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LONG-COVID-19: 
ПРАКТИЧНІ АСПЕКТИ ТА ЕТАПИ 
РЕАБІЛІТАЦІЇ 

Т.М. Соломенчук, М.П. Галькевич, 
О.Є. Лабінська, Х.М. Хамуляк

Львівський національний медичний 
університет імені Данила 

Галицького, м. Львів

УДК: 616.988:575.834]-06-08-039.76

Актуальність. На сьогодні опубліковано чима-
ло матеріалів, присвячених вивченню наслідків 
вірусом SARS-CoV-2. Однією з головних проблем 
вважається те, що немає зв’язку між важкістю 
перенесеної коронавірусної хвороби (COVID-19) 
та виникненням постковідних ускладнень. На-
віть після легкого чи безсимптомного перебігу 
COVID-19 можуть спостерігатися симптоми із за-
лученням понад 10 систем людського організму 
тривалістю понад 6 місяців [1]. За результатами 
деяких досліджень близько половини осіб, які 
були госпіталізовані з COVID-19, після виписки 
відмічали щонайменше один стійкий симптом 
через 1 рік [2].

Описано понад 200 проявів, які відмічають у 
пацієнтів із перенесеним COVID-19. Серед них 
найчастіше спостерігаються аносмія/агевзія, за-
дишка, астенія, кашель, підвищення температу-
ри тіла до субфебрильних цифр, біль за грудни-
ною, артеріальна гіпертензія, міалгії, артралгії, 
проблеми із концентрацією уваги і пам’яттю та 
багато інших неспецифічних симптомів [3]. Усі 
описані вище стійкі симптоми, які виникли після 
перенесеного COVID-19 і які не можна пояснити 
жодним іншим захворюванням, були віднесені 
до проявів постковідного синдрому.

Постковідний синдром  — мультисистемне 
захворювання, яке виникає навіть після легкого 
чи безсимптомного перебігу COVID-19 та супро-
воджується тривалими респіраторними, серце-
во-судинними та нервово-психічними наслідка-
ми [4]. Вірус SARS-СoV-2 в організмі пацієнта вже 
не виявляється, але сукупність викликаних ним 
порушень із боку органів і систем завдає зна-
чної шкоди здоров’ю людини ще тривалий час, 
особливо за наявності в пацієнта коморбідної 

патології та порушення репаративної регене-
рації  [4]. Згідно з результатами італійських до-
слідників, опублікованих у 2020 році в JAMA, 9 із 
10 пацієнтів (87%), що були виписані з римської 
лікарні після одужання від COVID-19, відчували 
принаймні один симптом через 60  днів після 
початку захворювання. Виявилено, що 13% із 
143 людей не мали будь-яких симптомів, тоді як 
у 32% залишалися один-два симптоми, а в 55% — 
три або більше [5]. Хоча в жодного з пацієнтів не 
було температури чи будь-яких ознак гострого 
захворювання, проте вони скаржилися на втому 
(53%), задишку (43%), біль у суглобах (27%) та 
біль у грудях (22%). Дві п’ятих від кількості паці-
єнтів відмічали погіршення якості життя.

Наукова група з Великобританії (Symptom 
Study app), яка збирає інформацію про симп-
томи від майже чотирьох мільйонів пацієнтів, 
повідомляє, що кожна десята людина хворіє на 
COVID-19 упродовж трьох тижнів і більше [6]. За 
іншими даними, небажані клінічні прояви після 
COVID-19 були зареєстровані приблизно в 90% 
осіб, які одужали. У них спостерігали широкий 
діапазон симптомів і станів, які варіювали від 
незначних — таких як головний біль, до більш 
критичних станів, наприклад інсульт, ниркова 
недостатність і фіброз легень. У роботах, у яких 
аналізували перебіг поствірусного інфекційного 
синдрому після SARS [7, 8], відмічали хронічну 
втому та психічні розлади впродовж наступних 
4 років. Дослідники дійшли висновку, що тактику 
ведення пацієнтів із психічними розладами після 
інфекції SARS [7-9] слід оптимізувати за допомо-
гою мультидисциплінарного підходу в поєднанні 
з довгостроковою реабілітацією. 

У метааналізі S. Loper-Leon et al. втома, голо-
вний біль, порушення уваги, випадіння волосся 

Резюме. Постковідний синдром є мультисиндромальним клінічним станом унаслідок залучення багатьох сис-
тем людського організму, ураження яких відбувається навіть після легкого чи безсимптомного перебігу гострого 
COVID-19. У статті висвітлено класифікацію та критерії діагностики постковідних станів, їх основні клінічні прояви, 
патогенетичні механізми розвитку ускладнень і напрямки реабілітації пацієнтів.
Ключові слова: коронавірусна хвороба, постковідний синдром, ускладнення, реабілітація, вірус SARS-CoV-2.
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або задишка виділені як найбільш часті симптоми 
після перенесеного COVID-19 [3]. Інший метаана-
ліз повідомив, що найбільш поширеними респіра-
торними симптомами тривалістю від 3 тижнів до 
3 місяців [10], які відмічали госпіталізовані особи 
з post COVID-19, були: втома (52%), задишка (37%), 
біль у грудях (16%) і кашель (14%).

Найбільш прогностично загрозливими наслід-
ками перенесеного COVID-19 є ураження міокар-
да. У низці досліджень підтверджують розвиток 
міокардиту, серцевої недостатності, гострого ко-
ронарного синдрому [11, 12].

Для осіб, які одужали від COVID-19, негатив-
ний результат полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) — це не кінець моніторингу пацієнта, ре-
комендується безперервний і тривалий моніто-
ринг для оцінки проявів постковідного синдрому 
та раннього втручання при критичних ознаках. 
Окрім того, потреба в безперервному консуль-
туванні пацієнтів є дуже важливою не тільки для 
підтримки належної прихильності до лікування, 
але й для виявлення ранніх ознак розвитку сер-
йозних ускладнень [12, 13]. 

Досі залишаються невирішеними багато пи-
тань щодо ефективного ведення пацієнтів після 
COVID-19, зокрема, якими є оптимальні кількість 
та якість медичних і психосоціальних втручань, 
біопсихосоціальні предиктори й превентори 

перебігу та прогнозу постковідного синдрому, 
прицільна діагностика (включаючи фізичні, пси-
хіатричні й психологічні аспекти) уразливих ка-
тегорій населення [14], принципи комплексної 
реабілітації пацієнтів з оптимізацією організа-
ційних і медикаментозних заходів, а також вибір 
найбільш патогенетично обґрунтованої та ефек-
тивної терапії постковідного синдрому.

Патогенез постковідного синдрому. Ключо-
вою ланкою системної дії вірусу SARS-CoV-2 є 
його здатність проникати в ендотеліальні кліти-
ни, зумовлюючи їх запалення. Для проникнен-
ня в клітину цей вірус використовує рецептор 
до ангіотензинперетворюючого ферменту 2  
(АПФ-2), який експресується на пневмоцитах 
альвеол, викликаючи при цьому пошкодження 
легень [15]. Також рецептор АПФ-2 широко екс-
пресується на ендотеліоцитах, що вистилають 
кровоносні судини багатьох органів [16]. Після 
вторгнення в ці клітини вірус може спричинити 
множинні пошкодження, що зрештою призведе 
і до численних постійних симптомів (рис. 1) [17]. 

Причиною вираженої дисфункції ендотелію 
може бути не лише пряме ураження ендотеліо
цитів вірусом, але і їх опосередковане пошко-
дження цитокінами, імунними клітинами та віль-
ними радикалами. Ендотеліальна дисфункція 
призводить до  порушень мікроциркуляції, 

Рис. 1. Поліорганні ускладнення COVID-19 та Long-COVID-19 [17]
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вазоконстрикції з подальшим розвитком ішемії 
органів, запалення та набряку тканин, а також 
прокоагуляції  [18]. Ендотеліїт пояснює систем-
ні порушення мікроциркуляції та  їх клінічні на-
слідки в пацієнтів із COVID-19 [19]. Як наслідок, 
у постковідний період спостерігається системне 
фонове «тліюче» запалення [20]. Китайськими 
вченими встановлено, що в осіб, які перенесли 
COVID-19, через 2 тижні після одужання вміст у 
крові цитокінів (інтерлейкіни 2, 4, 6, 17) був ви-
щим, що свідчить про продовження запального 
процесу навіть після одужання [21, 22]. 

Враховуючи те, що хронічне запалення та 
ендотеліальна дисфункція супроводжуються гі-
перкоагуляцією, зниженням процесів фібрино-
лізу й антикоагуляції, у пацієнтів після COVID-19 
збільшується ризик тромбоемболій (на 25%) [19] 
та виникають різні серцево-судинні ускладнен-
ня. Ризик впливу SARS-CoV-2 на серцево-судин-
ну систему особливо великий у пацієнтів із на-
явними факторами ризику ішемічної хвороби 
серця (ІХС) [23]. У постковідний період  зростає 
ймовірність виникнення інфаркту на 22%, часто 
реєструються аритмії й інші прояви порушення 
перфузії та ішемії серцевого м’яза [24].

Розвиток ускладнень центральної нерво-
вої системи (ЦНС) після перенесеної інфекції 
COVID-19 також зумовлений системним гіпер-
запаленням і нейросудинною ендотеліальною 
дисфункцією із залученням гематоенцефалічно-
го бар’єра (ГЕБ). Збільшення його проникності 
відбувається під впливом цитокінів, що виділя-
ються при периферичному запаленні. Таким чи-
ном забезпечується шлях вірусу до проникнення 
в мозок. Потрапивши до ЦНС, SARS-CoV-2 може 
інфікувати мікроглію й астроцити, активуючи кас-
кад нейрозапалення та нейродегенерації за ра-
хунок вивільнення фактора некрозу пухлини, 
цитокінів та інших медіаторів запалення [4, 19].  
Одним із найчастіших наслідків ураження ЦНС 
є розвиток астенічного синдрому, який значно 
погіршує якість життя пацієнтів та знижує пра-
цездатність. Накопичення прозапальних цито-
кінів, які долають ГЕБ, у ЦНС може зумовити 
дисрегуляцію центральних структур і  спричи-
нити вегетативну дисфункцію, що призводить 
до порушення циклу сну/неспання, підвищення 
температури тіла, когнітивних порушень і швид-
кої втомлюваності [25].

Важливу роль у патогенезі COVID-19 відіграє 
оксидативний стрес. Він посилює наслідки цито-
кінового шторму, осідання крові та гіпоксії, що 
призводить до ушкодження тканин і поліорганної 
недостатності. Науковці стверджують, що існує 
перехресний зв’язок між оксидативним стресом і 
цитокіновим штормом. Ці порушення відіграють 
вагому роль у вираженості симптомів у пацієнтів 
із COVID-19 [26].

Отже, у патогенезі розвитку ускладнень при 
long-COVID-19 ключову роль відіграють:

•	 cистемне запалення — унаслідок систем-
ної гіперімунної відповіді та підвищення 
рівнів прозапальних цитокінів;

•	 ендотеліїт — унаслідок генералізованого 
запалення при ураженні судин;

•	 пульмоніт — унаслідок ураження легене-
вої тканини, судин та альвеоцитів вірусом 
і цитокінами;

•	 астенічний синдром — унаслідок підви-
щення рівня цитокінів та контрінсулярного 
ефекту дексаметазону [19].

Класифікація постковідних станів. Згідно 
з класифікацією, що запропонована в грудні 
2020  року Національним інститутом здоров’я 
Великої Британії (NICE) [2, 27], розрізняють:

•	 гострий COVID-19 (acute COVID-19) — симп-
томи, що тривають до 4 тижнів;

•	 тривалий симптомний COVID-19 (ongoing 
symptomatic COVID-19) — симптоми, що 
тривають від 4 до 12 тижнів;

•	 постковідний синдром (post-COVID-19 
syndrome) — симптоми, що тривають по-
над 12 тижнів, не пояснюються альтерна-
тивним діагнозом, здатні змінюватися з 
часом, зникати і знову виникати, зачіпаючи 
багато систем організму.

Тривалий симптомний COVID-19 і постковід-
ний синдром об’єднують в поняття long-COVID 
(рис. 2) [27].

Post-COVID long-hauler («далекобійник»)  – 
будь-яка людина, у якої було діагностовано 
COVID-19 (SARS-CoV-2) та яка не повернулася до 
свого рівня здоров’я й функціонування через 
6 місяців після перенесеного захворювання [28]. 
Найчастіше такий стан виникає в осіб старших від 
50 років, пацієнтів із двома чи трьома хронічними 
захворюваннями, а також у пацієнтів, які мали 
тяжкий перебіг СOVID-19.

Клінічна симптоматика, про яку повідомляють 
пацієнти після перенесеного COVID-19, дуже різ-
номанітна і, зокрема, включає: 

•	 загальні симптоми (втомлюваність, гаряч-
ка, біль);

•	 реакцію серцево-судинної системи (поси-
лене серцебиття, стискання і біль у грудній 

Рис. 2. Класифікація постковідних станів [27]
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клітці, міокардит, аритмії, тромбоемболії, 
гострий коронарний синдром) [29];

•	 реакцію дихальної системи (кашель, за-
дишка); 

•	 неврологічні (порушення концентрації 
уваги і пам’яті, нейрокогнітивні розлади 
(пацієнти описують це, як «туман мозку»), 
головний біль, поколювання й оніміння 
кінцівок, запаморочення, порушення сну, 
в осіб старшого віку — делірій);

•	 реакцію шлунково-кишкового тракту (нудо-
та, діарея, порушення апетиту, анорексія, 
біль у животі);

•	 реакцію опорно-рухового апарату (біль 
у м’язах, суглобах); 

•	 психіатричні (тривога, депресія);
•	 ендокринологічні (випадіння волосся);
•	 реакцію органів чуття і глотки (біль та шум 

у  вухах, порушення нюху та  смаку, біль 
у горлі);

•	 шкірну реакцію (висипання) [2];
•	 метаболічні порушення, наприклад трудно-

щі з досягненням контролю над цукровим 
діабетом [30].

Слід зазначити, що слабкість, знесилення, 
неможливість відпочити, а також важкість у 
тілі проявляються в понад 75% пацієнтів після 
COVID-19  [31]. У метааналізі S. Loper-Leon et 
al., що включав 15  досліджень із залученням 
47 970 хворих, які перенесли COVID-19, астенія 
реєструвалась у 58% пацієнтів, зниження кон-
центрації уваги — у 27%, порушення пам’яті — у 
16% [3]. Нюх зникав приблизно в третини паці-
єнтів. У 86% випадків цей симптом корелює із 
досить легким перебігом хвороби [32].

Аналіз деяких досліджень показав, що залиш-
кова симптоматика після перенесеної коронаві-
русної інфекції певною мірою залежить від віку 
пацієнта, тривалості перебування в стаціонарі, 
важкості перебігу, а також від виникнення за-
дишки в дебюті захворювання [33]. Водночас є 
свідчення, що навіть у пацієнтів із легким пере-
бігом хвороби, які не потребували стаціонарного 
лікування, часто зберігалися персистуючі симп-
томи [34].

Основні критерії діагностики long-COVID-19 
наведено в табл. 1 [35, 36].

Ведення пацієнтів із постковідним синдро-
мом. Неспецифічність ознак постковідного син-
дрому потребує проведення диференціальної 
діагностики з іншими захворюванням, включа-
ючи анемії, ендокринну патологію, дефіцит ві-
таміну D тощо.

Для осіб після перенесеного COVID-19, у яких 
симптоми зберігаються впродовж більше як 
12 тижнів, рекомендовані такі обстеження:

•	 загальноклінічні аналізи крові та сечі;
•	 кортизол крові та сечі;

•	 феритин;
•	 рівень 25-гідроксивітаміну D3;
•	 ревматоїдна панель (антинуклеарні анти-

тіла, ревматоїдний фактор);
•	 панель гормонів щитоподібної залози (ти-

реотропний гормон, тироксин, трийодти-
ронін) [37].

Оцінювання потреб пацієнта в реабілітації по-
трібно проводити у формі самозвіту за шкалою 
Post-COVID-19 Functional Status (PCFS) (табл. 2, 
рис. 3), щоб допомогти виявити усі симптоми. 
Самозвіт слід застосовувати лише разом із клініч-
ною оцінкою [38]. Оцінювання за шкалою PCFS 
слід проводити на першому прийомі в клініці 
після COVID-19, через 4-8 тижнів після першого 
прийому, а також через 6 місяців.

Halpin і співавт. відмічають, що персистуючий 
і хронічний COVID-19 як мультисистемні усклад-
нення потребують із точки зору медичної практи-
ки багатостороннього підходу до пацієнта і при-
ділення уваги не тільки фізичному здоров’ю, а й 
психологічній, когнітивній, соціальній та профе-
сійній його складовій [40]. Відомо, що персисту-
ючі симптоми можуть впливати на функціональ-
ну здатність пацієнтів та їх соціалізацію. Згідно з 
результатами ретроспективного дослідження за 
участі 1300 госпіталізованих хворих із COVID-19, 
упродовж перших 30 діб після виписки тільки 
40% осіб виявилися незалежними в усіх сферах 
повсякденного життя  [41]. Подібні результати 
демонструє й інше дослідження, у якому майже 
40% пацієнтів не змогли повернутися до звично-
го стану навіть через 60 діб після стаціонарного 
лікування [42].

Основними напрямками комплексної реабі-
літації хворих на long-СOVID-19 є організаційні 
заходи та медикаментозне лікування [19].

До організаційних заходів належать:

Таблиця 1. Критерії діагностики long-
COVID-19 [35, 36]

Основні критерії
Докази попереднього інфікування SARS-CoV-2 протягом останніх 

2-4 тиж.
Клінічні критерії (симптоми long-COVID-19)

Наявність нових або постійних симптомів, таких як втома, 
задишка, кашель, артралгії, біль у грудях, м’язах, головний біль, які 

не пов’язані із будь-яким іншим захворюванням
Тривалі критерії (тривалість)

В інфікованих осіб наявність симптомів:
- понад 2 тижні — у разі легкого перебігу;

- понад 4 тижні — при помірному/тяжкому перебігу;
- понад 6 тижнів — у критичному стані.

В інфікованих безсимптомних осіб поява симптомів: 
- через 2 тижні після позитивного результату ПЛР-тесту, 

- через 1 тиждень після позитивного аналізу на антитіла, 
- через 2 тижні після позитивного результату комп’ютерної 

томографії або рентгенографії органів грудної клітки, 
- через 2 тижні після контакту з особами з підозрою або 

підтвердженим COVID-19 
У сумнівних випадках — будь-коли
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•	 оптимізація медикаментозного лікування 
та раннє скасування препаратів із катабо-
лічними ефектами (дексаметазон);

•	 оптимальне за кількістю і збалансоване за 
складом харчування;

•	 психологічна підтримка на роботі та в сім’ї;
•	 виявлення та контроль водно-електроліт-

них і метаболічних порушень;
•	 моніторинг і корекція порушень при супут-

ніх захворюваннях (артеріальна гіпертен-
зія, цукровий діабет);

•	 зменшення фізичних навантажень на ро-
боті та вдома.

Завданнями медикаментозного лікування є:
•	 усунення «тліючого» системного запалення;
•	 покриття внутрішньоклітинного енергоде-

фіциту, корекція порушень вуглеводного 
обміну;

•	 захист і відновлення функцій ендотелію та 
метаболічних потреб серцево-судинної сис-
теми.

Реабілітаційні втручання для пацієнтів із важ-
ким перебігом COVID-19 особливо необхідні в 

Таблиця 2. Анкета для самозвіту пацієнта за шкалою PCFS [38, 39]

Рис. 3. Блок-схема для самозвіту пацієнта за шкалою функціонального стану Post-COVID-19 [38, 39]
гострому періоді хвороби  [39]. Потреби паці-
єнтів із COVID-19 щодо реабілітації відрізня-
ються залежно від періоду реабілітації, осо-
бливостей перебігу захворювання та супутньої 
патології [43]. Реабілітаційні потреби у важких 
випадках COVID-19 пов’язані з наслідками вен-
тиляційної підтримки та тривалої іммобілі-
зації, а також загостренням основного стану 
здоров’я. Вони можуть включати: порушення 
функції легень; м’язову слабкість і зниження 
толерантності до фізичних навантажень; делі-
рій та інші когнітивні порушення; порушення 
ковтання, голосу та спілкування; розлади пси-
хічного здоров’ я та потреби в психосоціальній  
підтримці [44].

Щодо таких нейропсихіатричних симптомів, 
як стомлюваність, тривога, депресія, когнітивні 
порушення та порушення сну, акцент робиться 
на мультидисциплінарній реабілітації з викорис-
танням працетерапії, фізіотерапії, психокорекції, 
психотерапії, психофармакотерапії [45].

При цьому особливу увагу слід приділяти ко-
мунікативній складовій:
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•	 дати повну (у тому числі в письмовій формі) 
інформацію про можливий перебіг захво-
рювання й техніки самоконтролю;

•	 використовувати спільне прийняття рішень 
у рамках терапевтичного альянсу;

•	 забезпечити динамічний моніторинг із кро-
ком 6 тижнів переважно в режимі телеме-
дицини [14]. 

Отже, пацієнти після перенесеного COVID-19 
потребують подальшої реабілітації під спосте-
реженням спеціалістів, які, враховуючи стан па-
цієнта та наявність коморбідного фону, прово-
дитимуть оцінку ризиків загострень хронічних 
захворювань і підбір програми реабілітаційних 
заходів і процедур.

Висновки
Закінчення гострої фази CОVID-19 не означає 

повного одужання пацієнтів — 35% із них продо-
вжують відчувати симптоми впродовж 12 тижнів 
і більше, що зумовлено системним фоновим за-
паленням, ендотеліїтом і астенічним синдро-
мом. Вірус SARS-CoV-2 здатний уражати багато 
типів клітин організму людини, що надалі ви-
значає вид і тяжкість постковідних ускладнень. 
Після перенесення гострих симптомів СOVID-19 
потрібен обов’язковий моніторинг дихальної 
функції, кардіальних симптомів, стану нерво-
вої системи та психічних функцій, а також син-
дромно-патогенетичний підхід до реабілітації 
пацієнтів.
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LONG-COVID-19: PRACTICAL ASPECTS AND STAGES OF REHABILITATION
T.M. Solomenchuk, M.P. Halkevych, O.Ye. Labinska, K.M. Khamuliak
Abstract. Post-COVID syndrome is a multi-syndromal clinical condition, involving many systems of the human body, even after 

a mild or asymptomatic course of acute COVID-19. The article provides an overview of the classification and diagnostic criteria 
of post-COVID conditions, the main clinical manifestations, pathogenetic mechanisms of the development of complications and 
directions for rehabilitation of patients.

Keywords: coronavirus disease, post-COVID syndrome, complications, rehabilitation, SARS-CoV-2 virus.
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Реальністю нашого життя є те, що ми тепер 
постійно будемо співіснувати з гострими та хро-
нічними проявами вірусної ковід-інфекції, що ви-
кликає потреби підвищення обізнаності лікарів із 
цією проблемою. Змінюючи імунну реактивність 
та системну регуляцію на клітинному рівні, вірус 
призводить до запалення судин — васкулітів і 
васкулопатій, що може відігравати патогенетичну 
роль у постковідних станах, викликаючи важкі на-
слідки з множинними тромбозами [1, 2]. Зв’язки 
васкулітів із ковідом доведені через виявлення 
рецепторів до ангіотензин-конвертуючого фер-
менту 2 у васкулатурі, у літературі описані клініч-
ні прояви васкуліту, подібного до хвороби Кава-
сакі, та ознаки ендотеліального ураження в усіх 
пацієнтів із фатальними випадками COVID-19 [3]. 

З метою вивчення зв’язків ковід-інфекції з 
ураженням судин і виникненням системних 
васкулітів проведено огляд літератури в базі 
Pubmed (ключові слова: «COVID-19 and systemic 
vasculitis»), де знайдено понад 300 джерел із цієї 
проблеми; до огляду не включені питання вакци-
нальних та поствакцинальних васкулітів, що ілю-
стровано власним клінічним спостереженням.

Результати та обговорення
Вірус SARS-CoV-2 має тропність насамперед 

до пневмоцитів, імунних клітин та ендотеліоци-
тів [4], що зумовлює множинні клінічні прояви. 
Практично в усіх хворих на COVID-19 виникає сис-
темне запалення ендотелію, що призводить до 
прискореного неконтрольованого зсідання крові 
в кровоносних судинах [5, 6], може відбуватись 

генералізовано чи локально, зумовлюючи різ-
номанітність клінічної симптоматики [1, 2]. Під 
час біопсії були виявлені множинні мікросудинні 
тромбози в артеріях і артеріолах, венах, венулах 
та капілярах унаслідок лімфоцитарного ендотелії
ту й апоптозу [7]. Важливо, що вірусні ураження 
судин виявляються навіть без проникнення ві-
русу в клітини ендотелію внаслідок каскаду ре-
акцій запалення та апоптозу [8], метаболічних 
змін, надмірного окисного стресу, гіперпродукції 
хемокінів, цитокінів та інших ендотоксинів [9].

На сьогодні в науковій літературі описано 
близько сотні випадків системних васкулітів 
як проявів інфекції COVID-19, які проявлялись 
ішемічно-некротичними змінами в кінцівках/
пальцях, нервовій системі, кишках, сітківці ока, 
висипаннями на шкірі, а також інфарктами міо-
карда та інфарктами/інсультами мозку [5, 10]. 
У двох пацієнтів діагностовано лейкоцитоклас-
тичний васкуліт, а лімфоцитарний васкуліт, що 
проявлявся ураженнями шкіри пальців та стоп, 
частіше спостерігався в дітей і підлітків; біопсія 
в цих випадках показувала наявність дерматиту 
та судинної дегенерації базального епідермаль-
ного шару, а запальний інфільтрат містив зрілі 
Т-лімфоцити з перевагою хелперів [11]. 

Найбільш частим судинним проявом COVID-19 
вважається синдром, подібний до хвороби Кава-
сакі (Kavasaki-like syndrome), який виникає внаслі-
док надмірної Т- та В-імунної відповіді на вірусну 
інфекцію на тлі зменшення загальної кількості 
лімфоцитів і зростання моноцитів, які секретують 
цитотоксичні цитокіни і можуть викликати так 

Резюме. Вірус SARS-CoV-2 має тропність до ендотеліоцитів, що зумовлює різноманітні клінічні прояви. Системне 
запалення ендотелію призводить до зсідання крові в судинах. У літературі описано близько сотні випадків системних 
васкулітів як проявів COVID-19, що проявлялись ішемічно-некротичними змінами в кінцівках/пальцях, нервовій 
системі, кишках, сітківці ока, висипаннями на шкірі, а також інфарктами міокарда та інфарктами/інсультами мозку. 
Найбільш частим судинним проявом COVID-19 є синдром, подібний до хвороби Кавасакі (Kavasaki-like syndrome). 
Це ілюструється клінічним випадком. 
Ключові слова: системний васкуліт, COVID-19, прояви, клінічний випадок. 
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званий цитокіновий шторм [12]. Науковці вва-
жають, що він виникає через стимуляцію генів 
інтерферонів, що запускається дією аспірину та 
довенного введення імуноглобулінів, однак цей 
механізм не може пояснити усіх описаних ви-
падків. Кавасакі-подібний синдром є класичним 
проявом токсичного шоку з мультисистемним за-
паленням, переважно трапляється в дитячому чи 
підлітковому віці [13, 14], хоча описаний випадок 
хвороби Кавасакі і в дорослого пацієнта східно-
азійського походження, у якого вона проявлялася 
утворенням коронарних аневризм [15].

Тут слід ще раз згадати Томісаку Кавасакі — 
японського практика-педіатра, який помер у лип-
ні 2020 року у віці 95 років саме від ускладнень 
ковіду (рис. 1), і нагадати критерії хвороби Кава-
сакі, що на сьогодні вважається типовим проявом 
ковідного системного васкуліту: 1) двобіч-
на кон’юнктивальна ін’єкція; 2) зміни на губах або 
в порожнині рота («малиновий/полуничний» 
язик, еритема або тріщини на губах, ін’єкованість 
слизової порожнини рота і глотки); 3) поліморфна 
екзантема на тулубі без пухирців або кірочок; 
4) гостра негнійна шийна лімфаденопатія (діаметр 
лімфатичного вузла >1,5 см); 5) зміни на кінцівках 
(еритема долонь/стоп, щільний набряк кистей/
стоп на 3-5-й день хвороби, лущення шкіри на кін-
чиках пальців на 2-3-му тижні). Для діагнозу хво-
роби Кавасакі необхідна наявність гарячки понад 
5 днів і будь-які чотири зазначені критерії.

Лікування усіх системних васкулітів є тривалим 
наполегливим процесом, який має здійснюватись 
під наглядом не лише лікаря загальної практи-
ки — сімейної медицини чи терапевта, а й ревма-
толога та імунолога. Пацієнти з активною фазою 
системних васкулітів підлягають стаціонарному 
лікуванню. Протоколи лікування ковідних систем-
них васкулітів продовжують вдосконалюватись, 

Рис. 1. Томісаку Кавасакі  — японський прак-
тик-педіатр (1925-2020)

однак основні принципи залишаються незмін-
ними — пригнічення системної імунної відпо-
віді та надмірного запалення (імуносупресори й 
цитостатики, амінохінолінові препарати), змен-
шення активності запалення (глюкокортикоїди 
та нестероїдні протизапальні препарати), сучасні 
потужні антикоагулянти для запобігання тромбо-
зам [16], прицільне пригнічення імунних реакцій 
моноклональними антитілами, симптоматичне 
та допоміжне лікування [17]. 

Для ілюстрації системного васкуліту як прояву 
COVID-19 наводимо клінічний випадок. Пацієнт 
63 р. у жовтні 2020 р. лікувався стаціонарно з 
діагнозом: Позалікарняна двобічна вірусна пнев-
монія SARS-CoV-2, ДНІ; ІХС, атеросклеротичний 
коронарокардіосклероз, стан після аортокоро-
нарного шунтування (2017), артеріальна гіпер-
тензія 2-го ст.; СН ІІ ФК; цукровий діабет 2-го типу 
в стадії субкомпенсації; геморагічний васкуліт, 
легкий перебіг. Сатурація кисню була в межах 
норми, індекс маси тіла 23,5 кг/м2 (норма). По-
стійно отримує конкор, раміприл, аспірин, квес-
тор, форксіга, глюкофаж, новонорм. Уперше звер-
нувся до лікаря з приводу геморагічних висипань, 
які в динаміці наведені на рис. 2. Під час обсте-
ження виявлено позалікарняну двобічну вірусну 
пневмонію. Комп’ютерна томографія (10.10.2020): 
у паренхімі обох легень визначаються необшир-
ні зони зниженої пневматизації легеневої ткани-
ни за типом матового скла, ділянки пневмофі-
брозу в нижньобазальних відділах правої легені; 
просвіти трахеї, головних сегментарних бронхів 
збережені, плевральні порожнини вільні, органи 
середостіння не зміщені, контури судин чіткі, па-
тологічних утворів у судинах не виявлено; деге-
неративні зміни грудного відділу хребта; аорто-
коронарокальциноз. Висновок: КТ-ознаки 
двобічної вірусної пневмонії, характерні для 
COVID-19, ураження 15-20% паренхіми легень. 
Особливістю цього клінічного випадку було те, 
що пацієнт звернувся до лікаря саме через гемо-
рагічні висипання, тоді як ковід-асоційована 
пневмонія була діагностована в процесі обсте-
ження. 

Рис. 2. Динаміка геморагічних висипань 
з утворенням пігментації через 2 тижні в па-
цієнта 63 р. із геморагічним васкулітом як про-
явом COVID-19
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Висновки
Системні васкуліти характеризуються мульти-

синдромністю, а в сучасних умовах можуть бути 
проявами інфекції COVID-19, частіше в молодих 
пацієнтів, у яких можуть перебігати подібно до 
хвороби Кавасакі (Kavasaki-like syndrome); за 

умов підозри на системний васкуліт особливу 
увагу слід звертати на специфічну імунну діагнос-
тику інфекції COVID-19 та самого системного вас-
куліту; кожного пацієнта із системним васкулітом 
необхідно націлювати на наполегливу тривалу 
терапію. Це ілюструється клінічним випадком. 
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SYSTEMIC VASCULITIS AS A MANIFESTATION OF COVID-19 INFECTION
O.M. Radchenko, N.S. Bek 
Abstract
The SARS-CoV-2 virus has a tropism for endotheliocytes, and it causes various clinical manifestations. Systemic inflammation 

of the endothelium leads to blood clotting in the vessels. In the literature, about a hundred cases of systemic vasculitis are 
described as manifestations of COVID-19. These cases were manifested by ischemic and necrotic changes in the limbs/fingers, 
nervous system, intestines, and retina, skin rashes, as well as myocardial infarctions and brain infarctions/strokes. The most 
frequent vascular manifestation of COVID-19 is Kawasaki-like syndrome. It is illustrated here by a clinical case.

Keywords: systemic vasculitis, COVID-19, manifestations, clinical case.
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Вступ
Функціональні властивості ендотелію відобра-

жають реальний стан судинного русла та його 
компенсаторні можливості, а ендотеліальна дис-
функція є загальновизнаним раннім маркером 
кардіоваскулярних захворювань та їх ускладнень. 
Ендотелій забезпечує регуляцію судинного тону-
су, бар’єрну функцію судинної стінки, процеси 
гомеостазу, бере участь у запальній та імунній 
відповіді організму, процесах ремоделювання 
судин [1]. 

Одним із найважливіших патогенетичних ме-
ханізмів ендотеліальної дисфункції є порушен-
ня метаболізму оксиду азоту, який продукуєть-
ся ендотеліоцитами. Розлади функції ендотелію 
можуть бути наслідком як зменшення синтезу 
оксиду азоту ендотеліальними клітинами, так і 

активацією процесів його деградації в умовах 
оксидативного стресу  [2]. Ендотеліальна дис-
функція відіграє ключову роль у розвитку серце-
во-судинних захворювань, спричинює як ранні, 
так і пізні механізми атерогенезу, включаючи ак-
тивацію процесів вазоконстрикції, проліферацію і 
міграцію клітин гладких м’язів судин, підвищення 
проникності клітин, посилення окислення ліпо-
протеїдів низької щільності, накопичення ліпідів 
усередині пінистих клітин, формування атероскле-
ротичної бляшки, активацію тромбоцитів  [3, 4].  
Хоча на сьогодні відомо дуже багато чинників, 
що сприяють розвитку ендотеліальної дисфунк-
ції, найважливішими з них є: артеріальна гіпер-
тензія (АГ), дисліпідемія і куріння  [5-7].

Перша демонстрація дослідження ендоте-
ліальної дисфункції включала пряму інфузію 
ацетилхоліну та проведення кількісної коро-
нарної ангіографії. Ацетилхолін зв’язується з 

Резюме. Ендотеліальна дисфункція є загальновизнаним раннім маркером кардіоваскулярних захворювань. Хоча 
на сьогодні відомо дуже багато чинників, що впливають на стан ендотелію, найбільш значущими вважаються три: 
артеріальна гіпертензія (АГ), дисліпідемія та куріння. Мета дослідження: проаналізувати стан функції ендотелію 
шляхом проведення манжеткової проби в пацієнтів із гіпертонічною хворобою (ГХ) і без неї залежно від інших фак-
торів серцево-судинного ризику. Матеріал і методи. Обстежено 87 пацієнтів (61 чоловік і 26 жінок, середній вік — 
45±10 років). Усі пацієнти були розподілені у дві групи: І група — пацієнти з ГХ І-ІІ стадії (n=43), ІІ група — пацієнти 
без АГ (n=44). Для оцінки ендотеліальної функції проводили манжеткову пробу з визначення ендотелійзалежної 
(ЕЗВ) та ендотелійнезалежної вазодилатації (ЕНВ). Результати. Проатерогенні зміни показників ліпідного спектра 
були більше виражені в пацієнтів І групи. Середній показник ЕЗВ у пацієнтів І групи на 15 с становив 9,43±1,07% на 
противагу 13,16±1,2% у пацієнтів ІІ групи, а середній показник ЕЗВ на 60 с — 12,09±1,16% і 16,8±1,23% відповідно, 
що свідчить про порушення ЕЗВ у пацієнтів із ГХ. Середній показник ЕНВ у пацієнтів І групи на 1, 3 та 5 хв становив 
відповідно 17,32±1,23%; 22,34±1,53% та 24,82±1,5%, що загалом відповідало показникам норми, але було достовір-
но нижчим, ніж середнє значення даного показника в пацієнтів ІІ групи: 21,47±1,27%; 28,13±1,52% та 30,08±1,53% 
відповідно. Кореляційно-регресійний аналіз показав значущість впливу ЛПНЩ, ТГ, ЛПВЩ на стан ендотеліальної 
функції в пацієнтів з АГ та незалежний вплив куріння на розвиток ендотеліальної дисфункції в пацієнтів як з АГ, так 
без АГ. Висновки. У пацієнтів з АГ достовірно частіше виявляли ознаки ендотеліальної дисфункції, у більшості за 
рахунок порушення ЕЗВ. Рівні показників ЕНВ були гіршими в осіб з АГ порівняно з пацієнтами без АГ. Проатерогенні 
зміни ліпідного спектра крові в пацієнтів з АГ мають значущий вплив на показники ЕНВ, при цьому протективним 
фактором впливу як на ЕЗВ, так і на ЕНВ може вважатися підвищений рівень ЛПВЩ. Куріння асоціюється з пору-
шенням ендотеліальної функції незалежно від наявності АГ. 
Ключові слова: ендотелійзалежна вазодилатація, ендотелійнезалежна вазодилатація, ендотеліальна дисфункція, 
артеріальна гіпертензія.
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мускариновими рецепторами на поверхні ендо-
теліальних клітин, що призводить до збільшен-
ня концентрації внутрішньоклітинного кальцію й 
збільшення вироблення оксиду азоту. У суб’єктів 
з інтактним ендотелієм спостерігалася вазоди-
латація, тоді як у суб’єктів із пошкодженням ен-
дотелію — парадоксальне звуження судин. На 
сьогодні існує неінвазивний метод in vivo для 
оцінювання функції ендотелію в периферичних 
артеріях за допомогою ультразвуку високої роз-
дільної здатності в В-режимі. Оскільки функція 
ендотелію периферичних артерій тісно пов’язана 
з функцією коронарних артерій, цю методику 
широко застосовують у клінічних дослідженнях, 
керуючись відповідними клінічними рекомен-
даціями [8, 9].

Манжеткова проба як метод вивчення функціо
нального стану ендотелію базується на принципі 
ультразвукової оцінки зміни діаметра плечової 
артерії у відповідь на відновлення в ній кровотоку 
після короткочасного стиснення верхньої кінців-
ки манжетою. Відповідно до рекомендацій, у цій 
методиці людина лежить на спині, а діаметр пле-
чової артерії вимірюється в поздовжній площині. 
Манжета для вимірювання артеріального тиску 
(АТ) використовується для короткочасної ішемії 
кінцівки. Після зняття манжети під час реактив-
ної гіперемії знову вимірюють діаметр артерії. 
Швидка зміна локального тиску в умовах стресу 
є стимулом для опосередкованої оксидом азоту 
вазодилатації артерії і характеризує ендотелійза-
лежну вазодилатацію (ЕЗВ). Оскільки ЕЗВ не де-
монструє максимальної вазодилатації артерії, для 
її оцінки проводять наступну нітрогліцерин-опо-
середковану дилатацію тієї самої судини. Нітрати, 
що вводяться будь-яким способом, є донорами 
оксиду азоту. При потраплянні оксиду азоту в 
кровообіг у необмеженій кількості вивільняєть-
ся цГМФ у гладком’язових клітинах, що викликає 
розширення судин, яке не залежить від відповіді 
ендотелію. Це явище називається ендотелійнеза-
лежною вазодилатацією (ЕНВ)  [8, 9].

Мета дослідження  — проаналізувати стан 
функції ендотелію шляхом проведення манжет-
кової проби в пацієнтів з АГ та без неї залежно 
від інших факторів серцево-судинного ризику.

Матеріал і методи
Обстежено 87 пацієнтів (61 чоловік і 26 жінок, 

середній вік — 45±10 років). Усі пацієнти були 
розподілені у дві групи: І група — пацієнти з ГХ 
І-ІІ стадії (n=43), ІІ група — пацієнти без АГ (n=44). 
Усім пацієнтам проводили комплексне клінічне 
й лабораторне обстеження з урахуванням скарг 
та анамнезу, обов’язковим визначенням ліпідно-
го спектра крові і розрахунку індексу маси тіла 
(ІМТ). Відмічали наявність чи відсутність таких 
факторів ризику: дисліпідемії, куріння, обтяженої 

спадковості щодо серцево-судинних захворю-
вань, низької фізичної активності, надмірної 
маси тіла. У дослідження не включали пацієнтів 
із цукровим діабетом, онкопатологією, ревматич-
ними та системними хворобами, інфекційними 
захворюваннями.

Визначення ліпідного спектра крові здійсню-
вали в сертифікованій лабораторії з оцінкою рів-
нів загального холестерину (ЗХС), ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької 
щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ) і тригліцеридів (ТГ). 

Для оцінки ендотеліальної функції проводили 
манжеткову пробу методом ультразвукового до-
слідження на апараті Samsung H-60 лінійним дат-
чиком 7 МГц із визначенням ЕЗВ та ЕНВ. Перший 
етап проби (оцінка ЕЗВ) полягав у вимірюванні 
датчиком діаметра плечової артерії на відстані 
4-5 см вище від ліктьового згину в В-режимі за 
суворо паралельного розташування просвіту су-
дини. Після цього манжетою тонометра швидко 
перетискали судину на 5 хвилин, після чого здій-
снювали швидку декомпресію. До 15 секунди і 
до 60 секунди після декомпресії повторно вимі-
рювали діаметр плечової артерії в міліметрах і 
розраховували приріст її діаметра (d) у відсотках 
(згідно з формулою) відповідно до рекоменда-
цій [8]. У нормі приріст діаметра плечової арте-
рії на першому етапі має становити ˃10%. Після 
відновлення діаметра просвіту плечової артерії 
починали другий етап проби (оцінка ЕНВ). Для 
цього пацієнту давали 0,5 мг нітрогліцерину суб
лінгвально і повторно проводили вимірювання 
діаметра судини на 1, 3 та 5 хвилині з визначенням 
відсотка. У нормі приріст діаметра плечової артерії 
на другому етапі має становити ˃14% [8, 9]. 

