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Резюме.У статті висвітлено досвід реалізації пілотного проєкту Міністерства охорони здоров’я України щодо впро-
вадження сучасної моделі університетської медицини на базі ДНТ «Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького». Представлено концепцію створення першої в Україні багатопрофільної Університетської 
лікарні як інтегрованого лікувально-освітньо-наукового простору, що поєднує клінічну практику, медичну освіту, 
наукові дослідження та інноваційну діяльність. Проаналізовано організаційні, освітні та клінічні підходи до інтеграції 
університетської лікарні в структуру медичного університету в умовах реформування системи охорони здоров’я 
України і викликів воєнного часу. Окрему увагу приділено розвитку мультидисциплінарної моделі медичної допо-
моги, симуляційної медицини, клінічних і доклінічних досліджень, цифрової трансформації та міжнародної співпраці.  
Показано, що створення університетської лікарні формує нову модель практикоорієнтованої медичної освіти, 
забезпечує інтеграцію науки та клінічної практики, сприяє впровадженню інноваційних технологій і підвищенню 
якості медичної допомоги відповідно до сучасних міжнародних стандартів.
Ключові слова: університетська лікарня, медична освіта, охорона здоровʼя.

Сучасна система медичної освіти перебуває 
в стані глибокої трансформації. Глобальні викли-
ки, цифровізація медицини, розвиток доказової 
практики, міждисциплінарний підхід до лікування 
та нові соціально-медичні потреби, сформовані 
війною, вимагають переосмислення ролі медич-
ного університету. Сьогодні підготовка лікаря вже 
не може обмежуватися лише аудиторним навчан-
ням чи окремими клінічними базами. Ефективна 
освітня модель потребує інтегрованого середови-
ща, де освіта, наука, клінічна практика та інновації 
функціонують як єдина система. Саме таку модель 
сьогодні формує ДНТ «Львівський національний 
медичний університет імені Данила Галицького» 
через розвиток Університетської лікарні як клю-
чової платформи інтеграції клінічної практики в 
освітній та науковий простір університету. ДНТ 
«Львівський національний медичний універси-
тет імені Данила Галицького» є одним із провід-
них медичних закладів вищої освіти України з 
багатовіковою історією та славними традиціями. 
Університет стабільно посідає лідерські позиції 

в національних рейтингах і входить до десятки 
найкращих університетів України, демонструю-
чи високі результати за міжнародними наукоме-
тричними показниками. Сьогодні університет є 
сучасним багатопрофільним освітнім і науковим 
центром, що об’єднує 6 факультетів і 69 кафедр. 
Навчальний процес забезпечують понад 1300 на-
уково-педагогічних працівників, серед яких понад  
150 професорів і більше ніж 800 кандидатів наук.  
Щорічно в університеті здобувають освіту близь-
ко 18 тисяч студентів, інтернів і слухачів післяди-
пломної освіти. До початку повномасштабного 
російського вторгнення за кількістю іноземних 
студентів університет був одним із лідерів серед 
вищих медичних навчальних закладів України, що 
свідчить про його високий авторитет на світовому 
ринку освітніх послуг. Клінічна підготовка майбут-
ніх медиків здійснюється на сучасних клінічних 
базах у Львові та інших містах України. Універ-
ситет активно розвиває міжнародну співпрацю, 
бере участь у спільних наукових проєктах та про-
грамах академічного обміну. Поєднання потужної 
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наукової школи, сучасної інфраструктури та актив-
ної громадянської позиції робить університет пре-
стижним центром медичної освіти в Україні.

Передумови трансформації
Передумовами трансформації стали рефор-

мування системи охорони здоров’я України, де-
фіцит фінансування медичних університетів, по-
треба в сучасній моделі ефективного управління 
ресурсами та необхідність інтеграції освіти, науки 
й медицини в єдину систему. Війна додатково 
сформувала нові пріоритети для системи охорони  
здоров’я — розвиток військової медицини, трав-
ми війни, реабілітації, психічного здоров’я та 
відновного лікування. Відповіддю на ці викли-
ки стала масштабна інституційна трансформація  
ДНТ «Львівський національний медичний універ-
ситет імені Данила Галицького», ключовим етапом 
якої є реінтеграція Університетської лікарні в струк-
туру університету відповідно до Постанови Кабіне-
ту Міністрів України № 1370 від 3 грудня 2024 року 
щодо реалізації експериментального проєкту із за-
провадження сучасних підходів у медичній освіті.  

Бачення університету нового покоління
Стратегічною метою трансформації є створен-

ня університету нового покоління — ефективного, 
фінансово стійкого, відкритого до міжнародної 
співпраці та інтегрованого в глобальний академіч-
ний і медичний простір. Бачення ДНТ «Львівський 
національний медичний університет імені Данила 
Галицького» визначається як прагнення бути сві-
товим лідером у сфері медичної освіти, науки та 
охорони здоров’я, поєднуючи традиції, інновації 
й людяність для розвитку глобальної медицини.  
Місія університету полягає в підготовці майбутніх 
поколінь медичних фахівців, наданні високоякіс-
ної пацієнтоорієнтованої медичної допомоги та 
розвитку інноваційних досліджень, інтегрованих 
у світовий науковий простір.  

Університетська лікарня як центр інтеграції
Синергія між освітою, клінічною практикою та 

науковими дослідженнями визначена основою 
функціонування інтегрованого освітньо-медично-
го простору. Саме тому Університетська лікарня 
перестає бути лише клінічною базою — вона стає 
повноцінною платформою підготовки, наукових 
досліджень та впровадження інновацій.

Університетська лікарня — це сучасний ліку-
вально-навчально-науковий центр, створений 
для поєднання медицини, освіти та науки.  Заклад 
забезпечує надання первинної, спеціалізованої та 
реабілітаційної медичної допомоги пацієнтам на 
високому професійному рівні. Лікарня функціонує 
на базі двох кампусів у Львові (кампус імені Івана 
Огієнка та кампус імені Мар’яна Панчишина), фор-
муючи потужний клінічний простір для лікування 

й підготовки майбутніх медиків. Інтеграція клініч-
ної практики, наукових досліджень і підвищення 
кваліфікації медичних працівників відкриває нові 
можливості для розвитку медичної галузі.   

Кампус імені Мар’яна Панчишина Університетської 
лікарні ЛНМУ

Університетська лікарня — це сучасна платфор-
ма інновацій, клінічних випробувань і якісної ме-
дичної допомоги для населення. Особлива увага 
приділяється науково-дослідній роботі щодо ви-
вчення ефективності та безпеки лікарських засо-
бів, що гарантує високу якість медикаментозної 
терапії. Заклад активно впроваджує конкуренто-
спроможні медичні технології та розвиває між-
дисциплінарні наукові напрями, поєднуючи фун-
даментальні дослідження з їхньою практичною 
реалізацією. Сьогодні Університетська лікарня 
ДНТ «Львівський національний медичний універ-
ситет імені Данила Галицького» є однією з най-
більших багатопрофільних університетських клі-
нік України. До її структури входять: 36 клінічних 
відділень, 1183 ліжка, 31 пакет НСЗУ на 2026 рік, 
2721 працівник, із них — 774 лікарі та 979 медич-
них сестер. Освітньо-наукову базу університету 
формують: 6 факультетів, 69 кафедр, з яких 45 — 
клінічні; 6 науково-дослідних центрів;  НДІ епіде-
міології та гігієни; Центральна науково-дослідна 
лабораторія; Центр координації доклінічних та 
клінічних досліджень; Центр молекулярного ди-
зайну; Центр мікробіологічних досліджень; Центр 
симуляційної медицини.  

Інтеграція клініки та освіти
Одним із ключових принципів нової моделі є 

інтеграція клінічних кафедр із підрозділами Уні-
верситетської лікарні. Такий підхід забезпечує 
безперервний цикл підготовки лікаря — від си-
муляційного навчання до клінічної практики, на-
укових досліджень та впровадження інновацій. 
Науково-педагогічні працівники клінічних кафедр 
безпосередньо залучені до надання медичної 
допомоги, а студенти, інтерни та молоді лікарі 
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отримують можливість працювати в реальному 
клінічному середовищі, брати участь у мультидис-
циплінарних командах і клінічних розборах.  

Університетська лікарня функціонує як система 
інтегрованих клінік:
•	 Клініка сімейної медицини та амбулаторної до-

помоги;
•	 Клініка хірургії;
•	 Клініка серця і судин;
•	 Клініка «Мати і дитина»;
•	 Клініка неврології та нейрохірургії;
•	 Клініка реабілітації та протезування;
•	 Клініка внутрішніх хвороб;
•	 Клініка анестезіології та інтенсивної терапії;
•	 Клініка голови та шиї, травматології та рекон-

структивної хірургії;
•	 Клініка лабораторно-інструментальної та про-

меневої діагностики;
•	 Клініка патологічної анатомії. 

Спільна робота науково-педагогічних працівників та 
інтернів у клінічних відділеннях лікарні

Пріоритетні клінічні напрями
Університетська лікарня формує сучасну мо-

дель багатопрофільної медичної допомоги з 
акцентом на стратегічно важливі напрями. Осо-
бливого значення набувають: анестезіологія та ін-
тенсивна терапія; травма війни; реконструктивна 
та пластична хірургія; фізична реабілітація та про-
тезування; психічне здоров’я; клінічне харчування; 
військова медицина; мультидисциплінарна допо-
мога. Клініка реабілітації та протезування включає 
реабілітаційні відділення, центр протезування та 

мікроклініку на базі госпіталю ветеранів війн ім. 
Юрія Липи, що формує сучасну модель військової 
реабілітації. Клініка анестезіології та інтенсивної 
терапії інтегрує відділення інтенсивної терапії, 
екстрену медичну допомогу, військову медицину 
та сучасні технології критичної допомоги.  

Пріоритетні клінічні напрями

Центр координації клінічних та доклінічних 
досліджень

У листопаді 2025 року було створено перший 
в Україні Центр координації клінічних та доклі-
нічних досліджень на базі ДНТ «Львівський на-
ціональний медичний університет імені Данила 
Галицького», який покликаний стати інфраструк-
турною основою для впровадження нових тера-
пій, технологій і методів лікування в Україні. Уні-
верситет орієнтується на формування замкнутого 
циклу доклінічних та клінічних досліджень: від 
розробки й випробування нових лікарських за-
собів у лабораторних умовах до їх перевірки на 
клінічних базах Університетської лікарні. Такий 
підхід забезпечує безперервність інноваційно-
го процесу, високу якість наукових результатів та 
впровадження сучасних методів лікування в прак-
тичну медицину. Головною базою для клінічних 
досліджень є Університетська лікарня, а базою 
для доклінічних досліджень —  наукова (дослід-
ницька) інфраструктура Університету: Науково-
дослідний інститут епідеміології та гігієни; Центр 
молекулярного дизайну; Центр мікробіологічних 
досліджень; Центральна науково-дослідна лабо-
раторія та лабораторія промислової токсиколо-
гії; віварій. На сьогодні на базі Університетської 
лікарні вже проводяться клінічні дослідження за 
такими напрямами, як лікування неспецифічно-
го виразкового коліту, хвороби Крона, розсіяного 
склерозу, легеневої артеріальної гіпертензії, сис-
темного червоного вовчака, спадкового ангіонев-
ротичного набряку та раку передміхурової залози 
тощо, що підтверджує високий рівень науково-клі-
нічної спроможності Університетської лікарні та її 
готовність до участі в міжнародних дослідницьких 
проєктах. Клінічні випробування в Університетській 
лікарні проводяться за такими напрямами терапії: 
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алергологія, анестезіологія, кардіологія, дерматоло-
гія, ендокринологія, гастроентерологія, гематологія, 
гепатологія, імунологія, інфекційні захворювання, 
інтенсивна терапія, нефрологія, неврологія, онкоге-
матологія, онкологія, лікування болю, проктологія, 
психіатрія, пульмонологія, ревматологія, стоматоло-
гія та урологія. Можливі напрями співпраці: 
•	 Військова травма, реабілітація та психічне 

здоров’я: імплементація комплексних трав-
матологічних, реабілітаційних та психологіч-
них протоколів у клінічний маршрут пацієнта в 
Університетській лікарні. Відпрацювання чіткої 
логістики системного процесу — від гострого 
етапу лікування до довготривалого фізичного 
та психоемоційного відновлення із забезпе-
ченням безперервного супроводу пацієнта. 

•	 Інтеграція освітнього компонента: інтеграція 
науково-педагогічної діяльності з безпосеред-
ньою клінічною роботою. 

•	 Симуляційна медицина: розвиток симуляцій-
ної медицини, включаючи віртуальну симуля-
цію клінічних сценаріїв, хірургічне навчання з 
відпрацюванням інвазивних процедур, аку-
шерську та гінекологічну підготовку, симуля-
цію невідкладних станів і критичних ситуацій, 
педіатричні сценарії, тренування командної 
взаємодії та комунікації з пацієнтом, а також 
розвиток клінічного мислення. 

•	 Інфекційний контроль та антибіотикорезис-
тентність: впровадженням систем інфекційно-
го контролю й антимікробної стратегії.

•	 Технології оцінки якості медичної допомоги: 
розробка та впровадження систем клінічного 
аудиту, індикаторів якості й моніторингу ре-
зультатів лікування з метою формування куль-
тури безпеки пацієнта та безперервного покра-
щення медичної допомоги. 

•	 Лабораторно-інструментальна діагностика: орга
нізація та стандартизація лабораторно-інстру-
ментальної діагностики.

Впровадження інноваційних технологій та високотех-
нологічних операційних втручань у пріоритетних напрямах 
хірургії

Симуляційна медицина та нова модель під-
готовки

Важливою складовою інтегрованої освітньої мо-
делі є Центр симуляційної медицини ДНТ «Львів-
ський національний медичний університет імені 
Данила Галицького», який працює за принципом 
«simulation first — then clinic». Симуляційне на-
вчання дозволяє формувати практичні навички в 
безпечному середовищі, відпрацьовувати алгорит-
ми дій у критичних станах, покращувати командну 
взаємодію та клінічне мислення. Стратегія розвитку 
Центру передбачає інтеграцію VR/AR-технологій, 
віртуального госпіталю, сучасних симуляторів для 
анестезіології, інтенсивної терапії, хірургії та невід-
кладної допомоги з орієнтацією на провідні євро-
пейські моделі симуляційної освіти.

Цифрова трансформація
Одним із ключових напрямів розвитку універ-

ситету та лікарні є цифровізація. Впровадження 
медичних інформаційних систем (HIS), електро-
нних медичних записів, телемедицини, систем 
аналітики даних та елементів штучного інтелекту 
формує сучасну цифрову екосистему управління 
клінічними, освітніми й науковими процесами.  
Цифрова трансформація дозволяє: оптимізувати 
використання ресурсів; покращити управління 
інфраструктурою; забезпечити телемедичні кон-
сультації; інтегрувати клінічні та наукові дані; під-
тримувати ухвалення рішень на основі аналітики.

Наука, інновації та міжнародна співпраця
Інтеграція клінічної практики та науки створює 

нові можливості для розвитку клінічних дослі-
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джень, міжнародних проєктів та доказової меди-
цини. Університетська лікарня стає платформою 
для впровадження сучасних біомедичних техно-
логій, персоналізованої медицини та молекуляр-
ної діагностики. ДНТ «Львівський національний 
медичний університет імені Данила Галицького» 
активно формує міжнародну мережу співпраці. 
Лише у 2023-2025 роках університет уклав по-
над 20 міжнародних угод. Серед ключових парт-
нерів: Фундація «Надія» (Фінляндія); Charité —  
Universitätsmedizin (Німеччина); Лундський уні-
верситет (Швеція); Maimonides Medical Center / 
IMR (США); Swiss TPH (Швейцарія); Медичний уні-
верситет Відня; KU Leuven (Бельгія); University of 

Glasgow. Міжнародна співпраця охоплює психічне 
здоров’я, симуляційну медицину, реабілітацію, 
клінічні дослідження, цифрові технології та ство-
рення центрів досконалості.

Фінансова стійкість та стратегічний розвиток
Стратегія розвитку ЛНМУ на 2025-2030 роки 

передбачає: централізацію управлінських проце-
сів; диверсифікацію джерел фінансування; розви-
ток грантової діяльності; залучення клінічних до-
сліджень; міжнародний фандрейзинг; розвиток 
партнерств із благодійними організаціями та при-
ватним сектором. Особливу роль у стратегії віді-
грають пріоритетні напрями розвитку — психічне 
здоров’я, фізична реабілітація, геріатрія, імуноло-
гія та громадське здоров’я.  

Висновки

Університетська лікарня ЛНМУ сьогодні є не 
лише клінічною базою університету. Вона стає су-
часною платформою інтеграції медицини, науки, 
освіти та інновацій — моделлю університетської 
медицини нового покоління.

Саме така модель дозволяє:
•	 забезпечити практикоорієнтовану медичну 

освіту;
•	 інтегрувати клінічну практику та науку;
•	 формувати сучасне мультидисциплінарне се-

редовище;
•	 впроваджувати інноваційні технології;
•	 розвивати міжнародну співпрацю;
•	 підвищувати якість медичної допомоги.

Університетська лікарня ЛНМУ формує нову фі-
лософію медичної освіти в Україні — інтегровану, 
клінічно орієнтовану, інноваційну та відкриту до 
глобального академічного й медичного простору.

UNIVERSITY HOSPITAL AS A PLATFORM FOR THE INTEGRATION OF CLINICAL PRACTICE INTO THE EDUCATIONAL 
MODEL AND SCIENTIFIC ENVIRONMENT OF DANYLO HALYTSKY LVIV NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY

Orest Chemerys, Nataliya Matolinets, Nataliia Litvinska 
Abstract. The article presents the experience of implementing the pilot project of the Ministry of Health of Ukraine aimed 

at introducing a modern model of university medicine at Danylo Halytsky Lviv National Medical University. The concept of 
establishing the first multidisciplinary University Hospital in Ukraine as an integrated clinical, educational, and research platform 
combining healthcare delivery, medical education, scientific research, and innovation is described. The organizational, educational, 
and clinical approaches to integrating the university hospital into the structure of a medical university under the conditions of 
healthcare reform and wartime challenges are analyzed. Particular attention is paid to the development of a multidisciplinary 
healthcare model, simulation-based medical education, clinical and preclinical research, digital transformation, and international 
cooperation. The study demonstrates that the establishment of the University Hospital creates a new model of practice-oriented 
medical education, strengthens the integration of science and clinical practice, promotes the implementation of innovative 
technologies, and improves the quality of healthcare in accordance with modern international standards.

Keywords: university hospital, medical education, healthcare.



www.plr.com.ua | ПЛ, том 15, № 2, 2026 |10

ОГЛЯДИ КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ, 
ПРОТОКОЛІВ ТА НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ 
З АКТУАЛЬНИХ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ 

МЕДИЦИНИ

ПЕРВИННІ ТА ВТОРИННІ 
ГІПЕРТРИГЛІЦЕРИДЕМІЇ: 
СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО 
ЛІКУВАННЯ

DOI: 10.31793/2413-5461.2025.15-2.10

В.А. Скибчик, Т.М. Соломенчук

ДНТ «Львівський національний 
медичний університет імені Данила 

Галицького»

УДК 616-008.9-036.2:577.125]-085

Резюме. Гіпертригліцеридемія асоціюється з підвищенням ризику серцево-судинних ускладнень та гострого і 
хронічного панкреатиту. Підвищення рівня тригліцеридів може бути зумовлено первинними генетичними по-
рушеннями та  вторинними факторами або їх поєднанням. У цій оглядовій статті представлено інформацію про 
різні форми первинних і вторинних гіпертригліцеридемій, описано сучасні можливості генетичної діагностики, 
немедикаментозної та медикаментозної  корекції.
Ключові слова: тригліцериди, гіпертригліцеридемія, хіломікрони.

Рівень тригліцеридів (ТГ) асоціюється із сер-
цево-судинним ризиком незалежно від рівня 
холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), а також із ризиком розвитку гострого та 
хронічного панкреатиту [1, 2]. Одним із найваж-
ливіших досліджень, яке достовірно підтвердило 
незалежний зв’язок гіпертригліцеридемії (ГТГ) із 
серцево-судинними подіями, було досліджен-
ня PROVE IT-TIMI 22 [3]. Результати дослідження 
показали, що в пацієнтів, які перенесли гострий 
інфаркт міокарда (ІМ), рівень ТГ >2,6 ммоль/л 
(>200 мг/дл) асоціювався з підвищенням на 40% 
ризику розвитку гострих серцево-судинних подій 
порівняно з учасниками, у яких рівень ТГ стано-
вив <2,6 ммоль/л (<200 мг/дл), попри терапію 
статинами та досягнення цільового рівня холесте-
рину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) 
<1,8 ммоль/л (<70 мг/дл).

Підвищення рівня ТГ у крові, на відміну від під-
вищення ХС ЛПНЩ, є наслідком варіабельного над-
лишку різних ліпопротеїнів, багатих на ТГ (ЛП-ТГ), 
зокрема хіломікронів, ліпопротеїнів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїнів проміжної щіль-
ності (ЛППЩ), ремнантів хіломікронів і ЛПДНЩ, 
які відрізняються за розміром, вмістом холесте-
рину та ТГ, здатністю проникати в судинну стінку 
й впливати на реологічні властивості крові [1].  
Відмінності в ризиках, патогенезі та складі ліпо-
протеїнів при ГТГ зумовлюють певні труднощі в 
уніфікації підходів до їх корекції [4].

Метою огляду є висвітлення сучасних уявлень 
про особливості первинних і вторинних ГТГ, а та-
кож представлення сучасних підходів до немеди-
каментозної та медикаментозної терапії.

Градація ступеня підвищення ТГ
У серпні 2021 р. Американська колегія кардіо-

логів (АСС) опублікувала консенсусний документ 
щодо зниження ризику атеросклеротичних сер-
цево-судинних захворювань (АССЗ) у пацієнтів із 
персистуючою ГТГ [5]. У документі запропоновано 
таку градацію ступеня підвищення  рівня ТГ: 
•	 від легкого до помірного ступеня — рівень ТГ 

натще ≥150 мг/дл (1,7 ммоль/л) або після їди 
175-500 мг/дл (2,0-5,6 ммоль/л); 

•	 тяжкий ступінь — рівень ТГ ≥500 мг/дл  
(5,6 ммоль/л); 

•	 дуже тяжкий ступінь — рівень ТГ ≥1000 мг/дл 
(11,3 ммоль/л).

ПЕРВИННІ ГТГ
Виходячи з патогенезу ліпідних порушень та 

залучених генів, первинні ГТГ умовно поділяють 
на три типи: 

1. Зумовлені відсутністю або зниженням ак-
тивності ліпопротеїнліпази (ЛПЛ): сімейна хі-
ломікронемія (СХ) (I тип за Фрідеріксоном), 
багатофакторна хіломікронемія (БХ) (V тип за 
Фрідеріксоном), сімейна ГТГ (СГТГ) (IV тип за 
Фрідеріксоном).

2. Зумовлені комбінованим дефектом генів, 
які відповідають за активність ЛПЛ і метаболізм 
ЛПНЩ: сімейна комбінована гіперліпідемія 
(СКГЛ) (IIb тип за Фрідеріксоном). 

3. Зумовлені порушенням елімінації ремнантів 
хіломікронів та ЛПДНЩ із  кровотоку: сімейна 
дисбеталіпопротеїнемія (СДБЛ) (III тип за Фрі-
деріксоном) та дефіцит печінкової ліпази (ДПЛ)  
(III тип за Фрідеріксоном) [6-9].

© В.А. Скибчик, Т.М. Соломенчук
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Різний ступінь зниження активності ЛПЛ може 
призводити до значного підвищення в крові хі-
ломікронів (при повній або практично повній 
відсутності активності, характерній для СХ), хі-
ломікронів і ЛПДНЩ (при значному зниженні ак-
тивності, характерному для БХ) або переважно 
ЛПДНЩ (при помірному зниженні, характерному 
для СГТГ та СКГЛ) [9-11].

ГТГ, пов’язані зі зниженням активності ЛПЛ (за 
винятком СХ), частіше маніфестують у дорослому 
віці та значною мірою провокуються наявністю 
вторинних факторів, що підвищують рівень ЛП-
ТГ у крові, зокрема дієтою, багатою на жири й 
прості вуглеводи, низькою фізичною активністю, 
ожирінням, метаболічним синдромом (МС), над-
мірним вживанням алкоголю, неконтрольованим 
цукровим діабетом тощо [9, 12, 13].

Клінічні прояви, зокрема абдомінальний біль, 
нудота, блювання, психічні та когнітивні пору-
шення, ксантоми, ретинальна ліпемія, гепато-
спленомегалія, характерні для стійкого екстре-
мального підвищення рівня ЛП-ТГ, переважно 
хіломікронів [10, 14, 15].

Ризики при цих формах ГТГ (серцево-судин-
на патологія, гострий панкреатит) залежать від 
спектра та рівня ліпопротеїнів крові. Так, при СХ і 
БХ, що характеризуються тяжкою та екстремаль-
ною ГТГ, переважає ризик розвитку гострого й 
хронічного панкреатиту [14]. Натомість суттєва 
роль вторинних факторів у реалізації генетич-
ної схильності та підвищення рівня ЛПДНЩ при 
БХ і СГТГ переважно асоціюються зі зростанням 
ризику атеросклеротичних серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) [9, 12, 16]. І, нарешті, поєд-
нання вторинних факторів із ГТГ та підвищенням 
рівня ЛПНЩ при СКГЛ призводить до значного 

підвищення серцево-судинного ризику (ССР), 
порівнянного з таким при сімейній гіперхолес-
теринемії [16].

Клінічними проявами СДБЛ і ДПЛ можуть бути 
зовнішні ознаки, зокрема туберозні, тубероеруп-
тивні та еруптивні ксантоми, однак патогномоніч-
ною ознакою є пальмарна ксантома (ксантома 
долонних ліній), яка при СДБЛ трапляється при-
близно у 20% випадків [17]. 

СДБЛ і ДПЛ асоціюються з високим коронар-
ним ризиком, а СДБЛ — додатково з ризиком 
периферичного атеросклерозу [17]. Ризик сер-
цево-судинних подій при СДБЛ є порівнянним із 
таким при сімейній гіперхолестеринемії, тоді як 
ризик симптомного атеросклерозу артерій ниж-
ніх кінцівок майже в 4 рази вищий [18]. При обох 
патологіях описані випадки гострого панкреатиту, 
пов’язані зі значним підвищенням рівня ТГ [19].

Сумарно основні характеристики генетично 
опосередкованих ГТГ представлено в табл. 1 [9, 
14, 15, 17, 19].

Генетична діагностика первинних ГТГ
Генетична діагностика при порушеннях ліпід-

ного обміну нині зазвичай проводиться із засто-
суванням таргетного, екзомного або повногеном-
ного секвенування методом NGS із подальшим 
аналізом генів, пов’язаних із моногенними фор-
мами дисліпідемій. Також можливе визначення 
значень шкал полігенного генетичного ризику для 
оцінки внеску полігенного компонента в розвиток 
дисліпідемій.

