Нижчий САТ прийнятний, якщо переноситься

Цільовий 
рівень ДАТ <80 для всіх пролікованих пацієнтів

Примітка. ІХС — ішемічна хвороба серця; ХХН — хронічна хворо-
ба нирок; ДАТ — діастолічний артеріальний тиск; ЦД — цукровий 
діабет; САТ — систолічний артеріальний тиск; TIA — транзитор-
на ішемічна атака.

2.	 Зміна способу життя та фармакотерапія
•	 Лікування АГ передбачає зміну способу 

життя для всіх пацієнтів та застосування 
медикаментозної терапії в більшості хво-
рих (І, А).

•	 Особам із підвищеним нормальним або ви-
соким АТ рекомендовано корекцію способу 
життя (І, А).

•	 При АГ 1-го ступеня лікування необхід-
но починати на підставі абсолютного  
СС-ризику, передбачуваної користі протя-
гом життя та наявності УОМ (І, А).

•	 Пацієнтам з АГ 2-го ступеня або вище реко-
мендовано фармакотерапію (І, А).
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Рекомендований алгоритм лікування на під-
ставі наявних доказів наведено на рис. 9.

Алгоритм (покрокова стратегія) медикамен-
тозного лікування АГ
•	 Антигіпертензивне лікування в більшості хво-

рих рекомендовано розпочинати з поєднан-
ня двох препаратів, бажано в одній таблетці 
(single-pill) (І, В). 

•	 Винятком можуть бути слабкі пацієнти похило-
го віку та хворі на АГ 1-го ст. із низьким ризи-
ком (особливо якщо САТ <150 мм рт. ст.) (І, В). 

•	 Найбільш оптимальні комбінації включа-
ють блокатор ренінангіотензинової системи 
(РАС) — інгібітор ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту (іАПФ) або блокатор рецепто-
рів ангіотензину ІІ (БРА) та блокатор кальціє-
вих каналів (БКК) чи діуретик; також можуть 
бути використані інші комбінації ліків із п’яти 
основних класів, як-от іАПФ, БРА, β-блокатор, 
БКК, тіазидні/тіазидоподібні діуретики (І, А).

•	 Якщо АТ не вдається контролювати за допомо-
гою комбінації двох препаратів, доцільним є 
застосування трикомпонентної терапії, зазви-
чай блокатора РАС із БКК та діуретика, бажано 
в одній таблетці (І, А). 

•	 У разі якщо за такого лікування АТ також не під-
дається контролю, слід додати спіронолактон, 

а за його непереносимості — інші діуретики 
(наприклад, амілорид), зокрема у вищих до-
зах, α-/β-блокатори або клонідин (І, В). 

•	 Поєднання двох блокаторів РАС не рекомен-
довано (ІІІ, А).
Резистентна артеріальна гіпертензія (РАГ)

•	 РАГ визначається як неконтрольований АТ, 
незважаючи на лікування оптимальними або 
найбільш переносимими дозами трьох чи 
більше препаратів, що включає діуретики, та 
підтверджена вимірюванням АТ у домашніх 
умовах і добовим моніторуванням АТ. 

•	 Поширеність РАГ, імовірно, <10% від усіх ліко-
ваних пацієнтів з АГ.

•	 Спіронолактон — найефективніший препарат 
для зниження АТ при РАГ у випадку додаван-
ня його до існуючого лікування; однак ризик 
гіперкаліємії підвищений у пацієнтів із ХХН 
та рШКФ <45 мл/хв/м2 і рівнем калію в крові 
>4,5 ммоль/л. 

•	 При непереносимості спіронолактону призна-
чають амілорид, альфа-блокатори, бета-бло-
катори або препарати центральної дії (напри-
клад, клонідин).

•	 Ниркова денервація та апаратна терапія 
можуть бути розглянуті в деяких пацієнтів  
із РАГ.

Рис. 9. Алгоритм лікування АГ
Примітка. Цей алгоритм підходить для більшості пацієнтів з АГ та АГ плюс ЦД, цереброваскулярна патологія, захворювання пери-

феричних артерій.
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КОРЕКЦІЯ ДИСЛІПІДЕМІЇ
Основні групи сучасних гіполіпідемічних пре-

паратів:
•	 Статини 
•	 Фібрати. 
•	 ЕРА (синтетичне похідне омега-3 жирної ей-

козапентаєнової кислоти (при важкій гіпер-
тригліцеридемії)). 

•	 Секвестранти жовчних кислот.
•	 Селективні інгібітори всмоктування холесте-

рину (наприклад, езетиміб). 
•	 Інгібітори PCSK9 (кумаби)*.
•	 Бемпедоєва кислота — пероральний інгібітор 

синтезу холестерину (пероральний інгібітор АТФ-
цитратліази), нещодавно була схвалена в кількох 
країнах. Застосування — переважно в комбінації 
з езетимібом у пацієнтів із непереносимістю ста-
тинів. Випробування — кінець 2022 року.

•	 Інклізиран  — нова невелика інтерферуюча 
рибонуклеїнова кислота, яка показала, що 
знижує рівень ХС ЛПНЩ на 50-55% при під-
шкірному введенні двічі на рік. Схвалена в 
кількох європейських країнах.
Примітка. *Інгібітори субтилізин/кексину типу 9  пропро

теїнової конвертази. Інгібітори PCSK9 (моноклональні антитіла до 
PCSK9) — кумаби (алірокумаб, еволокумаб). Інгібітори PCSK9 кош-
тують дорого, і їх економічна ефективність, довгострокова без-
пека та вплив на первинну профілактику поки невідомі. 

Очікуване зниження рівня ХС ЛПНЩ у відпо-
відь на терапію в різних людей може значно ва-
ріювати (рис. 10). Тому необхідно здійснювати 
моніторинг впливу на вміст ХС ЛПНЩ із його оцін-
кою через 4-6 тижнів після початку чи зміни будь-
якої стратегії лікування.

Особливості лікування дисліпідемії в окре-
мих групах пацієнтів.

Сімейна гіперхолестеринемія (СГХС)
•	 Особам із СГХС групи дуже високого ризику 

(з АССЗ або іншим основним ФР) у разі не-
можливості досягти цільових показників при 

Рис. 10. Очікуване зниження рівня ХС ЛПНЩ 
за умови комбінованої терапії (адаптовано з 
Mach et al., 2020)

застосуванні статину в максимально допус-
тимій дозі та езетимібу доцільною є комбі-
нована терапія, що передбачає призначення 
інгібітора PCSK9 (І, С). 

•	 Статини не рекомендовані пацієнткам у пре-
менопаузі, які планують вагітність або не ви-
користовують належну контрацепцію (ІІІ, С).
Особи похилого віку( ≥70 років):

•	 Стратегія статинотерапії для літніх хворих 
(˃70  років) на АССЗ є такою самою, як для 
молодших пацієнтів (І, А).

•	 Можна розглянути початок лікування статина-
ми для первинної профілактики в літніх людей 
віком ≥70 років із високим або дуже високим 
ризиком (ІІb, B).

•	 За наявності значного порушення функції ни-
рок та/або потенційної медикаментозної вза-
ємодії приймання статинів необхідно розпо-
чинати з низьких доз (І, C).
Гіпертригліцеридемія (ГТГ):

•	 Лікування статинами — варіант першого вибору 
для зменшення ймовірності ССЗ в осіб групи ви-
сокого ризику із ГТГ [ТГ >2,3 ммоль/л (200 мг/
дл)] (І, А). 

•	 У пацієнтів, які приймають статини та дося-
гають цільового рівня ХС ЛПНЩ, при рівні ТГ 
>2,3 ммоль/л (200 мг/дл) можна розглянути 
фенофібрат або безафібрат (IIb, B).

•	 У пацієнтів із високим або дуже високим ри-
зиком із рівнем ТГ >1,5 ммоль/л (135 мг/дл), 
незважаючи на лікування статинами та заходи 
щодо способу життя, n-3 ПНЖК (ікосапентетил 
2×2 г/добу) можна розглянути в комбінації зі 
статином (IIb, B).
Цукровий діабет:

•	 У хворих на ЦД 2-го типу із дуже високим ри-
зиком (наприклад, зі встановленим АССЗ та/
або тяжким ураженням органів-мішеней) ін-
тенсивна гіполіпідемічна терапія в кінцевому 
підсумку має бути спрямована на ≥50% зни-
ження ХС ЛПНЩ та досягнення цільового рівня 
<1,4 ммоль/л (55 мг/дл) (І, А). 

•	 У пацієнтів віком >40  років із ЦД 2-го типу 
та високим ризиком рекомендовано гіполі-
підемічне лікування, щоб досягти зменшен-
ня ХС ЛПНЩ на ≥50% та цільового вмісту 
<1,8 ммоль/л (70 мг/дл) (І, А).
Хронічна хвороба нирок:

•	 В осіб із помірною та тяжкою ХХН (3-5-го ступе-
ня) застосування статинів або комбінації ста-
тину/езетимібу рекомендоване за відсутності 
потреби в діалізі (І, А). 

•	 У хворих на ХХН, яким необхідне проведен-
ня діалізу, що не мають АССЗ, розпочинати 
терапію статинами не рекомендовано (ІІІ, А).

•	 Статини протипоказані пременопаузальним 
жінкам, які планують вагітність.
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КОРЕКЦІЯ ОЖИРІННЯ
Індекс ожиріння — предиктор серцево-су-

динних захворювань 
Індекс маси тіла (ІМТ) (індекс Кетле) — це ве-

личина, що дозволяє оцінити ступінь відповід-
ності маси і росту людини й визначити, чи є маса 
надлишковою, нормальною або недостатньою. 
Формула розрахунку: I = m/h2, де m — маса тіла 
в кілограмах, h — зріст у метрах.

Класифікація ожиріння за індексом маси тіла 
(кг/м2):

ІМТ: 18,4 і менше — дефіцит маси тіла;
ІМТ: 18,5-24,9 — нормальна маса тіла;
ІМТ: 25-29,9 — надлишок маси тіла;
ІМТ: 30-34,9 — ожиріння І ст.;
ІМТ: 35-39,9 — ожиріння ІІ ст.;
ІМТ: 40 і більше — ожиріння ІІІ ст.
Жир тіла, що зберігається у вісцеральних та 

інших ектопічних депо, несе більший кардіовас-
кулярний ризик, ніж підшкірний жир. Доступні 
кілька показників загального та абдомінального 
жиру, з яких найпростішим є вимірювання окруж-
ності талії. 

Порогові значення ВООЗ для окружності талії 
широко прийняті в Європі. Якщо талія чоловіка 
>94 см — підвищений СС-ризик, >102 — високий 
СС-ризик. Якщо талія жінки >80 см — підвище-
ний СС-ризик, >88 см — високий СС-ризик.

Рекомендуються два рівні втручань:
•	 окружність талії ≥94 см у чоловіків і ≥80 см 

у жінок: подальшого збільшення ваги слід 
уникати;

•	 окружність талії ≥102 см у чоловіків і ≥88 см у 
жінок: рекомендовано зменшення ваги.
Контроль маси тіла
Хоча дієта, фізичні вправи та модифікація по-

ведінки є основними в лікуванні зайвої ваги та 
ожиріння, вони часто бувають неефективними в 
довгостроковій перспективі. Попри це, підтрим-
ка навіть помірної втрати ваги на 5-10% від ви-
хідного рівня має сприятливий вплив на ФР, АТ, 
ліпіди та контроль глікемії, а також передчасну 
загальну смертність. Втрата ваги асоціюється з 
нижчою захворюваністю, але в осіб похилого 
віку смертність, навпаки, зростає («парадокс 
ожиріння»). У цій групі акцент має бути спря-
мований менше на схуднення, а більше — на 
підтримання м’язової маси і повноцінне хар-
чування.

Обмеження енергії є наріжним каменем 
контролю маси тіла.

Гіпокалорійні дієти (дієти для схуднення):
1.	 Дієти, які спрямовані на зниження ризику 

АССЗ (рослинні дієти та гіпокалорійна серед-
земноморська дієта із відповідними змінами 
наявності продуктів у певній місцевості), ма-
ють переваги.

2.	 Зміни складу жиру та вуглеводів у раціоні 
(дієти з низьким або дуже низьким вмістом 
вуглеводів на день, відповідно 50-130 г та 
20-49  г вуглеводів на день, помірні вугле-
водні дієти (>130-225 г вуглеводів/добу) і ді-
єти з низьким вмістом жирів (<30% енергії з 
жиру)).

3.	 Дієти з високим вмістом білка для збережен-
ня та збільшення м’язової маси.

4.	 Дієти, орієнтовані на певні групи продуктів 
(наприклад, збільшення фруктів і овочів або 
відмова від рафінованого цукру).

5.	 Дієти, які обмежують споживання енергії 
протягом певних періодів часу, як-от 2 дні 
на тиждень або почергові дні (переривчасте 
голодування) чи протягом певних годин дня 
(прийом їжі з обмеженням часу).
Ці дієти дають приблизно схожу короткочасну 

втрату ваги, однак довготривалий прогностично 
сприятливий ефект зниження СС-ризику має до-
тримання саме середземноморської дієти.

Ліки, які зареєстровані в Європі як засоби 
для схуднення (орлістат, налтрексон/бупропіон, 
високі дози ліраглутиду), можуть доповнювати 
зміну способу життя для досягнення втрати ваги 
та її підтримки, хоча іноді за рахунок побічних 
ефектів. Медикаментозна втрата ваги виявила 
сприятливий вплив на АТ, контроль глікемії та 
смертність від АССЗ. Дуже ефективний варіант 
лікування надмірного ожиріння або ожиріння 
при супутніх захворюваннях спричиняє баріа-
трична операція. Метааналіз показав, що па-
цієнти, які перенесли баріатричну операцію, 
мали більш ніж на 50% менший ризик загаль-
ної смертності, смертності від АССЗ та раку, по-
рівняно з особами з подібною вагою, яким не 
проводилось оперативне втручання.

ВІДМОВА ВІД КУРІННЯ
•	 Відмова від куріння — потенційно найефек-

тивніший з усіх профілактичних заходів щодо 
значного зменшення частоти ІМ (особливо по-
вторних) або смерті (табл. 10). 

•	 Приріст протягом життя кількості років без 
ССЗ при відмові від куріння є значним у будь-
якому віці. Починаючи із 45 років приріст на 
3-5 років зберігається в чоловіків до 65 років, 
у жінок — до віку 75 років. 

•	 Навіть у завзятих курців (≥20 сигарет/день) 
припинення куріння знижує ризик ССЗ протя-
гом 5 років, хоча він залишається підвищеним 
і після 5 років. 

•	 Слід уникати пасивного куріння наскільки це 
можливо.

•	 Курці, які кидають палити, можуть очікувати 
збільшення ваги в середньому на 5 кг, але пе-
реваги для здоров’я від відмови від тютюну 
переважують ризики від збільшення ваги.
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Рекомендації щодо стратегій боротьби з ку-
рінням (ESC, 2021):
•	 Будь-яке куріння тютюну слід припинити, 

оскільки вживання тютюну є сильною і неза-
лежною причиною АССЗ (І, А).

•	 У курців слід розглянути нікотинзамісну тера-
пію (варенікліном і бупропіоном окремо або 
в поєднанні) (ІІа, А).

•	 У будь-якому випадку рекомендується відмо-
витися від куріння навіть при збільшенні ваги, 
оскільки збільшення ваги не знижує переваги 
відмови від куріння щодо зниження ризику 
АССЗ (І, В).

Таблиця 10. «Дуже короткі поради» щодо від-
мови від куріння
«Дуже короткі поради» щодо відмови від куріння — це 
перевірене 30-секундне клінічне втручання, алгоритм якого 
розроблений у Великобританії. Він дає можливість верифікувати 
курців, радить їм найкращий метод відмови від куріння та 
підтримує наступні спроби кинути палити. Існує три елементи 
дуже короткої поради:
ASK — establishing and recording smoking 
status (встановлення та реєстрація статусу 
куріння)

Спитай

ADVISE — advising on the best ways of 
stoping (консультування щодо найкращих 
способів зупинки)

Порадь

ACT — offering help (пропонування 
допомоги)

Запропонуй 
допомогу

Медикаментозна підтримка відмови від ку-
ріння:
•	 Нікотинзамісна терапія (НЗТ)  — жувальна 

гумка, трансдермальні нікотинові пластирі, 
назальний спрей, інгалятор, під’язикові та-
блетки.

•	 Бупропіон (Зібан, Велбутрин SR, Елонтрил)  — 
антидепресант:
-	 зменшує активність рецепторів, що викли-

кають бажання курити;
-	 таб. 150  мг (слід починати за тиждень 

до відмови від куріння — 1 таб. 1 раз на 
день — 3 дні, далі 1 таб. 2 рази на день — 
4 дні, потім відмова, надалі продовжити 
1 таб. 2 рази на день — 12 тижнів).

•	 Вареніклін (Чемпікс):
-	 із високою спорідненістю та селективністю 

зв’язується з α4β2-нікотиновими ацетилхо-
ліновими рецепторами нейронів, стосовно 
яких він діє як частковий агоніст, що забез-
печує зменшення потягу до паління та зре-
штою приводить до зниження задоволення 
від паління (антагоністична дія);

-	 таб. 0,5 мг 1 раз на день — 3 дні, далі 0,5 мг 
2 рази на день — 4 дні, далі в день від-
мови від куріння 1 мг 2 рази на день — до 
12 тижнів.

•	 Цитизин (Табекс): 
-	 цитизин конкурентно пригнічує взаємодію 

нікотину з відповідними рецепторами, що 

приводить до поступового зменшення і 
зникнення нікотинової залежності;

-	 таб. 1,5 мг, схема прийому на 25 днів. 
•	 Електронні сигарети (персональний інгалятор 

для випаровування рідкого розчину в аеро-
зольний туман, що імітує акт куріння тютюно-
вої сигарети), імовірно, більш ефективні, ніж 
НЗТ, з огляду на припинення куріння. Однак 
довгостроковий вплив їх на серцево-судинну 
систему та здоров’я легень потребує додат-
кових досліджень. Подвійного використання 
із сигаретами слід уникати. Крім того, оскіль-
ки електронні сигарети викликають звикання 
(адже вони містять відчутні дози нікотину!), 
їх використання повинно підлягати такому 
самому контролю, як і стандартні сигарети, 
особливо ароматизовані сорти, що подоба-
ються дітям.

КОНТРОЛЬ РИЗИКУ ССЗ ЗАЛЕЖНО 
ВІД КЛІНІЧНИХ УМОВ

Ішемічна хвороба серця
Аспекти профілактики ССЗ залежать від кон-

кретних клінічних умов. Значна кількість пацієн-
тів вже мають супутні захворювання, що наражає 
їх на додатковий ризик. Серед коморбідностей, 
які можуть супроводжувати і погіршувати про-
гноз при ІХС, слід відзначити СН, АГ, порушення 
ліпідного обміну та функції щитоподібної залози, 
ЦД, ожиріння, ХХН, апное уві сні тощо.

Рекомендації щодо зниження СС-ризику 
у хворих на ішемічну хворобу серця:
•	 Пацієнтам із перенесеним ІМ або реваскуля-

ризацією рекомендовано приймати АСК у дозі 
75-100 мг/добу (І, А).

•	 Також лікування АСК по 75-100 мг/добу можна 
розглядати в осіб без перенесеного ІМ або 
реваскуляризації в анамнезі, але з остаточно 
підтвердженою ІХС за допомогою візуалізації 
(ІІb, С).

•	 При ГКС слід застосовувати подвійну анти-
тромбоцитарну терапію (ПАТТ) з інгібітором 
P2Y12-рецепторів на додаток до АСК протягом 
12 місяців, якщо немає протипоказань (над-
мірний ризик кровотечі) (І, А). 

•	 Хворим на хронічний коронарний синдром 
після коронарного стентування, окрім АСК, 
необхідно використовувати клопідогрель у 
дозі 75 мг/добу протягом шести місяців, не-
залежно від типу стенту, якщо не вказаний 
коротший термін (1-3 місяці) через ризик або 
виникнення загрозливої для життя кровотечі 
(І, А).

•	 Додавання другого антитромботичного пре-
парату (інгібітора P2Y12-рецепторів або ри-
вароксабану в низьких дозах) до АСК слід 
розглянути для довгострокової вторинної 
профілактики в пацієнтів із високим ризиком 
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ішемічних подій і без високого ризику крово-
течі (IIа, А).

•	 Додавання другого антитромботичного пре-
парату до АСК можна розглянути для довго-
строкової вторинної профілактики в пацієнтів 
із помірним ризиком ішемічних подій і без 
високого ризику кровотечі (IIb, А).

•	 Інгібітори АПФ (або БРА) рекомендовані у ви-
падках, коли в пацієнтів наявні інші клінічні 
стани, наприклад СН, АГ або ЦД (І, А). 

•	 Бета-блокатори доцільно приймати особам 
із дисфункцією ЛШ або систолічною СН (І, А). 

•	 Хворим на підтверджене АССЗ варто призна-
чити пероральне гіполіпідемічне лікування 
для досягнення цільового значення ХС ЛПНЩ 
<1,4  ммоль/л (55  мг/дл) та його зниження 
≥50% порівняно з вихідним рівнем (І, А).
Серцева недостатність
Лікування СН спрямоване на зменшення 

смертності, кількості госпіталізацій та поліпшен-
ня якості життя хворих. Для досягнення цієї мети 
необхідні мультидисциплінарний підхід і струк-
туроване довготривале спостереження з навчан-
ням та корекцією способу життя пацієнтів, опти-
мізацією фармакотерапії, використанням засобів 
телемедицини, психосоціальною підтримкою й 
покращенням доступу до медичної допомоги.

Рекомендовано проводити скринінг усіх осіб 
із СН на наявність супутніх захворювань та, якщо 
такі виявлені, призначити відповідне лікування.

При СН низький рівень холестерину і низька 
маса тіла пов’язані з підвищенням смертності. 
Початок ліпідознижувальної терапії не рекомен-
дується пацієнтам із СН без переконливих пока-
зань для їх використання. Безпричинна втрата 
ваги пов’язана з погіршенням прогнозу, неза-
лежно від вихідного ІМТ.