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили за допомогою параметричних і не-
параметричних методів із використанням пакета 
Statistica 13.3. Кореляційні зв’язки в групах визна-
чали за допомогою коефіцієнта кореляції. Для 
оцінки взаємовпливу досліджуваних факторів у 
двох групах застосовували кореляційно-регресій-
ний аналіз. Оцінку вірогідності різниці між гру-
пами перевіряли за допомогою U-критерію Ман-
на — Уїтні. Достовірність статистичних показників 
визначали за допомогою t-критерію Стьюдента.

Результати та їх обговорення
Середній рівень систолічного АТ (САТ) у паці-

єнтів І групи становив 154,19±1,4 мм рт. ст. на 
противагу 120,39±0,72 мм рт. ст. у ІІ групі пацієнтів 
(p˂0,05). Середній рівень діастолічного АТ (ДАТ) 
у пацієнтів І групи був 98,35±1,06 мм рт. ст. на 
противагу 74,2±0,49 мм рт. ст. у пацієнтів ІІ групи 
(p˂0,05). У І групі пацієнтів дисліпідемію конста-
товано в 40 (93%) пацієнтів, у ІІ групі — у 28 (64%), 
p˂0,05. Третина пацієнтів обох груп курили: 15 осіб 
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І групи (35%) і така сама кількість осіб ІІ групи — 
15 (34%), p˃0,05. ІМТ пацієнтів І групи був дещо 
вищий, ніж у ІІ групі (31,03±0,82 проти 26,42±0,6, 
p˂0,05). Низьку фізичну активність, критерії якої 
оцінювали відповідно до рекомендацій Європей-
ської асоціації превентивної кардіології, відмічали 
в більшості — 31 пацієнта І групи (72%) і в третини 
пацієнтів ІІ  групи — 14 (32%), p˂0,05. Обтяжену 
спадковість задокументовано в більшості паці-
єнтів (74%) І групи та майже в половини всіх об-
стежених (54%) осіб ІІ групи (табл. 1).

Таблиця 1. Порівняльна характеристика фак-
торів кардіоваскулярного ризику в пацієнтів з АГ 
та без АГ

Фактори ризику І група (n=43), M±m ІІ група (n=44), M±m
САТ, мм рт. ст. 154,19±1,4* 120,39±0,72
ДАТ, мм рт. ст. 98,35±1,06* 74,2±0,49
Дисліпідемія 40 (93%)* 28 (64%)

Куріння 15 (35%) 15 (34%)
ІМТ 31,03±0,82* 26,42±0,6

Низька фізична 
активність 31 (72%)* 14 (32%)

Обтяжена спадковість 32 (74%) 21 (54%)

Примітка: * — достовірність різниці p˂0,05.

Відповідно до проведеного аналізу, такі фак-
тори кардіоваскулярного ризику, як дисліпідемія, 
надмірна вага, низька фізична активність, обтя-
жена спадковість, достовірно частіше реєструва-
лися в групі пацієнтів з АГ. 

Результати вивчення ліпідного спектра крові 
вказують на більш виражені проатерогенні зміни 
показників у пацієнтів І групи, а саме: достовірно 
вищі рівні ТГ, тенденцію до підвищення рівнів 
ЗХС, ЛПНЩ, ЛПДНЩ та зниження рівня ЛПВЩ, 
порівняно з пацієнтами ІІ групи (табл. 2). 

Таблиця 2. Порівняльна характеристика по-
казників ліпідного спектра в пацієнтів І та ІІ групи

Показники І група (n=43), M±m ІІ група (n=44), M±m
Загальний ХС, 

ммоль/л 5,94±0,17 5,46±0,12

ЛПВЩ, ммоль/л 1,24±0,06 1,33±0,06
ЛПНЩ, ммоль/л 3,95±0,18 3,73±0,12

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,67±0,05 0,59±0,04
Тригліцериди, 

ммоль/л 1,97±0,18* 0,59±0,04

Примітка: * — достовірність різниці p˂0,05.

Згідно з літературними даними, підвищення 
рівня ТГ у поєднанні зі зниженим рівнем ЛПВЩ 
є одним із критеріїв підвищеного ризику розви-
тку серцево-судинних захворювань та їх усклад-
нень [10].

При проведенні манжеткової проби спочатку 
вимірювали діаметр плечової артерії. Середній 
діаметр плечової артерії в І  групі пацієнтів був 
дещо більшим і становив 4,57±0,1 мм на протива-
гу 4,14±0,1 мм у пацієнтів ІІ групи (p˂0,05). Після 

цього манжетою тонометра швидко перетискали 
судину на 5 хвилин, після чого здійснювали швид-
ку декомпресію. Повторно вимірювали діаметр 
плечової артерії на 15  і 60 секундах. Середній 
діаметр плечової артерії на 15 с у І групі пацієнтів 
становив 5,0±0,11 мм, у ІІ групі — 4,65±0,11 мм 
(p˂0,05). Також у І  групі пацієнтів були більші 
показники діаметра плечової артерії на 60 с — 
5,13±0,11 мм проти 4,79±0,11 мм у ІІ групі пацієн-
тів (p˂0,05). Приріст діаметра плечової артерії на 
15 і 60 с після декомпресії характеризує ЕЗВ. Так, 
у І групі пацієнтів середній показник ЕЗВ на 15 с 
становив 9,43±1,07% (норма — ˃10%) на проти-
вагу 13,16±1,2% у пацієнтів ІІ  групи, а середній 
показник ЕЗВ на 60 с — 12,09±1,16% і 16,8±1,23% 
відповідно, що свідчить про порушення ЕЗВ у 
пацієнтів із ГХ. Далі під час дослідження після 
вживання пацієнтом 0,5 мг нітрогліцерину суб
лінгвально повторно проводили вимірювання 
діаметра плечової артерії на 1, 3 та 5 хвилині з 
визначенням ЕНВ. Так, у пацієнтів І групи серед-
ній показник ЕНВ на 1, 3 і 5 хв становив відповід-
но 17,32±1,23%; 22,34±1,53% та 24,82±1,5%, що 
відповідало показникам норми (˃14%), але було 
достовірно нижчим, ніж середнє значення дано-
го показника в пацієнтів ІІ  групи: 21,47±1,27%; 
28,13±1,52% і 30,08±1,53% відповідно. Ці резуль-
тати можуть свідчити про негативний вплив АГ не 
лише на ЕЗВ, але також і на ЕНВ (табл. 3).

Таблиця 3. Порівняльна характеристика по-
казників ЕЗВ та ЕНВ у пацієнтів з АГ та без АГ

Показники І група (n=43), M±m ІІ група (n=44), M±m
Діаметр плечової 

артерії, мм 4,57±0,1* 4,14±0,1

Д 15 с, мм 5,0±0,11* 4,65±0,11
Д 60 с, мм 5,13±0,11* 4,79±0,11
ЕЗВ 15 с, % 9,43±1,07* 13,16±1,2
ЕЗВ 60 с, % 12,09±1,16* 16,8±1,23
ЕНВ 1 хв, % 17,32±1,23* 21,47±1,27
ЕНВ 3 хв, % 22,34±1,53* 28,13±1,52
ЕНВ 5 хв, % 24,82±1,5* 30,08±1,53

Примітка: * — достовірність різниці p˂0,05.

У дослідженнях in vitro та in vivo неодноразово 
було показано, що ЕЗВ порушується при різних 
формах експериментальної АГ. При цьому зміни 
ЕЗВ виникають як при первинній, так і при вторин-
ній формах АГ. Розлади активності ендотеліальної 
синтази оксиду азоту, підвищене вивільнення ен-
дотеліну-1 та простаноїдів, зменшення продукції 
гіперполяризуючого фактора релаксації і нега-
тивний вплив супероксидних іонів сприяють по-
рушенню ЕЗВ у різних умовах [11-13]. Даних про 
вплив АГ на ЕНВ у відкритих джерелах є значно 
менше, проте вже накопичуються докази того, що 
не тільки ЕЗВ, але й ЕНВ порушується в осіб із сер-
цево-судинними факторами ризику та серцево-
судинними захворюваннями. Патологічні зміни 
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ЕНВ пов’язані як зі структурними змінами судин, 
так і змінами гладком’язових клітин судин. Тому 
перспективним вважається вимірювання ЕНВ не 
тільки для оцінки виразності і темпів прогресуван-
ня атерогенезу, але й для прогнозування майбут-
ніх серцево-судинних подій [14].

Згідно з результатами кореляційного аналізу, 
у І групі пацієнтів відмічено виражений позитив-
ний зв’язок між показниками ЕЗВ 60 с та ЕЗВ 15 с 
(r=0,91; p˂0,05) і середньої сили — між показника-
ми ЕНВ 1 хв, ЕНВ 3 хв, ЕНВ 5 хв та ЕЗВ 15 с (r=0,69, 
r=0,61  і r=0,59 відповідно; p˂0,05). Подібна за-
лежність виявлена між показниками ЕНВ 1 хв, ЕНВ 
3 хв, ЕНВ 5 хв та ЕЗВ 60 с (r=0,73; r=0,61 і r=0,57 від-
повідно; p˂0,05). Параметри ЕНВ у І  групі паці-
єнтів продемонстрували виражений позитивний 
кореляційний зв’язок між показниками ЕНВ 3 хв 
та ЕНВ 1 хв (r=0,85; p˂0,05) і ЕНВ 5 хв та ЕНВ 1 хв 
(r=0,82; p˂0,05), а також негативний середньої 
сили — між рівнем ЛПНЩ і показником ЕНВ 1 хв 
(r=-0,36; p˂0,05). Виявлено сильний позитивний 
кореляційний зв’язок між показниками ЕНВ 5 хв 
та ЕНВ 3 хв (r=0,94; p˂0,05), а також негативний 
середньої сили — між показниками ТГ, ЛПНЩ 
та ЕНВ 3 хв (r=-0,29; r=-0,32 відповідно; p˂0,05). 
Крім того, відмічено негативний кореляційний 
зв’язок середньої сили між рівнями ТГ та ЕНВ 6 хв  
(r=-0,30; p˂0,05). Отримані дані свідчать про без-
посередній зв’язок проатерогенних змін ліпідного 
спектра з проявами ендотеліальної дисфункції в 
пацієнтів з АГ, що неодноразово продемонстрова-
но в наукових дослідженнях [15, 16]. Встановлено 
позитивний середньої сили кореляційний зв’язок 
холестерину ЛПВЩ з усіма параметрами ЕЗВ (ЕЗВ 
15 с, ЕЗВ 60 с) та ЕНВ (ЕНВ 1 хв, ЕНВ 3 хв, ЕНВ 6 хв): 
r=0,37; r=0,35; r=0,51; r=0,59, r=0,56 відповідно 
(p˂0,05), що підтверджує протективний ефект 
цього показника щодо ендотеліальної функції в 
пацієнтів з АГ [17]. 

За результатами кореляційного аналізу вище-
зазначених показників у пацієнтів без АГ (ІІ група) 
встановлено виражений прямий кореляційний 
зв’язок між рівнями ЕЗВ 60 с, ЕНВ 1 хв та ЕЗВ 15 с 
(r=0,93; r=0,84 відповідно; p˂0,05), позитивний 
зв’язок середньої сили — між значеннями ЕНВ 
3 хв, ЕНВ 5 хв та ЕЗВ 15 с (r=0,60; r=0,59 відповід-
но; p˂0,05). Також сильний кореляційний зв’язок 

підтверджено між показниками ЕНВ 1 хв та ЕЗВ 
60 с (r=0,86; p˂0,05). Прямий взаємозв’язок се-
редньої сили виявлено між рівнями ЕНВ 3 хв, ЕНВ 
5 хв та ЕЗВ 60 с (r=0,68, r=0,67 відповідно; p˂0,05). 
У процесі оцінки ЕНВ пацієнтів ІІ групи ми отри-
мали такі результати: позитивний виражений ко-
реляційний зв’язок — між показниками ЕНВ 3 хв, 
ЕНВ 5 хв та ЕНВ 1 хв (r=0,77; r=0,76 відповідно; 
p˂0,05); обернений середньої сили  — між по-
казниками ІМТ та ЕНВ 1 хв (r=-0,34; p˂0,05). Під-
тверджено виражений прямий взаємозв’язок між 
показниками ЕНВ 5 хв та ЕНВ 3 хв (r=0,93; p˂0,05). 
Отримані дані характеризують пряму взаємоза-
лежність між двома етапами досліджуваного 
стану ендотеліальної функції.

Нами проведено кореляційно-регресійний 
аналіз впливу окремих факторів ризику на па-
раметри ендотеліальної функції в пацієнтів з і 
без АГ. Встановлено, що у хворих на АГ (І група) 
рівні холестерину ЛПВЩ та холестерину ЛПНЩ 
взаємопов’язані з ЕНВ 1 хв (r=0,348 і r=-0,24 від-
повідно); рівень холестерину ЛПВЩ — з ЕНВ 3 хв 
(r=0,423) та ЕНВ 5 хв (r=0,344). Підтверджено зна-
чущий вплив куріння на показники ЕНВ 3 хв та 
ЕНВ 5 хв (r=-0,31) в осіб з АГ (І група). У пацієнтів 
без АГ (ІІ група) виявлено взаємозв’язок фактора 
куріння з показниками ЕЗВ 15 с (r=-0,24) та ЕЗВ 
60 с (r=-0,24). Отримані нами результати щодо 
негативного впливу куріння на ендотеліальну 
функцію як у пацієнтів з АГ, так і без неї порівня-
ні з нещодавніми науковими публікаціями [18]. 

Висновки
На підставі наведених вище даних можна зро-

бити такі висновки:
1.	 У пацієнтів з АГ достовірно частіше виявляли 

ознаки ендотеліальної дисфункції переважно 
за рахунок порушення ЕЗВ. Динаміка показ-
ників ЕНВ також виявилась гіршою в осіб з АГ 
порівняно з пацієнтами без АГ. 

2.	 Проатерогенні зміни ліпідного спектра крові в 
пацієнтів з АГ мають значущий вплив на показ-
ники ЕНВ. При цьому протективним фактором 
впливу як на ЕЗВ, так і на ЕНВ може вважатися 
підвищений рівень холестерину ЛПВЩ. 

3.	 Куріння асоціюється з порушенням ендоте-
ліальної функції незалежно від наявності АГ.
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ASSESSMENT OF THE FUNCTIONAL STATUS OF THE ENDOTHELIUM IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND 
CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

O. Makar, T. Solomenchuk, M. Kruchek, O. Bashkirtsev, O. Sorokopud, G. Siabrenko, O. Klymkovych 
Abstract. Endothelial dysfunction is a recognized early marker of cardiovascular diseases. Although many factors affecting 

the state of the endothelium are known today, three are considered the main ones: arterial hypertension (AH), dyslipidemia, 
and smoking. The purpose of the study: to analyze the state of endothelial function by performing a cuff test in patients with 
and without AH, depending on other cardiovascular risk factors. Material and methods. 87 patients were examined (61 men 
and 26 women, average age 45±10 years). All patients were divided into two groups: Group I — patients with AH I-II stage (n=43) 
and Group II — patients without hypertension (n=44). To assess endothelial function, a cuff test was performed to determine 
endothelium-dependent (EDV) and endothelium-independent vasodilatation (EIV). Results. Proatherogenic changes in lipid 
spectrum were more pronounced in patients of group I. The average rate of EDV in patients of the I group for 15 s was 9.43±1.07% 
versus 13.16±1.2% in patients of the II group, and the average rate of EDV for 60 s was 12.09±1.16% and 16.8±1.23%, respectively, 
which indicates a violation of EDV in patients with AH. The average rate of EIV in patients of the 1st group at 1, 3 and 5 minutes 
was 17.32±1.23%; 22.34±1.53% and 24.82±1.5%, respectively, which corresponded to normal indicators, but were significantly 
lower than the average value of this indicators in patients of II group: 21.47±1.27%; 28.13±1.52% and 30.08±1.53%, respectively. 
Correlation-regression analysis showed the significance of the influence of LDL, TG, HDL on the state of endothelial function 
in patients with AH, and the independent effect of smoking on the development of endothelial dysfunction regardless of the 
presence of hypertension. Conclusions. In patients with AH, signs of endothelial dysfunction were significantly more often 
detected, mostly due to violation of EDV, but indicators of EIV were worse than in patients without AH. Proatherogenic changes 
in the lipid spectrum of blood in patients with AH have a significant impact on EIV indicators, while an increased level of HDL 
can be considered a protective factor affecting both EDV and EIV. Smoking is associated with impaired endothelial function, 
regardless of the presence of AH.

Keywords: endothelium-dependent vasodilatation, endothelium-independent vasodilatation, endothelial dysfunction, arterial 
hypertension.
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Ішемічна хвороба серця (ІХС), або хвороба 
коронарних артерій (coronary artery disease, 
CAD) — це патологічний процес, що характери-
зується, як правило, наявністю атеросклеротич-
ної бляшки, обструктивної чи необструктивної, в 
епікардіальних артеріях. Цей процес може бути 
змінений шляхом коригування способу життя, 
фармакологічної терапії та інвазивних втручань, 
спрямованих на стабілізацію або регрес хворо-
би. Хвороба може мати тривалий стабільний 
період, але також може стати в будь-який час 
нестабільною, як правило, через гостру атеро-
тромботичну подію, зумовлену розривом бляшки 
чи її ерозією. Однак хвороба є хронічною, най-
частіше прогресуючою і, отже, серйозною, на-
віть у клінічно очевидні тихі періоди. Динаміч-
ний характер процесу ІХС призводить до різних 
клінічних проявів, які можна класифікувати як 
гострий(-і) коронарний(-і) синдром(-и) (ГКС) або 
хронічний(-і) коронарний(-і) синдром(-и) (ХКС). 
Отже, клінічні прояви ІХС можна класифікувати 
як ГКС або ХКС.

Визначено шість клінічних сценаріїв, які най-
частіше трапляються серед пацієнтів із підозрою 
на ХКС або встановленим ХКС [1]:

1.	 Пацієнти з підозрою на ІХС і стабільними 
симптомами стенокардії та/або задишкою.

2.	 Пацієнти з новою появою серцевої недостат-
ності (СН) або лівошлуночкової дисфункції і 
підозрою на ІХС.

3.	 Безсимптомні й симптомні пацієнти із стабілі-
зованими симптомами — менше 1 року після 
ГКС або з нещодавньою реваскуляризацією.

4.	 Безсимптомні й симптомні пацієнти більше 
1 року після первинного встановлення діа-
гнозу або реваскуляризації.

5.	 Пацієнти із стенокардією та підозрою на ва-
зоспастичну чи мікроваскулярну хворобу.

6.	 Безсимптомні особи, у яких ІХС виявлено при 
скринінгу.
Усі ці сценарії класифікуються як ХКС та вклю-

чають різні ризики для майбутніх серцево-су-
динних подій (наприклад, смерть або інфаркт 
міокарда (ІМ)), які можуть змінюватися з часом. 
Виникнення ГКС може гостро дестабілізувати ко-
жен із цих клінічних сценаріїв. Ризик може збіль-
шуватися внаслідок недостатньо контрольова-
них факторів ризику серцево-судинної патології, 
неоптимальної модифікації способу життя та/або 
медикаментозної терапії, невдалої реваскуляри-
зації. Як альтернатива, ризик може зменшитись 

Резюме. У статті наведено огляд Настанов Європейського товариства кардіологів від 2019 року щодо менеджмен-
ту пацієнтів із хронічними коронарними синдромами. Увагу авторів зосереджено на алгоритмі діагностичного 
процесу за наявності клінічної ймовірності ішемічної хвороби серця. Представлено сучасні підходи як до оцінки 
клінічних проявів хвороби, так і до оптимального вибору діагностичної стратегії з використанням функціональних 
неінвазивних тестів, оцінкою анатомії коронарних артерій (неінвазивною, інвазивною) та функціональною характе-
ристикою стенозів. Підкреслено важливість визначення ризику пацієнта й проведення реваскуляризації міокарда 
для покращення прогнозу.
Ключові слова: клінічна ймовірність ішемічної хвороби серця, неінвазивна функціональна візуалізація, неінвазивна 
та інвазивна коронарна ангіографія, ризик пацієнта.
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унаслідок відповідної вторинної профілактики 
й успішної реваскуляризації. Отже, ХКС визнача-
ється різними еволюційними фазами ІХС, виклю-
чаючи ситуації, коли в клінічній картині домінує 
гострий тромбоз коронарної артерії — ГКС.

Введено новий термін — «клінічна ймовір-
ність ІХС», а також оновлено рекомендації щодо 
застосування різних діагностичних тестів у різних 
групах пацієнтів для ствердження або виключен-
ня ІХС [1].

Отже, у нас пацієнт зі стенокардією та/або 
задишкою і підозрою на хворобу коронарних 
артерій (сценарій 1). Алгоритм діагностичного 
процесу в такого пацієнта складається із шести 
кроків. Перший крок — ідентифікація пацієнта з 
імовірною нестабільною стенокардією або інши-
ми формами ГКС (крок 1). Якщо ці стани відсутні, 
то наступним кроком є визначення загального 
стану пацієнта та якості життя (крок 2). Виявля-
ються супутні стани й симптоми, які потенційно 
можуть вплинути на тактику лікування. Крок 3 
включає базові обстеження та визначення функ-
ції ЛШ. Після цього визначається клінічна ймо-
вірність обструктивної ІХС (крок 4) і проводяться 
діагностичні обстеження для встановлення діа-
гнозу ІХС (крок 5). Наступним етапом є визна-
чення ризику виникнення несприятливих подій 
(крок 6), оскільки це має велике значення для 
подальшої лікувальної стратегії.

Крок 1: симптоми та ознаки. Наріжним ка-
менем діагностики стенокардії є ретельно зібра-
ний анамнез з урахуванням будь-яких проявів 
серцево-судинних захворювань (ССЗ) і факторів 
ризику — сімейного анамнезу ССЗ, дисліпідемії, 
цукрового діабету, гіпертензії, куріння та інших 
особливостей способу життя. Однак для підтвер-
дження діагнозу, виключення альтернативних 
діагнозів й оцінки ступеня тяжкості основного 
захворювання необхідні фізичне обстеження та 
об’єктивні тести.

Характеристику дискомфорту, пов’язаного з 
ішемією міокарда (angina pectoris, стенокардія), 
можна розділити на чотири категорії: локалізація, 
характер, тривалість і взаємозв’язок із наванта-
женням та іншими чинниками, які його погір-
шують або полегшують. Дискомфорт, зумовле-
ний ішемією міокарда, зазвичай локалізується 
парастернально, проте може відчуватися будь-
де — від ділянки епігастрію до нижньої щелепи 
та зубів, між лопатками або в будь-якій руці до 
зап’ястя і пальців. Дискомфорт часто описуєть-
ся як стискання, скутість або важкість, іноді як 
задуха або печіння. Доцільно запитати пацієнта 
про наявність «дискомфорту», оскільки багато 
хто не відчуває «болю» чи «стискання» у грудях. 
Власне стенокардію може супроводжувати за-
дишка, а дискомфорт у грудях — менш специфіч-
ні симптоми, такі як втома або млявість, нудота, 

печіння, неспокій або відчуття приреченості. 
Єдиним симптомом ІХС може бути задишка, що 
іноді важко відрізнити від розладів дихання, зу-
мовлених іншими патологічними станами.

Тривалість дискомфорту коротка  — у біль-
шості випадків ≤10 хв, менш типово — до кіль-
кох хвилин. Біль у грудях, що триває протягом 
декількох секунд, малоймовірно зумовлений 
ІХС. Важливою ознакою є зв’язок симптомів із 
фізичною активністю. Вони класично виникають 
або стають більш вираженими при підвищенні 
рівня напруження (наприклад, при підйомі на 
пагорб або ході проти вітру чи в холодну погоду) 
і швидко зникають упродовж декількох хвилин 
після усунення причини. Класичними особливос-
тями стенокардії є загострення симптомів після 
надмірного прийому їжі або після прокидання 
вранці. Інколи вираженість стенокардії може 
зменшуватись при подальшій фізичній активності 
(стенокардія розминки). Швидко усуває прояви 
стенокардії сублінгвальне застосування нітратів. 
Симптоми не пов’язані з диханням чи положен-
ням тіла. Поріг стенокардії й симптоми можуть 
суттєво відрізнятися в різні дні і навіть упродовж 
того самого дня.

Визначення типової та атипової стенокардії 
підсумовано в табл. 1.

Таблиця 1. Традиційна клінічна класифікація 
симптомів при підозрі на стенокардію
Типова стенокардія Наявні три ознаки:

•	 стискаючий дискомфорт у передній 
частині грудної клітки, ділянці шиї, 
щелепи, плеча або руки

•	 провокується фізичними 
навантаженнями

•	 полегшується в стані спокою або після 
прийому нітратів упродовж 5 хв

Атипова стенокардія Наявні дві ознаки із вищеперерахованих
Неангінальний біль 
у грудях

Лише одна або жодної з вказаних ознак

Класифікація, незважаючи на суб’єктивізм, є 
практичною та має значення у визначенні ймо-
вірності обструктивної патології коронарних су-
дин.

Все ще широко як система градації стенокардії 
використовується класифікація Канадського сер-
цево-судинного товариства з метою визначення 
порогу виникнення симптомів відносно фізичної 
активності (табл. 2).

Стабільна чи нестабільна стенокардія? Не-
стабільна стенокардія може мати три варіанти: 
1) стенокардія спокою — коли біль типового ха-
рактеру та локалізації виникає в стані спокою і 
триває протягом певного часу (>20 хв); 2) уперше 
виникла помірна/важка стенокардія протягом 
останніх 2 місяців (II або III ступеня згідно з кла-
сифікацією Канадського серцево-судинного то-
вариства); 3) прогресуюча (crescendo) стенокар-
дія — коли важкість та інтенсивність симптомів 
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вже наявної в анамнезі стенокардії прогресивно 
наростають протягом короткого періоду часу.

Лікування нестабільної стенокардії прово-
диться згідно з рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів щодо ведення пацієнтів 
із гострим коронарним синдромом. Уперше ви-
никла стенокардія, як правило, вважається не-
стабільною, однак якщо вона виникає вперше 
при сильних навантаженнях і стихає в спокої, то 
трактується як ХКС.

Диференціація симптомів, зумовлених епі
кардіальною та мікросудинною/вазоспастич
ною патологією. Важко з упевненістю розмеж-
увати симптоми, зумовлені епікардіальним 
стенозом, та симптоми, спричинені мікросудин-
ною патологією або вазоспазмом. До того ж сте-
нози епікардіальних коронарних артерій (КА), 
визначені ангіографічно, можуть бути легкого 
чи середнього ступеня тяжкості (40-60%), або ж 
можуть бути наявні дифузні коронарні звуження 
з неможливістю встановлення їх функціональної 
значущості при проведенні інвазивної коронаро-
ангіографії (КАГ). Стенокардія в таких пацієнтів 
розцінюється як стенокардія без обструктивного 
ураження КА (на противагу обструктивній ІХС). 
Як стенокардію без обструктивного ураження КА 
на сьогодні розглядають і мікросудинну патоло-
гію (розлади, що стосуються мікроциркуляторної 
складової, які не піддаються виявленню через 
недостатню роздільну здатність ангіографічних 
методів), а також динамічні стенози епікардіаль-
них судин, спричинені коронарним спазмом або 
внутрішньоміокардіальними містками, які не ви-
являються під час комп’ютерної томографічної 
ангіографії (КТ-ангіографії) або інвазивної КАГ.

За наявності необструктивних уражень КА до-
цільні внутрішньокоронарні вимірювання тиску: 
пацієнти, у яких візуалізують коронарні стенози 
з неішемічними значеннями FFR (фракційний 

резерв потоку) або iwFR (миттєвий резерв по-
току), можуть бути розцінені як такі, що мають 
необструктивне епікардіальне ураження.

Пацієнти з мікроваскулярною стенокардією, 
як правило, мають стенокардію, пов’язану з фі-
зичними навантаженнями, доведену ішемію при 
використанні неінвазивних методів досліджен-
ня, з відсутністю стенозів чи наявністю стенозів 
легкої та середньої важкості (виявлених за до-
помогою інвазивної КАГ чи КТ-ангіографії), які 
вважаються функціонально нерелевантними.

Вазоспастичну стенокардію слід запідозрити в 
пацієнтів із симптомами стенокардії, що виникають 
переважно в спокої, зі збереженою толерантністю 
до фізичних навантажень. Імовірність виникнення 
вазоспастичної стенокардії зростає, коли напади 
виникають за циркадним ритмом, із більшою час-
тотою епізодів уночі та в ранкові години. Пацієнти 
є часто молодшими за віком і мають менше серце-
во-судинних факторів ризику, ніж пацієнти із сте-
нокардією напруги (за винятком куріння сигарет). 
Коронарний вазоспазм слід також запідозрити в 
пацієнтів із наявними коронарними стентами та 
стійкою стенокардією. Особливу підгрупу станов-
лять пацієнти зі стенокардією Принцметала — у них 
стенокардія спокою супроводжується тимчасовим 
підвищенням сегмента ST.

Діагностичний алгоритм мікросудинної/вазо
спастичної патології має свої особливості з прове-
денням тестувань у катетеризаційній лабораторії.

Крок 2: супутні захворювання та інші причи-
ни симптомів. Перш ніж розглянути доцільність 
будь-якого тестування, слід оцінити загальний 
стан пацієнта, супутні захворювання та якість 
життя. Якщо реваскуляризація навряд чи буде 
прийнятним варіантом, подальше тестування 
може бути обмежено до клінічно зумовленого 
мінімуму; також повинна бути призначена від-
повідна терапія з оцінкою ефективності антиан-
гінальних препаратів, навіть якщо діагноз ІХС не 
був повністю підтверджений. Для підтвердження 
діагнозу може бути рекомендована неінвазивна 
функціональна візуалізація. Важливим для таких 
пацієнтів є модифікація факторів ризику.

Крок 3: основне обстеження. Базове об-
стеження пацієнтів із підозрою на ІХС включає 
стандартні лабораторні тести, ЕКГ-дослідження, 
можливий амбулаторний ЕКГ-моніторинг, ехокар-
діографію (ЕхоКГ) та магнітно-резонансну томо-
графію (МРТ) спокою, а для окремих пацієнтів — 
рентгенографію грудної клітки. Цей етап можна 
проводити амбулаторно.

Лабораторні дослідження використовуються 
для виявлення можливих причин ішемії, вста-
новлення факторів ризику, супутньої патології й 
визначення прогнозу (табл. 3). 

Ниркова дисфункція збільшує ймовірність 
наявності ІХС та негативно впливає на прогноз. 

Таблиця 2. Класифікація важкості стенокардії 
за даними Канадського серцево-судинного това-
риства

Сту-
пінь Опис важкості стенокардії

І
Стенокардія лише 
при важких наван-

таженнях

Наявність стенокардії при важкій, швид-
кій або тривалій звичайній активності 

(хода або підйом по сходах)

ІІ
Стенокардія при 

помірних наванта-
женнях

Незначне обмеження звичайної актив-
ності, коли вона виконується швидко, 
після їди, на холоді чи вітрі; унаслідок 
емоційного стресу або протягом пер-
ших кількох годин після пробудження, 
а також при ходьбі вгору — більше ніж 
на один поверх звичайними сходами 

у звичному темпі та звичайних умовах

ІІІ
Стенокардія при 

незначних наванта-
женнях

Труднощі при ходьбі на один або два 
квартали або підйомі на один поверх 
сходами в нормальному темпі та за 

звичних умов

ІV Стенокардія в стані 
спокою

Для виникнення стенокардії не потрібно 
навантажень
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Функцію нирок слід оцінювати шляхом визначен-
ня швидкості клубочкової фільтрації. Також до-
цільно виміряти рівень сечової кислоти, оскільки 
гіперурикемія є поширеним коморбідним станом 
і також може впливати на функцію нирок.

Таблиця 3. Базові лабораторні тести в пацієн-
тів із підозрою на ІХС

Рекомендації Класа Рівеньb

У випадку клінічно нестабільного пацієнта або при 
підозрі на ГКС із метою виключення пошкодження 
міокарда рекомендовано повторні визначення тро-
поніну, бажано з використанням високочутливої або
ультрачутливої методики

І А

Наступні аналізи рекомендовані усім пацієнтам:
•	 повний загальний аналіз крові (включаючи ге-

моглобін) І В

•	 визначення креатиніну й оцінка функції нирок І А
•	 ліпідний профіль (включаючи холестерин 

ЛПНЩ) І А

Пацієнтам із підозрою та встановленим ХКС реко-
мендується скринінг на цукровий діабет 2-го типу 
шляхом вимірюванням HbA1c та глюкози натще. 
Якщо результат неоднозначний, рекомендовано 
застосувати пероральний тест толерантності до 
глюкози. 

І В

У випадку клінічної підозри на дисфункцію щито-
подібної залози рекомендовано оцінити її функцію І С

Примітки тут і далі: a Клас рекомендації; b Рівень доказовості.

Електрокардіограма в спокої та амбулаторний 
моніторинг. Парадигма діагностики ішемії міо-
карда протягом майже століття базується на вияв-
ленні аномалій реполяризації, переважно у формі 
депресії сегмента ST. Таким чином, 12-канальна 
ЕКГ спокою залишається незамінним компонен-
том первинного обстеження пацієнта (табл. 4).

Таблиця 4. Електрокардіографія спокою в по-
чатковій діагностичній стратегії в пацієнтів із пі
дозрою на патологію коронарних артерій

Рекомендації Класа Рівеньb

12-канальна ЕКГ спокою рекомендована всім паці-
єнтам із болем у грудях без очевидної некардіальної 
причини

І С

12-канальна ЕКГ спокою рекомендована всім паці-
єнтам під час або відразу після епізоду стенокардії з 
підозрою на появу клінічної нестабільності ІХС

І С

Зміни сегмента ST під час епізоду суправентрику-
лярної тахікардії не можуть бути використані як 
ознаки ІХС

ІІІ С

За відсутності аномалій реполяризації ЕКГ 
може демонструвати непрямі ознаки ІХС, такі як 
ознаки перенесеного інфаркту міокарда (ІМ) (па-
тологічні зубці Q) або порушення провідності (го-
ловним чином блокада лівої ніжки й порушення 
атріовентрикулярної провідності). Частою знахід-
кою в пацієнтів із болем у грудях (зазвичай нети-
повим) є фібриляція передсердь. Однак депресія 
сегмента ST під час надшлуночкових тахіаритмій 
не передбачає наявності обструктивної ІХС.

ЕКГ може мати вирішальне значення для 
діагностики ішемії міокарда, якщо під час 

ангінозного нападу реєструються динамічні змі-
ни сегмента ST. На виявленні типового транзи-
торного підйому або депресії сегмента ST під 
час нападу стенокардії (зазвичай у стані спокою) 
базується діагноз стенокардії Принцметала/ва-
зоспастичної стенокардії. Для виявлення таких 
ангінозних епізодів, не пов’язаних із фізичними 
вправами, в окремих пацієнтів можна розгля-
нути можливість проведення моніторингу ЕКГ 
(табл. 5).

Таблиця 5. Амбулаторний ЕКГ-моніторинг для 
початкової діагностики в пацієнтів із підозрою 
на патологію коронарних артерій

Рекомендації Класа Рівеньb

Амбулаторний ЕКГ-моніторинг рекомендований 
пацієнтам із болем у грудях та підозрою на пору-
шення ритму

І С

Амбулаторну реєстрацію ЕКГ, бажано 12-канальний 
моніторинг, необхідно проводити пацієнтам із пі
дозрою на вазоспастичну стенокардію 

ІІа С

Амбулаторний ЕКГ-моніторинг не слід використову-
вати як рутинний діагностичний метод у пацієнтів із 
підозрою на ХКС

ІІІ С

Водночас довготривалий амбулаторний мо-
ніторинг ЕКГ не повинен замінювати тест із на-
вантаженням — він може виявити ознаки німої 
ішемії міокарда, але рідко додає відповідну діа-
гностичну або прогностичну інформацію, яку 
можна отримати при стрес-тестах. 

Ехокардіографія та магнітно-резонансна то-
мографія в стані спокою. ЕхоКГ-дослідження 
надає важливу інформацію про функцію та ана-
томію серця (табл. 6). Фракція викиду (ФВ) лівого 
шлуночка (ЛШ) часто не є порушеною в пацієнтів 
із ХКС. Знижена функція ЛШ та/або розлади сег-
ментарної скоротливості стінок можуть збільши-
ти підозру на ішемічне пошкодження міокарда, а 
топіка зон дисфункції ЛШ відповідно до ураженої 
судини типова для пацієнтів, які перенесли ІМ. 
Визначення регіональних аномалій руху стінки 
при візуальній оцінці може бути складним, тому 
виявлення раннього систолічного подовження, 
зниження систолічного або постсистолічного вко-
рочення, оцінених методом strain-візуалізації, 
можуть бути корисними в пацієнтів із, здавалося 
б, нормальною функцією ЛШ, але з клінічною 
підозрою на ХКС. Порушена діастолічна функція 
ЛШ є ранньою ознакою ішемічної дисфункції міо
карда, а також може свідчити про дисфункцію на 
рівні мікросудин. 

Ехокардіографія є важливим клінічним інстру-
ментом для виключення альтернативної причини 
болю в грудях, а також допомагає діагностувати 
патологію клапанів, СН і більшість кардіоміопатій. 
Проте важливо пам’ятати, що ці захворювання 
часто співіснують із обструктивною ІХС. У пацієн-
тів із поганим акустичним вікном може бути до-
цільним застосування ехоконтрастної речовини.
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МРТ серця може бути рекомендована пацієн-
там із підозрою на ІХС у випадку, коли ехокардіо-
графія (із застосуванням контрасту) є неінформа-
тивною (табл. 6). У пацієнтів без протипоказань 
до МРТ метод надає корисну інформацію про 
анатомію серця та систолічну функцію, анало-
гічно як і ехокардіографія. За допомогою МРТ 
можна оцінити глобальну функцію й сегментарну 
скоротливість, а використання пізнього гадоліні-
євого посилення може виявити типову картину 
рубця в пацієнтів, які перенесли ІМ.

Таблиця 6. Ехокардіографія та МРТ серця як 
початкові методи діагностики при підозрі на ІХС

Рекомендації Класа Рівеньb

Трансторакальна ехокардіографія в стані спокою 
рекомендується всім пацієнтам для:
(1) виключення альтернативних причин стенокардії
(2) ідентифікації розладів сегментарної скоротли-
вості стінок, типових для ІХС
(3) вимірювання ФВ ЛШ із метою стратифікації 
ризиків
(4) оцінки діастолічної функції 

І В

УЗД сонних артерій повинно бути проведено адек-
ватно навченими клініцистами з метою виявлення 
бляшок у пацієнтів із підозрою на ХКС без атеро-
склеротичного захворювання в анамнезі

ІІа С

МРТ може розглядатись у пацієнтів із
непереконливим (неоднозначним) результатом 
ехокардіографічного обстеження

ІІb С

Оцінка функції ЛШ є важливою для всіх па-
цієнтів із метою стратифікації ризику і повинна 
бути проведена у всіх симптомних пацієнтів із 
підозрою на ІХС.

Рентгенографія грудної клітки часто викорис-
товується для обстеження пацієнтів із болем у 
грудях. Однак при ХКС вона не має конкретної 
інформації для діагностики або стратифікації ри-
зику. Іноді тест може бути корисним при оцінці 
пацієнтів із підозрою на наявність СН. Рентгено-
графія грудної клітки також може бути корисною 
в пацієнтів із супутньою патологією легень або з 
метою виключення іншої причини болю в грудях 
при атиповій клінічній маніфестації (табл. 7).

Таблиця 7. Рентгенографія грудної клітки як 
початковий метод діагностики в пацієнтів із пі
дозрою на ІХС

Рекомендації Класа Рівеньb

Рентгенографія грудної клітки рекомендується 
пацієнтам із нетиповими проявами, ознаками та 
симптомами СН, підозрою на легеневу патологію

І С

Крок 4: визначення ймовірності діагнозу ІХС 
з урахуванням клінічних даних без проведення 
додаткових досліджень (рre-test probabilities — 
PTP, претестова ймовірність). Застосування но-
вих критеріїв PTP (табл. 8) має важливе значення 
щодо скерування пацієнтів із підозрою на ІХС на 
додаткові обстеження та здатне суттєво зменшити 
необхідність у проведенні неінвазивних та інва-
зивних тестів. Таблиця включає також пацієнтів із 

задишкою як основним клінічним симптомом. Од-
нак слід зазначити, що PTP, представлена в табл. 8 
(також і в попередній версії рекомендацій), ба-
зується в основному на обстеженні пацієнтів із 
країн із низьким ризиком ІХС і може варіювати 
залежно від регіону та країни. Більшість пацієнтів 
(що становить близько 57%) класифікуються як 
такі, що мають PTP <15%. Прогноз у таких пацієн-
тів сприятливий (річний ризик серцево-судинної 
смерті або ІМ <1%), відтермінування проведення 
в них рутинних обстежень визнано безпечним.

Таблиця 8. Імовірність обструктивної ІХС без 
проведення додаткових обстежень (претестова 
ймовірність, PTP)

Вік
Типові Атипові Неангінальні Задишкаа

Чоло-
віки

Жін-
ки

Чоло-
віки

Жін-
ки

Чоло-
віки

Жін-
ки

Чоло-
віки Жінки

30-39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%
40-49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%
50-59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9%
60-69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14%
70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%

Пацієнти з PTP ≤5% мають настільки низьку 
ймовірність захворювання, що подальше діа-
гностичне обстеження слід виконувати лише з 
вагомих причин. Отже, пацієнтів не слід рутинно 
скеровувати на інвазивне обстеження, за винят-
ком випадків, де клініка або інші дані вказують 
на високу ймовірність обструктивної ІХС.

Виявлення пацієнтів з обструктивною ІХС по-
кращило клінічні моделі, які містять інформацію 
про фактори ризику ССЗ, зміни ЕКГ, кальцина-
ти в коронарних судинах (рис.), що є особливо 

PTP з урахуванням статі, віку, 
характеру симптомів (табл. 8)

Клінічна ймовірність ІХС

Зменшення 
ймовірності: 

•	 Нормальна ЕКГ на-
вантаження

•	 Відсутність коро-
нарного кальцію на 
КТ (шкала Агатстона 
= 0)

Збільшення ймовірності:
•	 Фактори ризику ССЗ 

(дисліпідемія, діабет, 
гіпертензія, куріння, 
сімейний анамнез ССЗ)

•	 Зміни на ЕКГ у стані 
спокою (зміни зубця Q,  
сегмента ST або  
зубця Т) 

•	 Дисфункція ЛШ, що 
свідчить про ІХС

•	 Зміни на ЕКГ під час на-
вантаження

•	 Коронарний кальцій 
на КТ

Рис. Фактори, які вказують на клінічну ймо-
вірність обструктивної хвороби коронарних 
артерій
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важливим для уточнення ймовірності ІХС у паці-
єнтів із PTP 5-15%.