Генетична діагностика дозволяє встановити мо-
лекулярну природу ГТГ та виділити СХ, БХ і СДБЛ. У 
2020 р. експерти the National Lipid Association ре-
комендували проведення генетичної діагностики 
в пацієнтів із вираженою ГТГ лише за підозри на 

Таблиця 1. Основні характеристики первинних  гіпертригліцеридемій

Тип Назва Частота Ступінь підвищення ТГ Ризик ІХС Ризик 
панкреатиту Гени

I СХ t:1 000 000 екстремальна ? +++
LPL, APOCII, 
APOAV, LMF1, 
GPIHBP1

ІІb СКГЛ
t:100-200
t: 8-9 в осіб із 
ранньою ІХС

помірна +++ +/- ПГ

III СДБЛ
t:125-500
t: 29-37 в осіб із 
ранньою ІХС

помірна-тяжка-
екстремальна +++ + APOЕ

III ДПЛ поодинокі 
випадки

помірна-тяжка-
екстремальна +++ + HL

IV СГТ t:10-20 помірна-тяжка + + ПГ
V БХ t: 600 тяжка-екстремальна + +++ ПГ

Примітка: ІХС – ішемічна хвороба серця, ДПЛ – дефіцит печінкової ліпази, БХ – багатофакторна хіломікронемія, ПГ – поліген-
ний тип успадкування, СДБЛ – сімейна дисбеталіпопротеїнемія, СГТГ – сімейна гіпертригліцеридемія, СКГЛ – сімейна комбіно-
вана гіперліпідемія, СХ – сімейна хіломікронемія, ТГ – тригліцериди, LPL – ген ліпопротеїнліпази, APOAV – ген аполіпопротеїну 
A5, APOCII – ген аполіпопротеїну C2, APOЕ – ген аполіпопротеїну Е, GPIHBP1 – ген глікозилфосфатидилінозитол-прикріпленого 
білка, що зв’язує ЛПВЩ 1, LMF1 – ген фактора дозрівання ЛПЛ 1, HL – ген печінкової ліпази.
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СХ [20]. Однак результати досліджень, отримані в 
цій галузі протягом останніх кількох років, дозво-
лили сформулювати додаткові показання до гене-
тичного тестування, зокрема для оцінки ризику 
розвитку панкреатиту та ішемічної хвороби серця 
(ІХС). Так, у дослідженні D’Erasmo L. та співавт. при 
аналізі генетичних даних ризик розвитку гострого 
панкреатиту був у 5,1 раза вищим в осіб із СХ по-
рівняно з пацієнтами з БХ [21]. Водночас  Guay S.P. 
та співавт. показали, що пацієнти з БХ при поєд-
нанні рідкісного патогенного варіанта та високого 
значення шкал полігенного генетичного ризику 
мали максимальний ризик гострого панкреатиту 

(в 11,9 раза вищий), еквівалентний ризику в осіб із 
СХ [22]. Як зазначалося вище, пацієнти із СДБЛ ма-
ють значно підвищений ССР, а частина з них може 
мати рівень ТГ >10 ммоль/л, тому їх доцільно ви-
діляти з когорти осіб із СХ та БХ [15, 18].

ВТОРИННІ ГТГ
Вторинна ГТГ виникає внаслідок захворювань, 

патологічних станів, зовнішніх впливів, що сприя-
ють чи посилюють її розвиток. Найчастішою при-
чиною вторинної ГТГ є інсулінорезистентність 
і пов’язані з нею стани: цукровий діабет 2-го 
типу, метаболічний синдром та ожиріння. До 
інших причин вторинної ГТГ належать хронічна 
хвороба нирок, гіпотиреоз, надмірне вживання 
алкоголю, системний червоний вовчак, засто-
сування антиретровірусних препаратів, імуно-
супресантів, кортикостероїдів, неселективних 
β-адреноблокаторів, пероральних естрогенів, 
високих доз тіазидних діуретиків тощо [23]. Кож-
на із зазначених причин може спричиняти або 
посилювати тяжкість ГТГ при генетичних або сі-
мейних порушеннях ліпідів.  Причини вторинних 
ГТГ представлено в табл.  2 [5]. 

Різна вираженість ГТГ під впливом однакових 
вторинних факторів може свідчити про вплив ге-
нетичних особливостей пацієнта на ймовірність 
розвитку та ступінь ліпідних порушень. Крім того, 
вторинні фактори можуть сприяти реалізації ге-
нетичних дефектів, характерних для сімейних ГТГ 
(СГТГ, БХ, СКГЛ, СДБЛ), що було описано вище.

Визначення рівня тригліцеридів у сироватці 
натщесерце та після їди

Для оцінки ризику АССЗ дорослим віком  
≥20 років рекомендовано проводити ліпідограму 
натщесерце чи після їди. Особам із рівнем ТГ після 
їди ≥5 ммоль/л рекомендується повторне визна-
чення натще. Визначення рівня ліпідів натщесер-
це також необхідне для діагностики метаболічно-
го синдрому, виявлення ліпідних порушень без 
АССЗ з обтяженим сімейним анамнезом або ге-
нетичних порушень, оцінки ефективності терапії й 
виявлення тяжкої тригліцеридемії чи ризику пан-
креатиту (ТГ ≥5,6 ммоль/л) [5].

Рівень ТГ >1000 мг/дл (11,3 ммоль/л)  асоці-
юють із хіломікронемією, можливістю розвитку 
еруптивних ксантом, ліпемії сітківки та панкреа-
титу [5].

ЛІКУВАННЯ ГІПЕРТРИГЛІЦЕРИДЕМІЇ
Корекція способу життя, а саме здорове харчу-

вання, регулярні фізичні навантаження, відмова 
від куріння, обмеження алкоголю та підтримка 
здорової маси тіла, становить основу ведення 
пацієнтів із ГТГ. При помірній ГТГ рекоменду-
ється знизити споживання насичених жирів до 
30-35% від загальної кількості калорій, що над-
ходять із жирами, збільшити вміст білка в раціоні 

Таблиця 2. Причини вторинних ГТГ

Захворювання

Цукровий діабет 2-го типу,
ХХН, нефротичний синдром,
ліпідодистрофії,
неконтрольований гіпотиреоз,
синдром Кушинга,
хвороби накопичення глікогену,
гострий гепатит,
ревматоїдний артрит,
псоріаз,
системний червоний вовчак,
мієломна хвороба,
сепсис

Дієта/спосіб життя

Надмірне споживання алкоголю,
надлишок жирів, цукру або 
продуктів із високим глікемічним 
індексом,
малорухливий спосіб життя,
парентеральне харчування 
емульгованими жирами

Метаболічні 
порушення

Надмірна маса тіла та ожиріння,
метаболічний синдром/
інсулінорезистентність,
збільшення ваги після схуднення,
вагітність (особливо ІІІ триместр)

Препарати для 
анестезії Пропофол

Кардіологічні 
препарати

Бета-блокатори,
тіазидні діуретики,
секвестранти жовчних кислот

Лікарські засоби  
в ендокринології

Глюкокортикоїди,
анаболічні стероїди,
пероральні естрогени (ралоксифен, 
тамоксифен, кломіфену цитрат,
естрадіол, етиніл естрадіол, 
кон’юговані естрогени)

Дерматологічні  
лікарські засоби Ретиноїди

Препарати при 
інфекціях Антиретровірусні препарати при ВІЛ

Препарати в 
онкології

L-аспарагіназа, бексаротин, 
циклофосфамід

Препарати в 
психіатрії

Атипові антипсихотики (оланзапін, 
міртазапін, клозапін), тетрациклічні 
антидепресанти

Імунодепресанти Такролімус, сиролімус, циклоспорин, 
інтерферони
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та суттєво обмежити споживання продуктів із ви-
соким глікемічним індексом, особливо фруктози 
й крохмалю.

При тяжкій ГТГ дієтичні рекомендації є суво-
рішими й передбачають, зокрема, обмеження 
споживання всіх жирів (рис.).

NB! Запам’ятати!
Корекція способу життя та контроль вто-

ринних причин — основа лікування пацієнтів 
із гіпертригліцеридемією.

й помірною ГТГ та низьким рівнем ХС ЛПВЩ. Зо-
крема, пемафібрат підвищував рівень ApoB та ХС 
ЛПНЩ у цьому дослідженні. Загалом, на відміну 
від переконливих доказів зниження ризику АССЗ  
за допомогою терапії, спрямованої на зниження 
рівня ХС ЛПНЩ, ефективність зниження рівня ТГ 
за допомогою фібратів щодо зменшення ризику 
АССЗ не була доведена. 

Європейські рекомендації з лікування дислі-
підемій 2025 року  підтримують настанови класу 
IIb керівництва ESC/EAS 2019 року з використання 
фенофібрату або безафібрату [28].  Фібрати не по-
казані для зниження рівня холестерину в сироват-

Рис. Тактика ведення хворих із ГТГ згідно з експертним консенсусом Американської колегії кардіологів (2021) [5]
Примітка: ТГ 150 мг/дл  (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л).

Щодо фармакологічного лікування ГТГ Євро-
пейське товариство кардіологів (ESC) та Євро-
пейське товариство з атеросклерозу (EAS) у своїй 
настанові 2025 року продовжує рекомендувати 
статини як препарат першого вибору для знижен-
ня ризику серцево-судинних захворювань у паці-
єнтів із високим ризиком  і ГТР [24]. 

Наявні наразі фібрати (гемфіброзил, фенофі-
брат, безафібрат) мають помірний ефект зниження 
рівня ТГ [25]. Фенофібрат і безафібрат сприяють 
незначному зниженню рівня ХС ЛПНЩ, однак не 
зменшують частоту серйозних несприятливих сер-
цево-судинних подій (інфаркту міокарда, ішемічно-
го інсульту, серцево-судинної смертності) чи загаль-
ної смертності в пацієнтів, які отримують статини.

Зниження частоти нефатального інфаркту міо

карда (ІМ) у цих дослідженнях спостерігалося 
лише в підгрупі пацієнтів з атерогенною дисліпі-
демією (низький рівень ХС ЛПВЩ та високий рі-
вень ТГ) [25]. У дослідженні FIELD (втручання та 
зниження подій за допомогою фенофібрату при 
діабеті) фенофібрат асоціювався зі зниженням 
ризику ампутацій нижніх кінцівок, імовірно через 
механізми, не пов’язані безпосередньо з ліпід-
ним обміном [26]. 

У дослідженні PROMINENT (пемафібрат для 
зниження серцево-судинних результатів шляхом 
зниження рівня ТГ у пацієнтів із діабетом) нещо-
давно було показано, що селективний модулятор 
рецептора, активованого проліфератором перок-
сисом (PPAR-α), пемафібрат [27] не знижував ри-
зик MACE в 10 497 пацієнтів із ЦД 2-го типу, легкою 
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ці крові або рівня  ХС ЛПНЩ.
Щодо ω-3 поліненасичених жирних кислот 

(ПНЖК), результати дослідження STRENGTH були 
опубліковані після виходу настанов  ESC/EAS  
2019 року [28].  Дослідження не продемонструвало 
користі від комбінованого препарату ейкозапента-
єнової кислоти (ЕПК) та докозагексаєнової кислоти 
(ДГК) у 13 078 пацієнтів (70% із діабетом; 56% — із 
встановленим АСССЗ) щодо зниження MACE (ком-
бінованого показника смерті від серцево-судинних 
захворювань, нефатального ІМ, нефатального ін-
сульту, коронарної реваскуляризації або нестабіль-
ної стенокардії, що потребує госпіталізації) [29]

Причини розбіжностей між негативними ре-
зультатами дослідження STRENGTH та позитивни-
ми результатами дослідження REDUCE-IT [30], які 
були опубліковані двома роками раніше, можуть 
бути пов’язані з відмінностями в досліджуваних по-
пуляціях, активних лікарських речовинах (комбіна-
ція  ЕПК і ДГК порівняно з високою дозою  ікосапент 
етилу — високоочищеного етилового ефіру ЕПК 
відповідно) або складі плацебо (кукурудзяна олія 
порівняно з мінеральною олією відповідно) [31].  
Запропоновані механізми дії щодо того, як ЕПК 
специфічно знижує ССР, полягають у різних впли-
вах на окислення ліпідів, запалення, структуру/ор-
ганізацію мембран, формування холестеринового 
домену та ендотеліальну функцію [32]. 

З огляду на новіші дані дослідження STRENGTH, 
було переглянуло відповідну рекомендацію щодо 
ПНЖК, чітко вказавши, що високі дози ікосапент 
етилу (як у дослідженні REDUCE-IT) слід розгля-
дати для пацієнтів із високим або дуже високим 
ризиком та підвищеним рівнем ТГ (рівень ТГ 135- 
499 мг/дл [1,52-5,63 ммоль/л]), незважаючи на 
терапію статинами для зниження ризику серцево-
судинних подій (табл. 3).

Воланесорсен – це антисенсовий олігонуклео-
тид, спрямований на мРНК печінкового аполіпо-
протеїну С-III (ApoC-III), який знижує рівень ApoC-

III, тригліцеридів та хіломікронів у плазмі крові. 
У III фазі, подвійному сліпому рандомізованому 
52-тижневому дослідженні, що включало 66 па-
цієнтів із синдромом сімейної хіломікронемії 
(СХМ) та значно підвищеним рівнем ТГ (середній 
вихідний рівень — 2209 мг/дл [24,96 ммоль/л]), 
було показано, що воланесорсен знижує рівень 
ТГ на 77% протягом 3 місяців; рівні <750 мг/дл  
(<8,48 ммоль/л) були досягнуті в 77% пацієнтів, які 
отримували воланесорсен.

До поширених побічних ефектів належать 
тромбоцитопенія, що потребує частого моніто-
рингу, та реакції в місці ін’єкції в 60% пацієнтів, які 
отримували воланесорсен [33]. 

Метааналіз індивідуальних даних пацієнтів 
із трьох рандомізованих контрольованих дослі-
джень за участю пацієнтів із рівнем ТГ >500 мг/дл 
(>5,65 ммоль/л) (n=207) продемонстрував значне 
зниження ризику гострого панкреатиту протягом 
медіани спостереження 8,1 місяця [34]. 

Воланесорсен був схвалений Європейським 
агентством з лікарських засобів (EMA) [але не 
Управлінням з контролю за продуктами харчуван-
ня та лікарськими засобами США (FDA)] як допо-
внення до дієти в дорослих пацієнтів із генетич-
но підтвердженим синдромом СХМ і високим 
ризиком панкреатиту, у яких відповідь на дієту та 
терапію, спрямовану на зниження рівня ТГ, була 
недостатньою. Цей препарат слід розглядати для 
пацієнтів із тяжкою ГТГ, спричиненою синдромом 
сімейної хіломікронемії  [24].

Наразі нові препарати для зниження рівня ТГ 
проходять випробування в рандомізованих клі-
нічних дослідженнях. Ін’єкційні РНК-препарати 
(або антисмислові олігонуклеотиди, або малі ін-
терферуючі РНК), спрямовані на ApoC-III, можуть 
знижувати концентрацію ТГ до 80% залежно від 
дози, інтервалу, конкретного препарату  та групи 
пацієнтів [35-36].

Таблиця  3. Рекомендації щодо медикаментозного лікування пацієнтів із гіпертригліцеридемією [23]

Рекомендації Клас Рівень

Високі дози ікосапент етилу (2×2 г/добу) слід розглядати в комбінації зі статином у пацієнтів із високим 
або дуже високим ризиком та підвищеним рівнем тригліцеридів (рівень тригліцеридів натщесерце — 
135-499 мг/дл або 1,52-5,63 ммоль/л) для зниження ризику серцево-судинних подій

ІІа В

Воланесорсен (300 мг/тиж) слід розглядати пацієнтам із тяжкою гіпертригліцеридемією (>750 мг/дл або 
>8,5 ммоль/л), спричиненою синдромом сімейної хіломікронемії, для зниження рівня тригліцеридів 
та зменшення ризику панкреатиту

ІІа В
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PRIMARY AND SECONDARY HYPERTRIGLYCERIDEMIA: MODERN APPROACHES TO TREATMENT
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Abstract. Hypertriglyceridemia is associated with an increased risk of cardiovascular complications and acute and chronic 

pancreatitis. An increase in triglyceride levels may be due to primary genetic disorders and secondary factors, or their combination. 
This review article presents information on various forms of primary and secondary hypertriglyceridemia, describes modern 
possibilities of genetic diagnostics, non-drug and drug correction.
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Резюме. У статті систематизовано та представлено численні методи діагностики ожиріння: індекс маси тіла, окруж-
ність талії, обхват стегон, індекс ожиріння тіла, співвідношення окружності талії до обхвату стегон, індекс округло-
сті тіла, обхват шиї, товщина шкірної складки, індекс форми тіла або індекс ожиріння в ділянці талії. Визначено 
прогностичну цінність при ожирінні кожного із наведених методів. Показник індекс маси тіла (ІМТ) залишається 
найпоширенішим інструментом для скринінгу, діагностики та оцінки метаболічних і серцево-судинних ризиків. 
Комбінація показника ІМТ з окружністю талії (ОТ), обхватом стегон (ОС), відношенням ОТ/ОС підвищує його діа-
гностичну та прогностичну цінність. Індекс округлості тіла може бути кращою альтернативою класичного методу 
оцінки ступеня ожиріння – ІМТ.
Ключові слова: ожиріння,  індекс маси тіла, індекс округлості тіла.

Ожиріння — одна з найскладніших медико-
соціальних проблем сучасності. У світі щорічно 
реєструється 41 млн випадків смертей від хро-
нічних захворювань, серед яких 5 млн спричи-
нені надмірною вагою та ожирінням. Глобальна 
оцінка передбачає, що у 2035 році на ці пато-
логічні стани страждатимуть 3,3 млрд осіб по-
рівняно з 2,2 млрд у 2022 році [1]. У клінічній 
практиці для верифікації ожиріння використо-
вуються різноманітні методи, що представлені 
в статті.

Індекс маси тіла 
Загальноприйнятою мірою ожиріння є індекс 

маси тіла (ІМТ), або індекс Кетле, запропонова-
ний у 1832 р. бельгійським соціологом і статисти-

ком Леонардом Адольфом Кетле (ІМТ = маса тіла/
зріст (м) x зріст (м)). Лише в 1972 році за ініціати-
ви американського фізіолога Анселя Кіза індекс 
Кетле почали широко використовувати у світовій 
медичній практиці. ІМТ – уніфікований показник, 
який допомагає визначити, наскільки вага люди-
ни відповідає її зросту, і непрямо оцінити, чи є 
вага в межах норми (рис. 1) [2].

ІМТ розраховується шляхом ділення маси тіла 
(у кілограмах) на квадрат зросту (у метрах ква-
дратних) (кг/м2). ІМТ вважається підвищеним  
≥25 кг/м2 (наприклад, 78 кг/(1,70 м × 1,70 м) =  
27,0 кг/м2). Найбільш поширені визначення, за-
тверджені Всесвітньою організацією охорони 
здоров’я (ВООЗ) у 1997 році та опубліковані у  
2000 році, містять показники, наведені в табл. 1.

© В.А. Скибчик, Я.В. Скибчик 

Рис. 1.  Індекс Кетле (ІМТ) та його інтерпретація. Переваги та недоліки

*Така градація ІМТ актуальна для осіб європеоїдної раси. Критерії для інших етнічних груп можуть відрізнятися.
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Таблиця 1. Класифікація ожиріння за індек-
сом маси тіла (ВООЗ, 1997)

ІМТ Класифікація

<18,5 Недостатня вага

18,5-24,9 Нормальна вага

25,0-29,9 Надлишкова вага

30,0-34,9 Ожиріння І ступеня

35,0-39,9 Ожиріння ІІ ступеня

≥40 Ожиріння ІІІ ступеня

Деякими джерелами були внесені певні зміни 
у визначення ВООЗ. Так, у літературі з хірургії ожи-
ріння ІІІ ступеня поділяється на окремі категорії, 
однак їхні точні порогові значення наразі залиша-
ються предметом обговорення. 
•	 Будь-який ІМТ ≥35 або 40 називається «сер-

йозним ожирінням».
•	 ІМТ ≥35 або 40-44,9 чи 49,9 називається «пато-

логічним ожирінням».
•	 ІМТ ≥45 або 50 називається «надморбідним 

ожирінням».
Безперечними перевагами цього показника є 

його абсолютна доступність, безпечність, практич-
но нульова вартість [3], а також можливість вико-
ристання під час базового обстеження практично 
всіх пацієнтів. Однак досвід його застосування при 
скринінгу пацієнтів із надлишковою масою тіла 
(НМТ) та ожирінням виявив зниження його діа-
гностичної й прогностичної цінності в деяких фе-
нотипів пацієнтів (спортсмени з великою м’язовою 
масою, при старечій астенії) та етносів [4-5].  
Однак при цьому показник ІМТ залишається 
найпоширенішим інструментом для скринінгу, 
діагностики та оцінки метаболічних і серцево-
судинних ризиків (ССР) [6]. Комбінація показни-
ка ІМТ з окружністю талії (ОТ), обхватом стегон 
(ОС), відношенням ОТ/ОС, відсотком накопичен-
ня жиру підвищує його діагностичну та прогнос-
тичну цінність.

Окружність талії
Ще одним не менш важливим показником для 

оцiнки ризику для здоров’я, пов’язаного з ожирін-
ням, є окружність талії (табл. 2).

Таблиця 2. Оцінка ступеня ризику виникнення 
супутніх захворювань, пов’язаних з ожирінням, 
залежно від окружності талії

Ступінь ризику
Окружність талії (см)

Чоловіки Жінки

Підвищений ≥94 ≥80

Високий ≥102 ≥88

Наявність абдомінального ожиріння діагносту-
ється при ОТ ≥80 см у жінок і ≥94 см у чоловіків 

європейської раси. ОТ визначають шляхом ви-
мірювання сантиметровою стрічкою, яка щільно 
прилягає до тіла, але не здавлює його; при цьому 
обстежуваний не повинен затримувати дихання 
або втягувати живіт. Вимірювання проводять нав
коло талії в її найвужчій частині. 

При цьому, згідно з різними рекомендаціями, 
існують відмінності в топографії визначення ОТ: 
відповідно до рекомендацій ВООЗ, вимірювання 
слід проводити по серединній точці між нижнім 
краєм останнього пальпованого ребра та верхнім 
краєм гребеня клубової кістки [7], тоді як за дани-
ми InterASIA International Collaboration — за інши-
ми анатомічними орієнтирами [8]. 

Вимірювання проводять на оголене тіло або 
через тонкий одяг за відсутності метеоризму та 
не раніше ніж через одну годину після прийому 
їжі. Цей показник дає змогу легко діагностувати 
абдомінальне (центральне) ожиріння, яке прямо 
корелює з вираженістю вісцерального ожиріння, 
онкологічного ризику, метаболічного синдрому 
(МС), цукрового діабету (ЦД) 2-го типу та комор-
бідної патології. 

Окружність талії >90 см у жінок та >100 см у 
чоловіків значно підвищує ризик серцево-судин-
них захворювань. Навіть за дещо менших значень  
(>80 см у жінок і >90 см у чоловіків) цей ризик 
залишається підвищеним [9]. За ІМТ >30 кг/м² 
окружність талії в більшості випадків є збільше-
ною, а при ІМТ >35 кг/м² — практично завжди. На 
точність визначення ОТ впливають зріст пацієнта 
(як високий, так і низький), вираженість м’язів че-
ревного преса та вагітність [10].

Обхват стегон
Для вимірювання ОС необхідно обернути сан-

тиметрову стрічку навколо стегон по найширшій 
частині, враховуючи виступаючі точки сідниць і 
живота.

Для чоловіків зі зростом 170-176 см нормаль-
ним вважається ОС у межах 89-96 см, тоді як для 
чоловіків зі зростом 170-192 см нормальні зна-
чення ОС становлять 92-118 см. Збільшення ОС > 
101,5 см у жінок при ІМТ >28 кг/м2 розцінюється 
як наявність у них ожиріння [11] і вважається фак-
тором ризику метаболічних порушень, серцево-
судинних захворювань (ССЗ), ішемічної хвороби 
серця (ІХС), ЦД 2-го типу та передчасної смерті 
[12, 13]. У поєднанні з ІМТ може бути методом 
скринінгу ожиріння. Інформативність показника 
знижується в осіб із вираженими м’язами стегна.

Індекс ожиріння тіла (ІОТ)
ІОТ був запропонований Bergman R.N. та спів

авт. [14] і розраховується за формулою: ОС (см)/
зріст (м)1,5 – 18. Показник частіше використовуєть-
ся в латино- та афроамериканців (табл. 3). Вважа-
ється, що ІОТ прямо корелює з рівнем сечової кис-
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лоти, тригліцеридів, глюкози натще та з іншими 
антропометричними показниками (ІМТ, ОТ, ОТ/
ОС) [15]. Його прогностична цінність при ожирінні 
нижча за ІМТ та ОТ, але вища за ОТ/ОС [16] [82]. 
Інформативність показника низька при об’ємі від-
кладення жиру менше 15% або при надмірному 
ожирінні [17].

центриситету становить від 1 до 20. Чим ближче 
до 20, тим умовний еліпс людського тіла нагадує 
кулю, чим ближче до 1 — тим менша його окру-
глість. «Різних людей можна класифікувати як різ-
ні еліпси. Деякі з нас більш сферичні. Деякі ближ-
че до кола. Той, хто худорлявий і злий, далеко не 
коло», – жартома пояснила свою ідею Д. Томас. 

Розрахунок та інтерпретація ІОТ
Розрахувати ІОТ можна за допомогою запро-

понованого онлайн-обчислювача, який доступ-
ний кожному в мережі Інтернет (рис. 4). Для 
розрахунку необхідно ввести величини осно-
вних показників, таких як зріст (см) та об’єм 
талії (см), а також, за бажанням, додаткові па-
раметри — вагу (кг), вік (роки), стать, обхват 
стегон (см), етнічну приналежність. У результаті 
обчислення можна отримати значення в межах 
від 1 до 20. Чим ближче розрахований показ-
ник наближається до 1, тим більше фігура лю-
дини «витягнута», грушоподібна; і навпаки, чим 
ближче до 20 — «округліша», схожа на яблуко. 
Чим «кругліша» людина за показником ІОТ, тим 
більший надлишок маси тіла потенційно стано-
вить загрозу для її здоров’я. 

Переваги ІОТ над ІМТ:
•	 Дозволяє оцінити форму тіла та характер роз-

поділу жирової тканини в організмі. Це має 
вирішальне значення, оскільки надмірне на-
копичення жирової тканини в ділянці талії 
та живота (вісцеральне ожиріння) становить 
найбільшу загрозу для здоров’я індивідуума, 
адже тісно пов’язане з важкими метаболічни-
ми (обмінними) і клінічними (розвиток хво-
роб) наслідками ожиріння.

•	 Корелює із відсотковим вмістом жиру в орга-
нізмі, що робить ІОТ корисним інструментом 
для оцінки загального складу тіла.

Таблиця 3. Класифікація індексу ожиріння тіла залежно від статі 
Класифікація ІОТ у чоловіків

Вік (років) Зниження ваги Норма Надмірна вага Ожиріння
20-39 Менше 8% від 8 до 21% від 21 до 26% Більше 26%
40-59 Менше 11% від 11 до 23% від 23 до 29% Більше 29%
60-79 Менше 13% від 13 до 25% від 25 до 31% Більше 31%

Класифікація ІОТ у жінок
20-39 Менше 21% від 21 до  33% від 33 до 39% Більше 39%
40-59 Менше 23% від 23 до  35% від 35 до  41% Більше 41%
60-79 Менше 25% від 25 до  38% від 38 до  43% Більше 43%

Окружність талії/обхват стегон
Індекс окружність талії/обхват стегон (ОТ/ОС) 

був запропонований ВООЗ для визначення абдомі-
нального ожиріння і більш точного прогнозування 
ССР. Однак через різні методики вимірювання ОТ по-
казник ОТ/ОС недостатньо стандартизований [18].  
За даними ВООЗ, для чоловіків оптимальне спів-
відношення ОТ/ОС становить ≤0,9, для жінок —  
≤0,85. Вищі показники коефіцієнта ОТ/ОС свідчать 
про абдомінальний тип ожиріння [19]. 

Показник ОТ/ОС є більш інформативним за  
ІМТ [20]. Вважається, що показник ОТ/ОС прямо 
корелює з рівнем сечової кислоти, глюкози натще, 
артеріального тиску (АТ) та порушеннями ліпід-
ного обміну [20]. Наявні дані свідчать про високу 
прогностичну значущість цього показника щодо 
розвитку інфаркту міокарда [21] та обструктивно-
го апное уві сні (ОАС) [22].

Індекс округлості тіла 
Індекс округлості тіла (ІОТ) (Body Roundness 

Index — BRI) — новий метод оцінки форми тіла 
та пов’язаних із нею ризиків для здоров’я, запро-
понований американським математиком Діаною 
Томас у 2013 році [2]. ІОТ може бути кращою аль-
тернативою класичного методу оцінки ступеня 
ожиріння — ІМТ.

Формула для розрахунку ІОТ включає два осно-
вні показники — окружність талії та зріст, що дозво-
ляє більш точно оцінити розподіл жирової тканини 
в організмі, зокрема вісцерального жиру, на від-
міну від ІМТ, який враховує лише такі антропоме-
тричні параметри, як зріст та вага тіла (рис. 2). 