Регулярні фізичні тренування (особливо ком-
біновані аеробні вправи та вправи з навантажен-
ням) покращують клінічний стан у всіх пацієнтів із 
СН, зменшують тягар ССЗ та поліпшують прогноз 
у пацієнтів зі зниженою фракцією викиду лівого 
шлуночка (<40%) (СНзнФВ).

Рекомендації щодо фармакологічних та 
нефармакологічних втручань для пацієнтів із 
симптомною СН (II-IV функціональний клас згід-
но з Нью-Йоркською кардіологічною асоціаці-
єю — NYHA) із СНзнФВ (<40%):
•	 Для зниження ризику госпіталізації та смер-

ті пацієнти із симптомною СН II-IV ФК NYHA 
зі зниженою ФВ (ФВ ЛШ <40%) повинні бути 
включені до комплексної програми кардіоло-
гічної реабілітації (І, А). 

•	 Стабільним хворим із СНзнФВ із метою змен-
шення ймовірності госпіталізації з приводу СН 
рекомендовано кардіологічну реабілітацію на 
основі фізичних навантажень (І, А). 

•	 Необхідно проводити скринінг пацієнтів із 
СН щодо наявності ССЗ та інших соматичних 
супутніх захворювань. У разі їх виявлення — 
лікувати, якщо доступні ефективні й безпечні 
втручання не лише для полегшення симпто-
мів, але й для покращення прогнозу (І, А).

•	 Застосування іАПФ на додаток до ББ та ан-
тагоністів мінералокортикоїдних рецепторів 
(АМКР) є доцільним в осіб із симптоматичною 
СНзнФВ для зниження ризику госпіталізації й 
смерті (І, А). 

•	 Бета-блокатор як доповнення до іАПФ або 
інгібітора рецепторів ангіотензину/неприлі-
зину (ARNI) та АМКР пацієнтам зі стабільною 
симптоматичною СНзнФВ слід призначати 
для зменшення ймовірності госпіталізації й 
летальних випадків через СН (І, А). 

•	 АМКР рекомендовані категорії хворих на 
СНзнФВ, які вже проходили лікування іАПФ 
(або ARNI) та ББ, для зниження ризику госпі-
талізації й смерті (І, А). 

•	 Слід розглянути заміну іАПФ сакубітрил/вал-
сартаном (ARNI) для зменшення ймовірності 
госпіталізації та смерті в пацієнтів зі СНзнФВ 
(І, В).

•	 Застосування БРА може бути доцільним для 
зниження ризику госпіталізації через СН або 
летальності від ССЗ в осіб із симптоматичною 
СНзнФВ, у яких наявна непереносимість іАПФ 
та/або ARNI (пацієнти також повинні отриму-
вати ББ та АМКР) (І, В).

•	 Дапагліфлозин чи емпагліфлозин рекомендо-
вані хворим на СНзнФВ на додаток до опти-
мального лікування іАПФ (або ARNI), ББ і АМР 
для зменшення ймовірності госпіталізації та 
смерті (І, А). 

•	 Діуретики варто застосовувати пацієнтам із 
СНзнФВ з ознаками та/або симптомами за-
стійних явищ для зниження ризику госпіталі-
зації (І, С).
Цереброваскулярні захворювання
Терапевтичні втручання при цереброваскуляр-

них захворюваннях залежать від типу інсульту — 
ішемічного або геморагічного. Ішемічні події пе-
реважно викликані атеротромбозом, серцевою 
емболією або захворюванням дрібних судин. 
Внутрішньомозкові крововиливи здебільшого 
спричинені гіпертонічною та/або церебральною 
амілоїдною ангіопатією. Також вони можуть бути 
спровоковані «стрибками» рівнів АТ, використан-
ням антикоагулянтів або захворюваннями, що 
погіршують коагуляцію. 

Ознаки цереброваскулярних уражень (напри-
клад, гіперінтенсивність білої речовини, лакуни, 
нелакунарна ішемія) за відсутності будь-якого 
інсульту в анамнезі є відносно поширеною зна-
хідкою при нейровізуалізації, особливо в пацієн-
тів похилого віку. 
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У пацієнтів з ішемічним інсультом або ТІА ан-
титромботичні засоби запобігають подальшим 
судинним подіям.

Кардіоемболічний ішемічний інсульт, що ви-
никає переважно при ФП, потребує призначення 
антикоагулянтів. 

За некардіоемболічного механізму епізоду ре-
комендовані інгібітори циклооксигенази тром-
боцитів. АСК є найбільш вивченим антитромбо-
тичним препаратом при некардіоемболічному 
ішемічному інсульті. У дозі 75-150 мг/добу препа-
рат зменшує ймовірність повторного ішемічного 
інсульту та серйозних судинних подій. Клопідо-
грель демонструє незначну перевагу над АСК. 

Особам з інсультом або ТІА, у котрих АТ стано-
вить 140/90 мм рт. ст. або вище, необхідно зни-
зити АТ для зменшення ймовірності повторного 
епізоду. Оптимальні цільові значення АТ у цій 
когорті хворих чітко не визначені, як і загально-
прийнята схема приймання препаратів. Однак 
більшість наявних доказів свідчать на користь 
застосування іАПФ, БРА та діуретиків.

Рекомендації щодо зниження СС-ризику:
•	 Пацієнтам із цереброваскулярними порушен-

нями рекомендовано модифікацію способу 
життя на додаток до відповідного фармако-
логічного лікування (І, А). 

•	 В осіб з ішемічним інсультом або ТІА слід про-
водити профілактику антитромботичними за-
собами залежно від механізму розвитку хво-
роби (І, А).

•	 У хворих після некардіоемболічного ішеміч-
ного інсульту або ТІА доцільне застосування 
антиагрегантів, після кардіоемболічного ін-
сульту або ТІА — антикоагулянтів (І, А). 

•	 Пацієнтам із некардіоемболічним ішемічним 
інсультом чи ТІА рекомендовано лікування 
лише АСК, дипіридамолом з АСК або тільки 
клопідогрелем (І, А). 

•	 В осіб із малим ішемічним інсультом або ТІА слід 
розглянути можливість застосування ПАТТ з АСК 
та клопідогрелем або АСК із тікагрелором про-
тягом трьох тижнів після гострої події (ІІа, А).

•	 Пацієнтам з інсультом або ТІА рекомендовано 
зниження АТ при рівні 140/90 мм рт. ст. або 
вище (І, А).

•	 Пацієнтам з інсультом або ТІА, у котрих АТ ста-
новить 140/90 мм рт. ст. або вище, рекомен-
довано знизити АТ (І, А).
Захворювання артерій нижніх кінцівок (ЗАНК)
Як симптоматичне, так і безсимптомне ЗАНК 

(критерій  — кісточково-плечовий індекс ≤0,9) 
пов’язане з подвоєнням 10-річної частоти ко-
ронарних подій, летальних випадків від ССЗ та 
загальної смертності. Протягом 5 років після вста-
новлення діагнозу ЗАНК у 20% пацієнтів розви-
вається ГІМ або інсульт, а смертність становить 
10-15%.

Усі пацієнти із ЗАНК потребують модифікації 
способу життя і призначення фармакологічної 
терапії. Відмова від куріння збільшує відстань 
ходьби і знижує ризик ампутації.

Статини забезпечують помірне поліпшення 
ходьби та знижують ризик розвитку несприят-
ливих подій із боку кінцівок. Поєднання статину 
з езетимібом або інгібітором PCSK9 також має 
прогностично сприятливі ефекти. 

У контексті контролю АТ слід зазначити, що 
САТ <110-120 мм рт. ст. може збільшити серце-
во-судинні події в пацієнтів із ЗАНК. Інгібітори 
АПФ та БРА (як монотерапія або частина комбі-
нованого лікування) знижують їх частоту і мають 
переваги перед іншими препаратами.

Рекомендації щодо зниження СС-ризику в па-
цієнтів із ЗАНК:
•	 Усім пацієнтам із ЗАНК рекомендовано від-

мовитися від куріння (І, В). 
•	 Здорове харчування та фізична активність є 

доцільними для всіх осіб із ЗАНК (І, С). 
•	 Для пацієнтів із переміжною кульгавістю необ-

хідні тренування під наглядом (І, А), якщо ж 
такі заняття неможливі або недоступні — без 
нагляду (І, С).

•	 Пацієнтам із симптоматичним ЗАНК рекомен-
довано призначення антиагрегантів (І, С). 

•	 У разі супутніх ЗАНК та АГ варто контролювати 
АТ на рівні <140/90 мм рт. ст. (І, А). 

•	 У хворих на ЗАНК та ЦД потрібний суворий 
контроль глікемії (І, А).

•	 Інгібітори АПФ або БРА слід розглядати як те-
рапію першої лінії в пацієнтів із захворюван-
ням периферичних артерій та АГ (ІІа, В). 

•	 В осіб із ЦД та хронічним симптоматичним 
ЗАНК без високого ризику кровотечі можна 
розглянути комбінацію ривароксабану (2,5 мг 
двічі на добу) та АСК (100 мг/добу) (IIb, B).
Хронічна хвороба нирок
Тяжка ХХН асоційована із дуже високою ймо-

вірністю ССЗ і вважається еквівалентною розвитку 
ІХС. Зі зниженням ШКФ виникають нетрадиційні 
ФР та зростає ризик розвитку неатеросклеротич-
них ССЗ. 

У пацієнтів, які перебувають на діалізі, коро-
нарні синдроми можуть проявлятися нетипово, 
а еквіваленти стенокардії, такі як задишка або 
втома, є частими. Стандартне лікування ризику 
ССЗ є ефективним у пацієнтів, які перебувають на 
діалізі, але унікальні синдроми, специфічні для 
гемодіалізу (гіпотензія та оглушеність міокарда), 
ускладнюють лікування й погіршують прогноз.

Лікування статинами або комбінацією стати-
ну/езетимібу слід призначати хворим на ХХН із 
достатньо високим СС-ризиком, але не пацієн-
там, що отримують замісну ниркову терапію. Ця 
рекомендація ґрунтується на результатах дослі-
дження SHARP, які продемонстрували зменшення 
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кількості серйозних атеросклеротичних подій на 
тлі лікування. 

При лікуванні ІХС на тлі ХХН пацієнти мають 
бути поінформовані про зміну клінічної картини 
при ХХН, а також супутні захворювання та ризики 
побічних ефектів, пов’язаних із терапією.

Рекомендації пацієнтам із ХХН: оптимальна 
медикаментозна терапія
•	 Пацієнтам із ЦД, АГ та альбумінурією слід при-

значити лікування іАПФ або БРА (І, В). Ці пре-
парати необхідно титрувати до максимально 
допустимої та переносимої дози. 

•	 Інгібітори НЗКТГ-2 з доведеною ефективністю 
слід розглянути для профілактики погіршення 
функції нирок і смертності в пацієнтів із ХХН 
(IIa, B).

•	 Комбіноване лікування іАПФ та БРА при ХХН 
не рекомендовано (ІІІ, С).
Фібриляція передсердь
Комплексний підхід до лікування ФП спрощує 

надання всеосяжної допомоги пацієнтам. Відпо-
відно до цієї стратегії (АВС), «А» — передбачає 
антикоагуляцію/запобігання інсульту, «В» — кра-
щий моніторинг симптомів та «С» — контроль 
ССЗ і супутніх захворювань. Підхід АВС дозволяє 
знизити ризик летальних випадків від будь-яких 
причин та комбінованої кінцевої точки, що вклю-
чає інсульт, велику кровотечу, СС-смерть і першу 
госпіталізацію, частоту СС-подій, а також витрати, 
пов’язані зі здоров’ям.

Пацієнтів слід заохочувати до вправ середньої 
інтенсивності та залишатися фізично активними, 
щоб запобігти виникненню або рецидиву ФП, 
але уникати надмірних фізичних навантажень 
на витривалість.

Інтенсивний контроль глікемії не впливає на 
частоту нових випадків ФП. Однак оптимальний 
глікемічний контроль протягом 12  місяців до 
абляції ФП зменшує рецидиви ФП після абляції. 

Усі пацієнти із СН та ФП повинні отримувати 
терапію СН відповідно до рекомендацій.

Рекомендації щодо зміни способу життя та ліку-
вання ФР і супутніх захворювань у пацієнтів із ФП: 
•	 Виявлення ФР, супутніх патологій та їх конт

роль слід розглядати як невід’ємну частину 
лікування (І, В). 

•	 Для зменшення тягаря ФП і тяжкості симпто-
мів рекомендовані оптимізація способу життя 
й таргентна терапія коморбідних станів (I, B).

•	 Пацієнтам із ФП та АГ варто звернути увагу 
на належний контроль АТ, щоб зменшити ре-
цидиви ФП, ризик інсульту та кровотеч (I, B).

•	 У пацієнтів із ФП та ожирінням слід розглянути 
зниження маси тіла та лікування інших ФР для 
профілактики прогресування ФП і покращення 
симптоматики (IIa, B).

•	 Слід розглянути заходи щодо запобігання над-
мірному вживанню алкоголю з метою про-
філактики нападів ФП, а також у пацієнтів, які 
одержують терапію оральними антикоагулян-
тами (IIa, B).

•	 Слід розглянути регулярні фізичні наванта-
ження для профілактики нападів та рецидивів 
ФП, за винятком надмірних тривалих наванта-
жень, що, навпаки, можуть сприяти розвитку 
ФП (IIa, C).

•	 Можна розглянути оптимальну терапію син-
дрому нічного апное для зниження ризику 
розвитку, прогресування, рецидивів ФП і по-
кращення симптоматики (IIb, C).
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OVERVIEW OF THE UPDATED RECOMMENDATIONS OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY ON CARDIOVASCULAR 
PREVENTION (2021)

V.A. Skybchyk, T.M. Solomenchuk 
Abstract. The article provides an overview of the updated recommendations of the European Society of Cardiology on 

cardiovascular disease (CVD) prevention 2021, which were designed to help clinicians to choose, use and implement the 
necessary diagnostic, therapeutic and preventive strategies based on the common decision of physician and patient, taking into 
account patient’s peculiarities and preferences. The main focus is on changes in cardiovascular risk stratification and strategies 
to achieve CV prevention goals in several clinical categories: relatively healthy young people and the elderly, patients with 
atherosclerotic CVD, and other specific clinical conditions. For determining the degree of risk, which is currently defined as the 
absolute probability (in %) of any fatal and non-fatal CV event over the next 10 years, it has been proposed the scales SCORE2 (in 
the younger 70 years) and SCORE2-OP (in the older 70 years) in the modification for countries with low, moderate, high and very 
high risk. Therapeutic measures to control risk factors and lifestyle modifications include a step-by-step approach, depending 
on the personal characteristics of patients, in particular — the level of CV risk, the benefits of controlling individual risk factors 
and modifiers, comorbidities, and patient preferences.
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Стискаючий біль за грудниною є найпошире-
нішим симптомом ішемічної хвороби серця (ІХС), 
на яку страждає понад 100 мільйонів людей у 
всьому світі [1]. Проте значна частина пацієнтів 
із симптомами стенокардії і наявними клініко-
інструментальними доказами ішемії міокарда 
(70%) підлягають із метою підтвердження діа-
гнозу проведенню коронарографії, за результа-
тами якої не відзначається гемодинамічно зна-
чущих стенозів у коронарних артеріях (КА)  [2]. 
У дослідженнях, проведених протягом останніх 
двох десятиліть, велику увагу приділяється ви-
вченню мікроваскулярної дисфункції та дисфунк-
ції судин епікарда, які відіграють важливу роль 
і є додатковим патофізіологічним механізмом 
у розвитку ІХС [3]. Як наслідок, у даної когорти 
пацієнтів продовжуються напади стенокардії, які 
проявляються погіршенням якості життя (ЯЖ), що 
призводить до повторних госпіталізацій, повтор-
них інтервенційних втручань та несприятливих 
наслідків для серцево-судинної системи як у ко-
ротко-, так і довготривалій перспективі. 

Як відомо, наявність обструктивного ураження 
КА є частим явищем і в багатьох випадках приз
водить до ішемії міокарда, проте багато стенозів, 
які при візуальній ангіографічній оцінці вважа-
ються важкими, насправді не обмежують потік 
крові і не викликають ішемію. Згідно з результа-
тами досліджень FAME-2, функціонально помил-
кова класифікація уражень КА часто трапляється 
в діапазоні 40-80% ступеня вираженості стенозу, 
особливо висока в пацієнтів із багатосудинним 

коронарним ураженням [4]. Проте слід врахову-
вати, що ішемія серця також може бути спричи-
нена судинною дисфункцією без наявності об-
структивного ураження КА, що зумовлює стан, 
який називається INOCA (ischemic non obstructive 
coronary artery)  [5]. У даної когорти пацієнтів з 
INOCA невідповідність між кровопостачанням і 
потребою міокарда в кисні може бути спричи-
нена мікроваскулярною дисфункцією (МВД) та/
або спазмом епікардіальних коронарних артерій, 
як правило, в умовах відсутності стенотичного 
коронарного атеросклерозу  [3]. Слід зазначи-
ти, що ці механізми також можуть траплятися і 
в пацієнтів із наявним стенотичним ураженням 
КА та атеросклерозом, проте дані випадки не 
класифікуються як INOCA. Одними з додаткових 
факторів, здатних провокувати розвиток INOCA, 
є cтруктурні патологічні серцеві зміни, викликані 
гіпертрофією лівого шлуночка (ЛШ), виражена 
діастолічна дисфункція (псевдонормального або 
рестриктивного характеру), що зумовлює субен-
докардіальну ішемію, яка внаслідок ураження ар-
теріол у тканинах міокарда зумовлює вкорочення 
тривалості діастоли та провокує звуження вна-
слідок систолічного перенапруження міокарда, 
що зменшує фізіологічний градієнт перфузії міо-
карда [6]. Одним з останніх базових досліджень 
є CorMica, завданням якого було визначити при-
чини стенокардії в пацієнтів без обструктивного 
ураження КА за допомогою інвазивного вимірю-
вання показників мікроваскулярної дисфункції 
(тест з аденозином) і провокації вазоспастично-
го компонента (тест з ацетилхоліном), на основі 

Резюме. У статті описано основні механізми виникнення ішемії міокарда і появи нападів стенокардії в пацієнтів 
без обструктивного ураження коронарних артерій (ischemic non-obstructive coronary artery, INOCA) на основі про-
веденої коронарографії. Подано алгоритм інвазивних діагностичних тестів, які допомагають визначити ендотипи 
INOCA, що в подальшому відіграє важливу роль у призначенні оптимальної медикаментозної терапії, яка покращує 
показники якості життя в даної категорії пацієнтів.
Ключові слова: стабільна стенокардія, обструктивне ураження коронарних артерій, вазоспастична стенокардія, 
мікроваскулярна стенокардія, коронарографія.
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чого призначалося відповідне специфічне ліку-
вання [7]. У дослідження було включено 391 па-
цієнта. Отримані результати продемонстрували 
через 6 місяців більш виражене покращення по-
казників ЯЖ, визначених за допомогою опиту-
вальника SAQ, на 11,7 бала в групі інтервенції 
(інвазивні діагностичні тести) порівняно з групою 
контролю (не проводилося додаткових інвазив-
них методів для визначення причин стенокардії і, 
відповідно, призначалося стандартне лікування) 
(p<0,001) [8]. Подібна позитивна динаміка від-
значалася і за іншими шкалами, що характери-
зують якість життя EQ-5D (p<0,024). Хоча досто-
вірної різниці через 6 місяців у серцево-судинних 
ускладненнях між порівнювальними групами не 
було (2,6% група контролю проти 2,6% група ін-
тервенції, р=1,0). Висновки цього дослідження 
свідчать про необхідність додаткового інтервен-
ційного дослідження в пацієнтів із симптомами 
стенокардії без гемодинамічно значущого стено-
тичного ураження КА, яке дозволяє оптимізувати 
медикаментозну терапію, що достовірно покра-
щує показники ЯЖ пацієнтів [8].

Поширеність
У більшості пацієнтів, яких скеровують для 

проведення коронарографії з приводу наявності 
симптомів стенокардії, немає вираженого стено-
тичного ураження коронарних артерій. Згідно з 
даними досліджень, серед загальної популяції 
виявляють обструктивну ІХС менше ніж у 10% 
обстежуваних осіб [3]. Масштабне багатоцентро-
ве дослідження в США показало, що майже 39% 
пацієнтів, відібраних для коронарографії через 
підозру на стенокардію та/або позитивний не-
інвазивний стрес-тест, мають необструктивну 
ІХС [9]. Ця частота вища серед жінок (приблиз-
но 50-70%) порівняно з чоловіками (30-50%). У 
ретроспективному реєстрі Данії, який включав 
11 223 пацієнтів із стенокардією, скерованих на 
коронарографію в період 1998-2009 років, у 65% 
жінок проти 33% чоловіків відзначали необструк-
тивну ІХС [10]. Подібні результати отримано в 
дослідженні WISE, де майже в 62% жінок, скеро-
ваних на коронарографію, не спостерігалося сте-
нотичного ураження в КА, також зазначено, що ці 
пацієнтки були молодшими за жінок з обструк-
тивною ІХС [11]. Багато уваги приділяється таким 
факторам ризику, як куріння, вік, діабет, гіперто-
нія та дисліпідемія, які були пов’язані з МВД, у 
дослідженнях iPower і WISE [12]. Інші досліджен-
ня продемонстрували, що діабет траплявся рідше 
серед пацієнтів із стенокардією та необструктив-
ними захворюваннями ІХС, тоді як гіпертонія та 
дисліпідемія відзначалися частіше [13]. Важливу 
роль у патогенезі МВД відіграють прозапальні 
маркери [10]. У когорті пацієнтів дослідження 
WISE ризики, що пов’язані із запаленням, віді-
гравали певну роль у розвитку МВД [12]. Після 

менопаузи запальні захворювання частіше тра-
пляються в жінок порівняно з чоловіками, що 
може свідчити про гендерну відмінність і більш 
виражений прозапальний механізм у розвитку 
INOCA [14]. Також з’являється все більше доказів 
того, що психосоціальний стрес значною мірою 
провокує розвиток коронарних вазомоторних 
порушень, які зумовлюють вазоспастичний ха-
рактер ІХС [15]. Поширеність спазму КА відзна-
чається більше серед азіатського та японського 
населення, що супроводжується вищою пошире-
ністю вазоспастичної стенокардії [16], порівняно 
із західними країнами. Крім того, частота мно-
жинних коронарних спазмів (>2) шляхом прово-
каційного тестування відзначена у 24,3% японців 
та 19,3% тайванців [11], що значно вище, ніж в 
європейського населення (7,5%) [17]. Попередні 
азіатські дослідження в пацієнтів із необструктив-
ною ІХС показали, що поширеність коронарних 
вазомоторних порушень становить близько 50% у 
пацієнтів із стенокардією [18]. Цікавим є факт, що 
вазоспастична стенокардія більш притаманна па-
цієнтам віком від 40 до 70 років, і її поширеність, 
як правило, зменшується після 70 років [19].