Наявність факторів ризику ІХС (наприклад, сі-
мейний анамнез, дисліпідемія, діабет, гіпертен-
зія, куріння та інші особливості способу життя) 
збільшують імовірність обструктивної ІХС і можуть 
використовуватись як модифікатори оцінки PTP. 
Для поліпшення оцінки PTP при обструктивній 
ІХС можуть бути використані наявність Q-хвилі, 
зміни сегмента ST або зубця T на ЕКГ, типові по-
рушення функції ЛШ, знахідки на ЕКГ із наванта-
женням, а також виявлення коронарного кальцію 
при комп’ютерній томографії. Відсутність коро-
нарного кальцію (шкала Агатстона = 0) пов’язана 
з низькою ймовірністю обструктивної ІХС (<5%) 
і низьким ризиком смерті або нефатального ІМ 
(<1% річного ризику). Утім слід зазначити, що КТ 
також виявляє коронарні стенози з некальцинова-
ним атеросклеротичним ураженням, а наявність 
коронарного кальцію розглядається на сьогодні як 
слабкий предиктор обструктивної ІХС.

Крок 5: вибір відповідного тестування. Паці-
єнти, у яких реваскуляризація є недоцільною че-
рез супутні захворювання та якість життя, діагноз 
ІХС може бути встановлений клінічно та потребує 
лише медикаментозної терапії. Якщо діагноз ІХС 
непевний, встановлення діагнозу за допомогою 
неінвазивної функціональної візуалізації з ви-
явленням ішемії міокарда до початку лікування 
є обґрунтованим.

У пацієнта з високою клінічною ймовірністю 
ІХС, симптоми якої не відповідають на медика-
ментозну терапію, або типовою стенокардією 
при низькому рівні фізичного навантаження та 
початковою клінічною оцінкою (включаючи ехо-
кардіограму та в деяких пацієнтів ЕКГ), що вказує 
на високий ризик розвитку подій, обґрунтованим 
варіантом є перехід безпосередньо до інвазивної 
КАГ без подальших діагностичних досліджень. За 
таких обставин показання до реваскуляризації 
повинні ґрунтуватись на відповідному інвазив-
ному підтвердженні гемодинамічної значущості 
стенозу.

Іншим пацієнтам, у яких ІХС не може бути ви-
ключена лише клінічною оцінкою, для встанов-
лення діагнозу та оцінки ризику розвитку подій 
рекомендуються неінвазивні діагностичні тести. 
У нинішніх Настановах рекомендується викорис-
товувати неінвазивну функціональну візуалізацію 
ішемії або анатомічну візуалізацію з використан-
ням коронарної КТ-ангіографії як початкового тес-
ту для діагностики ІХС.

Функціональні неінвазивні тести для діа-
гностики обструктивної ІХС призначені для ви-
явлення ішемії міокарда шляхом появи змін на 
ЕКГ, аномалій руху стінки при стресовій МРТ сер-
ця, стресовій ехокардіографії або перфузійних 
змін при однофотонній емісійній КТ (ОФЕКТ), 

позитронно-емісійній томографії (ПЕТ), конт
растній ехокардіографії міокарда або контраст-
ній МРТ серця.

Ішемія може бути спровокована фізичними 
вправами, фармакологічними стресорами — з 
посиленням роботи міокарда, зростанням потре-
би в кисні та неоднорідністю перфузії внаслідок 
розширення судин.

Неінвазивні функціональні тести мають висо-
ку точність для виявлення коронарного стенозу, 
що обмежує кровотік, однак коронарний атеро-
склероз низького ступеня за допомогою функціо
нальних тестів залишається недіагностованим, 
тому за наявності негативного функціонального 
тесту пацієнти повинні піддаватись модифікації 
факторів ризику на основі загальноприйнятих 
схем і рекомендацій.

Анатомічна неінвазивна оцінка. Це дослі-
дження, з візуалізацією просвіту та стінки коро-
нарної артерії шляхом внутрішньовенного вве-
дення контрастної речовини, можна виконати за 
допомогою коронарної КТ-ангіографії, що забез-
печує високу точність виявлення обструктивних 
коронарних стенозів, визначених у подальшому 
за допомогою інвазивної КАГ. Однак стенози, які, 
за оцінками, становлять 50-90% при візуальному 
огляді, не обов’язково функціонально значущі, 
тобто вони не завжди зумовлюють ішемію міо-
карда. Для подальшої оцінки ангіографічного сте-
нозу, виявленого за допомогою коронарної КТ-
ангіографії або інвазивної КАГ, рекомендується 
неінвазивне або інвазивне функціональне тесту-
вання, за винятком стенозу дуже високого ступе-
ня (>90%). Наявність чи відсутність коронарного 
атеросклерозу при коронарній КТ-ангіографії за-
безпечує прогностичну інформацію і може вико-
ристовуватися як керівництво для профілактичної 
терапії. У пацієнтів із вираженою ІХС коронарна 
КТ-ангіографія, доповнена FFR на основі КТ, не 
поступається інвазивній коронарографії та FFR 
для прийняття рішень і визначення цілей щодо 
реваскуляризації.

Роль електрокардіограми з навантаженням. 
Тест ЕКГ із фізичним навантаженням має гірші 
діагностичні характеристики порівняно з діа-
гностичними методами візуалізації й обмежені 
можливості для підтвердження або виключення 
обструктивної ІХС. Результати рандомізованих клі-
нічних випробувань показали, що застосування 
коронарної КТ-ангіографії або функціональної ві-
зуалізації уточнює діагноз, дає змогу націлюватись 
на профілактичні терапію та втручання, потенцій-
но знижуючи ризик ІМ, і має переваги порівняно 
з тестом ЕКГ із фізичним навантаженням. Отже, 
ці Настанови рекомендують використовувати діа-
гностичний тест візуалізації замість тесту ЕКГ із 
фізичним навантаженням як початковий тест для 
діагностики обструктивної ІХС (табл. 9).

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 11, № 4, 2022 |26

 СЕРЦЕВО-СУДИННІ  
ЗАХВОРЮВАННЯ

Таблиця 9. Застосування ЕКГ із навантажен-
ням при первинному діагностичному пошуку 
в пацієнта з підозрою на ІХС

Рекомендації Класa Рівеньb

ЕКГ із навантаженням рекомендовано для оцінки 
толерантності до фізичних навантажень, симптомів, 
аритмій, коливання АТ та ризику виникнення подій 
у вибраних пацієнтів (коли ця інформація матиме 
вплив на діагностичну стратегію й тактику ведення)

I C

ЕКГ із навантаженням може розглядатись як альтер-
нативний тест для осіб з імовірною або встановле-
ною ІХС, коли неінвазивна візуалізація недоступна 

IIb B

ЕКГ із навантаженням може розглядатись для оцінки 
контролю симптомів та ішемії в пацієнтів, які пере-
бувають на лікуванні

IIb C

ЕКГ із навантаженням не рекомендується для діа-
гностики в пацієнтів із депресією ST сегмента >0,1 мВ 
у спокої або за умови прийому дигіталісу 

III C

Тест ЕКГ із фізичним навантаженням не має діа-
гностичного значення в пацієнтів з аномаліями ЕКГ, 
які перешкоджають інтерпретації змін сегмента ST 
(БЛНПГ, стимульований ритм (кардіостимулятор), 
синдром Вольфа — Паркінсона — Вайта, депресія 
сегмента ST ≥0,1 мВ на ЕКГ у стані спокою, зміни 
на тлі лікування серцевими глікозидами). Застосу-
вання тесту може бути розглянуто в окремих паці-
єнтів для доповнення клінічної оцінки симптомів, 
змін сегмента ST, толерантності до фізичного на-
вантаження, аритмій, реакції артеріального тиску 
та ризику подій.

Вибір діагностичних тестів. Для встановлення 
діагнозу обструктивної ІХС може бути використа-
ний як функціональний, так і анатомічний тест. Од-
нак для прийняття рішення щодо реваскуляризації 
необхідна інформація і про анатомію КА, і про на-
явність ішемії міокарда.

Залежно від клінічних умов та стану системи 
охорони здоров’я, обстеження пацієнта може 
розпочатися з одного з трьох варіантів: неінвазив-
не тестування, КТ-ангіографія або інвазивна КАГ 
(табл. 10). За допомогою кожного шляху збирається 
як функціональна, так і анатомічна інформація для 
формування відповідної діагностичної та терапев-
тичної стратегії. У всіх пацієнтів слід враховувати 
модифікацію факторів ризику.

Коронарна КТ-ангіографія переважно розгля-
дається, якщо:

•	 Наявна низька клінічна ймовірність ІХС
•	 Характеристика пацієнта свідчить про високу 

якість зображення
•	 Наявні досвід місцевих експертів та доступ-

ність тестів
•	 Інформація про атеросклероз бажана
•	 Відсутня історія ІХС
Неінвазивне тестування на ішемію переважно 

розглядається, якщо:
•	 Наявна висока клінічна ймовірність ІХС
•	 Імовірна реваскуляризація
•	 Наявні досвід місцевих експертів та доступ-

ність тестів

•	 Необхідна оцінка життєздатності міокарда
Інвазивна коронарографія переважно роз-

глядається, якщо є:
•	 Висока клінічна ймовірність ІХС та важкі 

симптоми, стійкі до медикаментозної те-
рапії 

•	 Типова стенокардія при низькому рівні то-
лерантності до фізичного навантаження та 
клінічна оцінка, включаючи ЕКГ, що свід-
чить про високий ризик розвитку подій 

•	 Порушення функції ЛШ, що свідчить про ІХС
Інвазивне тестування. Для діагностичних ці-

лей інвазивна КАГ необхідна лише в пацієнтів 
із підозрою на ІХС у випадках безрезультатного 
неінвазивного тестування або, у виняткових ви-
падках, у пацієнтів певних професій через нор-
мативні питання законодавства. Проте інвазивна 
КАГ може бути показана для визначення варіан-
тів реваскуляризації у випадку, якщо неінвазивна 
оцінка передбачає високий ризик розвитку подій.

У пацієнта з високою клінічною ймовірністю 
ІХС та симптомами, що не реагують на медика-
ментозну терапію, або з типовою стенокардією 

Таблиця 10. Використання діагностичних візуа-
лізаційних тестів при первинному діагностичному 
веденні симптомних пацієнтів із підозрою на ІХС

Рекомендації Класa Рівеньb

Неінвазивні методи візуалізації при ішемії міокар-
да (стрес-ЕхоКГ, стрес-МРТ, ОФЕКТ, ПЕТ) або КТ-
ангіографія рекомендуються як початкове дослі-
дження для діагностики ІХС пацієнтам із симптома-
ми, у яких обструктивна ІХС не може бути виключена 
тільки за клінічною оцінкою 

I B

Рекомендується підбирати первинну неінвазивну 
діагностику на основі клінічної ймовірності розвитку 
ІХС та інших характеристик пацієнта, які впливають 
на результати тесту, з огляду на можливість і доступ-
ність різних методів обстеження 

I C

Функціональну візуалізацію доцільно проводити, 
якщо під час КТ-ангіографії коронарних судин вияв-
лено ІХС невизначеного функціонального значення 
або ІХС не діагностовано

I B

Інвазивна ангіографія рекомендується як альтер-
нативний тест для діагностики ІХС у  пацієнтів із 
високою клінічною ймовірністю ІХС, вираженими 
симптомами, рефрактерними до медикаментоз-
ної терапії, або типовою стенокардією з низьким 
рівнем толерантності до фізичного навантаження 
та клінічною оцінкою, яка вказує на високий ризик 
розвитку подій

I B

Інвазивна ангіографія із можливістю інвазивної 
функціональної оцінки повинна розглядатись для 
підтвердження діагнозу ІХС у пацієнтів із невста-
новленим діагнозом при неінвазивному тестуванні

IIa B

КТ-ангіографію слід розглядати як альтернативу ін-
вазивній ангіографії, якщо інші неінвазивні тести є 
сумнівними або недіагностичними 

IIa C

КТ-ангіографія не рекомендована при поширеній 
коронарній кальцифікації, аритмії, ожирінні, немож-
ливості виконати команду на затримання дихання 
або при будь-яких інших станах, що унеможливлю-
ють отримання результатів високої якості 

III C

Детекцію коронарного кальцинозу за допомогою 
КТ для виявлення обструктивної ІХС виконувати не-
доцільно 

III C
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з низькою толерантністю до фізичного наванта-
ження, коли початкова клінічна оцінка вказує на 
високий ризик розвитку подій, рання інвазивна 
КАГ без попередньої неінвазивної стратифікації 
ризику може бути виправданою для виявлення 
уражень, потенційно придатних для реваскуля-
ризації. Інвазивна функціональна оцінка повин
на доповнювати інвазивну КАГ, особливо в паці-
єнтів зі стенозами коронарних артерій у межах 
50-90% або багатосудинним ураженням, врахо-
вуючи часту невідповідність ангіографічного та 
гемодинамічного ступеня тяжкості стенозів КА. 
Систематичне поєднання інвазивної КАГ та FFR 
призводить до змін у стратегії ведення 30-50% 
пацієнтів, що проходять планову інвазивну КАГ. 
Методи, які використовуються для виконання ін-
вазивної КАГ, значно покращилися, що привело 
до зниження частоти ускладнень та швидкої реа
білітації, особливо це стосується інвазивної КАГ, 
проведеної через променеву артерію. Загальна 
частота серйозних ускладнень, пов’язаних із ру-
тинною діагностичною катетеризацією стегнової 
артерії, в основному кровотеч, які потребують 
переливання крові, як і раніше, становить 0,5-
2%; загальний рівень смертності, ІМ або інсуль-
ту становить близько 0,1-0,2%. Інвазивну КАГ не 
слід проводити пацієнтам із стенокардією, які 
відмовляються від інвазивних процедур, воліють 
уникнути реваскуляризації або в яких не перед-
бачається, що реваскуляризація покращить функ-
ціональний статус та якість життя.

Крок 6: Оцінка ризику. Оцінка ризику подій 
рекомендована всім пацієнтам із підозрою на ІХС 
або з нещодавно діагностованою ІХС, оскільки це 
має великий вплив на прийняття терапевтичних 
рішень. Стратифікація ризику слугує для вияв-
лення пацієнтів із високим ризиком виникнення 
подій, які матимуть переваги від реваскуляриза-
ції, і передбачає використання клінічної оцінки, 
оцінки функції ЛШ за допомогою ЕхоКГ спокою і в 
більшості випадків неінвазивної оцінки ішемії або 
коронарної анатомії. Хоча й діагностична цінність 
ЕКГ із навантаженням обмежена, поява депресії 
сегмента ST при мінімальному навантаженні в по-
єднанні із симптомами (стенокардія або задиш-
ка), низька фізична спроможність пацієнта, по-
ява шлуночкової ектопії або аритмії й аномальна 
реакція АТ є маркерами високого ризику серцевої 
недостатності. Пацієнти з типовою стенокардією 
і систолічною дисфункцією ЛШ, що вказує на ІХС, 
мають також високий ризик серцевої смертності. 
Інвазивна КАГ необхідна лише обраній підгрупі 
пацієнтів, а для стратифікації ризику подій, у разі 
потреби, необхідне додаткове застосування інва-
зивного фізіологічного протоколу (FFR). 

Визначення рівнів ризику. У пацієнтів із вста-
новленим ХКС для опису ризику подій викорис-
товується ризик річної серцевої смертності. Як і 

в попередніх рекомендаціях, високий ризик по-
дій визначається як рівень серцевої смертності 
>3% на рік і низький — <1%. Визначення високого 
ризику подій базується на результатах діагнос-
тичних тестів (табл. 11) і проводиться згідно з 
визначеними Настановами алгоритму (табл. 12).

Таблиця 11. Визначення високого ризику по-
дій при різних методах тестування в пацієнтів із 
встановленим ХКС 

ЕКГ із навантаженням Кардіоваскулярна смертність >3% на 
рік згідно з Duke treadmill Score

SPECT і PET перфузійна 
візуалізація 

Площа ішемії >10% міокарда лівого 
шлуночка 

Стрес-ехокардіографія >3 із 16 стресіндукованих сегментів із 
гіпокінезією або акінезією 

CMR
>2 із 16 сегментів із стресовими дефек-
тами перфузії або >3 добутамініндуко

ваних дисфункціональних сегментів 

КТ-ангіографія або 
інвазивна коронарна 

ангіографія

Трисудинне ураженння із 
проксимальними стенозами, ураження 

стовбура ЛКА або проксимального 
відділу передньої низхідної артерії

Інвазивне функціональне 
тестування FFR <0,8, iwFR <0,89

Таблиця 12. Рекомендації щодо оцінки ризиків
Рекомендації Класa Рівеньb

Стратифікація ризику рекомендується на основі 
клінічної оцінки та результатів обстежень, що були 
проведені попередньо до встановлення діагнозу ІХС

I B

Ехокардіографія в стані спокою рекомендується для ви-
значення функції ЛШ у всіх пацієнтів із підозрою на ІХС I C

Стратифікація ризику, враховуючи дані стрес-тестів 
або КТ-ангіографії коронарних судин (якщо можна 
досягнути необхідної інтенсивності виконання вправ 
і ЕКГ придатна для ідентифікації ішемічних змін), ре-
комендована в осіб з імовірною або встановленою ІХС

I B

У симптомних пацієнтів із високим ризиком інва-
зивна коронарографія із застосуванням інвазивного 
фізіологічного протоколу (FFR) рекомендована для 
стратифікації серцево-судинного ризику, особливо 
якщо хворий неадекватно реагує на медикаментозне 
лікування, а для покращення прогнозу розглядається 
проведення реваскуляризації

I A

У пацієнтів із помірно вираженими або відсутніми 
симптомами інвазивну коронарографію, доповнену 
інвазивним фізіологічним протоколом (FFR/iwFR), ре-
комендовано проводити в пацієнтів на медикамен-
тозній терапії, та в яких неінвазивна стратифікація 
ризику вказує на високий ризик виникнення подій, 
а реваскуляризація розглядається для покращення 
прогнозу

I A

Інвазивна коронарографія, доповнена інвазивним 
фізіологічним протоколом (FFR), повинна розгляда-
тись для стратифікації ризику в пацієнтів із непере-
конливими або суперечливими результатами неін-
вазивного тестування

IIa B

Якщо для стратифікації ризику доступна КТ-
ангіографія, перед скеруванням пацієнта з незна-
чними або відсутніми симптомами на інвазивну 
коронарографію слід додатково провести стрес-тести

IIa B

Ехокардіографічна оцінка глобальної повздовжньої 
деформації надає додаткові дані про ФВ ЛШ та може 
бути розглянута при ФВ ЛШ >35%

IIb B

Внутрішньосудинне ультразвукове дослідження 
може бути розглянуто для стратифікації ризику па-
цієнтів із помірним стовбуровим стенозом

IIb B

Інвазивна коронарографія не рекомендована ви-
ключно для стратифікації ризику III C
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Слід відмітити, що рівень ризику пацієнтів із 
встановленим ХКС (вторинна профілактика) від-
різняється від оцінки ризику SCORE в безсимп-
томних пацієнтів — без діабету, які, імовірно, є 
здоровими (первинна профілактика): SCORE ви-
значає 10-річну серцево-судинну смертність, тоді 
як у симптомних пацієнтів оцінюється щорічна 
серцева смертність.

Таким чином, застосування рекомендованого 
Настановами Європейського товариства кардіо-
логів (2019) алгоритму верифікації ІХС дає мож-
ливість виявити наявність уражень КА, оцінити їх 
характер та ризик пацієнта й обрати оптималь-
ний варіант лікувальної стратегії. 
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Вступ. Ожиріння є предиктором ішемічної 
хвороби серця (ІХС) та передчасної смерті. Відо-
мо, що особи з незначним ожирінням, порівня-
но із людьми з нормальною масою тіла, живуть 
на 3-5 років менше, а виражене ожиріння приз
водить до скорочення тривалості життя аж до 
15 років [1, 2]. За результатами Фремінгемського 
дослідження, яке тривало 26 років і включало 
5209 учасників, було встановлено чіткий зв’язок 
між ожирінням і виникненням серцево-судинних 
захворювань (ССЗ). Дослідники зазначають, що 
ожиріння є незалежним фактором ризику ви-
никнення кардіоваскулярних подій, особливо в 
осіб жіночої статі [3]. 

Yusuf і співавт. провели дослідження випа-
док-контроль INTERHEART study, що включало 
27 098 учасників із 52 країн світу, у якому запро-
понували для визначення ожиріння використо-
вувати не індекс маси тіла (ІМТ), а співвідношен-
ня окружності талії (ОТ) до стегон. Класифікація 
ожиріння на основі цього відношення значно 
покращує оцінку впливу ожиріння на виникнен-
ня гострого інфаркту міокарда (ГІМ) у багатьох 

етнічних групах. Вказане відношення талії до 
стегон відображає градуйовану та значну асо-
ціацію з ризиком розвитку ГІМ у цілому світі [4]. 
З’ясувалося, що саме абдомінальне ожиріння 
(АО) значно підвищує ризик виникнення усклад-
нень при ССЗ, а також смерті [5, 6].

Існує багато доказів того, що жирова ткани-
на в ділянці тулуба при абдомінальному типі 
ожиріння (андроїдний, верхній тип ожиріння, 
тулубний) є вагомим предиктором метаболічних 
порушень (зокрема, інсулінорезистентності), що 
збільшують ризик розвитку ССЗ, тоді як надмірна 
кількість жирової тканини в нижній частині тіла, 
як при сіднично-стегновому ожирінні (гіноїдний, 
нижній тип), не зумовлює розвиток метаболічних 
розладів  [7-9]. Біологічна функція жирової тка-
нини залежить від місця її розташування в орга-
нізмі, що проявляється протилежними впливами 
на різні обмінні процеси, включаючи регуляцію 
глюкози та зберігання ліпідів [10-12].

Результати багатьох досліджень підкреслю-
ють важливість розподілу жирової тканини у ви-
никненні кардіометаболічних захворювань. За 
результатами американського дослідження, що 

Резюме. Метою дослідження було вивчити особливості змін коронарного русла при коронароангіографії (КАГ) 
у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда та елевацією сегмента ST (STEMI) за наявності надмірної маси тіла 
(НМТ) чи ожиріння. Матеріал і методи. Обстежено 158 пацієнтів зі STEMI віком від 32 до 86 років. Усі пацієнти 
були розподілені на 3 групи: І групу становили 52 особи з нормальною масою тіла, індекс маси тіла (ІМТ) — 
18,5-24,9 кг/м2, ІІ групу — 51 пацієнт із НМТ (ІМТ — 25,0-29,9 кг/м2), ІІІ групу — 55 осіб з ожирінням І-ІІІ ступенів 
(ІМТ ≥30,0 кг/м2). Результати. При оцінці результатів КАГ виявлено те, що поширеність лівого типу коронарного 
кровопостачання серця реєструвалася в 48,08±6,93% пацієнтів зі STEMI, які мали нормальну масу тіла (І група), 
41,18±6,89% пацієнтів зі STEMI, у яких була НМТ (ІІ група), та 41,82±6,65% хворих зі STEMI та ожирінням (ІІІ група) 
(р>0,05). Правий тип кровопостачання виявляли в 48,08±6,93% пацієнтів І групи, 43,14±6,94% пацієнтів ІІ групи і 
38,18±6,55% осіб ІІІ групи (р>0,05). Збалансований тип коронарного кровообігу спостерігався лише в 3,85±1,67% 
пацієнтів І групи, 15,69±5,09% пацієнтів ІІ групи, а в осіб ІІІ групи — у 20±5,39% випадків (p1-2=0,042, p1-3=0,011). 
Багатосудинні ураження вінцевих артерій (ВА) у І групі виявили у 28,85±6,28% осіб, а в осіб із НМТ та ожирінням 
таких випадків було достовірно більше — 39,22±6,84% (ІІ група) (р1-2<0,05) і 41,82±6,65% (ІІІ група) (р1-3<0,05) 
відповідно. Висновки. Згідно з результатами КАГ серед пацієнтів із ожирінням достовірно вища частка осіб зі 
збалансованим типом кровопостачання міокарда. Серед осіб із надмірною масою тіла та ожирінням достовірно 
частіше виявляються багатосудинні ураження ВА. Для пацієнтів з ожирінням характерна часта локалізація ге-
модинамічно значущих змін у медіальному сегменті передньої міжшлуночкової гілки лівої ВА (р<0,05), а також 
констатована тенденція до частіших хронічних оклюзій (р=0,08). 
Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, абдомінальне ожиріння, надмірна маса тіла, коронароангіографія.
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включало 2683 жінки в постменопаузі з нормаль-
ним ІМТ (від 18,5 до 24,9 кг/м2 ), які не мали ССЗ 
на початку дослідження, вчені виявили, що жінки 
в постменопаузі з нормальним  ІМТ, які мають 
більшу кількість жирової тканини в абдоміналь-
ній зоні та нижчий її рівень у ділянці стегон, ма-
ють підвищений ризик розвитку ССЗ [9]. Вказані 
висновки підкреслюють важливість локалізації 
жирової тканини в певних ділянках людського 
організму в розвитку ССЗ. У чоловіків середнього 
віку АО є незалежним фактором ризику розвитку 
гострого коронарного синдрому, а в поєднанні з 
курінням цей ризик збільшується в 5,5 разів [13].

Сьогодні проблема вдосконалення надання 
медичної допомоги пацієнтам із ГІМ набула осо-
бливої актуальності. Міжнародні тенденції схи-
ляються до ширшого застосування кардіохірур-
гічного та інтервенційного лікування. На жаль, у 
зв’язку з високим ризиком ретромбозів і недо-
статньою реперфузією, сподівання, покладені на 
тромболізис, не виправдали себе повною мірою. 
Найефективнішим методом лікування хворих із 
ГІМ є черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ), 
яке в Україні проводиться з кожним днем все 
частіше. 

У пацієнтів з ІХС вибір лікувальної тактики зна-
чною мірою залежить від типу кровопостачання 
серця, кількості уражених судин, локалізації та 
ступеня стенозів чи наявності оклюзій, а також 
стану колатерального кровообігу [14].

Значна частина госпітальної смертності паці-
єнтів із ГІМ припадає на перші 48 годин після 
надходження до стаціонару, тому саме в цей час 
проводяться основні лікувальні заходи [15, 16]. 
Багато міжнародних досліджень доводять, що 
відновлення перфузії впродовж 4-6 год від по-
чатку симптомів ГІМ уможливлює обмеження 
розмірів інфаркту, сприяє покращенню скорот-
ливості лівого шлуночка (ЛШ), знижує частоту 
ускладнень і зменшує летальність [15, 17]. Хоча 
проблема поліпшення прогнозу в пацієнтів із ГІМ 
не вирішена цілковито, застосування методів 
відновлення коронарного кровотоку дозволило 
знизити кількість ускладнень і значно підвищити 
виживаність пацієнтів.

Відомо, що ЧКВ поліпшує прогноз пацієнтів, 
впливаючи на ремоделювання ЛШ і покращуючи 
при цьому діастолічну функцію ЛШ, що, у свою 
чергу, запобігає виникненню хронічної серцевої 
недостатності зі зниженою фракцією викиду (ФВ) 
ЛШ [18].

Прогноз пацієнтів особливо залежить від від-
новлення кровотоку впродовж перших двох го-
дин від початку ІМ [15, 17]. Дещо відтермінована 
реперфузія міокарда також поліпшує виживання 
пацієнтів, проте не за рахунок обмеження роз-
мірів інфаркту, а шляхом покращення репарацій-
них процесів і зменшенням загрози виникнення 

аритмій [19, 20]. Дослідження BRAVE-2 показало, 
що відтерміноване ЧКВ у пацієнтів зі STEMI, які 
були госпіталізовані пізніше ніж 12 годин від по-
чатку захворювання, зумовлювало збільшення 
розмірів ІМ [21].

Оскільки ГІМ за наявності ожиріння залиша-
ється важливою проблемою сучасної медицини, 
детальне вивчення різних проявів цієї поєднаної 
патології може стати підставою для розкриття 
основних механізмів виникнення цих захворю-
вань, а також сприяти розробці патогенетично 
обґрунтованого лікування [22, 23].

Мета дослідження  — вивчити особливості 
змін коронарного русла при КАГ у пацієнтів зі 
STEMI за наявності НМТ та ожиріння.

Матеріали та методи дослідження
Було обстежено 158 пацієнтів зі STEMI віком 

від 32 до 86 років, які перебували на стаціонар-
ному лікування у відділенні кардіології та репер-
фузійної терапії КНП «Львівське територіальне 
медичне об’єднання «Багатопрофільна клінічна 
лікарня інтенсивних методів лікування та швид-
кої медичної допомоги».

Критеріями включення в дослідження були: 
чоловіки та жінки віком старше від 18 років, у 
яких діагностовано STEMI. Клінічний діагноз 
STEMI встановлювався на підставі клінічних, ла-
бораторних та інструментальних досліджень, від-
повідно до рекомендації Асоціації кардіологів 
України (2021) та Європейського товариства кар-
діологів (2021) [24]. Також обов’язковим була ін-
формована згода пацієнта на участь у досліджен-
ні. Критерії виключення: спадкові синдроми, що 
супроводжуються ожирінням, а також вторинне, 
діенцефальне та змішане ожиріння.

Усім пацієнтам було проведено антропоме-
трію (зріст, маса тіла, ОТ, окружність стегон (ОС), 
відношення ОТ/ОС), клініко-анамнестичне об-
стеження та КАГ.

Усі пацієнти отримували стандартне меди
каментозне лікування, яке включало антитромбо-
цитарну терапію, нітрати, статини, β-адренобло
катори, інгібітори ангіотензинперетворюючого 
ферменту чи блокатори рецепторів ангіотен
зину ІІ тощо.

Оцінку ІМТ і встановлення діагнозу ожиріння 
проводили згідно з рекомендаціями ВООЗ (1999) 
та Європейськими рекомендаціями з вивчення 
ожиріння [25]. ІМТ розраховували за формулою: 
маса в кілограмах, поділена на квадрат зросту 
в метрах. За класифікацією ВООЗ (1997) розріз-
няють: недостатню масу тіла — ІМТ <18,5 кг/м2, 
нормальну масу тіла — ІМТ 18,5-24,9 кг/м2, НМТ — 
ІМТ 25,0-29,9 кг/м², ожиріння І ст. — ІМТ 30,0-
34,9 кг/м², ожиріння ІІ ст. — ІМТ 35,0-39,9 кг/м²,  
ожиріння ІІІ ст. — ІМТ >40,0 кг/м2. З метою вияв-
лення загрози АО розраховували відношення ОТ/
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ОС. За формулою Amato M.С. і співавт. (2010) [26] 
розраховували індекс вісцерального ожиріння 
(ІВО) з метою визначення дисфункції вісцераль-
ної жирової тканини:

ІВО чоловіків = (ОТ/(39,68+(1,88  + ІМТ))× 
(ТГ/1,03)×(1,31/ЛПВЩ); 

ІВО жінок = (ОТ/(36,58+(1,88+ІМТ))×(ТГ/0,81) 
×(1,52/ЛПВЩ), 

де: ТГ — тригліцериди (ммоль/л); ЛПВЩ — 
ліпопротеїди високої щільності (ммоль/л). Зна-
чення показника 1,1 та більше трактували як на-
явність дисфункції вісцеральної жирової тканини.

Усі пацієнти зі STEMI були розподілені на 
3 групи: першу групу становили 52 особи з ІМ із 
нормальною масою тіла (ІМТ — 18,5-24,9 кг/м2),  
другу групу  — 51  пацієнт з ІМ із НМТ (ІМТ  — 
25,0-29,9 кг/м2), третю групу — 55 осіб з ІМ та 
ожирінням І-ІІІ ступенів (ІМТ ≥30,0 кг/м2). В усіх 
випадках пацієнти були порівняні між групами 
за віком і статтю. 

Статистичний аналіз отриманих результа-
тів проводили за допомогою методів описової 
та аналітичної статистики. Середні показники 
(Мean) подавали як середнє арифметичне та його 
похибку (М±m). Порівняння двох груп середніх 
величин проводили за допомогою непарного 
критерію Стьюдента (t). Для опису відносних 
величин розраховували відсоток і його похибку 
(Р±mр,%). Результати вважали достовірними при 
мінімальному рівні значущості р<0,05.

Під час проведення дослідження були дотри-
мані усі морально-етичні норми відповідно до 
принципів Гельсінської декларації всесвітньої 
медичної асоціації, Конвенції Ради Європи про 
права людини і біомедицину, ICH, GCP та чинних 
нормативно-правових актів України. Комплекс 
діагностичних заходів погоджений із біоетичною 
комісією Львівського національного медичного 
університету імені Данила Галицького МОЗ Украї
ни. Основним джерелом інформації була медич-
на карта стаціонарного хворого (форма 003/0). 
Порушень під час проведення дослідження не 
виявлено (протокол № 2 від 26.09.2022 року).

Результати
Згідно з результатами нашого дослідження, 

між середніми значеннями антропометричних 
показників (ІМТ, маса тіла, ОТ, ОС, ОТ/ОС) паці-
єнтів усіх досліджуваних груп була наявна до-
стовірна відмінність (табл. 1).

Абдомінальне ожиріння виявлено в усіх 
55 (100%) осіб зі STEMI та ожирінням І-ІІІ ступе-
нів (ІІІ група), 42 (82,35%) пацієнтів — зі STEMI та 
НМТ (ІІ група), а також у 5 (9,62%) осіб  — зі STEMI 
і нормальною масою тіла (І група).

Проаналізовано час від початку виникнення 
симптомів ІМ до моменту госпіталізації хворих 
(табл. 2). Серед пацієнтів з АО виявлено, що пізня 

госпіталізація достовірно чаcтіше спостерігала-
ся в осіб ІІІ  групи порівняно з хворими І  групи  
(p1-3=0,039).

Таблиця 2. Своєчасність госпіталізації пацієн-
тів зі STEMI

Час від 
початку 

симптомів

І група
(n=52)

ІІ група 
(n=51)

ІІІ група 
(n=55)

АО (n=5) АО (n=42) АО (n=55)
n Р±mр,% n Р±mр,% n Р±mр,%

до 6 год 29 55,77±6,89 17 33,33±6,6* 17 30,91±6,23##

АО 0 0±0,00 14 33,33±7,27 17 30,91±6,23
через 

6-12 год 11 21,15±5,66 13 21,57±5,76 16 29,09±6,12

АО 3 60±21,91 9 21,43±6,33 16 29,09±6,12
через 12- 

24 год 7 13,54±4,73 15 29,41±6,38* 17 30,91±6,23#

АО 0 0±0,00 12 28,57±6,97 17 30,91±6,23
понад 
24 год 5 9,62±4,09 8 15,69±5,09 5 9,09±3,88

АО 27 40±21,91 7 16,67±5,75 5 9,09±3,88#

Примітки: * — р<0,05, достовірність різниці з І групою;
# — р<0,05, ## — р<0,01, достовірність різниці з І групою.

При оцінці результатів КАГ виявлено, що поши-
реність лівого типу коронарного кровопостачан-
ня серця реєструвалася в 48,08±6,93% пацієнтів 
зі STEMI, які мали нормальну масу тіла (І група), 
41,18±6,89% пацієнтів зі STEMI, у яких була НМТ 
(ІІ група), та 41,82±6,65% хворих зі STEMI та ожи-
рінням (ІІІ група) (р>0,05) (рис.).

Правий тип кровопостачання виявляли в 
48,08±6,93% пацієнтів І  групи, 43,14±6,94% 
пацієнтів ІІ  групи і 38,18±6,55% осіб ІІІ  групи 
(р>0,05). Збалансований тип коронарного кро-
вообігу спостерігався лише в 3,85±1,67% паці-
єнтів І групи, 15,69±5,09% пацієнтів ІІ групи, а в 
осіб ІІІ групи — у 20±5,39% випадків (p1-2=0,042,  
p1-3=0,011).

У пацієнтів з АО щодо типу коронарного кро-
вообігу достовірних відмінностей між групами 
не виявлено.

Проведена оцінка локалізації ІМ та стану епі-
кардіального кровотоку за даними КАГ у пацієнтів 

Таблиця 1. Антропометричні показники об-
стежених пацієнтів зі STEMI (M±m)

Показники
І група 
(n=52)

ІІ група 
(n=51)

ІІІ група
(n=55)

M±m M±m M±m

Маса тіла, кг 71,68±0,84 83,74±1,13* 98,92±1,22#^
Зріст, см 172,97±0,87 173,02±1,08 169,91±1,06#^

ІМТ, кг/м2 23,92±0,13 28,02±0,22* 34,37±0,5#^
ОТ, см 86,83±0,63 97,18±0,92* 109,61±1,2#^
ОС, см 95,83±0,67 101,8±0,74* 110,93±1,17#^
ОТ/ОС 0,9±0 0,95±0,01* 0,99±0,01#^

ІВО 2,39±0,2 2,65±0,25 3,69±0,37#^^

Примітки:	 *  — р<0,01, достовірність різниці між показ-
никами груп І та ІІ;

# — р<0,01, достовірність різниці між показниками груп І та ІІІ;
^ — р<0,01, ^^ — р<0,05, достовірність різниці між показника-

ми груп ІІ та ІІІ.
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зі STEMI залежно від маси тіла (табл. 3). У пацієн-
тів І групи в 46,15±6,91% випадків спостерігали ІМ 
передньої стінки ЛШ, 51,92±6,93% — нижній ІМ, 
13,46±4,73% — ІМ бокової стінки. В осіб ІІ групи 
передній ІМ відмічали в 58,82±6,89% випадків, 
нижній ІМ — у 41,18±6,89% пацієнтів, ІМ боко-
вої стінки — в 11,76±4,51% осіб. У 67,27±6,33% 
пацієнтів ІІІ  групи було діагностовано ІМ пере-
дньої стінки ЛШ, 32,73±6,33% випадків  — ІМ 
нижньої стінки ЛШ та 9,09±3,88% осіб  — ІМ 
бокової стінки. Щодо локалізації ІМ, то в паці-
єнтів ІІІ  групи достовірно частіше виявляли ІМ 
передньої стінки порівняно з хворими І  групи 
(p1-3<0,05). Слід зазначити, що в пацієнтів І  гру-
пи достовірно частіше діагностували ІМ задньої 
стінки (p1-3<0,05). Повторний ІМ було виявлено у 
25,00±6,00% обстежених із нормальною масою 
тіла, 15,69±5,09% — із НМТ та 16,36±4,99% — з 
ожирінням І-ІІІ ступенів (p>0,05).

При аналізі результатів КАГ визначали лока-
лізацію ураження ВА (табл. 3). У трьох групах па-
цієнтів найчастіше виявлено ураження лівої ВА 
(ЛВА), зокрема її передньої міжшлуночкової гіл-
ки (ПМШГ) — 46,15±6,91% (І група), 54,90±6,97% 
(ІІ  група) і 65,45±6,41% (ІІІ  група), виявлено до-
стовірну різницю між І та ІІІ  групами пацієнтів  
(р1-3=0,044), також наявна тенденція до частішої 
локалізації цього ураження серед пацієнтів ІІ гру-
пи. Ураження огинаючої гілки (ОГ) ЛВА спостері-
гали в 13,46±4,73% пацієнтів І групи, 9,80±4,16% 
осіб ІІ  групи та 10,91±4,20% хворих ІІІ  групи 
(р>0,05). У 3,85±1,67% пацієнтів зі STEMI з нор-
мальною масою тіла (І група) виявили ураження 
діагональної гілки. Ураження правої ВА (ПВА) 
спостерігали в 36,54±6,68% пацієнтів І  групи, 
37,25±6,77% осіб ІІ групи та 23,64±5,73% хворих 
ІІІ групи (р>0,05).

Проведена оцінка стану епікардіального кро-
вотоку за даними КАГ у пацієнтів зі STEMI залеж-
но від маси тіла. У 42,31±6,85% пацієнтів І групи 
домінували односудинні ураження ВА, тоді як у 
пацієнтів ІІ групи їх було виявлено в 33,33±6,60% 
осіб, а в ІІІ групі — 27,27±6,01% осіб, (р1-3=0,016). 
Багатосудинні ураження ВА в І  групі виявили у 
28,85±6,28% осіб, а в осіб із надмірною масою 

тіла та ожирінням таких випадків було достовір-
но більше — 39,22±6,84% (ІІ  група) (р1-2=0,046) 
і 41,82±6,65% (ІІІ  група) (р1-3=0,022) відповідно. 
Аналогічна тенденція спостерігалась і щодо дво-
судинних уражень коронарного русла, хоча до-
стовірної різниці між досліджуваними групами 
не виявлено.

Серед пацієнтів з АО достовірно частіше ви-
являли ІМ бокової стінки в осіб ІІ та ІІІ груп по-
рівняно з хворими І групи (p1-2=0,007, p1-3=0,001).

При аналізі результатів КАГ визначали також 
локалізацію ураження ВА (табл. 4) і ступінь ура-
ження ВА. Гемодинамічно значущим вважали сте-
ноз >50%. Поширеність атеросклеротичних ура-
жень визначали шляхом оцінки гемодинамічно 
значущих стенозів у проксимальних, медіальних 
і дистальних сегментах ВА, достовірної різниці 
між групами не виявлено.