Рис. 2. Формула обрахунку індексу округлості тіла (ІОТ)

Ідея ІОТ полягає в тому, що тіло людини слід 
розглядати як еліпс, велика вісь якого дорівнює 
зросту (рис. 3). Важливою характеристикою еліпса 
є ексцентриситет, який оцінює ступінь відхилення 
його форми від кола, що дозволяє визначити, чи 
так званий еліпс людського тіла витягнутий, чи має 
тенденцію до окружності. У нормі значення екс-
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Рис. 3. Інтерпретація індексу округлості тіла (ІОТ)

ІОТ <3 — струнке тіло; ІОТ >12 — кругле тіло

Рис. 4. Онлайн-калькулятор для обрахунку індексу округлості тіла 

•	 Більш точно оцінює ризики для здоров’я. ІОТ 
є кращим предиктором розвитку серцево-су-
динних захворювань, метаболічного синдро-
му та ЦД.

•	 Корелює із ризиком смерті від усіх причин.
•	 Окрім основних параметрів (ОТ та зріст), вра-

ховує додаткові, зокрема вік і стать, у зв’язку 
з чим ІОТ є більш точним серед осіб різних 
вікових груп та статі.

Обхват шиї
Вимірювання ОШ проводять сантиметровою 

стрічкою навколо основи шиї (над ключицями); 
стрічка має прилягати щільно, але не перетиска-
ти. У чоловіків середнє значення ОШ становить 
близько 40,5 см, у жінок — приблизно 34,2 см, 
однак варіабельність цього показника значною 
мірою залежить від типу статури. ОШ відображає 
вираженість підшкірних та вісцеральних жирових 
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відкладень верхньої половини тіла [23]. ОШ — 
інформативний предиктор розвитку МС, ЦД 2-го 
типу, серцево-судинних ускладнень, ОАС та гіпо-
вентиляційного синдрому [24]. Показник має сут-
тєві міжрасові відмінності.

Товщина шкірної складки
Підлопаткова складка: у нормі її товщина не 

повинна перевищувати 2 см. Складка на животі в 
чоловіків у нормі становить до 1-2 см, у жінок —  
до 2-4 см. В ідеалі для вимірювання використо-
вують спеціальний прилад — каліпер [25], який 
стискає шкірну складку на певних ділянках тіла та 
через кілька секунд дозволяє отримати показник 
її товщини. У реальній практиці шкірно-жирова 
складка вимірюється вручну: великим і вказів-
ним пальцями або трьома пальцями захоплюють 
складку шкіри на обраній ділянці тіла перпенди-
кулярно її поверхні. Складка повинна включати 

шкіру та підшкірний жир, не бути болісною й 
не повинна захоплювати лише шкіру або м’язи. 
Збільшення товщини шкірної складки, особливо 
в ділянці живота, може свідчити про надмірну 
вагу або ожиріння.

Індекс форми тіла (ABSI) або індекс ожиріння 
в ділянці талії

Визначається за формулою: ІМТ2/3×зріст1/2 і 
сильно корелює з метаболічним синдромом, ССР 
та вираженістю абдомінального ожиріння [26].

Для більш детальної оцінки розподілу та 
кількісної оцінки накопичення жиру викорис-
товуються методи денситометрії, біоімпедан-
сометрії, ультразвукового дослідження (УЗД), 
комп’ютерної томографії (КТ), магнітно-резо-
нансної томографії (МРТ), двоенергетичної рент-
генівської абсорбціометрії (ДХА), позитронно-
емісійної томографії (ПЕТ).
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NUMEROUS METHODS FOR DIAGNOSING OBESITY
V.A. Skybchyk, Ya.V. Skybchyk 
Abstract. The article systematizes and presents numerous methods for diagnosing obesity, including body mass index (BMI), 

waist circumference, hip circumference, body adiposity index, waist-to-hip ratio, body roundness index, neck circumference, 
skinfold thickness, and body shape index or waist-based obesity index. The prognostic value of each of these methods in obesity 
has been determined. Body mass index (BMI) remains the most commonly used indicator for screening, diagnosis, and assessment 
of metabolic and cardiovascular risks. Combining BMI with waist circumference (WC), hip circumference (HC), waist-to-hip ratio 
(WHR), and body fat percentage increases its diagnostic and prognostic value. The body roundness index may serve as a better 
alternative to the classical method of assessing the degree of obesity — BMI.

Keywords: obesity, body mass index, body roundness index.
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Резюме. Анемія та дефіцит заліза є частими коморбідними станами в пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю 
(ХСН), особливо в осіб похилого і старечого віку. Вони асоціюються зі зниженням якості життя, фізичної активності, 
підвищенням частоти госпіталізацій та смертності. Метою роботи є узагальнення сучасних даних щодо патогенезу, 
клінічного значення, діагностики та лікування анемії у хворих на ХСН. Показано, що дефіцит заліза може негативно 
впливати на перебіг ХСН навіть за відсутності анемії. Обґрунтовано необхідність скринінгу та індивідуалізованого 
підходу до терапії.
Ключові слова: анемія, дефіцит заліза, хронічна серцева недостатність, лікування.

Більшість питань діагностики, лікування та ре-
абілітації літніх пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю (ХСН) вирішують лікарі первинної 
ланки. Сьогодні ХСН розглядають як захворю-
вання похилого віку, що пов’язано зі зростанням 
частки пацієнтів старшого віку, коморбідності та 
поліпрагмазії. Супутні захворювання можуть вза-
ємно провокувати прогресування одне одного, 
включаючи серцеву декомпенсацію, що призво-
дить до госпіталізації або летального результату. 
Серед супутніх захворювань особливий інтерес 
становлять анемія і дефіцит заліза [1]. 

Анемія — це патологічний стан, який харак-
теризується абсолютним зниженням концентра-
ції гемоглобіну і кількості еритроцитів в одиниці 
об’єму крові за рахунок їх зниження в організмі. 
ВООЗ рекомендує використовувати значення ге-
моглобіну нижче 130 г/л у чоловіків і 120 г/л у жі-
нок як діагностичні критерії анемії. Дефіцит заліза 
(сидеропенія, гіпосидероз) — це стан, за якого на-
явної кількості заліза в організмі недостатньо для 
забезпечення його потреб; він може спостерігати-
ся як за наявності анемії, так і без неї [2]. Залізо-
дефіцитна анемія (ЗДА) — клініко-гематологічний 
синдром, що виникає при розвитку дефіциту за-
ліза, спричиненого патологічними або фізіологіч-
ними процесами, та характеризується зниженням 
концентрації гемоглобіну в поєднанні з клінічни-
ми проявами сидеропенії. До них належать тро-
фічні порушення шкіри (лущення, тріщини шкіри), 
зміни слизових оболонок, підвищена ламкість 
нігтів, випадіння волосся, гіпотрофічний глосит, 
гастрит, ентерит, сидеропенічна дисфагія. 

Анемія виявляється приблизно в 30% амбу-
латорних пацієнтів зі стабільною ХСН та в 50% 

пацієнтів, які перебувають на стаціонарному 
лікуванні, незалежно від фракції викиду лівого 
шлуночка. На відміну від популяції ХСН, анемія 
реєструється в 10% загальної популяції, а її захво-
рюваність зростає з віком, досягаючи 20% в осіб 
віком 85 років і старше [3]. Порівняно з пацієнта-
ми з ХСН без анемії, хворі з поєднанням ХСН та 
анемії, як правило, є старшого віку, частіше жі-
ночої статі та мають вищу поширеність супутніх 
станів, зокрема хронічної хвороби нирок, цукро-
вого діабету й набрякового синдрому. Для них 
характерні більш тяжкий перебіг захворювання, 
більший функціональний клас, знижений рівень 
артеріального тиску та частіше застосування ді-
уретичної терапії. Крім того, у цих пацієнтів від-
значається підвищена нейрогуморальна та про-
запальна активність, що асоціюється з гіршим 
прогнозом і вищою частотою несприятливих клі-
нічних наслідків [5].

Результати великого дослідження RED-HF 
(Reduction of Events With Darbepoetin Alfa in 
Heart Failure) показали, що анемія сама по собі 
може не бути предиктором смерті в пацієнтів 
із ХСН, проте є маркером тяжкої серцевої недо-
статності [6]. Навіть анемія легкого ступеня при 
ХСН пов’язана з погіршенням клінічного стану, 
зниженням функціональної активності, адаптив-
ними гемодинамічними змінами, що посилюють 
процеси ремоделювання лівого шлуночка, пору-
шенням функції нирок та частими госпіталізація-
ми [7, 8].

Анемія в пацієнтів похилого віку в більшос-
ті випадків є не самостійним захворюванням, а 
проявом супутньої патології. Найчастіше вона 
асоціюється з такими станами, як хронічна хворо-
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ба нирок, неопластичні процеси, порушення хар-
чування. Водночас анемія може виникати і вна-
слідок факторів, не пов’язаних безпосередньо 
з інволютивними змінами організму, зокрема 
ерозивно-виразкових уражень шлунково-киш-
кового тракту, тривалого прийому ацетилсалі-
цилової кислоти, антикоагулянтів і НПЗП, хро-
нічних запальних захворювань, а також кахексії, 
зумовленої гіподинамією та неповноцінним хар-
чуванням. Таким чином, анемія в людей похи-
лого віку є мультифакторним станом і потребує 
обов’язкового пошуку основної причини, а не 
лише симптоматичного лікування.

Патогенетичні основи коморбідності
Патогенез анемії в пацієнтів похилого віку з 

ХСН є багатофакторним і включає поєднання де-
фіцитних станів, порушення еритропоезу, хро-
нічного запалення та гемодинамічних змін. Най-
більш значущими факторами є дефіцит заліза, 
вітаміну B12 і фолієвої кислоти, а також зниження 
продукції еритропоетину [9].

Ключову роль відіграє порушення функції ни-
рок. Унаслідок зниження серцевого викиду при 
ХСН виникає гіпоперфузія нирок, що призводить 
до ішемії перитубулярних клітин і зменшення 
синтезу еритропоетину — основного гормону, 
який регулює еритропоез. Прогресування нир-
кової дисфункції супроводжується фіброзом нир-
кової тканини та втратою клітин, здатних про-
дукувати еритропоетин, що зумовлює розвиток 
гіпопроліферативної анемії. Додатково протеї-
нурія сприяє втраті трансферину та заліза, погли-
блюючи дефіцитні стани [10].

Важливим механізмом є хронічне систем-
не запалення, характерне для ХСН. Підвищення 
рівня прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α) стиму-
лює синтез гепсидину в печінці. Гепсидин блокує 
транспорт заліза шляхом інгібування феропорти-
ну, що призводить до зменшення всмоктування 
заліза в кишечнику та його вивільнення з макро-
фагів. У результаті формується функціональний 
дефіцит заліза і порушується синтез гемоглобіну 
навіть за достатніх запасів заліза в організмі [11].

Додатковими факторами є медикаментозний 
вплив та супутні захворювання. Зокрема, інгібі-
тори ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 
можуть знижувати продукцію еритропоетину, тоді 
як цукровий діабет ушкоджує ниркові клітини, 
що його синтезують. У літніх пацієнтів також час-
то спостерігається нутритивна недостатність, що 
сприяє розвитку дефіциту мікронутрієнтів [12, 13].

Окремим механізмом є гемодилюція, яка ви-
никає внаслідок затримки натрію та води при 
ХСН і призводить до збільшення об’єму плазми. 
Це зумовлює відносне зниження рівня гемогло-
біну без істинного дефіциту еритроцитів, але 
водночас асоціюється з більш тяжким перебігом 
захворювання та несприятливим прогнозом [14].

Дефіцит заліза, який виявляється в значної 
частки пацієнтів із ХСН, має самостійне патогене-
тичне значення (рис. 1). Він порушує клітинний 
енергетичний обмін, сприяє мітохондріальній 
дисфункції, знижує скоротливу здатність міокар-
да та витривалість скелетних м’язів. Унаслідок 
цього погіршується толерантність до фізичного 
навантаження, знижується якість життя та підви-
щується ризик госпіталізацій і смертності [15].

Рис. 1. Основні фізіологічні принципи, що беруть участь у всмоктуванні, транспорті та зберіганні заліза
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Таким чином, анемія та дефіцит заліза при 
ХСН формуються внаслідок взаємодії гемодина-
мічних, нейрогуморальних, запальних і метабо-
лічних механізмів, що взаємно підсилюють один 
одного та визначають прогресування захворю-
вання.

Принципи диференційної діагностики
Ранні прояви ХСН у пацієнтів літнього віку 

часто мають неспецифічний характер і можуть 
включати загальну втому, м’язову слабкість, від-
чуття важкості в нижніх кінцівках, що зазвичай 
посилюються під час повсякденних фізичних на-
вантажень. При цьому вираженість цих симпто-
мів не завжди корелює зі ступенем задишки або 
набрякового синдрому. Додатково можуть спо-
стерігатися запаморочення, пресинкопальні та 
синкопальні стани, емоційна лабільність, дратів-
ливість і порушення сну. Важливо підкреслити, 
що зазначені симптоми є неспецифічними та мо-
жуть траплятися при інших патологічних станах, 
зокрема при анемії.

Клінічна картина анемічного синдрому тради-
ційно включає три основні симптоми: підвищену 
втомлюваність, задишку та серцебиття. При об-
стеженні пацієнтів із ХСН необхідно враховувати, 
що ці прояви є спільними для обох станів, що 
ускладнює диференційну діагностику, особливо 
в умовах мультиморбідності. Окрему увагу слід 
приділяти можливій ролі гемодилюції, яка часто 
має значення в пацієнтів похилого віку та може 
маскувати істинну анемію.

Диференційно-діагностичні труднощі між ХСН 
та анемією найчастіше зумовлені поєднанням 
кількох патологічних станів. У пацієнтів літнього 
віку з анемією необхідно обов’язково виключати 
або підтверджувати наявність ХСН. Діагностика 
базується на комплексній оцінці анамнестичних 
даних (наявність ішемічної хвороби серця, пере-
несеного інфаркту міокарда), клінічної симпто-
матики, а також результатів інструментальних 
досліджень. З огляду на атиповий перебіг ХСН у 
пацієнтів похилого віку та часто малосимптомний 
характер захворювання, особливого значення на-
буває визначення рівня натрійуретичних пептидів 
як чутливого біомаркера серцевої недостатності.

Водночас діагностика залізодефіцитної анемії 
ґрунтується на комплексі лабораторних показ-
ників, що підтверджують наявність анемічного 
синдрому та дефіциту заліза. Загальний аналіз 
крові зазвичай виявляє гіпохромну мікроцитарну 
анемію зі зниженням рівня гемоглобіну та кольо-
рового показника. Гіпохромія характеризується 
зниженням середнього вмісту гемоглобіну в ери-
троциті, а мікроцитоз — зменшенням їхнього роз-
міру. У мазку периферичної крові визначаються 
дрібні гіпохромні еритроцити, анулоцити, а також 
ознаки анізоцитозу та пойкілоцитозу [16].

Лабораторні маркери дефіциту заліза включа-
ють зниження рівня сироваткового заліза, фери-
тину та насичення трансферину. Додатково спо-
стерігається підвищення загальної та латентної 
залізозв’язувальної здатності сироватки. У нормі 
близько третини трансферину насичене залізом, 
тоді як при його дефіциті цей показник знижуєть-
ся. Водночас підвищується частка незв’язаного 
трансферину, що відображає компенсаторне 
зростання залізозв’язувальної здатності плазми.

У разі постгеморагічної анемії характерним є 
ретикулоцитоз, що виникає як відповідь на кро-
вовтрату. Кількість лейкоцитів зазвичай залиша-
ється стабільною або незначно знижується, тоді 
як тромбоцити можуть бути в межах норми або 
підвищуватися у відповідь на кровотечу.

Згідно з рекомендаціями ESC, усім пацієнтам із 
вперше діагностованою ХСН рекомендовано про-
водити оцінку статусу заліза (феритин та насичен-
ня трансферину) незалежно від рівня гемоглобіну 
(Клас рекомендацій І, С). Таке обстеження також 
показане пацієнтам із уже встановленою ХСН за 
наявності клінічних симптомів. Оцінку показників 
метаболізму заліза рекомендовано проводити 
щонайменше один раз на рік [16].

Діагноз дефіциту заліза при ХСН встановлю-
ють за рівня феритину <100 мкг/л або при зна-
ченнях 100-299 мкг/л у поєднанні з насиченням 
трансферину <20%. Водночас слід враховувати, 
що феритин є білком гострої фази і його рівень 
може підвищуватися при запальних станах, зо-
крема при ХСН, що знижує його діагностичну 
специфічність [17]. Натомість ступінь насичення 
трансферину залізом (СНТЗ) є більш надійним 
маркером функціонального дефіциту заліза, 
оскільки відображає його доступність для тка-
нин, зокрема для еритропоезу. СНТЗ розрахову-
ється як співвідношення сироваткового заліза до 
загальної залізозв’язувальної здатності сироват-
ки та є показником доставки заліза до клітин [32].

Останні дослідження свідчать, що низький 
рівень СНТЗ асоціюється з підвищеною смерт-
ністю, незалежно від рівня феритину. При цьому 
ефективність терапії препаратами заліза також 
залежить від ступеня зниження СНТЗ.

Незважаючи на наявні дані щодо позитивного 
впливу корекції дефіциту заліза при ХСН, залиша-
ються невирішеними питання щодо оптимальних 
показань, тривалості та стратегії лікування анемії 
й дефіциту заліза, а також механізмів, що лежать 
в основі клінічного покращення.

Основні принципи лікування залізодефіцит-
ної анемії (ЗДА) у пацієнтів літнього віку з ХСН

При лікуванні анемії необхідно усунути при-
чини, що викликали її розвиток, у тому числі де-
фіцит заліза. Лікування залізодефіцитної анемії 
насамперед передбачає виявлення та усунення 
причини дефіциту заліза, зокрема джерела хро-
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нічної крововтрати, а також терапію основного 
захворювання.

Слід підкреслити, що думка про те, що дефі-
цит заліза можна виправити продуктами з ви-
соким вмістом заліза, помилкова. Компенсація 
дефіциту заліза без застосування залізовмісних 
лікарських засобів є неможливою.

Залізозамісна терапія повинна бути тривалою 
та системною. Важливо наголосити, що лікуван-
ня не слід припиняти одразу після нормалізації 
рівня гемоглобіну та еритроцитів, оскільки це 
може призвести до рецидиву дефіциту заліза. 

Важливим аспектом корекції ЗДА є терапев-
тична безпека застосовуваних препаратів заліза 
(рис. 2). Пероральні препарати заліза є терапією 
першої лінії в багатьох пацієнтів із ЗДА, зокрема 
при ХСН, завдяки доступності та відносно добрій 
ефективності. Препарати заліза поділяють на: 
•	 іонні (Fe²⁺), представлені солями (сульфат, фу-

марат, лактат, хлорид) та 
•	 неіонні комплекси (Fe³⁺), зокрема гідроксид 

полімальтозат, сахарозний та інші комплекси. 
Іонні препарати зазвичай застосовують перо-

рально, тоді як комплексні форми Fe³⁺ можуть 
використовуватися парентерально. Вибір пре-
парату визначається клінічною метою: швидке 
відновлення рівня гемоглобіну — перевага Fe²⁺; 
краща переносимість при тривалому лікуванні — 
перевага Fe³⁺. Заліза (III) гідроксид полімальтозат 
показаний для лікування як латентного дефіциту 
заліза, так і маніфестної ЗДА. Завдяки структур-
ній подібності до феритину та контрольованому 
вивільненню іонів заліза препарат має добру 
переносимість і стабільний клінічний ефект, що 
особливо важливо для пацієнтів літнього віку. 
Добова потреба в елементарному залізі в до-
рослих зазвичай становить близько 200 мг/добу. 
Тривалість терапії залежить від ступеня анемії, 
а саме легка — приблизно 3 місяці; середня —  
4-5 місяців; тяжка — до 6 місяців. 

Адекватна відповідь на терапію залізом включає:
•	 підвищення рівня ретикулоцитів через 5-7 днів; 
•	 зростання гемоглобіну приблизно на 20 г/л 

через 1-2 тижні; 
•	 нормалізацію гемоглобіну через 6-8 тижнів 

лікування. 

Рис. 2. Запропонований алгоритм лікування дефіциту заліза при серцевій недостатності (алгоритм адаптований 
McDonagh et al.)
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Лабораторний контроль рекомендовано про-
водити кожні 1-2 тижні на початку лікування та 
надалі кожні 2-4 тижні. Додатково слід оцінювати 
еритроцитарні індекси (MCV, MCH, MCHC), норма-
лізація яких відображає ефективність терапії.

Парентеральне введення препаратів заліза 
показане лише в окремих клінічних ситуаціях, зо-
крема при непереносимості пероральної терапії, 
порушенні всмоктування або необхідності швид-
кої корекції дефіциту. Переливання компонентів 
крові при ЗДА має застосовуватися виключно за 
життєвими показаннями з урахуванням ризиків 
трансфузійних ускладнень. Метою лікування ЗДА 
в пацієнтів із ХСН є досягнення рівня гемоглобіну 
≥120 г/л шляхом адекватного забезпечення ор-
ганізму залізом – як пероральним, так і паренте-
ральним шляхом.

Ця концепція підтверджена результатами низ-
ки рандомізованих контрольованих досліджень, 
у яких оцінювали ефективність парентерального 
введення заліза в пацієнтів із ХСН.

Так, у дослідженні FAIR-HF (Ferinject Assess-
ment in Patients with Iron Deficiency and Chronic 
Heart Failure) було продемонстровано покращен-
ня самопочуття, фізичної витривалості та функ-
ціонального класу в пацієнтів із ХСН і дефіцитом 
заліза (середній вік – 67 років, ФВ ЛШ <40%) при 
застосуванні карбоксимальтозату заліза [17]. У 
багатоцентровому рандомізованому досліджен-
ні CONFIRM-HF, яке включало 304 амбулаторних 
пацієнти з ХСН (ФВ ЛШ ≤45%) і дефіцитом залі-
за (феритин <100 нг/мл або 100-300 нг/мл при 
насиченні трансферину <20%), також було під-
тверджено позитивний вплив терапії залізом на 
функціональний стан, симптоматику та якість 
життя [20]. Метааналіз S. Anker та співавт. пока-
зав, що парентеральне введення заліза асоцію-
ється зі зниженням ризику повторної госпіталіза-
ції з приводу декомпенсації ХСН (ВР 0,53; 95% ДІ 
0,33-0,86) та серцево-судинних госпіталізацій (ВР 
0,60; 95% ДІ 0,41-0,88) [17]. Таким чином, терапія 
залізовмісними препаратами може розглядатися 
як важливе доповнення до стандартного ліку-
вання ХСН.

Наявна доказова база щодо ефективності та 
безпеки лікування анемії в пацієнтів похилого та 
старечого віку з ХСН залишається обмеженою. Зо-
крема, недостатньо даних щодо пацієнтів зі збе-
реженою або помірно зниженою фракцією вики-
ду лівого шлуночка, які становлять значну частку 

літньої популяції. У зв’язку із цим особливого зна-
чення набуває не лише корекція дефіциту заліза, 
але й пошук та усунення його причин, таких як алі-
ментарні порушення, хронічні шлунково-кишкові 
кровотечі й лікарсько-індуковані втрати.

Слід враховувати, що зниження гемоглобіну 
в пацієнтів із ХСН не завжди означає наявність 
істинної анемії, оскільки можливий розвиток ге-
модилюції. У таких випадках корекція повинна 
включати оптимізацію діуретичної терапії. Важ-
ливо уникати надмірної дегідратації, яка може 
призвести до погіршення гемодинаміки та рико-
шетної затримки рідини.

Окремий інтерес становлять стратегії впливу 
на метаболізм заліза через регуляцію гепсидину. 
Додатково встановлено, що спіронолактон може 
пригнічувати експресію гепсидину, що потенцій-
но посилює його позитивний ефект при ХСН.

Висновок

Таким чином, анемія та дефіцит заліза є час-
тими супутніми станами в пацієнтів із ХСН, осо-
бливо в літньому і старечому віці. Дефіцит залі-
за як у поєднанні з анемією, так і без неї суттєво 
погіршує перебіг ХСН, знижує толерантність до 
фізичних навантажень, погіршує якість життя та 
підвищує ризик госпіталізацій і несприятливих 
клінічних подій.

Своєчасний скринінг дефіциту заліза в паці-
єнтів із ХСН є важливим, особливо при вперше 
встановленому діагнозі. Лабораторні показни-
ки (феритин, насичення трансферину залізом) 
мають ключове значення для підтвердження як 
анемії, так і дефіциту заліза та визначення по-
дальшої тактики лікування.

На сьогодні відсутні уніфіковані, чітко ви-
значені підходи до ведення пацієнтів похилого 
віку з поєднанням ХСН та анемії, що зумовлює 
необхідність індивідуалізованого підходу. Важ-
ливими компонентами терапевтичної стратегії є 
виявлення та усунення причин дефіциту заліза, 
оптимізація нейрогуморальної блокади, а також 
раціональне ведення набрякового синдрому з 
уникненням надмірної дегідратації.

Ефективне ведення таких пацієнтів можливе 
лише за умов мультидисциплінарної взаємодії 
кардіологів, сімейних лікарів та інших спеціаліс-
тів, що дозволяє покращити прогноз, підвищити 
якість життя й збільшити його тривалість.
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ANEMIA IN CHRONIC HEART FAILURE: AN INVISIBLE FACTOR AFFECTING PROGNOSIS
O.V. Zaremba-Fedchyshyn, O.V. Zaremba, M.M. Virna, N.O. Rak
Abstract. Anemia and iron deficiency are common comorbid conditions in patients with chronic heart failure (CHF), particularly 

among elderly and senile individuals. They are associated with reduced quality of life, decreased physical capacity, and increased 
rates of hospitalization and mortality. The aim of this study is to summarize current data on the pathogenesis, clinical significance, 
diagnosis, and treatment of anemia in patients with CHF. It has been demonstrated that iron deficiency may adversely affect 
the course of CHF even in the absence of anemia. The necessity of screening and an individualized therapeutic approach is 
substantiated.
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Резюме. Вступ. Сучасна медицина функціонує в умовах експоненційного зростання обсягу медичних даних, що 
формує новий тип когнітивного навантаження на лікаря і суттєво ускладнює процес прийняття клінічних рішень. 
Традиційна модель професійної діяльності, орієнтована на накопичення знань, виявляється недостатньою в умовах 
постійного оновлення інформації. У цьому контексті штучний інтелект (ШІ) розглядається не лише як технологіч-
ний інструмент, а як нове когнітивне середовище, здатне аналізувати великі масиви даних, виявляти приховані 
закономірності та підтримувати клінічне мислення. Водночас ефективність його застосування визначається якістю 
взаємодії між лікарем і алгоритмом, ключовим елементом якої є інженерія запитів.
Мета. Обґрунтувати інженерію запитів як нову когнітивну та професійну компетентність лікаря, визначити її місце 
в структурі клінічного мислення й оцінити роль у сучасній педіатрії та неонатології.
Матеріали та методи. Дослідження має оглядово-аналітичний характер і базується на системному аналізі сучасних 
наукових публікацій, присвячених застосуванню штучного інтелекту в медицині, а також на узагальненні авторських 
матеріалів (презентації та коментарів до доповіді), що висвітлюють історичні, клінічні й освітні аспекти цифрової 
трансформації. Додатково проаналізовано нормативно-правові документи України та Європейського Союзу, які 
регулюють використання штучного інтелекту у сфері охорони здоров’я.
Результати та їх обговорення. Встановлено, що ШІ ефективно застосовується в клінічній практиці для стратифікації 
пацієнтів, ранньої діагностики нейророзвиткових порушень та прогнозування критичних станів, зокрема сепсису 
в новонароджених. Показано, що алгоритми машинного навчання дозволяють виявляти складні багатофакторні 
закономірності та здійснювати прогнозування на доклінічному етапі, що відкриває можливості для превентивної 
медицини. Водночас доведено, що якість отриманих результатів безпосередньо залежить від структури, повноти 
та точності сформульованих запитів. Інженерія запитів розглядається як інтегративний когнітивний процес, що 
включає аналіз клінічної ситуації, структурування інформації, формулювання завдання та метакогнітивний контр-
оль результатів. Визначено ключові компетентності лікаря для ефективної взаємодії зі ШІ: клінічна грамотність, 
аналітичне та критичне мислення, цифрова компетентність, комунікативна точність і здатність до інтерпретації 
ймовірнісних моделей. Окрему увагу приділено міждисциплінарному характеру застосування ШІ та необхідності 
інтеграції медичних, технічних і правових підходів. Проаналізовано етичні та нормативні виклики, зокрема про-
блеми алгоритмічної упередженості, обмеженої пояснюваності моделей, захисту персональних даних і юридичної 
відповідальності.
Висновки. Інженерія запитів формується як нова базова компетентність лікаря, що забезпечує ефективну взаємо-
дію із системами штучного інтелекту та підвищує якість клінічних рішень. Її розвиток дозволяє трансформувати 
клінічне мислення в структуровану цифрову форму, оптимізувати роботу з інформацією та реалізувати потенціал 
персоналізованої і превентивної медицини. Інтеграція цієї компетентності в систему медичної освіти є необхідною 
умовою адаптації лікаря до умов цифрової трансформації охорони здоров’я.
Ключові слова: штучний інтелект, педіатрія, неонатологія, інженерія запитів, клінічне мислення, цифрова медицина.