Мікроваскулярна стенокардія
Мікроваскулярна стенокардія (MВС)  — це 

клінічний прояв ішемії міокарда, спричинений 
МВД. У цій клінічній структурі ішемія міокарда 
може бути результатом структурної перебудови 
мікросудин (що призводить до фіксованої зни-
женої мікроциркуляторної провідності) або вазо-
моторних порушень, що впливають на коронарні 
артеріоли (викликаючи динамічну обструкцію 
артеріол) [16]. Обидва механізми судинної дис-
функції можуть співіснувати та сприяти розвитку 
МВС.

Епікардіальна вазоспастична стенокардія
Вазоспастична стенокардія (ВСС) — це клініч-

ний прояв ішемії міокарда, спричинений дина-
мічною епікардіальною коронарною обструкці-
єю, викликаною вазомоторними розладами. У 
1959 р. Принцметал описав клінічні та електро-
кардіографічні прояви (транзиторне підвищення 
сегмента ST), які вважають зумовленим спазмом 
епікардіальних КА [20]. Загалом ці клінічні про-
яви, спричинені спазмом судин епікарда, були 
згруповані під терміном ВСС. Існують поєднані 
варіанти МВС та ВСС, які можуть співіснувати і 
супроводжуються гіршим прогнозом захворю-
вання [13].

Патофізіологічні основи вазомоторної коро-
нарної дисфункції

Розлади механізмів коронарної авторегуляції 
можуть бути зумовлені як структурними, так і 
функціональними змінами [20]. Ішемічна судин-
на дисфункція (підвищений опір) може виникну-
ти внаслідок патологічної перебудови судинної 
стінки, її запалення або змін у складі та об’ємі 
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позасудинного (інтерстиціального) матриксу [15], 
а також системних змін, зокрема підвищеної ка-
піляропроникності й порушення функції арте-
ріол [8]. Є дані, які підтверджують порушення 
функції судин у різних коронарних басейнах, що 
зазвичай не призводять до загального зниження 
показників коронарного кровоплину, проте свід-
чать про початок розвитку патологічних процесів 
авторегуляції  [23]. Спазм КА характеризується 
гострим розвитком зі значним зменшенням коро-
нарного кровонаповнення. У дослідженні J. Каski 
та співавт. продемонстровано, що коронарна гі-
перреактивність (спазм гладеньком’язових клі-
тин) переважно має фокальний, а не дифузний 
характер і виникає внаслідок дії відповідних по-
дразників (холод, ацетилхолін) [12]. Ендотеліаль-
на дисфункція пов’язана зі спазмом КА, посилює 
його ймовірність і тяжкість, але не є основним 
пусковим механізмом  [29]. Серед механізмів, 
здатних викликати вазоспазм, також є серцево-
судинні фактори ризику: запалення, оксидатив-
ний стрес, генетичні та етнічні схильності  [15]. 
Підтвердженням описаного вище є зображення 
КА за допомогою позитронно-емісійної томо-
графії з 18F-фтордезоксиглюкозою, де виявлено 
локалізоване запалення в коронарній адвенти-
ції та периваскулярній жировій тканині в паці-
єнтів зі схильністю до вазоспастичної стенокар-
дії [19]. У дослідженнях визначено підвищений 
вміст прокінази, яка є медіатором, що спричиняє 
епікардіальний і мікроваскулярний коронаро
спазм, особливо у хворих із мікроваскулярною 
дисфункцією [28]. Вегетативний дисбаланс, гі-
первентиляція та активація тромбоцитів також 
слугують потенційними тригерами розвитку ко-
ронароспазму [24]. Ендотеліальна дисфункція, як 
правило, випереджає і провокує ризик розвитку 
атеросклерозу [4]. 

Клінічна картина
У пацієнтів з INOCA спостерігаються симптоми, 

які є досить схожими на стенокардію, що вини-
кає при обструктивній ІХС [22]. Хоча можливі й 
інші клінічні варіанти перебігу, такі як задишка, 
біль між лопатками, розлад травлення, нудота, 
сильна втома, слабкість, блювота та/або по-
рушення сну. Важливо визнати, що в клінічних 
проявах як обструктивної, так і необструктивної 
ІХС спостерігаються гендерні відмінності [26]. Ці 
відмінності особливо важливі для жінок молодо-
го та середнього віку, у яких не спостерігається 
класична ангінозна симптоматика [25]. Важливо 
розуміти, що INOCA асоціюється із значними ва-
ріаціями клінічних проявів, і симптоми можуть 
змінюватися з часом [30]. Ці симптоми не слід 
автоматично класифікувати як несерцеві за по-
ходженням, особливо з огляду на той факт, що 
в жінок набагато вища поширеність INOCA, ніж 
серед чоловіків [27].

Прогноз 
Пацієнти з невизначеним наявним больовим 

синдромом у грудній клітці (включаючи тих, хто 
пройшов серцеві дослідження) мають підвище-
ний ризик серцево-судинних подій упродовж 
щонайменше 5 років [11]. Жінки із симптомами 
стенокардії мають особливо обтяжений перебіг 
захворювання навіть при отриманні негатив-
них результатів після проведеної стандартної 
інвазивної коронарографії. Представлені вище 
дані підтверджують результати дослідження 
WISE (Women’s Ischemia Syndrome Evaluation), 
які показали гірший прогноз у пацієнтів з INOCA: 
5-річний ризик MACE становив 16,0% у жінок із 
необструктивною ІХС, 7,9% — з інтактними КА 
та 2,4% — без симптомів у контрольній групі 
(р=0,002) [17]. Після спостереження тривалістю 
5,4 року наявність у пацієнтів низького рівня 
CFR виявилася надійним незалежним передві-
сником MACE (відношення ризиків (ВР), 1,20; 
95% довірчий інтервал (ДI), 1,05-1,38; р<0,008). 
Подібні висновки отримали в проведеному 
Danish Register (n=11 223), у якому відзначено 
збільшення ризику розвитку MACE в пацієнтів 
зі стенокардією і нормальними КА за даними 
коронарографії (ВР, 1,85 і 1,52 відповідно), по-
рівняно із загальною популяцією [6]. Цікавими 
виявилися результати дослідження V. Taqueti та 
співавт., які показали важливість визначення 
інвазивного показника CFR, що підвищує ризик 
розвитку MACE в жінок із необструктивною ІХС 
порівняно з групою пацієнтів із нормальним 
рівнем CFR та інтактними КА (ВР, 1,69; 95% ДI, 
1,04-2,76; р<0,03) [30]. Несприятливий проноз у 
пацієнтів із розладами вазомоторної функції КА 
виявлено в метааналізі 6 досліджень (n=1192), у 
яких зафіксовані 243 серцево-судинні події про-
тягом періоду спостереження від 3,8 до 9,7 року 
(ВР, 2,38; 95% ДI, 1,74-3,25), а ризик був вищим 
у 1048 пацієнтів (кількість MACE 209 випадків), у 
яких були позитивні результати при проведенні 
провокаційної проби з ацетилхоліном [2].

Інвазивна діагностика
За матеріалами Європейських рекомендацій 

щодо ведення пацієнтів із хронічним коронар-
ним синдромом 2019 р., слід проводити додат-
кові методи дослідження в пацієнтів із гемоди-
намічно незначним ступенем стенозу в КА 
згідно з результатами коронарографії за наяв-
ності симптомів стенокардії [35]. Cеред запро-
понованих інвазивних методів дослідження 
є вимірювання резерву коронарного кровопли-
ну (CFR) та індексу мікроциркуляторного опору 
(ІМR) (рівень рекомендацій IIa). Також рекомен-
дована оцінка спазму епікардіальних судин і 
мікроциркуляторного русла за допомогою про-
вокаційного внутрішньокоронарного введення 
ацетилхоліну (рівень рекомендацій IIb). Дані 
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методи діагностичного тестування надають ін-
формацію про дисфункцію КА, включаючи по-
рушення вазодилатації  або спазму судин, та 
свідчать про виражені патологічні структурні 
зміни в мікроциркуляторному компоненті за 
рахунок збільшення IMR [21]. Залежно від отри-
маних результатів виділяють такі ендотипи 
INOCA: мікроваскулярна стенокардія, вазоспас-
тична стенокардія, поєднана (мікроваскуляр
ний+вазоспастичний компоненти), несерцевий 
біль у грудях і тип ІХС, який не обмежує кровотік, 
наприклад при дифузному атеросклеротичному 
ураженні КА.  Структуру розподілу ендотипів 
INOCA серед пацієнтів представлено на рис. 1. 

Інвазивна функціональна коронарографія 
(ІФК) — це комбінована інтервенційна процеду-
ра, що включає безпосереднє інвазивне вимі-
рювання коронарної вазомоторної функції за 
допомогою внутрішньокоронарного вимірюван-
ня параметрів при фармакологічному наванта-
женні (аденозин, ацетилхолін) [35]. Для визна-
чення даних параметрів, як правило, 
застосовують коронарні провідники, що мають 
датчики для вимірювання тиску й температури 
(PressureWire XTM, Abbott Vascular, США), або 
доплерівську техніку (ComboWire XT або Flowire, 
Philips Volcano Corporation, США). Для досягнен-
ня стійкої гіперемії використовують внутрішньо-
венне введення аденозину (140 мкг/кг/хв), аль-
тернативним варіантом є його внутрішньо- 
коронарне введення (100 мг для правої КА і 
200 мг — для лівої КА) [31]. Одним з основних 
параметрів, які демонструють прогностичне зна-
чення, є резерв коронарного кровообігу у ви-
гляді показника CFR, норма якого становить 
>2,0  [32]. Цей показник характеризує функціо-
нальну активність мікроваскулярного компонен-
та [36]. Також із метою визначення мікроцирку-
ляційного опору визначають індекс міокар- 
діальної резистентності (IMR), який розрахову-
ється як добуток дистального коронарного тис-
ку на максимальну гіперемію, помножену на 
середній час гіперемії  [37]. Збільшення  IMR 
(>25) вважається репрезентативним показником 

Рис. 1. Структура розподілу ендотипів INOCA

мікроваскулярної дисфункції [38]. Точне підтвер-
дження ішемічної складової за наявності стено-
тичного ураження в КА на рівні 40-90% вирахо-
вується за допомогою визначення фракційного 
резерву коронарного кровообігу (FFR), що є від-
ношенням середнього дистального коронарно-
го тиску на тлі максимальної гіперемії, виклика-
ної аденозином, до середнього аортального 
тиску, що в нормі становить >0,80, або за допо-
могою коефіцієнта не гіперемічного тиску (iFR), 
що в нормі становить >0,89 [39]. З метою визна-
чення схильності до вазоспастичного компонен-
та стенокардії проводять вазореактивний тест з 
ацетилхоліном. Тоді як у малих дозах ацетилхо-
лін посилює вивільнення оксиду азоту і призво-
дить до розслаблення гладкої мускулатури та 
посилення кровопостачання, у більших дозах у 
пацієнтів із дисфункцією ендотелію  він зумов-
лює вазоспазм епікардіальних або мікроваску-
лярних судин [34]. Алгоритм здійснення діагнос-
тичного інвазивного пошуку й визначення 
ендотипів INOCA представлено на рис. 2.

Рис. 2. Алгоритм проведення інвазивних 
тестів і визначення ендотипів INOCA

Примітка. FFR  — фракційний резерв коронарного 
кровообігу; CFR  — резерв коронарного кровоплину; IMR  — індекс 
мікроваскулярного опору. ^ — негативні неінвазивні або інвазивні 
тести на епікардіальну ішемію; * — Combo-провідник для визна-
чення FFR, CFR та IMR. 
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Ведення пацієнтів з INOCA
В основі вибору лікування повинен бути муль-

тидисциплінарний підхід, який може бути най-
більш оптимальним і корисним для даної когорти 
пацієнтів. 

Контроль факторів ризику та модифікація 
способу життя

У всіх пацієнтів із встановленою INOCA часто 
спостерігається дифузний коронарний атеро-
склероз і дисфункції ендотелію, тому посилений 
контроль факторів ризику та їх вчасна модифіка-
ція мають важливе значення з метою запобігання 
подальшому прогресуванню основного захво-
рювання для зменшення симптомів стенокардії 
й поліпшення показників ЯЖ та прогнозу захво-
рювання. Особлива увага приділяється дотри-
манню конкретних дієт, таких як веганська або 
середземноморська, які покращують функцію 
ендотелію й нормалізують вуглеводний і жиро-
вий обміни [40]. Важливою умовою є зменшення 
індеку маси тіла, управління факторами ризику 
серцево-судинних захворювань (гіпертонія, дис-
ліпідемія, куріння, цукровий діабет), які сприя-
ють прогресуванню мікроваскулярної та вазо
спастичної дисфункції [41]. 

Антиангінальні препарати в лікуванні стено-
кардії

Лікування ангінозних симптомів у пацієнтів 
з INOCA є складним завданням, оскільки паці-
єнти становлять неоднорідну групу і відсутні на 
даному етапі великі рандомізовані досліджен-
ня.  Стандартне фармакологічне антиішемічне 
лікування часто не досягає потрібних результа-
тів  [43]. Так, ефективність нітратів короткої дії 
може змінюватися і часто потребує повторення, 
що призводить до появи толерантності. Нітрати 
тривалої дії часто неефективні, погано перено-
сяться і можуть посилити симптоми стенокардії 
в пацієнтів із MВС через виражений феномен 
обкрадання [44]. У пацієнтів, у яких спостеріга-
ються вазоспастичний епікардіальний або мі-
кроваскулярний компоненти після проведення 
вазореактивного тесту з ацетилхоліном, анта-
гоністи кальцію слід розглядати як препарати 
першої лінії [45]. У пацієнтів із МВС і зниженим 
CFR та підвищеним IMR (що може відображати 
патологічне ремоделювання артеріол) поєднан-
ня бета-блокаторів із блокаторами кальцію ди-
гідропіридинового ряду та іАПФ має позитивні 
результати [46]. У дослідженні CorMicA застосо-
вували оптимальну медикаментозну терапію на 
основі інвазивного вимірювання кровоплину в 
коронарних артеріях, що продемонструвало по-
кращення якості життя і зменшення симптомів 
стенокардії в пацієнтів з INOCA через 6 місяців 
та через 1 рік [35]. У жінок у період менопаузи 
за наявності симптомів стенокардії без обструк-
тивного ураження КА застосовували комбіновану 

терапію із низькими дозами бета-адреноблока-
торів (небіволол, бісопролол) та антагоніста каль-
цію (дилтіазем), які продемонстрували високу 
ефективність для зменшення ангінозних симпто-
мів, оскільки втрата естрогенів часто спричиняє 
вегетативну дисфункцію зі швидким підвищен-
ням частоти серцевих скорочень під час фізичних  
вправ [40]. 

Також до препаратів першої лінії можуть 
бути приєднані блокатори Na-каналів (ранола-
зин), антиангінальний засіб, який покращує роз-
слаблення міоцитів та шлуночкову відповідність 
за рахунок зменшення перевантаження натрієм і 
кальцієм, що підтверджено за результатами до-
сліджень, які відзначали позитивний ефект цього 
препарату в пацієнтів із МВС і низьким рівнем 
CFR [42]. Деякі пацієнти зі стійкими і резистент-
ними ангінозними нападами на тлі стандартних 
препаратів можуть отримати користь від вико-
ристання івабрадину, який зменшує частоту сер-
цевих скорочень як у спокої, так і під час фізичних 
навантажень, не впливаючи на скоротливу функ-
цію ЛШ [33].  Останні Європейські рекомендації 
в пацієнтів із хронічним коронарним синдромом 
2019 р. рекомендують триметазидин як препа-
рат другої лінії, якщо симптоми стенокардії не-
достатньо контролюються іншими лікарськими 
засобами або наявна їх непереносимість [35]. 
Алгоритм ведення пацієнтів з INOCA представ-
лено на рис. 3. 

Рис. 3. Алгоритм ведення пацієнтів з INOCA
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Abstract. The article describes the main mechanisms of myocardial ischemia and angina pectoris in patients without ischemic 

non-obstructive coronary artery (INOCA) based on coronary angiography. An algorithm of invasive diagnostic tests is described, 
which helps to determine INOCA endotypes, which further plays an important role in prescribing optimal drug therapy that 
improves quality of life in this category of patients.
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Вступ
Актуальність проблеми ДСТ зумовлена як ви-

сокою поширеністю даної патології в популяції 
(частота окремих її проявів коливається від 26 до 
80%), так і тяжкістю її клінічних симптомів [1-3]. 
ДСТ — це генетично детермінований стан, що ха-
рактеризується дефектами волокнистих структур 
і основної речовини СТ, призводить до порушен-
ня формування органів і систем, має прогредієнт-
ний перебіг та визначає особливості асоційованої 
патології  [4-10]. Характер успадкування ДСТ — 
полігенно-мультифакторіальний (захворювання 

зі спадковою схильністю), коли мутації великої 
кількості генів, випадкова перекомбінація алелей 
від батька та матері щоразу призводять до фор-
мування нового унікального генотипу [11-14]. 
У хворих із ДСТ констатують підвищений ризик 
розвитку раптової смерті, зумовленої насампе-
ред патологічними змінами ССС (розрив аорти, 
розрив аневризми судин головного мозку, гостра 
серцева недостатність унаслідок порушень ритму 
серця та інших причин) [15-21]. 

У розвитку гіпертензивних станів (вегето-су-
динної дистонії, АГ) у пацієнтів із синдромом ДСТ 
зафіксовано наявність автоантитіл до колагену 

Резюме. Мета. З’ясувати особливості й ризики розвитку артеріальної гіпертензії (АГ) ІІ стадії 1-3-го ступенів, по-
єднаної з дисплазією сполучної тканини (ДСТ), на основі вивчення зовнішніх і внутрішніх ознак ДСТ, показників 
вільного та загального оксипроліну крові, результатів інструментальних методів дослідження, консультацій лікарів-
спеціалістів та розробити алгоритм оцінки ризику виникнення АГ за наявності ДСТ.
Матеріал і методи. У дослідження було включено 100 пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів, поєднаною з ДСТ, серед 
яких було 48 (48%) чоловіків та 52 (52%) жінки. Середній вік пацієнтів становив 59,72±2,42 року. Контрольну групу 
становили 30 осіб без підвищеного АТ та встановленої ДСТ.
Результати. Частота виявлення зовнішніх фенотипових ознак ДСТ у пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів була ви-
щою в ІІІ групі порівняно з І та ІІ відповідно. Серед них найчастіше спостерігали: атрофічні стрії в нижньогрудному 
або поперековому відділі хребта; геморагічні шкірні прояви; зміни з боку нігтів (м’які, ламкі, попереково посму-
говані); зміни волосся (стоншення, ламкість, сухість, повільний ріст); зміни вушних раковин, у вигляді великих вух, 
що стирчать; зміни кістково-м’язової системи (сколіоз, біль у ділянці хребта, поперечна плоскостопість, вальгусна 
установка стоп, макродактилія першого пальця стопи, «хрускіт» у суглобах, другий палець стопи більший за перший).
Серед внутрішніх фенотипових ознак ДСТ найчастіше реєстрували в ІІІ групі пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів 
порівняно з І та ІІ відповідно. Відмічали такі зміни з боку серцево-судинної системи: додаткові хорди серця, фібри-
ляція передсердь, варикозне розширення вен нижніх кінцівок легкого ступеня; органів зору — ангіопатія сітківки; 
щелепно-лицевої ділянки — карієс зубів, пародонтит; шлунково-кишкового тракту — дискінезія жовчовивідних 
шляхів на тлі анатомічних порушень (перегинів); сечовидільної системи — дисметаболічна нефропатія, неповне 
подвоєння нирок.
Підвищення концентрації вільного оксипроліну в крові пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів, поєднаною з ДСТ, 
виявили в І групі в 19 (100%) осіб, у ІІ — у 31 (96,88%), у ІІІ — у 47 (95,92%); збільшення концентрації загального 
оксипроліну крові в І групі пацієнтів в 10 (52,63%) осіб, у ІІ — у 25 (78,13%), у ІІІ — у 45 (91,84%).
На підставі бальної оцінки проявів ДСТ щодо їх прогностичної цінності розроблено алгоритм оцінки ризику ви-
никнення АГ в осіб із ДСТ.
Висновки. Для найпоширеніших ознак ДСТ визначено прогностичний бал щодо ризику розвитку АГ. Сума прогнос-
тичних балів, визначених для окремих ознак ДСТ, дозволяє прогнозувати виникнення низького ризику АГ 1-го та 
2-го ступенів при досягненні до 12 балів, середнього — від 13 до 19, високого — від 20 до 29 та дуже високого — від 
30 і більше відповідно. Для розвитку АГ 3-го ступеня низький її ризик мають пацієнти із сумою балів до 6, серед-
ній — від 7 до 14, високий — від 15 до 19 та дуже високий –від 20 і більше відповідно.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, дисплазія сполучної тканини, оксипролін крові, добовий моніторинг ар-
теріального тиску, ризик виникнення артеріальної гіпертензії.
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III типу, що становить структурну основу стінок 
кровоносних судин [22, 23]. На сьогодні визна-
но, що АГ при ДСТ виникає значно раніше, ніж 
есенціальна АГ, а саме у віці 8-9 років у хлопчиків 
і 10-12 років — у дівчаток, що надалі ускладнює 
прогноз [24, 25]. Підвищення артеріального тис-
ку (АТ) при ДСТ — форма АГ, яка перебігає на тлі 
первинного ураження за умови ДСТ усіх орга-
нів-мішеней та має свої особливості [26]. Основа 
формування АГ за наявності ДСТ — дисфункція 
судинного ендотелію артеріального русла, ви-
раженість якої залежить від тривалості, ступеня 
важкості АГ, наявності атерогенних дисліпідемій, 
ефективності антигіпертензивної терапії та її ан-
гіопротекторної активності [27].