Слід зазначити, що серед пацієнтів із НМТ та 
ожирінням достовірно частіше спостерігалися 
гемодинамічно значущі стенози медіального 
сегмента ПМШГ (р1-2=0,02), а також у цих хворих 
проявлялася тенденція до частіших хронічних 

Рис. Тип коронарного кровообігу в пацієнтів 
зі STEMI

Таблиця 3. Локалізація інфаркту міокарда та 
стан коронарного русла в пацієнтів зі STEMI

Локалізація 
ІМ (ЕКГ)

І група 
(n=52)

ІІ група 
(n=51)

ІІІ група 
(n=55)

АО (n=5) АО (n=42) АО (n=55)
n Р±mр,% n Р±mр,% n Р±mр,%

Передній ІМ 24 46,15±6,91 30 58,82±6,89 37 67,27±6,33#

АО 2 40±21,91 25 59,52±7,57 37 67,27±6,33
Задній ІМ 27 60±21,91 21 41,18±6,89 18 32,73±6,33#

АО 3 80±17,89 17 40,48±7,57 18 32,73±6,33
Боковий ІМ 7 13,46±4,73 6 11,76±4,51 5 9,09±3,88

АО 3 60±21,91 5 11,9±5** 5 9,09±3,88##

Інфаркт-пов’язана ВА (КАГ)
ПМШГ 24 46,15±6,91 28 54,90±6,97 36 65,45±6,41#

АО 2 40±21,91 24 57,14±7,64 36 65,45±6,41
ПВА 19 36,54±6,68 19 37,25±6,77 13 23,64±5,73
АО 1 20±17,89 14 33,33±7,27 13 23,64±5,73
ОГ 7 13,46±4,73 5 9,80±4,16 6 10,91±4,20
АО 2 40±21,91 5 11,9±5 6 10,91±4,20

Діагональна 2 3,85±1,67 0 0,00±0,00 0 0,00±0,00
АО 0 0,00±0,00 0 0,00±0,00 0 0,00±0,00

Стан епікардіального кровотоку
Односудинне

ураження 26 50±6,93## 17 33,33±6,60 15 27,27±6,01

АО 2 40±21,91 15 35,71±7,39 15 27,27±6,01
Двосудинне

ураження 14 26,92±6,15 14 27,45±6,25 17 30,91±6,23

АО 0 0,00±0,00 10 23,81±6,57 17 30,91±6,23
Багатосудинне

ураження 11 21,15±5,66 20 39,22±6,84* 23 41,82±6,65#

АО 3 60±21,91 17 40,48±7,57 23 41,82±6,65
Немає 1 1,92±0,90 0 0,00±0,00 0 0,00±0,00

АО 0 0,00±0,00 0 0,00±0,00 0 0,00±0,00

Примітки: * – р<0,05, ** – р<0,01,достовірність різниці з І гру-
пою # – р<0,05, ## – р<0,01, достовірність різниці з І групою.
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оклюзій (р1-3=0,08). Характерним для пацієнтів 
з АО було також гемодинамічно значуще ура-
ження медіального сегмента ОГ ЛКА (р1-2=0,02, 
р1-3=0,02).

Стентування інфаркт-пов’язаної ВА було про-
ведено в 46  пацієнтів І  групи (88,46±4,43%), 
44 пацієнтів ІІ групи (86,27±4,82%) та 51 пацієнта 
ІІІ групи (92,73±3,50%). Однак в одного пацієнта 
ІІІ групи було зроблено спробу ургентного стен-
тування ПКА, але стент поставити не вдалося, бо 
він не розкрився. При спробі завести постдилата-
ційний балон стент змістився дистально. Цьому 
пацієнту заплановано повторне стентування ПКА. 
Серед пацієнтів з АО стентування було проведено 
в 60±21,91% осіб групи І, 85,71±5,4% хворих групи 
ІІ та 92,73±3,5% осіб групи ІІІ (р1-3=0,02).

Було заплановано проведення аортокоронар-
ного шунтування 2 хворим І групи (3,85±1,67%), 
6 особам ІІ  групи (11,76±4,51%) та 6 пацієнтам 
ІІІ групи (10,91±4,20%). У трьох випадках ревас-
куляризація міокарда не проводилась у зв’язку з 
виявленням м’язового мостика (1 пацієнт) та від-
мовою пацієнтів (2 особи). Серед пацієнтів з АО 
аортокоронарне шунтування було заплановано 
1 особі (20±9,13%) I групи, 2 хворим (9,52±4,53%) 
II групи та 6 пацієнтам ІІІ групи (10,91±4,20%).

Висновки
Згідно з результатами КАГ серед пацієнтів з 

ожирінням достовірно вища частка осіб зі зба-
лансованим типом кровопостачання міокарда. 
Серед осіб із надмірною масою тіла та ожирін-
ням достовірно частіше виявляються багатосу-
динні ураження ВА. Для пацієнтів з ожирінням 
характерна часта локалізація гемодинамічно зна-
чущих змін у медіальному сегменті передньої 
міжшлуночкової гілки лівої ВА (р<0,05), а також 
констатована тенденція до частіших хронічних 
оклюзій (р=0,08).
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PECULIARITIES OF CORONARY CIRCULATION IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND OBESITY
O.Y. Labinska, M.P. Halkevych, O.Yu. Kysil, I.M. Bigun
Abstract. The aim of the study was to examine the features of changes in the coronary blood flow during coronary angiography 

(CAG) in patients with ST-elevation myocardial infarction (STEMI) in the presence of overweight and obesity. Material and methods. 
158 patients with STEMI age from 32 to 86 years were examined. All patients were divided into 3 groups: the first group consisted 
of 52 patients with MI with normal body weight (body mass index (BMI) — 18.5-24.9 kg/m2), the second group — 51 patients with 
MI with overweight (BMI — 25.0-29.9 kg/m2), the third group — 55 people with MI and obesity of I-III stages (BMI ≥ 30.0 kg/m2). 
Results. When evaluating the results of CAG, it was found that the prevalence of the left type of coronary blood supply of the 
heart was recorded in 48.08±6.93% of patients with STEMI who had normal body weight (group I), in 41.18±6.89% of patients 
with STEMI and overweight (group II) and in 41.82±6.65% of patients with STEMI and obesity (group III) (p>0.05). The right type 
of blood supply was detected in 48.08±6.93% of patients of the I group, 43.14±6.94% of the patients of the II group, and in 
38.18±6.55% of the patients of the III group (p>0.05). A balanced type of coronary circulation was observed only in 3.85±1.67% 
of patients of group I, 15.69±5.09% of patients of group II, and in persons of group III — in 20±5.39% of cases (p1-2=0.042,  
p1-3=0.011). Multivessel lesions of coronary arteries (CA) in the I group were found in 28.85±6.28% of persons, but in persons 
with overweight and obesity, such cases were significantly more — 39.22±6.84% (II group) (р1-2<0.05) and 41.82±6.65% (III group)  
(р1-3<0.05), respectively. Conclusions. According to the results of CAG, reliably higher proportion of persons with a balanced type 
of the myocardium blood supply among patients with obesity was detected. Multi-vessel CA lesions occur significantly more often 
in patients with overweight and obesity. Obese patients were characterized by the localization of hemodynamically significant 
changes in the medial segment of the anterior interventricular branch of the left CA (р<0.05), and they also had a tendency to 
more frequent chronic occlusions (p=0.08). 

Keywords: acute myocardial infarction, abdominal obesity, overweight, coronary angiography.
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Вступ
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) трива-

лий час є основною причиною інвалідизації та 
смертності в усьому світі. Такі висновки отримані 
з дослідження Глобального тягаря хвороб (GBD — 
Global Burden of Disease) за 2019 рік. Виявлення 
випадків серцево-судинних захворювань майже 

подвоїлося з 271 млн у 1990 році до 523 млн у 
2019  році. Кількість смертей від серцево-су-
динних захворювань збільшилась із 12,1 млн у 
1990 році до 18,6 млн у 2019 році  [1]. Смерт-
ність від серцево-судинних захворювань, згідно 
з прогнозом ВООЗ, із 38 млн у 2012 році зросте 
до 52 млн у 2030 році  [2, 3]. Поширеність сер-
цево-судинних захворювань продовжує зрос-
тати протягом десятиліть майже в усіх країнах 

Резюме. Мета дослідження — провести регресійний аналіз факторів ризику серцево-судинних захворювань та 
стану коронарних судин у пацієнтів з ішемічною хворобою серця в поєднанні з тривожно-депресивними розла-
дами. Матеріал і методи. Для досягнення поставленої мети було проведено дослідження серед 90 пацієнтів. Вік 
пацієнтів коливався від 36 до 83 років, середній вік становив 58,7±17,2 року. Чоловіків було 56,6%, жінок — 43,4% 
серед опитуваних. Комплексне обстеження включало в себе збір скарг, даних анамнезу захворювання та життя, 
аналіз основних факторів ризику серцево-судинних захворювань (вік, рівень холестерину, глюкози, артеріально-
го тиску, індекс маси тіла (ІМТ), спадковість, гіподинамія, куріння), професії, проведення коронароангіографії й 
опитування за госпітальною шкалою тривоги та депресії HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale). Результати. 
Проведено мультифакторний аналіз 16 ознак, серед яких 11 факторів ризику серцево-судинних захворювань та 
5 показників, що відображають стан коронарних судин. Відомо, що значення й ступінь сили кожного з чинників 
відрізняються щодо наявності депресії та тривоги в пацієнтів з ІХС. Аналізуючи дані регресійного аналізу щодо 
наявності депресивного стану, отримано чотири незалежні ознаки: вік понад 60 років, гіподинамія, ІМТ (>30), три-
судинне ураження коронарних артерій. При поєднанні зазначених ознак отримано результати, які є статистично 
достовірними (р<0,05) щодо підвищеного ризику серцево-судинних захворювань і депресивних розладів. Опра-
цьовуючи результати регресійного аналізу щодо наявності тривожного стану, нами отримано такі чотири незалежні 
ознаки: спадковість, «slow flow» феномен (сповільнення коронарного кровотоку), одно- та двосудинне ураження 
коронарних артерій, що є статистично достовірними (р<0,05). Тобто, у пацієнтів з ІХС у поєднанні із тривогою існує 
сильний прямий зв’язок зі спадковістю та наявністю сповільнення кровотоку, згідно з даними коронароангіографії, 
а також одно- чи двосудинним ураженням коронарних артерій. Висновки: 1. Високий рівень депресії достовірно 
пов’язаний із віком понад 60 років, гіподинамією, ІМТ (>30) і трисудинним ураженням коронарних артерій, тоді як 
високий рівень тривоги — зі спадковістю, «slow flow» феноменом, одно- та двосудинним ураженням коронарних 
артерій. 2. Тісний взаємозв’язок між факторами ризику ІХС, психічним здоров’ям і станом коронарних судин у ви-
никненні її ускладнень зумовлює застосування комплексного підходу до лікування, включаючи медикаментозну 
терапію, спрямовану на психокорекцію.
Ключові слова: серцево-судинні захворювання, ішемічна хвороба серця, фактори ризику, тривожні розлади, де-
пресивні розлади, стан коронарного русла.
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із середнім і низьким рівнем доходу. Збільшує 
увагу і той факт, що стандартизований за віком 
показник серцево-судинних захворювань почав 
зростати навіть у деяких країнах із високим рів-
нем достатку, де раніше він знижувався. Рівень 
смертності через хвороби системи кровообігу 
за останні десятиріччя збільшився в Україні на 
45%. В європейських країнах смертність від ІХС 
сягає 48% у загальній структурі. Україна ж посідає 
сьогодні одне з перших місць в Європі за цим 
показником — смертність від серцево-судинних 
захворювань становить 801,6 на 100 тис. насе-
лення [4].

Тривалий період часу стресові та психічні 
стани не належали до головних факторів ризику 
розвитку серцево-судинних захворювань. Згідно 
з науковими літературниими джерелами, існує 
гіпотеза, що стресовий фактор не є незалежним 
фактором ризику, а лише прискорює розвиток 
серцево-судинних захворювань та їх ускладнень 
або ж відіграє другорядну роль у виникненні да-
них захворювань [5]. Вважалося, що лише осно-
вні фактори ризику, такі як куріння, дисліпідемія, 
артеріальна гіпертензія, гіподинамія, надмірна 
маса тіла, цукровий діабет, можуть призводи-
ти до серцево-судинних захворювань. Напри-
кінці 80-х — початку 90-х років активно почали 
проводитись дослідження щодо впливу стресу і 
стресіндукованих чинників на розвиток серцево-
судинних захворювань [6]. Згідно з результатами 
дослідження INTERHEART серед 30 000 учасників 
із 52 країн у третини обстежених були виявлені 
психосоціальні фактори та стресові життєві події, 
які призводили до підвищеного ризику серцевих 
нападів. Встановлено, що незалежно від геогра-
фічного розташування, соціально-економічного 
рівня розвитку країни, етнічної групи, статі та 
віку є 9 факторів ризику серцево-судинних за-
хворювань, серед яких стресовий фактор як один 
з основних разом з аномальним співвідношен-
ням ліпопротеїдів Апо В/Апо А-1, курінням, діа-
бетом, артеріальною гіпертензією, ожирінням, 
гіподинамією, недостатнім вживанням фруктів 
та овочів, вживанням алкоголю [7].

Літературні джерела вказують на те, що 
хронічний стрес сприяє виникненню ішемічної 
хвороби серця (ІХС). Особи, які перебувають у 
постійному стресі та роботі, а також самотні й 
соціально ізольовані люди мають значно вищий 
ризик дебюту серцево-судинних подій. Раптовий 
короткотривалий стресовий фактор є також і пус-
ковим тригером ускладнень у людей із наявним 
атеросклерозом, що є підтвердженням існуван-
ня специфічного стресіндукованого захворюван-
ня — транзиторного кулеподібного розширення 
верхівки лівого шлуночка або кардіоміопатії Та-
коцубо саме на тлі раптового стресового стану. 
Серед пацієнтів із хворобами системи кровообігу 

гострий психологічний стрес може викликати 
транзиторну ішемію міокарда, а довготривалий 
стресовий фактор підвищує ризик розвитку й 
рецидивів серцево-судинних захворювань [8]. 
Згідно з результатами деяких досліджень, ризик 
розвитку ІХС та смертності від коронарних по-
дій зростає внаслідок важких психоемоційних 
ситуацій, які виникають після втрати близьких 
людей. Результати реєстру в Гельсінкі серед 
95 647 людей, які пережили смерть чоловіка чи 
дружини, показали, що ризик серцевої смерті був 
найвищий одразу після втрати близької людини. 
Протягом першого тижня ризик ускладнення ІХС 
збільшився у 2,3 раза в чоловіків та 3,5 рази в жі-
нок. Відмічено також підвищення смертності від 
цереброваскулярних захворювань: у чоловіків в 
1,9 раза — протягом першого місяця після втрати 
близької людини, у жінок частота збільшувалась 
незначно протягом 6 місяців [9]. Дане досліджен-
ня підтверджує вплив раптової стресової події на 
виникнення ускладнення ІХС та коронарної смер-
ті. Підвищення серцево-судинних захворювань 
у пацієнтів із післятравматичними стресовими 
розладами (ПТСР) пов’язували із посиленням 
частоти куріння, низькою фізичною активністю, 
зловживанням алкоголем, нераціональним хар-
чуванням. Проведений у 2013 році метааналіз 
показав підвищення ризику виникнення ІХС і кар-
діальної смертності на 55% у пацієнтів із ПТСР. На-
уковці підсумували, що ПТСР є незалежним та мо-
дифікованим фактором ризику розвитку ІХС, який 
потребує вивчення й проведення лікувальних та 
профілактичних заходів щодо їх корекції [6].

У публікації British Journal of Psychiatry 
2016  року оприлюднено дані метааналізу ви-
вчення зв’язку між тривогою та вперше вини-
клими випадками серцево-судинних захворю-
вань. Згідно з результатами цього дослідження, 
тривожний синдром підвищував серцево-судин-
ну захворюваність на 52%, незалежно від стан-
дартних факторів серцево-судинного ризику й 
депресії [10]. Тому своєчасна діагностика та ліку-
вання розладів адаптації (як депресивного, так 
і тривожного характеру) можуть стати дієвими 
методами профілактики серцево-судинних подій. 

Поєднання депресії в людей похилого віку 
зі стабільною стенокардією й артеріальною гі-
пертензією призводить не тільки до погіршення 
якості життя, але й гемодинамічних порушень, 
зокрема достовірно підвищує гіперкоагуляційні 
зміни, пригнічує фібринолітичну активність крові 
та збільшує ризик тромбоутворення. При депресії 
підвищується функціональна активність тромбо-
цитів, що є фактором ризику розвитку внутріш-
ньосудинного запалення і сприяє виникненню 
тромботичних ускладнень при ІХС. Частота сер-
цево-судинних подій та смертність у хворих, що 
мають поєднані захворювання серця і депресії, 
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вища, ніж у пацієнтів, що страждають на одну 
хворобу. Чим більше виражена депресія у хво-
рого із ССЗ, тим вищий ризик розвитку кардіаль-
них ускладнень та більш несприятливий прогноз. 
Вважають, що тромбоцити посідають центральне 
місце в розвитку атеросклерозу й сприяють ви-
никненню раптової серцевої смерті та інших ко-
ронарних подій. Тромбоцити містять рецептори 
до катехоламінів і серотоніну. Тому підвищений 
рівень катехоламінів, який виявляють при депре-
сії, може ініціювати тромбоцитарну відповідь, у 
тому числі агрегацію, що призводить до виник-
нення гострого коронарного синдрому [10]. 

Активно вивчається проблема генетичної 
схильності щодо виникнення розладів, безпо-
середньо пов’язаних із стресом і ускладненнями 
хвороб системи кровообігу. Якщо в одного із ро-
дичів є депресія, тоді в дитини ризик захворю-
вання становить 25%. Якщо на депресію хворіють 
батьки, то ризик зростає до 50% [11].

Депресія при інфаркті міокарда достовірно 
підвищує ризик смерті, виникнення повторного 
інфаркту міокарда, посилює дисфункцію ЛШ і час-
тоту шлуночкових екстрасистолій унаслідок акти-
вації симпатоадреналової системи, збільшення 
ЧСС, підвищення АТ. Це призводить до підвищен-
ня потреби міокарда в кисні та сприяє розвитку 
серцевих подій (шлуночкової пароксизмальної 
тахікардії типу «пірует», фібриляції шлуночків, 
асистолії, ІМ, серцевої недостатності тощо). За 
даними літератури, смертність у хворих, що пере-
несли ІМ і мають тривожно-депресивні розлади, 
у 3-6 разів вища, ніж у пацієнтів, що перенесли 
ІМ без клінічних проявів тривоги та депресії. При-
близно у 25% пацієнтів з ангіографічно підтвер-
дженим ураженням коронарних судин виявляють 
повний комплекс діагностичних критеріїв великої 
депресії [10].

Таким чином, стресовий чинник є доведеним 
фактором ризику розвитку серцево-судинних 
захворювань та їх ускладнень. Питання впливу 
поєднання факторів ризику серцево-судинних 
захворювань і тривожно-депресивних розладів 
на ступінь ураження коронарного русла є дуже 
важливою та актуальною темою щодо необхід-
ності їх корекції з точки зору профілактики сер-
цево-судинних захворювань. 

Мета. Провести регресійний аналіз факторів 
ризику серцево-судинних захворювань і стану 
коронарних судин у пацієнтів з ішемічною хво-
робою серця в поєднанні з тривожно-депресив-
ними розладами.

Матеріал і методи
Для досягнення поставленої мети було про-

ведено дослідження серед 90 пацієнтів. Вік па-
цієнтів коливався від 36 до 83 років, середній вік 
становив 58,7±17,2 року. Чоловіків було 56,6%, 

жінок — 43,4% серед опитуваних. Комплексне об-
стеження включало в себе збір скарг, даних анам-
незу захворювання та життя, аналіз основних 
факторів ризику серцево-судинних захворювань 
(вік, рівень холестерину, глюкози, артеріального 
тиску, індекс маси тіла (ІМТ), спадковість, гіподи-
намія, куріння), професії, проведення коронаро-
ангіографії й опитування за госпітальною шкалою 
тривоги та депресії HADS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale) (табл. 1). Цей опитувальник міс-
тить 14 запитань, які розділені на 2 основні групи: 
тривога і депресія. Кожному запитанню відпо-
відають 4 варіанти відповіді, які відображають 
ступінь вираженості симптоматики.

Таблиця 1. Госпітальна шкала тривоги та де-
пресії HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale)

ТРИВОГА ДЕПРЕСІЯ
1) Я відчуваю напруженість, 
мені не по собі.
3. Весь час.
2. Часто.
1. Час від часу, іноді.
0. Зовсім не відчуваю.

2) Те, що раніше приносило мені 
велике задоволення, і зараз викли-
кає в мене таке саме почуття.
0. Безумовно, це так.
1. Напевно, це так.
2. Лише в дуже малому ступені 
це так.
3. Це зовсім не так.

3) Я відчуваю страх, здається, 
ніби щось жахливе може ось-ось 
трапитися.
3. Безумовно, це так, і страх дуже 
сильний.
2. Це так, але страх не дуже 
сильний.
1. Іноді, але це мене не турбує.
0. Зовсім не відчуваю.

4) Я здатний розсміятися і поба-
чити в тій чи іншій події смішне.
0. Безумовно, це так.
1. Напевно, це так.
2. Лише в дуже малому ступені 
це так.
3. Зовсім не здатний.

5) Неспокійні думки крутяться в 
мене в голові.
3. Постійно.
2. Більшу частину часу.
1. Час від часу і не так часто.
0. Тільки іноді.

6) Я відчуваю бадьорість.
3. Зовсім не відчуваю.
2. Дуже рідко.
1. Іноді.
0. Практично весь час.

7) Я легко можу сісти і розсла-
битись.
0. Безумовно, це так.
1. Напевно, це так.
2. Лише зрідка це так.
3. Зовсім не можу.

8) Мені здається, що я почав все 
робити дуже повільно.
3. Практично весь час.
2. Часто.
1. Іноді.
0. Зовсім ні.

9) Я відчуваю внутрішнє напру-
ження або тремтіння.
0. Зовсім не відчуваю.
1. Іноді.
2. Часто.
3. Дуже часто.

10) Я не стежу за своєю зовніш-
ністю.
3. Безумовно, це так.
2. Я не приділяю цьому стільки 
часу, скільки потрібно.
1. Може бути, я став менше при-
діляти цьому уваги.
0. Я стежу за собою так, як і раніше.

11) Я відчуваю непосидючість, 
немов мені постійно потрібно 
рухатись.
3. Безумовно, це так.
2. Напевно, це так.
1. Лише деякою мірою це так.
0. Зовсім не відчуваю.

12) Я вважаю, що мої справи (за-
няття, захоплення) можуть при-
нести мені почуття задоволення.
0. Точно так само, як і зазвичай.
1. Так, але не тією мірою, як 
раніше.
2. Значно менше, ніж зазвичай.
0. Зовсім так не вважаю.

13) У мене буває раптове від-
чуття паніки.
3. Дуже часто.
2. Досить часто.
1. Не так уже часто.
0. Зовсім не буває.

14) Я можу отримати задово-
лення від гарної книги, радіо- чи 
телепрограми.
0. Часто.
1. Іноді.
2. Рідко.
3. Дуже рідко.
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Для інтерпретації шкали необхідно сумувати 
бали по кожній групі окремо: 0-7 балів — відсут-
ність достовірно виражених симптомів тривоги 
і депресії; 8-10 балів — субклінічно виражена 
тривога/депресія; 11 балів та більше — клінічно 
виражена тривога/депресія. 

Для візуалізації стану коронарних судин про-
водилася селективна коронароангіографія на су-
часній рентгенівській ангіографічній установці 
Philips Azurion 7. Використовували 6 проєкцій для 
оцінки лівої та 3 проєкції для оцінки правої коро-
нарних артерій. Критерії аналізу коронарограм 
включали: якісні (тип стенозу за класифікацією 
Ambrose, ознаки руйнування атеросклеротичної 
бляшки або тромбоутворення, iндeкс виразку-
вання за Wilson, рівень перфузії за шкалою TIMI, 
наявність оклюзії, період виведення контрасту по 
коронарних судинах); кількісні (cтупінь звуження 
просвіту артерії ≥80%) та анатомічні характерис-
тики (наявність «м’язових містків»). «Slow flow» 
феномен підтверджували на основі показника 
виведення контрасту з коронарних судин за TIMI 
≥3 серцевих скорочень або кількості кадрів >27 за 
секунду за TIMI.

Статистичний аналіз даних виконано методом 
регресійного аналізу за допомогою пакета ліцен-
зійних комп’ютерних програм для аналізу резуль-
татів медико-біологічних та епідеміологічних 

досліджень Excel (Microsoft Office, 2010), досто-
вірність даних (р<0,05).

Результати та їх обговорення
У пошуках відповіді нами проведено мульти-

факторний аналіз 16 ознак, серед них 11 факто-
рів ризику ІХС та 5 показників, що відображають 
стан коронарних судин. Відомо, що значення й 
ступінь сили кожного з чинників відрізняються 
щодо наявності депресії та тривоги в пацієнтів з 
ІХС. Аналізуючи дані регресійного аналізу щодо 
наявності депресивного стану, отримано чотири 
незалежні ознаки: вік понад 60 років, гіподина-
мія, ІМТ (>30), трисудинне ураження коронарних 
артерій. При поєднанні зазначених ознак отри-
мано результати, які є статистично достовірними 
(р<0,05) стосовно ускладнень ІХС і депресивних 
розладів (табл. 2). 

Опрацьовуючи результати регресійного ана-
лізу щодо наявності тривожного стану, нами 
було отримано такі чотири незалежні ознаки: 
спадковість, «slow flow» феномен (сповільнен-
ня коронарного кровотоку), одно- та двосудинне 
ураження коронарних артерій, що є статистично 
достовірними (р<0,05). Тобто, у пацієнтів з ІХС 
у поєднанні із тривогою існує сильний прямий 
зв’язок зі спадковістю та наявністю сповільнення 
кровотоку згідно з даними коронароангіографії, 

Таблиця 2. Регресійний аналіз факторів ризи-
ку серцево-судинних захворювань та стану коро-
нарних судин у хворих на ІХС із депресією

Назва ознаки  Коефіцієнти
Стан-

дартна 
помилка

t-статис
тика p-значення

Депресія 0,162312 0,188243 0,862245 0,396146463
Тривога -0,08686 0,121884 -0,71264 0,482180938

Вік понад 
60 років 0,397251 0,12016 3,306017 0,0026796

Спадковість -0,07664 0,10072 -0,76096 0,453273789
Куріння 0,015017 0,108705 0,138142 0,891153453

 Артеріальна 
гіпертензія -0,05235 0,13165 -0,39766 0,69400718

 Гіперхолесте-
ринемія 0,050429 0,117541 0,429031 0,671304876

Гіподинамія -0,23419 0,108432 -2,15984 0,039828938
Цукровий діа-

бет -0,03196 0,123899 -0,25799 0,798372211

Професійна 
шкідливість 0,043341 0,119585 0,362425 0,719856069

Стреси -0,10226 0,166113 -0,61562 0,543299619
ІМТ (>30,0) 0,377448 0,12976 2,908812 0,007176205
«Slow flow» 

феномен -0,19427 0,155419 -1,24999 0,222030359

«М’язовий міс-
ток» 0,25245 0,187634 1,345437 0,189675386

Односудинне 
ураження КА -0,06779 0,18575 -0,36497 0,717973729

Двосудинне 
ураження КА 0,237185 0,132074 1,795847 0,083718957

Трисудинне 
ураження КА 0,408899 0,144431 2,831098 0,008655689

Таблиця 3. Регресійний аналіз факторів ризи-
ку серцево-судинних захворювань та стану коро-
нарних судин у хворих на ІХС із тривогою

Ознака  Коефіцієнти
Стандарт-

на по-
милка

t-статис-
тика p-значення

Тривога -0,488099246 0,231884 -2,10493 0,044742028
Депресія -0,089513913 0,20562 -0,43534 0,666778787
Вік понад 
60 років -0,02571999 0,149411 -0,17214 0,864608883

Спадковість 0,283109563 0,136928 2,067587 0,048385411
Куріння -0,02851779 0,129978 -0,21941 0,827984796

Артеріальна 
гіпертензія 0,132693113 0,15974 0,830683 0,413438201

 Гіперхолесте-
ринемія 0,247511438 0,135549 1,825999 0,07892952

Гіподинамія -0,007105156 0,141601 -0,05018 0,960350581
Цукровий  

діабет -0,212378845 0,152326 -1,39424 0,174613207

Професійна 
шкідливість 0,151649996 0,142522 1,064044 0,296732901

Стреси 0,188383044 0,203406 0,926143 0,362576637
Ожиріння 0,000786175 0,172667 0,004553 0,996400624

«Slow flow» 
феномен 0,423169422 0,164799 2,567797 0,016088132

«М’язовий 
місток» -0,342627921 0,207792 -1,6489 0,110757448

Односудинне  
ураження КА 0,691212105 0,212598 3,25126 0,003076792

Двосудинне 
ураження КА 0,430759082 0,173894 2,477134 0,01979793

Трисудинне 
ураження КА 0,374184746 0,192074 1,94813 0,061864531
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а також одно- чи двосудинним ураженням коро-
нарних артерій (табл. 3). 

Висновки 
1.	 Високий рівень депресії достовірно пов’язаний 

із віком понад 60 років, гіподинамією, ІМТ 
(>30) і трисудинним ураженням коронарних 
артерій, тоді як високий рівень тривоги — зі 

спадковістю, «slow flow» феноменом, одно- та 
двосудинним ураженням коронарних артерій.

2.	 Тісний взаємозв’язок між факторами ризику 
ІХС, психічним здоров’ям і станом коронарних 
судин у виникненні її ускладнень зумовлює 
застосування комплексного підходу до ліку-
вання, включаючи медикаментозну терапію, 
спрямовану на психокорекцію.

Список використаної літератури

1.	 Серцево-судинні захворювання — головна причина смерті українців. Висновки з дослідження глобального тягаря хвороб у 2019 році. 
Державна установа «Центр громадського здоров’я Міністерства охорони здоров’я України». 04.01.2021. www.phc.org.ua

2.	 Cardiovascular diseases (Документи Всесвітньої організації охорони здоров’я). World Health Organization). 17 May 2017.
3.	 Global status report on noncommunicable diseases 2014: ВООЗ (Документи Всесвітньої організації охорони здоров’я). World Health 

Organization: WHO. 2014:9.
4.	 Серцево-судинні захворювання. Класифікація, стандарти діагностики та лікування. Всеукраїнська асоціація кардіологів. За ред. 

В.М. Коваленка [та ін.]. 3-тє вид., переробл. і допов. Київ: Моріон, 2018:223.
5.	 Kiecolt-Glaser JK, Preacher KJ, MacCallum RC, et al. Chronic stress and agerelated increases in the proinflammatory cytokine IL-6. Proc Natl Acad 

Sci USA. 2003;100:9090-9095.
6.	 Steptoe Andrew &  Kivimäki Mika. Stress and cardiovascular disease. Nature Reviews Cardiology. 2012;9:360-370. 
7.	 Yusuf S, Hawken S, Ounpu S, et al. Оn behalf of the INTERHEART Study Investigators. Effect of potentially modifiable risk factors associated with 

myocardial infarction in 52 countries (the INTERHEART Study): case-control study. Lancet. 2004;364:937-52.
8.	 Січкарук ІМ, Сидор НД, Кияк ЮГ. Поширеність основних факторів ризику у хворих після інфаркту міокарда. Запорожский медицинский 

журнал. 2010;12(4):37-41.
9.	 Kaprio J, Koskenvuo M, Rita H. Mortality after bereavement: a prospective study of 95647 persons. Am J Public Health. 1987;77:283-287.
10.	 Денисюк ВІ, Нетяженко ВЗ, Вітенко СІ. Внутрішня медицина та тривожно-депресивні розлади. Вінниця, 2011:238. 
11.	 Посібник «Проблеми здоров’я і тривалості життя в сучасних умовах». Національна академія медичних наук. «ННЦ Інститут 

Кардіології імені академ. М.Д. Стражеска». Київ, 2017:279-296.

REGRESSION ANALYSIS OF RISK FACTORS FOR CARDIOVASCULAR DISEASES AND THE STATUS OF CORONARY VESSELS 
IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE IN COMBINATION WITH MENTAL DISORDERS

O.V. Zaremba, O.М. Manetskа, K.М. Khamuliak, V.M. Salo
Abstract. The aim of the study. To conduct a regression analysis of risk factors for cardiovascular diseases and the state 

of coronary vessels in patients with coronary heart disease in combination with anxiety-depressive disorders. Material and 
methods. To achieve the goal, a study was conducted among 90 patients. The age of the patients ranged from 36 to 83, the 
average age was 58.7±17.2 years. 56.6% of respondents were men, 43.4% were women. A comprehensive examination included 
the collection of complaints, data on the history of the disease and life, analysis of the main risk factors for cardiovascular 
diseases (age, cholesterol, glucose, blood pressure, body mass index (BMI), heredity, hypodynamia, smoking), professions, 
data coronary angiography and hospital anxiety and depression scale HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale). Results. In 
search of an answer, we conducted a multifactorial analysis of 16 signs, among them 11 risk factors for cardiovascular diseases 
and 5 indicators reflecting the state of coronary vessels. It is known that the value and degree of strength of each of the factors 
differ in relation to the presence of depression and anxiety in patients with coronary artery disease. Analyzing the regression 
analysis data on the presence of a depressive state, four independent signs were obtained: age over 60 years, hypodynamia, 
BMI (more than 30), three-vessel coronary artery disease. When combining the above-mentioned signs, results were obtained 
that are statistically reliable (p<0.05) in relation to cardiovascular diseases and depressive disorders. Working out the results 
of the regression analysis regarding the presence of anxiety, the following four independent signs were obtained: heredity, 
«slow flow» phenomenon (slowing down of coronary blood flow), one- and two-vessel damage of coronary arteries, which are 
statistically significant (p<0.05) . That is, in patients with coronary heart disease in combination with anxiety, there is a strong 
direct relationship with heredity and the presence of blood flow slowing, according to coronary angiography data, as well as 
one- or two-vessel coronary artery disease. Conclusions: 1. A high level of depression is reliably associated with age over 60, 
hypodynamia, BMI (over 30) and three-vessel coronary artery disease, while high anxiety is associated with heredity, «slow 
flow» phenomenon, single- and two-vessel coronary artery disease. 2. The close relationship between the risk factors of CVD, 
mental health and the state of coronary vessels in the occurrence of its complications requires the use of a complex approach 
to treatment, including drug therapy aimed at psychocorrection.

Keywords: сardiovascular diseases, ischemic heart disease, risk factors, anxiety disorders, depressive disorders, coronary 
artery disease.
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Вступ
Куріння залишається одним із найагресивні-

ших факторів ризику серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ) [1-3], оскільки доведено, що в курців 
ризик серцево-судинної (СС) смертності вдвічі 
вищий, а відмова від куріння в людей навіть по-
хилого віку залишається корисною [4]. Дані ме-
тааналізу засвідчили, що підвищений СС-ризик 
у пацієнтів, які позбулися цієї звички, з часом 
знижувався [4]. В іншому дослідженні був вста-
новлений прямо пропорційний зв’язок куріння 
із ССЗ: чим більше сигарет викурювалося і чим 
довший анамнез куріння, тим вищим був ризик 
виникнення інфаркту міокарда (ІМ) [5]. 

Автори метааналізу 12 когортних досліджень 
припустили, що відмова від тютюнопаління має 
тісний зв’язок із зниженням загальної смерт-
ності  [6]. Було виявлено, що в пацієнтів, які 

не відмовились від паління після перенесено-
го ІМ, смертність значно зростала і становила 
20%. Наукові результати ще одного ретроспек-
тивного американського дослідження Partners 
YOUNG-MI Registry [7] показали, що відмова від 
куріння пацієнтами молодого віку (<50 років), 
які перенесли ІМ, була достовірно пов’язана зі 
зниженням загальної смертності та смертності 
від СС-захворювань приблизно на 70-80%. А це, 
у свою чергу, підтверджує критичну важливість 
припинення тютюнопаління пацієнтами молодої 
вікової категорії після перенесеного ІМ. Ще одні 
переконливі результати були отримані в 15-річ-
ному спостереженні за пацієнтами, які перене-
сли операцію коронарного шунтування [8]. Під 
час дослідження було виявлено, що пацієнти, 
які курили протягом 1 року після операції, мали 
ризик подальшого ІМ і повторної операції більше 
ніж у два рази вищий, ніж пацієнти, які кинули 

Резюме. Мета. Встановити соціально-психологічні та клінічні предиктори відмови від тютюнопаління на етапі сана-
торно-курортної реабілітації в пацієнтів, що нещодавно перенесли гостру коронарну подію. Матеріали та методи. 
Обстежено 68 пацієнтів віком 42-68 років (середній вік — 56,70±6,1 року), які після нещодавно перенесеного ГКС 
(не більше як 28 днів тому) проходили програму кардіореабілітації у відділенні реабілітації після захворювань сер-
ця санаторно-курортного комплексу «Моршинкурорт». Залежно від звички куріння всі пацієнти були розподілені 
на дві групи. До першої (I) групи увійшли пацієнти-курці, які відмовились від куріння в процесі КР (n=38, середній 
вік — 57,10±6,73 року), до другої (II) групи — курці, які продовжували курити впродовж санаторно-курортного 
лікування (n=30, середній вік — 56,58±5,74 року). У пацієнтів досліджуваних груп визначали предиктори відмови 
від куріння за допомогою бінарної логістичної регресії. Результати. Під час дослідження було встановлено 5 неза-
лежних предикторів відмови від куріння, які були статистично значущими: індекс куріння, рівень тривоги, індекс 
маси тіла, коморбідність та сімейний стан. Шанси відмовитись від куріння були більшими на 79% (95% ДІ від 1,25 
до 2,56) у кардіореабілітаційних хворих із вищими показниками ІМТ та в 3 рази (95% ДІ від 0,57 до 18,40) більшими 
в пацієнтів, що перебувають у сімейному статусі. Висока коморбідність, вищий показник ІК та рівня тривоги до-
стовірно асоціюються із зменшенням імовірності відмовитись від тютюнопаління. Висновки. Кардіореабілітаційні 
хворі без партнерів, із високою нікотиновою залежністю, нижчою масою тіла, значними тривожними проявами та 
множинними супутніми захворюваннями мають меншу ймовірність успішно відмовитись від куріння. Встановлені 
незалежні предиктори з відмови від куріння повинні обов’язково використовуватися при виборі стратегій лікування 
тютюнової залежності на етапі КР. Скринінг та лікування тривожних розладів мають бути включені до програми 
відмови від куріння для підвищення їх ефективності.
Ключові слова: предиктори відмови від куріння, кардіореабілітація, гострий коронарний синдром.
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палити після операції [8]. Пацієнти, які продовжу-
вали курити через 5 років після операції, мали 
навіть вищий ризик ІМ та повторної операції по-
рівняно з пацієнтами, які кинули палити після 
операції, і пацієнтами, які ніколи не курили. Та-
кож було встановлено, що ризик ІМ був подібним 
серед некурців і тих, кому вдалося кинути палити 
після операції [8].

У метааналізі 20 досліджень було виявлено 
прогностично більш сприятливий вплив відмови 
від паління, ніж зниження холестерину, на якому 
останнім часом зосереджена найбільша увага [9]. 

Незважаючи на те, що було доведено необ-
хідність відмови від куріння в процесі кардіореа
білітації (КР), серед учасників КР мало відомо 
про фактори, які пов’язані з відмовою пацієнтів 
від куріння. Саме тому дослідники розпочали 
вивчати предиктори відмови від паління для удо-
сконалення й підвищення ефективності кардіо
реабілітаційних програм. Результати багатьох до-
сліджень встановили змінні, що впливають на 
процес відмови від куріння, а саме: ступінь тютю-
нової залежності (кількість викурених сигарет на 
день, стаж куріння), кількість попередніх спроб 
кинути палити, стать, вік, сімейний стан і рівень 
депресії. Проте отримані наукові результати та-
ких досліджень є суперечливими та потребують 
додаткового вивчення для точного визначення 
факторів, які пов’язані з успішною відмовою від 
тютюнопаління пацієнтами-курцями після пере-
несеної гострої коронарної події на етапі актив-
ного проходження програм КР. 

Мета. Встановити соціально-психологічні та 
клінічні предиктори відмови від тютюнопаління 
на етапі санаторно-курортної реабілітації в паці-
єнтів, що нещодавно перенесли гостру коронарну 
подію.

Матеріали та методи
Обстежено 68 пацієнтів віком 42-68 років (се-

редній вік — 56,70±6,1 року), які після нещодавно 
перенесеного ГКС (не більше як 28 днів тому) 
проходили програму кардіореабілітації у відді-
ленні реабілітації після захворювань серця сана-
торно-курортного комплексу «Моршинкурорт». 
Залежно від звички куріння всі пацієнти були роз-
поділені на дві групи. До першої (I) групи увійшли 
пацієнти-курці, які відмовились від куріння в про-
цесі КР (n=38, середній вік — 57,10±6,73 року), 
до другої (II) групи — курці, які продовжували 
курити впродовж санаторно-курортного лікуван-
ня (n=30, середній вік — 56,58±5,74 року). 

Заходи програми реабілітації здійснювались 
згідно з рекомендаціями робочої групи ESC із 
кардіореабілітації та фізичних тренувань  [10]. 
Програма КР включала дозовану лікувальну ходь-
бу, лікувальну гімнастику (ЛГ), лазеротерапію на 
кубітальну вену та оптимальну медикаментозну 

терапію (ОМТ). З метою відмови від куріння всім 
пацієнтам-курцям надавалось індивідуальне кон-
сультування із застосуванням стратегії «5As», 
невмотивованим курцям — стратегії «5R» від-
повідно до Наказу № 746 від 26.09.2012 «Про 
затвердження Методичних рекомендацій для 
медичних працівників закладів охорони здоров’я 
з надання лікувально-профілактичної допомоги 
особам, які бажають позбутися залежності від 
тютюну» [11, 12]. Тривалість перебування усіх 
кардіореабілітаційних хворих у відділенні реа-
білітації становила 24 дні. 

Усі учасники КР були опитані за допомогою 
тесту Фагерстмена з метою оцінки ступеня ні-
котинової залежності, а також розраховувався 
індекс куріння (ІК) за формулою: (ІК)=Ч*С/20, де 
Ч — число викурених сигарет (на добу), С — стаж 
куріння (роки). Також усім пацієнтам проводи-
ли антропометричні визначення маси тіла (m) 
медичними вагами та зросту (h) для обчислен-
ня ІМТ за формулою: ІМТ = m/h2, де m — маса 
тіла (кг), h — зріст (м). Оцінку рівня депресії й 
тривоги проводили за допомогою використання 
шкали HADS (The Hospital Anxiety and Depression 
Scale) [13]. Усім реабілітаційним хворим прово-
дили біохімічний аналіз крові, ЕхоКГ та тести з 
фізичним навантаженням на старті кардіореа-
білітаційного процесу. Також для проведення 
дослідження нами були використані первинні 
дані реабілітаційних хворих: вік, стать, наявність 
супутніх захворювань, серцево-судинний ризик 
і сімейний стан. 