Історія медицини позначена періодичними 
етапами радикальних змін, які можна умовно 
охарактеризувати як «квантові стрибки». У ХХ сто
літті такими переломними моментами стали від-
криття антибіотиків, розшифрування структури 
ДНК, впровадження пероральної регідратаційної 
терапії та розвиток психофармакології, що карди-
нально змінили підходи до лікування, профілак-
тики й розуміння захворювань [1]. Кожен із цих 
етапів супроводжувався не лише появою нових 

технологій, але й трансформацією клінічного 
мислення та організації медичної допомоги.

На сучасному етапі розвитку медицина сти-
кається з новим системним викликом — експо-
ненційним зростанням обсягу медичних даних. 
За сучасними оцінками, значна частина глобаль-
ної інформації формується саме у сфері охорони 
здоров’я, причому темпи її росту перевищують 
темпи адаптації людських когнітивних можли-
востей [2]. Це означає, що лікарі щоденно пра-
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цюють у середовищі інформаційного переван-
таження, де необхідно одночасно аналізувати 
клінічні записи, лабораторні та інструментальні 
результати, медичні зображення, клінічні реко-
мендації й нові наукові дані.

У таких умовах традиційна модель медицини, 
що базується на накопиченні знань і клінічному до-
свіді, виявляється недостатньою. Виникає потреба в 
нових інструментах, здатних ефективно обробляти 
великі масиви даних і підтримувати прийняття клі-
нічних рішень. Саме в цьому контексті штучний ін-
телект (ШІ) набуває принципово нового значення —  
не лише як технологічний інструмент, а як нове ког-
нітивне середовище клінічної діяльності [2, 6].

Моделі машинного навчання здатні швидко 
аналізувати великі обсяги інформації, виявляти 
приховані закономірності та формувати прогнос-
тичні алгоритми, що відкриває нові можливості для 
ранньої діагностики, прогнозування й персоналіза-
ції лікування. Однак ефективність цих технологій 
визначається не лише їх технічними характеристи-
ками, а й якістю взаємодії між лікарем і системою.

Ключовим елементом цієї взаємодії є інже-
нерія запитів (prompt engineering) — здатність 
формулювати структуровані, клінічно релевантні 
запити до систем штучного інтелекту. Вона транс-
формується з допоміжної технічної навички у 
фундаментальну когнітивну компетентність, яка 
поєднує клінічне мислення, аналітичні здібності 
та цифрову грамотність [2].

Таким чином, сучасна медицина перебуває на 
етапі переходу від моделі «лікар як носій знань» 
до моделі «лікар як інтерпретатор даних і мене-
джер знань», де штучний інтелект виступає ін-
струментом підсилення, а не заміщення клінічної 
експертизи.

Метою цієї статті є обґрунтувати значення ін-
женерії запитів як ключової компетентності ліка-
ря в умовах цифровізації медицини, проаналі-
зувати клінічні приклади застосування штучного 
інтелекту в педіатрії та неонатології, а також ви-
значити етичні й нормативні виклики, пов’язані з 
його впровадженням.

Матеріали та методи дослідження

Дослідження має оглядово-аналітичний ха-
рактер і спрямоване на узагальнення сучасних 
наукових підходів до застосування штучного ін-
телекту в педіатрії та неонатології, а також на 
визначення ролі інженерії запитів як нової когні-
тивної компетентності лікаря.

Методологічною основою роботи є поєднан-
ня якісного аналізу наукових джерел із синтезом 
клінічного та освітнього досвіду. У межах дослі-
дження використано декілька взаємодоповню-
вальних підходів.

1. Аналіз авторських матеріалів
Основу дослідження становили матеріали ав-

торської презентації «Медицина епохи штучного 
інтелекту: інженерія запитів як компетентність 
лікаря» та супровідні коментарі до доповіді, у 
яких систематизовано:
•	 історичні етапи розвитку медицини та цифро-

вих технологій;
•	 концептуальні підходи до інтеграції ШІ в клі-

нічну практику;
•	 приклади застосування машинного навчання 

в педіатрії та неонатології;
•	 практичні аспекти формулювання запитів та 

взаємодії з алгоритмами.
Ці матеріали стали основою для формування 

логіки дослідження та структури викладення ре-
зультатів.

2. Аналіз наукових джерел
Проведено системний аналіз сучасних наукових 

публікацій, присвячених застосуванню ШІ в меди-
цині. До аналізу включено роботи, які висвітлюють:
•	 використання машинного навчання для страти-

фікації клінічних фенотипів у неонатології [4];
•	 застосування алгоритмів у ранній діагностиці 

нейророзвиткових порушень [2];
•	 моделі прогнозування сепсису в педіатричній 

та неонатальній практиці [5];
•	 загальні принципи функціонування та клініч-

ного застосування штучного інтелекту [2, 6].
Відбір джерел здійснювався за критеріями ак-

туальності, наукової достовірності та практичної 
значущості.

3. Аналіз нормативно-правової бази
Для висвітлення правових та етичних аспектів 

використання ШІ проаналізовано:
•	 концепцію розвитку штучного інтелекту в Украї-

ні, яка визначає стратегічні напрями державної 
політики в цій сфері [7];

•	 дорожню карту регулювання ШІ, що перед-
бачає поетапне впровадження нормативних 
механізмів [7];

•	 проєкт Акту Європейського Союзу про штучний 
інтелект (AI Act), який встановлює класифікацію 
систем за рівнем ризику та вимоги до їх без-
пеки і прозорості [9];

•	 рекомендації Всесвітньої організації охорони 
здоров’я щодо етики та управління ШІ у сфері 
охорони здоров’я [8].
Аналіз нормативних джерел дозволив оціни-

ти рівень готовності правової системи до інтегра-
ції ШІ в медичну практику.

4. Методи дослідження
У роботі застосовано такі методи:

•	 системний аналіз — для узагальнення науко-
вих і нормативних джерел;

•	 порівняльний аналіз — для оцінки відміннос-
тей між традиційними та цифровими підхода-
ми в медицині;
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•	 синтез — для інтеграції клінічних, технологіч-
них та правових аспектів;

•	 контент-аналіз — для інтерпретації матеріалів 
презентації та наукових публікацій.
Обраний методологічний підхід дозволив 

комплексно розглянути проблему застосування 
штучного інтелекту в медицині — від теоретичних 
основ до практичних клінічних прикладів і нор-
мативного регулювання. Поєднання авторського 
досвіду з аналізом сучасних наукових і правових 
джерел забезпечує цілісне бачення ролі інжене-
рії запитів як нової професійної компетентності 
лікаря в умовах цифровізації охорони здоров’я.

Результати та їх обговорення. Інформацій-
ний виклик та роль ШІ 

Однією з ключових характеристик сучасної 
медицини є безпрецедентне зростання обсягу 
інформації, яке формує принципово нові вимо-
ги до професійної діяльності лікаря. Щоденна 
клінічна практика включає обробку великої кіль-
кості різнорідних даних: анамнезу, результатів 
лабораторних та інструментальних досліджень, 
клінічних рекомендацій, протоколів лікування й 
постійно оновлюваних наукових публікацій. За 
сучасними оцінками, значна частина глобально-
го обсягу даних формується саме у сфері охорони 
здоров’я, причому темпи їх зростання перевищу-
ють темпи розвитку здатності людини до їх об-
робки [2].

Ця ситуація формує феномен інформаційно-
го перевантаження, коли лікар об’єктивно не 
здатний самостійно охопити всі доступні знання 
та інтегрувати їх у процес прийняття клінічних рі-
шень. Унаслідок цього виникає ризик:
•	 пропуску важливої інформації;
•	 затримки в прийнятті рішень;
•	 зниження якості діагностики;
•	 перевантаження когнітивних ресурсів лікаря.

У цьому контексті ШІ виступає як системна 
відповідь на інформаційний виклик, оскільки 
його функціональні можливості дозволяють:
•	 здійснювати аналіз великих масивів даних (big 

data);
•	 виявляти приховані закономірності та асоціації;
•	 формувати прогностичні моделі;
•	 підтримувати клінічні рішення в реальному 

часі;
•	 автоматизувати рутинні процеси (документо-

обіг, обробка результатів досліджень) [2, 6].
З позиції доказової медицини це означає пе-

рехід від індивідуального досвіду лікаря до ви-
користання узагальнених знань, отриманих на 
основі аналізу великих вибірок. Водночас важли-
во підкреслити, що ШІ не є автономним суб’єктом 
прийняття рішень. Його функція полягає в під-
тримці лікаря, а не в його заміщенні. Штучний 

інтелект дозволяє змінити фокус професійної 
діяльності лікаря: від механічного пошуку інфор-
мації до її критичної оцінки та інтерпретації; від 
обробки даних до формування клінічних гіпотез; 
від реактивного підходу до прогнозування й по-
передження ускладнень.

Клінічний приклад. У відділенні інтенсивної 
терапії новонароджених лікар щоденно отримує 
десятки параметрів моніторингу (частота серце-
вих скорочень, сатурація, артеріальний тиск, ла-
бораторні показники). Людина не здатна одно-
часно проаналізувати всі ці дані в динаміці, тоді 
як алгоритм машинного навчання може виявити 
закономірності, що передують розвитку критич-
ного стану, наприклад сепсису або дихальної не-
достатності [5].

Таким чином, ШІ виконує роль когнітивного 
підсилювача, який розширює можливості ліка-
ря, але не замінює його клінічне мислення. Лікар 
залишається центральною фігурою процесу при-
йняття рішень, оскільки саме він визначає клініч-
ний контекст, інтерпретує результати алгоритму, 
враховує індивідуальні особливості пацієнта, а 
також несе відповідальність за кінцеве рішення.

Узагальнюючи, можна стверджувати, що інфор-
маційний виклик сучасної медицини є не лише 
проблемою, але й передумовою розвитку нових 
інструментів, серед яких штучний інтелект посі-
дає провідне місце. Його ефективне використання 
дозволяє не лише зменшити когнітивне наванта-
ження на лікаря, але й підвищити якість клінічних 
рішень, забезпечуючи більш точну, своєчасну та 
персоналізовану медичну допомогу [1, 2].

Принципи роботи ШІ та їх клінічне значення 
Розуміння принципів функціонування штучного 
інтелекту є ключовою передумовою його без-
печного та ефективного використання в клініч-
ній практиці. На відміну від традиційного про-
грамування, яке базується на жорстко заданих 
алгоритмах і детермінованих правилах, сучасні 
системи ШІ, зокрема моделі машинного навчан-
ня, формують свої рішення на основі аналізу ве-
ликих масивів даних та виявлення статистичних 
закономірностей [2].

Це означає, що результат роботи ШІ не є напе-
ред визначеним, а залежить від якості та репре-
зентативності навчальних даних, обраної моделі 
та її архітектури, параметрів навчання, а також 
умов застосування в реальній клінічній практиці.

Таким чином, рекомендації ШІ мають імовір-
нісний характер, що принципово відрізняє їх від 
класичних алгоритмічних рішень.

Від детермінізму до ймовірнісного мислен-
ня. У традиційній клінічній логіці рішення часто 
будуються за принципом «якщо — то» (напри-
клад, якщо є певний симптом, то припускається 
певний діагноз). Натомість моделі машинного 
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навчання працюють з імовірностями: визнача-
ють імовірність наявності захворювання,  оціню-
ють ризик розвитку ускладнень, прогнозують пе-
ребіг хвороби.

Клінічний приклад. Алгоритм оцінки ризику 
сепсису може видати результат: «імовірність роз-
витку сепсису — 78%». Це не є діагнозом, а ста-
тистичною оцінкою, яка повинна бути інтерпре-
тована лікарем у контексті клінічної картини [5].

Отже, використання ШІ потребує переходу від 
категоричного до ймовірнісного клінічного мис-
лення, що є суттєвою когнітивною зміною.

Виявлення прихованих закономірностей: по-
тенціал і межі. Однією з ключових переваг ШІ є 
здатність аналізувати великі масиви даних і вияв-
ляти складні, неочевидні закономірності, які не 
можуть бути встановлені традиційними метода-
ми [2, 6].

Це дозволяє ідентифікувати нові клінічні фе-
нотипи, виявляти ранні маркери захворювань та 
прогнозувати перебіг патологічних процесів.

Клінічний приклад. У неонатології аналіз ва-
ріабельності серцевого ритму дозволяє виявити 
ранні зміни, що передують розвитку сепсису, 
ще до появи клінічних симптомів [5]. Водночас 
важливо усвідомлювати, що алгоритм не розу-
міє причинно-наслідкових зв’язків, а лише фіксує 
статистичні асоціації. Це означає, що встановле-
ні закономірності не завжди мають клінічне об-
ґрунтування, можуть бути випадковими або хиб-
ними, а отримані результати — непридатними 
для екстраполяції на інші популяції.

Ризики помилок і упередженості. Оскільки 
ШІ навчається на реальних даних, він може від-
творювати їх недоліки, включаючи помилки, упе-
редженість та нерепрезентативність [3]. Це ство-
рює кілька рівнів ризику: систематичні помилки 
в прогнозуванні, недооцінка ризиків у певних 
групах пацієнтів, зниження точності при застосу-
ванні в іншому клінічному середовищі.

Клінічний приклад. Алгоритм, навчений на 
даних дорослих пацієнтів, може некоректно оці-
нювати ризики в новонароджених, що пов’язано 
з відмінностями у фізіології.

Таким чином, ШІ не є нейтральним інструмен-
том — його результати залежать від якості вихід-
них даних і умов застосування.

Проблема інтерпретованості. Багато сучасних 
моделей, особливо глибокі нейронні мережі, 
характеризуються низькою пояснюваністю, що 
означає неможливість чітко визначити, які саме 
фактори вплинули на результат [6].

У клінічному контексті це створює:
•	 труднощі у верифікації рішень;
•	 зниження довіри до алгоритмів;

•	 обмеження у використанні в критичних ситу-
аціях.
Тому одним із перспективних напрямів є 

розвиток пояснюваного штучного інтелекту 
(Explainable AI), який дозволяє частково відкрити 
«чорну скриньку» алгоритмів.

Роль лікаря: від користувача до інтерпрета-
тора. З урахуванням зазначених особливостей 
стає очевидним, що лікар не може бути пасив-
ним користувачем ШІ. Його роль трансформуєть-
ся в роль активного інтерпретатора результатів.

Лікар повинен: розуміти принципи роботи 
алгоритму, оцінювати достовірність результатів, 
співвідносити їх із клінічним контекстом,  при-
ймати остаточне рішення.

Це відповідає сучасним уявленням про інте-
грацію ШІ в клінічну практику як інструменту під-
тримки, а не заміни лікаря [1].

Отже, принципи роботи штучного інтелекту 
визначають як його потенціал, так і обмеження 
в медицині. Перехід від детерміністичних алго-
ритмів до ймовірнісних моделей відкриває нові 
можливості для діагностики й прогнозування, 
але водночас вимагає високого рівня критичного 
та аналітичного мислення з боку лікаря.

ШІ не «знає» і не «розуміє» у класичному  
сенсі —він прогнозує на основі даних. Саме тому 
його ефективне використання можливе лише за 
умови глибокого усвідомлення його природи, об-
межень і ролі в клінічному процесі. Це підкрес-
лює, що інтеграція ШІ в медицину є не лише техно-
логічним, а й когнітивним викликом, який змінює 
саму сутність професійної діяльності лікаря [2, 6].

Клінічні приклади застосування. Клінічна цін-
ність штучного інтелекту найбільш переконливо 
проявляється в конкретних практичних сцена-
ріях, де алгоритми машинного навчання дозво-
ляють виявляти закономірності, недоступні для 
традиційного аналізу. У педіатрії та неонатології 
ці можливості мають особливе значення через 
високу варіабельність клінічних станів, обмеже-
ність клінічних маркерів та необхідність швидко-
го прийняття рішень.

Стратифікація в неонатології: від нозології до 
фенотипів.  Одним із найбільш показових при-
кладів є застосування машинного навчання для 
стратифікації недоношених дітей з екстремально 
низькою масою тіла. У відповідних дослідженнях 
було продемонстровано, що алгоритми здатні 
виділити декілька (зокрема, шість) субфеноти-
пів, які відрізняються між собою за клінічними 
характеристиками, перебігом захворювання та 
прогнозом [4]. Це має принципове значення, 
оскільки традиційна класифікація таких пацієнтів 
базується переважно на гестаційному віці та масі 
тіла при народженні, що не відображає повної 
складності їхнього стану.
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Клінічне значення стратифікації: виявлення 
груп високого ризику ускладнень (внутрішньоче-
репні крововиливи, бронхолегенева дисплазія), 
індивідуалізація інтенсивної терапії, оптимізація 
ресурсів відділення інтенсивної терапії новона-
роджених, підвищення точності прогнозування 
виживання.

Клінічний приклад. Двоє новонароджених з од-
наковим гестаційним віком (26 тижнів) можуть нале-
жати до різних субфенотипів: один — із домінуван-
ням респіраторної патології, інший — із системним 
запальним компонентом. Стандартний підхід до 
лікування в обох випадках буде однаковим, тоді як 
фенотипова стратифікація дозволяє адаптувати те-
рапію до конкретного механізму патології.

Таким чином, ШІ забезпечує перехід від «уні-
фікованої» до персоналізованої неонатології, 
що відповідає сучасній концепції прецизійної 
медицини [1].

Раннє виявлення нейророзвиткових розладів: 
підвищення чутливості скринінгу. У педіатричній 
практиці значну роль відіграє рання діагностика 
нейророзвиткових порушень, зокрема розладів 
аутистичного спектра (РАС). Традиційні скринінго-
ві інструменти (наприклад, M-CHAT-R) мають об-
межену точність і залежать від суб’єктивної оцінки 
батьків і лікарів.

Використання алгоритмів машинного навчан-
ня дозволяє аналізувати великі масиви анкетних 
і поведінкових даних, виявляти складні багато-
факторні патерни, підвищувати чутливість і спе-
цифічність скринінгу [2].

Клінічне значення: скорочення часу до вста-
новлення діагнозу, зменшення кількості хибно-
негативних результатів, можливість раннього 
втручання, що суттєво покращує прогноз.

Клінічний приклад. Дитина 18 місяців із міні-
мальними відхиленнями поведінки може не від-
повідати критеріям РАС за стандартною шкалою. 
Однак алгоритм, що аналізує десятки параметрів 
(реакції, соціальну взаємодію, моторні патерни), 
може виявити приховані ознаки ризику і реко-
мендувати додаткове обстеження.

Таким чином, ШІ дозволяє перейти від реактив-
ної діагностики до проактивного виявлення пору-
шень, що є критично важливим у дитячому віці.

Прогнозування сепсису: перехід до превен-
тивної медицини. Сепсис залишається однією з 
провідних причин смертності в неонатології та пе-
діатрії. Його особливістю є швидкий розвиток і від-
сутність специфічних ранніх клінічних маркерів.

Моделі машинного навчання демонструють 
здатність аналізувати комплексні фізіологічні па-
раметри; виявляти ранні, субклінічні зміни; про-
гнозувати розвиток сепсису за кілька годин до 
клінічної маніфестації [5].

Особливу увагу привертають системи, що ана-
лізують варіабельність серцевого ритму (Heart 
Rate Variability, HRV). Встановлено, що зміни HRV 
можуть передувати клінічним проявам сепсису 
на 6-42 години.

Клінічне значення: ранній початок антибак-
теріальної терапії, зниження летальності, скоро-
чення тривалості перебування у відділенні інтен-
сивної терапії.

Клінічний приклад. Недоношений новона-
роджений без явних симптомів інфекції демон-
струє зміни варіабельності серцевого ритму. Ал-
горитм сигналізує про високий ризик сепсису, що 
дозволяє розпочати лікування до появи клініч-
них ознак. Це означає фундаментальний зсув у 
клінічній практиці — від лікування вже сформо-
ваного стану до його попередження, тобто реа-
лізацію принципів превентивної медицини.

Розглянуті приклади демонструють, що штуч-
ний інтелект дозволяє виявляти приховані клінічні 
закономірності, підвищує точність діагностики та 
прогнозування, сприяє персоналізації лікування, 
забезпечує перехід до превентивної медицини.

Водночас ефективність цих інструментів зале-
жить від якості даних, правильності їх інтерпре-
тації та здатності лікаря інтегрувати результати в 
клінічне мислення [2, 6].

Таким чином, клінічні приклади застосування 
ШІ підтверджують його потенціал як інструмен-
ту, що не замінює лікаря, а підсилює його мож-
ливості, розширюючи межі сучасної медицини.

Промпт як ключовий інструмент взаємодії 
Взаємодія лікаря із системами штучного інтелекту 
принципово відрізняється від традиційного пошу-
ку інформації. Якщо в класичній моделі достатньо 
сформулювати запит для отримання джерел, то 
у випадку ШІ саме структура і зміст промпту ви-
значають якість, точність і клінічну релевантність 
відповіді. Інакше кажучи, промпт виступає не 
лише інструментом запиту, а формалізованою мо-
деллю клінічного мислення лікаря [2, 6].

Промпт як когнітивна модель клінічного за-
вдання. Промпт відображає процес переходу від 
неструктурованої клінічної ситуації до чітко сфор-
мульованого завдання. Це включає: опис контек-
сту (пацієнт, вік, клінічна ситуація), визначення 
проблеми, формулювання конкретного завдан-
ня, уточнення очікуваного формату відповіді.

Таким чином, промпт є не просто запитом, а 
структурованим представленням клінічної про-
блеми у формі, зрозумілій для алгоритму.

З позиції сучасних досліджень, якість резуль-
татів систем ШІ безпосередньо залежить від 
якості вхідних даних і формулювання завдання, 
що підкреслює ключову роль користувача — у 
даному випадку лікаря [2].
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Вплив якості промпту на клінічний резуль-
тат. Недостатньо деталізований запит призво-
дить до генерації загальних, часто поверхневих 
відповідей, які не враховують специфіку клініч-
ної ситуації.

Приклад порівняння.  Некоректний промпт: 
«Жовтяниця в дитини». 

Такий запит не містить: віку пацієнта, тяжко-
сті стану, лабораторних показників, можливих 
етіологічних факторів. У результаті ШІ надає уза-
гальнену інформацію, яка не має безпосередньої 
клінічної цінності.

Коректний промпт: «Гіпербілірубінемія в но-
вонародженого, 72 години життя, рівень білі-
рубіну 280 мкмоль/л, позитивна проба Кумбса, 
група крові матері 0(I), дитини A(II). Провести ди-
ференційний діагноз та визначити показання до 
фототерапії».

У цьому випадку  чітко визначено клінічний 
контекст, окреслено діагностичну проблему, 
сформульовано конкретне завдання, задано 
очікуваний результат. Це дозволяє моделі сфор-
мувати цільову, клінічно релевантну відповідь, 
що може бути інтегрована в процес прийняття 
рішення.

Структурні компоненти ефективного промп-
ту.  З урахуванням клінічної практики можна ви-
ділити базові компоненти якісного промпту:
•	 контекст: вік, стан пацієнта, клінічні умови;
•	 дані: симптоми, результати досліджень, анамнез;
•	 завдання: що саме потрібно отримати (діагноз, 

прогноз, рекомендації);
•	 формат: структура відповіді (список, алгоритм, 

висновок).
Ця структура відповідає принципам системно-

го аналізу та дозволяє мінімізувати неоднознач-
ність [1].

Промпт як інструмент стандартизації клініч-
ного мислення. Однією з важливих властивостей 
промпту є його здатність стандартизувати процес 
мислення. Формулюючи запит, лікар повинен:
•	 чітко визначити клінічну проблему;
•	 виключити другорядну інформацію;
•	 структурувати дані;
•	 сформулювати логічно завершене завдання.

Це фактично повторює етапи клінічного мис-
лення, але в більш формалізованій формі. У цьо-
му контексті промпт можна розглядати як інстру-
мент навчання й самоконтролю лікаря.

Клінічні сценарії використання промптів 
Промпти можуть використовуватися в різних клі-
нічних ситуаціях:

Діагностика: «Дитина 5 років, тривалий ка-
шель, періодичні хрипи, підвищений IgE. Про-
вести диференційний діагноз між бронхіальною 
астмою та рецидивуючим бронхітом».

Прогноз: «Недоношений новонароджений, 
30 тижнів гестації, на ШВЛ, нестабільна гемоди-

наміка. Оцінити ризик розвитку бронхолегеневої 
дисплазії».

Лікування: «Дитина 2 місяці, підозра на бак-
теріальну пневмонію, CRP 45 мг/л. Запропонува-
ти алгоритм антибактеріальної терапії згідно із 
сучасними рекомендаціями».

У кожному випадку якість відповіді залежить від 
повноти та точності сформульованого промпту.

Ризики некоректного формулювання запитів 
можуть призводити (неправильно сформульова-
ний промпт) до:
•	 генерації нерелевантної інформації;
•	 пропуску важливих діагностичних варіантів;
•	 помилкових клінічних висновків.

Це особливо небезпечно в критичних станах 
(сепсис, дихальна недостатність), де навіть не-
значна помилка може мати серйозні наслідки. 
Таким чином, якість промпту стає фактором клі-
нічної безпеки і є центральним елементом вза-
ємодії між лікарем і системами штучного інте-
лекту. Він виконує функції:
•	 інтерфейсу між клінічним мисленням і алго-

ритмом;
•	 інструменту структуризації інформації;
•	 засобу підвищення точності клінічних рішень.

Якість відповіді ШІ прямо залежить від якості 
запиту, що визначає інженерію запитів як клю-
чову компетентність сучасного лікаря. В умовах 
цифрової медицини вміння формулювати ефек-
тивні промпти стає не менш важливим, ніж знан
ня клінічних протоколів, оскільки саме воно за-
безпечує ефективне використання можливостей 
штучного інтелекту [2, 6] (табл. 1).

Таблиця 1. Структура ефективного промпту

Компонент Приклад змісту

Контекст Недоношений новонароджений,  
28 тижнів гестації, на ШВЛ

Завдання Провести диференційний діагноз 
причин тахікардії

Уточнення Врахувати результати останнього 
аналізу крові та УЗД серця

Формат відповіді Стислий перелік імовірних діагнозів  
з обґрунтуванням

Ефективний промпт є відображенням клінічно-
го мислення у формі, зрозумілій для алгоритму.

Інженерія запитів як когнітивна компетент-
ність. Формулювання запиту до систем штучного 
інтелекту не може розглядатися як суто технічна 
дія. Воно є складним когнітивним процесом, що 
відображає глибинну структуру клінічного мис-
лення лікаря. На відміну від традиційного пошуку 
інформації, взаємодія зі ШІ передбачає не лише 
порушення питання, а й побудову формалізованої 
моделі клінічної ситуації, яка повинна бути зрозу-
мілою алгоритму. Таким чином, інженерія запитів 
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фактично трансформує клінічне мислення в струк-
туровану цифрову форму [2, 6]. Цей процес вклю-
чає декілька взаємопов’язаних когнітивних рівнів, 
кожен з яких має самостійне значення і водночас 
інтегрується в єдину систему.

Аналіз клінічної ситуації як базовий когні-
тивний етап. Першим і визначальним етапом є 
глибокий аналіз клінічної ситуації, що включає 
синтез симптомів, анамнезу, об’єктивних даних 
та результатів досліджень. На цьому рівні лікар 
здійснює класичну клінічну діяльність: формує 
первинні гіпотези, оцінює тяжкість стану, визна-
чає можливі діагностичні напрями.

Особливістю взаємодії зі ШІ є необхідність 
експліцитного (явного) формулювання цих да-
них, тоді як у традиційній практиці значна час-
тина інформації може залишатися імпліцитною 
(невербалізованою).