Враховуючи широку поширеність ДСТ у попу-
ляції (1 випадок на 5-47 осіб) та часте ураження 
при цьому ССС, раннє виявлення цієї патології 
є актуальним і соціально значущим завданням 
щодо профілактики раптової смерті осіб з озна-
ками ДСТ [28].

Мета роботи — з’ясувати особливості й ризи-
ки розвитку АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів, поєднаної 
з ДСТ, на основі вивчення зовнішніх і внутріш-
ніх ознак ДСТ, показників вільного та загального 
оксипроліну крові, результатів інструментальних 
методів дослідження, консультацій лікарів-спе-
ціалістів та розробити алгоритм оцінки ризику 
виникнення АГ за наявності ДСТ.

Матеріал і методи
У дослідження було включено 100 пацієнтів з 

АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів, поєднаною з ДСТ, серед 
яких було 48 (48%) чоловіків та 52 (52%) жінки. 
Середній вік пацієнтів становив 59,72±2,42 року. 
Усі перебували на амбулаторному контрольова-
ному лікуванні в Комунальному некомерційно-
му підприємстві «Львівська 1-ша міська клінічна 
лікарня імені Князя Лева» — амбулаторія сімей-
ної медицини № 2, на стаціонарному лікуванні 
у відділенні центру серця і судин Комунального 
некомерційного підприємства «Львівське тери-
торіальне медичне об’єднання «Багатопрофільна 
клінічна лікарня інтенсивних методів лікування 
та швидкої медичної допомоги» або зверталися 
за консультацією на кафедру сімейної медицини 
факультету післядипломної освіти Львівського 
національного медичного університету імені Да-
нила Галицького МОЗ України. 

Під час клінічного дослідження залежно від 
ступеня важкості АГ ІІ стадії, поєднаної з ДСТ, із 
врахуванням даних добового моніторингу артері-
ального тиску (ДМАТ) пацієнти були розподілені 
на 3 групи: І група (n=19) — АГ ІІ стадії 1-го ступе-
ня, поєднана з ДСТ; ІІ група (n=32) — АГ ІІ стадії 
2-го ступеня, поєднана з ДСТ; ІІІ група (n=49) — АГ 
ІІ стадії 3-го ступеня, поєднана з ДСТ. Контрольну 
групу становили 30 осіб без підвищеного АТ та 
встановленої ДСТ.

Критеріями включення в дослідження були: 
наявність АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів із помірним, 
високим і дуже високим ризиком, ІХС та озна-
ками ДСТ.

У дослідження не включали пацієнтів із симп-
томатичною АГ, тяжкою СН (ІІІ-IV функціональний 
класу (ФК) за NYHA), запальними та дегенератив-
ними захворюваннями СТ, печінковою та нирко-
вою недостатністю, онкологічними, ендокринни-
ми, імунними, інфекційними захворюваннями.

Контрольну групу становили 30 осіб без підви-
щених показників АТ, АГ в анамнезі, без встанов-
леної ДСТ, які не перебували на диспансерному 
спостереженні з приводу соматичної патології.

Обстеження пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го сту-
пенів та контрольної групи проводили на основі 
загальноприйнятих сучасних інформативних ме-
тодів дослідження, які включали клінічні (скар-
ги, анамнез захворювання та життя, пальпація, 
перкусія, аускультація); соматометричні; лабора-
торні (вільний та загальний оксипролін крові); ін-
струментальні дослідження (електрокардіографія 
(ЕКГ), ехокардіографія, ДМАТ, ультразвукове до-
слідження органів черевної порожнини та судин 
нижніх кінцівок, ультразвукове дуплексне обсте-
ження сонних і хребтових артерій, рентгеноло-
гічне дослідження кістково-суглобової системи); 
консультації лікарів-спеціалістів (офтальмолог, 
невропатолог, травматолог, стоматолог).

Під час проведення обстежень керувалися 
«Етичними принципами проведення наукових 
медичних досліджень за участю людини» (Гель-
сінська декларація Всесвітньої медичної асоціа-
ції). Комплекс діагностичних заходів погоджено з 
біоетичною комісією Львівського національного 
медичного університету імені Данила Галицько-
го МОЗ України. Обстеження хворих проводили 
при зверненні в амбулаторію, при надходженні 
до стаціонару або при зверненні на консультацію. 
Медична карта амбулаторного хворого (форма 
N 025/о) та медична карта стаціонарного хво-
рого (форма 003/0) були основним джерелом 
інформації.

На кожну особу було створено поетапний про-
токол обстеження, що включав: паспортні дані, 
дату звернення в амбулаторію, на консультацію, 
надходження до стаціонару та дату завершеного 
огляду, лікування із зазначенням повного діа-
гнозу, скарг, даних анамнезу захворювання та 
життя, результатів соматометричних, лабора-
торно-інструментальних методів дослідження, 
консультацій лікарів-спеціалістів. Для виявлен-
ня зовнішніх ознак ДСТ застосовували методику, 
розроблену Т.І. Кадуріною та В.Н. Горбуновою 
(2009), яка включає оцінку фізичного розвитку 
(будова тіла, масо-зростовий показник), дослі-
дження клінічних проявів скелетних аномалій 
(доліхостеномелії, арахнодактилії, деформації 
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грудної клітки, плоскостопість, патології хребта, 
щелепно-лицевий дисморфізм), оцінку стану шкі-
ри та придатків, м’язів, суглобів (гіпермобільність 
суглобів) [4].

Застосовували критерії діагностики ДСТ за 
І.А. Вікторовою (2004), що розроблені для різ-
них вікових груп пацієнтів на основі розрахунку 
діагностичного коефіцієнта та коефіцієнта інфор-
мативності для виявлення зовнішніх ознак ДСТ і 
стигм дизембріогенезу. При досягненні діагнос-
тичного порогу (21 бал) формулювали висновок 
про наявність ДСТ [9, 12]. 

Для оцінювання ступеня важкості ДСТ вико-
ристовували критерії визначення за Т.І. Кадурі-
ною, В.Н. Горбуновою (2009) з оцінкою в балах 
залежно від вираженості клінічно-інструменталь-
них та лабораторних показників. Ступінь важкості 
ДСТ у кожного хворого встановлювали за сумою 
балів: легкий ступінь ДСТ — сума балів <20, се-
редній — 21-40, важкий — 41 і більше [4].

Медично-статистичний аналіз отриманих да-
них проводився за допомогою методів описової 
та аналітичної статистики. За допомогою тесту 
Шапіро  — Вілка визначали вид статистичного 
розподілу кількісних даних — встановлено гаусів-
ський тип розподілу, що дозволило для кожного 
з досліджуваних середніх значень (М) визначити 
стандартне відхилення у вибірці (m). Нормально 
розподілені дані представлені у формі середньо-
го значення та стандартного відхилення M±m. 
Достовірність різниці значень між незалежними 
кількісними величинами визначали за допомо-
гою t-критерію Стьюдента. Порогова величина 
ймовірності похибки для статистично значущої 
різниці встановлювалась на рівні 0,05. Для опи-
су відносних величин розраховували відсоток та 
його похибку (Р±mр,%). Для порівняння двох до-
сліджуваних груп за категоріальними змінними та 
частотами використовували критерій χ2 Пірсона. 
Розрахунок вибіркової сукупності проводили за 
допомогою формули для стратифікованої випад-
кової вибірки за показником частки при кінцевій 
генеральній сукупності з імовірністю отримання 
безпомилкового прогнозу 95% (p<0,05). Інфор-
мативність ознак ДСТ оцінювали методом аль-
тернативного послідовного аналізу Вальда для 
кожної ознаки СТ, що мала достовірність р<0,05, 
визначали її прогностичний бал. Для аналізу під-
рахунків було використано програму Microsoft 
Office Excel 2013 та Statistica 10.0. Оформлення 
та друкування роботи виконували в текстовому 
редакторі Microsoft Word 2013.

Результати та їх обговорення
Аналіз зовнішніх фенотипових ознак ДСТ, 

які достовірно частіше траплялися в групах па-
цієнтів з АГ ІІ  стадії 1-3-го ступенів, показав, 
що серед змін шкіри переважали геморагічні 

шкірні прояви, частка яких була вищою серед 
пацієнтів ІІ  групи порівняно з І  (40,63±8,68% 
проти 5,26±5,12%) (р<0,01), ІІІ  групи порівняно 
з І  (57,14±7,07% проти 5,26±5,12%) (р<0,001) — 
див. рис. 1.

Щодо виявлення змін із боку нігтів, а саме 
поперекової посмугованості, то частота її наяв-
ності була вищою в ІІ групі пацієнтів порівняно з 
І (43,75±8,77% проти 15,79±8,3%) (р<0,05), у ІІІ гру-
пі порівняно з І (79,59±5,76% проти 15,79±8,37%) 
(p<0,001), у ІІІ  групі порівняно з ІІ  (79,59±5,76% 
проти 43,75±8,77%) (р<0,01). Повільний ріст во-
лосся виявляли частіше в І  групі пацієнтів по-
рівняно з ІІ  (63,16±11,07% проти 31,25±8,19%) 
(p<0,05). 

Рис. 2. Пацієнт М., 34  роки, з наявністю 
стигм дизембріогенезу ДСТ: прирощені мочки 
вух, великі вуха, що стирчать

Рис. 1. Пацієнтка О., 51 рік, із наявністю зо-
внішніх ознак ДСТ: великі вуха, що стирчать, 
геморагічні шкірні прояви
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Частка осіб, у яких виявляли стигми дизембріо-
генезу, а саме великі вуха, що стирчать, була вищою 
серед пацієнтів І групи порівняно з ІІ (84,21±8,37% 
проти 31,25±8,19%) (p<0,001), у ІІІ групі порівняно 
з ІІ  (61,22±6,96% проти 31,25±8,19%) (p<0,01) — 
див. рис. 1, 2. 

«М’яті» вушні раковини частіше виявляли в 
ІІІ групі пацієнтів порівняно з І (18,37±5,53% про-
ти 0±0%) (p<0,05).

Серед ознак ДСТ із боку щелепно-лицевої ді-
лянки в пацієнтів з АГ у І групі виявляли аномалії 
прорізування зубів (10,53%, р<0,05), великі роз-
міри зубів (5,26%, р>0,05); у ІІ — «хрускіт» скро-
нево-нижньощелепного суглоба (3,13%, р>0,05); у 
ІІІ — порушення прикусу (4,08%, р>0,05), передню 
діастему (2,04%, р>0,05).

При аналізі змін кістково-м’язової системи час-
тіше виявляли виражену гіпермобільність суглобів 

у пацієнтів І групи порівняно з ІІ (15,79±8,37% проти 
0±0%) (р<0,05), у І групі порівняно з ІІІ (15,79±8,37% 
проти 2,04±2,02%) (р<0,05) — див. рис. 3, А, Б. 

Сколіоз І ступеня важкості виявляли частіше 
в ІІ групі пацієнтів порівняно з ІІІ (100±0% проти 
77,55±5,96%) (р<0,01) — див. рис. 4.

Сколіоз ІІ ступеня важкості виявляли частіше 
в ІІІ  групі пацієнтів порівняно з І  (22,45±5,96% 
проти 0±0%) (р<0,05), у ІІІ  групі порівняно з 
ІІ (22,45±5,96% проти 0±0%) (р<0,01). Поперечну 
плоскостопість відзначали частіше в ІІІ групі па-
цієнтів порівняно з І (100±0% проти 78,95±9,35%) 
(р<0,01). 

Вальгусну установку стоп спостерігали з ви-
щими показниками в ІІ групі пацієнтів поріняно з 
І (40,63±8,68% проти 10,53±7,04%) (р<0,05), у ІІІ гру-
пі поріняно з І  (57,14±7,07% проти 10,53±7,04%) 
(р<0,01) — див. рис. 5.

Мозолі на тильній поверхні стоп виявляли час-
тіше в ІІІ групі пацієнтів порівняно з І (53,06±7,13% 
проти 5,26±5,12%) (р<0,001), у ІІІ групі порівняно 
з ІІ (р<0,01) — див. рис. 6, А, Б.

Макродактилію першого пальця стопи частіше 
визначали в ІІ  групі пацієнтів порівняно з 

Рис. 4. Пацієнтка О., 51 рік, із наявністю зо-
внішніх ознак ДСТ: сколіоз І ступеня важкості

Рис. 5. Пацієнтка М., 72  роки, з наявністю 
зовнішніх ознак ДСТ: вальгусна установка стоп

Рис. 3. Пацієнт Р., 35 років, із наявністю зо-
внішніх ознак ДСТ: виражена гіпермобільність 
суглобів (А, Б)

Рис. 6. Пацієнтка Т., 44 роки, з наявністю зо-
внішніх ознак ДСТ: поперечна плоскостопість, 
вальгусна установка стоп, мозолі на тильній 
поверхні стоп, другий палець стопи більший за 
перший (А, Б)
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І (40,63±8,68% проти 10,53±7,04%) (р<0,05), у ІІІ гру-
пі порівняно з І (57,14±7,07% проти 10,53±7,04%) 
(р<0,01). «Хрускіт» у суглобах спостерігався частіше 
в ІІІ групі пацієнтів порівняно з ІІ (57,14±7,07% про-
ти 31,25±8,19%) (р<0,05). Серед стигм дизембріо-
генезу виявлено також сандалеподібну щілину між 
I і II пальцями стопи, яку частіше відмічали в ІІ гру-
пі пацієнтів порівняно з ІІІ (15,63±6,42% проти 0±0%) 
(р<0,01) — див. рис. 7.

Нами проаналізовано внутрішні фенотипові 
ознаки ДСТ. Достовірно частіше в групах пацієн-
тів з АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів із боку серцево-
судинної системи виявляли наявність додатко-
вих хорд серця, що була вищою в І групі пацієнтів 
порівняно з ІІ (63,16±11,07% проти 31,25±8,19%) 
(р<0,05), у І групі порівняно з ІІІ (63,16±11,07% про-
тии 28,57±6,45%) (р<0,01). З порушень ритму серця 
виявлено шлуночкову екстрасистолію, яка частіше 
була в ІІІ групі пацієнтів порівняно з ІІ (16,33±5,28% 
проти 0±0%) (р<0,05). Зміни провідної системи 
серця, фібриляцію передсердь частіше виявляли 
в ІІ групі пацієнтів порівняно з І (34,38±8,40% про-
ти 0±0%) (р<0,01), у ІІІ порівняно з І (22,45±5,96% 
проти 0±0%) (р<0,05).

При вивченні змін із боку органів зору частіше 
відмічали ангіопатію сітківки: серед пацієнтів І гру-
пи в 19 осіб (100±0%), ІІ — у 32 (100±0%), ІІІ — у 
48 (97,96±2,02%) (р>0,05). Міопію легкого ступеня 
важкості встановлено серед пацієнтів І та ІІ груп 
у 5,26±5,12% та 3,13±3,08% випадків відповідно 
та серед пацієнтів ІІІ групи у 12,24±4,68% (р>0,05). 
Гіперметропію виявлено серед пацієнтів ІІ групи в 
9,38±5,15%, ІІІ групи — у 4,08±2,83% (р>0,05).

Серед внутрішніх ознак ДСТ щелепно-ли-
цевої ділянки карієс зубів виявлено частіше в 

Рис. 7. Пацієнт М., 34 роки, з наявністю зо-
внішніх ознак ДСТ: сандалеподібна щілина

І групі пацієнтів порівняно з ІІ (78,95±9,35% проти 
40,63±8,68%), у І порівняно з ІІІ (78,95±9,35% проти 
40,82±7,02%) (р<0,01). Пародонтит діагностували 
частіше в ІІ групі пацієнтів порівняно з І (100±0% 
проти 78,95±9,35%), у ІІІ групі порівняно з І (100±0% 
проти 78,95±9,35%) (р<0,01).

Серед ознак ДСТ із боку шлунково-кишкового 
тракту нерідко відмічали наявність дискінезії жов-
човивідних шляхів на тлі анатомічних порушень. 
Перегини жовчовивідних шляхів частіше виявляли 
в ІІІ групі пацієнтів порівняно з І (28,57±6,45% проти 
5,26±5,12%) (р<0,05).

Частим проявом ДСТ була патологія нервової 
системи у вигляді вродженої мальформації су-
дин головного мозку, яку частіше діагностували в 
ІІ групі пацієнтів порівняно з І (93,75±4,28% проти 
47,37±11,45%), у ІІІ групі порівняно з І (97,96±2,02% 
проти 47,37±11,45%) (р<0,001). 

При аналізі змін сечовидільної системи в ба-
гатьох випадках спостерігали неповне подвоєння 
нирок, особливо в ІІІ групі пацієнтів порівняно з 
І (32,65±6,70% проти 5,26±5,12%) (p<0,05) і ІІ групою 
(32,65±6,70% проти 3,13±3,08%) (р<0,01).

Нами проведено оцінку ступеня вираженості 
ДСТ у пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів. Вста-
новлено, що ДСТ середнього ступеня важкості 
була більш характерною для І групи пацієнтів по-
рівняно з ІІ (100±0% проти 62,50±8,56%) (р<0,01) та 
ІІІ (100±0% проти 20,41±5,76%), а також для ІІ гру-
пи порівняно з ІІІ (62,50±8,56% проти 20,41±5,76%) 
(р<0,001). Важкий ступінь ДСТ був вищим у ІІ групі 
осіб порівняно з І (37,50±8,56% проти 0±0%) (р<0,01) 
та в ІІІ групі порівняно з І (79,59±5,76% проти 0±0%) 
і ІІ (79,59±5,76% проти 37,50±8,56%) (р<0,001).

Однією з основних амінокислот колагену, що 
відображає його катаболізм, є оксипролін. Саме 
рівень оксипроліну в крові об’єктивізує інтенсив-
ність катаболізму колагену та швидкість обміну 
цієї амінокислоти. При порівнянні середніх зна-
чень вільного оксипроліну крові в пацієнтів з АГ 
ІІ стадії 1-3-го ступенів, поєднаною з ДСТ, досто-
вірності між показниками досліджуваних груп не 
виявлено (р>0,05). У пацієнтів І групи вміст віль-
ного оксипроліну був вищим порівняно з паці-
єнтами ІІІ  і ІІ груп (61,28±31,52 мкмоль/л проти 
57,32±28,81  мкмоль/л, 55,71±28,45  мкмоль/л) 
(р>0,05). Аналіз змін середніх значень за-
гального оксипроліну крові в пацієнтів з АГ 
ІІ  стадії 1-3-го ступенів, поєднаною з ДСТ, ви-
явив достовірність різниці між показниками ІІІ та 
ІІ  груп пацієнтів (98,20±39,64  мкмоль/л проти 
80,09±38,18 мкмоль/л) (р<0,05). 

При аналізі показників загального оксипролі-
ну крові в пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів, 
поєднаною з ДСТ, виявили достовірно частіше 
зростання (р<0,05) значень цього показника се-
ред осіб ІІІ групи порівняно з І (91,84±3,91% проти 
52,63±11,45%) (р<0,001).
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Підвищення концентрації вільного оксипроліну в 
крові хворих на АГ ІІ стадії 1-3-го ступенів, поєднану з 
ДСТ, виявили в І групі хворих у 19 (100%) осіб, у ІІ — у 
31 (96,88%), у ІІІ — у 47 (95,92%), що відображає сту-
пінь розпаду колагену, який найбільш виражений на 
перших етапах патологічного процесу, що перебігає 
в СТ. Збільшення концентрації загального оксипролі-
ну крові в І групі хворих виявили в 10 (52,63%) осіб, 
у ІІ — у 25 (78,13%), у ІІІ — у 45 (91,84%), що свідчить 
про посилення обміну колагену, яке відмічається 
при запальних процесах у СТ.

На основі методу альтернативного послідовного 
аналізу Вальда для кожної ознаки ДСТ, що мала 
достовірність р<0,05, у пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3-го 
ступенів визначали її прогностичний бал. За резуль-
татами розроблені прогностичні бали найпошире-
ніших ознак ДСТ щодо ризику розвитку АГ (табл.).

Таблиця. Прогностичні бали найпоширеніших 
ознак дисплазії сполучної тканини в розвитку ар-
теріальної гіпертензії

№ 
з/п

Ознака дисплазії сполучної 
тканини

Прогностичні бали
Артері-
альна 

гіпертен-
зія 1-го 
ступеня

Артері-
альна 

гіпертен-
зія 2-го 
ступеня

Артері-
альна 

гіпертен-
зія 3-го 
ступеня

1 геморагічні шкірні прояви 10 3 3

2 поперекова посмугованість 
нігтів 7 1 3

3 вальгусна установка стоп 7 1 1
4 натоптиші 10 4 4
5 мозолі на тильній поверхні стоп 6 5 5

6 макродактилія першого 
пальця стопи 7 1 1

7 «хрускіт» у суглобах 1 3 3
8 перегин жовчного міхура 7 4 4
9 неповне подвоєння нирок 8 10 10

10
збільшення показників 

обміну сполучної тканини від 
10 до 30% від норми

5 0 0

11
збільшення показників 

обміну сполучної тканини 
більше ніж 30% від норми

0 2 2

Сума прогностичних балів, визначених для 
окремих ознак ДСТ, дозволяє прогнозувати ви-
никнення низького ризику АГ 1-го та 2-го ступенів 
при досягненні до 12 балів, середнього — від 
13 до 19, високого — від 20 до 29 та дуже висо-
кого — від 30 і більше відповідно.

Для розвитку АГ 3-го ступеня низький її ризик 
мають пацієнти із сумою балів до 6, середній — 
від 7 до 14, високий — від 15 до 19 та дуже ви-
сокий — від 20 і більше відповідно.