Під час дослідження всі вищеперераховані 
показники були використані для синтезу мате-
матичної моделі прогнозування результату від-
мови від куріння в пацієнтів із перенесеним ГКС 
за допомогою бінарної логістичної регресії. Про-
ведений аналіз дозволив встановити ознаки, що 
впливають на результат відмови від куріння, та 
розрахувати ймовірність настання цієї події за-
лежно від значень незалежних предикторів. 

Результати та обговорення
Під час проведення нами розрахунків бінарної 

логістичної регресії методом виключення Валь-
да визначено 5 ключових параметрів, які були 
статистично значущими щодо впливу на процес 
відмови від куріння в реабілітаційних хворих. 
Коефіцієнти обраної бінарної моделі логістичної 
регресії представлено в табл. 1. 

Створена нами модель логістичної регре-
сії була статистично значущою (G=54,036 при 
p (χ2) < 0,00000), та отримане значення Хосме-
ра — Лемешова (HL), яке становило 9,264 при 
рівні значущості p>0,05 (p=0,320), свідчило про 
високу узгодженість нашої моделі. У створеній 
нами логістичній моделі вплив показників (ІК, 
HADS-T, ІМТ, сімейний стан та наявність супутніх 
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захворювань) на відмову від куріння становив 
58,79% (табл. 2). 

Таблиця 2. Характеристика бінарної логістич-
ної регресійної моделі

-2 Log 
Правдоподібність (G) χ2 р R2 Нейджелкерка

54,036 39,288 0,00000 0,5879

Ефективність створеної моделі була підтвер-
джена за допомогою проведеного нами ROC-
аналізу з побудовою кривої. Обчислена площа 
під ROC-кривою (AUC) становила 0,7877 [0,67-
0,90] при р=0,0001, що відповідає «хорошій» 
якості створеної моделі згідно з експертною 
шкалою AUC. Ефективність моделі представлена 
високими пороговими показниками чутливості 
(84,21%) та специфічності (73,33%), що підтвер-
джує її значну практичну діагностичну цінність 
для застосування закладами охорони здоров’я 
(табл. 3, рис.).

Таблиця 3. Результати ROC-аналізу
Площа під 

кривою
Стандартна 

похибка р
95% ДІ

Нижня межа Верхня межа

0,7877 0,06 0,0001 0,67 0,90

Таким чином, під час проведеного нами ана-
лізу було встановлено, що лише п’ять досліджу-
ваних показників, а саме рівень нікотинової за-
лежності (ІК), рівень тривоги за шкалою HADS, 
ІМТ, наявність супутніх захворювань і сімейний 
стан, є незалежними предикторами відмови від 
куріння. Було визначено, що шанси відмовитись 
від куріння були більшими на 79% (95% ДІ від 
1,25 до 2,56) у кардіореабілітаційних хворих із 

вищими показниками ІМТ та в 3 рази (95% ДІ від 
0,57 до 18,40) більшими в пацієнтів, що перебу-
вають у сімейному статусі. Висока коморбідність, 
вищий показник ІК та рівня тривоги достовірно 
асоціюються із зменшенням імовірності відмо-
витись від тютюнопаління. 

Проведений нами аналіз виявив, що реабілі-
таційні хворі з високим рівнем нікотинової за-
лежності, вираженими тривожними розладами, 
низьким ІМТ, множинними супутніми захворю-
ваннями та відсутністю партнера мали низьку 
ймовірність ефективної відмови від куріння під 
час проходження програми КР. Порівняно з кур-
цями, які продовжували палити, пацієнти, що 
успішно відмовились від тютюнопаління, були 
менш тривожними, мали нижчу нікотинову за-
лежність, менше супутніх захворювань, більшу 
масу тіла та частіше перебували в сімейному ста-
тусі. Наші результати узгоджуються з низкою ін-
ших досліджень [14-17]. Зокрема, у дослідженні 
Ahmad Salman, et. аl. [14] також було виявлено, 
що пацієнти без партнера, з меншою масою тіла, 
вираженими депресивними розладами та ви-
сокою коморбідністю мали низьку ймовірність 
відмовитись від тютюнопаління. Однак авторами 
даного дослідження також було встановлено, що 
молодший вік пацієнтів та нижчий серцево-су-
динний ризик підвищують імовірність позбутися 
шкідливої звички реабілітаційними хворими. У 
нашому дослідженні в учасників КР достовірної 
відмінності за віком і серцево-судинним ризи-
ком не спостерігалось. Подібні результати були 
отримані в дослідженні E. Vangeli, et. аl. [18], де 
вік достовірно не був пов’язаний зі спробами 
відмовитись від паління. Сімейний стан також 
було визначено як важливий предиктор відмови 
від куріння в ще одному ретроспективному до-
слідженні [19]. Автори проведеного аналізу спо-
стерігали, що курці, партнери яких заперечували 

Таблиця 1. Коефіцієнти бінарної логістичної 
регресійної моделі, розраховані для прогнозу-
вання результату відмови від куріння пацієнтів

Показ-
ники

Умов-
ні по-
зна-
чен-
ня

β-кое
фіцієнти

Стан-
дартна 
помил-

ка

Кри-
терій
Валь-

да

р Шан-
си

95% довір
чий інтер-

вал

Ниж-
ня 

межа

Верх-
ня 

межа

ІК Х1 -0,1005 0,04 5,92 0,015 0,90 0,83 0,98

HADS-T Х2 -0,2298 0,16 2,18 0,023 0,79 0,59 1,08

ІМТ Х3 0,5830 0,18 10,27 0,001 1,79 1,25 2,56

 Супутні 
захворю-

вання
Х4 -0,5139 0,92 0,31 0,042 0,60 0,10 3,66

Сімей-
ний стан 
(одруже-

ні)

Х5 1,1713 0,89 1,74 0,046 3,23 0,57 18,40

Констан-
та К -10,0809 4,76 4,48 0,034 0,00

Рис. RОС-крива діагностичного тестування 
якості бінарної логістичної моделі відмови від 
куріння в пацієнтів, що перенесли ГКС
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проти куріння, частіше відмовлялись від шкідли-
вої звички. 

Нами також не спостерігалось статистично 
значущих відмінностей у статевій приналежнос-
ті реабілітаційних хворих. Отримані результати 
узгоджувалися з висновками інших досліджень, 
де також не було виявлено вірогідної гендер-
ної різниці в пацієнтів-курців досліджуваних 
груп [20, 21]. З іншого боку, деякі дослідження 
повідомляють, що чоловіча стать є сильним не-
залежним предиктором відмови від куріння [22], 
тоді як у дослідженні Т. Chandola, et. аl. визна-
чили жіночу стать як важливий предиктор від-
мови від куріння [19]. Такі суперечливі висновки 
свідчать про необхідність проведення ретель-
них статистичних аналізів для точного виявлення 
факторів успішної відмови від тютюнопаління в 
учасників кардіореабілітаційних програм. Якість 
нашого дослідження полягала у використанні 
спостережливого підходу із застосуванням ве-
ликого набору первинних даних реабілітаційних 
хворих для створення статистично значущої мо-
делі логістичної регресії. 

Таким чином, отримані нами предиктори від-
мови від куріння є дуже важливими і необхідни-
ми характеристиками, які повинні враховуватися 

при консультуванні пацієнтів-курців на етапі кар-
діореабілітаційного процесу. Це, у свою чергу, 
може допомогти в правильному виборі та швид-
кому застосуванні більш інтенсивних лікуваль-
них стратегій щодо відмови від куріння злісними 
курцями вже на старті санаторно-курортного лі-
кування. До того ж кардіореабілітаційні програ-
ми повинні надавати пріоритет реабілітаційним 
хворим без партнерів, із високою нікотиновою 
залежністю, вираженими тривожними розлада-
ми та множинними супутніми захворюваннями 
для максимального використання ними ресурсів 
охорони здоров’я. 

Висновки
Кардіореабілітаційні хворі без партнерів, із ви-

сокою нікотиновою залежністю, нижчою масою 
тіла, значними тривожними проявами та мно-
жинними супутніми захворюваннями мають ниж-
чу ймовірність успішно відмовитись від куріння. 
Встановлені незалежні предиктори відмови від 
куріння повинні обов’язково використовуватися 
при виборі стратегій лікування тютюнової залеж-
ності на етапі КР. Скринінг і лікування тривожних 
розладів мають бути включені до програми від-
мови від куріння для підвищення їх ефективності.
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PREDICTORS OF SUCCESSFUL SMOKING CESSTION IN CARDIAC REHABILITATION PATIENTS WITH A HISTORY OF ACUTE 
CORONARY SYNDROME

V.L. Lutska
Abstract. Aim. To establish socio-psychological and clinical smoking predictors cessation at the stage of sanatorium-resort 

rehabilitation in patients who have recently suffered an acute coronary event. Materials and methods. 68 patients aged 42-
68 years (average age 56.70±6.1 years) who underwent a cardiorehabilitation program in the heart rehabilitation department of 
the sanatorium-resort complex «Morshinkurort» after a recent ACS (no more than 28 days ago) were examined. Depending on 
the smoking habit, all patients were divided into two groups. The first (I) group included smoking patients who gave up smoking 
in the course of CR (n=38, average age 57.10±6.73 years), the second (II) group included smokers who continued smoking during 
the sanatorium-resort stay treatment (n=30, average age 56.58±5.74 years). Predictors of smoking cessation were determined in 
patients of the studied groups using the method of binary logistic regression. Results. In the course of the study, 5 independent 
predictors of quitting smoking were established, which turned out to be statistically significant - smoking index, anxiety level, 
body mass index, comorbidity and marital status. The chances of quitting smoking were 1.79 times greater (95% CI from 1.25 to 
2.56) in patients with higher BMI and 3.23 times (95% CI from 0.57 to 18.40) in those who are in family status. High comorbidity, 
higher SI score, and higher anxiety levels were significantly associated with a reduced likelihood of quitting smoking.

Conclusions. Cardiac rehabilitation patients with high nicotine dependence, lower body weight, loneliness, significant anxiety 
symptoms, and multiple comorbidities are less likely to successfully quit smoking. Established independent predictors of smoking 
cessation must be used when choosing strategies for the treatment of tobacco addiction at the stage of CR. Screening and 
treatment for anxiety disorders should be included in smoking cessation programs to improve the SI effectiveness.

Keywords: predictors of smoking cessation, cardiac rehabilitation, acute coronary syndrome. 
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Актуальність. Серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) тісно пов’язані з артеріальною гіпертензі-
єю (АГ), яка посідає провідне місце в структурі 
смертності та збільшує ризик розвитку серце-
во-судинних ускладнень. Високий рівень артері-
ального тиску (АТ) — один із головних факторів 
ризику (ФР) розвитку кардіальної та церебро-
васкулярної патології, який суттєво впливає на 
тривалість життя в усьому світі та в Україні. Ще 
одним із чинників, який відіграє важливу роль у 
патогенезі АГ, але недостатньо вивчений щодо її 
перебігу та прогресування, є дисплазія сполучної 
тканини. Особи з ДСТ частіше мають артеріальну 
гіпотонію або нейроциркуляторну дистонію, але 
в подальшому в третини таких молодих людей 
формується синдром АГ.

Основа патогенезу АГ, поєднаної з ДСТ  — 
дисфункція ендотелію артеріального русла, ви-
раженість якої залежить від тривалості, ступеня 
важкості АГ, наявності атерогенних дисліпіде-
мій, ефективності антигіпертензивної терапії та 
її ангіопротекторної активності. При виникнен-
ні імунного запалення ендотелій стає однією з 
мішеней дії цитокінів, які регулюють розвиток 

місцевих захисних реакцій у тканинах за участю 
різних типів клітин крові, ендотелію, СТ та епіте-
лію. СТ за своєю значущістю посідає в організмі 
особливе місце, оскільки становить близько 50% 
всієї маси тіла [2]. Джерелом утворення СТ є ме-
зенхіма (ембріональна СТ), з якої формуються 
шкіра та кістки, кров і лімфа, гладенькі м’язи та 
хрящі. На відміну від будь-якого іншого типу тка-
нин, СТ має унікальну структуру, яка складаєть-
ся з добре розвиненої позаклітинної матриці та 
порівняно невеликої кількості клітин. Будь-який 
дисбаланс у цій системі може призводити до ДСТ.

Характер успадкування ДСТ  — полігенно-
мультифакторіальний (захворювання зі спадко-
вою схильністю), коли мутації великої кількості 
генів, випадкова перекомбінація алелей від бать-
ка та матері щоразу призводять до формування 
нового унікального генотипу [3].

ДСТ розділяють на диференційовану та не-
диференційовану. До диференційованих ДСТ 
належать захворювання, які мають певний тип 
успадкування та чіткі клінічні ознаки (синдром 
Марфана, Елерса — Данлоса, синдром млявої 
шкіри, недосконалий остеогенез тощо). До не-
диференційованої дисплазії сполучної тканини 

Резюме. Коморбідність — це співіснування патогенетично або генетично взаємопов’язаних двох або більше за-
хворювань в одного пацієнта. З кожним роком збільшується кількість хворих із коморбідними ураженнями, які 
погіршують перебіг основної хвороби або призводять до її хронізації, є причиною інвалідизації та передчасної 
смерті. Яскравим прикладом поєднаних станів може бути наявність у пацієнта з АГ цукрового діабету, ІХС, хроніч-
ного обструктивного захворювання легень, дисплазії сполучної тканини (ДСТ). ДСТ — це генетично детерміновані 
стани, які характеризуються дефектами волокнистих структур і основної речовини сполучної тканини (СТ), що 
призводять до порушення формування органів і систем, мають прогредієнтний перебіг та визначають особливості 
асоційованої патології [1].
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, дисплазія сполучної тканини, особливості клінічного перебігу, ускладнення, 
діагностика.
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входить безліч аномалій СТ без чітко окресленої 
симптоматики [4]. Сьогодні виділено безліч фе-
нотипових ознак недиференційованої дисплазії 
сполучної тканини та мікроаномалій, які умовно 
можна розділити на зовнішні, що виявляються 
при фізикальному обстеженні, та вісцеральні 
ознаки — з боку внутрішніх органів. Т.І. Кадуріна 
(2009) у своїй монографії виділяє MASS-фенотип, 
марфаноподібний та елерсоподібний фенотипи, 
відзначаючи, що саме ці три фенотипи є найбільш 
частими формами ДСТ. Слід відмітити, що MASS-
фенотип займає самостійну позицію в електрон
ному каталозі спадкових захворювань (http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/omim)  — OMIM (MASS-
синдром; OMIM 604308, генний локус: 15q21.1).

Клінічні спостереження свідчать про високу 
частоту поширення АГ в осіб із проявами ДСТ, 
яка може досягати 30-40% серед усього населен-
ня  [5]. Основним морфофункціональним про-
явом ДСТ є збільшення еластичності тканин, у 
тому числі судин, зменшення їх жорсткості, що 
вказує на більш сприятливий прогноз перебігу 
есенціальної АГ на тлі ДСТ. Патогенез АГ при ДСТ 
залежить від ФР, збільшення яких веде до про-
гресування дисфункції парасимпатичного відді-
лу вегетативної нервової системи, дисбалансу  
α1-адренорецепторів, зниження діапазону авто-
регуляції мозкового кровообігу. Клінічні прояви 
АГ, поєднаної з ДСТ, можуть виникати в будь-
якому віці, частіше в періоди збільшення наван-
таження на організм і приєднання судинної не-
достатності [6].

Прояви ДСТ доцільно розглядати в контексті 
формування відповідних клінічно-функціональ-
них синдромів: бронхолегеневого, аритмічного, 
клапанного, артеріальної гіпо- та гіпертензії, ме-
таболічної кардіоміопатії, торако-діафрагмально-
го серця, судинного синдрому, раптової смерті, 
тромбогеморагічного, торако-діафрагмального, 
вертеброгенного; патології органа зору, травної, 
сечовидільної та вегетативної нервової систем; 
синдрому синкопальних станів, імунологічних 
порушень; гіпермобільності суглобів, остеопатії, 
диспластичної поліневропатії, патології стопи, 
репродуктивних порушень; синдрому анемії, 
астенії, хронічної втоми; косметичного синдро-
му; психічних розладів та розладів поведінки. 
У жінок, що народжували, виділений синдром 
протрузії й релаксації тазового дна. Частина до-
сліджень відносять АГ, поєднану з ДСТ, до са-
мостійних форм симптоматичної АГ, які, на їхню 
думку, неможливо віднести до есенціальної АГ 
унаслідок первинного ураження органів-міше-
ней. Патологія нирок, центральної нервової сис-
теми, ендокринних залоз при АГ за наявності 
ДСТ є взаємозумовленою [7]. У пацієнтів із під-
вищеним рівнем АТ та ознаками ДСТ відмічається 
домінування симпатичного відділу вегетативної 

нервової системи в спокої (58,8%) і розвиток 
надлишкового або недостатнього вегетативного 
забезпечення різних форм діяльності (91,3%). 
Перші підйоми АТ за умови ДСТ можуть бути ви-
явлені у віці 15,0±0,2 року. Діапазон коливань АТ 
становить 140/80-190/110 мм рт. ст., у 32% осіб із 
ДСТ виявлено кризовий перебіг АГ із подальшою 
стабілізацією [8]. 

Факторами, які впливають на розвиток АГ в 
осіб із наявністю ДСТ, є:

•	 спадкова схильність (документована у 
83,5% випадків, по лінії матері виявляєть-
ся в 60% осіб); 

•	 порушення вегетативної регуляції з перева-
жанням симпатикотонії, збільшення числа 
адренергічних рецепторів, чутливості су-
динної стінки до адренергічної стимуляції 
на тлі зниження парасимпатичних впливів; 

•	 прогресування диспластичних змін серця 
(пролапс мітрального клапана, міксоматоз-
на дегенерація, регургітація), тахікардія, 
подовження відновного періоду при вело-
ергометрії, збільшення загального перифе-
ричного опору судин; 

•	 патологія нирок: нефроптоз, гіпоплазія, ро-
тація, вроджені аномалії ниркових судин; 

•	 порушення та зміни кровотоку по хребтових 
артеріях за рахунок порушення входження 
в канал шийних хребців при диспластичних 
змінах шийного відділу хребта зі звужен-
ням просвіту судин, що може призвести до 
закриття кровотоку; 

•	 гіпоплазія артерій як результат патології 
СТ, яка призводить до дефекту формуван-
ня сполучнотканинного каркаса судинної 
стінки;

•	 ангіодисплазії брахіоцефальних судин: 
S-подібна деформація, різноманітні види 
патологічної звивистості внутрішніх сонних 
артерій, мішкоподібні аневризми мозкових 
артерій; 

•	 вроджені особливості судинного русла, 
які призводять до ремоделювання артерій 
м’язового та еластичного типів, порушення 
їх пружно-еластичних властивостей зі змі-
нами периферичного опору;

•	 нейроінфекції, травми черепа, нирок, хреб-
та, перенесені з перших років життя; 

•	 ожиріння й гіперпролактинемія як прояв 
гіпоталамічного синдрому (гіперпролак-
тинемія супроводжується стимуляцією  
β1-рецепторів, метаболічною дією на ін-
тиму судин, гладенькі м’язи артеріол з їх 
проліферацією та підвищенням чутливості 
до вазопресорів); 

•	 заняття важкими видами спорту [9-11].
Провідною патологією в осіб із ДСТ, що ви-

значає прогноз та якість життя, є зміни з боку 
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серцево-судинної системи (ССС): пролапс клапа-
нів серця, міксоматозна дегенерація клапанних 
структур, дилатація фіброзних кілець, пролабу-
вання міжшлуночкової перегородки, аневриз-
ма міжпередсердної перегородки, розширення 
кореня аорти і стовбура легеневої артерії у віці 
до 40 років за відсутності периферичного ле-
геневого стенозу або будь-якої іншої причини, 
розширення або розшарування стінки грудного 
або черевного відділу аорти у віці до 50 років, 
аневризми, зниження діаметра та підвищена зви-
вистість артеріальних судин, дисекція або роз-
рив судини з крововиливом у внутрішні органи 
в молодому віці, структурні зміни абдомінальної 
судинної системи, хронічна гіпотензія, синдром 
АГ (найчастіше асоційований із вертеброгенним, 
судинним синдромами, патологією сечовиділь-
ної системи), варикозна хвороба вен нижніх 
кінцівок, вульви, малого таза в молодому віці, 
варикоцеле [12].

Виділяють найбільш поширені скарги хворих 
на АГ, поєднану з ДСТ: метеочутливість (78,6%), 
тривога, гнів (78,2%), кардіалгії (72,2%), запа-
морочення (71,1%), загальна слабкість (68,4%), 
серцебиття (67,2%), депресія (54,7%), задишка 
(54,5%), зниження працездатності (48,0%), голо-
вний біль (45,6%) [13]. За даними досліджень, 
клінічні прояви ДСТ із боку ССС найчастіше про-
являються у вигляді пролапсу клапанів серця, до-
даткових хорд ЛШ, порушення серцевого ритму 
й провідності серця, підвищенням ризику роз-
витку інфекційного ендокардиту, легеневої гі-
пертензії, синдрому раптової смерті. Найбільш 
часто виявляють внутрішньошлуночкові блока-
ди (46,4%), синдром Клерка — Леві — Крітеско 
(27,9%), синусову брадикардію, порушення про-
цесів реполяризації по всіх стінках, шлуночкові 
екстрасистоли [14].

Патологія брахеоцефальних артерій (гемоди-
намічно значущі вигини хребетних артерій у ка-
налі поперечних відростків, гіпоплазії хребетних 
артерій) може викликати ішемію головного мозку 
з рефлекторним підвищенням АТ.

Порушення статичної та динамічної функцій 
шийного відділу хребта в ранній період життя 
призводить до розвитку остеохондрозу. Пору-
шення взаємодії функціонування кісткових і нер-
вово-судинних структур головного та спинного 
мозку, постійна травматизація хребетних артерій 
і нервових сплетінь, що їх оточують, призводить 
до ангіоспастичних розладів. Часто виявляється 
безпосередня компресія артерій аномальними 
кістково-м’язовими структурами. Наслідком син-
дрому хребетної артерії є ішемія головного моз-
ку, що сприяє розвитку гіпертензії центрального 
генезу.

Патологія нижньогрудного та поперекового 
відділів хребта може призвести до нейрогенної 

дисфункції сечової системи, порушення пасажу 
сечі й розвитку захворювань нирок. Ураження 
хребта веде також до подразнення вегетативних 
гангліїв, що розміщені вздовж хребта, з подаль-
шим підвищенням тонусу симпатичної нервової 
системи, рефлекторним спазмом периферичних 
судин. Патологію нирок (нефроптоз, асоційова-
ний з аномаліями та вадами розвитку нирок і 
ниркових судин) виявлено в значної кількості 
(80%) пацієнтів із ДСТ. При поєднанні порушень із 
боку нирок і хребетного стовпа у два рази зростає 
частота АГ і в чотири рази частіше спостерігається 
її ускладнений перебіг [15].

Серед ускладнень, які виникають, відмічено 
такі: 

1)	 у 46% осіб із ДСТ виявлено підвищення АТ, 
гіпертонічні кризи з’являються через 6 мі-
сяців занять важкими видами спорту; 

2)	 у 20% молодих людей раптова смерть ви-
никає під час занять спортом, у 50% — у 
період відпочинку, у 30% — під час сну; 

3)	 у 2% померлих унаслідок раптової зупинки 
кровообігу причиною були аномалії коро-
нарних судин [15]. 

Численні факти свідчать про те, що особи, які 
мають ознаки ДСТ, помирають передчасно в мо-
лодому, працездатному віці внаслідок усклад-
нень ССЗ: фібриляції шлуночків, тромбоембо-
лії легеневої артерії, геморагічного шоку через 
розрив аневризми аорти, крововилив у мозок 
у результаті розривів артерій головного мозку, 
профузні кровотечі, зумовлені розривом дрібних 
артерій внутрішніх органів — носових, стравохід-
них, маткових. Приєднання провокуючих фак-
торів (фізичне навантаження, психоемоційний 
стрес, інфекції, інтоксикації, травми, оперативні 
втручання, біль) може бути причиною маніфес-
тації ускладнень, які є причиною раптової смерті. 

Проведені патоморфологічні дослідження осіб 
молодого віку (до 39 років) із ДСТ, які загинули 
раптовою смертю, виявили зміни поперечних 
розмірів аорти, звивистість судинного русла сер-
ця, ураження судин еластичного типу з нерівно-
мірною товщиною стінок судин і формуванням 
мішкоподібних аневризм. При мікроскопічному 
дослідженні відмічали зміни ендотеліального 
шару зі значною деформацією колагенових во-
локон адвентиції, розрідження та фрагментацію 
еластичних волокон, зменшення числа гладких 
клітин, розщеплення середньої оболонки збідне-
ної колагеновими волокнами стінки аневризми, 
розростання колагенових волокон навколо ваза-
вазорум (vasa vasorum).

Наявність аритмічного синдрому при ДСТ, який 
ускладнює перебіг АГ, зумовлюють шлуночкова 
екстрасистолія різних градацій — мономорфна, рід-
ше — поліморфна; мономорфна передсердна екс-
трасистолія; пароксизмальні тахіаритмії; міграція 
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водія ритму; атріовентрикулярні та внутрішньо
шлуночкові блокади; аномалії проведення імпуль-
су по додаткових шляхах; синдром передчасного 
збудження шлуночків; синдром подовження інтер-
валу QT. Частота виявлення аритмічного синдрому 
в пацієнтів із проявами ДСТ становить 50-65%, ЕКГ-
ознаки гіпертрофії стінок ЛШ відзначені у 22,9% 
осіб, ЕКГ-висновок без ознак порушення ритму та 
провідності наявний у 18% осіб [16].

Одним із проявів ДСТ є аритмічний синдром. 
Частота поширення порушень ритму та про-
відності серця, а також інших змін за даними 
ЕКГ-моніторингу у хворих із наявністю ДСТ ста-
новить: надшлуночкова екстрасистолія (31,1%), 
порушення процесів реполяризації та шлуночко-
ва екстрасистолія (19,6%), блокада ніжок пучка 
Гіса (14,7%), порушення внутрішньошлуночкової 
провідності (11,4%), тахікардія (9,8%), атріовен-
трикулярна блокада 1-2-го ступеня важкості й 
брадикадія (8,1%), міграція водія ритму (6,8%), 
депресія сегмента ST (3,2%), синдром Вольфа — 
Паркінсона — Вайта (1,9%), фібриляція та тріпо-
тіння передсердь (1,6%), синоаурикулярна бло-
када і синдром подовженого QT (1,3%) [16, 17].

ФР несприятливого прогнозу АГ за наявнос-
ті ДСТ вважаються асоційовані аномалії та вади 
розвитку, виражені прояви клапанного, аритміч-
ного, судинного синдромів, обтяжена спадковість 
(випадки ранньої або раптової смерті), реаніма-
ція або інтенсивна терапія в анамнезі, хронічні 
запальні захворювання, куріння, нераціональне 
харчування, гіпотрофія, низька фізична активність. 

Серед предикторів високого ризику усклад-
нень або ранньої та раптової смерті у хворих на 
АГ, поєднаної з ДСТ, особливу увагу надають: 

•	 пролапсу клапанів з ознаками міксоматоз-
ної дегенерації або регургітації ІІ-ІV ступеня; 

•	 розширенню кореня аорти, синуса Валь-
сальви, гирла легеневої артерії;

•	 аневризмі церебральних судин, аорти;
•	 порушенню серцевого ритму: синдром 

слабкості синусового вузла, шлуночкова 
тахікардія, шлуночкові екстрасистоли (III-
IV клас, за класифікацією Лауна та Вольфа, 
1971), фібриляція або асистолія шлуночків; 

•	 метаболічній кардіоміопатії ІІ-ІІІ ступеня, то-
рако-діафрагмальному серцю, легеневому 
серцю, значному зниженню варіабельності 
серцевого ритму, серцевій недостатності з 
діастолічною або систолічною дисфункцією.

Для виявлення зовнішніх ознак ДСТ засто-
совують методику, розроблену Т.І.  Кадуріною 
та В.Н. Горбуновою (2009), яка включає оцінку 
фізичного розвитку (будова тіла, масо-ростовий 
показник), клінічних проявів скелетних аномалій 
(доліхостеномелії, арахнодактилії, деформації 
грудної клітки, плоскостопість, патології хребта, 
щелепно-лицевий дисморфізм), стану шкіри та її 

придатків, м’язів, суглобів (гіпермобільність су-
глобів) із подальшим розрахунком діагностично-
го коефіцієнта й коефіцієнта інформативності (за 
І.А. Вікторовою, 2004). При досягненні діагнос-
тичного порогу (21 бал) формулюється висновок 
про наявність ДСТ (табл. 1).

Таблиця 1. Діагностичні коефіцієнти й коефі-
цієнти інформативності ознак дисплазії сполуч-
ної тканини та стигм дизембріогенезу

№ 
з/п

Ознака дисплазії сполучної 
тканини

Діагнос-
тичний 

коефіцієнт

Коефіцієнт 
інформа-
тивності

1 2 3 4

1 Деформація грудної клітки 2-3-го 
ступеня 15,17 2,684

2 Плоскостопість 4,95 1,231
3 Зниження масо-ростового показника 5,34 1,080
4 Помірна гіпермобільність суглобів 6,42 0,967
5 Астенічна грудна клітка 5,91 0,857
6 Синдром прямої спини 8,39 0,826
7 Гіпотрофія м’язів 7,50 0,771
8 Доліхостеномелія 8,64 0,654
9 Сколіоз 1-2-го ступеня 4,57 0,521

10 Діастаз прямих м’язів живота 4,44 0,484
11 Вентральні грижі 9,54 0,425
12 Шкірні стрії 6,08 0,413
13 Варикозно розширені вени 4,89 0,397

14 Деформація грудної клітки 1-го 
ступеня 5,87 0,370

15 Гіпереластоз шкіри 7,32 0,359
16 Гіперкіфоз грудного відділу хребта 4,98 0,296
17 Виражена гіпермобільність суглобів 8,57 0,295
18 Шов «цигарковий» папір 6,02 0,262
19 Геморагічні шкірні прояви 8,45 0,249
20 Арахнодактилія 7,99 0,235
21 Готичне піднебіння 6,08 0,207
22 В’яла дрябла шкіра 7,72 0,202
23 Коротка вуздечка язика 4,98 0,179
24 Низько розташовані вушні раковини 5,62 0,166

25 Відхилення першого пальця стопи 
дозовні 2,97 0,162

26 Вуздечка верхньої губи 8,61 0,157
27 Гіперлордоз поперекового відділу 4,13 0,147
28 Гіпотонія м’язів 1,90 0,144
29 Деформовані вушні раковини 5,33 0,141
30 Гіпертелоризм очей 6,58 0,128
31 Тонка прозора шкіра 1,97 0,126
32 Гіпотелоризм очей 4,98 0,120

33 Другий палець стопи більший за 
перший 1,52 0,116

34 Екзофтальм 4,73 0,104
35 Епікант 4,59 0,096
36 Гетерохромія райдужки 3,16 0,093
37 Додаткові зуби 2,71 0,091
38 Сандалеподібна щілина 1,34 0,090
39 Передня діастема 3,80 0,089
40 Енофтальм 4,36 0,083
41 «Порожниста стопа» 2,55 0,068
42 Низький ріст волосся на чолі, шиї 1,92 0,065
43 Великі вуха, що стирчать 8,22 0,060
44 «М’яті» вушні раковини 3,57 0,050
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Після верифікації діагнозу ДСТ оцінюють сту-
пінь її важкості в балах, враховуючи зовнішні, 
внутрішні ознаки СТ і лабораторні показники (за 
Т.І. Кадуріною, В.Н. Горбуновою, 2009) — табл. 2, 
3. Ступінь важкості ДСТ у кожного хворого вста-
новлюють за сумою балів: легкий ступінь ДСТ — 
сума балів <20, середній — 21-40, важкий — 41 
і більше. 

Сучасним методом підтвердження наявності 
ДСТ є визначення рівнів оксипроліну та глікоза-
міногліканів у сечі, а також лізину, проліну, окси-
проліну в сироватці крові, які мають найбільшу 
діагностичну цінність. 

Розвиток ДСТ пов’язаний як із порушенням 
синтезу колагену та фібрилогенезу, так і з ано-
маліями його біодеградації, ферментопатіями, 
дефектом фібронектину, глікопротеїдів, протео
гліканів і дефіцитом різних кофакторів (мідь, 
цинк, кисень, аскорбінова кислота тощо), які бе-
руть участь в утворенні поперечних ковалентних 
зв’язків для стабілізації колагенових структур. 
Відомо близько 28 типів колагену, які кодуються 
понад 40 генами. Типи колагену відрізняються 
один від одного за амінокислотною послідов-
ністю, а також за ступенем модифікації, інтен-
сивності гідроксилювання або глікозилювання. 

Таблиця 2. Зовнішні ознаки сполучної тканини в оцінці ступеня важкості дисплазії сполучної тканини

№ 
з/п Показник Бали

I Фізичний розвиток/конституціональний тип

Індекс Кетле (ІМТ) — 18,5-17 2

Індекс Кетле — 17-15 3

Індекс Кетле — <15 4

Астенічний тип конституції 2

II Шкіра, волосся, нігті, вушні раковини, рогівка, м’язи

Шкіра бархатиста, ніжна 2

Шкіра тонка 3

Шкіра гіпереластична

– легкий ступінь 3

– помірний ступінь 4

Келоїдні рубці

– поодинокі 2

– множинні 3

Гіперпігментація шкіри над остистими відростками 
хребців 4

Атрофічні стрії в нижньогрудному або поперековому 
відділі хребта  6

Симптом «цигаркового паперу»

– дрібні ділянки 3

– великі ділянки 6

Петехії/екхімози/носові кровотечі 3

Блакитні склери 3

Волосся (тонке/ламке/ділянки алопеції) 2

Нігті (м’які/ламкі/розшаровані) 2

Вушні раковини (м’які/згортаються в трубочку) 3

Міатонічний синдром 3

Діастаз прямих м’язів живота 3

Грижі/опущення органів/післяопераційні грижі 4

III Щелепно-лицева ділянка

Вузький лицевий скелет 2

Звуження щелеп 2

Хрускіт, підвивихи скронево-нижньощелепного суглоба 4

Готичне/високе піднебіння 3

Великі розміри/аномалії прорізування зубів 3

Порушення прикусу 2

Гіпоплазія/ерозія/клиноподібні дефекти емалі 3

№ 
з/п Показник Бали

Пародонтит 3

Карієс зубів 2

IV Кістково-суглобова система

Доліхостеномелія 4

Гіпермобільність суглобів

– помірна 3

– виражена 6

Арахнодактилія 6

Сколіоз

– I ступеня 3

– II ступеня 4

– III ступеня 6

Патологічний кіфоз грудного відділу хребта 4

Патологічний лордоз поперекового відділу хребта 2

Асиметрія стояння лопаток, «в’яла постава» 2

Плоска спина 2

Біль у ділянці хребта 4

Асиметрія кісток таза 2

 Воронкоподібна деформація грудної клітки

– I ступеня 3

– II ступеня 4

– III ступеня 6

Кілеподібна деформація грудної клітки 6

Плоскостопість: поперечна/поздовжня 3

Вальгусна установка стоп 3

Варусна/вальгусна деформація нижніх кінцівок 3

Мозолі на тильній поверхні стоп 2

Макродактилія першого пальця стопи 2

Артралгії/мікротравматичний минучий синовіт 4

«Хрускіт» у суглобах 2

V Статева система

Затримка статевого розвитку 2

Ювенільні маткові кровотечі 2

В’яла мошонка 2

Пахові/пахово-калиткові грижі 3

Варикоцеле 3
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Таблиця 3. Внутрішні ознаки сполучної тканини та лабораторні показники в оцінці ступеня важко-
сті дисплазії сполучної тканини 

№ 
з/п Показники Бали

I Серцево-судинна система

Додаткова хорда/одиничні трабекули в порожнині 
лівого шлуночка 2

Міксоматозні зміни клапана/декількох клапанів 3

Пролапс мітрального клапана

– без регургітації/з регургітацією I ступеня 1

– з регургітацією II ступеня 2

– з регургітацією III ступеня 3

– з регургітацією I-II ступеня декількох клапанів 4

Дилатація фіброзних кілець 6

Розширення кореня аорти/легеневої артерії/
пролабування стінки правого передсердя тощо

6

Поєднання пролабування стулок клапанів із 
вродженими вадами серця 3

Ангіодисплазії (артеріальні, венозні та змішані) 2

Бікуспідальний аортальний клапан 1

Дистопія папілярних м’язів 2

ЕКГ-зміни: синусова аритмія/брадикардія, вкорочення 
інтервалу PQ, суправентрикулярна екстрасистолія та ін.

2

 Торако-діафрагмальний синдром 6

Варикозне розширення вен нижніх кінцівок

– легкого ступеня 2

– середнього ступеня 3

– важкого ступеня 4

Варикозне розширення судин малого таза 3

II Органи зору

Радіально-лакунарний тип райдужки 3

Міопія

– легка 2

– середня 3

– важка 6

Мегалокорнеа 4

Плоска рогівка 4

Підвивих кришталика 6

Відшарування сітківки 6

Деструкція склоподібного тіла 6

Ангіопатія сітківки 3

Астигматизм/гіперметропія 1

III Бронхолегенева система

Дискінезія/пролабування/трахео/бронхомегалія 4

Бронхоектатична емфізема Лешке 4

Спонтанний пневмоторакс 6

Бульозна емфізема легень 5

Хронічна обструктивна хвороба легень 3

IV Шлунково-кишковий тракт

Дискінезія жовчовивідних шляхів на тлі 
функціональних/анатомічних порушень (перегини, 
S-подібна форма, мембрани тощо)

2

Гастроптоз, гепатоптоз, спланхноптоз 3

№ 
з/п Показники Бали

Мегаколон, доліхосигма 4

Дивертикули стравоходу, кишківника, первинна 
недостатність баугінієвої затулки 

5

Грижа стравохідного отвору діафрагми 5

Хронічний гастродуоденіт у поєднанні з рефлюксною 
хворобою

– 1-го ступеня важкості 2

– 2-го ступеня важкості 4

– 3-го ступеня важкості 6

Хронічний езофагіт, бульбіт, коліт та ін. 2

V Нервова система

Синдром вегетативної дистонії 2

Синкопальні стани 3

Ювенільний остеохондроз 4

Грижа Шморля 5

Вертебробазилярна недостатність на тлі нестабільності 
шийного відділу хребта/аномалії Кіммерлі/
краніоцервікального відділу хребта

4

Попереково-крижова дуральна ектазія 6

Вроджена мальформація судин головного мозку/
хребетних артерій 4

Психічні та поведінкові розлади:

– афективні 2

– панічні 2

– іпохондричні 2

– церебростенічні 3

– астенічні 4

VI Сечовидільна система

Нефроптоз 3

Атонія чашечко-мискової системи 2

Дисметаболічна нефропатія 2

Міхурово-сечовідний рефлюкс 3

VII Імунна система

Рецидивуючі вірусні/бактеріальні інфекції 2

Дані імунологічних досліджень

– зменшення показників до 10% від норми 2

– зменшення від 10 до 30% від норми 3

– зменшення показників >30% від норми 4

VIII Лабораторні показники обміну сполучної тканини

– зменшення/збільшення показників до 10% від норми 2

– зменшення/збільшення показників від 10 до 30% 
від норми 3

– зменшення/збільшення показників >30% від норми 4

IX Денситометрія

Остеопенія осьового скелета/остеопороз

– до 10% від норми 3

– від 10 до 20% від норми 4

– від 20 до 30% від норми 5

– >30% від норми 6
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Більше ніж 90% усього колагену припадає на 
I-IV типи [18]. Найбільш широко представлений 
в організмі людини колаген I типу, який знахо-
диться в м’яких і твердих тканинах, кістках, шкірі, 
він найбільш стійкий. Колаген II типу в основному 
входить до складу зв’язкового апарату, хрящової 
тканини. Колаген III типу реагує на зміни, що ви-
никають у дихальній та ССС. Колаген — родина 
білків, які є переважаючим компонентом поза-
клітинної матриці СТ. Колаген відіграє важливу 
роль у процесах пре- та постнатального дифе-
ренціювання, регенерації й старіння клітин СТ. 
В основі клінічних проявів ДСТ лежать 24 аномалії 
колагенових структур, питома вага яких в організ-
мі людини становить близько 30%, а саме 40% є 
аномаліями шкіри, 50% — тканин скелета, 10% — 
строми внутрішніх органів. У структурному складі 
міокарда, поряд із кардіоміоцитами та іншими 
клітинами (65% з яких фібробласти, ендотеліоци-
ти та гладкі міоцити стінки судин, клітини провід-
ної системи серця, макрофаги), виділяють колаге-
нові волокна І типу та в меншій кількості ІІІ типу, 
що формують сполучнотканинний «каркас»  
міокарда. 

Однією з основних амінокислот колагену, що 
відображає його катаболізм, є оксипролін. Окси-
пролін — це амінокислота, яка характерна для 
білків СТ, складається з колагену (12-14%) й елас-
тину (1-2%). Саме вміст оксипроліну в крові та сечі 
характеризує інтенсивність катаболізму колагену 
й швидкість обміну цієї амінокислоти  [19-21]. 
Оксипролін може перебувати в стані, зв’язаному 
з білками, пептидами, а також у вільному стані 
як у сироватці крові, так і в сечі. У людини ві-
ком 10-20 років із сечею виділяється до 200 мг 
оксипроліну за добу, а в дорослих — 15-50 мг. 
Близько 20% оксипролінвмісних пептидів, що ви-
вільняються з колагенових молекул, екскрету-
ються із сечею, а 80% метаболізуються в печінці. 
Практично 90% оксипроліну сечі є компонентом 

пептидів невеликої молекулярної маси, близько 
9% — великої (переважно фрагментів N-кінцевих 
пропептидів проколагену І типу) [22, 23]. Збіль-
шення концентрації загального оксипроліну в біо-
логічних рідинах свідчить про посилення обміну 
колагену, що відмічається при деструктивних і 
запальних процесах у СТ, відповідно, збільшення 
концентрації вільного оксипроліну відображає 
ступінь розпаду колагену, що є найбільш вира-
женим на перших етапах патологічного процесу 
в СТ.

За даними літератури, нормальний рі-
вень вільного оксипроліну в крові становить 
12,20±3,08 мкмоль/л, рівень загального оксипро-
ліну — 49,8±8,24 мкмоль/л. Збільшення вільного 
оксипроліну у хворих віком 51-60 років свідчить, 
що процеси розпаду колагену переважають над 
його синтезом [24].