Структурування інформації: перехід від хао-
тичних даних до системної моделі.  Другим когні-
тивним рівнем є структурування інформації, тобто 
виділення ключових параметрів і встановлення між 
ними логічних зв’язків. У цьому процесі лікар пере-
ходить від опису клінічної ситуації до її аналітичної 
моделі. Цей етап включає: відбір релевантних да-
них, ієрархізацію показників (основні/додаткові),  
виключення другорядної інформації, формування 
причинно-наслідкових зв’язків. З позиції когнітив-
ної науки цей процес відповідає переходу від «си-
рих даних» до «структурованого знання» [1].

Формулювання питання як акт когнітивної 
точності.  Третім рівнем є безпосереднє форму-
лювання запиту, яке включає чітке визначення 
завдання та очікуваного формату відповіді. Саме 
на цьому етапі відбувається трансформація клі-
нічного мислення у форму, придатну для оброб-
ки алгоритмом.

Запит має відповідати кільком критеріям: кон-
кретність (уникнення загальних формулювань); 
контекстуальність (врахування клінічної ситуа-
ції); структурованість (логічна послідовність да-
них); цільова спрямованість (чітке визначення 
завдання).

Метакогнітивний рівень: контроль і корекція 
запиту. Окремим, часто недооціненим компонен-
том є метакогнітивний рівень, тобто здатність лікаря 
оцінювати якість власного запиту та отриманої від-
повіді. Це включає: аналіз релевантності відповіді, 
виявлення помилок або неповноти, уточнення або 
переформулювання запиту, інтеграцію результату 
в клінічне рішення. З позиції сучасних досліджень 
саме метакогнітивні навички визначають ефектив-
ність використання ШІ в клінічній практиці [6].

Інженерія запитів як інтеграція клінічного та 
цифрового мислення 

Узагальнюючи, можна стверджувати, що ін-
женерія запитів є інтегративною компетентніс-
тю, яка поєднує клінічне мислення, аналітичні 
здібності, цифрову грамотність, комунікативну 

точність. Вона дозволяє лікарю ефективно взає-
модіяти з алгоритмами, трансформуючи складні 
клінічні завдання у формалізовані запити.

З огляду на це, інженерія запитів повинна роз-
глядатися не як допоміжна навичка, а як новий 
компонент професійної компетентності лікаря, 
що визначає якість клінічних рішень у цифрову 
епоху [2] (табл. 2).

Таблиця 2. Компетентності лікаря для ефективної вза-
ємодії зі ШІ

Компетентність Значення в контексті ШІ

Клінічна грамотність
Забезпечує правильне 
формулювання запиту та 
інтерпретацію результатів

Аналітичне мислення
Допомагає структурувати 
проблему та виділяти ключові 
фактори

Критичне мислення Дозволяє оцінити достовірність 
та доречність відповіді

Цифрова грамотність
Забезпечує ефективну 
взаємодію із цифровими 
інструментами

Комунікативна точність
Мінімізує неоднозначність та 
сприяє міждисциплінарній 
взаємодії

Розвиток цих компетентностей є передумо-
вою успішної інтеграції ШІ в практику.

Таким чином, інженерія запитів є когнітивним 
процесом, що включає аналіз клінічної ситуації, 
структурування інформації, формулювання запи-
ту та метакогнітивний контроль. Вона забезпечує 
ефективну взаємодію між лікарем і системами 
штучного інтелекту, підвищує якість діагностики 
та сприяє розвитку нового типу клінічного мис-
лення — інтегрованого, аналітичного та цифро-
во-орієнтованого.

Нормативні та етичні аспекти. Швидка ево-
люція ШІ супроводжується значними правовими 
та етичними викликами, які вимагають систем-
ного регулювання на національному і міжна-
родному рівнях. Україна активно формує власну 
регуляторну рамку, орієнтуючись на європейські 
підходи до управління технологіями штучного ін-
телекту. У 2020 році було затверджено Концеп-
цію розвитку штучного інтелекту, яка визначає 
стратегічні напрями розвитку технологій, а також 
вказує на ключові проблеми правового регулю-
вання, зокрема недосконалість законодавства у 
сфері захисту персональних даних і відсутність 
чітких механізмів відповідальності [7].

Подальшим етапом стало формування до-
рожньої карти регулювання ШІ, презентова-
ної у 2023 році. Вона базується на поетапному 
(«bottom-up») підході, що передбачає поєднан-
ня саморегуляції та поступового запровадження 
обов’язкових норм [7] для тестування інновацій, 
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впровадження платформ правових консульта-
цій і механізмів маркування продуктів штучного 
інтелекту. У перспективі планується створення 
повноцінного законодавства, гармонізованого з 
правом Європейського Союзу, зокрема з Актом 
ЄС про штучний інтелект (AI Act) [9].

Водночас Концепція розвитку ШІ підкреслює, 
що правове регулювання в Україні перебуває на 
початковій стадії і потребує суттєвого вдоско-
налення. Особливу увагу необхідно приділити 
питанням захисту персональних даних, визна-
ченню відповідальності за дії систем ШІ та ство-
ренню умов для їх безпечного впровадження у 
сферу охорони здоров’я [7].

Європейський підхід до регулювання, закрі-
плений у проєкті AI Act, передбачає класифікацію 
систем ШІ залежно від рівня ризику. Високори-
зикові системи підлягають обов’язковій серти-
фікації, мають відповідати вимогам прозорості, 
безпеки та підзвітності, а також забезпечувати 
інформування користувачів про взаємодію з ал-
горитмами [9]. Очікується, що повноцінне впро-
вадження цього регулювання відбудеться після 
2026 року, що безпосередньо вплине на україн-
ську правову систему в умовах євроінтеграції [7]. 

Поряд із правовими аспектами, ключове зна-
чення мають етичні принципи використання ШІ. 
Всесвітня організація охорони здоров’я сформу-
лювала базові принципи, які повинні лежати в 
основі впровадження ШІ в медичну практику [8]. 
До них належать: захист автономії та приватнос-
ті пацієнтів, забезпечення безпеки й добробуту, 
прозорість і зрозумілість алгоритмів, справедли-
вість та недискримінація,  підзвітність і відпові-
дальність. Ці принципи визначають необхідність 
забезпечення контролю за використанням техно-
логій, збереження ролі лікаря як суб’єкта прийнят-
тя рішень та гарантування прав пацієнтів. Їх дотри-
мання є обов’язковою умовою інтеграції штучного 
інтелекту в систему охорони здоров’я та забезпе-
чення довіри до цифрових інструментів [8].

Міждисциплінарний вимір застосування 
штучного інтелекту в медицині. Інтеграція ШІ 
в сучасну медицину виходить далеко за межі 
суто технологічного впровадження і набуває ха-
рактеру міждисциплінарної трансформації. ШІ 
функціонує на перетині медицини, інформатики, 
біостатистики, етики та права, що зумовлює не-
обхідність формування нових моделей професій-
ної взаємодії. Така інтеграція зумовлена самою 
природою алгоритмів машинного навчання, які 
потребують одночасно високоякісних клінічних 
даних, математичної обробки та нормативного 
регулювання [2, 6].

На практичному рівні це означає, що сучасний 
клінічний процес більше не є автономною сферою 
діяльності лікаря. Він трансформується в спільний 
простір, де лікар формулює клінічну проблему та 
інтерпретує результати; дата-саєнтист забезпечує 

побудову і валідацію моделей; інженер відпові-
дає за технічну реалізацію системи; юрист визна-
чає правові рамки використання даних і відпові-
дальності; етичний експерт оцінює відповідність 
принципам безпеки та справедливості.

Така модель співпраці відображає сучасну 
концепцію цифрової медицини як системи, де 
знання генеруються не окремим фахівцем, а між-
дисциплінарною командою [1].

Інженерія запитів як спільна мова між дис-
циплінами. У цьому контексті інженерія запитів 
(prompt engineering) набуває принципово ново-
го значення. Вона перестає бути технічною нави-
чкою і стає універсальним інструментом комуні-
кації між різними професійними групами.

Приклад міждисциплінарної взаємодії. Лі-
кар формулює завдання: «прогноз ризику сеп-
сису в недоношеної дитини з урахуванням дина-
міки лабораторних показників». Дата-саєнтист 
трансформує це в змінні моделі, інженер реалі-
зує алгоритм, а юрист оцінює, чи відповідає ви-
користання даних вимогам законодавства. Якість 
кінцевого результату залежить від того, наскіль-
ки точно лікар окреслив клінічний контекст і очі-
куваний формат відповіді.

У цьому сенсі інженерія запитів виконує функ-
цію «когнітивного мосту» між дисциплінами, за-
безпечуючи узгодженість інтерпретацій і змен-
шуючи ризик помилок [6].

Міждисциплінарний характер ШІ зумовлює 
необхідність глибоких змін у системі медичної 
освіти. Традиційна модель, орієнтована на нако-
пичення знань, виявляється недостатньою в умо-
вах швидкого оновлення інформації.

Сучасний лікар повинен володіти базови-
ми компетенціями в таких сферах: принципи 
машинного навчання, аналіз і критична оцінка 
даних, цифрова грамотність, етичні аспекти ви-
користання технологій, правові основи обробки 
персональних даних.

У наукових дослідженнях підкреслюється, що 
ефективність застосування ШІ в медицині безпо-
середньо залежить від рівня підготовки лікаря як 
користувача цих систем [2]. 

Навчальні програми можуть включати модулі 
з аналізу медичних даних, основ програмування 
або інженерії запитів. Наприклад, студенту про-
понується сформулювати клінічний кейс таким 
чином, щоб система ШІ змогла надати диферен-
ційний діагноз. Це розвиває не лише технічні на-
вички, але й клінічне мислення.

Попри високий рівень автоматизації, ключо-
ву роль у прийнятті рішень зберігає лікар. ШІ не 
замінює клінічну експертизу, а лише підсилює її. 
Тому критичне мислення стає центральною ком-
петентністю в міждисциплінарній взаємодії  [8].

Міждисциплінарна взаємодія є необхідною 
також для забезпечення етичності та законності 
використання ШІ. 
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Таким чином, сучасний лікар має бути не лише 
носієм медичних знань, але й активним учасни-
ком міждисциплінарної екосистеми, здатним 
ефективно комунікувати із цифровими техноло-
гіями та іншими спеціалістами. Це визначає нову 
парадигму медичної професії в умовах розвитку 
штучного інтелекту.

Обмеження й виклики застосування штуч-
ного інтелекту в педіатрії та неонатології. По-
при значний потенціал штучного інтелекту, його 
впровадження в клінічну практику супроводжу-
ється низкою системних обмежень, які мають 
як технологічну, так і етичну та правову приро-
ду. Важливо підкреслити, що ці ризики не є аб-
страктними — вони безпосередньо впливають 
на якість медичної допомоги, безпеку пацієнтів і 
довіру до цифрових інструментів [1, 2].

Алгоритмічна упередженість. Алгоритмічна 
упередженість виникає тоді, коли модель ма-
шинного навчання відтворює структурні нерівно-
сті, закладені у вихідних даних. Це пояснюється 
тим, що алгоритми навчаються на історичних на-
борах даних, які можуть бути нерепрезентатив-
ними або містити перекоси [3].

У педіатрії ця проблема є особливо актуаль-
ною, оскільки значна частина досліджень базу-
ється на дорослій популяції або обмежених ви-
бірках новонароджених [4].

Обмежена пояснюваність моделей. Сучасні 
моделі глибокого навчання часто функціонують 
як «чорна скринька», тобто їх внутрішня логіка 
залишається непрозорою для користувача [6]. Це 
створює низку проблем: лікар не може перевіри-
ти обґрунтованість рішення, знижується довіра 
до системи, ускладнюється інтеграція результатів 
у клінічний процес.

Ризик порушення конфіденційності. ШІ по-
требує обробки великих обсягів медичних даних, 
включаючи персональну та генетичну інформацію 
пацієнтів [2]. Недостатній рівень захисту може при-
звести до витоку даних, несанкціонованого досту-
пу, використання інформації без згоди пацієнта.

Нормативні документи України підкреслюють 
необхідність захисту персональних даних та адап-
тації законодавства до цифрових технологій [7].

Соціальна нерівність. ШІ може посилювати 
нерівність у доступі до медичної допомоги через 
нерівномірний доступ до технологій, відмінності 
в інфраструктурі, різний рівень цифрової грамот-
ності лікарів [8].

Юридична невизначеність. Правовий статус 
ШІ залишається невизначеним, оскільки він не 
є суб’єктом права, а відповідальність за його ви-
користання покладається на лікаря або заклад [7]. 
Водночас європейські підходи (зокрема, AI Act) пе-
редбачають класифікацію систем за рівнем ризику 
та встановлення вимог до їх використання [9].

Таким чином, ключові виклики використання 
ШІ включають алгоритмічну упередженість, не-
прозорість моделей, ризики конфіденційності, 
соціальну нерівність та правову невизначеність. 
Подолання цих проблем потребує комплексного 
підходу, що включає розвиток нормативної бази, 
вдосконалення алгоритмів і підготовку лікарів до 
роботи із цифровими технологіями.

Висновки

Штучний інтелект є важливим інструментом 
підтримки клінічних рішень у сучасній педіатрії 
та неонатології. Його ефективність залежить від 
якості даних та вміння лікаря формулювати пра-
вильні запити. 

Інженерія запитів формується як нова когні-
тивна компетентність, що поєднує клінічне мис-
лення, аналітичні навички та цифрову грамот-
ність. Відточена техніка формування промптів 
дозволяє отримувати релевантні відповіді та мі-
німізувати помилки. 

Клінічні результати, такі як стратифікація субфе-
нотипів, раннє виявлення аутизму та прогнозування 
сепсису, демонструють можливості ШІ в підвищенні 
точності й оперативності медичної допомоги. 

Нормативне поле в Україні перебуває на ста-
дії формування. Визначено Концепцію розвитку 
ШІ, дорожню карту регулювання та участь в єв-
ропейських ініціативах. Водночас існує потреба 
у вдосконаленні законодавства та впровадженні 
етичних принципів. 

Міждисциплінарна співпраця та модерніза-
ція медичної освіти є ключовими умовами для 
успішного впровадження ШІ. Лікарі майбутнього 
мають бути не лише клініцистами, а й аналітика-
ми та менеджерами знань. 

Таким чином, штучний інтелект відкриває нові 
горизонти в дитячій та неонатальній медицині, 
але його реалізація вимагає свідомого й відпові-
дального підходу. Інженерія запитів є сполучною 
ланкою між людиною і машинним інтелектом, що 
дозволяє зробити цей інструмент ефективним, 
етичним і безпечним.
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ARTIFICIAL INTELLIGENCE IN PEDIATRICS AND NEONATOLOGY: PROMPT ENGINEERING AS A NEW INTERDISCIPLINARY 
COMPETENCY OF THE PHYSICIAN

M.M. Kiselova, L.P. Sakalosh
Abstract. Introduction. Modern medicine operates under conditions of exponential growth in medical data, creating a 

fundamentally new type of cognitive burden for physicians and significantly complicating clinical decision-making processes. 
The traditional model of professional activity, focused on knowledge accumulation, is becoming insufficient in the context of 
continuous information updates. In this setting, artificial intelligence is increasingly viewed not only as a technological tool but as 
a new cognitive environment capable of analyzing large datasets, identifying hidden patterns, and supporting clinical reasoning. 
At the same time, the effectiveness of its application largely depends on the quality of interaction between the physician and 
the algorithm, where prompt engineering plays a central role.

Objective. To substantiate prompt engineering as a new cognitive and professional competency of physicians, to determine 
its place within the structure of clinical reasoning, and to assess its role in modern pediatrics and neonatology.

Materials and methods. This study has a narrative review and analytical design. It is based on a systematic analysis of 
contemporary scientific publications addressing the application of artificial intelligence in medicine, as well as a synthesis of 
the authors’ educational materials (presentation and accompanying commentary) covering historical, clinical, and educational 
aspects of digital transformation. In addition, regulatory and legal documents from Ukraine and the European Union governing 
the use of artificial intelligence in healthcare were analyzed.

Results and discussion. Artificial intelligence has been shown to be effectively applied in clinical practice for patient stratification, 
early detection of neurodevelopmental disorders, and prediction of critical conditions, including neonatal sepsis. Machine 
learning algorithms enable the identification of complex multifactorial patterns and allow prediction at the preclinical stage, 
thereby opening opportunities for preventive medicine. At the same time, it has been demonstrated that the quality of results 
directly depends on the structure, completeness, and precision of formulated prompts. Prompt engineering is conceptualized 
as an integrative cognitive process that includes clinical situation analysis, information structuring, task formulation, and 
metacognitive control of outputs. Key competencies required for effective interaction with AI systems include clinical literacy, 
analytical and critical thinking, digital competence, communicative precision, and the ability to interpret probabilistic models. 
Particular attention is given to the interdisciplinary nature of AI application and the need to integrate medical, technical, and 
legal perspectives. Ethical and regulatory challenges are also analyzed, including algorithmic bias, limited explainability, data 
privacy concerns, and legal responsibility.

Conclusions. Prompt engineering is emerging as a fundamental competency of the modern physician, enabling effective 
interaction with artificial intelligence systems and improving the quality of clinical decision-making. Its development facilitates 
the transformation of clinical reasoning into a structured digital format, optimizes information management, and supports the 
implementation of personalized and preventive medicine. Integrating this competency into medical education is a necessary 
condition for adapting physicians to the digital transformation of healthcare.

Keywords: artificial intelligence, pediatrics, neonatology, prompt engineering, clinical reasoning, digital medicine.
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Резюме. Посттравматичні судоми є одним із найпоширеніших неврологічних ускладнень черепно-мозкової травми 
та важливим клінічним маркером ризику розвитку посттравматичної епілепсії. Для лікаря практичної ланки сво-
єчасне розпізнавання судомної активності після травми голови, правильна стратифікація ризику та обґрунтоване 
скерування пацієнта до фахівця мають ключове значення для запобігання несприятливим наслідкам. У статті уза-
гальнено сучасні уявлення щодо класифікації посттравматичних судом, основних патофізіологічних механізмів їх 
виникнення, клінічних предикторів розвитку посттравматичної епілепсії, а також розглянуто практичні підходи до 
діагностики, профілактики та тривалого спостереження пацієнтів після черепно-мозкової травми. Окрему увагу 
приділено ролі лікаря первинної ланки у веденні цієї категорії хворих.
Ключові слова: посттравматичні судоми, черепно-мозкова травма, посттравматична епілепсія, фактори ризику, 
електроенцефалографія.

Черепно-мозкова травма (ЧМТ) залишається 
однією з провідних причин смертності та трива-
лої інвалідизації у світі [1, 2]. Навіть після відносно 
легких травм у значної частини пацієнтів можуть 
формуватися віддалені неврологічні ускладнення 
[3, 4]. Одним із найбільш клінічно значущих є су-
домний синдром, який не лише ускладнює перебіг 
відновлення, але й істотно погіршує якість життя, 
соціальну адаптацію та працездатність хворих [5]. 
За даними сучасних проспективних досліджень, 
частота ранніх посттравматичних судом у пацієн-
тів із черепно-мозковою травмою коливається в 
межах 4-25% залежно від тяжкості ушкодження та 
наявності внутрішньочерепних ускладнень [6].

Для лікаря практичної ланки посттравма-
тичні судоми становлять складну клінічну про-
блему, оскільки можуть мати різну етіологію, 
перебіг і прогноз. У частини пацієнтів судоми є 
транзиторною реакцією на гостре ушкодження 
мозку [3, 7], тоді як в інших — першим проявом 
процесу епілептогенезу, що з часом призводить 
до розвитку посттравматичної епілепсії [8-10]. 

Класифікація посттравматичних судом
Залежно від часу виникнення після травми 

посттравматичні судоми поділяють на негайні 
(протягом перших 24 год), ранні (від 1 до 7 діб) 
та пізні (після 7 діб) [1, 3]. Така класифікація має 
важливе клінічне значення, оскільки відображає 
різні патофізіологічні механізми та дозволяє орі-
єнтовно оцінити ризик повторних нападів і роз-
витку хронічного судомного синдрому [9, 10].

Негайні та ранні судоми зазвичай пов’язані з 
гострими структурними та метаболічними пору-
шеннями [7, 11], тоді як пізні судоми найчастіше 
розглядають як клінічний прояв сформованої 
посттравматичної епілепсії [4, 8].

Патофізіологічні механізми посттравматич-
них судом

У гострій фазі ЧМТ судомна активність час-
то асоціюється з внутрішньочерепними крово-
виливами, набряком мозку, контактом крові з 
кортикальною тканиною, порушенням іонного 
гомеостазу та ішемією [2, 12]. Ці фактори при-
зводять до локального підвищення нейрональ-
ної збудливості та формування осередків су-
домної готовності [10, 13].

У підгострому та хронічному періодах пере-
важають більш складні патофізіологічні проце-
си, зокрема нейрозапалення, активація мікро-
глії, порушення проникності клітинних мембран 
та ремоделювання синаптичних зв’язків [13, 14]. 
Сукупність цих змін зумовлює формування ста-
більних епілептогенних нейрональних мереж і 
розвиток посттравматичної епілепсії [10, 15].

Фактори ризику розвитку посттравматичної 
епілепсії

Ризик розвитку посттравматичної епілепсії 
значною мірою залежить від тяжкості та харак-
теру ушкодження головного мозку [8, 9, 16]. До 
основних факторів ризику належать тяжка ЧМТ, 
кортикальні ушкодження, внутрішньомозкові та 
субдуральні крововиливи, дифузне аксональне 
ушкодження, а також перенесені нейрохірургіч-
ні втручання [7, 11, 12].

Особливої уваги потребують пацієнти, у яких 
виникли ранні посттравматичні судоми, оскіль-
ки саме ця група має найвищу ймовірність фор-
мування хронічного судомного синдрому [4, 9].

Диференційна діагностика в клінічній практиці
Не всі пароксизмальні стани після ЧМТ ма-

ють епілептичний характер [1]. У практиці ліка-
ря первинної ланки важливо диференціювати 
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справжні судомні напади від синкопальних ста-
нів, психогенних неепілептичних нападів, мета-
болічних порушень або медикаментозно інду-
кованих реакцій.

Помилкова інтерпретація таких станів може 
призвести як до необґрунтованого призначення 
протисудомної терапії, так і до пропуску почат-
кових проявів посттравматичної епілепсії [5]. У 
сумнівних випадках доцільним є залучення не-
вролога та використання додаткових інструмен-
тальних методів обстеження.

Діагностика та роль електроенцефалографії
Електроенцефалографія (ЕЕГ) є важливим ін-

струментом у комплексній оцінці пацієнтів після 
ЧМТ [17, 18]. У стаціонарних умовах, особливо у 
відділеннях інтенсивної терапії, за наявності від-
повідних показань може застосовуватися трива-
лий або безперервний ЕЕГ-моніторинг для вияв-
лення неконвульсивних судомних станів [11, 17].

Профілактика та лікувальна тактика
Сучасні рекомендації свідчать, що профілак-

тичне застосування протисудомних препаратів 
ефективне для зниження частоти ранніх посттрав-
матичних судом [19, 20]. Водночас переконливих 
доказів того, що така терапія запобігає розвитку 
посттравматичної епілепсії, наразі не отримано [3, 
21, 22]. Метааналізи продемонстрували порівнян-
ну ефективність леветирацетаму та фенітоїну [23].

Довготривале спостереження та прогнозу-
вання ризику

Ризик розвитку посттравматичної епілепсії не 
є статичним і може змінюватися протягом міся-
ців або років після ЧМТ [9], включно з педіатрич-
ною популяцією [24].

Останніми роками активно досліджують-
ся біомаркери, здатні прогнозувати розвиток 
посттравматичної епілепсії, зокрема структурні 

МРТ-маркери, показники дифузійно-тензорної 
томографії та молекулярні маркери нейрозапа-
лення [15, 25, 26]. Хоча більшість із цих підходів 
наразі перебуває на етапі наукових досліджень, 
у перспективі вони можуть стати корисними ін-
струментами клінічної практики.

Роль лікаря практичної ланки
Лікар первинної ланки відіграє ключову роль 

у веденні пацієнтів після ЧМТ, оскільки саме він 
забезпечує первинний контакт, подальше амбу-
латорне спостереження та своєчасну маршрути-
зацію хворого. Від рівня настороженості лікаря 
щодо посттравматичних судом і епілепсії зна-
чною мірою залежить своєчасність діагностики 
та ефективність профілактичних заходів [27].

Узагальнені оглядові дані підкреслюють, що 
посттравматична епілепсія є динамічним про-
цесом, який формується внаслідок взаємодії 
гострих ушкоджень мозку та тривалих нейробі-
ологічних змін, що обґрунтовує необхідність ін-
дивідуалізованого підходу до ведення таких па-
цієнтів [28].

Висновки

1. Посттравматичні судоми є поширеним і 
клінічно значущим ускладненням черепно-моз-
кової травми.

2. Негайні та ранні судоми зазвичай пов’язані з 
гострими структурними порушеннями, тоді як піз-
ні судоми відображають процес епілептогенезу.

3. Комплексна оцінка факторів ризику та сво-
єчасна діагностика дозволяють зменшити ймо-
вірність розвитку посттравматичної епілепсії.

4. Лікар практичної ланки відіграє провідну 
роль у ранньому виявленні, спостереженні та 
маршрутизації пацієнтів після ЧМТ.
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POST-TRAUMATIC SEIZURES AND THE RISK OF EPILEPSY: WHAT A PRACTICING PHYSICIAN SHOULD KNOW
B.V. Zadorozhna, V.M. Shevaga, A.M. Zadorozhnyi, M.G. Semchyshyn, O.S. Payenok
Abstract. Post-traumatic seizures are among the most common neurological complications of traumatic brain injury and 

represent an important predictor of post-traumatic epilepsy. Early recognition of seizures, appropriate risk stratification, and 
timely referral are essential components of patient management in clinical practice. This review summarizes current data on the 
classification, pathophysiological mechanisms, clinical predictors, diagnostic approaches, and preventive strategies related to 
post-traumatic seizures and epilepsy, with particular emphasis on the role of the practicing physician.

Keywords: post-traumatic seizures, traumatic brain injury, post-traumatic epilepsy, risk factors, electroencephalography.
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ВПЛИВ ПОРУШЕНЬ 
СЕКСУАЛЬНОГО ЗДОРОВ’Я 
НА ПСИХОЛОГІЧНИЙ СТАН 
ЖІНОК: CИСТЕМНИЙ ОГЛЯД
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Резюме. Порушення сексуального здоров’я є поширеним, але часто недооціненим чинником, що впливає на пси-
хологічне благополуччя жінок. Сексуальна дисфункція, сексуальний біль і пов’язаний із ними сексуальний дистрес 
можуть мати суттєві психоемоційні наслідки, зокрема підвищення рівня депресії, тривоги й зниження якості життя.
Мета. Метою цього огляду є узагальнення сучасних наукових даних щодо впливу порушень сексуального здоров’я 
на психологічний стан жінок із фокусом на депресивні та тривожні симптоми, сексуальний дистрес і міжособистісне 
функціонування.
Методи. Проведено наративний огляд літератури з використанням баз PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science 
та PsycINFO. До аналізу включено систематичні огляди, метааналізи та великі клінічні й популяційні дослідження, 
опубліковані переважно в період 1999-2025 років.
Результати. Аналіз показав стійкий зв’язок між порушеннями сексуального здоров’я та депресивними й тривож-
ними симптомами в жінок. Найбільш виражені психологічні наслідки спостерігаються за наявності сексуального 
дистресу та хронічного сексуального болю. При гінекологічних захворюваннях, таких як ендометріоз, синдром по-
лікістозних яєчників і наслідки онкологічного лікування, сексуальні порушення часто виступають ключовою ланкою 
між соматичними симптомами та психічним неблагополуччям. Міжособистісні та соціокультурні чинники суттєво 
модифікують вираженість психологічних наслідків.
Висновки. Порушення сексуального здоров’я мають комплексний вплив на психологічний стан жінок і потребують 
інтегрованого біопсихосоціального підходу в клінічній практиці та подальших наукових досліджень.
Ключові слова: сексуальне здоров’я, сексуальна дисфункція, сексуальний дистрес, депресія, тривога, жінки.

Сексуальне здоров’я визнається Всесвіт-
ньою організацією охорони здоров’я як фунда-
ментальний компонент загального здоров’я та 
якості життя, що охоплює не лише відсутність 
захворювань або дисфункцій, але й позитивне 
ставлення до сексуальності, здатність до задо-
волення, близькості та безпечних, консенсу-
альних сексуальних стосунків [1, 25]. Для жінок 
сексуальне здоров’я має особливо складну, ба-
гатовимірну природу, оскільки формується під 
впливом біологічних, гормональних, психоло-
гічних, міжособистісних і соціокультурних чин-
ників, які змінюються впродовж життя [11, 21].