Висновки
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
1.	 Частота виявлення зовнішніх фенотипових ознак 

ДСТ у пацієнтів з АГ ІІ стадії 1-3 ступенів була ви-
щою в ІІІ групі порівняно з І та ІІ відповідно. Се-
ред них найчастіше спостерігали: атрофічні стрії в 
нижньогрудному або поперековому відділі хреб-
та; геморагічні шкірні прояви; зміни з боку нігтів 
(м’які, ламкі, попереково посмуговані); зміни во-
лосся (стоншення, ламкість, сухість, повільний 
ріст); зміни вушних раковин, у вигляді великих 
вух, що стирчать; зміни кістково-м’язової системи 
(сколіоз, біль у ділянці хребта, поперечна плоско-
стопість, вальгусна установка стоп, макродактилія 
першого пальця стопи, «хрускіт» у суглобах, дру-
гий палець стопи більший за перший).

2.	 Серед внутрішніх фенотипових ознак ДСТ най-
частіше реєстрували в ІІІ  групі пацієнтів з АГ 
ІІ стадії 1-3-го ступенів порівняно з І та ІІ відпо-
відно. Відмічали такі зміни з боку серцево-су-
динної системи: додаткові хорди серця, фібри-
ляція передсердь, варикозне розширення вен 
нижніх кінцівок легкого ступеня; органів зору — 
ангіопатія сітківки; щелепно-лицевої ділянки — 
карієс зубів, пародонтит; шлунково-кишкового 
тракту — дискінезія жовчовивідних шляхів на 
тлі анатомічних порушень (перегинів); сечови-
дільної системи — дисметаболічна нефропатія, 
неповне подвоєння нирок.

3.	 Для найпоширеніших ознак ДСТ визначено про-
гностичний бал щодо ризику розвитку АГ. Сума 
прогностичних балів, визначених для окремих 
ознак ДСТ, дозволяє прогнозувати виникнення 
низького ризику АГ 1-го та 2-го ступенів при до-
сягненні до 12 балів, середнього — від 13 до 19, 
високого — від 20 до 29 та дуже високого — від 
30 і більше відповідно. Для розвитку АГ 3-го сту-
пеня низький її ризик мають пацієнти із сумою 
балів до 6, середній — від 7 до 14, високий — 
від 15 до 19 та дуже високий — від 20 і більше 
відповідно.
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RISK ASSESSMENT OF HYPERTENSION IN PERSONS WITH CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA
T.М. Solomenchuk, N.O. Rak, O.V. Zaremba-Fedchyshyn, O.V. Zaremba
Abstract
The aim of the study. To find out the features and risks of arterial hypertension (AH) stage II 1-3, combined with connective 

tissue dysplasia (CTD), based on the study of external and internal signs of CTD, indicators of free and total oxyproline, the results 
of instrumental research methods, consultations specialists and develop an algorithm for assessing the risk of hypertension in 
the presence of СTD.

Material and methods. The study included 100 patients with stage II-3 grade AH combined with CTD, including 48 men (48%) 
and 52 women (52%). The mean age of patients was 59.72±2.42 years. The control group consisted of 30 people without high 
blood pressure and established CTD.

Results. The frequency of detection of external phenotypic signs of CTD in patients with hypertension stage II 1-3 degrees 
was higher in group III compared with I and II, respectively. Among them were most often observed: atrophic stretch marks in the 
lower thoracic or lumbar spine; hemorrhagic skin manifestations; changes on the part of the nails (soft, brittle, lumbar striped); 
hair changes (thinning, fragility, dryness, slow growth); changes in the auricles, in the form of large protruding ears; changes in 
the musculoskeletal system (scoliosis, pain in the spine, transverse flat feet, valgus feet, macrodactyly of the first toe, «crunch» 
in the joints, the second toe larger than the first).

Among the internal phenotypic features of CTD, most often registered in group III patients with hypertension stage II 
1-3 degrees, compared with I and II, respectively. The following changes in the cardiovascular system were noted: additional chords 
of the heart, atrial fibrillation, varicose veins of the lower extremities of the mild degree; visual organs — retinal angiopathy; 
maxillofacial area — dental caries, periodontitis; gastrointestinal tract — dyskinesia of the biliary tract on the background of 
anatomical disorders (inflections); urinary system — dysmetabolic nephropathy, incomplete doubling of the kidneys.

Increases in the concentration of free oxyproline in the blood of patients with stage II hypertension of 1-3 degrees, combined 
with CTD, were found in group I in 19 people (100%), in group II — in 31 (96.88%), in group III — in 47 (95.92%); increase in the 
concentration of total oxyproline in the first group of patients in 10 people (52.63%), in the second — in 25 (78.13%), in the 
third — in 45 (91.84%).

Based on the scoring of the manifestations of CTD in relation to their prognostic value, an algorithm for assessing the risk of 
hypertension in persons with CTD has been developed.

Conclusions. For the most common signs of CTD, a prognostic score on the risk of developing hypertension was determined. 
The sum of prognostic points determined for individual signs of CTD allows to predict the occurrence of low risk of hypertension 
1 and 2 degrees when reaching 12 points, medium — from 13 to 19, high — from 20 to 29 and very high — 0 from 30 and more, 
respectively. For the development of grade 3 hypertension, patients with a score of up to 6, medium — from 7 to 14, high — from 
15 to 19 and very high — from 20 and more, respectively, have a low risk.

Keywords: arterial hypertension, connective tissue dysplasia, oxyproline of blood, daily monitoring of arterial pressure, risk 
of arterial hypertension.
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КОРОНАРНОГО СИНДРОМУ 
ЗАЛЕЖНО ВІД СТАТУСУ КУРЦЯ
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Львівський національний медичний 
університет імені Данила 
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Вступ
Кардіореабілітація (КР) є важливою полівек-

торною, мультидисциплінарною галуззю науки 
та практичної медицини, яка включає лікування 
пацієнтів та їх навчання, модифікацію факторів 
ризику, відмову від куріння, досягнення цільових 
значень показників артеріального тиску й ліпід-
ного обміну, корекцію психосоціальних проблем, 
рекомендації щодо фізичної активності та фізич-
них тренувань (ФТ). Для підвищення ефективнос-
ті КР у пацієнтів із перенесеним гострим коронар-
ним синдромом (ГКС) необхідно дотримуватися 
принципів комплексного підходу, послідовності 
та індивідуалізації  [1-3]. Кардіореабілітація ре-
комендована Європейським товариством кар-
діологів (ESC), Американською кардіологічною 
асоціацією (AHA), Американською колегією кар-
діологів (ACC) як частина лікування пацієнтів з 
ІХС та після гострої коронарної події (рівень до-
казовості І), а її метою є виявлення та усунен-
ня факторів ризику, стабілізація чи запобігання 
прогресуванню атеросклеротичного процесу, 
зниження захворюваності й смертності [5]. Бри-
танською асоціацією превентивної кардіології 
і реабілітації запропоновано визначення КР як 

скоординованої сукупності заходів впливу на 
причини ССЗ для створення найкращих фізичних, 
розумових та соціальних умов, які дають змогу 
пацієнтові власними силами зберегти або відно-
вити оптимальне функціонування в суспільстві і 
за допомогою зміни способу життя сповільнити 
чи сприяти регресу захворювання [4, 6, 7]. Зокре-
ма, у низці досліджень за останні роки було по-
казано, що спеціальні програми ФТ забезпечують 
підвищення ефективності відновлюваного ліку-
вання хворих після ГКС, дозволяють моделювати 
навантаження з урахуванням індивідуального 
підходу та забезпечують адекватний контроль за 
виконанням реабілітаційної програми. 

Для порівняння довготривалого посиленого 
мультифакторного освітнього та поведінкового 
втручання із стандартною або посиленою про-
грамою КР після ІМ у центрах кардіологічної реа-
білітації було проведено 3-річне багатоцентрове 
дослідження. Посилена програма КР показала 
значно вищу прихильність до медикаментозної 
терапії і здорового способу життя та перевагу в 
ефективності впливу на фактори ризику. Також 
спостерігалося зниження показників кінцевих 
жорстких точок при інтенсивній програмі впливу: 
зниження частоти серцево-судинної смертності, 

Резюме. У статті наведено порівняльну оцінку динаміки показників шкали Борга та функціонального стану хворих, 
які перенесли гострий коронарний синдром (ГКС), на етапі санаторно-курортного лікування (СКЛ) залежно від 
статусу курця. Усі пацієнти залежно від звички куріння були розподілені у дві групи. До першої (I) групи увійшли 
пацієнти з фактором куріння (курці, n=64, середній вік — 54,94±1,6 року), до другої (II) групи — хворі без фактора 
куріння (некурці, n=50, середній вік — 58,64±1,4 року). Наприкінці санаторно-курортної реабілітації для оцінки 
динаміки досліджуваних показників група I була розподілена на дві підгрупи: IА — курці (n=36), які відмовились від 
куріння в процесі КР, та IБ — курці (n=28), які продовжували палити. У курців, що продовжували палити в процесі 
кардіореабілітаційного лікування, спостерігалася найменш виражена позитивна динаміка клінічної толерантності 
до фізичних навантажень та результатів дистанційної ходьби, що, імовірно, пов’язано з хронотропною неком-
петентністю серця, підвищеною реактивністю і подальшим ремоделюванням кровоносних судин під впливом 
хронічного тютюнопаління.
Ключові слова: фактор куріння, кардіореабілітація, гострий коронарний синдром, фізична активність.
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нефатального ІМ, інсульту на 33% (p=0,02), кар-
діальної смертності і нефатального ІМ — на 36% 
(p=0,02), загальної смертності — на 21% [8]. В 
Європейcькому журналі превентивної кардіо-
логії були опубліковані результати дослідження 
EUROASPIRE III, де значна кількість європейців з 
ІХС не отримують усіх переваг кардіореабіліта-
ційних служб. Під час цього дослідження було 
встановлено, що пацієнти, які проходили кар-
діологічні реабілітаційні програми, мали вищі 
показники відмови від куріння, кращий рівень 
загального холестерину та більше застосовували 
кардіопротекторні препарати, порівняно з до-
слідженням EUROASPIRE II [9, 10]. 

Залишається актуальною проблема бороть-
би з тютюнопалінням, оскільки в досліджуваній 
популяції близько 13% пацієнтів продовжують 
палити після розвитку коронарної події, а значна 
частина курців не збираються припиняти пали-
ти [24]. Відомо, що відмова від куріння є дуже 
важливою й економічно ефективною складовою 
КР і часто — складним завданням, яке потребує 
індивідуального консультування, навчання, а не-
рідко й застосування спеціальної фармакотерапії. 
У нашому дослідженні ми вивчали, як фактор 
невідмови від куріння впливає на результати кар-
діореабілітаційного лікування в персистуючих 
курців, оскільки дане питання залишається не-
вивченим. 

Мета дослідження — провести порівняльну 
оцінку динаміки показників шкали Борга та фі-
зичного функціонального стану хворих, які пе-
ренесли гострий коронарний синдром (ГКС), на 
етапі санаторно-курортного лікування (СКЛ) за-
лежно від статусу курця. 

Матеріали та методи
Обстежено 114  пацієнтів віком 42-68  років 

(середній вік — 57,40±5,8 року), які проходили 
програму кардіореабілітації у відділенні санатор-
но-курортного комплексу «Моршинкурорт» після 
нещодавно (не більше як 1 місяць тому) перене-
сеного ГКС. Залежно від звички куріння всі паці-
єнти були розподілені у дві групи. До першої (I) 
групи увійшли пацієнти з фактором куріння (кур-
ці, n=64, середній вік — 54,94±1,6 року), до другої 
(II) групи — хворі без фактора куріння (некурці, 
n=50, середній вік — 58,64±1,4 року). Наприкін-
ці санаторно-курортної реабілітації для оцінки 
динаміки досліджуваних показників група I була 
розподілена на дві підгрупи: IА (n=36) — курці, 
які відмовились від куріння в процесі КР, та IБ 
(n=28) — курці, які продовжували палити. Статус 
курця оцінювали за формулою індексу куріння 
(ІК)=Ч×С/20, де Ч — число викурених сигарет (на 
добу), С — стаж куріння (роки).

Заходи програми реабілітації здійснювались 
згідно з рекомендаціями робочої групи ESC з 

кардіореабілітації та фізичних тренувань [12], а 
також відповідно до Уніфікованих клінічних про-
токолів медичної допомоги «Гострий коронарний 
синдром без елевації сегмента ST (екстрена, пер-
винна, вторинна (спеціалізована) медична допо-
мога)» [13] та «Гострий коронарний синдром з 
елевацією сегмента ST (екстрена, первинна, вто-
ринна (спеціалізована) медична допомога)» [14]. 
Програма кардіореабілітації включала дозовану 
лікувальну ходьбу, лікувальну гімнастику, лазе-
ротерапію на кубітальну вену та оптимальну ме-
дикаментозну терапію (ОМТ). Тривалість перебу-
вання хворих у відділенні реабілітації становила 
24 дні.

У реабілітаційних пацієнтів досліджуваних 
груп визначали основні показники функціональ-
ного стану й фізичної активності за допомогою 
тесту 6-хвилинної та дистанційної ходьби [15, 16]  
у першу і на 24-ту добу реабілітаційного ліку-
вання. Після припинення та під час виконання 
тесту 6-хвилинної проби фіксували виникнення 
симптомів: біль, задишку, серцебиття та втом-
люваність. Їх інтенсивність оцінювали в балах 
за модифікованою шкалою Борга [17]. Кількість 
отриманих балів, що відображали вираженість 
кожного симптому при виконанні проби, суму-
валась. 

Критеріями виключення з дослідження були: 
виразна серцева недостатність (ІІб-ІІІ стадій), 
аневризма лівого шлуночка, декомпенсований 
цукровий діабет, постійна форма фібриляції пе-
редсердь, складні порушення серцевого ритму 
(екстрасистолія політопна, типу бі- і тригемінії, 
пароксизмальні порушення ритму більше ніж 
2 рази на місяць, атріовентрикулярна блокада 
ІІ-ІІІ ступенів), ішемічні зміни на електрокардіо-
грамі при дозованому фізичному навантаженні, 
важка ниркова та печінкова недостатність. 

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою програми Statistica (версія 10.0) 
і Microsoft Excel 2016. Визначили, що досліджу-
вані параметри мали гаусівський і негаусівський 
розподіл, тому отримані результати наведено у 
вигляді середніх арифметичних показників та їх 
похибок (М±m), а також медіан із 25- і 75-пре-
центилями. Для порівняння показників застосо-
вували параметричний критерій Стьюдента та 
критерій Манна — Уїтні. Для порівняння показ-
ників, представлених у відсотках, використову-
вали метод хі-квадрат. Достовірною вважалася 
різниця при p<0,05. 

Результати та їх обговорення
Аналіз виразності клінічних симптомів на по-

чатку проведення програми КР у пацієнтів після 
припинення 6-хвилинного тесту ходьби (задиш-
ки, серцебиття, болю та слабкості) показав, що в 
курців реєструються достовірно вищі бали за 
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шкалою Борга. Серединне значення шкали Борга 
становило 5,2 (4,2; 5,6) (I) проти 4,2 (4,0; 5,0) бала 
(II), p<0,05. У групі пацієнтів із фактором куріння 
(I) переважними скаргами за інтенсивністю при 
виконанні проби були серцебиття (75%) та за-
дишка (55%), у хворих із групи некурців (II) — 
слабкість (65%) та задишка (40%). Для оцінки 
впливу відмови від куріння нами був проведений 
порівняльний аналіз серединних значень за мо-
дифікованою шкалою Борга на 24-ту добу реабі-
літаційного лікування, у зв’язку з чим ми здійсни-
ли розподіл пацієнтів зі статусом курця (I) на дві 
підгрупи (IА та IБ). Інтенсивність симптомів, що 
оцінювалися в балах за модифікованою шкалою 
Борга, значно зменшилася наприкінці санаторно-
курортного лікування у всіх реабілітаційних гру-
пах. Проте в групі курців, що відмовилися від 
тютюнопаління (IA), спостерігалась найбільш ви-
ражена позитивна динаміка за шкалою Борга зі 
зниженням вираженості симптомів після 6-хви-
линної проби у 2,2 раза (з 4,7 (4,0; 5,5) до 2,1 (1,1; 
3,0) бала (IA), p<0,01) (рис. 1). Подібні результати 
були отримані в реабілітаційних пацієнтів групи 
некурців (II), серед яких переносимість фізично-
го навантаження покращилась, про що свідчило 
зниження сумарного бала виразності симптомів 
за шкалою Борга у 2  рази (з 4,2  (4,0; 5,0) до 
2,2 (1,5; 3,0) бала (IA), p<0,01). Реабілітаційні хво-
рі, які продовжували палити (IБ), мали менш ви-
ражену динаміку клінічних проявів, що виникали 
під час 6-хвилинного тесту ходьби ( з 5,2 (4,1; 6,2) 
до 4,1 (2,5; 4,6) бала (IA), p<0,05). 

Отримані результати в персистуючих курців 
після проходження програми КР можна пояс-
нити хронічним впливом нікотину на симпато-
адреналову систему через посилене виділення 
катехоламінів із порушенням серцево-судинної 
регуляції. Так, у дослідженні, що було проведено 
в Афінах [18], вивчали вплив куріння на частоту 
серцевих скорочень (ЧСС) у стані спокою та під 
час і після фізичних тренувань. Встановлено, що 

Рис. 1. Динаміка клінічних проявів у  реабі-
літаційних пацієнтів після фізичного наван-
таження за модифікованою шкалою Борга  
на тлі СКЛ

куріння асоціювалося з більш високою ЧСС та 
хронотропною некомпетентністю. У курців фіксу-
вався повільніший приріст ЧСС під час фізичних 
навантажень зі зниженою здатністю досягати їх 
максимальну ЧСС, передбачену за віком. Крім 
того, автори дослідження спостерігали в курців 
послаблене зниження ЧСС під час відновлення 
після ФТ, що, імовірно, стало причиною найменш 
вираженої динаміки в групі наших реабілітацій-
них пацієнтів, які продовжували палити (IБ). По-
дібні результати описані і в інших наукових до-
слідженнях [19-21]. 

Важливо зазначити, що хронічне активне тю-
тюнопаління пов’язане також із зниженням варіа-
бельності серцевого ритму, а відтак — із знижен-
ням толерантності до фізичних навантажень [22]. 
Встановлено, що відмова від куріння підвищує 
варіабельність серцевого ритму протягом 7 днів 
у хронічних активних курців [23] та навіть у за-
взятих курців  [24]. Європейською асоціацією 
кардіологів також встановлені довготривалі та 
короткотривалі переваги відмови від тютюнопа-
ління, а саме: нормалізація АТ та ЧСС після 20 хв 
від моменту відмови від паління, повернення до 
норми рівня монооксиду вуглецю через 12 годин 
та покращення роботи серцево-судинної системи 
через 2-12 тижнів, що дозволяє легше ходити 
й бігати кардіореабілітаційним пацієнтам [25]. 
У нашому дослідженні пацієнти, які припинили 
палити під час проходження програми КР (IА), 
імовірно, підвищили свою толерантність до ФТ 
за рахунок зниження адреналінового сплеску та 
нормалізації серцево-судинної регуляції, а відтак 
і зменшили такі клінічні прояви, як посилене сер-
цебиття та задишка в період відновлення після 
6-хвилинного тесту ходьби, що переважали на 
старті КР у загальній групі курців (I). 

Нами також був проведений порівняльний 
аналіз динаміки фізичної активності та загальної 
функціональної здатності кардіореабілітаційних 
пацієнтів, залежно від звички куріння. За резуль-
татами дистанційної ходьби в пацієнтів досліджу-
ваних груп IA та II середня рухова активність на 
24-ту добу санаторно-курортного лікування зрос-
ла в середньому вдвічі: з дистанції 1,18±0,32 (IА) 
та 1,12±0,36 (II) км (р<0,01) на початку спосте-
реження до 2,31±0,69  (IА) та 2,05±0,62  (II) км 
(р<0,01) наприкінці реабілітаційної терапії. У 
кардіореабілітаційних пацієнтів групи курців, що 
не відмовились від паління (IБ) впродовж сана-
торного лікування, динаміка дистанційної ходьби 
була менш вираженою і зросла в середньому в 
1,5 раза: з 0,95±0,31 до 1,50±0,47 (II) км (р<0,05). 

Ми також провели розподіл пацієнтів трьох 
досліджуваних груп за дистанційною ходь-
бою на категорії до 1 км, 1-3 та 3-6 км у проце-
сі кардіореабілітаційного лікування. У категорії 
дистанційної ходьби (ДХ) до 1 км на 24-ту добу 
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санаторно-курортного лікування в реабілітацій-
них хворих, які припинили палити (IА), та групі 
некурців (II) спостерігалась найвираженіша по-
зитивна динаміка (з 41,7 до 0%, р<0,001 (IA) та з 
42 до 0%, р<0,001 (II) відповідно) і не було зафік-
совано жодного реабілітаційного хворого в даній 
категорії наприкінці проходження програми КР. 
У групі персистуючих курців (IБ) фіксувалася най-
більша частка реабілітаційних хворих категорії 
ДХ до 1 км — 14,3% (табл.). Аналіз категорії ДХ 
3-6 км, у якій на початку КР не було зафіксовано 
жодного реабілітаційного хворого, показав, що 
в групі успішної відмови від паління (IА) приріст 
реабілітаційних хворих був найбільшим і становив 
27,8% порівняно з групами II і IБ, серед яких частка 
хворих становила 18 та 0% відповідно (табл.). 

Таблиця. Частки реабілітаційних хворих ІА, IБ 
і ІІ груп, які проходять дистанцію до 1 км, 1-3 та 
3-6  км у динаміці кардіореабілітаційного ліку-
вання

Дис-
танція, 

км

IA група (n=36)  IБ група (n=28) II група (n=50)
1-ша 
доба

24-та 
доба

1-ша 
доба

24-та 
доба

1-ша 
доба

24-та 
доба

До 1 15 
(41,7%)# 0 (0%) 16 

(57,1%)* 4 (14,3%) 21 (42%)# - (0%)

1-3 21 
(58,3%)

26 
(72,2%)

 12 
(42,8%)*

 24 
(85,7%)

29 
(58%)* 41 (82%)

3-6  - (0%)# 10 
(27,8%) - (0%)  -(0%)  -(0%)* 9 (18%)

Примітка.*р<0,01  — достовірність різниці показників після 
реабілітації; #р<0,001  — достовірність різниці показників після 
реабілітації.