У хворих із ДСТ тяжкого ступеня рівень віль-
ного оксипроліну є вищим, ніж у хворих із ДСТ 
середнього та легкого ступеня важкості, що свід-
чить про більш виражений розпад колагену. У 
хворих із ДСТ тяжкого ступеня рівень загального 
оксипроліну є вищим, ніж у хворих із ДСТ серед-
нього та легкого ступеня, що свідчить про більш 
виражені деструктивні й запальні процеси в СТ. 

Найбільш доступною для практичного засто-
сування є біохімічна оцінка рівня оксипроліну в 
біологічних рідинах: кров, сеча, шлунковий сік, 
слина [24].

Висновки
При обстеженні хворих на АГ необхідно 

з’ясовувати можливу наявність у них ДСТ з оцін-
кою ступеня її вираженості та визначенням додат-
кових ФР несприятливого перебігу коморбідної 
патології, що нададуть можливість прогнозувати 
клінічний перебіг захворювання й попереджати 
виникнення кардіоваскулярних ускладнень у хво-
рих на АГ, поєднану з ДСТ.
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ARTERIAL HYPERTENSION ASSOCIATED WITH CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA: FEATURES OF THE CLINICAL COURSE, 
COMPLICATIONS AND DIAGNOSIS (LITERATURE REVIEW)

T.М. Solomenchuk, N.O. Rak, O.V. Zaremba, R.O. Zadorozhna
Abstract. Comorbidity is the coexistence of two or more pathogenetically or genetically related diseases in one patient. Every 

year, the number of patients with comorbid lesions that worsen the course of the main disease or lead to its chronicity, cause 
disability and premature death, is increasing. A vivid example of combined conditions can be the presence of diabetes mellitus, 
coronary heart disease, chronic obstructive pulmonary disease, connective tissue dysplasia (СTD) in a patient with hypertension. 
CTD are genetically determined conditions characterized by defects of fibrous structures and the main substance of connective 
tissue (CT), which lead to a violation of the formation of organs and systems, have a progressive course and determine the 
features of the associated pathology [1].

Keywords: arterial hypertension, connective tissue dysplasia, features of the clinical course, complications, diagnosis.
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Деменція впливає не лише на пацієнта, але й 
на всю його родину [1, 2]. В Україні значна кіль-
кість пацієнтів із судинною деменцією та хворо-
бою Альцгеймера перебуває вдома, і догляд за 
ними здійснюють родичі (доглядачі). Доглядач — 
це особа, яка на постійній основі призначена для 
пацієнта (родич), що потребує догляду, щоденно 
відвідує його чи проживає разом із пацієнтом, 
підтримує з ним контакт, надає допомогу в пов
сякденному житті, а також є основним інфор-
мантом про стан здоров’я пацієнта для лікарів, 
соціальних працівників та інших членів родини. 
Догляд за власними важкохворими родичами — 
це не лише важка виснажлива життєва ситуація, 
а й постійне нагадування про можливість власної 
смерті. Тягар опіки за пацієнтами з даними роз-
ладами в повному обсязі лягає на сім’ю через 
відсутність в Україні організованих служб, які за-
безпечують спеціалізований амбулаторний до-
гляд [3]. Під час надання допомоги пацієнтам із 
судинною деменцією та хворобою Альцгеймера в 
доглядачів виникають психоемоційне напружен-
ня, преморбідні форми емоційного напруження, 

психічна й психосоціальна дезадаптація, донозо-
логічні стани, непатологічні невротичні прояви 
тощо [4-6]. Переважна бiльшiсть догляда чiв є 
жiнками працездатного вiку, що, безперечно, 
супроводжупься значними негативними соцi 
ально-економiчними наслiдками [7, 8]. 

За даними КП «Обласний заклад надання пси-
хіатричної допомоги Полтавської обласної ради», 
діагноз судинної деменції встановлено у 2019 році 
602 пацієнтам, у 2020 році 561 пацієнт отримав 
чинний діагноз, а за перше півріччя 2021 року 
199 пацієнтам вже діагностовано судинну демен-
цію. Хвороба Альцгеймера посідає друге місце 
серед порушень чинного регістру та становить на 
2019 рік — 67 осіб, 2020 рік — 74 пацієнти, а на 
перші шість місяців 2021 року — 37 осіб. Отримані 
дані, безумовно, свідчать про стрімке зростання 
деменцій при хворобі Альцгеймера, судинної де-
менції та привертають увагу науковців до питання 
якості життя жінок-доглядальниць.

Метою дослідження було вивчення якості 
життя жінок, які здійснюють догляд за пацієн-
тами із судинною деменцією та хворобою Альц
геймера.

Резюме. Під час надання допомоги пацієнтам із судинною деменцією та хворобою Альцгеймера в доглядачів 
виникають психоемоційне напруження, преморбідні форми емоційного напруження, психічна й психосоціальна 
дезадаптація, донозологічні стани, невротичні прояви тощо. Для вивчення специфіки якості життя в жінок, які здій-
снюють догляд за пацієнтами із судинною деменцією та хворобою Альцгеймера, для визначення в подальшому 
таргетних мішеней диференційованої психосоціальної реабілітації даного контингенту пацієнтів було обстежено 
78 жінок-доглядальниць. Отримані дані довели, що в доглядальниць найбільше страждає сфера психологічного 
(емоційного) благополуччя та сфера загального сприйняття життя. Погіршення ЯЖ у сферах громадської і службової 
підтримки, соціо-емоційної підтримки та особистісної реалізації залежить від навколишнього мікросоціального 
середовища, а не від самої жінки-доглядальниці. Найменше погіршення ЯЖ встановлено у сферах духовної реа
лізації, фізичного благополуччя та працездатності. Встановлено, що жінки-доглядальниці пацієнтів із судинною 
деменцією та хворобою Альцгеймера мають дві основні тенденції: показники якості є найвищими в жінок, які 
доглядають пацієнтів тривалий час (понад рік), та період догляду припадає на стадію клінічно виражених проявів 
хвороби (стадії помірної деменції). Загалом найвищі показники якості життя притаманні жінкам-доглядальницям, 
які мають психоемоційну та соціальну підтримку, широке коло спілкування, а найнижчі — які перебувають в умовах 
максимальної ізоляції із суспільством. 
Ключові слова: доглядач, якість життя, дезадаптація, судинна деменція, хвороба Альцгеймера. 
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Матеріал і методи
У дослідженні брали участь 78 жінок-догля-

дальниць, які здійснювали опіку над пацієнтами з 
хворобою Альцгеймера чи судинною деменцією. 
Усі доглядальниці звертались по консультативну 
допомогу до співробітників кафедри психіатрії, 
наркології та медичної психології Полтавського 
державного медичного університету й надали 
письмову поінформовану згоду на участь у до-
слідженні. Усі пацієнти, які отримували допомо-
гу доглядальниці, мали встановлений діагноз 
F00-F01 за МКХ-10 та перебували на диспансер-
ному нагляді в Полтавській області. 

Для досягнення мети й реалізації завдань да-
ного дослідження були використані такі методи: 
інформаційно-аналітичний, клініко-анамнестич-
ний, клініко-психопатологічний, психометричний 
і статистичні методи математичної обробки отри-
маних результатів. 

Обрана психодіагностична методика «Шка-
ли оцінки якості життя» Н. Mezzich, N. Cohen, 
M. Ruiperez, I. Lin, G. Yoon в адаптації Н.О. Ма-
рути [9, 10] застосована з метою оцінки психіч-
ного статусу та психологічного стану, на який 
впливає емоційне, фінансове та соціальне бла-
гополуччя. Якість життя — це співвідношення 
положення індивідуума в суспільстві в контек-
сті культури, систем цінностей навколишнього 
середовища та цілей самого індивідуума, його 
можливостей і ступеня загальної влаштованості, 
яке має взаємозв’язок із психосоціальною дез-
адаптацією. 

Додатково застосовувалась спеціально роз-
роблена структурована анкета, що містила 20 пи-
тань, котрі включали основні аспекти [11-14]:

1. Демографічні дані про доглядача: вік, здо-
бута освіта, сімейний стан, наявність дітей, їх 
кількість, основна професія, професійна діяль-
ність, статус зайнятості.

2. Інформація про соціальні умови прожи-
вання доглядача, характер сімейних стосунків, 
матеріальне забезпечення і його самооцінка, 
основне джерело доходів, наявність допомоги 
в догляді пацієнта з боку інших членів родини 
чи соціальних служб, моральна підтримка з боку 
членів сім’ї.

3. Інформація про захворювання пацієнта 
(судинна деменція/хвороба Альцгеймера): вік 
початку захворювання, тривалість розладу, на-
явність/кількість госпіталізацій до стаціонару, 
тривалість госпіталізацій, тип перебігу захворю-
вання, наявність іншого доглядача, тривалість 
догляду за пацієнтом. 

Статистичну обробку результатів дослідження 
було виконано із визначенням середньої величи-
ни (M), похибки середньої величини (m), серед-
ньоквадратичного відхилення (σ). Достовірність 

відмінностей аналізувалася методом порівняння 
двох показників (t — критерій Стьюдента), за до-
помогою яких визначалася значущість відміннос-
тей двох груп за середнім значенням будь-якого 
показника. Обробка даних здійснювалася із ви-
користанням статистичної програми SPSS 16.0 
for Windows.

Результати та їх обговорення
За результатами спеціально розробленої анке-

ти та клініко-анамнестичного методу обстеження 
встановлено, що доглядальницями були жінки 
віком від 27 до 62 років, які проживали разом із 
пацієнтом в одному помешканні та доводились 
йому доньками (35%), невістками (20%), онуч-
ками (21%), сестрами (12%), далекими родичка-
ми (8%) та сусідками (4%). Доглядальниці та їхні 
пацієнти проживали в місті — 67,2%, у сільській 
місцевості — 33,8%. За сімейним статусом до-
глядальниць розподілили таким чином: перший 
шлюб — 48,6%, повторний шлюб — 20,6%, гро-
мадський шлюб — 9,3%, самотні (розлучені, вдо-
ви) — 21,5%. Значна частина обстежених мала 
середню (31,9%) та середню спеціальну (29,1%) 
освіту, вищу та неповну — 15,5 та 45,5% відпо-
відно. Доглядальниці, що працювали, становили 
15,8%, мали неповний робочий день (від 2 до 
4 год/день) — 35,6%, пенсіонерками були 17,7%, 
безробітними — 30,9%.

За результатами проведеного клініко-психопа-
тологічного обстеження найбільш виразними клі-
нічними ознаками для жінок, які доглядають за 
пацієнтами із судинною деменцією та хворобою 
Альцгеймера, були: психічна втомлюваність, зни-
ження настрою та працездатності, плаксивість, 
інсомнія, дратівливість, безпричинна тривога, 
напруження, знижена самооцінка, парестезії, 
головні болі, запаморочення, коливання артері-
ального тиску, нудота, блювання, порушення чи 
підвищення апетиту, диспепсія, зниження лібідо, 
гіпергідроз, вегето-судинні пароксизми. Виявлені 
закономірності клініко-психопатологічних осо-
бливостей у жінок-доглядальниць підтверджено 
при синдромальному аналізі. Результати синдро-
мального аналізу клінічних проявів наведено в 
табл. 1.

Таблиця 1. Психопатологічні синдроми в жі-
нок, які здійснюють догляд за пацієнтами із су-
динною деменцією та хворобою Альцгеймера

Психопатологічні синдроми Жінки-доглядальниці (n=78)
% ± m%

1 Астено-депресивний 69,7±3,42
2 Астено-невротичний 57,2±2,91
3 Астено-агрипнічний 56,1±3,71
4 Тривожно-депресивний 51,4±3,53
5 Тривожний 48,5±2,12
6 Іпохондричний 44,1±2,44
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У жінок-доглядальниць переважали такі симп-
томи астено-депресивного синдромокомплексу: 
зниження настрою — 69,7±3,42%; психічна втом-
люваність — 53,3±1,5%; емоційна лабільність — 
53,2±2,4%; тривога — 51,4±3,53%; занижена само-
оцінка — 61,6±4,3%; роздратованість — 63,9±4,6%; 
зниження працездатності — 54,4±4,8%; фізична 
втомлюваність — 85,2±3,8%; зниження рівня кон-
центрації уваги — 54,7±4,3%; ідеаторна загальмо-
ваність — 43,4±2,8%; інсомнія — 56,1±3,71%.

Під час обстеження жінок, що здійснювали 
догляд за пацієнтами із судинною деменцією чи 
хворобою Альцгеймера, ретельно вивчали скар-
ги, причини їх виникнення, анамнез життя, сома-
тичну патологію, що впливали на якість їхнього 
життя. Проаналізовано особливості якості життя 
(ЯЖ) у жінок-доглядальниць за пацієнтами із су-
динною деменцією та хворобою Альцгеймера. 

Середні показники за всіма сферами ЯЖ та 
дані щодо розбіжностей між ними наведено в 
табл. 2.

Таблиця 2. Середні показники ЯЖ за окреми-
ми сферами в жінок, які здійснюють догляд за 
пацієнтами із судинною деменцією та хворобою 
Альцгеймера

Сфера ЯЖ
Середні показники 

ЯЖ за сферами
(n=78)

1 Фізичне благополуччя 8,22±2,13
2 Психологічне (емоційне) благополуччя 2,53±0,84
3 Самообслуговування і незалежність дій 7,28±0,75
4 Працездатність 7,58±1,46
5 Міжособистісна взаємодія 4,84±2,41
6 Соціо-емоційна підтримка 4,89±2,13
7 Громадська і службова підтримка 4,74±1,91
8 Особистісна реалізація 6,84±0,94
9 Духовна реалізація 8,58±2,29

10 Загальне сприйняття життя 3,53±0,90

Середні показники за всіма сферами ЯЖ та 
дані щодо розбіжностей між ними свідчать про 
значні погіршення для жінок-доглядальниць у 
сферах соціо-емоційна підтримка, громадська і 
службова підтримка, особистісна реалізація та 
психологічне (емоційне) благополуччя. 

Так, у жінок, які здійснюють догляд за паці-
єнтами із судинною деменцією чи хворобою 
Альцгеймера, середній показник ЯЖ за сферою 
психологічного (емоційного) благополуччя ста-
новить 2,53±0,84  бала, за сферою загального 
сприйняття життя — відповідно 3,53±0,90 бала, 
за сферою громадської і службової підтримки — 
відповідно 4,74±1,91 бала, за сферою соціо-емо-
ційної підтримки — відповідно 4,89±2,13 бала, 
за сферою особистісної реалізації — відповід-
но 5,00±0,94  бала, за сферою міжособистіс-
ної взаємодії — відповідно 6,84±2,41 бала, за 
сферою самообслуговування і незалежності 
дій  — відповідно 7,28±0,75  бала, за сферою 

працездатності — відповідно 7,58±1,46 бала, за 
сферою фізичного благополуччя — відповідно 
8,22±2,13 бала та за сферою духовної реаліза-
ції — відповідно 8,58±2,29 бала.

При аналізі показників за інтегральними сфе-
рами ЯЖ було виявлено загальну тенденцію до 
погіршення ЯЖ у жінок, які здійснюють догляд за 
пацієнтами із судинною деменцією та хворобою 
Альцгеймера.

Із наведених даних видно, що в жінок, які 
доглядають пацієнтів із судинною деменцією 
чи хворобою Альцгеймера, найбільше страждає 
сфера психологічного (емоційного) благополуч-
чя, показники за якою є найнижчими серед усіх 
сфер, низькими також є показники за сфера-
ми загального сприйняття життя, громадської і 
службової підтримки, соціо-емоційної підтрим-
ки та особистісної реалізації, тобто у сферах, 
які більшою мірою залежать від навколишнього 
мікросоціального середовища, а не від самої 
жінки-доглядальниці. Найменше зниження ЯЖ 
було виявлено у сферах духовної реалізації, фі-
зичного благополуччя та працездатності.

За результатами проведеного дослідження 
визначено, що складові показників якості жит-
тя є важливим критерієм оцінки та дозволяють 
встановити не лише динаміку психопатології в 
поєднанні із соціальним функціонуванням осо-
бистості, а й розширити коло діагностичних, 
терапевтичних, психотерапевтичних критеріїв 
психіатричної практики. Отримані показники 
якості життя жінок, які здійснюють догляд за 
пацієнтами із судинною деменцією чи хворобою 
Альцгеймера, свідчать на користь погіршення у 
сферах соціо-емоційна підтримка, громадська 
і службова підтримка, особистісна реалізація 
й психологічне (емоційне) благополуччя та ма-
ють вплив на сімейне функціонування родини 
загалом. 

Погіршення показників ЯЖ у жiнок-догля
дальниць корелюють з тяжкістю перебігу хво-
роби Альцгеймера та судинної деменцiї. Вста-
новлено, що жінки-доглядальниці пацієнтів із 
судинною деменцією та хворобою Альцгеймера 
мають дві основні тенденції: показники якості 
є найвищими в жінок, які доглядають пацієн-
тів тривалий час (понад рік), та період догляду 
припадає на стадію клінічно виражених проявів 
хвороби (стадії помірної деменції). 

Висновок
Таким чином, у результаті дослідження вста-

новлено, що вирішальну роль у погіршенні ЯЖ у 
жінок, які здійснюють догляд за пацієнтами із су-
динною деменцією чи хворобою Альцгеймера, 
відіграє тривалість психічного розладу пацієнта 
та його клінічна картина, наявність соціальної 
ізоляції доглядача, наявність психоемоційної 
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підтримки, а інші фактори, хоча й справляють 
вплив на ЯЖ, мають, порівняно із цим, друго-
рядний характер. Зазначені закономірності по-
винні враховуватися при наданні амбулаторної 
допомоги пацієнтам із судинною деменцією та 
хворобою Альцгеймера, а також членам їхніх 

родин, розробка якої становить перспективу 
даної роботи. 

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому отримані дані планується використати 
для побудови ефективної системи реабілітації 
жінок-доглядальниць.
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QUALITY OF LIFE CAREGIVERS OF PATIENTS WITH VASCULAR DEMENTIA AND ALZHEIMER’S DISEASE
R.I. Isakov
Abstract. 78 female caregivers were examined for study the specifics of the quality of life of women who care for patients with 

vascular dementia and Alzheimer’s disease, to determine, in the future, the targets of differentiated psychosocial rehabilitation 
of this contingent of patients. The study was conducted using clinical-psychopathological and psychodiagnostic methods. As a 
result of the study, it was established that two main trends play a decisive role in the deterioration of the quality of life of women 
who care for patients with vascular dementia and Alzheimer’s disease: the quality indicators are highest in women who care 
for patients for a long time (more than a year) and the period of care falls on the stage of clinically pronounced manifestations 
of the disease (moderate dementia stage). In general, the highest indicators of the quality of life belong to female caregivers 
who have psycho-emotional and social support, a wide circle of communication, and the lowest — those who are in conditions 
of maximum isolation from society. The specified regularities should be taken into account when providing outpatient care for 
patients with vascular dementia and Alzheimer’s disease, as well as their family members, the development of which constitutes 
the perspective of this work.

Keywords: caregiver, quality of life, maladaptation, vascular dementia, Alzheimer’s disease.
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У процесі еволюційного та індивідуального 
розвитку сформувався симбіоз організму люди-
ни і його мікробної екологічної системи. Згідно 
із сучасними уявленнями, людина являє собою 
не моноорганізм, а надорганну симбіонтну сис-
тему, яка включає в себе, крім макроорганізму, 
сукупність певного складу мікробіоценозів, які 
займають той чи інший біотоп (нішу) в організмі 
господаря (біотопи шкіри, порожнини рота, но-
соглотки, шлунка, тонкої кишки, товстої кишки, 
піхви, матки). Натепер одним із найбільш пер-
спективних напрямів досліджень у медицині є 
вивчення набору генів мікробіому різних лока-
лізацій, а саме мікробних угруповань шлунко-
во-кишкового тракту, шкіри, слизових оболонок 
статевих органів тощо. Дані колективні гени, які 
охоплює мікробіота людини, відомі як мікробіом 
людини, що переважає кодуючу здатність генома 
людини [25].

Мікробіота забезпечує певні функції людсько-
го організму, без яких саме існування останнього 
неможливе, як неможливе здоров’я репродук-
тивної системи без нормальної вагінальної мі-
крофлори [3, 13, 27, 31]. Порушення нормаль-
ної мікрофлори піхви вже давно пов’язують із 

запальними захворюваннями органів малого 
таза [21], невиношуванням вагітності  [20], пе-
редчасними пологами [7]. 

Останнім часом спостерігається зростання ро-
зуміння сутності вагінальної екосистеми, хоча 
взаємодії між господарем, довкіллям та бакте-
ріальними спільнотами є дуже складними [33]. 
Специфічні й складні мікробні спільноти (мікро-
біота) та їхній колективний генетичний матеріал 
(мікробіом) різняться не тільки між окремими ін-
дивідами, але й між різними ділянками тіла [13]. 

Вагінальна екосистема (мікробіота) склада-
ється з постійно присутніх (індигенна, автохтонна 
мікрофлора) і транзиторних (алохтонна, випад-
кова мікрофлора) мікроорганізмів. Індигенна мі-
крофлора домінує за чисельністю популяції, хоча 
кількість видів, що її представляють, невелика, на 
відміну від видової різноманітності транзитор-
них мікроорганізмів, загальна чисельність яких 
у нормі не перевищує 3-5% [26]. 

Стан колонізаційної резистентності піхви 
пов’язують із резидентною мікрофлорою, яка в 
жінок репродуктивного віку представлена ​​вели-
кою групою лактобацил. Завдяки специфічній 
адгезії на епітеліальних клітинах піхви утворю-
ється біоплівка, яка складається з мікроколоній 

Резюме. Стан вагінальної мікробіоти є своєрідним індикатором репродуктівного здоров’я жінки. На сьогодні вста-
новлено, що формування нормобіоти вагінальної мікроекосистеми визначається багатьма ендо- та екзогенними 
факторами, а її структура може значно варіювати залежно від віку, фази менструального циклу, етнічної прина-
лежності, характеру харчування, способу життя, у тому числі моделі статевої поведінки й гігієнічних особливостей. 
Метою огляду є представлення сучасного уявлення про вагінальний мікробіом та його значущість для репродук-
тивного здоров’я.
Нещодавні дослідження в галузі молекулярних методів дозволили детально вивчити мікробний склад і порівняти 
структуру вагінальних мікробних угруповань із наслідками для здоров’я та вагітностей. Сьогодні медицина сти-
кається з проблемою формування патологічних мікробіоценозів, зокрема піхви, через лікування неіснуючих за-
хворювань («уреаплазмоз», «мікоплазмоз», «гарднерельоз»); нехтування необхідністю відновлення нормального 
стану мікробіоти піхви після протимікробної й антимікотичної терапії; прагнення досягнення «стерильності» піхви 
в акушерстві та оперативній гінекології; поліпрагмазії; використання медикаментів без доказової бази тощо. Якісні 
й кількісні показники мікробіоти піхви, а саме частка лактобактерій у загальній бактеріальній масі, співвідношення 
груп мікроорганізмів є не тільки об’єктивною характеристикою самої мікробіоти, але й слугують індикаторами по-
рушень, викликаних різними причинами. 
Ключові слова: мікробіом, мікробіота піхви, Lactobacillus spp., бактеріальний вагіноз, аеробний вагініт.
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лактобацил, оточених продуктами їх метаболіз-
му — глікокаліксом. Колонізаційна резистент-
ність передбачає сукупність механізмів, які за-
безпечують стабільність кількісного й видового 
складу нормальної мікрофлори, що запобігає 
заселенню піхви патогенними мікроорганізма-
ми або надмірному розмноженню умовно-па-
тогенних мікроорганізмів, які входять до складу 
мікробіоти, і поширенню їх за межі екологічної 
ніші [9]. 

Результати численних досліджень сприяли 
суттєвому розширенню уявлень про регуляцію 
вагінальної мікроекосистеми в умовах норми. 
Екологія піхви залежить від взаємодії вагіналь-
ного середовища та обмеженої кількості видів 
бактеріальної флори, особливо Lactobacillus spp. 
На основі поперечного дослідження 394 здоро-
вих жінок репродуктивного віку Ravel et al. (2011) 
класифікували мікробні спільноти піхви людини 
на п’ять типів стану спільноти (community-state 
types, CST)  [26, 38]. Чотири із цих типів мікро-
біот характеризувались домінуванням різних 
видів Lactobacillus (Lactobacillus crispatus, CST I; 
Lactobacillus gasseri, CST  II; Lactobacillus iners, 
CST  III; Lactobacillus jensenii, CST V). Тип  IV ха-
рактеризувався більш високим вмістом облі-
гатних анаеробних бактерій, включаючи Prevo
tella spp., Atopobium, Gardnerella, Megasphaera, 
Peptoniphilus, Sneathia, Aerococcus, Finegoldia, 
Mobilincus, асоційованих із бактеріальним вагі-
нозом [1, 15]. 

Тип вагінальної спільноти з переважанням 
L. iners розглядається як менш стабільний, ніж інші 
типи співтовариств, і більшою мірою пов’язаний 
із вагінальним дисбіозом. Секвенування генома 
показало, що L. iners має надзвичайно невеликий 
геном, що вказує на паразитичний або симбіо-
тичний спосіб життя в піхві людини. Біохімічні та 
функціональні аналізи дозволяють припустити, 
що бактерії L.  iners містять риси пробіотичних 
лактобацил, а також вагінальних патогенів. Роль 
цього виду у вагінальному здоров’ї незрозуміла, 
оскільки його можна виявити в нормальних умо-
вах, а також при вагінальному дисбіозі, а саме 
бактеріальному вагінозі, що характеризується 
аномальним збільшенням бактеріального роз-
маїття та відсутністю типових лактобацил. Геном 
штамів L.  iners також кодує інеролізин, спорід-
нений із вагінолізином Gardnerella vaginalis [15, 
23, 26, 33].

Отримані на сьогодні дані свідчать, що мікро-
біоми, у яких переважають види Lactobacillus, 
відмінні від Lactobacillus iners, є оптимальними 
для здоров’я піхви [5, 15, 33].

Лактобактерії, важливі для здоров’я піхви, 
продукують H2O2, протимікробні молекули і бак-
теріоцини. Бактеріоцини здатні знищувати уро-
генітальні патогени in vitro в різних умовах [28]. 

Молочна кислота пригнічує ріст патогенних бак-
терій у піхві, оскільки діє як антимікробний засіб 
за рахунок підтримання висококислого рН піхви, 
руйнує мембрани бактеріальних клітин і стиму-
лює імунітет організму за наявності бактеріаль-
ного ліпополісахариду [1, 5, 12].

Різниця в складі вагінальної мікробіоти включ-
но з тимчасовими зрушеннями в конкретної лю-
дини, імовірно, викликані складною взаємодією 
між характеристиками організму, навколишнім 
середовищем і статевою поведінкою, що про-
довжує вивчатись. Водночас встановлено, що 
чимало модифікованих і немодифікованих фак-
торів, які включають статеву поведінку, расову чи 
етнічну приналежність, гігієну, детермінанти, які 
виходять за рамки індивідуального рівня, впли-
вають на вагінальний мікробіом [4, 6, 8, 14, 27]. 

Вагінальна мікробіота та її роль у виник-
ненні вагінальних виділень

Поверхня слизової оболонки піхви представ-
ляє імунологічний і фізичний бар’єри. Вагінальний 
бар’єр складається з глікозильованих білків та іму-
ноглобулінів. Глікозильовані білки (сіалоглікопро-
теїни), такі як муцин, у вигляді щільного мастила 
забезпечують фізичний бар’єр, який захищає епі-
теліальні клітини від патогенів [11]. Імунологічний 
бар’єр забезпечують імуноглобуліни IgG і секре-
торний sIgA, які розпізнають та нейтралізують ан-
тигенні мікробні продукти. Gardnerella vaginalis 
секретує сіалідазу, яка руйнує слиз шляхом роз-
щеплення її глікопротеїнів. При цьому утворю-
ється сіалова кислота, яка потім поглинається G. 
vaginalis  [18]. Слизова оболонка піхви містить 
імунні клітини (нейтрофіли, макрофаги, лімфо-
цити), які на своїй поверхні мають спеціалізовані 
tool- та nod-подібні рецептори, за допомогою яких 
вони розпізнають патогенні види мікроорганіз-
мів  [1]. Мікробний ліпополісахарид стимулює, 
запускає вивільнення цитокінів і хемокінів, таких 
як ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8 та фактор некрозу пухлин α. 
Захисна функція слизового шару посилюється мі-
кробіотою з переважанням Lactobacillus spр., а 
зміни в складі мікробного співтовариства піхви 
значно впливають на цілісність захисного поверх-
невого шару слизової оболонки [2]. Lactobacillus 
spp. і молочна кислота через численні механізми 
сприяють протимікробному захисту без запуску 
імуноопосередкованого запалення на відміну від 
патогенних анаеробів [37].

Вагінальна мікробіота є динамічною спіль-
нотою різноманітних видів бактерій, які підда-
ються як внутрішнім, так і зовнішнім впливам: 
коливанням рівнів статевих гормонів, стадіям 
менструального циклу, сексуальній активнос-
ті, антибіотикотерапії, використанню оральних 
контрацептивів та вагінального спринцювання, 
менопаузі, вагітності, лактації, цукровому діабету 
і стресу [17].
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На склад вагінальної мікробіоти впливають 
генетичні та епігенетичні фактори [17, 24]. Нещо-
давні досягнення в галузі секвенування ДНК по-
казали, що домінуючі види Lactobacillus здорової 
вагінальної мікробіоти включають L. crispatus, 
L. iners, Lactobacillus gasseri і Lactobacillus jensenii, 
тоді як такі анаероби, як Gardnerella, Atopobium, 
Mobiluncus, Prevotella, Streptococcus, Ureaplasma, 
Megasphaera тощо, викликають бактеріальний 
вагіноз (БВ)  [31]. Поширеність цих мікроорга-
нізмів у вагінальній мікробіоті варіює в різних 
етнічних групах та континентах. На відміну від ки-
шечника, різноманітність вагінальної мікробіоти 
пов’язана з підвищеним ризиком дисбіотичних 
станів і запальних захворювань геніталій, які мо-
жуть вплинути на репродуктивну функцію [23].

Найбільш частими причинами вагінальних ви-
ділень, не пов’язаними з ІПСШ, є бактеріальний 
вагіноз, аеробний вагініт та кандидозний вуль-
вовагініт [34].

Найбільш поширеним видом вагінального 
дисбіозу в жінок репродуктивного віку є бакте-
ріальний вагіноз (БВ). БВ поширений у 29-70% 
жіночої популяції, характеризується зниженням 
кількості лактобактерій та надлишковим зростан-
ням анаеробів, таких як Gardnerella, Atopobium, 
Mobiluncus, Prevotella, Streptococcus, Mycoplasma, 
Ureaplasma, Dialister, Bacteroides тощо [32]. Вони 
створюють гетерогенне вагінальне середовище 
зі зниженим рівнем молочної кислоти, рН >4,5 і 
великою кількістю коротколанцюгових жирних 
кислот, таких як ацетат, бутират, пропіонат та 
сукцинат, які зумовлюють появу специфічного 
запаху. При цьому явна запальна відповідь не 
виявляється, кількість лейкоцитів залишається в 
межах норми [16].

Для діагностики бактеріального вагінозу (БВ) 
у клінічних випадках використовуються критерії 
Amsel, які включають вагінальний рН >4,5, на-
явність гомогенних, сірувато-білих виділень із 
піхви, «ключових» клітин (десквамовані епітелі-
альні клітини піхви з адсорбованими поліморф-
ними бактеріями) і позитивний тест із 10% калієм 
гідроксидом [22]. Однак виявлення виділень з 
іншими характеристиками має низьку специфіч-
ність (26%) та позитивне прогностичне значення 
(27%), а критерієм із найвищою специфічністю 
є наявність «ключових» клітин (86%). Наявність 
щонайменше трьох критеріїв значно збільшує 
можливість проведення верифікації бактеріаль-
ного вагінозу, що дозволяє досягти чутливості 
97% і специфічності 90% [19]. 

Система оцінки Nugent є більш чутливою та 
специфічною порівняно з критеріями Amsel у 
діагностиці БВ, хоча діагностика потребує, щоб 
мікроскопію проводив досвідчений лікар клініч-
ної лабораторної діагностики. Для діагностики за 
системою Nugent використовують мікроскопію 

забарвлених за Грамом мазків вагінальних ви-
ділень із визначенням домінування лактобацил 
(грампозитивні палички), проміжного рівня грам-
негативної мікрофлори (Gardnerella і Bacteroides) 
до відсутності лактобацил і переважання грам-
негативних/варіабельних паличок. Оцінка 0-3 
відповідає вагінальному здоров’ю з переважан-
ням лактобацил, оцінка 4-6 вказує на проміжне, 
змішане вагінальне бактеріальне середовище, 
тоді як оцінка >7 свідчить про бактеріальний ва-
гіноз [10]. 

Критерії Хея — Айсона (Hay-Ison criteria) доз
воляють оцінити як бактерії, асоційовані з бак-
теріальним вагінозом, так і інші мікроорганіз-
ми [19]. Крім того, дані критерії набагато простіші 
для застосування в клінічній практиці:

•	 0-а ступінь — ознаки БВ та лактобацили 
відсутні, у мазках визначаються лише епі-
теліальні клітини;

•	 1-й ступінь (нормальна картина) — пере-
важають морфотипи лактобацил;

•	 2-й ступінь (проміжний) — визначається 
змішана мікрофлора, невелика кількість 
лактобацил, наявні морфотипи Gardnerella 
чи Mobiluncus;

•	 3-й ступінь (БВ) — у мікрофлорі превалю-
ють морфотипи Gardnerella spp. та/або 
Mobilincus spp. і «ключові» клітини. Лакто-
бацили можуть бути відсутніми або визна-
чатися в незначній кількості;

•	 4-й ступінь — у мазку визначаються грам-
позитивні коки, лактобацили відсутні (ха-
рактерно для аеробного вагініту).

БВ пов’язаний із підвищеним ризиком зара-
ження ІПСШ (Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia 
trachomatis, Trichomonas vaginalis, ВПГ-1, 2, ВПЛ, 
ВІЛ, Treponema pallidum), асоційований із вищою 
частотою запальних захворювань органів малого 
таза, передчасним розривом плідних оболонок, 
хоріоамніонітом та передчасними пологами [36].

Аеробний вагініт (АВ) схожий за ступенем 
руйнування нормальної вагінальної мікробіо-
ти з бактеріальним вагінозом, однак при цьо-
му наявні ознаки запалення (значна кількість 
лейкоцитів) і переважання кишкових аеробних 
бактерій, таких як Escherichia coli, Enterocoсci, 
Staphylococcusaureus і Streptococcus групи B. Клі-
нічні особливості АВ включають запалення сли-
зової оболонки піхви з жовтими липкими виді-
леннями без рибного запаху, вагінальний рН >6, 
а також свербіж, печіння та диспареунію. Частота 
АВ досягає 25% серед жінок репродуктивного віку 
й асоціюється з важкими несприятливими гіне-
кологічними та акушерськими наслідками, вклю-
чаючи висхідну інфекцію, передчасний розрив 
плідних оболонок і передчасні пологи [19, 36].

Методами діагностики аеробного вагініту 
є мікроскопія та бактеріологічне дослідження 

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 11, № 4, 2022 |60

РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я

вагінальних виділень. За кордоном у діагностиці 
застосовують Шкалу оцінки аеробного вагініту, 
яка включає інформацію про бактеріальну флору, 
тип епітелію та лейкоцитів із кількісним індексом 
від 0 до 10 (табл.). 

Індекс від 0 до 2 свідчить про відсутність АВ, 
3-4 — про наявність АВ легкого ступеня, 5-6 — 
про наявність АВ помірного ступеня, 7-10 — про 
тяжкий ступіь АВ [29, 36].

Таблиця. Шкала оцінки аеробного вагініту
Фонова бактеріальна флора
Незначна 0

Невелика кількість коліформних бактерій 1
Коки та ланцюжки коків 2

Лактобацили
Переважають 0

Зниження кількості 1
Відсутні 2

Усі лейкоцити
<10 в полі зору 0

≤10 на епітеліальну клітину 1
>10 на епітеліальну клітину 2

Токсичні лейкоцити
Відсутні або поодинокі 0

≤50% від усіх лейкоцитів 1
>50% від усіх лейкоцитів 2

Парабазальні клітини
Відсутні 0

≤10% від усіх епітеліальних клітин 1
>10% від усіх епітеліальних клітин 2

Видова ідентифікація етіологічно значущих мі-
кроорганізмів, а також їх кількісна оцінка можли-
ві за допомогою бактеріологічного дослідження 
з визначенням чутливості до антимікробних пре-
паратів.

Кандидозний вульвовагініт (КВВ) є другою за 
поширеністю причиною вагінальних виділень 
після БВ. За оцінками, приблизно 75% жінок 
репродуктивного віку в житті мають принаймні 
один епізод цієї інфекції. Близько 90% інфекцій 
викликані видами Candida albicans, а решта — 
non-albicans видами, головним чином C. glabrata, 
і нерідко C. krusei, C. tropicalis, C. parapsilosis, 
C. pseudotropicalis [34]. У 40-50% жінок із першим 
епізодом КВВ спостерігаються рецидиви. Близько 
5% жінок страждають від постійних рецидивів, 
чому сприяє низка факторів (прийом антибіоти-
ків, вагітність, вживання оральних контрацеп-
тивів, діабет, ризикована сексуальна поведінка, 
щільна синтетична білизна, ВІЛ), також можлива 
генетична схильність.

Клінічна картина зазвичай включає вагіналь-
ний і вульварний свербіж, термінальну дизурію, 
виділення з піхви від сирих до водянистих. Жоден 

із симптомів не є патогномонічним для КВВ, тому 
діагноз, заснований лише на клінічних результа-
тах, є ненадійним. Кислотність вагінальних ви-
ділень зазвичай нормальна (рН <4,5). Клінічна 
картина варіює від ексудативного синдрому з 
рясними виділеннями та важкою еритемою з 
білими бляшками на стінках піхви до мінімаль-
них виділень. Діагностика базується на мікро-
скопічному дослідженні вагінальних виділень із 
забарвленням метиленовим синім, за Грамом 
або нативного матеріалу [34]. Наявність гіллясто-
подібних псевдогіфів чи ниркоподібних дріжджів 
є діагностичною ознакою. 

Вагінальні симптоми, такі як неприємний за-
пах, свербіж та виділення, є найбільш поширени-
ми скаргами, що пред’являють жінки всіх вікових 
груп і особливо репродуктивного віку. Щорічно 
тільки в США виділення з піхви є причиною понад 
10 мільйонів візитів до лікарів [35]. За оцінками 
дослідників, частка патологічних вагінальних ви-
ділень становить до 38% у структурі звернень по 
медичну допомогу [39]. Як лікарі, так і пацієнтки 
часто сприймають вагінальні виділення як прояв 
інфекційного захворювання. Проте це є найбільш 
поширеною клінічною помилкою, що потребує 
в сумнівних випадках проведення поглибленого 
обстеження пацієнток [30].

Висновок
Дисбіотичні процеси, що перебігають без-

симптомно, характеризуються низкою особли-
востей, серед яких важливим є суттєве зниження 
кількості й зміна складу у вагінальній мікробіоті 
представників роду Lactobacillus, що не забезпе-
чує повною мірою колонізаційну резистентність 
вагінального біотопу, призводить до надмірного 
розмноження умовно-патогенних мікроорганіз-
мів. Практично будь-які умовно-патогенні мікро-
організми, наявні у вагінальній мікробіоті жінки, 
можуть стати причиною інфекційно-запального 
процесу, в основі патогенезу якого лежить різ-
нопланова взаємодія мікрофлори, імунних та 
неімунних механізмів захисту організму. Стійкі 
порушення в складі мікробіоти піхви разом із змі-
нами локальної імунної реактивності можуть ста-
ти причиною порушень репродуктивної функції. 

Розуміння сутності вагінального мікробіому, 
використання в практиці клінічних настанов і 
рекомендацій щодо діагностики аномальних 
вагінальних виділень дозволить провести ефек-
тивну верифікацію причин патології на первин-
ному рівні медичної допомоги та забезпечити 
пацієнткам ефективний менеджмент лікарями 
загальної практики — сімейними лікарями.
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Орфанні (від англ. «оrphan»  — сирота, си-
рітський) захворювання — група рідкісних вро-
джених або набутих захворювань, які характе-
ризуються важким, прогресуючим і хронічним 
перебігом, що призводить до формування деге-
неративних змін в організмі, зниження якості та 
скорочення тривалості життя хворих. 