Під терміном «порушення сексуального 
здоров’я» зазвичай розуміють широкий спектр 
станів, включно зі зниженням або відсутністю 
сексуального бажання, труднощами із сексуаль-
ним збудженням або зволоженням, аноргазмі-
єю, диспареунією, а також сексуальним дистре-
сом — суб’єктивним емоційним стражданням, 
пов’язаним із сексуальними труднощами [3-5]. 
Саме сексуальний дистрес, а не лише наяв-
ність симптомів сексуальної дисфункції, роз-
глядається сучасними дослідженнями як клю-
човий критерій клінічної значущості проблеми, 
оскільки він безпосередньо впливає на психічне 
благополуччя, самооцінку та інтимні стосунки  
жінки [3, 4].

Епідеміологічні дослідження демонструють 
високу поширеність сексуальних розладів серед 
жінок різних вікових груп [1, 2]. Водночас зна-
чна частина жінок не звертається по допомогу 
через соціальну стигматизацію теми сексуаль-
ності та нормалізацію симптомів, зокрема болю 
або зниження бажання [21]. Ігнорування таких 
порушень може призводити до накопичення 
психологічного дистресу, розвитку депресивних 
і тривожних розладів, зниження якості життя та 
погіршення партнерських стосунків [10, 12].

Особливу увагу привертає двоспрямова-
ний характер взаємозв’язку між сексуальним 
здоров’ям і психологічним станом. Депресія та 
тривожні розлади негативно впливають на сек-
суальне бажання, збудження та задоволення 
[10, 12], тоді як тривалі сексуальні порушення 
можуть виступати незалежним фактором ризи-
ку розвитку психічних розладів [10, 11].

Окреме місце посідають гінекологічні захво-
рювання, зокрема ендометріоз, синдром по-
лікістозних яєчників та наслідки онкологічного 
лікування, при яких порушення сексуального 
здоров’я часто інтегруються в складний психо-
соматичний симптомокомплекс [6, 7, 14, 16-19].

Метою цього огляду є узагальнення сучасних 
наукових даних щодо впливу порушень сексу-
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ального здоров’я на психологічний стан жінок 
із фокусом на депресивні й тривожні симптоми, 
сексуальний дистрес та якість життя.

Методологія пошуку
Проведено наративний огляд із систематизо-

ваним пошуком літератури. Використано бази: 
PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science, 
PsycINFO; додатково — ручний пошук у списках 
літератури ключових оглядів і метааналізів.

Ключові слова (приклади комбінацій): «fe-
male sexual dysfunction», «sexual distress», «dys-
pareunia», «vulvodynia», «endometriosis», «geni-
to-pelvic pain/penetration disorder», «hypoactive 
sexual desire disorder», «depression», «anxiety», 
«mental health», «quality of life», «relationship 
satisfaction».

Період: 1999-2025 (для інструментів вимірю-
вання та класичних популяційних досліджень 
включено більш ранні роботи; для доказів асо-
ціацій — акцент на оглядах/метааналізах остан-
ніх 10-15 років).

Критерії включення: систематичні огляди/
метааналізи, великі популяційні або клінічні до-
слідження, роботи з валідованими інструмента-
ми сексуальної функції/дистресу (FSFI, FSDS-R) 
та психічного стану (шкали депресії/тривоги), 
дорослі жінки (≥18 років).

Критерії виключення: кейс-репорти без ана-
літики, дослідження без валідованих інструмен-
тів, нерелевантні популяції (наприклад, лише 
чоловіки), роботи без даних про психологічні 
результати.

Результати

Аналіз включених досліджень засвідчив, що 
порушення сексуального здоров’я в жінок тісно 
пов’язані з психологічним станом та проявляють-
ся через складну взаємодію індивідуальних, сома-
тичних, міжособистісних і соціокультурних чинни-
ків. У більшості робіт сексуальна дисфункція рідко 
розглядається як ізольований феномен; натомість 
вона функціонує як частина ширшого психосома-
тичного та психосоціального контексту. Для систе-
матизації отриманих даних результати згруповано 
в кілька взаємопов’язаних тематичних блоків.

1. Поширеність порушень сексуального 
здоров’я та роль сексуального дистресу

Популяційні дослідження свідчать, що сек-
суальні труднощі є поширеним явищем серед 
жінок репродуктивного та перименопаузаль-
ного віку, причому найчастіше повідомляють 
про зниження сексуального бажання, труднощі 
зі збудженням та зменшення сексуального за-
доволення [1, 2, 5]. Водночас значна частина 
жінок із функціональними сексуальними труд-
нощами не відповідає критеріям клінічно зна-
чущої сексуальної дисфункції через відсутність 
суб’єктивного дистресу.

Дослідження, які використовували інстру-
менти оцінки сексуального дистресу, зокре-
ма переглянуту шкалу сексуального дистресу 
в жінок (Female Sexual Distress Scale–Revised, 
FSDS-R), демонструють, що саме наявність дис-
тресу є ключовим фактором, який відрізняє жі-
нок із мінімальними психологічними наслідка-
ми від тих, хто має підвищений ризик депресії, 
тривоги та міжособистісних труднощів [3, 4]. У 
жінок без вираженого дистресу сексуальні труд-
нощі частіше сприймаються як тимчасові або 
контекстуальні та не супроводжуються значним 
зниженням психічного благополуччя.

Таким чином, результати підтверджують кон-
цептуальну важливість розмежування між на-
явністю сексуальних симптомів і клінічно зна-
чущим порушенням сексуального здоров’я, що 
має безпосередні психологічні наслідки [3, 21].

2. Сексуальна дисфункція, депресивні та 
тривожні симптоми

Метааналізи та систематичні огляди послі-
довно демонструють статистично значущі асо-
ціації між жіночою сексуальною дисфункцією 
та депресивними симптомами [10]. Жінки з де-
пресією значно частіше повідомляють про зни-
ження сексуального бажання, труднощі з досяг-
ненням збудження та зменшення оргазмічної 
чутливості [11, 12].

Психологічні механізми цього зв’язку включа-
ють анедонію, негативний образ тіла, зниження 
самоцінності та порушення емоційної регуляції, 
що обмежують здатність до сексуального задо-
волення. Додатково тривожні симптоми асоці-
юються з підвищеним самоспостереженням, 
страхом невдачі та когнітивним відволіканням 
під час сексуальної активності, що негативно 
впливає на сексуальну відповідь [10-12].

У зворотному напрямку тривалі сексуальні 
труднощі можуть виступати хронічним психосо-
ціальним стресором. Жінки із сексуальною дис-
функцією та вираженим дистресом мають вищу 
ймовірність розвитку депресивних і тривожних 
симптомів, особливо за наявності партнерських 
конфліктів або низької соціальної підтримки  
[4, 10, 21].

Окрему категорію становлять медикамент-
індуковані сексуальні порушення, зокрема 
пов’язані з прийомом антидепресантів. У таких 
випадках сексуальна дисфункція може погіршу-
вати прихильність до лікування та посилювати 
загальний рівень психологічного дистресу [13].

3. Сексуальний біль та психоемоційні на-
слідки

Сексуальний біль є одним із найбільш психо-
логічно обтяжливих проявів порушень сексуаль-
ного здоров’я. Систематичні огляди та метаана-
лізи демонструють, що жінки з вульводинією, 
диспареунією мають значно вищі показники де-
пресії, тривоги та соматизації порівняно з жінка-
ми без больових симптомів [8, 9].
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У включених дослідженнях сексуальний біль 
часто асоціюється з формуванням уникальної 
поведінки, зниженням сексуальної активності 
та емоційної близькості з партнером. Когнітивні 
фактори, зокрема катастрофізація болю та очі-
кування негативного досвіду, відіграють ключо-
ву роль у підтриманні симптомів і пов’язаного з 
ними психологічного дистресу [9].

Результати також свідчать, що тривалість бо-
льового синдрому та його інтенсивність коре-
люють із тяжкістю психоемоційних порушень, 
що підкреслює необхідність раннього втручан-
ня для запобігання хронізації як фізичних, так і 
психологічних симптомів [8].

4. Гінекологічні захворювання та сексуальне 
здоров’я

При ендометріозі сексуальна дисфункція та 
диспареунія є одними з найпоширеніших скарг і 
тісно пов’язані зі зниженням якості життя та під-
вищеним рівнем депресії й тривоги [6, 7, 14, 15].  
Дослідження показують, що саме сексуальний 
біль і дистрес, а не лише об’єктивна тяжкість 
захворювання, визначають психологічний стан 
жінок із цим діагнозом.

У жінок із синдромом полікістозних яєчників 
результати щодо сексуальної функції є більш варіа-
бельними. Хоча метааналізи демонструють підви-
щену поширеність депресії та тривоги, сексуальна 
дисфункція виявляється не у всіх пацієнток і значною 
мірою модифікується образом тіла, гормональними 
симптомами та соціальними чинниками [16, 26].

Після лікування раку молочної залози сексу-
альні порушення часто мають тривалий харак-
тер і поєднуються з емоційним дистресом, стра-
хом рецидиву та змінами образу тіла. У багатьох 
дослідженнях сексуальна дисфункція виступає 
незалежним предиктором зниження психоло-
гічної адаптації та якості життя в довготривалій 
перспективі [17-19, 27-34].

5. Міжособистісні та соціокультурні модератори
Результати огляду свідчать, що психологічні 

наслідки порушень сексуального здоров’я зна-
чною мірою залежать від міжособистісного кон-
тексту. Високий рівень партнерської підтримки та 
ефективна сексуальна комунікація асоціюються з 
нижчим рівнем сексуального дистресу й кращи-
ми показниками психічного благополуччя навіть 
за наявності сексуальних труднощів [4, 21].

Соціокультурні чинники, зокрема стигматиза-
ція жіночої сексуальності та обмежений доступ до 
сексуальної освіти, можуть посилювати внутріш-
ній конфлікт і почуття сорому, що підвищує ризик 
психологічної дезадаптації [21, 22]. У таких умовах 
сексуальні порушення частіше залишаються нелі-
кованими та набувають хронічного перебігу.

Обговорення

Отримані результати підтверджують, що по-
рушення сексуального здоров’я в жінок мають 

системний вплив на психологічний стан і не мо-
жуть розглядатися як ізольовані функціональні 
або соматичні симптоми. Узагальнення даних 
свідчить про стійкий зв’язок між сексуальною 
дисфункцією, сексуальним болем і сексуаль-
ним дистресом із депресивними та тривожни-
ми симптомами, зниженням якості життя і по-
рушенням міжособистісного функціонування 
[6-10]. Ці результати узгоджуються із сучасними 
біопсихосоціальними моделями жіночої сексу-
альності, які розглядають сексуальне здоров’я 
як інтегрований показник фізичного, психоло-
гічного та соціального благополуччя [11, 21].

Центральна роль сексуального дистресу
Одним із найважливіших висновків огляду є 

підтвердження ролі сексуального дистресу як 
ключового механізму, що пов’язує сексуальні 
порушення з психологічним неблагополуччям. 
Дані показують, що наявність сексуальних симп-
томів без дистресу рідко асоціюється з клінічно 
значущими психічними порушеннями, тоді як 
поєднання сексуальної дисфункції з дистресом 
істотно підвищує ризик депресії, тривоги та між-
особистісних труднощів [3, 4, 21]. Це підкреслює 
принципову важливість суб’єктивного виміру 
сексуального досвіду.

З теоретичної точки зору сексуальний ди
стрес можна розглядати як форму емоційної 
реакції на невідповідність між очікуваннями, 
внутрішніми уявленнями про «нормальну» сек-
суальність і реальним досвідом. У соціокультур-
ному контексті, де жіноча сексуальність часто 
асоціюється з уявленнями про привабливість, 
партнерську цінність і емоційну близькість, сек-
суальні труднощі можуть набувати значення за-
грози особистісній ідентичності, що сприяє фор-
муванню психологічного дистресу [21, 22].

Двоспрямований зв’язок між сексуальним 
здоров’ям і психічними розладами

Результати огляду підтверджують двоспря-
мований характер взаємодії між сексуальни-
ми порушеннями та депресією й тривогою, що 
узгоджується з даними метааналізів і попере-
дніх оглядів [10-12]. Афективні розлади можуть 
негативно впливати на сексуальну функцію че-
рез анедонію, зниження мотивації, негативний 
образ тіла та порушення концентрації на тілес-
них відчуттях. У свою чергу, тривалі сексуальні 
труднощі можуть виступати хронічним психосо-
ціальним стресором, який поступово підриває 
психологічну стабільність.

Важливим клінічним аспектом є те, що сексу-
альна дисфункція часто залишається недіагнос-
тованою в жінок із депресією або тривожними 
розладами. У таких випадках сексуальні симп-
томи можуть помилково інтерпретуватися ви-
ключно як прояви основного психічного захво-
рювання без урахування їх автономного впливу 
на якість життя та прихильність до лікування [13].  
Це особливо актуально в контексті медикамент-
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індукованої сексуальної дисфункції, яка може 
посилювати фрустрацію та вторинний психоло-
гічний дистрес [13].

Сексуальний біль і психосоматичні механіз-
ми хронізації

Сексуальний біль посідає центральне місце 
серед порушень сексуального здоров’я з огля-
ду на його тісний зв’язок із психологічною деза-
даптацією. Дані метааналізів демонструють, що 
жінки з вульводинією та іншими формами сек-
суального болю мають значно вищі рівні депре-
сії, тривоги й соматизації [8, 9]. Водночас біль 
рідко є лише фізичним симптомом; він інтегру-
ється в складні когнітивно-емоційні процеси.

Очікування болю, страх сексуального контак-
ту та уникання інтимності формують замкнені 
психосоматичні петлі, у межах яких психологіч-
ні чинники підтримують і підсилюють фізичні 
симптоми [9]. З часом це може призводити до 
формування стійких негативних установок щодо 
сексуальності, втрати відчуття тілесного контр-
олю та розвитку депресивних реакцій. Таким 
чином, сексуальний біль слід розглядати як хро-
нічний стресовий фактор, що має як соматичні, 
так і психологічні наслідки.

Роль гінекологічних захворювань у форму-
ванні психологічної вразливості

Огляд свідчить, що при гінекологічних за-
хворюваннях порушення сексуального здоров’я 
часто виступають проміжною ланкою між фізич-
ними симптомами та психічним неблагополуч-
чям. При ендометріозі саме інтенсивність сексу-
ального болю та рівень сексуального дистресу 
виявляються більш значущими предикторами 
депресії й тривоги, ніж стадія або тривалість за-
хворювання [6, 7, 14, 15]. Подібні закономірнос-
ті простежуються і в інших хронічних гінеколо-
гічних станах.

У разі синдрому полікістозних яєчників не
однорідність результатів щодо сексуальної функ-
ції може відображати різні траєкторії психоло-
гічної адаптації. Для одних жінок ключову роль 
відіграють репродуктивні труднощі, для інших —  
образ тіла або соціальна стигматизація, що опо-
середковано впливає на сексуальність і психіч-
не здоров’я [16, 26].

Після лікування раку молочної залози сек-
суальні порушення часто зберігаються в довго-
строковій перспективі та поєднуються з емоцій-
ним дистресом, змінами образу тіла і страхом 
рецидиву [17-19, 27-34]. У цій популяції сексу-
альна дисфункція може виступати незалежним 
фактором зниження психологічної адаптації, що 
підкреслює необхідність інтеграції сексуального 
здоров’я в програми довготривалого спостере-
ження.

Міжособистісний і соціокультурний контекст
Міжособистісні та соціокультурні чинники 

суттєво модифікують психологічний вплив сек-

суальних порушень. Якість партнерських стосун-
ків, рівень емоційної підтримки та ефективність 
сексуальної комунікації можуть значною мірою 
пом’якшувати або, навпаки, підсилювати сексу-
альний дистрес [4, 21]. У стосунках із високим 
рівнем підтримки навіть значні сексуальні труд-
нощі можуть не призводити до тяжких психоло-
гічних наслідків.

Соціокультурні норми щодо жіночої сексу-
альності, табуювання сексуальних проблем і об-
межений доступ до сексуальної освіти сприяють 
внутрішній стигматизації та відтермінуванню 
звернення по допомогу [21, 22]. У таких умовах 
сексуальні порушення частіше набувають хро-
нічного перебігу й асоціюються з більш вираже-
ним психологічним неблагополуччям.

Клінічні та дослідницькі імплікації
Отримані результати підкреслюють необхід-

ність системної інтеграції оцінки сексуального 
здоров’я в клінічну практику, зокрема в гінеко-
логії, психіатрії та первинній медичній допомо-
зі. Використання валідованих інструментів для 
оцінки сексуальної функції та сексуального ди
стресу в поєднанні з оцінкою психічного стану 
дозволяє своєчасно виявляти групи підвищено-
го ризику [3-5, 13].

З дослідницької точки зору результати огляду 
вказують на потребу в лонгітюдних досліджен-
нях і рандомізованих клінічних випробуваннях, 
спрямованих на оцінку ефективності комплек-
сних біопсихосоціальних втручань. Особливо 
актуальним є вивчення механізмів, через які 
сексуальний дистрес трансформується в депре-
сивні та тривожні симптоми, а також ролі між-
особистісних і соціокультурних модераторів 
цього процесу [22].

Висновки

Порушення сексуального здоров’я мають 
суттєвий і багатовимірний вплив на психологіч-
ний стан жінок і асоціюються з депресією, три-
вогою та зниженням якості життя [6-10]. Клю-
човим медіатором цього впливу є сексуальний 
дистрес [3, 4].

Дані огляду підтверджують двоспрямова-
ний характер взаємозв’язку між сексуальною 
дисфункцією та психічними розладами [10-12]. 
Особливої уваги потребують стани, що супрово-
джуються сексуальним болем, для яких харак-
терні стійкі психосоматичні механізми [8, 9].

Інтеграція оцінки сексуального здоров’я 
в рутинну клінічну практику та використання 
мультидисциплінарних підходів є необхідною 
умовою ефективної допомоги жінкам із сексу-
альними порушеннями [13, 21]. Подальші лон-
гітюдні дослідження мають бути спрямовані на 
уточнення причинно-наслідкових зв’язків і оцін-
ку ефективності комплексних втручань [22].
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THE IMPACT OF SEXUAL HEALTH DISORDERS ON WOMEN’S PSYCHOLOGICAL WELL-BEING: A SYSTEMATIC REVIEW
S. Shurpyak
Abstract. Background. Sexual health disorders are common yet frequently underestimated factors affecting women’s 

psychological well-being. Sexual dysfunction, sexual pain, and associated sexual distress may lead to significant mental health 
consequences, including increased levels of depression, anxiety, and reduced quality of life.

Objective. This review aims to summarize current scientific evidence on the impact of sexual health disorders on women’s 
psychological state, with a particular focus on depressive and anxiety symptoms, sexual distress, and interpersonal functioning.

Methods. A narrative literature review was conducted using PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science, and PsycINFO 
databases. Systematic reviews, meta-analyses, and large clinical and population-based studies published mainly between 1999 
and 2025 were included.

Results. The findings demonstrate a consistent association between sexual health disorders and depressive and anxiety 
symptoms in women. The strongest psychological effects are observed in the presence of sexual distress and chronic sexual pain. 
In women with gynecological conditions such as endometriosis, polycystic ovary syndrome, and post–breast cancer treatment, 
sexual dysfunction often represents a key mediator between somatic symptoms and psychological distress. Interpersonal and 
sociocultural factors substantially influence the severity of psychological outcomes.

Conclusions. Sexual health disorders exert a multidimensional impact on women’s mental health and should be addressed 
through integrated biopsychosocial approaches in both clinical practice and future research.

Keywords: sexual health, sexual dysfunction, sexual distress, depression, anxiety, women.

Для цитування: Шурпяк СО. Вплив порушень сексуального 
здоров’я на психологічний стан жінок: системний огляд. 
Практикуючий лікар, 2026. Практикуючий лікар, 2026, № 2, 
с. 43-48. DOI: 10.31793/2413-5461.2026.15-2.43.

Адреса для листування: Шурпяк Сергій Олександрович, 
shurpyak_serhiy@yahoo.com; ДНП «Львівський національний 
медичний університет імені Данила Галицького», вул. 
Пекарська, 69, Львів, 79010, Україна.

Відомості про авторів: Шурпяк Сергій Олександрович, 
д-р мед. наук, професор кафедри сімейної медицини, 
кардіології та медицини невідкладних станів ФПДО ДНП 
«Львівський національний медичний університет імені 
Данила Галицького». ORCID: 0000-0002-5445-6375. 

Особистий внесок: Шурпяк С.О. — написання статті.
Фінансування: Немає джерел фінансування.
Декларація: Немає конфлікту інтересів.
Проходження статті: Надійшла до редакції 10.04.2026 р.,  

прийнята на друкування 27.04.2026 р., надрукована 
30.06.2026 р. 

For citation: Shurpyak SO. The Impact of Sexual Health 
Disorders on Women’s Psychological Well-Being: A System-
atic Review. The Practiticioner, 2026, № 2, p. 43-48. DOI: 
10.31793/2413-5461.2026.15-2.43.

Correspondence address: Shurpyak S., shurpyak_serhiy@
yahoo.com; SNPE «Danylo Halytsky National Medical University 
in Lviv», Pekarska str., 69, Lviv, 79010, Ukraine.

Information about the authors: Shurpyak Serhiy,  MD, PhD, 
professor of the Department of Family Medicine, Cardiology 
and Emergency Medicine FPGE SNPE «Danylo Halytsky National 
Medical University in Lviv». ORCID: 0000-0002-5445-6375. 

Personal contribution: Shurpyak SO — writing an article.
Funding: No sources of funding.
Declaration of Ethics: No conflict of interest. 
Article: Received 10.04.2026, accepted 27.04.2026, pub-

lished 30.06.2026.



| ПЛ, том 15, № 2, 2026 | www.plr.com.ua 49

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ТРИВОЖНІ ТА ДЕПРЕСИВНІ 
РОЗЛАДИ У ХВОРИХ 
ІЗ НЕСТАБІЛЬНОЮ 
СТЕНОКАРДІЄЮ: ВПЛИВ 
ПЕРЕНЕСЕНОГО COVID-19 І 
ФАКТОРА КУРІННЯ

DOI: 10.31793/2413-5461.2026.15-2.49

Х.М. Хамуляк1, Н.Р. Химко2

1ДНП «Львівський національний 
медичний університет  

імені Данила Галицького»
2КНП «4-та міська поліклініка  

м. Львова»

УДК: 616.12-009.72:616.89-008.454-
02:[616.988:578.834]:613.84

Тривожні та депресивні розлади є поширени-
ми психічними порушеннями після перенесеного 
COVID-19, особливо серед пацієнтів із тривалими 
симптомами або постковідним синдромом (post-
COVID syndrome, long-COVID). Вираженість і три-
валість цих порушень варіюють, проте в значної 
частини пацієнтів вони зберігаються протягом мі-
сяців після гострої фази інфекції. За даними сучас-
них досліджень, загальна поширеність депресії 
і тривоги серед пацієнтів із post-COVID або long-
COVID становить приблизно 23-25%, а комбінова-
них проявів тривоги й депресії — близько 25%  [1, 
2]. Водночас у ранній період після перенесеного 
COVID-19 ці показники можуть бути значно ви-
щими. Зокрема, через місяць після госпіталізації 
симптоми депресії виявляють приблизно в 31% 
пацієнтів, а тривоги — у 42% [3]. В окремих амбу-
латорних вибірках повідомляють навіть про 65% 
депресії та 36% тривоги через місяць після оду-
жання [4]. Деякі дослідження демонструють тен-
денцію до поступового зменшення вираженості 
психоемоційних симптомів із часом. Однак навіть 
через 6-12 місяців після інфекції їх рівень часто 
залишається вищим порівняно з показниками за-
гальної популяції, що свідчить про хронізацію пси-
хічних порушень у частини пацієнтів [2, 5, 6, 9].

Серед основних факторів ризику розвитку три-
воги та депресії при post-COVID синдромі найчас-
тіше відзначають жіночу стать і молодший вік [3, 8, 
4]. Важливу роль відіграє також наявність психічних 
розладів в анамнезі, зокрема хронічної тривоги або 
депресії, що значно підвищує ймовірність форму-
вання постковідних психічних порушень [7, 9, 10]. 
Встановлено тісний зв’язок між персистуючими 
соматичними симптомами — зокрема хронічною 
втомою, задишкою, функціональними обмеження-
ми, порушеннями сну — і більш вираженими про-
явами тривоги, депресії й безсоння [6, 9, 11].

Окрему увагу привертає фактор куріння, який 
є незалежним чинником підвищення ризику три-
вожних та депресивних розладів, особливо у хво-
рих після COVID-19. Він повʼязаний із вищою часто-
тою симптомів тривоги, депресії та порушень сну 
в госпіталізованих пацієнтів навіть через рік після 
гострої фази хвороби [12]. Інші дослідження свід-
чать, що статус куріння суттєво асоціюється з під-
вищеним ризиком депресії в післяковідний період, 
незалежно від тяжкості первинної інфекції [13]. 

Патофізіологічні механізми психічних порушень 
при post-COVID синдромі залишаються предметом 
активного вивчення. Серед можливих розглядають 
хронічні імунозапальні та нейрозапальні процеси, 
цереброваскулярні зміни, порушення автономної 
нервової системи, а також вплив медикаментоз-
ної терапії в поєднанні з психосоціальним стресом, 
спричиненим перенесеним захворюванням [1, 7, 
14]. Великі когортні дослідження підтверджують, 
що особи, які перенесли COVID-19, мають підвище-
ний ризик виникнення тривожних і депресивних 
розладів протягом щонайменше одного року по-
рівняно з неінфікованими особами або з пацієнта-
ми після сезонного грипу [7]. 

Отже, приблизно кожен четвертий пацієнт із 
постковідним синдромом має клінічно значу-
щі прояви тривоги та/або депресії. Тривале збе-
реження цих симптомів підкреслює важливість 
комплексного вивчення психічного здоров’я та 
клінічного стану таких пацієнтів, а також патофізі-
ологічних механізмів, що лежать в основі їх фор-
мування й персистенції. При цьому недостатньо 
вивченим є додатковий вплив фактора куріння в 
осіб з ІХС та перенесеним COVID-19.

Мета. Оцінити рівні тривоги та депресії в паці-
єнтів із постковідним синдромом і нестабільною 
стенокардією з урахуванням фактора куріння.

© Х.М. Хамуляк, Н.Р. Химко
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Матеріали та методи

У дослідження було включено 146 пацієн-
тів із нестабільною стенокардією, які перенесли 
COVID-19 та мали клінічні ознаки постковідного 
синдрому. Залежно від наявності постковідного 
синдрому пацієнтів розподілили на дві основні 
групи: І група (n=87) та ІІ група (n=59). З урахуван-
ням фактора куріння кожну групу додатково поді-
лено на підгрупи: курці (ІА, n=35; ІІА, n=28) та не-
курці (ІБ, n=52; ІІБ, n=31).

Для оцінки рівнів тривоги та депресії застосову-
вали Госпітальну шкалу тривоги і депресії (Hospital 
Anxiety and Depression Scale, HADS) [15], яка скла-
дається з двох субшкал — тривоги (HADS-A) та де-
пресії (HADS-D), кожна з яких містить по 7 пунктів. 
Сума балів за кожною субшкалою коливається від 
0 до 21, де 0-7 балів відповідають нормальному 
рівню, 8-10 — субклінічним проявам, ≥11 балів — 
клінічно вираженим симптомам тривоги або де-
пресії. Опитування проводили в період клінічної 
стабілізації пацієнтів.

Статистичну обробку результатів здійснюва-
ли з використанням програмного забезпечення 
Microsoft Excel 2021 та Statistica 10. Перевірку ха-
рактеру розподілу кількісних показників викону-
вали за допомогою критерію Шапіро — Вілка. За 
умов нормального розподілу результати подава-
ли у вигляді середнього арифметичного значення 
та стандартного відхилення (M±SD).

Для порівняння середніх значень між двома 
незалежними групами застосовували параметрич-
ний t-критерій Стьюдента. Статистично значущими 
вважали відмінності при рівні значущості p<0,05.