Проведений аналіз динаміки функціональних 
класів (ФК) реабілітаційних хворих після завер-
шення програми реабілітації засвідчив, що в паці-
єнтів IА та II груп переважав ФК 1 із часткою реа
білітаційних хворих 61,1 та 60% відповідно, тоді 
як у групі IIБ — 42,9%. Важливо зазначити, що в 
групі курців, які продовжували палити (IБ), 21,4% 
пацієнтів не продемонстрували позитивної ди-
наміки під час проходження 6-хвилинного тесту 
ходьби та продовжили залишатися у ФК 3 (проти 
0% в інших досліджуваних групах) (рис. 2). 

Висновки
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
У курців, які продовжували палити, у процесі 

кардіореабілітаційного лікування спостерігалася 
найменш виражена позитивна динаміка клініч-
ної толерантності до фізичних навантажень та 
результатів дистанційної ходьби, що, імовірно, 
пов’язано з хронотропною некомпетентністю 
серця, підвищеною реактивністю й подальшим 
патологічним ремоделюванням кровоносних 
судин під впливом хронічного тютюнопаління.

Успішна відмова від куріння повинна бути 
невід’ємною складовою санаторно-курортної 
реабілітації для покращення результатів кардіо
реабілітаційного лікування, зокрема для підви-
щення фізичної спроможності та активності хво-
рих після перенесеної гострої коронарної події 
з метою швидкого відновлення оптимального 
функціонування їх у суспільстві.

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у вивченні предикторів відмови від тютюно-
паління в пацієнтів-курців, що перенесли гостру 
коронарну подію, на санаторному етапі кардіо-
реабілітації. 

Рис. 2. Динаміка функціональних класів реа-
білітаційних хворих IА, IБ і II груп на тлі сана-
торно-курортного лікування 

Примітка: А — 1-ша доба; Б — 24-та доба кардіореабілітації.

А Б
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PHYSICAL ACTIVITY DYNAMICS IN CARDIAC REHABILITATION PATIENTS WITH A HISTORY OF ACUTE CORONARY SYNDROME 
DEPENDING ON SMOKING FACTOR

T.M. Solomenchuk, V.L. Lutska
Abstract 
The article presents a comparative assessment of the dynamics of the Borg scale and the functional status of patients with a 

history of acute coronary syndrome (ACS) during cardiac rehabilitation treatment depending on smoking factor. All patients have 
been divided into 2 groups according to smoking habit. Patients with smoking factor (smokers, n=64, average age 54.94±1.6 years 
old) belonged to the 1st group, patients without smoking factor (non-smokers, n=50, average age, 58.64±1.4 years old) belonged 
to the 2nd group. The 1st group was divided into 2 subgroups in the end of resort rehabilitation in order to evaluate dynamic 
of researched indices: IA — smokers (n=36), that gave up smoking during the process of cardiac rehabilitation (CR), and IB — 
smokers (n=28) that continued smoking. Smokers who continued to smoke during cardiac rehabilitation showed the least positive 
dynamics of clinical tolerance to physical training and long-distance walking, which is probably associated with chronotropic heart 
incompetence and increased reactivity and remodeling of blood vessels under the influence of smoking. 

Keywords: smoking factor, cardiac rehabilitation, acute coronary syndrome, physical activity.
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ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО 
ПАРОДОНТИТУ ТА ІШЕМІЧНОЇ 
ХВОРОБИ СЕРЦЯ  
(Огляд літератури та власні дані)

О.В. Скибчик

Львівський національний медичний 
університет імені Данила 

Галицького

Генералізований пародонтит (ГП) належить 
до числа найпоширеніших стоматологічних за-
хворювань, що діагностуються в клінічній практи-
ці лікаря-стоматолога, та незмінно залишається 
однією із найбільш актуальних проблем сучас-
ної стоматології й медицини [1-3]. Розвиток ГП 
спричиняє ушкодження зубоутримувального апа-
рату, зокрема руйнування альвеолярної кістки 
щелеп і періодонтальних зв’язок, що призводить 
до появи рухомості зубів та їх подальшої втрати. 
Згідно з епідеміологічними даними міжнародних 
досліджень, ГП посідає шосте місце серед най-
більш поширених хвороб, частота якого загалом 
становить 45-50%, у тому числі на тяжкі форми ГП 
страждають 11,2% населення всього світу [4, 5]. 

На сьогодні з’являється все більше науко-
вих праць, присвячених поглибленому вивчен-
ню взаємозв’язку, структури та поширеності 
ГП у хворих на серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) [5-9]. ССЗ залишаються однією з основних 
причин смертності (близько 68%), тимчасової чи 
стійкої втрати працездатності населення в Україні 
та інших країнах світу [10-12]. Провідне місце в 
структурі ССЗ надалі посідає ішемічна хвороба 
серця (ІХС), яка діагностується у 20% дорослого 
населення України та в близько 70% випадків стає 
причиною смерті хворих на ССЗ [10, 12]. 

Згідно з нашими спостереженнями, при сто-
матологічному огляді 130 хворих (середній вік – 
58,1±0,7 року), які перебували на стаціонарному 
лікуванні з приводу ІХС, захворювання пародонта 
виявляли в 93,1±2,2% обстежених пацієнтів. Най-
частіше діагностували хронічний генералізова-
ний пародонтит (ХГП), частка якого становила 
87,7±2,9%. Основну частку в структурі захворю-
вань пародонта у хворих на ІХС становили ХГП 
початкового І й ІІ ступенів тяжкості — 40,0±4,3 та 
32,3±4,1% відповідно. Дещо рідше діагностували 
ХГП ІІІ ступеня — 15,4±1,2%. 

Взаємообтяжливий характер ГП та ІХС відо-
бражається в прямо пропорційному зв’язку тяж-
кості перебігу даних захворювань. Поглиблення 
дистрофічно-запального процесу в тканинах па-
родонта асоційоване із тяжкістю клінічно-функ-
ціонального стану міокарда, функціонального 
класу стенокардії напруги та серцевої недостат-
ності, артеріальної гіпертензії, порушень ритму 
й провідності серця тощо [13, 14]. Особливістю 
клінічного перебігу ГП на тлі ІХС є достовірно 
вищі рівні таких показників: глибини пародон-
тальних кишень, втрати клінічного прикріплення 
ясен, вираженості кровоточивості ясен та резорб-
ції кісткової тканини альвеолярних відростків 
щелеп [15, 16]. У хворих на ГП та ІХС виявляли 
більшу кількість видалених зубів та, відповідно, 

Резюме. В Європейських рекомендаціях із профілактики серцево-судинних захворювань (ESC, 2016, 2021) гене-
ралізований пародонтит (ГП) виділяють як один із факторів ризику розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС). При-
пускають, що вогнища хронічної інфекції в порожнині рота при ГП можуть ініціювати розвиток атеросклерозу та 
погіршувати перебіг ІХС. З іншого боку, порушення системної й регіональної гемодинаміки внаслідок ІХС може 
спричиняти стійкі метаболічні та функціональні зміни в тканинах пародонта. Мета цієї публікації — аналіз літера-
турних джерел щодо результатів поширеності, структури й особливостей клінічного перебігу ГП у хворих на ІХС, 
зокрема даних власних досліджень, а також обговорення взаємозв’язку основних етіологічних та патогенетичних 
механізмів вказаних захворювань.  
Ключові слова: генералізований пародонтит, ішемічна хвороба серця, етіологія, патогенез, клінічні спостереження, 
огляд літератури.
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дефектів зубних рядів, патологічну стертість зу-
бів, клиноподібні дефекти й гіперестезію [15-17]. 

Зміни в тканинах пародонта також можуть 
виникати на тлі застосування медичних пре-
паратів, які використовують для профілактики 
та лікування ІХС  [18, 19]. Наприклад, із метою 
нормалізації зсідання крові при ІХС призначають 
ацетилсаліцилову кислоту, тривале застосування 
якої може викликати стоматит і кровоточивість 
ясен [19]. Побічним ефектом дії таких кардіоло-
гічних препаратів, як нітрогліцерин та ізокет, є 
сухість слизової оболонки порожнини рота [18]. 
На противагу вищевказаним лікарським засо-
бам, системне застосування статинів у пацієнтів 
із ГП сприятливо впливає на стан тканин паро-
донта [20, 21]. У пацієнтів, які систематично при-
ймали статини, спостерігали достовірно менші 
показники ступеня запального процесу в ткани-
нах пародонта, глибини пародонтальних кишень, 
ступеня кровоточивості ясен порівняно із пацієн-
тами, котрі не перебували на статинотерапії [20].

На сьогодні з’являється все більше результатів 
клінічних та експериментальних досліджень, які 
демонструють етіологічні й патогенетичні осо-
бливості взаємозв’язку ГП та ІХС [22, 24, 25]. ГП й 
ІХС вважаються мультифакторними захворюван-
нями, яких об’єднує наявність спільних факторів 
ризику, а саме вік, спадковість, артеріальна гіпер-
тензія, наявність патології ендокринної системи, 
тютюнопаління та інші шкідливі звички, соціаль-
но-економічні й екологічні умови проживання, 
стрес тощо [14]. Патофізіологічні та морфологічні 
процеси, які відображають взаємозв’язок ГП й 
ІХС, насамперед пов’язані із порушеннями мета-
болізму, змінами гемодинаміки, імунологічними, 
нейрорегуляторними порушеннями тощо [25-27]. 
Зокрема, порушення гемомікроциркуляції, що 
вважається однією з основних причин розвитку 
дистрофічно-запальних процесів у тканинах па-
родонта, часто зумовлені саме патологією сер-
цево-судинної системи, у тому числі ІХС. Відпо-
відно, прогресування системного атеросклерозу 
викликає незворотні дистрофічні зміни в мікро-
циркуляторній системі, що призводять до гіпоксії 
та глибоких метаболічних порушень у тканинах 
пародонта з подальшим розвитком ГП [28]. 

З іншого боку, не менш важливим є вплив 
ГП на стан серцево-судинної системи. Припус-
кають, що ГП може сприяти пошкодженню та 
розладам функціонування кровоносних судин, у 
тому числі коронарних артерій [29, 30]. З огляду 
на це в Європейських рекомендаціях із профі-
лактики серцево-судинних захворювань (ESC, 
2016, 2021), які спрямовані на виявлення та 
контроль основних факторів ризику хвороб сис-
теми кровообігу, ГП виділяють як фактор ризику 
ІХС поряд із загальноприйнятими факторами, 
такими як артеріальна гіпертензія, цукровий 

діабет, дисліпідемія, ожиріння, тютюнопаління 
тощо [30, 31].

Актуальність вивчення даного напрямку зу-
мовлюється доведеною участю в атерогенезі 
запального процесу, пов’язаного також із на-
явністю хронічних вогнищ інфекції, у даному 
випадку  — ГП  [32]. Основна роль у розвитку 
запалення тканин пародонта відводиться спе-
цифічній мікробіоті пародонтальних кишень, 
зокрема безпосередньому чи опосередкова-
ному патогенетичному впливу пародонтопато-
генів на процес атерогенезу  [33-35]. З одного 
боку, основним фактором вірулентності паро-
донтальних грамнегативних мікроорганізмів ви-
ступають ендотоксини, які за своєю хімічною 
природою є ліпополісахаридами, що входять 
до складу клітинних мембран. Саме наявність 
ліпополісахаридів приводить до активації імун-
ної системи організму, збільшення концентра-
ції в плазмі крові прозапальних цитокінів (IL-6, 
TNF-α), підвищення таких біохімічних показни-
ків, як С-реактивний протеїн (СРП), фібриноген 
тощо, що, у свою чергу, є причиною розвитку 
системного запалення, а відтак — і атероскле-
розу  [35]. З іншого боку, взаємозв’язок паро-
донтальної мікробіоти та ССЗ, у тому числі ІХС, 
ендокардиту та ін., пов’язують із транзиторною 
бактеріємією, що виникає після проведення та-
ких стоматологічних маніпуляцій, як професійна 
гігієна, видалення зубів та інших оперативних 
втручань у порожнині рота [36, 37]. Короткочасні 
чи тривалі епізоди бактеріємії призводять до 
поширення мікроорганізмів із кров’ю та при-
кріплення їх до стінок судин, ендокарда, кла-
панів серця та атеросклеротичних бляшок [36]. 
Методом полімеразної ланцюгової реакції було 
виявлено рДНК пародонтальних патогенів, зо-
крема Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia та 
ін., в атеросклеротичних бляшках сонних арте-
рій людини до 30% випадків [37, 38]. 

З метою аналізу частоти виявлення специфіч-
ної пародонтопатогенної мікробіоти у хворих на 
ГП та ІХС нами було проведено мікробіологіч-
не дослідження вмісту пародонтальних кишень 
64 хворих на хронічний генералізований паро-
донтит (ХГП) та ІХС (середній вік — 56,9±7,9 року), 
а також 20  осіб із ХГП, не обтяжених ІХС, що 
становили групу порівняння (середній вік  — 
45,2±11,8  року)  [39]. Порівняльний аналіз до-
сліджуваних груп дозволив встановити, що у 
хворих на ХГП та ІХС частіше виявляли такі па-
родонтопатогени: A.  actinomycetemcomitans 
(56,3±6,2% проти 25,0±9,7; р<0,05), P. intermedia 
(54,7±6,2% проти 20,0±8,9; р<0,05), Eikenella 
corrodens (35,9±6,0% проти 15,0±4,1; р<0,05), 
Fusobacterium spp. (34,4±5,9% проти 10,0±3,4%; 
р<0,05). Встановлено, що P. gіngivalis як один із 
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найпоширеніших збудників ХГП однаково часто 
трапляється в пародонтальних кишенях і у хворих 
на ІХС, і в осіб, не обтяжених даним захворюван-
ням (89,1±3,9% проти 90,0±6,7%; р>0,05). Проте 
деякі автори пов’язують P. gіngivalis із патогене-
зом атеросклерозу, що підтверджується наяв-
ністю ДНК даного патогена в атеросклеротичних 
бляшках судин [37].

Oдним із найбільш вагомих факторів, що 
призводить до ушкодження судинної стінки та 
розвитку атеросклеротичного процесу, є дислі-
підемія [31, 32]. Існує гіпотеза, що патогенетичні 
механізми ГП та їх негативний вплив на біохімічні 
процеси в організмі можуть ініціювати чи поси-
лювати порушення функції й складу ліпопротеїнів 
плазми крові [38, 40]. Даний процес здійснюється 
за рахунок прозапальних медіаторів (IL-6, IL-8, 
IL-1β, TNF-α) та СРП, які продукуються в тканинах 
пародонта. Потрапляючи в кровоносне русло, 
прозапальні медіатори сприяють стимулюван-
ню й підтримуванню системного запалення, що 
призводить до виражених цитокін-індукованих 
пошкоджень, зокрема змін у структурі ліпопро-
теїнів, розвитку гіперліпідемії; викликають альте-
рацію ендотелію судин (ендотелійну дисфункцію) 
із подальшою ліпідною інфільтрацією судинної 
стінки. 

Про існування тісного взаємозв’язку пору-
шення ліпідного обміну та гіперхолестеринемії 
із ГП свідчать також дослідження INVEST (Oral 
Infections and Vascular Disease Epidemiology 
Study), згідно з якими встановлено, що покра-
щення клінічних і мікробіологічних показників 
тканин пародонта сприяє зменшенню швидкості 
прогресування потовщення комплексу інтими-
медіа сонних артерій, тобто прогресуванню ате-
росклерозу [41]. Низкою клінічних досліджень 
проаналізовано зв’язок рівня ліпідів плазми із 
виразністю ГП, окремими пародонтологічними 
показниками, серед яких глибина пародонталь-
них кишень, втрата епітелійного прикріплення, 
кровоточивість тощо [40, 42, 43]. Згідно з літе-
ратурними джерелами, у пацієнтів із ГП та ІХС 
в анамнезі рівень показників загального холес-
терину (ЗХС), холестерину ліпопротеїнів низь-
кої щільності (ХС ЛПНЩ), тригліцеридів тощо 
суттєво вищий порівняно із пацієнтами із ІХС і 
клінічно здоровим пародонтом [43]. Також на-
явність ГП було асоційовано зі зниженням рівня 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ) [42]. 

Згідно з результатами власних досліджень 
з’ясовано, що значення показників ЗХС, ХС 
ЛПНЩ, тригліцеридів і коефіцієнта атероген-
ності (КА) були нижчими в групі хворих на ІХС із 
клінічно здоровими яснами порівняно з рівнем 

відповідних показників у групах хворих на ІХС та 
ХГП (p<0,05). Середні рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ та КА у 
хворих на ІХС і ХГП збільшуються з наростанням 
деструктивно-запальних змін у тканинах паро-
донта, відповідно, ступенем тяжкості ХГП, що 
свідчить про прогресування атерогенезу поряд 
із посиленням запальних явищ у пародонті [44].

У рамках програми PAROKRANK study 
(Periodontitis and its Relation to Coronary Artery 
Disease) було проведено кілька досліджень щодо 
виявлення взаємозв’язку ГП із ССЗ [45, 46]. Зокре-
ма, встановлено, що ризик виникнення першого 
інфаркту міокарда значно підвищується в осіб, у 
яких діагностовано ГП, навіть після врахування 
таких факторів ризику, як цукровий діабет, тютю-
нопалінння, спадковість тощо. Поряд із цим на-
явність кальцифікованих атером (бляшок) сонних 
артерій асоціюється з інфарктом міокарда в по-
єднанні із пародонтитом. Також встановлено, що 
хворі із діагностованим ГП та кальцифікованими 
атеросклеротичними бляшками сонних артерій 
мали більш високий ризик виникнення інфаркту 
міокарда порівняно з особами, у яких окремо 
діагностували ГП або атеросклеротичні бляшки 
сонних артерій [46]. 

Низкою досліджень доведено важливу роль 
індивідуальної гігієни порожнини рота в профі-
лактиці не тільки захворювань пародонта, але 
також ССЗ. Встановлено, що щоденне покращен-
ня гігієни порожнини рота може знизити ризик 
дисліпідемії шляхом підвищення рівня ХС ЛПВЩ 
і зниження рівня тригліцеридів [42]. Збільшення 
частоти чищення зубів принаймні на один раз 
зменшує ризик виникнення гострих коронарних 
подій на 9%, а регулярні відвідини стоматоло-
га (один або більше разів на рік) та проведення 
професійної гігієни зменшують ризик серцево-
судинних подій на 14% [48]. 

Таким чином, аналіз літературних джерел 
вказує на існування стійкого зв’язку ГП із ІХС, 
наявність взаємного впливу деяких етіологіч-
них і патогенетичних механізмів на їх розвиток, 
прогресування та клінічний перебіг. Поглиблен-
ня дистрофічно-запальних процесів у тканинах 
пародонта та, відповідно, ступеня тяжкості ГП 
супроводжується наростанням атерогенних 
порушень ліпідного спектра крові, розвитком 
ендотелійної дисфункції, звуженням просвіту 
судин за рахунок прогресування атеросклеро-
тичних змін. 

З огляду на вищесказане, проведення ефек-
тивної профілактики, вчасної діагностики й лі-
кування захворювань пародонта, зокрема ГП, 
спрямоване не тільки на збереження стоматоло-
гічного здоров’я, але також на зниження ризику 
виникнення серцево-судинних захворювань.
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ETIOLOGICAL AND PATHOGENETIC ASPECTS OF THE RELATIONSHIP BETWEEN GENERALIZED PERIODONTITIS AND CORO-
NARY ARTERY DISEASE (LITERATURE REVIEW AND OWN DATA)

O.V. Skybchyk
Abstract. In the European Guidelines on cardiovascular disease prevention (ESC, 2016, 2021) generalized periodontitis (GP) 

is identified as one of the risk factors for coronary artery disease (CAD). It is suggested that foci of chronic infection in the oral 
cavity due to GP may initiate the development of atherosclerosis and worsen the course of CAD. On the other hand, disturbances 
in systemic and regional hemodynamics due to CAD can cause persistent metabolic and functional changes in periodontal tissues. 
The purpose of this publication is to review the literature on the prevalence, structure, and peculiarities of the clinical course 
of GP in patients with CAD, including own research data, as well as to discuss the relationship between the main etiological and 
pathogenetic mechanisms of these diseases.

Keywords: generalized periodontitis, coronary artery disease, etiology, pathogenesis, clinical observations, literature review.
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Хромосомний мозаїцизм — наявність в орга-
нізмі, який розвинувся з однієї зиготи, двох чи 
більше клітинних ліній із різним каріотипом. Він 
може поширюватися на усі тканини організму 
(істинний фетальний) чи бути обмеженим лише 
деякими з них (обмежений). У випадку, коли ка-
ріотип самого ембріона нормальний, а хромо-
сомні аномалії виявляються лише в провізорних 
тканинах зародку (хоріон, плацента), говорять 
про обмежений плацентарний мозаїцизм. Хро-
мосомні аномалії плаценти по-різному можуть 
впливати на ембріогенез: від повної відсутності 
впливу до затримки внутрішньоутробного роз-
витку та загибелі плода, що залежить від типу 
хромосомної аномалії, її поширення в екстраемб-
ріональних тканинах, кількісного співвідношення 
нормального й аномального клонів, пов’язаними 
епігенетичними ефектами [2, 4, 7]. 

Найбільш частим явищем є обмежений фе-
тальний мозаїцизм (табл. 1), кумулятивна питома 
вага в загальній структурі сягає 87,3%. При цьому 
найчастіше до мозаїцизму залучаються маркерні 
хромосоми (31,6%), найбільш рідкісно — анома-
лії хромосом, за винятком вітальних та статевих 
(2,8%) — див. табл. 2 [3].