Термін «орфанні захворювання» вперше 
з’явився в законодавчому акті «Orphan Drug Act», 
що був прийнятий Сполученими Штатами Амери-
ки в 1983 році [11]. Згодом проблеми орфанних 
захворювань закріпили законодавством такі краї-
ни: Сингапур (1991), Японія (1993), Канада (1995), 
Південна Корея (1995), країни Європейського 

Союзу (1995), Австралія (1997) [6]. Щодо Украї
ни проблема орфанних хвороб та їх соціальна 
підтримка визнана на державному рівні лише 
15 квітня 2014 р. із прийняттям Закону України 
№ 1213-VII «Про внесення змін до Основ зако-
нодавства України про охорону здоров’я щодо 
забезпечення профілактики та лікування рід-
кісних (орфанних) захворювань», згідно з яким 
рідкісним захворюванням вважають захворю-
вання, яке загрожує життю людини або хроніч-
но прогресує, призводить до скорочення три-
валості життя або до інвалідності, поширеність 
якого серед населення становить не частіше ніж 
1:2000 (норма була затверджена країнами Євро-
пейського Союзу в 1999 році) [1]. Тоді як у США 

Резюме. Орфанні захворювання — група рідкісних вроджених або набутих захворювань, які характеризуються 
важким, прогресуючим і хронічним перебігом, що призводить до формування дегенеративних змін в організмі, 
зниження якості та скорочення тривалості життя хворих. В Україні проблема орфанних хвороб та їх соціальна під-
тримка визнана на державному рівні лише 15 квітня 2014 р. із прийняттям Закону України № 1213-VII «Про вне-
сення змін до Основ законодавства України про охорону здоров’я щодо забезпечення профілактики та лікування 
рідкісних (орфанних) захворювань». На сьогодні у світі зафіксовано до 8 тисяч рідкісних захворювань, з яких лише 
302 нозології офіційно затвердили в Україні та регламентуються відповідними наказами МОЗ. Нині в Україні існує 
проблема щодо лікування орфанних захворювань через відсутність Національного реєстру. Одним із захворювань, 
яке входить до зареєстрованого переліку орфанних захворювань та потребує ендокринологічної допомоги, є со-
матотропна недостатність. Соматотропна недостатність – гетерогенна група захворювань, основним клінічним 
проявом яких є патологічна затримка росту, зумовлена порушенням секреції або дії соматотропного гормону. Мета. 
Проаналізувати загальну захворюваність на соматотропну недостатність серед дитячого населення м. Вінниці та 
Вінницької області, а також стан надання допомоги. Матеріали та методи. База реєстру хворих на соматотропну не-
достатність КНП «Вінницького обласного клінічного високоспеціалізованого ендокринологічного центру Вінницької 
обласної ради», амбулаторні картки пацієнтів. Результати. Згідно з реєстром, кількість зареєстрованих хворих віком 
від 4 до 18 років, які мають гіпосоматотропізм, становить 66 осіб, серед яких переважають чоловіки (58%). Най-
більшу кількість серед цих хворих становлять діти молодшого шкільного віку (45,4%). Відносно верифікації діагнозу 
із соматотропною недостатністю найчастіше трапляється гіпофізарний нанізм (57,6%). Висновки. Соматотропний 
гормон — білковий гормон аденогіпофіза, який містить 191 амінокислотний залишок та синтезується спеціальними 
ацидофільними соматотрофними клітинами. Основною біологічною дією соматотропного гормону в дитячому віці 
є забезпечення зросту. Зростання — це складний процес: обмін речовин, вплив на складові зон росту, взаємовплив 
на функцію внутрішніх органів. Виникає питання щодо контролю над процесами впливу відсутності соматотропного 
гормону на функцію серцево-судинної, м’язової та опорно-рухової систем у пацієнтів старшого віку без замісної 
терапії. Організаційні питання реєстру, забезпечення хворих замісною терапією в дорослому віці, контроль над 
супутніми станами й ускладненнями є актуальними і потребують вирішення даної проблеми.
Ключові слова: орфанні захворювання, соматотропна недостатність, гіпосоматотропізм, гіпофізарний нанізм, со-
матотропний гормон. 
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поширеність орфанного захворювання становить 
1:1500, Австралії — 1:2000, Японії — 1:2500, Ро-
сійській Федерації — 1:10 000 [6, 7]. 

Нині Європейський комітет експертів із рідкіс-
них захворювань (EUCERD) зафіксував до 8 тисяч 
рідкісних хвороб [9]. В Україні поки що 302 но-
зології віднесли до орфанних захворювань, за-
твердили офіційно і регламентуються Наказом 
МОЗ України №778 від 27.10.2014 року «Про за-
твердження переліку рідкісних (орфанних) захво-
рювань» (із змінами, внесеними згідно з Наказа-
ми МОЗ України №919 від 30.12.2015, №731 від 
29.06.2017, № 2664 від 24.12.2019) [2]. Перелік 
орфанних захворювань, що зареєстровані в Украї
ні та потребують ендокринологічної допомоги, 
включає: гіперінсулінізм, псевдогіпопаратиреоз, 
гіпопаратиреоз, інші форми гіпопаратиреозу, 
акромегалію та гіпофізарний гігантизм, перед-
часне статеве дозрівання центрального генезу, 
гіпопітуїтаризм, нецукровий діабет, хворобу Іцен-
ка — Кушинга гіпофізного походження, ектопіч-
ний АКТГ-синдром, вроджені адреногенітальні 
порушення, пов’язані з ферментною недостат-
ністю, первинну недостатність кіркової речовини 
надниркових залоз, адреналовий криз, гіпофунк-
цію яєчок, синдром андрогенної резистентності, 
тестикулярну фемінізацію (синдром), передчасне 
статеве дозрівання, автоімунну полігландулярну 
недостатність (автоімунний полігландулярний 
синдром, тип І), карликовість, не класифіковану 
в інших рубриках, тип Ларона (синдром Ларона), 
цукровий діабет новонароджених (неонатальний 
цукровий діабет; постійний діабет новонародже-
них; синдром проксимальної тубулопатії — цу-
крового діабету — мозочкової атаксії; синдром 
постійного цукрового діабету, панкреатичного та 
мозочкового агенезу; діабет новонароджених, 
вроджений гіпотиреоз, вроджена глаукома, пе-
чінковий фіброз, синдром полікістозних нирок; 
DEND-синдром; проміжний DEND-синдром; син-
дром первинної мікроцефалії, епілепсії, постійний 
діабет новонароджених), інсуліннезалежний цу-
кровий діабет з ураженням нирок (автосомно-до-
мінантна тубулоінтерстиціальна хвороба нирок, 
пов’язана з HNF1B), інсуліннезалежний цукровий 
діабет із неуточненими ускладненнями (успадко-
вані від матері діабет і глухота (мітохондріальний 
діабет)), інсуліннезалежний цукровий діабет без 
ускладнень (діабет зрілого віку в молодих людей 
(MODY)), інші уточнені форми цукрового діабе-
ту (синдром Уолкотта — Ралісона), інші уточнені 
ендокринні порушення (синдром Вольфрама), 
чисту гіперхолестеринемію (гомозиготна сімейна 
гіперхолестеринемія), ахондрогенезію, ахондро-
плазію, гіпохондроплазію, спондилоепіфізарну 
дисплазію, остеохондродисплазію з дефекта-
ми росту трубчастих кісток і хребетного стовпа, 
незавершений остеогенез, нейрофіброматоз 

(незлоякісний), синдроми вроджених вад, що 
проявляються переважно карликовістю (синдром 
Рассела — Сільвера, синдром Прадера — Віллі, 
синдром Шерешевського — Тернера), інші ано-
малії статевих хромосом, жіночий фенотип, не 
класифіковані в інших рубриках, інші аномалї 
статевих хромосом, чоловічий фенотип, не кла-
сифіковані в інших рубриках, гіперпролактине-
мію (пролактинома), краніофарингіому, злоякісне 
новоутворення підшлункової залози, злоякісне 
новоутворення яєчка, злоякісне новоутворення 
щитоподібної залози, злоякісне новоутворення 
надниркової залози [2].

У країнах Європейського Союзу від 27  до 
36 мільйонів людей (6-8% населення) стражда-
ють на орфанні захворювання [8]. Маніфестний 
вік таких захворювань варіабельний, але, за да-
ними Європейського альянсу організацій хво-
рих на рідкісні захворювання (EURORDIS), 75% 
захворювань діагностуються в ранньому віці [10]. 
Через рідкісність і труднощі у верифікації серед-
ній термін встановлення правилього діагнозу від 
початку розвитку клінічної картини становить 
4,8 року. Орфанні захворювання перебігають під 
«масками» інших відомих хвороб або малосимп-
томно, тому діагностика ускладнюється. Вважа-
ють, що приблизно 4 з 5 орфанних захворювань 
зумовлені генними та хромосомними мутаціями, 
а 1 з 5 — вірусною й бактеріальною етіологією, 
алергічними агентами, а також факторами нав
колишнього середовища.

Як відомо, в Україні своєчасне виявлення 
орфанних захворювань забезпечується неона-
тальним скринінгом новонароджених, до якого 
входять такі захворювання: адреногенітальний 
синдром, вроджений гіпотиреоз, муковісцидоз 
та фенілкетонурія. Слід відзначити, що згідно з 
Наказом МОЗ України № 2142 від 01.10.2021 року 
«Про забезпечення розширення неонатальних 
скринінгових програм для новонароджених для 
створення нової системи неонатального масо-
вого скринінгу в Україні» (із змінами і доповнен
нями, внесеними Наказом МОЗ України від 
12.11.2021 року № 2523) з 2022 року кількість 
захворювань, що входитиме до масового нео-
натального скринінгу новонароджених, стано-
витиме 21 одиницю [3]. На території України го-
ловною установою щодо діагностики та лікування 
орфанних захворювань є Центр метаболічних за-
хворювань Національної дитячої спеціалізованої 
лікарні «ОХМАТДИТ».

У світі створюються європейські, регіональні, 
інтернаціональні й національні реєстри пацієнтів 
із різними рідкісними захворюваннями, що дає 
можливість планувати та забезпечити хворих по-
трібними лікарськими препаратами. В Україні 
існує поки що один реєстр, а саме пацієнтів із 
спінальною м’язовою атрофією [8].
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Законом України від 15.04.2014 року № 1213-
VII «Про внесення змін до Основ законодавства 
України про охорону здоров’я щодо забез-
печення профілактики та лікування рідкісних 
(орфанних) захворювань» та Постановою КМУ 
від 31.03.2015 року № 160 «Про затвердження 
Порядку забезпечення громадян, які страждають 
на рідкісні (орфанні) захворювання, лікарськими 
засобами та відповідними харчовими продукта-
ми для спеціального дієтичного споживання» (із 
змінами, внесеними згідно з Постановою КМУ від 
23.09.2020 № 884) передбачається, що громадя-
ни з рідкісними захворюваннями безперервно 
та безоплатно забезпечуються необхідними для 
лікування цих захворювань лікарськими засо-
бами й відповідними харчовими продуктами для 
спеціального дієтичного споживання, що закупо-
вуються за рахунок коштів державного, місцевих 
бюджетів, а також інших джерел, не заборонених 
законодавством, у тому числі гуманітарної допо-
моги [1, 4]. На жаль, в Україні через відсутність 
Національного реєстру та надзвичайно дорого-
вартісне лікування таких хвороб пацієнти сти-
каються з проблемою, що унеможливлює його 
придбання за власні кошти (від 35 до 350 тис. грн 
щомісячно, до 1 млн грн щорічно, незважаючи на 
те, що обсяги державного фінансування щороку 
збільшуються) [7]. На сьогодні держава фінансує 
придбання препаратів лише для 16 з 302 нозоло-
гій орфанних захворювань, включених до перелі-
ку рідкісних хвороб: нанізм різного походження, 
муковісцидоз, фенілкетонурія, тирозинемія, ге-
мофілія А або В, або хвороба Віллебранда, хворо-
ба Гоше, хвороба Помпе, бульозний епідермоліз, 
легенева артеріальна гіпертензія, ювенільний 
ревматоїдний артрит, дитячий церебральний 
параліч, ідіопатична сімейна дистонія, первинні 
імунодефіцити, розсіяний склероз [5] (табл. 1). 

Таблиця 1. Перелік орфанних захворювань, 
які фінансуються державою 

Нанізм різного походження Бульозний епідерміоліз 
Муковісцидоз Хвороба Помпе

Фенілкетонурія Ювенільний ревматоїдний артрит
Тирозинемія Дитячий церебральний параліч
Гемофілія А Легенева артеріальна гіпертензія
Гемофілія В Ідіопатична сімейна дистонія

Хвороба Віллебранда Первинні імунодефіцити
Хвороба Гоше Розсіяний склероз

Нецукровий діабет об’єднує декілька захво-
рювань різної етіології, для яких характерна гі-
потонічна поліурія. Поширеність патології у світі 
становить у середньому 1:25 000 населення, у 
різних популяціях цей показник перебуває в ме
жах від 0,004 до 0,01%. Статистичних даних щодо 
захворюваності на нецукровий діабет в Україні 
немає. Поширеність нецукрового діабету в по-
пуляції становить 0,004-0,01% [12]. У клінічній 

практиці виділяють три основні типи нецукрово-
го діабету: центральний, нефрогенний і первин-
на полідипсія. Центральний нецукровий діабет 
(гіпоталамічний, нейрогіпофізарний, нейроген-
ний, вазопресин-чутливий) — нейроендокрин-
не захворювання, зумовлене дефектом синтезу, 
транспорту або осморегульованої секреції ва-
зопресину (антидіуретичного гормону, АДГ), що 
призводить до нездатності нирок реабсорбувати 
воду та концентрувати сечу й проявляється ви-
раженою спрагою та екскрецією великої кількос-
ті гіпотонічної сечі. Периферичний нецукровий 
діабет (нефрогенний, вазопресин-резистентний) 
пов’язаний із резистентністю рецепторів нир-
кових канальців до дії вазопресину. Первинна 
полідипсія розглядається як маніакальне спо-
живання рідини з фізіологічним пригніченням 
секреції вазопресину чи дипсогенна полідипсія 
зі зниженням порогу чутливості осморецепторів. 

Соматотропна недостатність (гіпосоматотро-
пізм) — гетерогенна група захворювань, осно-
вним клінічним проявом яких є патологічна за-
тримка росту, зумовлена порушенням секреції 
або дії соматотропного гормону. Затримка росту 
визначається за перцентильними таблицями ва-
ріантів нормального росту. Перцентильні таблиці 
стандартів росту та маси тіла дитини базуються 
на вимірюванні національної репрезентативної 
когорти дітей і підлітків із народження до кінце-
вого росту. Перцентилі росту та маси тіла дитини 
відповідають відхиленням від медіани. Затримка 
росту в дитячому віці — це відставання в рості 
на 1-2 стандартних відхилення (δ) від медіани 
для відповідного віку і статі; cубнанізм — це від-
ставання в рості на 2-3 δ від медіани для від-
повідного віку і статі; нанізм — це відставання 
в рості >3 δ від медіани для відповідного віку 
і статі. Існують такі клінічні форми соматотроп-
ної недостатності: гіпофізарний, гіпоталамічний 
(церебральний), тиреогенний, соматогенний на-
нізм, синдромальна затримка росту, спадково-
конституційна затримка росту, психосоціальна 
низькорослість (деприваційний нанізм), нанізм, 
який зумовлений резистентністю рецепторів до 
соматотропіну (синдром Ларона). 

У Наказі МОЗ № 2 від 04.01.2021   «Про за-
твердження номенклатури лікарських засобів, 
медичних виробів та допоміжних засобів до них, 
що закуповуватимуться за напрямами викорис-
тання бюджетних коштів у 2021 році за бюджет-
ною програмою КПКВК 2301400 «Забезпечення 
медичних заходів окремих державних програм 
та комплексних заходів програмного характе-
ру» (із змінами, внесеними згідно з Наказами 
МОЗ № 52 від 15.01.2021, № 58 від 16.01.2021, 
№ 147 від 28.01.2021, № 1854 від 31.08.2021, 
№ 2285 від 20.10.2021), затверджено номенкла-
туру лікарського засобу для хворих на нанізм 
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різного походження: соматотропін (флаконна 
форма для дітей після 10  років та картридж-
на — до 10 років) [5]. Згідно із цією бюджетною 
програмою КПКВК 2301400 у частині «Закупівля 
медикаментів для дітей, хворих на нанізм різного 
походження» було виділено кошти Державного 
бюджету України на закупівлю лікарського засобу 
Омнітроп 5 мг/1,5 мл, наприклад, у м. Вінницю 
на 2019 рік — 1 060 482, 56 грн, на 2020 рік — 
1 468 960,03 грн, на 2021 рік — 1 275 025,5 грн.

Мета дослідження — проаналізувати загальну 
захворюваність на соматотропну недостатність 
серед дитячого населення м. Вінниці та Вінниць-
кої області, а також стан надання допомоги. 

Матеріали та методи
База реєстру хворих на соматотропну недо-

статність КНП «Вінницького обласного клінічно-
го високоспеціалізованого ендокринологічного 
центру Вінницької обласної ради», амбулаторні 
картки пацієнтів.

Результати та їх обговорення
Станом на січень 2021 рік у м. Вінниці та Він

ницькій області за даними реєстру КНП «Він
ницького обласного клінічного високоспеціалі-
зованого ендокринологічного центру Вінницької 
обласної ради» кількість зареєстрованих хворих 
віком від 4 до 18 років, які перебувають на дис-
пансерному обліку з приводу гіпосоматотропіз-
му, становить 66 осіб, із них 28  (42%) жіночої статі 
та 38 (58%) чоловічої статі (рис. 1). 

Кількість хворих дошкільного віку  — 8 (12,1%) 
осіб, молодшого шкільного віку — 30 (45,4%) осіб та 
старшого шкільного віку — 28 (42,5%) осіб (рис. 2).

Встановлена така верифікація діагнозу із 
соматотропною недостатністю: синдромаль-
на затримка росту  — 8  (12,1%) осіб (синдром 
Шерешевського — Тернера — 87,5%, синдром 
Сільвера  — Рассела  — 12,5%), гіпофізарний 

нанізм — 38 (57,6%) (повна соматотропна недо-
статність — 94,7%, часткова соматотропна недо-
статність — 5,3%), гіпопітуїтаризм — 8 (12,1%), 
соматогенний нанізм — 4 (6,1%), церебральний 
нанізм — 2 (3,05%), карликовість Коварськи — 
1 дитина, затримка росту спадково-конституцій-
ного генезу — 1 дитина, остеохондродиспластич-
на карликовість — 2 (3,05%), нанізм неуточненого 
генезу — 2 (3%) (рис. 3).

Рис. 1. Гендерна поширеність гіпосомато-
тропізму серед дітей м. Вінниці та Вінницької 
області

Рис. 2. Вікова поширеність гіпосоматотропіз-
му серед дітей м. Вінниці та Вінницької області

Рис. 3. Верифікація діагнозу із соматотропною недостатністю
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Замісну терапію соматотропним гормоном 
отримали 60 (90,9%) пацієнтів, 6 (9,1%) осіб від-
мовились через власні переконання (рис. 4).

Висновки
Таким чином, основною біологічною дією со-

матотропного гормону в дитячому віці є забезпе-
чення зросту. Він стимулює диференціацію і ріст 
тканин, сприяє росту скелета, збільшенню маси 
внутрішніх органів і розмірів тіла. Найбільш чут-
ливою до гормону росту є хрящова тканина, осо-
бливо в епіфізарній ділянці трубчастих кісток, у 

якій гормон росту активує процеси проліферації, 
синтез колагену і мукополісахаридів. Це зумов-
лює ріст кісток і всього скелета в довжину. Гормон 
росту має виражену анаболічну дію — підсилює 
синтез ДНК, РНК і білків у багатьох тканинах та 
забезпечує позитивний азотистий баланс. У ді-
тей раннього віку анаболічна дія соматотропно-
го гормону поєднується з мітогенною. На обмін 
вуглеводів гормон росту діє протилежно до ін-
суліну: його введення викликає гіперглікемію, 
зумовлену посиленням глюконеогенезу в печінці 
та зниженням периферичної утилізації глюкози. 
Соматотропний гормон викликає мобілізацію лі-
підів у жировій тканині, підвищує вміст вільних 
карбонових кислот у крові та їх окиснення в пе-
чінці. Гормон росту сполучається з лактогенними 
рецепторами і має певні властивості пролактину.

Виникає питання щодо контролю над проце-
сами впливу відсутності соматотропного гормону 
на функцію серцево-судинної, м’язової та опо-
рно-рухової систем у пацієнтів старшого віку без 
замісної терапії. 

Організаційні питання реєстру, забезпечен-
ня хворих замісною терапією в дорослому віці, 
контроль над супутніми станами й ускладнення-
ми є актуальними і потребують вирішення даної 
проблеми.

Рис. 4. Замісна терапія соматотропним гор-
моном
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PROBLEMS OF HYPOSOMATOTROPISM IN THE ADULTHOOD
M.V. Vlasenko, A.S. Baranova, T.O. Hutorna 
Abstract. Orphan diseases are a group of rare congenital or acquired diseases that are characterized by severe, progressive 

and chronic course, which leads to the formation of degenerative changes in the body, reducing the quality and life expectancy of 
patients. In Ukraine the problem of orphan diseases and their social support were recognized at the state level only on April 15, 
2014 with the adoption of the Law of Ukraine № 1213-VII «On Amendments to the Fundamentals of the Legislation of Ukraine 
on Health Care for the Prevention and Treatment of Rare (Orphan) Diseases». Nowadays there are up to 8,000 rare diseases in 
the world, but only 302 of these nosologies have been officially approved in Ukraine and are regulated by the relevant orders 
of the Ministry of Health of Ukraine. In Ukraine there is a problem with the treatment of orphan diseases due to the lack of the 
National Register. One of the diseases that is included in the registered list of orphan diseases and requires endocrinological care 
is somatotropic insufficiency. Somatotropic insufficiency is a heterogeneous group of diseases, the main clinical manifestation 
of which is a pathological growth retardation caused by impaired secretion or action of somatotropic hormone. To analyze the 
general incidence of somatotropic insufficiency among children in Vinnytsia and Vinnytsia region and the state of care. Materials 
and Methods. Database of the register of patients with somatotropic insufficiency of Vinnytsia Regional Clinical Highly Specialized 
Endocrinology Center of Vinnytsia Regional Council and outpatient cards. Results. According to the register, the number of 
registered patients aged 4 to 18 with hyposomatotropism is 66, of whom male predominates (58%). Among these patients, the 
largest number are children of primary school age (45.4%). Regarding the verification of the diagnosis of somatotropic insufficiency, 
pituitary dwarfism is most common (57.6%). Conclusions. Somatotropic hormone is a protein hormone of the adenohypophysis, 
which contains 191 amino acid residues and is synthesized by special acidophilic somatotrophic cells. The main biological action 
of somatotropic hormone in childhood is to ensure growth. Growth is a complex process, such as the metabolism, the impact 
on the components of growth zones, the interaction on the function of internal organs. There is a question of control over the 
effects of the absence of somatotropic hormone on the function of the cardiovascular, muscular and musculoskeletal systems in 
elderly patients without replacement therapy. Organizational issues of the register, providing patients with replacement therapy 
in adulthood, control of concomitant conditions and complications are relevant and need to address this issue. 

Keywords: orphan diseases, somatotropic insufficiency, hyposomatotropism, pituitary dwarfism, somatotropic hormone.
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РОЛЬ ПРОСТАГЛАНДИНУ Е2 
У ВИНИКНЕННІ ПЕПТИЧНОЇ 
ВИРАЗКИ НА ТЛІ АКТИВНОГО 
КУРІННЯ

А.В. Четайкіна1, А.Т. Горбей2, 
М.І. Сайко2, О.Є. Склярова1 

1 Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

2 КНП «Перше територіальне 
медичне об’єднання м. Львова»

УДК: 616.33+616.342)]-07:616.153.3-
07:613.84

Вступ. Сьогодні вже добре відомо, що актив-
не куріння асоціюється з низкою гастроінтести-
нальних хвороб, підвищує ризик їх виникнення 
та значно погіршує прогноз. Під час куріння вди-
хається понад 4000 хімічних сполук, які тяжко 
ідентифікувати та які діють у широкому діапазо-
ні, спричиняючи різноманітні ускладнення [1]. 
Тютюнокуріння є самостійним ульцерогенним 
чинником виникнення пептичних виразок (ПВ) 
завдяки здатності нікотину пригнічувати чинники 
захисту, порушувати моторику та евакуацію їжі зі 
шлунка, сприяти надмірній продукції хлористо-
водневої кислоти (НСІ) і закисненню вмісту цибу-
лини дванадцятипалої кишки (ДПК) [2-4]. До того 
ж куріння підвищує ризик інфікування H. pylori, а 
також сприяє виникненню дуоденогастрального 
рефлюксу (ДГР) [5].

Куріння та нікотин не тільки безпосередньо 
викликають утворення виразок, але й також 
посилюють виразкоутворення, що спричинені 
Н.  pylori, алкоголем, нестероїдними протиза-
пальними засобами  [6]. Куріння та хронічний 
вплив нікотину стимулюють базальну кислот-
ну продукцію, яка сильніше виражена в курців 
із виразкою ДПК, а також пепсиногену через 
збільшення кількості головних клітин або через 

посилення їх секреторної функції [4, 5]. Крім того, 
куріння зменшує продукцію бікарбонатів і про-
стагландинів, тим самим збільшуючи схильність 
слизової оболонки (СО) до утворення ерозій та 
виразок [7].

Хоча механізм дії простагландинів досконало 
ще не вивчений, встановлено, що простаглан-
дини Е2  (PGE2) і Е12  забезпечують стійкість СО 
гастродуоденальної зони завдяки їх здатності 
пригнічувати синтез НСl, стимулювати продукцію 
слизу й лужного компонента шлункового соку, 
посилювати кровопостачання СО та її регенера-
торний потенціал, сприяти реконструкції екстра-
целюлярного матриксу й ангіогенезу [8, 9].

Мета дослідження — з’ясувати роль проста-
гландину Е2 у виникненні пептичної виразки на 
тлі активного куріння.

Матеріал і методи
У рандомізований спосіб на базі терапевтич-

них відділень санаторію «Моршинський» і цен-
тру терапії КНП «Перше територіальне медичне 
об’єднання м. Львова» обстежено 60 хворих із 
ПВ, що асоційована з H. pylorІ у фазі загострення. 
Середній вік хворих — 43,84±2,36 року. Клінічне 
обстеження хворих здійснювалося відповідно до 
Уніфікованого клінічного протоколу первинної, © А.В. Четайкіна, А.Т. Горбей, М.І. Сайко, О.Є. Склярова

Резюме. Мета дослідження — з’ясувати роль простагландину Е2 у виникненні пептичної виразки (ПВ) на тлі активного 
куріння. Матеріал і методи. Обстежено 30 пацієнтів із ПВ у фазі загострення і 30 осіб, які, окрім загострення ПВ, ще 
й були активними курцями. Групу контролю становили 20 практично здорових осіб без ознак гастродуоденальної 
патології й тютюнокуріння в анамнезі. Усім пацієнтам проводили загальноклінічні обстеження, езофагогастродуоде-
нофіброскопію (ЕГДФС), моноклональний stool-test, імуноферментне визначення PGE2 в сироватці крові. Результати. 
За даними анамнезу та клінічного перебігу у хворих із ПВ на тлі активного куріння були вираженішими клінічні 
прояви ПВ. При порівнянні показників ендогенного PGE2 в сироватці крові обстежених осіб встановлено, що вміст 
PGE2 в пацієнтів із ПВ був достовірно нижчим (927,83±32,78 пг/мл) порівняно з величинами цього ейкозаноїду в 
практично здорових осіб (1351,25±56,22 пг/мл) (p<0,05). Водночас у пацієнтів із ПВ на тлі активного куріння середній 
рівень PGE2 становив 816,26±19,13 пг/мл, що було достовірно менше порівняно з рівнем у контрольній та групі з ПВ 
без активного куріння. Висновки. Активне куріння та Helicobacter pylori відіграють вагому роль у виникненні ПВ, до 
того ж тютюнокуріння є самостійним ульцерогенним чинником. Перебіг ПВ на тлі активного куріння супроводжу-
ється вираженішою клінічною картиною, що зумовлено порушенням рівноваги між факторами агресії та захисту 
на користь агресивних чинників. Суттєво знижений вміст ендогенного PGЕ2 в сироватці крові пацієнтів із ПВ на тлі 
активного куріння погіршує клінічний перебіг ПВ і збільшує схильність до виникнення ерозивно-виразкових дефектів.
Ключові слова: пептична виразка, активне куріння, простагландин Е2.
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вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги 
«Пептична виразка шлунка та дванадцятипалої 
кишки в дорослих» (Наказ МОЗ України № 613 від 
03.09.2014) та рекомендацій Маастрихт-5, Конвен-
ції Ради Європи про права людини і біомедицину, 
Гельсінської декларації прав людини 2000 року.

Критеріями включення в дослідження були 
наявність ПВ, асоційованої з H. pylorІ у фазі за-
гострення, активного куріння в анамнезі, інфор-
мованої письмової згоди пацієнта на включення 
в дослідження.

Відповідно до поставленої мети пацієнтів 
було розподілено на дві групи: до І  групи уві-
йшли 30 пацієнтів із ПВ у фазі загострення, а до 
ІІ групи — 30 осіб, які, окрім загострення ПВ, ще 
й були активними курцями. Групу контролю ста-
новили 20 практично здорових осіб без ознак 
гастродуоденальної патології, без тютюнокуріння 
в анамнезі.

Суб’єктивні скарги пацієнтів оцінювали за на-
явності больового синдрому в епігастральній ді-
лянці, печії, відригування кислим, повітрям або 
гірким, нудоти, блювання, порушень випорож-
нення; об’єктивні ознаки хвороби — за наявності 
болю в епігастрії під час пальпації.

Усім пацієнтам проводили загальноклінічні 
обстеження, а саме: детальний збір анамнес-
тичних даних зі встановленням факторів ризику 
(зокрема, куріння), перебігу і тривалості захво-
рювання, частоти рецидивів, езофагогастродуо
денофіброскопію (ЕГДФС), моноклональний тест 
для виявлення антигенів H. pylori  у фекаліях 
(stool-test), імуноферментне визначення PGE2 в 
сироватці крові.

Під час ендоскопії проводили візуальну оцінку 
картини СО гастродуоденальної зони. Звертали 
увагу на наявність гіперемії, набряку, ерозив-
но-виразкових дефектів, рубцевої деформації 
цибулини ДПК, тонусу кардіального сфінктера й 
воротаря, гастроезофагеального та дуоденога-
стрального рефлюксів. 

Вміст ендогенного PGЕ2  в cироватці крові 
визначали імуноферментним методом (PGE2 
Immunoassay виробництва R&D Systems, USA) з 
побудовою контрольних калібрувальних графіків 
і порівнянням отриманих величин.

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували на персональному комп’ютері за до-
помогою програмного забезпечення — таблично-
го процесора Microsoft Exel та пакета прикладних 
програм Statistica v. 10.0 StatSoft Inc., USA. Оцін-
ку вірогідності розходження середніх величин 
проводили з використанням парного t-критерію 
Стьюдента. Оцінювали середнє значення (М) і 
стандартну помилку середнього (m). Різницю між 
показниками вважали статистично достовірною 
при р<0,05. Цифрові результати представлені у 
вигляді таблиць і рисунків. 

Результати та їх обговорення
Серед обстежених пацієнтів І  групи було 

17 (56,7%) чоловіків і 13 (43,3%) жінок. Серед осіб 
ІІ  групи осіб чоловічої статі було 22 (73,3%) та 
8 (26,7%) — жіночої статі. В усіх пацієнтів був за-
фіксований больовий синдром, який у 53 (88,3%) 
осіб мав «голодний, сезонний» характер, а в 
7 (11,7%) пацієнтів був слабковиражений (табл.).

Таблиця. Розподіл клінічних проявів пептич-
ної виразки в групах

Групи пацієнтів
Клінічні ознаки хвороби

І група 
(n=30)

IІ група 
(n=30) Разом

Больовий синдром, типовий перебіг 25 (83,3%) 28 (93,3%) 53 (88,3%)
Малосимптомна форма 5 (16,7%) 2 (6,7%) 7 (11,7%)

Печія 21 (70,0%) 24 (80,0%) 45 (75,0%)
Відригування кислим

повітрям
гірким

13 (43,3%)
2 (6,7%)

5 (16,7%)

16 (53,3%)
3 (10%)

8 (23,3%)

29 (48,3%)
5 (8,3%)

13 (21,7%)
Нудота 14 (46,7%) 20 (66,7%) 34 (56,7%)

Блювання 2 (6,7%) 3 (10,0%) 5 (8,3%)
Проноси 2 (6,7%) 2 (6,7%) 4 (6,7%)
Закрепи 4 (13,3%) 7 (23,3%) 11 (18,3%)

Біль в епігастрії при пальпації 30 (100%) 30 (100%) 60 (100%)

У частини пацієнтів були прояви диспепсич-
ного синдрому, зокрема: печія — у 45 (75,0%), 
відригування кислим — у 29 (48,3%), повітрям — 
у 5  (8,3%), гірким  — у 13  (21,7%), нудота  — у 
34  (56,7%), блювання  — у 5  (8,3%). У 4  (6,7%) 
пацієнтів спостерігалися порушення моторики 
кишки у вигляді проносів, а 11 (18,3%) хворих 
скаржилися на часті закрепи. При об’єктивному 
обстеженні у всіх пацієнтів виявлено біль при 
пальпації в епігастрії.

При локалізації виразкового дефекту в ДПК 
біль в епігастрії виникав через 60-90 хв після при-
йому їжі, а також спостерігався вночі та натще 
зранку. При виразці шлунка больові відчуття з 
іррадіацією вліво й догори з’являлися в епіга-
стральній ділянці через 10-15 хв після прийому 
їжі. Також відмічалися болі при пальпації попе-
рекових відростків ХI-XIІ грудних хребців (точки 
Боаса) та при натисканні IIІ поперекового хребця 
в точці Гербста.

Під час ЕГДФС в усіх пацієнтів виявлені еро-
зивно-виразкові ураження СО шлунка й ДПК: у 
91,7% пацієнтів виявлено антральний гастрит, в 
усіх обстежених (100%) діагностовано бульбіт, у 
90,0% хворих на час обстеження діагностовано 
ерозивно-виразкові ураження стінок цибулини 
ДПК, які в 65,0% поєднувалися з виразками та 
ерозіями шлунка. Діаметр ерозивних дефектів у 
шлунку і ДПК коливався від 0,1 до 0,4 см, а ви-
разок — від 0,5 до 1,2 см. 

При порівнянні показників ендогенного PGE2 в 
сироватці крові обстежених осіб відзначено до-
стовірне зниження цих величин у пацієнтів із ПВ 
(рис.). Встановлено, що вміст PGE2 в пацієнтів із 
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ПВ був достовірно нижчим (927,83±32,78 пг/мл) 
порівняно з величинами цього ейкозаноїду в 
практично здорових осіб (1351,25±56,22 пг/мл) 
(p<0,05). Водночас у пацієнтів із ПВ на тлі актив-
ного куріння середній рівень PGE2  становив 
816,26±19,13 пг/мл, що було достовірно менше 
порівняно з контрольною та І групами.

Таким чином, результати проведеного дослі-
дження показали, що за даними анамнезу й клі-
нічного перебігу у хворих із ПВ на тлі активного 
куріння були вираженішими клінічні прояви ПВ 
завдяки здатності нікотину пригнічувати чинни-
ки захисту, порушувати моторику та евакуацію 

Рис. Вміст PGE2 в сироватці крові практично 
здорових осіб, пацієнтів із ПВ (І  група) і за на-
явності ПВ на тлі активного куріння (ІІ група)

Примітка: *p<0,05

їжі зі шлунка й сприяти надмірній секреції НСІ і 
пепсиногену [4]. До того ж у пацієнтів із H. pylori-
позитивною ПВ на тлі активного куріння спосте-
рігаються знижені показники PGE2, що, у свою 
чергу, сприяє ще більшому порушенню рівноваги 
між факторами агресії та захисту з подальшим 
прогресуванням ПВ. Наведені результати дослі-
дження свідчать про те, що дефіцит ендогенно-
го PGE2  відіграє важливу роль у патогенезі ПВ, 
а його знижений вміст на тлі активного куріння 
робить СО шлунка і ДПК ще більше вразливою до 
дії агресивних чинників. Тому своєчасне застосу-
вання гастроцитопротекторних препаратів, які б 
стимулювали синтез ендогенного PGE2, є вкрай 
актуальним та ефективним в активних курців з 
обтяженим анамнезом із приводу ПВ.

Висновки
Активне куріння і Helicobacter pylori відіграють 

вагому роль у виникненні ПВ, до того ж тютюно-
куріння є самостійним ульцерогенним чинником. 
Перебіг ПВ на тлі активного куріння супроводжу-
ється вираженішою клінічною картиною, що зу-
мовлено порушенням рівноваги між факторами 
агресії та захисту на користь агресивних чинни-
ків. Суттєво знижений вміст ендогенного PGЕ2 в 
сироватці крові пацієнтів із ПВ на тлі активного 
куріння погіршує клінічний перебіг ПВ і збільшує 
схильність до виникнення ерозивно-виразкових 
дефектів гастродуоденальної зони.
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Вступ
Тема трансплантації легень є вкрай актуаль-

ною, адже відомо, що у світі ця операція вже 
давно є загальноприйнятим методом лікування 
кінцевої стадії захворювань легень, а в багатьох 
країнах навіть вважається «золотим стандартом» 
лікування таких станів [1]. 

Протягом останніх 35 років трансплантація 
легень стала чи не єдиним варіантом лікуван-
ня пацієнтів із термінальними стадіями захво-
рювань легень, таких як хронічне обструктивне 
захворювання легень, легенева гіпертензія чи 
фіброз легень. Перша процедура трансплантації 
легень людини була проведена в 1963 році, але, 
на жаль, реципієнт помер на 18-ту добу після 
трансплантації через розвиток ниркової недо-
статності  [2]. Проте це продемонструвало, що 
трансплантація легень технічно можлива і що від-
торгнення можна було уникнути за допомогою 
доступних імуносупресивних агентів.

Протягом наступних 15  років було прове-
дено кілька процедур трансплантації легень, 
і більшість реципієнтів померли після опера-
ції через ускладнення, пов’язані з накладе-
ним бронхоанастомозом. Однак у 1981  році 
була проведена перша успішна трансплантація 

серцево-легеневого комплексу пацієнту з ідіо-
патичною легеневою артеріальною гіпертензією. 
Після цього в 1983 році була проведена перша 
успішна трансплантація однієї легені з приводу 
ідіопатичного фіброзу легень, а в 1986 році — 
перша подвійна трансплантація легені при емфі-
земі. Це стало можливим завдяки вдосконален-
ню хірургічних методів і появі імуносупресанту, 
а саме  — циклоспорину. Протягом наступних 
кількох років кількість проведених процедур із 
трансплантації легень швидко зросла, і операція 
стала методом лікування пацієнтів із незворот-
ними змінами в легенях.

Упродовж тривалого часу створювалися та 
вдосконалювалися критерії відбору пацієнтів для 
проведення трансплантації легень. У 2014 році 
Міжнародне товариство з трансплантації сер-
ця і легень (ISHLT) оприлюднило оновлену кон-
сенсусну думку щодо відбору кандидатів для 
трансплантації легень [3]. Зроблено висновок, 
що трансплантацію легень слід розглянути для 
дорослих із хронічними термінальними захво-
рюваннями легень, які відповідають усім таким 
критеріям [4]: 

•	 високий (>50%) ризик смерті від захворю-
вання легень протягом 2 років, якщо не 
провести трансплантацію легень;

Резюме. Трансплантація легень — прийнятий усіма світовими стандартами метод лікування термінальних стадій 
хронічних захворювань легень, адже за його результатами може збільшуватися тривалість і покращуватися якість 
життя цієї когорти пацієнтів. Незважаючи на це, метод був недоступний на території України. Проте нещодавно 
з’явились можливості для впровадження та використання цього методу в клінічній практиці. У роботі представлено 
аналіз першого в Україні випадку трансплантації легень в умовах КНП «КЛШМД м. Львова». Трансплантація легень — 
тривалий процес, що потребує багатокомпонентного лікування й спостереження кваліфікованого персоналу на 
всіх етапах надання медичної допомоги. У післяопераційному періоді необхідний постійний моніторинг вітальних 
функцій і показників лабораторно-інструментальних обстежень для раннього виявлення та корекції ускладнень. 
У лікуванні таких пацієнтів особлива роль належить раціональному призначенню антибіотиків у схемі багатоком-
понентної терапії для профілактики інфекційних ускладнень, які можуть розвиватись на тлі імуносупресії. Після 
компетентно проведеної трансплантації легень і подальшого післяопераційного лікування пацієнти відзначають 
покращення загального самопочуття, зростання фізичної та розумової активності, що загалом сприяє якості життя.
Ключові слова: трансплантація легень, імуносупресія, якість життя.
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•	 висока (>80%) ймовірність виживання, при-
наймні 90 днів, після трансплантації легень;

•	 висока (>80%) ймовірність 5-річного ви-
живання після трансплантації із загальної 
медичної точки зору за умови, що функція 
трансплантата залишиться адекватною.

Попри розвиток трансплантації органів у світі 
спостерігається відносно незначна кількість про-
ведених трансплантацій легень, яку пов’язують 
із дефіцитом донорських легень. Адже легені за-
бирають лише в 15% усіх донорів, тоді як нирки 
та печінку — у 88%, а серце — у 30% померлих 
донорів. Ці відмінності, імовірно, пов’язані з 
вразливістю легень до потенційних ускладнень, 
які часто виникають до та після смерті донора, 
таких як травма грудної клітки, аспірація, по-
шкодження легень, пов’язане з вентиляцією ле-
гень, пневмонія й нейрогенний набряк легень. 
Проте дослідження показують, що перфузія та 
відновлення легень ex vivo в деяких випадках 
можуть зменшити пошкодження легень і дозво-
лити трансплантацію тих донорських легень, які 
раніше вважалися непридатними [5]. 

На сьогодні проводиться багато досліджень 
щодо оцінки якості життя пацієнта після транс
плантації легень. За результатами цих дослі-
джень відомо, що якість життя пацієнтів після 
трансплантації зростає, покращується загальне 
самопочуття, збільшується фізична активність, а 
такі симптоми, як задишка та тривога, натомість, 
знижуються [6]. 

Загалом у період післяопераційного віднов-
лення більшість реципієнтів можуть відновити 
свій звичний спосіб життя. Понад 80% повідо-
мляють про відсутність обмежень у діяльності. 
Крім того, численні дослідження задокументу-
вали покращення загальної якості життя після 
трансплантації легень [7]. Попри це інфекції та 
епізоди гострого відторгнення мають негативний 
вплив на якість життя, пов’язану зі здоров’ям [8]. 
Однак навіть якщо перевага виживання сама по 
собі є скромною, перспектива покращення якості 
життя й виживання часто є мотивацією для транс
плантації для багатьох реципієнтів, і майже 90% 
тих, хто вижив, задоволені своїм рішенням зро-
бити трансплантацію.

Опис клінічного випадку. Представляємо 
аналіз даних історії хвороби пацієнта, якому 
була проведена перша в Україні трансплантація 
легень, включно з описом ходу оперативного 
втручання, анестезіологічного забезпечення та 
післяопераційного відновлення.

21.09.2021  року на базі Комунального не-
комерційного підприємства «Клінічна лікарня 
швидкої медичної допомоги м. Львова» було 
проведено першу в Україні трансплантацію ле-
гень. Оперувати львівським хірургам допомогли 
колеги зі Шльонського центру хвороб серця в 

Забжу, медичний директор — професор, д-р мед. 
наук Мар’ян Зембала. Очолив бригаду спеціаліс-
тів — канд. мед. наук Марек Охман. 

20.09.2021 пацієнт Б. був госпіталізований до 
відділення кардіохірургії й трансплантації серця 
зі скаргами на виражену задишку при мінімаль-
ному фізичному навантаженні, сухий кашель, 
періодичну появу набряків на ногах та загальну 
слабкість. 