Результати 

У пацієнтів із постковідним синдромом та не-
стабільною стенокардією (І група) середній рівень 
тривоги та депресії був достовірно вищим порів-
няно з пацієнтами без постковідного синдрому  
(ІІ група). Так, середній показник тривоги в І групі 
становив 6,91±3,02 бала проти 6,59±2,32 бала в  
ІІ групі (p<0,05), а рівень депресії — 7,17±2,86 бала 
проти 6,76±2,55 бала відповідно (p<0,05) — див. 
табл. 

Зокрема, середні показники за шкалою HADS у 
пацієнтів із нестабільною стенокардією із постко-
відним синдромом відповідали субклінічному рів-
ню розладів і були достовірно вищими порівняно 
з пацієнтами без ознак постковідного синдрому. 
Найвищі рівні тривоги та депресії спостерігалися 
в курців із постковідним синдромом (підгрупа ІА). 
У цій підгрупі середній рівень тривоги становив 
7,23±3,09 бала, що було достовірно вищим по-
рівняно з некурцями без постковідного синдрому 
(підгрупа ІІБ; 6,29±2,27 бала; p<0,05). Рівень депре-

сії в підгрупі ІА також був підвищеним і становив 
7,6±2,75 бала. Отже, найбільш несприятливий 
психоемоційний профіль спостерігався в курців із 
постковідним синдромом, у яких рівні тривоги та 
депресії були максимальними серед усіх підгруп. 
Це свідчить про потенційний синергічний негатив-
ний вплив постковідних змін і тютюнопаління на 
психічний стан пацієнтів із серцево-судинною па-
тологією. У некурців із постковідним синдромом 
(підгрупа ІБ) показники тривоги (6,73±2,93 бала) 
та депресії (6,88±2,93 бала) залишалися достовір-
но вищими порівняно з відповідними підгрупами 
пацієнтів без постковідного синдрому (ІІБ; p<0,05), 
однак були нижчими, ніж у курців із постковідним 
синдромом. 

Серед пацієнтів без постковідного синдрому  
(ІІ група) показники тривоги та депресії були ниж-
чими незалежно від статусу куріння з мінімальни-
ми значеннями в некурців (ІІБ), де середній рівень 
тривоги становив 6,29±2,27 бала, а депресії —  
6,35±2,23 бала. 

Наші результати свідчать, що наявність постко-
відного синдрому асоціюється з підвищенням 
рівнів тривоги та депресії в пацієнтів із нестабіль-
ною стенокардією, а куріння додатково посилює 
вираженість психоемоційних порушень. Отрима-
ні результати мають важливе клінічне значення, 
оскільки підвищений рівень тривоги та депресії 
в пацієнтів із постковідним синдромом може не-
гативно впливати на перебіг нестабільної стено-
кардії, прихильність до лікування й прогноз захво-
рювання. Це обґрунтовує доцільність рутинного 
скринінгу психоемоційного стану за допомогою 
шкали HADS у таких пацієнтів, особливо серед 
осіб, які продовжують курити.

Обговорення

Результати сучасних досліджень свідчать, що 
постковідний синдром (post-COVID-19 syndrome, 

Таблиця. Середній рівень тривоги та депресії (бали за 
шкалою HADS) у пацієнтів із нестабільною стенокардією 
залежно від наявності постковідного синдрому і фактора 
куріння

Групи/Підгрупи Тривога (M±SD) Депресія (M±SD) 

І (n=87) 6,91±3,02* 7,17±2,86*

ІА (n=35) 7,23±3,09^ 7,6±2,75

ІБ (n=52) 6,73±2,93* 6,88±2,93*

II (n=59) 6,59±2,32 6,76±2,55

ІІА (n=28) 6,93±2,37 7,21±2,85

ІІБ (n=31) 6,29±2,27 6,35±2,23

Примітка: * — p<0,05 при порівнянні між групами з 
постковідним синдромом і без нього (І vs ІІ), а також між 
відповідними підгрупами курців і некурців (ІА vs ІІА; ІБ vs ІІБ); 
^ — p<0,05 при порівнянні між підгрупами ІА та ІІБ.
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long-COVID) асоціюється з високою поширеністю 
психічних розладів, зокрема депресії, тривож-
ності та порушень сну. Згідно з даними система-
тичного огляду Seighali та співавт. [1], зведена 
поширеність депресії та тривожності серед паці-
єнтів із постковідним синдромом становила 23%  
(95% ДІ: 20-26%) для обох станів; результати отри-
мані на основі 143 досліджень із 7 782 124 учасни-
ками для депресії та 132 досліджень із 9 320 687 
учасниками для тривожності. Поширеність пору-
шень сну, розрахована на основі 27 досліджень із  
15 362 учасниками, була ще вищою і становила 45% 
(95% ДІ: 37-53%).

Дані інших популяційних досліджень підтвер-
джують, що поширеність психічних розладів піс-
ля COVID-19 може бути значно вищою у вибірках 
пацієнтів із персистуючими симптомами. Так, у 
веб-опитуванні Badinlou та співавт. [11], яке охо-
пило 507 осіб з імовірною або підтвердженою 
інфекцією SARS-CoV-2 в анамнезі, понад 70% рес-
пондентів мали рівні депресії, тривожності або 
безсоння, що перевищували клінічні порогові зна-
чення принаймні для одного психічного розладу. 
Вищі показники депресії, тривожності та безсоння 
були достовірно асоційовані з тяжким перебігом 
COVID-19 у гострій фазі, госпіталізацією, більш ви-
раженими постковідними порушеннями та висо-
ким рівнем втоми. 

Переконливі докази підвищеного ризику пси-
хічних розладів після COVID-19 отримано в масш-
табному когортному дослідженні Xie та співавт. [7],  
що включало 153 848 осіб, які пережили перші  
30 днів SARS-CoV-2-інфекції, та понад 11 млн осіб 
у контрольних групах. У пацієнтів після COVID-19 
ризик розвитку тривожних розладів був підвище-
ний на 35% (HR 1,35; 95% ДІ: 1,30-1,39), депресив-
них розладів — на 39% (HR 1,39; 95% ДІ: 1,34-1,43), 
розладів адаптації та стресових розладів — на 
38% (HR 1,38; 95% ДІ: 1,34-1,43). Абсолютна різни-
ця ризиків через один рік становила 11,06; 15,12 
та 13,29 випадку на 1000 осіб відповідно.

Крім того, у цій когорті відзначалося значне 
зростання призначення психотропних препаратів, 
зокрема антидепресантів (HR 1,55; 95% ДІ: 1,50-
1,60; 21,59 випадку на 1000 осіб) і бензодіазепінів 
(HR 1,65; 95% ДІ: 1,58-1,72; 10,46 на 1000). Ризик 
розвитку розладів сну також був суттєво підви-
щеним (HR 1,41; 95% ДІ: 1,38-1,45; 23,80 на 1000). 
Загальний ризик будь-якого нового психічного 
діагнозу або призначення психотропних препара-

тів був підвищений на 60% (HR 1,60; 95% ДІ: 1,55-
1,66), що відповідало 64,38 додаткового випадку 
на 1000 осіб протягом одного року.

Таким чином, узгоджені дані метааналізів, по-
пуляційних і клінічних досліджень демонструють, 
що від 23 до понад 70% пацієнтів після COVID-19 
мають клінічно значущі прояви депресії, тривоги 
або порушень сну залежно від характеристик ви-
бірки та часу спостереження. 

Отримані в нашому дослідженні результати 
узгоджуються з даними попередніх метааналізів і 
великих когортних досліджень, однак мають важ-
ливі клінічні особливості. На відміну від більшості 
популяційних робіт, у яких аналізували загальні 
постковідні когорти, наше дослідження було зосе-
реджено на пацієнтах із нестабільною стенокарді-
єю, що дозволило продемонструвати додатковий 
негативний вплив постковідного синдрому на пси-
хоемоційний стан саме в кардіологічних хворих.

Виявлене нами підвищення середніх рівнів 
тривоги та депресії в пацієнтів із постковідним 
синдромом відповідає субклінічному діапазону 
за шкалою HADS, що узгоджується з даними літе-
ратури про переважання субклінічних форм пси-
хоемоційних розладів у post-COVID пацієнтів [1, 
2, 7, 11]. Водночас у нашій вибірці чітко просте-
жувався модифікуючий вплив куріння: найвищі 
показники тривоги та депресії, а також найбільша 
частка клінічно виражених форм були зафіксовані 
саме в курців із постковідним синдромом.

Отримані нами дані узгоджуються з літератур-
ними джерелами, які свідчать, що куріння є неза-
лежним чинником підвищення ризику тривожних 
і депресивних розладів, а в умовах постковідного 
синдрому цей вплив набуває синергічного харак-
теру, посилюючи психоемоційні порушення, осо-
бливо в пацієнтів із серцево-судинною патологією.

Висновки

1. У пацієнтів із нестабільною стенокардією на 
тлі постковідного синдрому виявлено достовір-
но вищі рівні тривоги та депресії, що переважно 
відповідають субклінічному діапазону за шкалою 
HADS.

2. Куріння асоціюється з додатковим підвищен-
ням вираженості психоемоційних порушень, а 
курці з постковідним синдромом становлять гру-
пу найвищого ризику розвитку клінічно значущих 
форм тривоги та депресії.
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Резюме. У статті представлено два клінічні випадки МРТ-верифікованого міокардиту з різним ступенем карді-
ального ремоделювання та порушенням систолічної функції лівого шлуночка. Проведено порівняльний аналіз 
клінічних проявів, лабораторних та інструментальних даних відповідно до сучасних рекомендацій Європейського 
товариства кардіологів (ESC, 2025).
У першому випадку відзначалося виражене ремоделювання міокарда зі значним зниженням фракції викиду лівого 
шлуночка та наявністю пізнього накопичення гадолінію, що відповідало постзапальному фіброзу міокарда. Другий 
випадок характеризувався хронічним перебігом міокардиту з помірним ремоделюванням та менш вираженим 
порушенням систолічної функції.
Представлені клінічні випадки ілюструють гетерогенність перебігу міокардиту та підкреслюють діагностичну цінність 
МРТ серця у виявленні запалення, фіброзу та стратифікації прогнозу пацієнтів. Додатково, спекл-трекінг ехокарді-
ографія може розглядатися як перспективний метод для раннього виявлення субклінічної дисфункції міокарда та 
стратифікації ризику в пацієнтів із міокардитом.
Ключові слова: міокардит, магнітно-резонансна томографія серця, серцева недостатність, ремоделювання міокарда, 
NT-proBNP, спекл-трекінг ехокардіографія.

Міокардит є гетерогенним запальним за-
хворюванням міокарда, яке виникає внаслідок 
інфекційних, автоімунних, токсичних або імуно-
опосередкованих чинників і характеризується 
значною клінічною варіабельністю — від без-
симптомного перебігу до розвитку тяжкої серце-
вої недостатності, шлуночкових аритмій, дилата-
ційної кардіоміопатії та раптової серцевої смерті. 
Найчастішими етіологічними факторами залиша-
ються вірусні інфекції, однак останніми роками 
зростає увага до автоімунних та медикаментоз-
но-асоційованих форм міокардиту.

За даними сучасних епідеміологічних дослі-
джень та рекомендацій Європейського товари-
ства кардіологів (ESC, 2025), точна поширеність 
міокардиту залишається недооціненою через 
значну кількість субклінічних форм захворю-
вання. Орієнтовна захворюваність становить 
близько 10-22 випадків на 100 000 населення 
на рік. Гострий міокардит трапляється частіше 
та є найбільш типовою клінічною формою, тоді 
як хронічний міокардит формується внаслідок 
персистенції запалення і може призводити до 
прогресуючого ремоделювання міокарда та роз-
витку дилатаційної кардіоміопатії. Особливу клі-
нічну значущість міокардит має серед пацієнтів 
молодого та працездатного віку, оскільки є одні-

єю з причин неішемічної серцевої недостатності 
й раптової серцевої смерті.

Актуальність проблеми зумовлена трудноща-
ми ранньої діагностики, поліморфізмом клінічних 
проявів та необхідністю своєчасного виявлення 
пацієнтів із високим ризиком несприятливого пе-
ребігу. У сучасній клінічній практиці магнітно-ре-
зонансна томографія серця з контрастуванням є 
ключовим неінвазивним методом верифікації мі-
окардиту. Згідно з рекомендаціями Європейсько-
го товариства кардіологів (ESC, 2025), діагностика 
базується на оновлених критеріях Lake Louise, які 
передбачають оцінку набряку, гіперемії та фібро-
тичних змін міокарда. МРТ серця дозволяє не 
лише підтвердити наявність запального процесу, 
а й оцінити ступінь кардіального ремоделювання 
й прогноз захворювання.

Мета дослідження

Проаналізувати клінічні особливості перебігу 
міокардиту з різним ступенем кардіального ре-
моделювання на основі даних МРТ серця.

Матеріали та методи

Проведено аналіз двох клінічних випадків па-
цієнтів із МРТ-верифікованим міокардитом, які 
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перебували на стаціонарному лікуванні в кардіо-
логічному відділенні. Використано клінічні, лабо-
раторні та інструментальні методи дослідження: 
електрокардіографію (ЕКГ), ехокардіографію, хол-
терівське моніторування та МРТ серця з контрас-
туванням.

Результати

Клінічний випадок 1
Чоловік, 45 років, госпіталізований зі скарга-

ми на задишку при помірному фізичному наван-
таженні з прогресуванням до задишки в спокої, 
серцебиття, виражену загальну слабкість, періо-
дичний головний біль та нудоту.

З анамнезу: з 20-річного віку відзначає підви-
щення артеріального тиску до 180/140 мм рт. ст., 
регулярно приймав периндоприл. Погіршення 
стану протягом останніх 6 місяців.

Об’єктивно: стан середньої тяжкості. ІМТ — 
33,3 кг/м². Шкіра бліда, помірний ціаноз губ. Ви-
явлено набряки гомілок і стоп. Частота дихання —  
24/хв. У нижніх відділах легень вислуховуються 
вологі дрібнопухирцеві хрипи. SpO₂ — 96%. Тони 
серця ослаблені, ритмічні. ЧСС — 88/хв. Артері-
альний тиск — 150/90 мм рт. ст.

Лабораторні показники:
Загальний аналіз крові: еритроцити – 5,03× 

1012 /л, гемоглобін — 142 г/л, лейкоцити — 
6,49×109/л; нейтрофіли: сегментоядерні — 52%, 
паличкоядерні — 1%; лімфоцити — 37%, еози-

нофіли — 6%, моноцити — 4%, тромбоцити — 
267×109/л, ШОЕ — 23 мм/год.

С-реактивний білок — 12,6 мг/л. NT-proBNP — 
155 пг/мл. Виявлено гіперхолестеринемію. Інші 
показники без суттєвих відхилень.

Інструментальні дослідження:
ЕКГ: синусовий ритм, повна блокада лівої ніж-

ки пучка Гіса.
Ехокардіографія: дилатація лівого передсердя 

(ЛП) (передньозадній розмір — 4,5 см) та лівого 
шлуночка (ЛШ) (кінцево-діастолічний розмір —  
6,1 см), гіпертрофія міжшлуночкової перегород-
ки — 1,2 см, фракція викиду ЛШ — 38-40%, ди-
фузна гіпокінезія.

Холтерівське моніторування ЕКГ (24 години): 
cередня ЧСС — 76 уд/хв. Мінімальна частота сер-
цевих скорочень — 49 уд/хв о 03:17.

Максимальна ЧСС — 129 уд/хв о 15:36. Упро-
довж усього періоду спостереження реєструєть-
ся синусовий ритм, часто синусова тахікардія, 
іноді синусова аритмія. Порушень вегетативної 
іннервації серця не відзначається.

МРТ серця: фракція викиду ЛШ — 29%, епі- та 
інтрамуральне накопичення гадолінію в ділянці 
міжшлуночкової перегородки у віддалену фазу 
контрастування, що відповідає перенесеному 
міокардиту з формуванням кардіосклерозу. Ди-
латація ЛП.

Висновок: тяжкий перебіг міокардиту з вира-
женим кардіальним ремоделюванням і систоліч-
ною дисфункцією.

ЕКГ: синусовий ритм, повна блокада лівої ніжки пучка Гіса

Клінічний випадок 2
Жінка, 58 років, госпіталізована зі скаргами на 

головний біль, запаморочення, пастозність ниж-
ніх кінцівок, періодичне підвищення артеріаль-
ного тиску та печію.

Хворіє протягом останнього місяця.
Об’єктивно: стан середньої тяжкості. Визнача-

ються помірні набряки гомілок. Частота дихання —  
16/хв, SpO₂ — 98%. Тони серця ослаблені, ритмічні. 
ЧСС — 70/хв. Артеріальний тиск — 145/95 мм рт. ст.

Лабораторні показники:
С-реактивний білок — 3,47 мг/л. Інші показни-

ки без суттєвих відхилень. 

NT-proBNP — 55 пг/мл.
Інструментальні дослідження:
ЕКГ: дифузні метаболічні зміни міокарда.
Ехокардіографія: дилатація лівих відділів сер-

ця (кінцево-діастолічний розмір ЛШ — 5,9 см, 
передньозадній розмір ЛП — 4,3 см), фракція ви-
киду ЛШ — 46-48%.

МРТ серця: інтрамуральне накопичення гадо-
лінію в ділянці міжшлуночкової перегородки, що 
відповідає хронічному міокардиту.

Висновок: хронічний перебіг міокардиту з по-
мірним кардіальним ремоделюванням.
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ЕКГ: дифузні метаболічні зміни міокарда

У таблиці представлено порівняльну характе-
ристику клінічних даних пацієнтів.

Таблиця. Порівняльна характеристика клінічних даних 
пацієнтів

Показник Випадок 1 Випадок 2
Вік 45 років 58 років
Стать Чоловік Жінка
ФВ ЛШ 29% 48%
NT-proBNP 155 пг/мл 55 пг/мл
Ремоделювання Виражене Помірне

Обговорення

Представлені клінічні випадки демонструють 
варіабельність перебігу міокардиту — від тяжкої 
систолічної дисфункції з формуванням кардіо-
склерозу до відносно сприятливого перебігу з 
помірними змінами.

Відповідно до рекомендацій Європейського 
товариства кардіологів (ESC, 2025), магнітно-ре-
зонансна томографія серця є ключовим методом 
неінвазивної діагностики міокардиту. Наявність 
пізнього накопичення гадолінію в першому ви-
падку свідчить про фіброз міокарда та асоцію-
ється з несприятливим прогнозом. У другому 
випадку інтрамуральне накопичення контрасту 
відповідає хронічному запальному процесу з 
менш вираженим ремоделюванням міокарда.

Пацієнти зі зниженою фракцією викиду потре-
бують динамічного спостереження та лікування 
відповідно до сучасних стандартів терапії серце-
вої недостатності.

Додатковим перспективним методом оцінки 
функціонального стану міокарда є спекл-трекінг 
ехокардіографія (speckle tracking), яка дозволяє 
визначати глобальний поздовжній стрейн (GLS) 
та виявляти субклінічні порушення скоротливос-
ті міокарда навіть при збереженій або помірно 
зниженій фракції викиду лівого шлуночка.

Згідно із сучасними рекомендаціями Євро-
пейського товариства кардіологів (ESC, 2025), 

цей метод може використовуватися як додатко-
вий інструмент для ранньої діагностики уражен-
ня міокарда та стратифікації ризику в пацієнтів із 
підозрою на міокардит.

У представлених клінічних випадках застосу-
вання спекл-трекінг ехокардіографії могло б до-
повнити оцінку ступеня ураження міокарда та 
забезпечити більш точну характеристику функ-
ціонального стану лівого шлуночка, що потребує 
подальшого вивчення в клінічній практиці.

Висновки

1.  Міокардит характеризується значною клі-
нічною варіабельністю перебігу — від тяжкої 
систолічної дисфункції з формуванням кардіо-
склерозу до хронічних форм із помірним ремо-
делюванням міокарда.

2.  Магнітно-резонансна томографія серця 
відповідно до рекомендацій Європейського то-
вариства кардіологів (ESC, 2025) є ключовим ме-
тодом неінвазивної діагностики міокардиту та 
дозволяє оцінити наявність запалення, фіброзу і 
ступінь ремоделювання міокарда.

3.  Вираженість зниження фракції викиду ліво-
го шлуночка та наявність пізнього накопичення 
гадолінію асоціюються з більш тяжким перебігом 
захворювання й несприятливим прогнозом.

4.  NT-proBNP є інформативним біомаркером 
серцевої недостатності та корелює зі ступенем 
функціональних порушень міокарда.

5.  Спекл-трекінг ехокардіографія (Speckle 
Tracking Echocardiography, STE) та оцінка глобаль-
ного поздовжнього стрейну (GLS) є перспектив-
ними методами раннього виявлення субклінічної 
дисфункції міокарда в пацієнтів із міокардитом 
навіть при збереженій або помірно зниженій 
фракції викиду лівого шлуночка.

6.  Поєднане використання ехокардіографії зі 
спекл-трекінг аналізом і МРТ серця може покра-
щувати оцінку ступеня ураження міокарда, моні-
торинг ремоделювання та стратифікацію ризику 
в пацієнтів із гострим і хронічним міокардитом.
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MRI-VERIFIED MYOCARDITIS WITH VARIABLE GRADES OF CARDIAC REMODELING: ANALYSIS OF TWO CLINICAL CASES
A.V. Kuzmenko, O.M. Golyk, O.V. Zaremba-Fedchyshyn, S.A. Ryabokon
Abstract. This article presents two clinical cases of CMR-verified myocarditis with different degrees of cardiac remodeling 

and impairment of left ventricular systolic function. A comparative analysis of clinical manifestations, laboratory findings, and 
instrumental data was performed in accordance with the current recommendations of the European Society of Cardiology (ESC, 
2025).

In the first case, pronounced myocardial remodeling with a significant reduction in left ventricular ejection fraction and the 
presence of late gadolinium enhancement consistent with post-inflammatory myocardial fibrosis were observed. The second 
case was characterized by a chronic course of myocarditis with moderate remodeling and less pronounced systolic dysfunction.

The presented clinical cases illustrate the heterogeneity of myocarditis progression and emphasize the diagnostic value of 
cardiac MRI in detecting inflammation, fibrosis, and assessing prognosis. In addition, speckle-tracking echocardiography may be 
considered a promising method for the early detection of subclinical myocardial dysfunction and risk stratification in patients 
with myocarditis.

Keywords: myocarditis, cardiac magnetic resonance imaging, heart failure, myocardial remodeling, NT-proBNP, speckle-
tracking echocardiography.
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МОЛЕКУЛЯРНА МІМІКРІЯ МІЖ 
YERSINIA ENTEROCOLITICA  
ТА ТИРЕОЇДНИМИ
АНТИГЕНАМИ: НАСЛІДКИ ДЛЯ 
СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ

DOI: 10.31793/2413-5461.2025.15-2.57

Р.К. Жураєв, С.Т. Бубнюк

ДНТ «Львівський національний 
медичний університет  

імені Данила Галицького»,
Медичний центр ТОВ «Салютас»

УДК 579.842.23:612.017.1-02-06:616.1

Резюме. У статті подано сучасні дані щодо ролі молекулярної мімікрії між антигенами Yersinia enterocolitica та тирео
їдними структурами, зокрема тиреотропним рецептором і тиреоїдною пероксидазою. Показано, що перехресна 
імунна реактивність сприяє активації гуморальної та клітинної імунної відповіді, включаючи стимуляцію Th1- та 
Th17-ланок, порушення функції регуляторних Т-клітин і надмірну продукцію автоантитіл. Окрему увагу приділено 
системним наслідкам тиреоїдної дисфункції, зокрема її впливу на серцево-судинну систему. Зміни рівня тиреоїд-
них гормонів призводять до електрофізіологічного ремоделювання міокарда через модифікацію іонних каналів, 
β-адренергічної чутливості та процесів реполяризації. Це створює передумови для розвитку широкого спектра 
аритмій — від синусової брадикардії та порушень провідності при гіпотиреозі до тахіаритмій, зокрема фібриляції 
передсердь у тиреотоксичних станах. Крім того, розглядається роль імунозапальних механізмів у формуванні так 
званих автоімунних каналопатій, що безпосередньо впливають на електрофізіологічні властивості кардіоміоцитів. 
Таким чином, молекулярна мімікрія між Yersinia enterocolitica та тиреоїдними антигенами є ключовим патогенетич-
ним механізмом, що пов’язує інфекційний тригер із розвитком автоімунного тиреоїдиту і його серцево-судинних 
ускладнень. Формується єдиний патофізіологічний континуум «інфекція–автоімунітет– тиреоїдна дисфункція–кар-
діальні порушення», що визначає необхідність міждисциплінарного підходу до діагностики та лікування пацієнтів.
Ключові слова: автоімунний тиреоїдит, Yersinia enterocolitica, патогенез, аритмії.

Автоімунний тиреоїдит (АІТ, тиреоїдит Хаши-
мото) — одне з найпоширеніших ендокринних 
захворювань і провідна причина первинного гі-
потиреозу в популяції. Поширеність АІТ постійно 
зростає, особливо серед жінок працездатного 
віку. АІТ — це хронічне органоспецифічне авто-
імунне захворювання щитоподібної залози (ЩЗ), 
що характеризується імуноопосередкованим 
руйнуванням тиреоцитів із формуванням лім-
фоцитарної інфільтрації, наявністю специфічних 
автоантитіл (передусім до тиреоїдної пероксида-
зи (АТПО) та тиреоглобуліну (АТТГ)) і поступовим 
розвитком гіпотиреозу [2, 5, 8].

Незважаючи на відомі механізми ураження 
ЩЗ, системні ефекти захворювання, зокрема 
вплив на серцево-судинну систему, залишаються 
недостатньо вивченими. Порушення тиреоїдно-
го гомеостазу при АІТ асоціюється з розвитком 
функціональних і структурних змін міокарда, що 
можуть призводити до виникнення різних форм 
аритмій. Особливої уваги заслуговує проблема 
аритмогенезу, оскільки навіть субклінічні змі-
ни рівня тиреоїдних гормонів здатні впливати 
на електрофізіологічні властивості серця, під-
вищуючи ризик як надшлуночкових, так і шлу-
ночкових порушень ритму. При цьому патоге-
нетичні механізми розвитку аритмій при АІТ є 

багатокомпонентними та включають гормональ-
ні, імунозапальні й електрофізіологічні чинники 
[6, 11]. 

Серед інфекційних агентів особливу увагу 
привертає Yersinia enterocolitica, яка може ви-
ступати тригером автоімунних реакцій. Yersinia 
enterocolitica розглядається як один із потен-
ційних етіологічних агентів завдяки своїм іму-
ногенним властивостям і здатності індукувати 
перехресні імунні реакції, які, у свою чергу, сти-
мулюють розвиток аритмій та загострюють пере-
біг АІТ [1, 5, 9].

Таким чином, подальше вивчення взаємозв’язку 
між автоімунним тиреоїдитом і порушеннями сер-
цевого ритму є актуальним напрямом сучасної 
медицини, що має важливе значення для ранньої 
діагностики, стратифікації ризику та оптимізації лі-
кувальної тактики в цієї категорії пацієнтів.

Згідно із сучасними уявленнями, АІТ є резуль-
татом взаємодії генетичних факторів (зокрема, 
HLA-асоційованих алелей) та чинників довкіл-
ля (інфекції, йодне навантаження, стрес), що 
призводить до втрати імунної толерантності до 
антигенів ЩЗ [2]. За даними сучасних епідемі-
ологічних оглядів, поширеність АІТ у загальній 
популяції становить 5-10% залежно від крите-
ріїв діагностики: субклінічні форми — у 10-15% 

© Р.К. Жураєв, С.Т. Бубнюк
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населення, підвищений рівень АТПО — у 10-20% 
дорослих. АІТ у жінок трапляється в 5-10 разів 
частіше, ніж у чоловіків. Найвища поширеність 
спостерігається в пацієнтів віком 30-60 років. 
Існують регіональні особливості АІТ, зокрема 
вищі показники реєструються в регіонах із до-
статнім або надлишковим споживанням йоду, а 
після програм йодування солі в багатьох країнах 
відзначено зростання частоти АІТ. Поширеність 
варіює залежно від генетичних і екологічних фак-
торів, а також інфекційних тригерів [3, 11].