При цьому відомо, що саме мозаїцизм ІІІ типу 
найбільш значуще впливає на перебіг та наслідки 
вагітності, знаходячи прояв у «хибнопозитивних» 

неспецифічних результатах скринінгових дослі-
джень із розрахунком індивідуальних ризиків, 
зниженні рівня РАРР-А білка, плацентарній дис-
функції, передчасних пологах, затримці розвитку 

Резюме. Мета. Описати діагностичний алгоритм клінічного випадку повної дискордантності плаценти і плода, 
виявленої пренатально.
Матеріал і методи дослідження. Неінвазивне тестування хромосомних аномалій плода по крові вагітної (НІПТ), 
каріотипування, хромосомний мікроматричний аналіз (aCGH+SNP), повноекзомне секвенування (WES NGS).
Результати. Виявлено повну фетоплацентарну дискордантність у вигляді трисомії хромосоми 16 (плацента) та фраг-
ментарної однобатьківської дисомії за хромосомою 16 (плід) і носійство мутації в гені синдрому Корнелії де Ланге 
з невстановленою клінічною значущістю. Розроблено алгоритм планування подальшої вагітності, спрямований на 
мінімізацію повторних генетичних ризиків. 
Висновок. При підозрі на плацентарний мозаїцизм оптимальною тактикою є проведення амніоцентезу та плацен-
тоцентезу одночасно з повним генетичним обстеженням отриманого матеріалу.
Ключові слова: плацентарний мозаїцизм, вроджені вади, НІПТ, каріотипування, хромосомний мікроматричний 
аналіз, планування вагітності.
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Таблиця 1. Питома вага типів мозаїцизму в за-
гальній його структурі (за даними [3])

Тип 
мозаї-
цизму

Група
Каріотип Питома 

вагаТрофобласту Мезенхіми Амніоцитів

I ОПМ Аномальний Нормальний Нормальний 34,80%

II ОПМ Нормальний Аномальний Нормальний 42,30%

III ОПМ Аномальний Аномальний Нормальний 10,20%

IV ІФМ Аномальний Нормальний Аномальний 1,60%

V ІФМ Нормальний Аномальний Аномальний 5,80%

VI ІФМ Аномальний Аномальний Аномальний 5,40%

Примітка. ОПМ  — обмежений плацентарний мозаїцизм; 
ІФМ — істинний фетальний мозаїцизм.

Таблиця 2. Питома вага мозаїчних аномалій 
у загальній структурі мозаїцизму (за даними [3])

Аберація Питома вага

47,+mar 31,60%

Анеуплоїдії статевих хромосом 26,00%

Часті (вітальні) трисомії (13, 18, 21) 20,00%

Структурні перебудови 9,90%

Поліплоїдія 3,30%

Рідкісні трисомії автосом 2,80%
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плода, завмерлій вагітності, вадах розвитку плода 
та інших несприятливих наслідках вагітності [1, 6]. 

Діагностика ж плацентарного мозаїцизму яв-
ляє собою складну практично-методичну пробле-
му, що потребує чіткого розуміння як можливос-
тей кожного окремого аналітичного методу, так 
і особливостей гістогенезу ранніх етапів ембріо-
нального розвитку, оскільки універсального ме-
тоду діагностики, зокрема й для плацентарного 
мозаїцизму, не існує [3].

Опис клінічного випадку. Пацієнтка К., 31 рік, 
16 тижнів вагітності (т.в.), за власною ініціативою 
звернулася до Клініки репродуктивної медици-
ни «Надія» з метою проведення неінвазивно-
го пренатального генетичного ДНК-тестування 
(НІПТ) на хромосомні аномалії плода NIPT Verify, 
Illumina (по всіх хромосомах). Дослідження було 
виконано відповідно до принципів Гельсінської 
декларації. Протокол дослідження було схвалено 
Локальним етичним комітетом для всіх учасни-
ків. На проведення дослідження було отримано 
інформовану згоду пацієнтки.

Отриманий результат: трисомія хромосо-
ми 16. Запропоновано медико-генетичне кон-
сультування.

Анамнез: страждала на первинне безпліддя 
протягом 3 років. 

Діагноз: вагітність перша, вилікуване шля-
хом допоміжних репродуктивних технологій 

первинне безпліддя (внутрішьоматкова інсемі-
нація на тлі контрольованої стимуляції овуляції). 
Передлежання плаценти. 

Сімейний анамнез необтяжений. Професійні 
шкідливості не визначаються. Загострення HSV та 
гострий фарингіт у 9 т.в., ГРВІ — у 13-14 т.в. (без 
серологічної діагностики). 

Скринінгові дослідження першого триместру 
вагітності: 12 тижнів 4 дні: КТР — 61,6 мм, комір-
цевий простір — 1,4 мм, бета-ХГЛ — 1,017 МОМ, 
РАРР-А — 0,177 МОМ, PIGF — 0,329 МОМ. 

Індивідуальний розрахунковий комбінований 
ризик:

•	 трисомія 21: 1/50;
•	 трисомія 18: 1/1022;
•	 трисомія 13: 1/1220;
•	 затримка внутрішньоутробного розвитку: 

1/8.
Пацієнтка була поінформована, що з більшою 

ймовірністю результат зумовлений обмеженим 
плацентарним мозаїцизмом, існує високий ризик 
внутрішньоутробної затримки чи загибелі плода. 

Рекомендовано:
•	 ультразвукове дослідження (УЗД) плода;
•	 інвазивна генетична діагностика (плаценто-

центез та амніоцентез із каріотипуванням); 
•	 безоплатна верифікація результатів NIPT 

Verify за допомогою власного NIPT SAGE-
Nadiya.

Результати досліджень 18-19 т.в.: NIPT SAGE-
Nadiya: трисомія 16 (z-score 13,75 (N -6…+6)).

Плацентоцентез: 47,ХХ,+16.nuc ish(D16Z3x3). 
Жіночий каріотип із регулярною трисомією хро-
мосоми 16. Верифіковано FISH: 3 сигнали, що 
відповідають хромосомі 16, 100%.

Амніоцентез: 46,XX.nuc ish(D16Z3x2). Нор-
мальний жіночий каріотип. Верифіковано FISH: 
2 сигнали, що відповідають хромосомі 16, 100%.

УЗД: 
•	 юнілатеральна аплазія променевої кістки 

(НР:0011908);
•	 юнілатеральна агенезія нирки (НР:0000122);
•	 затримка внутрішньоутробного розвитку 

плода (НР:0001511).
Вагітність перервана через наявність медич-

них підстав.
Результати каріотипування фібробластів пло-

да: 46,XX.nuc ish(D16Z3x2). Нормальний жіночий 
каріотип.

З метою виключення генетичних чинників па-
тології плода, а також вирішення тактики плану-
вання вагітності, розрахунку апостеріорних гене-
тичних ризиків зразок фібробластів плода було 
скеровано на хромосомний мікроматричний ана-
ліз (методом порівняльної геномної гібридизації) 
та повноекзомне секвенування.

Хромосомним мікроматричним аналізом було 
виявлено часткову однобатьківську дисомію 

Рис. 1. Діаграма клітинних ліній, що диферен-
ціюються на ранніх етапах ембріонального роз-
витку [3]
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короткого плеча хромосоми 16: arr[hg19] 16p13. 
3p13.11(4,781,662-15,965,258)x2 hmz (11,18 Мб) 
(рис. 2).

У регіон однобатьківської дисомії входить 
103 OMIM гена, з яких феномен геплонедостат-
ності призводить до підтвердженої патогеннос-
ті: 13, а саме: ABAT, ALG1, CIITA, EMP2, ERCC4, 
GRIN2A, LITAF, MYH11, NDE1, PARN, PMM2, ROGDI 
та SETP12.

Окрім цього, для даного регіону описано 
2 мікроструктурні синдроми схильності до ней
рокогнітивних розладів: синдром зворотної 
мікроделеції 16p13.11 та синдром зворотної 
мікродуплікації 16p13.11. Зазначені синдроми 
утворюються в статевих клітинах реципрокно, 
тобто дуплікація в одній буде супроводжува-
тися делецією в іншій і навпаки через наяв-
ність високогомологічних повторюваних фраг-
ментів ДНК (LCR16’s), та проявлються у вигляді 
затримки психоінтелектуального розвитку й 
певних вроджених вад. Тобто, молекулярна 
структура локусу 16p13 передбачає основу 
для генетичної нестабільності та підвищених 
ризиків клінічно значущих мікроструктурних  
порушень.

Також Schulze та співавт. [5] підтверджують на-
явність у хромосомі 16 локусів із диференційним 
метилуванням, порушення карти якого призво-
дить до розвитку картини вродженої генетичної 
патології, підтвердженням чого є випадки діа-
гностики затримки внутрішьоутробного розвитку 
плода та/або вроджених генетичних станів, що 
асоціювались із частковими однобатьківськими 
дисоміями й порушенням карти метилування 
ДНК різних локусів хромосоми 16 при нормаль-
ному каріотипі плода/дитини [8]. 

Повноекзомне секвенування. За результата-
ми ідентифіковано мутацію в гетерозиготному 
статусі з невстановленою клінічною значущіс-
тю, що, імовірно, може мати клінічне значен-
ня у вигляді наведеної вище клінічної картини. 
Ген: NIPBL. Мутація: c.4332A>C (p.Arg1444Ser). 
Мутація знаходиться в гені, з яким пов’язано 
виникнення синдрому Корнелії де Ланге, тип 1 
(автосомне домінантне успадкування). Біль-
шість випадків захворювання є спорадичними, 
виникаючи de novo. Для синдрому Корнелії де 
Ланге типу 1 характерна виражена пренатальна 

гіпоплазія, значна затримка фізичного та інтелек-
туального розвитку, значні вади розвитку. 

Враховуючи, що клінічне значення мутації не 
ідентифіковане, рекомендовано дослідження ге-
нетичних батьків на носійство мутації c.4332A>C 
гена NIPBL із метою визначення її каузативності. 

Випадкові знахідки повноекзомного секвену-
вання містили: гетерозиготне носійство мутації 
автономно-рецесивної патології:

•	 ген спастичної параплегії типу 47 AP4B1, 
мутація c.1160_1161del (p.Thr387Argfs*30) 
(патогенна);

•	 ген дефіциту біотинідази BTD, мутація 
c.1336G>C (p.Asp446His) (патогенна) та ав-
тосомно-домінантної патології; 

•	 гена Шарко — Марі — Тута типу 2Q DHTKD1, 
мутація сайту сплайсингу c.1897-1G>A (імо-
вірно патогенна).

Із наведеного вище можна зробити висновок 
про доцільність обстеження подружньої пари на 
приховане носійство рецесивної патології (Carrier 
Screening) з метою мінімізації ризиків народжен-
ня в них дитини з рецесивною генною патологією.

Дообстеження подружньої пари на носійство 
мутації c.4332A>C гена NIPBL, імовірно, дозво-
лить прояснити походження описаної патології. 
Якщо мутація буде виявлена в одного з гене-
тичних батьків, це слугуватиме підставою для 
виключення каузативності мутації та висновку 
про те, що мутація непатогенна, а отже, єдиним 
чинником вад розвитку плода може бути фраг-
ментарна однобатьківська дисомія короткого 
плеча хромосоми 16. Остання, імовірно, трапи-
лася після мейотичного нерозходження хромо-
сом у гаметогенезі одного з батьків із подальшою 
самокорекцією ембріона, під час якої відбувся 
каскад процесів «розриву-збирання» хромосом 
(хромотрипсис) та утворення фрагментарної од-
нобатьківської дисомії. Апріорний повторний ге-
нетичний ризик для подружньої пари є низьким 
за однобатьківською дисомією та підвищеним 
стосовно можливих хромосомних аномалій (за-
гальний — 8%, трисомія хромосоми 16 — 2%). 
У такому випадку подружній парі доцільно запро-
понувати в подальшому цикл ДРТ із проведенням 
преімплантаційного генетичного тестування з ме-
тою виключення переносу анеуплоїдного ембріо-
на, а також хромосомний мікроматричний аналіз 

Рис. 2. Часткова однобатьківська дисомія короткого плеча хромосоми 16 (бенди 16p13.3-
16p13.11)
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на етапі пренатального обстеження з метою ви-
ключення однобатьківської дисомії.

Якщо мутація буде не ідентифікована в по-
дружжя, це буде слугувати підставою для визнан
ня можливої каузативності мутації. Більшість ви-
падків синдрому Корнелії де Ланге виникають як 
de novo форми. Враховуючи можливість гонад-
ного мозаїцизму батьків (мозаїцизму зародкової 
лінії батьків), повторний ризик становить 1,5%. 
Повторний ризик для хромосомних аномалій 
лишається, як наведено вище. У такому випадку 
доцільно буде доповнити діагностичну програ-
му преімплантаційним генетичним тестуванням 
ембріонів на мутацію c.4332A>C гена NIPBL.

У результаті проведеного преконцепційного 
генетичного дослідження виявлено, що чоловік 
є носієм мутації c.4332A>C гена NIPBL. Після про-
ведення подружній парі аналізу на приховане 
носійство рецесивної патології (Carrier Screening) 
додаткових генетичних ризиків не виявлено. Пара 

планує вагітність методами ДРТ із проведенням 
преімплантаційного генетичного тестування.

Висновки
Проведення НІПТ з аналізом усіх хромосом 

є потужним інструментом, що дозволяє іден-
тифікувати плацентарний мозаїцизм, який, у 
свою чергу, може проявлятися як неспецифічне 
відхилення біохімічних маркерів, плацентарна 
дисфункція, затримка розвитку, вади розвитку 
плода, передчасні пологи тощо. При підозрі на 
плацентарний мозаїцизм найбільш оптимальною 
клінічною тактикою є проведення амніоцентезу 
та плацентоцентезу одночасно з повним генетич-
ним обстеженням отриманого матеріалу. Тісна 
співпраця генетика та пацієнтів на етапі обсте-
ження є запорукою точної генетичної діагностики 
й розробки програми планування вагітності за-
для мінімізації генетичного ризику. 

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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PLACENTAL MOSAICISM: COMPLETE DISCORDANCE BETWEEN THE PLACENTA AND THE FETUS (СLINICAL CASE RECORD)
D.O. Mykytenko, N.M. Mykytenko, M.S. Sadovska, M.V. Tomiak, O.A. Fesai
Abstract
Goal. To describe the diagnostic algorithm of a clinical case of complete fetoplacental discordance detected prenatally.
Material and methods of research. Non-invasive testing of fetal chromosomal abnormalities by the blood of pregnant woman 

(NIPT), karyotyping, chromosomal microarray analysis (aCGH + SNP), whole exome sequencing (WES NGS).
Results. Complete fetoplacental discordance was detected as the form of chromosome 16 trisomy (placenta) and fragmentary 

uniparental disomy on chromosome 16 (fetus) and carrying a mutation in the gene of Cornelia de Lange syndrome with unknown 
clinical significance. Developed algorithm for planning further pregnancies is aimed to minimization of recurrent genetic risks.

Conclusion. If placental mosaicism is suspected, the clinical tactic should include amniocentesis and placentocentesis 
simultaneously with a complete genetic examination of the obtained material.

Keywords: placental mosaicism, congenital malformations, NIPT, karyotyping, chromosomal microarray analysis, pregnancy 
planning.
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ПРО ЕНТЕРОПТОЗ*В.П. Образцов

Вчення Glenard’a про ентероптоз засновано на 
тому припущенні, що при постійному звуженні 
кишкового каналу падає тиск у черевній порож-
нині, унаслідок чого опускаються черевні органи. 
За нормальних умов роздуті газами кишки ста-
новлять головну силу, що утримує черевні органи 
в їх положенні. Але як тільки потуга кишківника 
спадає і травний канал звужується, питома вага 
черевних органів збільшується, і вони зісковзу-
ють донизу. Причини звуження кишківника слід 
шукати в механічних перешкодах і, головним чи-
ном, у перегинах кишок, які заважають подаль-
шому просуванню шлунково-кишкового вмісту.

Прогресуюче зменшення вмісту кишківника 
поступово призводить до того, що інтестиналь-
ний тракт набуває характеру голодної кишки, за 
цього відомі відділи товстого кишківника, які 
спались та скоротились, можуть пальпуватись 
у вигляді щільних шнурів, соlоn transversum у 
вигляді «corde colique», а S.-romanum у вигляді 
S.-подібного циліндра, відповідно, виявляють 
нові властивості, характерні для ентероптозу. 
За будь-яких інших умов, як нормальних, так і 
патологічних, окрім, звісно, ентероптозу, товстий 
кишківник для пальпації недоступний. У подаль-
шому своєму розвитку, унаслідок утворення но-
вих перешкод для проходження шлунково-киш-
кового вмісту, ентероптоз веде до цілої низки 
диспептичних явищ, які зазвичай сприймаються 
як нервозні: за диспепсією слідує голодування та 
виснаження, за зниженням внутрішньочеревного 
тиску — ненормальна рухомість черевних органів 
та неврастенія тощо.

Ось таким є вчення Glenard’a про ентероптоз, 
вчення, що, здавалося, блискуче пояснює всю 
масу клінічних фактів на підставі фізіолого-ме-
ханічних законів. Однак проти його теорії вже 
дуже швидко було зроблено низку заперечень, 
які зводилися до того, що ентероптоз є наслід-
ком успадкованої або набутої слабкості тканин, 

і насамперед зв’язок, що утримують черевні ор-
гани (ми не маємо тут на увазі ослаблення че-
ревного пресу після повторної вагітності). Вже 
на підставі наявності при ентероптозі зміщеної 
нирки в дітей (Ewald) і десятого блукаючого ре-
бра в жінок (Stiller), що може бути тільки успад-
кованим, можна припустити, що ентероптоз 
є наслідком схильності та структури черевних 
органів. Заперечувалося також виникнення не-
врастенії залежно від ентероптозу; стверджува-
лося зворотне, а саме те, що неврастенія передує 
останньому (Charcot, Bonveret). Але усім цим за-
переченням до певної міри бракувало принай-
мні необхідної доказовості, оскільки критики не 
були озброєні всіма методами дослідження, на 
які спиралася теорія Glenard’a. Оскільки товстий 
кишківник до сих пір ще всюди вважається не-
доступним для пальпації, а вчення Glenard’a про 
ентероптоз і було переважно засновано на паль-
пації кишківника, то, звісно, що всі заперечення 
проти Glenard’a мали теоретичний, спекулятив-
ний характер. При обговоренні вчення Glenard’a 
необхідно насамперед вирішити основні питання 
щодо нормальних властивостей кишківника і, що 
особливо важливо, про їхнє нормальне поло-
ження та калібр. І ось саме в цьому відношенні 
теорія Glenard’a має величезне значення, оскіль-
ки вона вперше виходить із можливості прома-
цування кишківника та вводить у клініку новий 
метод дослідження — метод, який у поєднанні 
з перкусією спроможний зіграти таку ж важливу 
роль у дослідженні травного каналу, як перкусія 
та аускультація в дослідженні грудних органів. 
Наприкінці 1886 року, отже, пізніше Glenard’a, 
але зовсім незалежно від нього, став проводити 
пальпацію кишківника і я. Перш ніж пропальпу-
вати вперше поперечно-ободову кишку, я, як і 
Glenard, займався питанням блукаючої нирки, 
питанням, яке привернуло увагу мого вчителя 
С.П. Боткіна. Але ми йшли різними шляхами: у 
Glenard’a промацування кишківника нерозривно 
пов’язано з ентероптозом; поза ентероптозом 
для нього пальпація як спосіб дослідження не 
існувала. Навпаки, я, навчившись пальпувати 
кишківник, звернувся до його вивчення, тобто до 
більш точного визначення положення, діаметра, 
якості стінок, вмісту тощо; і ось на підставі таких 
досліджень я дійшов до цілої низки висновків, які 
не зовсім подібні до висновків Glenard’a щодо ен-
тероптозу і, крім того, охоплюють собою набагато 

*У попередніх номерах журналу «Практикуючий лікар» (№ 2-4 
за 2018, № 1-4 за 2019, № 1-4 за 2020, № 1, 3-4 за 2021 роки) 
публікацією адаптованих українською мовою оригінальних 
текстів видатного вітчизняного вченого-клініциста В.П. Об-
разцова редакція започаткувала нову рубрику «Класика методів 
діагностики». Сьогодні продовжуємо цю тему текстом статті 
«Про пальпацію воротаря шлунка» із монографії В.П. Образцо-
ва «К физическому исследованию желудочно-кишечного канала и 
сердца», Киев, 1915 г. [Адаптовано Михайлом Дземаном (доцент, 
к.м.н.), Анатолієм Гладуном (голова технічного підкомітету ПК-6 
ТК-20 «Інформаційні технології» зі стандартизації в Україні, до-
цент, к.т.н.), Олександром Власом (керівник проєкту)].
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ширшу галузь знань, ніж ентероптоз. Насамперед 
на підставі свого власного досвіду я можу од-
нозначно стверджувати, що товстий кишківник 
промацується не тільки при ентероптозі, але й 
при багатьох інших хворобах, які не мають нічого 
спільного з ентероптозом; далі, він може бути 
визначений і пропальпований не тільки у вигля-
ді щільного шнура, але і в різних інших формах, 
наприклад, у вигляді трубки, наповненої газами 
і рідиною. Що ж стосується, зокрема, ентеро
птозу, то можна сказати, що схема нормального 
положення кишківника, накреслена1 Glenard’ом 
згідно з настановами описової анатомії, відпо-
відає не нормальному, а посмертному, отже, 
патологічно здутому інтестинальному каналу. 
Прикладом такого патологічно зміненого кишків-
ника може бути інтестинальний канал при fyphut 
abdominalis. На підставі своїх подальших пальпа-
торних досліджень я далі можу стверджувати, 
що за нормальних умов, тобто в людей, які не 
страждають на диспептичні явища, товстий киш-
ківник за своїм положенням і об’ємом швидше 
наближається до схеми, яку Glenard вважає пато-
логічною і характерною для ентероптозу. А саме 
найчастіше я знаходив coecum 4-5 см у діаметрі, 
поперечно-ободову 3-4 см і S.-romanum 2-3 см. 
Необхідно також визнати, що s.-romanum у нор-
мальному стані є більш-менш скороченим, і що, 
навпаки, є ненормальним, коли він у не особливо 
жирних суб’єктів не пальпується. Далі я виявив, 
що Glenard не зовсім ще довів, що його «corde 
colique» є дійсно colon transversum. Цей «corde 
colique» насправді досить часто при гастроптозі 
знаходиться вище від пупка і при цьому має всі 
ті характерні ознаки, які приписав йому Glenard 
у своїй першій роботі про ентероптоз. Але це не 
є transversum, а іноді промацуваний при гастро
птозі pylorus разом з antrum pyloricum2. Насправ-
ді у всіх цих випадках поперечно-ободова киш-
ка, що варіює у своєму калібрі, знаходиться на 
2-8 см нижче від пупка, де вона також буває до-
ступною для пальпації. Крім того, за нормальних 
умов поперечно-ободова кишка не лежить перед 
шлунком, як це багато хто стверджує. Виняток 
становлять лише відомі випадки непрохідності 
кишківника та дифузного перитоніту, при яких 
стискається шлунок і значною мірою зменшуєть-
ся його об’єм унаслідок прогресуючого розвитку 
кишкового метеоризму.