З анамнезу хвороби відомо, що пацієнт вважав 
себе хворим протягом останніх 16 років, відколи 
почав помічати задишку при звичайному фізич-
ному навантаженні. Стан погіршився 8 років тому, 
було проведено додаткові обстеження та вста-
новлено діагноз — бронхоектатична хвороба. З 
часу встановлення діагнозу пацієнт перебував у 
листі очікування з приводу трансплантації легень. 

Проведені обстеження в передопераційний 
період: 

•	 УЗД ОЧП (ознаки нефролітіазу); 
•	 КТ ОГК (Емфізема обох легень. Двобічний 

пневмофіброз. Вузлове перибронхіальне 
включення в S1 лівої легені — периферич-
ний неопроцес (?). Бронхоектази);

•	 УЗД серця (Хронічне легеневе серце в стадії 
компенсації. Недостатність тристулкового 
клапана легкого ступеня. Загальна скоротли-
вість лівого шлуночка задовільна, ФВ 65%). 

21.09.2021 проведена послідовна трансплан-
тація легень білатерально. 

Анестезіологічні аспекти включали такі мо-
менти:

Інтраопераційно було забезпечено моніто-
ринг, який складався з ЕКГ, інвазивного вимірю-
вання АТ із лівої радіальної та правої стегнової ар-
терій, катетера Сван-Ганца, встановленого через 
внутрішню яремну вену справа, катетера Фолея 
для контролю діурезу, температурного датчика 
в ротоглотці, зовнішніх самоклеючих електро-
дів дефібрилятора, пульсоксиметрії з кисті та з 
вуха, назогастрального зонда й церебральної 
оксиметрії.

Забезпечення венозного доступу полягало в 
катетеризації двох периферичних вен, двох цен-
тральних (права внутрішня яремна і права стегно-
ва вени) зі встановленням 4 просвітних катетерів.

Індукція: пропофол 200 мг; фентаніл 0,2 мг; 
тракріум 70 мг.

Інтубація була проведена роздільною дво-
просвітною лівосторонньою ендобронхіальною 
трубкою розміром № 41. Після цього налагодже-
но постійну інгаляцію NO впродовж усього опе-
ративного втручання.

Під час оперативного втручання здійснювала-
ся тотальна внутрішньовенна анестезія, яка під-
тримувалася введенням пропофолу, фентанілу, 
тракріуму шляхом постійної інфузії шприцевими 
насосами.
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Обрано режим штучної вентиляції легень із 
контролем по тиску та з FiO2 100%.

Інфузія під час оперативного втручання вклю-
чала в себе колоїди, альбумін 10%, еритроцитар-
ну масу, автореінфузію (за допомогою апарата 
Сell Saver).

Медикаменти, які застосовувалися під час 
операції:

•	 антибіотики (меропенем 2 г протягом 2 год 
шляхом постійної інфузії шприцевим на-
сосом кожні 8 год; лінезолід 600 мг кожні 
12 год в/в краплинно);

•	 протигрибкові препарати (вориконазол 
200 мг кожні 12 год);

•	 імуносупресанти (метилпреднізолон 1 г в/в 
перед індукцією; такролімус 0,5 мг/50 мл 
шляхом безперервної інфузії шприцевим 
насосом до екстубації).

Гемодинаміка підтримувалася шляхом постій-
ної інфузії норадреналіну шприцевим насосом. 
Щогодини здійснювалися контроль і корекція по-
казників артеріальної газометрії, електролітів та 
рівня глікемії крові.

Хід оперативного втручання полягав у двох 
етапах: забір легень у донора та власне транс
плантація їх реципієнту.

Перший етап: забір легень проводився після 
забору донорського серця. Захист легень викона-
но препаратом Lung Protect через 16Fr канюлю, 
якою попередньо канюльована легенева артерія. 
Легені виділені з-поміж м’яких тканин. Трахею 
прошито лінійним зшивальним апаратом на 5 кі-
лець вище над carina trachea та відсічено.

Другий етап: трансплантація легень проводи-
лась почергово з лівого, потім з правого боку. 
На боковому столику проведено підготовку ле-
гень до трансплантації — розділення легеневого 
комплексу на праву і ліву легеню. Доступ — пе-
редньобокова торакотомія. Під час проведення 
правобічної пульмонектомії забезпечувалася од-
нолегенева вентиляція лівої легені. Накладено: 
бронхіальний анастомоз, артеріальний анасто-
моз, анастомоз лівого передсердя. Знято клему з 
артерії, вени. Деаерація. Реперфузія. Вентиляція 
трансплантованої легені. В аналогічній послідов-
ності проводиться трансплантація правої легені. 
Дренування плевральних порожнин. Пошарове 
ушивання рани. Проведено діагностичну брон-
хоскопію на операційному столі. 

О 22:10 пацієнт госпіталізований до відділен-
ня інтенсивної терапії після операційного втру-
чання в стані медикаментозного сну, на керо-
ваному диханні через ендотрахеальну трубку. 
Tемпература — 36,6 °С, AT — 110/60 мм рт. ст., 
ЧСС — 82/хв, Sat O2 — 99%. ШВЛ (ДО — 8 мл/
кг, ПТКВ  — 8  із поступовою редукцією до 4, 
ЧД — 12-18 на хв залежно від рСО2, FiO2 – 100% 
із поступовою редукцією до 30%). Інгаляція NO 

зупинена за 1 год до екстубації. Проводилося 
постійне введення норадреналіну, такролімусу. 
Дренажна система розташована в лівій і правій 
плевральній порожнинах, дренувався вміст ге-
морагічного характеру.

О 04:15  після відновлення адекватного са-
мостійного спонтанного дихання, задовільного 
м’язового тонусу та свідомості пацієнта ексту-
бовано. Налагоджено інсуфляцію зволоженого 
кисню через маску потоком 4 л/хв.

22.09.2021 — у зв’язку з наростанням pCO2 ар-
теріальної крові згідно з результатами газометрії 
(pH — 7,21, pCO2 — 65 mmHg, pO2 — 163,8 mmHg) 
налагоджено неінвазивну вентиляцію  легень. 
Після нормалізації показників газометрії артері-
альної крові неінвазивну вентиляцію припинено 
(pH — 7,31, pCO2 — 49,7 mmHg, pO2 — 86,1 mmHg). 
Продовжується постійне введення через дозатор 
норадреналіну. 

23.09.2021 — забрано обидва верхні плев-
ральні дренажі. Дренажна система (нижні плев-
ральні дренажі) перебували в стані активної аспі-
рації, відбувалося виділення серозного ексудату. 
Проводиться постійне введення норадреналіну. 

Активізація (перше вставання з ліжка) через 
48 годин після переведення до ВАІТ.

24.09.2021 — з метою лікування миготливої 
аритмії та відновлення синусового ритму про-
ведено  електричну кардіоверсію розрядом 
150 кДж, ритм відновився з першого разу. За-
брано обидва нижні плевральні дренажі. На 
рентген-контролі виявлено пневмоторакс справа. 
Права плевральна порожнина дренована, пере-
буває на активній аспірації. 

25.09.2021 — забрано артеріальний та сечо-
вий катетери.

26.09.2021 — забрано центральний венозний 
катетер.

27.09.2021 — отримано результати патогіс-
тологічного дослідження легень: Хронічний об-
структивний бронхіт. Перибронхіальний склероз. 
Вогнищевий інтерстиційний пневмосклероз. Дво-
бічна панацинарна та субплевральна бульозна 
емфізема легень. Вогнищевий ателектаз парен-
хіми. Вогнищевий гемосидероз нижніх часток ле-
гень. Вторинна легенева гіпертензія. Вогнищеві 
інтраальвеолярні крововиливи. 

28.09.2021 — результати бактеріологічного до-
слідження змиву з бронхів: Klebsiella pneumoniae: 
іміпенем, цефтазидим, цефтріаксон, цефепім, 
гентаміцин, амікацин, цефоперазон, полімік-
син В, тобраміцин чутливий.

29.09.2021 — проведено трансфузію еритро-
цитарної маси, сумісної за групою і резусом.

06.10.2021  — результати бактеріологіч-
ного дослідження змиву з бронхів: Klebsiella 
pneumoniae: іміпенем, цефтазидим, цефтріаксон, 
цефепім, гентаміцин, амікацин, цефоперазон, 
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поліміксин В, тобраміцин чутливий. Ампіцилін, 
амоксицилін, цефотаксим, тобраміцин, амікацин 
стійкий. Цефтазидим, цефтріаксон, цефепім, це-
фоперазон, цефпіром помірно стійкий.

11.10.2021 — забрано плевральний дренаж 
із плевральної порожнини справа. Результати 
бактеріологічного дослідження змиву з бронхів: 
Streptococcus viridans: ампіцилін, амоксицилін, 
цефотаксим, цефтріаксон, кліндаміцин, дикси-
циклін, ванкоміцин, рифампіцин, гатифлоксацин, 
лінезолід чутливий. Еритроміцин стійкий.

11.11.2021  — рентгенологічно позитивна 
динаміка за рахунок зменшення об’єму рідини 
в обох плевральних порожнинах. Справа залиш-
ки в задньолатеральному синусі, зліва — при-
стінковий вміст рідини в задньолатеральному 
синусі до 300 мл. Міжчасточкового гідротораксу 
не виявлено. Вогнищево-інфільтративних змін 
легень не виявлено.

У ранньому післяопераційному періоді по-
стійно здійснювалися контроль і корекція по-
казників газометрії, рівня електролітів, глікемії 
кожні 2-4 год, БАК, коагулограма, визначалися 
С-реактивний білок, прокальцитонін, концентра-
ція такролімусу та рентгенографія ОГК щодня.

Результати лабораторних обстежень у формі 
таблиць та діаграм:

Таблиця 1. Ліпідограма (30.09.2021)
Холестерин загальний 2,36 ммоль/л

Тригліцериди 0,94 ммоль/л
ЛПВЩ 1,21 ммоль/л
ЛПНЩ 0,72 ммоль/л

ЛПДНЩ 0,43 ммоль/л
Коефіцієнт атерогенності 1,0

Таблиця 2. Динаміка вмісту такролімусу в крові

№ з/п Дата Доба лікування Концентрація 
в крові

1 24.09.2021 5-та доба 14,1 нг/мл
2 27.09.2021 8-ма доба 19,7 нг/мл
3 28.09.2021 9-та доба 19,1 нг/мл
4 30.09.2021 11-та доба 19,7 нг/мл
5 03.10.2021 14-та доба 40,9 нг/мл
6 05.10.2021 16-та доба 28,6 нг/мл
7 06.10.2021 17-та доба 15,7 нг/мл
8 11.10.2021 22-га доба 12,1 нг/мл
9 27.10.2021 38-ма доба 13,3 нг/мл

Таблиця 3. Динаміка показників лаборатор-
них досліджень

Показники 1-ша 
доба

3-тя 
доба

10-та 
доба

20-та 
доба

30-та 
доба

Лейкоцити, 109/л 9,78 27,30 14,90 12,10 8,00
Еритроцити, 109/л 4,61 3,89 2,95 3,21 3,20

Гематокрит 0,42 0,34 0,26 0,30 0,31
Гемоглобін крові, г/л 151,00 132,00 95,00 99,00 101,00
Загальний білок, г/л 70,40 57,40 61,94 56,35 54,21
Сечовина, ммоль/л 4,80 6,90 23,50 11,50 4,40

Креатинін, мкмоль/л 77,00 86,00 121,49 102,57 88,54
Білірубін загальний, 

мкмоль/л 12,00 25,30 9,97 11,49 3,68

Калій, ммоль/л 5,57 3,60 4,20 4,89 4,76
Натрій, ммоль/л 153,8 139,00 131,00 133,80 127,60

АлАТ, Од/л 15,20 23,10 30,30 18,00 18,00
АсАТ, Од/л 23,20 68,50 31,20 14,00 16,00

Глюкоза, ммоль/л 6,70 9,50 6,50 5,20 4,80
Протромбіновий 

індекс, % 86,00 83,00 114,00 106,40 138,00

Протромбіновий 
час, с 12,40 12,70 10,10 12,60 10,80

МНВ 1,00 1,10 0,86 0,97 0,83
Фібриноген, г/л 3,20 1,70 2,34 2,20 3,58

Таблиця 4. Специфічні показники крові
Показник 08.11.2021 

СРБ, мг/мл 66,00
Прокальцитонін, нг/мл 0,04

Таблиця 5. Динаміка показника ШОЕ

Показник 05.10. 
2021 

08.10. 
2021

18.10. 
2021

27.10. 
2021

18.11. 
2021 

ШОЕ, мм/год 14 29 27 5 16
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Лікування в післяопераційному періоді вклю-
чало:

•	 антибактеріальну терапію, яка підбира-
лася відповідно до результатів посіву: 
21.09 — лінезолід 600 мг 2 р/д, меропенем 

2 г 3 р/д; 25.11 — колістин 1 млн 4 р/д; 
28.11 — цефотаксим 2 г 2 р/д; 01.10 — це-
фотаксим відмінено, бісептол 480 мг 1 р/д; 
06.10 — лінезолід відмінено; 07.10 — ко-
лістин 2 млн 4 р/д; 08.10 — меропенем 
відмінено; 11.10 — цефтазидим 1 г 2 р/д; 
19.10 — цефтазидим відмінено;

•	 протигрибкову терапію: 21.09 – ворикона-
зол 200 мг 1 р/д; 24.11 — амфотерицин В 
1,0 3 р/д, ітраконазол 100 мг 2 р/д;

•	 противірусну терапію: 21.09 – ганцикловір 
500 мг 2 р/д; 24.11 – валганцикловір 450 мг 
2 р/д;

•	 знеболення: 21.09 – інфулган 1000 мг 3 р/д; 
24.11 – лорноксикам 3 мг 2 р/д;

•	 волемічну підтримку: колоїдні розчини, 
10% альбумін;

•	 підтримку гемодинаміки шляхом введення 
норадреналіну через шприцевий дозатор із 
корекцією дози відповідно до параметрів;

•	 підтримку негативного водного балансу за 
допомогою фуросеміду протягом перших 
трьох діб; із 24.11 – торасемід 100 мг 2 р/д;

•	 імуносупресанти: такролімус, метилпред-
нізолон, мікофенолат мофетил;

•	 профілактику тромбоутворення з 2-ї 
доби  — низькомолекулярні гепарини в 
профілактичній дозі 2 р/д;

•	 профілактику виразкоутворення: омепра-
зол 40 мг 1 р/д;

•	 ацетилцистеїн 600 мг 2 р/д.
Після проведеної висококласної операції з 

трансплантації легень і наданого кваліфікова-
ного лікування в післяопераційному періоді 
пацієнт виписаний зі стаціонару на 37-му добу 
післяопераційного періоду в задовільному стані. 
Пацієнту було проведено повний курс реабілі-
тації та надано рекомендації щодо подальшого 
відновлення. 

Висновки
Отже, ґрунтуючись на даних світової літерату-

ри, а також результатах лікування, проведеного 
на базі КНП «КЛШМД м. Львова», можна дійти 
висновку, що трансплантація легень є одним із 
найефективніших методів лікування пацієнтів 

із захворюваннями легень у кінцевій стадії. Ця 
операція не лише сприяє видужанню пацієнтів, а 
й покращує їх якість життя, загальне самопочуття 
та здатність до фізичної активності. 

Таблиця 6. Динаміка показників газометрії 
артеріальної крові

Показник 1-ша доба 3-тя доба 10-та доба 20-та доба 
pH 7,46 7,42 7,4 7,42

pCO2, mm/Hg 24,9 51,8 39 57,4
pO2, mm/Hg 292 53,6 89 64,8
Na+, mmol/l 141 141 138 142
K+, mmol/l 4,3 4,5 4,6 3,8

Ca++, mmol/l 1,2 1,12 1,2 1,13
Cl−, mmol/l 112 97 98 93

tCO2, mmol/l 18,6 33,9 40 37,1
Hct, mmol/l 33 32 38 31
Glu, mmol/l 8,4 6,8 8,1 6,2
Lac, mmol/l 1,44 1,63 0,9 0,9
BUN, mg/dL 13 54 31 53

Urea, mmol/l 14,7 19,4 22,8 19
Krea, mmol/l 70 123 140 122
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FIRST POST-MORTAL TRANSPLANTATION OF BOTH LUNGS IN UKRAINE
O.O. Samchuk, N.V. Matolinets 
Abstract. Lung transplantation is a method of treatment of terminal stages of chronic lung diseases accepted by all world 

standards, because its results can increase the duration and improve the quality of life of this cohort of patients. Despite this, this 
method was not available in Ukraine. However, with the recent development of the Ukrainian school of transplantology, there 
are opportunities for the introduction and use of this method in clinical practice. The paper presents the analysis of the first in 
Ukraine case of lung transplantation in the Lviv Clinical Emergency Hospital. Lung transplantation is a long process that requires 
multi-component treatment and supervision of qualified personnel at all stages of medical care. In the postoperative period, it 
is necessary to constantly monitor vital signs and indicators of laboratory and instrumental examinations in order to detect early 
complications. In the treatment of these patients a special role belongs to the rational appointment of antibiotics in the scheme of 
multicomponent therapy, in order to prevent infectious complications that may develop on the background of immunosuppression. 
After competent lung transplantation and subsequent postoperative treatment, patients report an improvement in general well-
being, increased physical and mental activity, which generally contributes to improving the quality of life.

Keywords: lung transplantation, immunosuppression, quality of life.

http://www.plr.com.ua


| ПЛ, том 11, № 4, 2022 | www.plr.com.ua 77

МЕДИЧНЕ ПРАВО

ЗАХИСТ МЕДИЧНИХ ДАНИХ 
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ВІРУСОМ 
ІМУНОДЕФІЦИТУ ЛЮДИНИ*

Я.В. Бабенко

Адвокатське об’єднання «МІТРАКС», 
адвокат, член Центру медичного 

права Вищої школи адвокатури 
Національної асоціації адвокатів 

України

Медична інформація є одним із видів «чут-
ливої» інформації, яка, за визначенням Консти-
туційного Суду України, охоплює свідчення про 
стан здоров’я людини, історію її хвороби, про 
мету запропонованих досліджень і лікувальних 
заходів, прогноз можливого розвитку захворю-
вання, у тому числі про наявність ризику для 
життя і здоров’я, та за своїм правовим режимом 
належить до конфіденційної, тобто інформації з 
обмеженим доступом [1]. Згідно з ч. 1 ст. 286 Ци-
вільного кодексу України (далі — «ЦК України»), 
фізична особа має право на таємницю про стан 
свого здоров’я, факт звернення по медичну до-
помогу, діагноз, а також про відомості, одержані 
при її медичному обстеженні [2]. Відповідно до ч. 
1 ст. 40 Основ законодавства України про охоро-
ну здоров’я, медичні працівники та інші особи, 
яким у зв’язку з виконанням професійних або 
службових обов’язків стало відомо про хворобу, 
медичне обстеження, огляд та їх результати, ін-
тимну і сімейну сторони життя громадянина, не 
мають права розголошувати ці відомості, крім пе-
редбачених законодавчими актами випадків [3].

Що стосується пацієнтів із ВІЛ-статусом, захист 
їх медичних даних та спеціальні гарантії охоплю-
ються окремими нормативно-правовими актами, 
що будуть розглянуті в цій статті. 

Хвороби, зумовлені вірусом імунодефіциту 
людини (ВІЛ), або ВІЛ-інфекцією,  — це комп-
лекс визначених Міжнародною класифікацією 
хвороб уражень організму людини, зумовле-
них пов’язаними з впливом ВІЛ ушкодженнями 
імунної системи, який на початковому етапі свого 
розвитку має характер стану безсимптомного но-
сійства ВІЛ, а за умови відсутності відповідного 
лікування та впливу інших несприятливих для 
організму ВІЛ-інфікованої особи обставин на-
буває клінічних проявів у вигляді різноманітних 
інфекційних, паразитарних захворювань, злоякіс-
них пухлин, інших хвороб чи зумовленого ВІЛ 
синдрому набутого імунодефіциту (п. 10 ч. 1 ст. 1 
Закону України «Про протидію поширенню хво-
роб, зумовлених вірусом імунодефіциту людини 
(ВІЛ), та правовий і соціальний захист людей, які 
живуть з ВІЛ» від 12 грудня 1991 року № 1972-
XII — далі — Закон) [4].

Порядок збереження медичної інформації 
та умови правомірного розголошення. Стат-
тя 13 Закону встановлює порядок захисту ін-
формації про позитивний ВІЛ-статус людини 
від розголошення та розкриття третім особам. 
Так, відомості про результати тестування 
особи з метою виявлення ВІЛ, про наявність 
або відсутність в особи ВІЛ-інфекції є конфі-
денційними та становлять лікарську таємницю. 
Медичні працівники зобов’язані вживати необ-
хідних заходів для забезпечення належного збе-
рігання конфіденційної інформації про людей, 

Резюме. Лісабонська декларація щодо прав пацієнта визначає те, що пацієнт має право очікувати, що його лікар 
буде поважати конфіденційний характер медичних і особистих відомостей про нього. Пацієнти з ВІЛ мають осо-
бливий статус, тому забезпечення конфіденційності медичних даних щодо них регулюється як Лісабонською декла-
рацією прав пацієнта, так і спеціальними нормами законодавства, закріпленими в Законі України «Про протидію 
поширенню хвороб, зумовлених вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ), та правовий і соціальний захист людей, які 
живуть з ВІЛ». Цей Закон регулює порядок збереження таємниці інформації та умови законності її розголошення.
Ключові слова: конфіденційна інформація, медична інформація, людина, яка живе з ВІЛ, ВІЛ-інфекція.

*Шановні читачі нашого видання! Редакція «Практикуючого 
лікаря» у цьому числі журналу започатковує ще одну актуальну 
рубрику, яка буде присвячена медичному праву. Готувати 
матеріали й відповідати на Ваші питання будуть провідні 
українські фахівці та міжнародні експерти. Очікуємо питання та 
пропозиції на електронну адресу: zdovado@ukr.net
© Я.В. Бабенко

Що б при лікуванні, і також без лікування, я не побачив 
або не почув відносно життя людей з того, що не 

потрібно розголошувати, я промовчу про те, вважаючи 
подібні речі за таємницю.

Клятва Гіппократа

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 11, № 4, 2022 |78

МЕДИЧНЕ ПРАВО

які живуть із ВІЛ, та захисту такої інформації від 
розголошення й розкриття третім особам. 

Така інформація може бути розголошена лише 
в таких випадках:

1) Особі, стосовно якої було проведено тес-
тування; батькам чи іншим законним пред-
ставникам дітей віком до 14 років та осіб, 
визнаних у встановленому законом порядку 
недієздатними.

2) Іншим медичним працівникам та закладам 
охорони здоров’я — винятково у зв’язку з ліку-
ванням цієї особи. 

3) Іншим третім особам — лише за рішенням 
суду в установлених законом випадках.

Слід відмітити, що розголошення медичної 
інформації про ВІЛ-пацієнта іншим медичним 
працівникам не є безумовною, а передбачає 
сукупність факторів, що роблять цю дію право-
мірною:

•	 людина, яка живе з ВІЛ, надала усвідом-
лену інформовану згоду на передачу таких 
відомостей у письмовому вигляді; 

•	 інформація передається лише для цілей, 
пов’язаних із лікуванням хвороб, зумов-
лених ВІЛ;

•	 поінформованість лікаря щодо ВІЛ-статусу 
пацієнта має істотне значення для його лі-
кування.

Показовим прикладом у питанні розгляду су-
дами спору щодо правомірності розголошення 
діагнозу пацієнта з ВІЛ-статусом лікарем іншому 
медичному працівнику є постанова Верховного 
Суду від 29.06.2022 р. у справі №205/9115/19 [5]. 
У цій справі судом вирішувалося питання щодо 
правомірності розголошення ВІЛ-позитивного 
статусу пацієнтки її лікарем-невропатологом — 
лікарю-психіатру шляхом надання направлення 
до цього лікаря та зазначення в ньому діагнозу 
позивачки. Таке направлення було видано чо-
ловікові пацієнтки. Суд встановив, що розголо-
шення відбулося неправомірно з огляду на те, 
що пацієнтка не надавала письмової згоди на 
передачу медичних даних. Крім того, суд не вста-
новив, що інформація про ВІЛ-позитивний статус 
пацієнтки мала істотне значення для її лікування 
лікарем-психіатром. 

Отже, якщо суд встановить, що передача 
відомостей про людей, які живуть із ВІЛ (ре-
зультати тестування особи з метою виявлення 
ВІЛ, про наявність або відсутність в особи ВІЛ-
інфекції), іншим медичним працівникам здій-
снена із дотриманням наведених вище умов, 
то такі дії медичного працівника вважатимуться 
правомірними.

Якщо ж під час розгляду справи буде встанов-
лено, що людина, яка живе з ВІЛ, не надавала 
в письмовому вигляді інформованої згоди, або 
передача таких відомостей не була потрібна для 

цілей, пов’язаних із лікуванням хвороб, зумовле-
них ВІЛ, або поінформованість лікаря щодо ВІЛ-
статусу пацієнта не мала істотного значення для 
його лікування, дії медичного працівника щодо 
передачі інформації про людей, які живуть із ВІЛ, 
вважатимуться протиправними. Тобто, якщо па-
цієнт за таких обставин звернеться до суду, на 
його користь може бути стягнено моральну шко-
ду за такі неправомірні дії. 

Ще одним важливим аспектом, який варто 
розглянути, є розкриття медичним працівником 
позитивного ВІЛ-статусу пацієнта партнеру. 

Закон передбачає виключні випадки можли-
вості розголошення медичних даних партнеру:

1) Людина, яка живе з ВІЛ, звернулася до ме-
дичного працівника з відповідним письмово під-
твердженим проханням. 

2) Людина, яка живе з ВІЛ, померла, втратила 
свідомість, або існує ймовірність того, що вона 
не опритомніє та не відновить свою здатність 
надавати усвідомлену інформовану згоду.

Інших підстав, за яких лікар може повідомити 
партнеру (партнерам) медичні дані ВІЛ-пацієнта, 
Закон не містить. Для прикладу, та обставина, що 
партнер є обізнаний про позитивний ВІЛ-статус 
пацієнта, не може бути підставою для розголо-
шення йому цієї інформації медичним працівни-
ком. Такі дії будуть визнаватися протиправними. 

Окремо можна відзначити питання щодо мож-
ливості отримати медичну інформацію дружи-
ною, чоловіком чи іншим партнером на підставі 
довіреності. 

ЦК України дає змогу визначити представни-
цтво як здійснення однією особою (представни-
ком) від імені другої особи (яку представляють) 
через повноваження, що ґрунтується на довіре-
ності, законі або акті юридичної особи, угод та 
інших юридичних дій, у результаті чого в особи, 
яку представляють, безпосередньо створюють-
ся, змінюються і припиняються цивільні права 
та обов’язки.

За допомогою представництва можуть здій-
снюватися не тільки майнові, але й деякі особисті 
немайнові права, проте не припускається вчи-
нення через представників угод, що за своїм ха-
рактером можуть бути зроблені тільки особисто.

За характером походження та своїм змістом 
повноваження є суб’єктивним правом, яке де-
леговано представникові на підставі закону або 
волі особи, яку представляють. Повноваження 
можуть ґрунтуватися на довіреності, законі, юри-
дичному акті, а також випливати з обстановки, у 
якій діє представник. Наявність у представника 
повноважень є обов’язковою умовою будь-якого 
представництва. Проте надані представникові 
повноваження можуть бути реалізовані за умо-
ви, якщо їх реалізація не суперечить закону, не 
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спричиняє порушення прав, свобод та інтересів 
інших осіб.

З огляду на викладене, реалізація повнова-
жень за довіреністю щодо отримання медичної 
інформації може бути здійснена з урахуванням 
обмежень, встановлених Законом № 1972 щодо 
осіб із статусом ВІЛ. Тобто має бути або письмо-
ва згода партнера на розголошення медичних 
даних щодо нього (неї), або така особа померла, 
втратила свідомість, або існує ймовірність того, 
що вона не опритомніє та не відновить свою здат-
ність надавати усвідомлену інформовану згоду.

Повага до приватного та сімейного життя. 
У рішенні Європейського суду з прав людини 
(ЄСПЛ) «Z. проти Фінляндії» від 25 січня 1997 року 
суд вказує на те, що захист особистих даних, не 
тільки медичних, є надзвичайно важливим для 
реалізації особою свого права на повагу до при-
ватного та сімейного життя, гарантованого ст. 
8 Конвенції про захист прав людини і осново-
положних свобод (далі  — Конвенція). Повага 
до конфіденційності інформації про стан свого 
(пацієнта) здоров’я є невід’ємним принципом 
правових систем країн-учасниць Конвенції. Вирі-
шальною є не лише повага до медичної таємниці 
пацієнта, а також і забезпечення його довіри до 
медичної професії та медичних послуг загалом. 
Без такого захисту особи, які потребують медич-
ної допомоги, можуть віднаджуватись від надан-
ня інформації особистого та інтимного характеру, 
що може бути необхідним для отримання належ-
ного лікування, та навіть від прагнення отримати 
таку допомогу, і, таким чином, наражати себе та 
своє здоров’я, а у випадку інфекційного захво-
рювання — і здоров’я суспільства, на небезпеку. 
Отже, внутрішнє законодавство повинно забез-
печувати достатні гарантії з метою запобігання 
передачі або розголошенню медичної таємниці, 
що може суперечити положенням статті 8 Кон-
венції [6]. Розгляд цієї справи стосувався розголо-
шення статусу ВІЛ-інфікованої пацієнтки. 

Як зазначає Верховний Суд у згаданій вище 
постанові від 29.06.2022 р., такі міркування є осо-
бливо важливими, коли йдеться про нерозголо-
шення інформації, що стосується захворювання 
особи на ВІЛ. Оскільки розголошення таких даних 

може значно вплинути на приватне та сімейне 
життя особи, її соціальний статус і зайнятість, під-
даючи таку особу ганьбі й ризику бути вигнанцем 
у суспільстві. Також на цій підставі особа може 
втратити бажання дізнатись про свій діагноз та 
отримати медичну допомогу, у результаті чого 
зруйнувати всі ті профілактичні заходи, які вжи-
ваються суспільством, щоб запобігти пандемії. 
Тому зацікавленість у конфіденційності такої 
інформації матиме вагоміше значення при ви-
значенні того, чи втручання в здійснення цього 
права відповідало меті закону, яка переслідуєть-
ся. Це втручання не може визнаватись таким, що 
відповідає ст. 8 Конвенції, якщо тільки воно не 
виправдане певними важливішими суспільними 
інтересами. 

Беручи до уваги особливо інтимну та вразливу 
природу інформації про захворювання особи на 
ВІЛ, будь-які державно-владні заходи, які при-
мушують надавати чи розголошувати таку інфор-
мацію без згоди пацієнта, зобов’язують суд бути 
дуже уважним та ретельно досліджувати такі об-
ставини [5].

Висновки
Варто зауважити, що особи, які зобов’язані 

зберігати медичну таємницю, повинні чітко знати 
норми законодавства, що передбачають право-
мірність поширення такої інформації, та діяти в їх 
межах. Також необхідно пам’ятати, що за розго-
лошення відомостей про проведення медичного 
огляду на виявлення зараження вірусом імуноде-
фіциту людини чи іншої невиліковної інфекційної 
хвороби медичний працівник, службова особа 
лікувального закладу або допоміжний працівник, 
який самочинно здобув інформацію, може нести 
кримінальну відповідальність (ст. 132 Криміналь-
ного кодексу України) [7]). 

Будь-яка медична інформація має чутливий 
характер, а що стосується діагнозу ВІЛ, то до-
дається ще й моральний фактор, оскільки, такі 
пацієнти можуть зазнавати додаткового тиску 
та осуду з боку оточуючих. Тому лікар чи інший 
медичний працівник, з огляду на свою професію 
має враховувати вразливість пацієнтів та діяти 
суворо в межах, що встановлені законодавством. 
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PROTECTION OF MEDICAL DATA OF HIV PATIENTS
I.V. Babenko
Abstract. The Lisbon Declaration on the Rights of the Patient states that the patient has the right to expect that his doctor 

will respect the confidential nature of medical and personal information about him. Patients with HIV have a special status, 
therefore ensuring the confidentiality of medical data in relation to them is also regulated by special legislation, enshrined in 
the Law of Ukraine «On combating the spread of diseases caused by the human immunodeficiency virus (HIV), and legal and 
social Protection of people living with HIV». This Law regulates the procedure for preserving the secrecy of information and the 
conditions for legality of its disclosure.

Keywords: confidential information, medical information, a person living with HIV, HIV infection.
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Питання поточного номера:
ЯК ОТРИМАТИ ЗАМІСНУ 
ПІДТРИМУВАЛЬНУ ТЕРАПІЮ 
ВІЛ-ІНФІКОВАНИМ ПАЦІЄНТАМ 
В УМОВАХ ВОЄННОГО СТАНУ?

Вікторія Шевченко, 
адвокат, член Центру медичного 

права Вищої школи адвокатури 
Національної асоціації  

адвокатів України

У країні воєнний стан, і тому через руйнуван-
ня медичної інфраструктури або активні бойові 
дії, тимчасову окупацію населених пунктів і не-
можливість доставки препаратів замісної під-
тримувальної терапії (надалі — ЗПТ) особам із 
ВІЛ-інфекцією, які мають психічні та поведінкові 
розлади внаслідок вживання опіоїдів, сайти ЗПТ 
не функціонують, а пацієнти не можуть отриму-
вати необхідні препарати. 

Утім підтримувати регулярний прийом ЗПТ 
важливо, оскільки це допомагає людині зменши-
ти вживання опіоїдів, знизити рівень смертності 
в результаті передозувань і передчасної смерт-
ності, яка пов’язана з вживанням наркотиків, та 
зменшити ризиковану поведінку, що пов’язана 
з передачею ВІЛ-інфекції та інших захворювань. 

Надання пацієнтам ЗПТ в умовах воєнного ста-
ну урегульовано наказами Міністерства охорони 
здоров’я України від 04.03.2022 № 409 «Про на-
дання паліативної допомоги та замісної підтри-
мувальної терапії пацієнтам в умовах воєнного 
стану» та від 27.03.2012 № 200 «Порядок про-
ведення замісної підтримувальної терапії осіб 
з психічними та поведінковими розладами вна-
слідок вживання опіоїдів».

Потрібно зазначити, що препарати ЗПТ заку-
повуються за кошти програми централізованих 
закупівель Міністерства охорони здоров’я Украї
ни і видаються учасникам ЗПТ безкоштовно. У 
кожній області є заклади охорони здоров’я (на-
далі — ЗОЗ), що впроваджують ЗПТ. 

Віднайти відповідний медичний заклад, який 
надає такі послуги, можна за номером телефо-
ну контакт-центру Національної служби охорони 
здоров’я 16-77 чи за мапою центрів за посилан-
ням: https://zpt.org.ua/uk/map. В умовах воєнно-
го стану сайти ЗПТ працюють зі змінами в графіку.

На сьогодні ЗОЗ організована видача препара-
тів наркотичних засобів і психотропних речовин 
для осіб, які отримують лікування препаратами 
ЗПТ в амбулаторних умовах, у тому числі в умовах 
створеного стаціонару вдома, для їх самостій-
ного прийому поза межами ЗОЗ відповідно до 
призначення лікуючого лікаря або за рецептом, 
оформленим на спеціальному рецептурному 
бланку форми № 3 (ф-3) у фармацевтичних (ап-
течних) закладах в обсягах, що не перевищують 
тридцятиденної потреби [3].

Окрім рецепта, фармацевтичні (аптечні) за-
клади повинні забезпечити відпуск наркотичних 
засобів і психотропних речовин учасникам ЗПТ 
також на підставі листка призначень препаратів 

Нормативні джерела: 
•	 Закон України «Про протидію поширенню хвороб, зумовлених вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ), та 

правовий і соціальний захист людей, які живуть з ВІЛ» від 12.12.1991 № 1972-XII.
•	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України «Порядок проведення замісної підтримувальної терапії осіб з 

психічними та поведінковими розладами внаслідок вживання опіоїдів» від 27.03.2012 № 200.
•	 Наказ Міністерства охорони здоров’я України «Про надання паліативної допомоги та замісної підтримуваль-

ної терапії пацієнтам в умовах воєнного стану» від 04.03.2022 № 409.

*Ця рубрика готується в співпраці із Центром медичного права 
Вищої школи адвокатури Національної асоціації адвокатів 
України

Суть наших взаємовідносин із читачами під 
цією рубрикою є максимально простою — ви 
запитуєте про все, що вас цікавить із галузі 

медичного права, фахівці відповідають. 
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наркотичних засобів, психотропних речовин і 
прекурсорів хворим, які отримують лікування 
в стаціонарних або амбулаторних умовах, і ви-
конання цих призначень за формою первинної 
облікової документації № 129-11/о за наявності 
підпису лікуючого лікаря, завіреного його осо-
бистою печаткою, та додаткового завіряння під-
писом керівника ЗОЗ (уповноваженої особи) та 
ЗОЗ в обсязі індивідуальної потреби пацієнта на 
термін тридцять діб [3].

Для продовження отримання препаратів ЗПТ в 
іншому населеному пункті України пацієнт може 
звернутися до відповідних ЗОЗ, у тому числі й 
приватних, за місцем фактичного перебування, 
де є центр або сайт ЗПТ, і стати на облік  [2]. У 
такому випадку пацієнти ЗПТ мають надати до-
кумент, який підтверджує особу та відповідну 
підтверджувальну медичну документацію — ви-
писку із медичної карти амбулаторного (стаціо-
нарного) хворого за формою 027/о. 

Якщо медична документація пацієнта ЗПТ від-
сутня, то лікар може звернутися до закладу охо-
рони здоров’я (лікуючого лікаря) з відповідним 
запитом за попереднім місцем проживання паці-
єнта (або центру ЗПТ) для отримання інформації з 
питань: проведення ЗПТ, лікування пацієнта ЗПТ, 
видачі пацієнту препаратів для самостійного при-
йому, можливості отримання копії із виписки з 
медичної карти амбулаторного (стаціонарного) 
хворого за формою 027/о. 

У випадку письмового запиту до іншого ЗОЗ, 
лікар або ЗОЗ повинні обов’язково зазначити, що 
медична інформація потрібна з метою лікування 
ВІЛ-інфікованого пацієнта та виключно за наяв-
ності усвідомленої інформованої згоди людини, 
яка живе з ВІЛ, на передачу таких відомостей, 
наданої в письмовому вигляді [1]. 

Ще одним способом перевірки ідентифікації 
пацієнта, що є учасником ЗПТ, є перевірка ліка-
рем центральної бази даних електронної системи 
охорони здоров’я (надалі — ЕСОЗ). Це можливо 
тільки за наявності в пацієнта доступу до номера 
телефону, який зареєстрований в ЕСОЗ, і надання 
пацієнтом доступу до своїх чутливих даних через 
повідомлення лікарю коду, який надійде у ви-
гляді смс на його телефон. 

Також лікар може перевірити дані про ліку-
вання пацієнта, що є учасником ЗПТ, у базі даних 
Syrex — це система управління базами даних, що 
розроблена Альянсом громадського здоров’я 
в Україні і використовується для моніторингу 
та обліку інформації щодо ВІЛ-інфікованих па-
цієнтів.

Якщо людина вимушена була виїхати за межі 
України, то пацієнту для безперешкодного отри-
мання ЗПТ бажано при собі мати такі медичні 
документи:

•	 виписку з амбулаторної карти з України для 
підтвердження того, що людина отримує 
ЗПТ;

•	 назву препарату;
•	 дозування;
•	 результати останнього аналізу сечі на вміст 

ПАР;
•	 документи про супутні захворювання та ре-

зультати обстежень, зокрема на інфекційні 
хвороби.

За відсутності документів, які підтверджують 
отримання ЗПТ в Україні, пацієнт має право роз-
почати лікування з етапу індукції.

У випадку виникнення питання отримання ЗПТ 
за кордоном радимо звертатися до представни-
ків Центру громадського здоров’я, відповідаль-
них за супровід пацієнтів ЗПТ за кордоном.
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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»
•	 «Ендокринологія»
•	 «Журнал Неврології» ім. Б.М. Маньковського
•	 «ТЕРАПЕВТИКА» імені професора М.М. Бережницького

3.	 Вказати Ваше прізвище, ім’я та спеціальність.
4.	 Вказати Ваш контактний номер телефону.

 

І.П. Катеренчук

Клінічна оцінка, діагностичне та 
прогностичне значення результатів 
лабораторних досліджень.  
Частина 4. Пульмонологія.

Навчальний посібник

У навчальному посібнику на-
ведено діагностичні значення 
й клінічне тлумачення лабора-
торних показників у пульмо-
нологічній практиці, у т. ч. при 
діагностиці грипу, ГРВІ, коро-
навірусної інфекції (COVID-19), 
у сучасних умовах клініки та 
лікарями первинної медико-са-
нітарної допомоги.

Посібник-довідник буде ко-
рисним не лише для студентів 
старших курсів і лікарів-інтернів, він також стане в при-
годі сімейним лікарям, лікарям-інтерністам, практикуючим 
лікарям інших спеціальностей, а також усім тим, хто ціка-
виться питаннями визначення лабораторних показників 
на практиці.

Гематологічні захворювання в клінічній практиці. Родіонова І.О., Дземан Н.А.	 NEW
Практична психосоматика: тривога. Навчальний посібник. За заг. ред. О.О. Чабана, О.О. Хаустової.	 NEW
Мала енциклопедія ендокринолога. Основні нозології та синдроми. За редакцією М.Д. Тронька, О.В. Большової, С.М. Ткача	 NEW
Клінічна оцінка, діагностичне та прогностичне значення результатів лабораторних досліджень.  
Частина 4. Пульмонологія. Катеренчук І.П.	 NEW
Нейростоматологія. Навчальний посібник для студентів стома-тологічних факультетів. За редакцією Гриб В.А.	 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.	
Основи діагностики та лікування захворювань суглобів. Журавльова Л.В., Олійник М.О., Сікало Ю.К., Федоров В.О.	

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 нау
кові 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» — 76464.

ДО ЗУСТРІЧІ НА СТОРІНКАХ ВИДАННЯ!

Головні співредактори журналу «Терапевтика» — Бульда Володимир Іванович, д.м.н., професор, 
завідувач кафедри внутрішньої медицини Навчально-наукового центру «Інститут біології та медицини» 
Київського національного університету імені Тараса Шевченка, 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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