Не можу погодитися із твердженням Glenard’a, 
що при гастроптозі, тобто при такому співвідно-
шенні, коли нижня межа шлунка перебуває на 
рівні пупка або нижче від нього, «corde colique» 
пальпується, проте якщо вище від пупка, тоді 
1 Glenard. Application de la methode naturelle u l’analyse de la dyspepsia 
nerve use. Lyon medical. T. XLVIII, pag. 576
2 Див. стор. 24. Про можливість прийняття цього «corde colique» за 
pylorus і antrum pyloricum згадує і сам Glenard у своїй роботі: «Sur la 
paipation de l’intestin. Revue des maladies de la nutrition», 1891, pag. 91.

лежить позаду шлунка. Правда, на секційному 
столі, унаслідок посмертних змін поперечно-обо-
дова кишка нерідко лежить позаду шлунка, але в 
живих при клінічному дослідженні вона завжди 
лежить нижче від нього, безпосередньо межуючи 
з curvatura major. Виняток із цього, окрім випад-
ків зрощення coli з черевною стінкою й тонкою 
кишкою, — явище досить часте при спайковому 
перитоніті — становить зміщення coli transversi 
від curvatura major, що спостерігається в сильно 
виснажених суб’єктів із човноподібно-втягнутими 
черевними покривами, наприклад, при strictura 
cardiae. Я згадую тут про цей патологічний стан 
поперечно-ободової кишки, щоб дещо критично 
поставитися до думки Glenard’a щодо значення 
ligamenti gastro-colici як причини звуження coli 
transversi при ентероптозі. Особливо чітко мало 
б виявитись значення цієї зв’язки при значному 
віддаленні поперечної кишки від curvatura major, 
що я спостерігав при strictura cardiae (curvatura 
major на 8 см вище від пупка, а поперечна кишка 
на 3-6 см нижче від пупка). Проте підняття вгору 
частини поперечної кишки, відповідно lig. gastro-
colicum, я не спостерігав, так само не знайшов 
і різниці в калібрі правого та лівого відділу coli 
transversi. Взагалі я в жодному разі, за винятком, 
звичайно, випадків органічних стриктур кишки, 
не виявив більш або менш постійної відміннос-
ті в калібрі правого і лівого відділів поперечної 
кишки.

Після цих коротких критичних зауважень я 
можу перейти до своєї власної теми. Навряд чи 
хтось сумніватиметься в тому, що ентероптоз іс-
нує насправді. Усі згодні також із тим, що Glenard 
першим став розглядати зміщення черевних ор-
ганів із загальної точки зору. До того, як я по-
знайомився з теорією Glenard’a про ентероптоз, 
я припускав можливим пояснити3 зміщення че-
ревних органів також із загальної точки зору і 
вважав, та й тепер вважаю за необхідне шукати 
цю вихідну точку зору десь в іншому місці, а не 
там, де її знаходить Glenard.

Теорія ентероптозу передбачає точне знан
ня нормального положення черевних органів. 
Положення нижньої межі шлунка я намагався 
з’ясувати4 по можливості досконально. Обравши 
цей пункт своїм базисом, я хотів би повідомити 
тепер високошановному зібранню результати 
своїх досліджень про ентероптоз.

Де в нормі знаходиться нижня межа шлун-
ка? Від 2 до 4 см вище від пупка, читаємо ми в 
багатьох підручниках останнього часу. Це можу 
підтвердити і я на підставі своїх досліджень, які 
я виконував за допомогою перкуторної пальпації 

3 В етіології блукаючої нирки. Щотижнева клінічна газета Боткіна 
1899 г.
4 Про фізичне дослідження шлунка та кишок. Deutsche Archiv für 
klinische Medicin, 1888. Bd. XLVIII.
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та перкусії шлунка, nota bene при положенні хво-
рого на спині та помірному наповненні шлунка. 
У жінок ця границя лежить трохи нижче. За фі-
зіологічних умов, тобто при різному наповненні 
шлунка харчовими засобами, ця межа змінюєть-
ся несуттєво при дослідженні хворого на спині; 
при наповненому шлунку вона знаходиться на 
1-2 см нижче, а при порожньому — на 1-2 см 
вище. Навпаки, за патологічних умов curvatura 
major пересувається в дуже широкому діапазоні.

Крім випадків опущення нижньої межі шлунка 
при плевриті, емфіземі, пневмотораксі тощо, а та-
кож випадків її патологічного підняття, як це буває 
при метеоризмі різного походження, перитоніті, 
асциті, при великих пухлинах живота, вагітності 
тощо, необхідно згадати ще про один особли-
во важливий фактор, а саме про стан повноти. 
Нижня межа шлунка лежить тим вище, чим 
більшою є загальна огрядність, і тим нижче, 
чим вона гірша. Яким же чином впливає повно-
та на положення нижньої межі шлунка? Під по-
внотою ми розуміємо наявність відомого запасу 
жиру в організмі, у його підшкірних, міжм’язових, 
підсерозних тканинах тощо. І в черевній порож-
нині ми також знаходимо відомі скупчення жиру 
в cap ula adipose renum, mesenterium, appendices, 
omentum, у малому тазі тощо. Накопичення жиру 
в черевній порожнині діє як стороння речовина, 
що наповнює черевну порожнину, отже, до пев-
ної міри подібно до скупчення рідини при асциті. 
Живіт розширюється при цьому однаково у всіх 
напрямках, причому розширення його у верти-
кальному діаметрі, яке відбувається внаслідок 
підняття діафрагми, зумовлює підняття нижньої 
межі шлунка; остання лежить іноді на 8-12 см 
вище від рівня пупка.

Разом зі шлунком піднімаються, звичайно, й 
інші органи, що лежать близько до діафрагми, такі 
як печінка, соlоn transversum, петлі тонкої кишки 
і т. ін. Таким чином, це буде підняття черевних 
органів. При об’єктивному дослідженні ми знахо-
димо в таких випадках напружені черевні стінки, 
широкий нижній грудний отвір, epigastrium, що 
випинається та не видає при перкусії печінкової 
тупості і в якому тимпанічний тон шлунка визна-
чається безпосередньо біля processus xyphoideus. 
На правій реберній дузі по lin. mamillaris dextra 
лежить пояс 2-4-6 см завширшки, що дає також 
тимпанічний тон. Суб’єктивними симптомами в 
цих випадках є тиск у sub scrobiculo cordis, осо-
бливо після їди, відрижка, печія, утруднення ди-
хання тощо. Ця хвороба, шановне панство, від-
повідає, як мені здається, насамперед тому, що 
раніше називали plethora abdominalis. Я думаю, 
що останній може відповідати щойно описаному 
симптомокомплексу, який спричиняється вели-
ким накопченням жиру в черевній порожнині. 
Зрозуміло, що підняття черевних органів при 

plethora не може реалізуватися без підвищення 
внутрішньочеревного тиску. Зовсім інша карти-
на — при зниженні рівня загальної огрядності 
організму. Зі зникненням жиру в підшкірній та 
міжм’язовій клітковині він зникає також і в че-
ревній порожнині, вміст черевної порожнини 
зменшується, внутрішньочеревний тиск па-
дає; черевні органи набувають більшої питомої 
ваги, як у просторі, наповненому розрідженим 
середовищем, і опускаються вниз. Утворюється 
ентероптоз! З попереднього видно, що енте-
роптоз і plethora abdominalis — два антиподи, 
два протилежні полюси, що залежать від стану 
повноти. Чи існує при цих діаметрально проти-
лежних станах відмінність у калібрі кишківника? 
Важко дати точну відповідь, тому що пальпація 
кишок при plethora abdominalis є утрудненою у 
високій мірі. Єдиний відділ, який іноді вдається 
промацати, — це s.-romanum. Остання за хоро-
шого стану живлення є більш товстою, ніж при 
поганому, але ця відмінність може бути також 
віднесена і на рахунок різниці в кількості їжі, 
яка споживається хворими при цих протилежних 
станах. Саме при ентероптозі кількість їжі нерідко 
зводиться до minimum’y, причому товста кишка 
стає насправді тоншою за нормальну, набуває 
характеру «голодної кишки».

Наступним важливим етіологічним моментом 
для виникнення ентероптозу є патологічна змі-
на м’язів черевного преса з одного боку і розлади 
його іннервації — з іншого.

Різновидом такої зміни мускулатури черевно-
го преса може бути відвислий живіт (Landan), що 
утворюється після повторної вагітності і супрово-
джується ентероптозом. До цієї категорії відно-
ситься також і недостатність черевного преса, що 
виникає в дуже товстих суб’єктів, які страждають 
на анемічну форму ожиріння.

Найчастішою формою розладу іннервації че-
ревного преса є неврастенія, що носить зазвичай 
конституціональний характер і має в основі своїй 
швидше спадкову, ніж набуту схильність.

Розлад іннервації виражається іноді в пато-
логічному підвищенні тонусу черевного преса. 
У таких випадках м’язи черевного преса, що ско-
рочуються, зсовують черевні органи вгору, як це 
буває при meningitis. Подібне підняття черевних 
органів, унаслідок підвищення тонусу черевних 
м’язів, відбувається також і в тих випадках, коли 
тканини тіла виявляються надзвичайно сухими 
після великої втрати води (холера) або внаслідок 
порушення всмоктування рідин (strictura cardiae, 
strictura pylori).

Порушення іннервації черевного преса зна-
чно частіше виражається в зменшенні тонусу 
черевних м’язів і пов’язаному з ним знижен-
ні внутрішньочеревного тиску та ентероптозі. 
Сюди належать випадки істинного тривалого 
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ентероптозу; хворі цієї групи найчастіше скар-
жаться на нервову диспепсію. Тимчасовий ен-
тероптоз, як це буває при сильному схудненні 
після перенесеного гострого захворювання, не 
викликає явищ нервової диспепсії. При істинному 
ентероптозі, крім опущення черевних органів та 
розладів загального харчування, конституційні 
дефекти іннервації черевних м’язів найчастіше 
поєднуються з успадкованою, можливо, ненор-
мальною анатомічною структурою останніх. У 
цих моментах, імовірно, і слід шукати підстави, 
чому неврастенія дуже часто супроводжу-
ється ентероптозом, причому останній під-
тримує неврастенію і значною мірою погіршує 
становище хворого. Ентероптоз при неврасте-
нії нерідко супроводжується також й опущен-
ням діафрагми. Таке опущення часто буває в 
чоловіків-неврастеніків. Характерним симп-
томом низького стояння діафрагми може бути 
pulsatio epigastrica, що спостерігається при вер-
тикальному положенні хворого в sub scrobiculo 
cordis (отже, pulsatio epigastrica cardiaca, а не 
aortalis!). Здебільшого при цьому не вдається 
виявити ні найменших ознак емфіземи легень.  
За наявності цього феномену верхня межа сер-
цевої тупості, зведена до minimum’y (як і при 
емфіземі), знаходиться на 5-му, а печінкова ту-
пість (по lin. mamillaris dextra) — на 7-му ребрі. 
Ця pulsatio epigastrica, яку я знаю і спостерігаю 
вже 3-4 роки, є для мене такою ж безперечною 
об’єктивною ознакою — stigma neurasthenicum, 
як для Stiller’a5, відкрита ним у жінок costa 
fluctuans decima. У жінок pulsatio epigastrica спо-
стерігається рідко, тому що в них діафрагма стоїть 
вище, ніж у чоловіків.

Останнім часом на своєму амбулаторному 
прийомі я досліджував висоту стояння діафраг-
ми в 500 чоловіків і стільки ж у жінок, причому 
верхню межу серцевої тупості я визначав на лі-
нії, що лежить між l.sternalis і l.parasternalis, а 
печінкову тупість — на linea mamillaris dextra. 
Серцева тупість починалася в третьому, а печін-
кова — у п’ятому міжребер’ї в 17 (3,4%) чоловіків 
та 59 (11,8%) жінок; серцева — на четвертому, а 
печінкова — на шостому ребрі в 113 (22,6%) чо-
ловіків та 312 (62,4%) жінок; серцева тупість — у 
4-му та печінкова — у 6-му міжреберному про-
міжку в 174 (34,8%) чоловіків та 98 (19,5%) жінок; 
серцева тупість — на п’ятому, а печінкова — на 
сьомому ребрі в 185 (37%) чоловіків та 31 (6,2%) 
жінки, і, нарешті, серцева тупість починалася в 
п’ятому міжребер’ї, а печінкова  — у сьомому 
в 11  (2,2%) чоловіків, у жінок такого низького 
стояння діафрагми я не спостерігав у жодному 
5 Stiller. Über Enteroptose im Lichte eines neuen stigma neuraste­
nicum rehiv für Verdanungskrankheiten von Boas. 1896, Bd. II.

випадку. Із досліджених 1000 хворих pulsationem 
epigastricam виявили в 113  (22,6%) чоловіків і 
лише 20 (4%) жінок. Випадки із серцевими захво-
рюваннями та плевритами виключені. Причина 
такого парадоксального явища, парадоксального 
тому, що ентероптоз трапляється набагато час-
тіше в жінок, ніж у чоловіків, полягає, імовірно, 
у дії корсета. Корсет надає черевній порожнині 
жінки форму пісочного годинника з перетяжкою 
на рівні останнього ребра (Bouveret, Chapotot, 
Hayem Flemer тощо) та зумовлює високе стояння 
діафрагми. Не можна також не вказати на інше 
припущення, а саме що високе стояння діафраг-
ми в жінок — фізіологічна особливість жіночого 
організму — має своїм призначенням збільшити 
під час вагітності здатність черевної порожнини 
до розтягнення. Значне звуження нижнього отво-
ру грудної клітки в жінок жодним чином не пе-
решкоджає зміщенню нирок, селезінки, печінки 
та шлунка, причому обидва останні органи при 
високому стоянні діафрагми можуть приймати 
під час свого опущення вертикальне положення.

Чи буває природжений ентероптоз? На-
вряд чи. Найпомітнішою ознакою ентероптозу 
є зміщення нирок. Але таке зміщення в дітей до 
10 років трапляється надзвичайно рідко; точно 
так само і знаходження межі шлунка нижче від 
пупка є в цьому віці великою рідкістю. Таким чи-
ном, якщо ми спостерігаємо опускання черевних 
органів у дітей з обтяженою спадковістю і неза-
довільним живленням у віці до 10 років, то по-
вного розвитку ентероптозу в його вираженій 
формі ми можемо зазвичай очікувати тільки в 
період статевого дозрівання або дещо пізніше.

Взагалі спадковість у розвитку ентероптозу 
відіграє визначну роль. Займаючись питанням 
блукаючої нирки, я знайшов, за даними анам-
незу, більше ніж у 50% випадків туберкульоз, 
алкоголізм у батьків і туберкульоз, хлороз тощо 
в найближчих родичів.

Це відкриття спонукало мене ще в 1889 р. ви-
знати ентероптоз, l’entite morbide якого я не за-
перечую, насамперед симптомом виродження6.

Декілька слів ще про терапію ентероптозу. Лі-
кування ентероптозу ґрунтується на такому прин-
ципі. Якщо при лікуванні plethora abdominalis 
користуються голодною дієтою, рухом, про-
носними мінеральними водами та викликають 
потовиділення, то при ентероптозі, навпаки, 
насамперед застосовують посилене харчування. 
Відповідний пояс приносить також істотне полег-
шення, особливо при обвислому животі. Не слід 
залишати поза увагою й лікування неврастенії.

6 Zur Aetiologie der beweglichen Nieren I. c.
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ШАНОВНІ КОЛЕГИ!

Для того, щоб оформити БЕЗКОШТОВНУ передплату на електронну версію будь-якого журналу 
Видавничого дому «МЕДКНИГА», необхідно:
1.	 Надіслати свій e-mail на нашу електронну адресу med_peredplata@ukr.net
2.	 Вказати назву журналу, який би Ви хотіли отримувати:

•	 «Практикуючий лікар»
•	 «Акушерство. Гінекологія. Генетика»
•	 «Ендокринологія»
•	 «Журнал Неврології» ім. Б.М. Маньковського
•	 «ТЕРАПЕВТИКА» 

3.	 Вказати Ваше прізвище, ім’я та спеціальність.
4.	 Вказати Ваш контактний номер телефону.

 

В.І. Кривенко, Ю.І. Корнієвський, М.Ю. Колесник [та ін.]

Фітотерапія в гастроентерології

Навчальний посібник

Cтруктура посібника «Фітотера-
пія в гастроентерології» пред-
ставлена розділами: Основні 
принципи фітотерапії. Біоло-
гічно активні сполуки рослин. 
Фармакогностична характе-
ристика основних лікарських 
рослин, які використовуються 
при шлунково-кишкових захво-
рюваннях. Виготовлення лікар-
ських форм у домашніх умовах. 
Фітотерапія в гастроентероло-
гії. Література. Алфавітний по-
кажчик українських наукових назв лікарських рослин. Ал-
фавітний покажчик латинських назв лікарських рослин.

Посібник рекомендовано як додатковий матеріал для са-
мостійної роботи або факультативного навчання до роз-
ділу програми «Немедикаментозні методи лікування», а 
також використання під час тематичного удосконалення 
лікарів загальної практики — сімейної медицини.

Нейростоматологія. Навчальний посібник для студентів стома-тологічних факультетів. За редакцією Гриб В.А.	 NEW
Практична психосоматика: тривога. Навчальний посібник. За заг. ред. О.О. Чабана, О.О. Хаустової.	 NEW
Лабораторна діагностика, діагностичні тести в ендокринології. Власенко М.В., Біляєва К.С., Паламарчук А.В. та ін.	 NEW
Практична психосоматика: депресія. За заг. ред. О.С. Чабана, О.О. Хаустової.	 NEW
Довідник з клінічної ендокринології. За ред. Тронька М.Д., Большової О.В.	 NEW
Основи діагностики та лікування захворювань суглобів. Журавльова Л.В., Олійник М.О., Сікало Ю.К., Федоров В.О.	 NEW
Діагностика та лікування хворих із вузловою формою зоба. Власенко М.В., Паламарчук А.В., Прудиус П.Г. 	 NEW
Захворювання серцево-судинної системи і вагітність. Катеренчук І.П., Громова А.М.	 NEW
Алгоритми діагностично-лікувальних навичок і вмінь із внутрішніх хвороб для лікаря загальної (сімейної) практики: 
захворювання дихальної, імунної та серцево-судинної систем (книга 1).

За ред. М.Д. Тронька, О.В. Большової, С.М. Ткача

Мала енциклопедія ендокринолога. 
Основні нозології та синдроми

Навчальний посібник

У виданні представлені су-
часні відомості, переважно 
прикладного характеру, щодо 
ендокринних захворювань як 
найбільш поширених (цукро-
вий діабет, ожиріння, патоло-
гія щитоподібної залози), так і 
орфанних з урахуванням осо-
бливостей клінічного перебігу 
та лікування у віковому аспекті. 
Матеріал містить новітні на-
укові дані, актуальні міжнарод-
ні рекомендації з діагностики та лікування захворювань 
залоз внутрішньої секреції з останніми досягненнями 
фармакології. Для швидкої орієнтації читачів у книзі ви-
користано енциклопедичну форму викладу. Для зручності 
сприйняття окремо виділені численні ендокринні синдро-
ми. Практична направленість та стислість енциклопедич-
ного видання обмежували поглиблене висвітлення теоре-
тичних проблем ендокринних патологій.
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Івано-Франківський національний медичний університет України

Видавничий дім Медкнига, м. Київ

Шановний лікарю!

Запрошуємо Вас долучитися до читачів та авторів  
нового квартального медичного науково-практичного часопису

ТЕРАПЕВТИКА

Кілька фактів про журнал

	■ Заснування журналу в 75-ті роковини Івано-Франківського Національного Медичного Університету 

присвячено світлій пам’яті визначного представника Прикарпатської медичної школи, засновника кафедри 

внутрішньої медицини стоматологічного факультету університету професора-інтерніста Мирослава 

Миколайовича Бережницького.

	■ Квартальник інформуватиме лікарів і науковців про перспективи, досягнення й досвід у царині діагностики, 

терапевтики й профілактики внутрішньої та стоматологічної патологій. Планується всебічне висвітлення 

актуальних проблем поєднання та взаємовпливу цих напрямків.

	■ Журнал публікуватиме результати оригінальних досліджень, практичні матеріали для фахівців, клінічні 

випадки закордонних колег, оглядові статті щодо актуальних проблем внутрішньої медицини й стоматології, 

рецензії, історичні розвідки тощо.

	■ Особливого значення надаватиметься публікаціям кращих науково-дослідних робіт, виконаних 

сподвижниками Студентських Наукових Товариств медичних вузів України. 

Щоб оформити безкоштовну передплату 
на електронні номери видання:

	✓ відскануйте QR-код своїм телефоном

	✓ заповніть анкету

	✓ очікуйте щоквартально на Ваш примірник журналу

	✓ читайте із задоволенням та користю ☺

Видавець: Видавничий дім Медкнига, м. Київ

Передплатний індекс журналу «Терапевтика» у «Каталозі видань України» на 2021 рік — 76464.

ДО ЗУСТРІЧІ НА СТОРІНКАХ ВИДАННЯ!

Головні співредактори журналу «Терапевтика» — Бульда Володимир Іванович, д.м.н., професор, 
завідувач кафедри фармакології та внутрішньої медицини № 3 імені професора М.М. Бережницького, 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет», Скрипник Надія Василівна, д.м.н., 
професор, завідувач кафедри ендокринології Івано-Франківського національного медичного університету 

www.terapevtyka.com.ua www.medknyha.com.ua
https://www.facebook.com/

medkniga.kiev/

імені професора М.М. Бережницького
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