АІТ є хронічним органоспецифічним автоімун-
ним захворюванням, розвиток якого зумовлений 
складною взаємодією генетичних, імунологічних 
і факторів довкілля. Сучасні теорії підкреслюють 
ключову роль втрати імунної толерантності як іні-
ціального етапу патологічного процесу. Генетич-
на схильність є одним із визначальних чинників 
розвитку АІТ. Найбільш значущими є алелі HLA  
II класу, а також гени, що регулюють імунну відпо-
відь, зокрема CTLA-4 та PTPN22. Вказані генетичні 
варіанти впливають на ефективність антигенної 
презентації та функцію регуляторних Т-клітин, що 
сприяє формуванню автоімунної реактивності. 
Ключовою ланкою патогенезу при АІТ є порушен-
ня центральної та периферичної імунної толе-
рантності до антигенів ЩЗ, таких як тиреоїдна 
пероксидаза та тиреоглобулін. Це супроводжу-
ється дефіцитом або функціональною недостат-
ністю регуляторних Т-клітин (Treg) і підвищеною 
активністю ефекторних Т-лімфоцитів. У результаті 
імунна система починає розпізнавати тиреоцити 
як чужорідні клітини, що запускає каскад хро-
нічного запалення. Важливу роль у патогенезі 
АІТ відіграє клітинна імунна відповідь. У ткани-
ні ЩЗ виявляється масивна інфільтрація CD4+ 
Т-хелперів і CD8+ цитотоксичних Т-лімфоцитів. 
Домінування Th1-типу відповіді супроводжується 
виробленням прозапальних цитокінів, таких як 
IFN-γ і TNF-α, які індукують апоптоз тиреоцитів. 
Окрім того, сучасні дослідження підкреслюють 
значення Th17-клітин. Ці процеси підтримують 
персистуюче запалення та сприяють прогресу-
ванню захворювання [2, 5, 8, 11]. 

Гуморальний імунітет також відіграє значну 
роль у патогенезі АІТ. В-лімфоцити продуку-
ють АТПО та АТТГ, які є не лише діагностични-
ми маркерами, а й беруть участь у механізмах 
ушкодження тканин. У ЩЗ формуються ектопічні 
гермінативні центри, що забезпечують локальну 
продукцію антитіл. Механізми руйнування тирео-
цитів включають апоптоз (зокрема, через систему 
Fas/FasL), цитотоксичну дію CD8+ Т-лімфоцитів, а 
також ушкодження, опосередковане цитокінами 
та оксидативним стресом. Важливим є також ін-
дукований IFN-γ процес експресії молекул голов-
ного комплексу гістосумісності II класу на тире-
оцитах, що посилює автоімунне ураження [2, 9]. 

Серед факторів довкілля значну увагу приді-
ляють інфекціям, надлишку споживання йоду, 
дефіциту селену та стресу. Ці чинники можуть 
виступати тригерами, що ініціюють або поси-
люють автоімунний процес. Зокрема, серед 
інфекційних агентів особливу увагу привертає 
Yersinia enterocolitica, яка розглядається як один 
із потенційних етіологічних агентів завдяки своїм 
імуногенним властивостям і здатності індукувати 
перехресні імунні реакції. Основним  патогене-
тичним механізмом є молекулярна мімікрія між 
антигенами Yersinia enterocolitica та структурами 
ЩЗ, зокрема рецептором тиреотропного гормо-
ну (TSH-рецептором) і тиреоїдною пероксида-
зою. У результаті формується перехресна імун-
на відповідь, за якої антитіла, спрямовані проти 
бактеріальних антигенів, реагують із власними 
тканинами організму, спричиняючи ушкодження 
тиреоцитів. Інфекційний процес супроводжуєть-
ся поліклональною активацією В-лімфоцитів із 
підвищеним синтезом АТПО та АТТГ. Це сприяє 
прогресуванню автоімунного процесу та перехо-
ду від латентних форм до клінічно маніфестного 
АІТ. Єрсиніоз асоціюється з активацією Т-хелперів 
Th1- і Th17-типу, що супроводжується підвище-
ною продукцією прозапальних цитокінів (IFN-γ, 
TNF-α, IL-17). Це призводить до інфільтрації тка-
нини щитоподібної залози імунокомпетентними 
клітинами, індукції апоптозу тиреоцитів, підтри-
мання хронічного запального процесу. Інфек-
ція може спричиняти дисфункцію регуляторних 
Т-клітин (Treg), які відіграють ключову роль у під-
триманні периферичної толерантності. Зниження 
їхньої активності сприяє неконтрольованій авто-
імунній відповіді на антигени ЩЗ. Тривале збере-
ження антигенів Yersinia enterocolitica в організмі 
може підтримувати хронічну імунну активацію 
навіть після клінічного одужання, що сприяє про-
довженню автоімунного процесу [1-3, 5].

Окремий інтерес у сучасних дослідженнях 
викликає роль кишкової мікробіоти. Порушення 
її складу та підвищена проникність кишкового 
бар’єру, яка також може асоціюватися з єрси-
ніозом, сприяють системній імунній активації. 
За даними оглядів літератури, це відкриває нові 
перспективи для розуміння патогенезу АІТ [9]. 

Таким чином, патогенез АІТ є багатофакторним 
процесом, у якому центральне місце посідають 
порушення імунної толерантності, активація клі-
тинного та гуморального імунітету, а також вплив 
факторів довкілля. Сучасні дані розширюють уяв-
лення про роль Th17-відповіді, вродженого імуні-
тету та мікробіоти, що має важливе значення для 
розроблення нових підходів до лікування цього 
захворювання [1, 5, 9]. 

Особливу увагу заслуговує патогенез розвитку 
аритмій при АІТ, який найчастіше зумовлений 
кількома механізмами: гормонально-геномними 
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та негеномними ефектами тиреоїдних гор-
монів. Трийодтиронін (Т3) реалізує свої ефек-
ти через ядерні рецептори (TRα, TRβ), зміню
ючи експресію генів, що кодують іонні канали, 
β-адренорецептори та білки кальцієвого тран-
спорту. Окрім геномних ефектів, тиреоїдні гормо-
ни мають швидкі негеномні впливи на мембранні 
канали кардіоміоцитів. Це призводить до ремо-
делювання електрофізіологічних властивостей 
міокарда, порушення іонних струмів і реполяри-
зації — тиреоїдні гормони регулюють тривалість 
потенціалу дії та процеси реполяризації через 
модифікацію калієвих, натрієвих і кальцієвих 
каналів. Їхній дисбаланс асоціюється з подо-
вженням інтервалу QT і змінами експресії генів, 
пов’язаних із реполяризацією, що створює умо-
ви для виникнення злоякісних аритмій. Тригер-
на активність і re-entry механізми — надлишок 
тиреоїдних гормонів — сприяє розвитку ранніх 
і пізніх післядеполяризацій (EAD, DAD), які мо-
жуть ініціювати тригерну активність. Одночасно 
скорочення рефрактерного періоду та знижен-
ня швидкості проведення формують умови для 
re-entry. При автономній дисрегуляції тиреоїд-
ні гормони модулюють активність симпатичної 
нервової системи та чутливість до катехоламінів, 
що впливає на автоматизм синусового вузла і 
провідність. Дисбаланс автономної регуляції є 
важливим модифікатором аритмогенезу. При 
тривалих порушеннях тиреоїдного статусу ви-
никають структурне ремоделювання міокарда, 
фіброз і електрична неоднорідність міокарда, 
що створює субстрат для фібриляції передсердь 
та інших аритмій. Автоімунні процеси можуть 
безпосередньо впливати на іонні канали через 
автоантитіла та цитокіни, формуючи так звані ав-
тоімунні каналопатії, що змінюють потенціал дії 
кардіоміоцитів і сприяють виникненню аритмій 
[7, 8, 12].

Морфологічна картина АІТ є динамічним про-
цесом, що відображає прогресуюче імуноопосе-
редковане ушкодження ЩЗ. Сучасні дослідження 
підтверджують, що дифузна лімфоцитарна ін-
фільтрація та фолікулярна дисрегуляція залиша-
ються ключовими морфологічними ознаками за-
хворювання. На ранніх стадіях АІТ спостерігається 
помірна інтерстиціальна інфільтрація тканини 
ЩЗ лімфоцитами, переважно CD4+ Т-клітинами, 
із поступовим залученням CD8+ цитотоксичних 
лімфоцитів і В-клітин. Інфільтрація має дифузний 
або вогнищевий характер і супроводжується по-
чатковими ознаками деструкції фолікулів [2, 5]. 
Характерною морфологічною особливістю є фор-
мування ектопічних лімфоїдних структур із гермі-
нативними центрами, що свідчить про локальну 
активацію гуморального імунітету. У цих струк-
турах відбувається проліферація В-лімфоцитів і 
вироблення автоантитіл [11]. 

Прогресування захворювання супроводжуєть-
ся вираженою деструкцією тиреоїдних фолікулів. 
Тиреоцити зазнають апоптотичних змін, що про-
являються в зменшенні їхньої кількості та пору-
шенні архітектоніки ЩЗ. Одночасно відзначається 
поява характерних клітин — оксифільних (клітин 
Гюртле), що є результатом метапластичних змін 
тиреоцитів. Ці клітини мають еозинофільну зер-
нисту цитоплазму, багату на мітохондрії, що, за 
сучасними даними, пов’язано з оксидативним 
стресом і хронічним запаленням. У пізніх стадіях 
АІТ відбувається значне заміщення паренхіми 
сполучною тканиною з розвитком фіброзу. Хоча 
фіброз зазвичай обмежений капсулою ЩЗ, у де-
яких випадках він може бути більш вираженим 
[3, 6]. 

Окрему увагу приділяють ролі мікрооточення 
тканини. Виявлено, що тиреоцити під впливом 
прозапальних цитокінів (зокрема, IFN-γ) експре-
сують молекули HLA класу II, що морфологічно 
супроводжується їх функціональною трансфор-
мацією та підсилює локальну імунну реакцію. 
Також описуються зміни судинного компонента: 
дилатація капілярів, підвищена проникність су-
динної стінки та периваскулярна інфільтрація. Це 
сприяє міграції імунних клітин у тканину залози 
та підтриманню хронічного запалення. Сучасні 
морфологічні дослідження із застосуванням іму-
ногістохімічних та молекулярних методів розши-
рюють уявлення про клітинний склад інфільтра-
ту. Встановлено підвищену експресію маркерів 
Th17-клітин і цитокінів, що корелює з активністю 
захворювання. Крім того, виявляються ознаки 
активації вродженого імунітету, зокрема через 
Toll-подібні рецептори. Таким чином, морфоло-
гічні зміни при АІТ включають дифузну лімфо-
цитарну інфільтрацію, утворення гермінативних 
центрів, деструкцію фолікулів, метаплазію тирео
цитів у Гюртле-клітинах та розвиток фіброзу. Ці 
зміни відображають складну імунну взаємодію, 
яка лежить в основі прогресуючого ушкодження 
ЩЗ [2, 4, 10].

У сучасній медичній літературі відсутня єдина 
уніфікована класифікація АІТ, що зумовлює ви-
користання багатовимірних підходів, які врахову-
ють функціональний стан ЩЗ, клінічний перебіг, 
імунологічні та морфологічні характеристики. 
Функціональний підхід є одним із ключових у 
клінічній практиці та базується на оцінці рівнів 
тиреоїдних гормонів ЩЗ і тиреотропного гормону 
гіпофіза (ТТГ) [11]. 

Виділяють еутиреоїдну форму, субклінічний 
гіпотиреоз, маніфестний гіпотиреоз і тиреоток-
сичну фазу (хашитоксикоз). Остання пов’язана 
з деструкцією тиреоцитів і транзиторним ви-
вільненням гормонів у кров. Залежно від вира-
женості симптомів і швидкості прогресування 
розрізняють латентні (безсимптомні), клінічно 
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маніфестні, прогресуючі та стабільні варіанти АІТ. 
Сучасні дані свідчать про варіабельний перебіг 
АІТ [6, 8]. 

Морфологічні варіанти АІТ базуються на гісто-
логічних змінах у тканині ЩЗ. Виділяють класич-
ний (лімфоцитарний), гіпертрофічний (тироїдит 
Хашимото), атрофічний і фіброзний варіанти. Ці 
форми відображають різні стадії та інтенсивність 
автоімунного процесу, включаючи лімфоцитар-
ну інфільтрацію, деструкцію фолікулів і розвиток 
фіброзу. Важливим аспектом є поділ на серопо-
зитивний і серонегативний АІТ. Серопозитивна 
форма характеризується наявністю АТПО та АТТГ. 
Водночас існує і серонегативний варіант АІТ за 
нормальних показників АТПО та АТТГ. З патоге-
нетичної точки зору АІТ можна розглядати як по-
слідовний процес, що включає імунологічну (іні-
ціальну), субклінічну, клінічну та пізню (фіброзну) 
стадії. На ранніх етапах домінують імунологічні 
порушення без клінічних проявів, тоді як на пізніх 
стадіях спостерігається незворотне ушкодження 
тканини ЩЗ [7, 10].

За клінічною картиною захворювання виді-
ляють: 
•	 Хронічний АІТ 1-го типу. 1а підтип — це суб-

клінічний АІТ (найраніша стадія або незобна 
форма АІТ, характерна наявність автоантитіл, 
розміри ЩЗ у нормі або незначно збільшені, 
консистенція ЩЗ м’яко-еластична, рідко — 
ущільнена, функція не змінена). 1б підтип — 
це зобна форма АІТ (як первинно зобна або як 
наслідок прогресування 1а стадії, характерна 
наявність автоантитіл, ЩЗ помірно збільшена, 
ущільнена, функціонально — еутиреоз, по-
мірний гіпотиреоз або помірний гіпертиреоз) 
[2, 6]. 

•	 Хронічний АІТ 2-го типу.  2а підтип — гіпертро-
фічна або класична форма АІТ, що поєднується 
з генами HLA DR5, наявністю АТТГ, АТПО (ЩЗ 
велика, щільна, поверхня її нерівна, функціо-
нально — еутиреоз, частіше гіпотиреоз, рід-
ше гіпертиреоз). 2б підтип — атрофічний АІТ 
(спочатку атрофічна форма, що поєднується 
з HLA DR3, і рідше — як кінцева стадія 2а, на-
явність АТТГ та АТПО, розміри ЩЗ зменшені, 
функціонально — гіпотиреоз). У сучасній лі-
тературі також виділяють окремі форми, які 
мають специфічні клінічні особливості, зо-
крема післяпологовий тиреоїдит, безболісний 
(silent) тиреоїдит, ювенільний АІТ та форми, 
асоційовані з поліавтоімунними синдромами. 
Ці варіанти відображають вплив специфічних 
тригерних факторів та особливостей імунної 
відповіді [2, 6, 8].
Клінічна картина АІТ є гетерогенною, що за-

лежить від стадії захворювання, функціонального 
стану ЩЗ та індивідуальних особливостей імунної 
відповіді. Основними симптомами є: хронічна 

втома, слабкість, збільшення маси тіла, непере-
носимість холоду, сухість шкіри, ламкість волосся, 
закрепи, сонливість. Також можуть спостерігати-
ся зниження концентрації уваги, депресивні або 
астенічні стани, порушення менструального ци-
клу в жінок, збільшення ЩЗ, а також транзиторні 
симптоми тиреотоксикозу — тремор, серцебиття, 
тривожність. Сучасні дослідження показують, що 
порушення серцевого ритму при АІТ найчастіше 
опосередковані розвитком гіпотиреозу або епі-
зодами тиреотоксикозу (хашитоксикозу) [6, 11].

Сам по собі АІТ не має прямого аритмогенного 
впливу, однак через гормональні та метаболічні 
зміни суттєво впливає на електрофізіологію міо-
карда. Розвиток аритмій при АІТ визначається як 
гіпотиреоїдними, так і тиреотоксичними станами. 
При зниженні рівня тиреоїдних гормонів спостері-
гається: зниження експресії β-адренорецепторів, 
уповільнення автоматизму синусового вузла, по-
довження потенціалу дії кардіоміоцитів і накопи-
чення мукополісахаридів у міокарді. Усі ці зміни 
формують субстрат для розвитку брадикардії та 
порушень провідності. У фазі транзиторного ти-
реотоксикозу відзначається: підвищення чутли-
вості до катехоламінів, збільшення автоматизму 
ектопічних вогнищ, прискорення реполяриза-
ції. Унаслідок цих процесів може розвивати-
ся синусова брадикардія — найхарактерніше 
порушення ритму при гіпотиреозі, зумовлене 
зниженням стимуляції синусового вузла. Вона 
часто супроводжується зниженням серцевого 
викиду та толерантності до фізичного наванта-
ження. Також можуть спостерігатися порушення 
атріовентрикулярної провідності, зокрема AV-
блокади I ступеня, рідше II ступеня, що пов’язані 
з уповільненням електричної провідності й ме-
таболічними змінами в міокарді. Серед над-
шлуночкових аритмій найчастіше трапляються 
передсердна екстрасистолія та пароксизмальні 
тахікардії, які переважно мають функціональний 
характер і регресують після нормалізації гор-
монального статусу. Також можливий розвиток 
фібриляції передсердь у  пацієнтів з АІТ похило-
го віку та субклінічними порушеннями функції 
ЩЗ, механізмом розвитку якої є ремоделювання 
міокарда. Сучасні дослідження підкреслюють, 
що аритмії при АІТ мають вторинний характер, 
часто є зворотними, корелюють зі ступенем 
тиреоїдної дисфункції та частіше трапляються 
в пацієнтів старших вікових груп. Аритмії при 
АІТ формуються на тлі складних взаємодій між 
гормональними, метаболічними та нейровеге-
тативними чинниками. Гіпотиреоз сприяє розви-
тку брадикардії та блокад, тоді як тиреотоксичні 
фази можуть провокувати тахіаритмії. Важливо, 
що більшість цих змін регресує після досягнення 
еутиреоїдного стану, що підкреслює їхній функ-
ціональний характер [1, 7, 12].
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Діагностика АІТ базується на клінічних, лабо-
раторних та інструментальних методах обстежен-
ня, а також на пункційній біопсії ЩЗ. АІТ харак-
теризується варіабельною клінічною картиною, 
що залежить від функціонального стану ЩЗ. Най-
більш типовими є симптоми гіпотиреозу, тоді як у 
тиреотоксичній фазі можливі транзиторні прояви 
гіпертиреозу. Пальпаторно визначається збіль-
шена, щільна, нерівна ЩЗ, іноді безболісна [3, 8]. 

Діагноз АІТ вважається достовірним, якщо 
наявні ≥2 основних критеріїв:

1. Підвищений рівень АТПО — зазвичай  
>250 Од/мл. 

2. Підвищений рівень ТТГ — 10 мМО/л (озна-
ка маніфестного або субклінічного гіпотиреозу).

3. Типова ультразвукова картина ЩЗ: 
•	 гіпоехогенність; 
•	 неоднорідна структура; 
•	 дифузні зміни.

Головним принципом лікування АІТ є корекція 
функції ЩЗ, а не зниження підвищеного титру 
антитіл. Замісна терапія левотироксином — осно-
вний стандарт лікування. Мета терапії — норма-
лізація ТТГ, усунення симптомів, профілактика 
ускладнень (серцево-судинних, метаболічних). 
При незначному підвищенні рівня ТТГ рекомен-
довано регулярний контроль його показників 
кожні 6-12 місяців; у таких випадках лікування 
потрібне не завжди. Сучасні рекомендації під-
креслюють, що лікування субклінічного гіпоти-
реозу має бути індивідуалізованим [6, 8]. 

Наводимо опис клінічного випадку пацієнтки 
з порушенням серцевого ритму, єрсиніозом та 
ознаками АІТ.

Пацієнтка БАА, віком 43 р., звернулась зі скар-
гами на загальну слабкість, підвищену втомлю-
ваність, зниження концентрації уваги, мерзляку-
ватість, збільшення маси тіла, відчуття «грудки» 
в горлі, головний біль, запаморочення, сухість у 
роті та порушення менструального циклу.

Об’єктивні показники:
•	 артеріальний тиск — 136/93 мм рт. ст.; 
•	 частота серцевих скорочень — 81 уд/хв; 
•	 маса тіла — 75 кг; 
•	 зріст — 161 см; 

•	 індекс маси тіла — 28,9 кг/м² (надмірна маса 
тіла).
Пацієнтка відзначає поступове погіршення са-

мопочуття протягом останніх 2 років. Збільшен-
ня маси тіла пов’язує зі зміною способу життя 
та стресовими ситуаціями (епізоди емоційного 
переїдання). Динаміка маси тіла: 2 роки тому —  
63 кг, на момент звернення — 75 кг.

У пацієнтки також відзначалися кардіальні про-
яви у вигляді порушень серцевого ритму — епізо-
ди синусової тахікардії, синусова аритмія. Спосте-
рігалися епізоди підвищення артеріального тиску 
на тлі стресу, відчуття тривоги та симптоми, поді-
бні до панічних атак, парестезії верхніх кінцівок, а 
також виражена мерзлякуватість.

З анамнезу відомо, що близько 4 років тому 
відзначалися симптоми тиреотоксикозу (тремор, 
тахікардія, емоційна лабільність), які частково ре-
гресували після немедикаментозної корекції. У 
квітні 2026 року після прийому нейрометаболічних 
препаратів стан погіршився (з’явилися набряки, 
сльозотеча, посилилася мерзлякуватість), у зв’язку 
з чим було проведено обстеження ЩЗ. На УЗД ЩЗ 
відзначалися дифузні зміни, характерні для АІТ.

З анамнезу життя — остеохондроз хребта, 
останнім часом порушення менструального ци-
клу. Сімейний анамнез обтяжений щодо серцево-
судинних захворювань, надмірної маси тіла та по-
рушень вуглеводного обміну. 

За результатами лабораторних досліджень 
картина вираженого первинного гіпотиреозу ав-
тоімунного генезу:
•	 підвищений рівень ТТГ — 185 мкМО/мл;
•	 FT4 < 0,5 пг/мл (різко знижений);
•	 знижений рівень FT3 — 1,24 пг/мл;
•	 підвищений рівень АТПО — 132 МО/мл;
•	 підвищений рівень АТТГ — 308 МО/мл.

Пацієнтці призначено серологічне дослідження 
крові на Yersinia spp. із визначенням антитіл класів 
IgA та IgG методом Western blot (див. табл.).

Отримані результати свідчать про наявність 
імунної відповіді до Yersinia spp., що може відпо-
відати перенесеній інфекції з формуванням імун-
ної пам’яті або персистенції антигенного стиму-
лу. Особливе значення має виявлення антитіл до 

Таблиця. Серологічний профіль пацієнтки БАА щодо Yersinia spp. (метод Western blot)

Антиген (білок) IgA (кількість) IgA результат* IgG (кількість) IgG результат*
p46 97 позитивний 167 позитивний
p44 0 негативний 0 негативний
p38 84 позитивний 92 позитивний

p36, YopD 110 позитивний 154 позитивний
p34 80 позитивний 81 позитивний
p30 31 сумнівний 16 сумнівний
p25 17 сумнівний 42 позитивний

Примітка*: — 0-15 — негативний; 16-32 — сумнівний; 33-255 — позитивний.
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YopD (p36) — вірулентного білка, асоційованого з 
інвазивністю, а також до інших зовнішньомемб-
ранних білків (outer membrane proteins).

Також у пацієнтки було виявлено антитіла до 
низки білкових антигенів Yersinia spp., зокрема до 
зовнішньомембранних білків (p46, p38, p34) та ві-
рулентного білка YopD (p36). Особливе значення 
має позитивність до YopD, який є компонентом 
системи секреції III типу та відіграє ключову роль 
в інвазії бактерії й модуляції імунної відповіді. 
Поєднання антитіл до кількох імуногенних білків 
підвищує специфічність серологічного профілю та 
свідчить про клінічно значущу інфекцію. З ураху-
ванням відомих механізмів молекулярної мімі-
крії між антигенами Yersinia spp. та тиреоїдними 
структурами отримані дані підтримують гіпотезу 
інфекційно-індукованого автоімунного процесу, 
що міг сприяти розвитку АІТ у цієї пацієнтки.

У пацієнтки також виявлено HLA-B27, що може 
свідчити про генетичну схильність до імуноза-
пальних реакцій. З урахуванням позитивного се-
рологічного профілю щодо Yersinia spp. та анам-
незу ентероколіту отримані дані підтримують 
концепцію інфекційно-індукованого автоімуні-
тету в генетично детермінованому середовищі.

Розвиток АІТ у нашої пацієнтки, ймовірно, 
зумовлений поєднанням інфекційного тригера 
та генетичної схильності. В анамнезі відзначено 
перенесений ентероколіт, а також виявлено по-
зитивний серологічний профіль щодо Yersinia spp.  
(IgA та IgG, Western blot), що свідчить про пе-
ренесену інфекцію з можливістю персистенції 
імунного стимулу. Наявність антитіл до вірулент-
них білків, зокрема YopD, підвищує специфічність 
отриманих результатів і підтримує клінічну зна-
чущість інфекційного фактора.

Додатковим важливим компонентом є вияв-
лення HLA-B27, що може відображати генетичну 
схильність до імунозапальних реакцій і підви-
щену чутливість до інфекційних агентів. У такому 
контексті інфекція Yersinia spp. могла виступити 
пусковим механізмом автоімунного процесу з 
формуванням перехресної імунної реактивності 
до тиреоїдних антигенів.

Клінічно це реалізувалося розвитком мані-
фестного гіпотиреозу з вираженими системни-
ми проявами, включаючи загальну слабкість, 
мерзлякуватість, збільшення маси тіла та по-
рушення менструального циклу. Важливо, що 
в пацієнтки також спостерігалися порушення 
серцевого ритму у вигляді синусової аритмії 
та епізодів тахікардії. Імовірно, ці зміни мають 
функціональний характер і пов’язані з тирео-
їдною дисфункцією, яка призводить до змін 
електрофізіологічних властивостей міокарда, 
а також до порушення автономної регуляції 
серцевої діяльності. Окрім того, у пацієнтки 
відзначаються надмірна маса тіла та ознаки 
метаболічних порушень, що можуть додатково 
впливати на серцево-судинну систему й потен-
ціювати розвиток аритмій.

Таким чином, у цьому клінічному випадку 
простежується патогенетично обґрунтований 
зв’язок між перенесеною інфекцією, генетич-
ною схильністю (HLA-B27), розвитком автоімун-
ного тиреоїдиту та виникненням кардіальних 
проявів, що підкреслює необхідність комплек-
сного підходу до обстеження й лікування таких 
хворих.

АІТ є мультифакторним захворюванням, у роз-
витку якого ключову роль відіграє втрата імунної 
толерантності до антигенів ЩЗ. Серед потенцій-
них зовнішніх тригерів дедалі більше уваги приді-
ляється інфекційним агентам, зокрема єрсиніозу, 
який може запускати або посилювати автоімунні 
реакції через механізми молекулярної мімікрії та 
активації імунної відповіді. Порушення функції 
ЩЗ при АІТ призводить до системних метаболіч-
них і кардіальних змін, що клінічно проявляються 
різними формами аритмій — від синусової бради-
кардії та порушень провідності при гіпотиреозі до 
тахіаритмій у фазі тиреотоксикозу. Таким чином, 
АІТ, єрсиніоз, як можливий інфекційний тригер, 
та аритмії утворюють патогенетично пов’язаний 
клінічний ланцюг, що підкреслює необхідність 
ранньої діагностики, своєчасної корекції тирео-
їдної дисфункції й міждисциплінарного підходу 
до ведення таких пацієнтів.
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MOLECULAR MIMICRY BETWEEN YERSINIA ENTEROCOLITICA AND THYROID ANTIGENS: CARDIOVASCULAR IMPLICATIONS
R. Zhurayev, S. Bubniuk 
Abstract. The article presents current evidence on molecular mimicry between Yersinia enterocolitica antigens and thyroid 

structures, particularly the thyrotropin receptor and thyroid peroxidase. Cross-reactive immune responses are shown to promote 
both humoral and cellular immunity, including activation of Th1 and Th17 pathways, impairment of regulatory T-cell function, 
and excessive autoantibody production.

Special attention is given to the systemic consequences of thyroid dysfunction, particularly its effects on the cardiovascular 
system. Altered thyroid hormone levels trigger electrophysiological remodeling of the myocardium by modulating ion channels, 
β-adrenergic sensitivity, and repolarization. These changes create a substrate for a wide spectrum of cardiac arrhythmias, 
ranging from sinus bradycardia and conduction disturbances in hypothyroidism to tachyarrhythmias, including atrial fibrillation, 
in thyrotoxic states.

In addition, the role of immune-inflammatory mechanisms in the development of so-called autoimmune channelopathies is 
discussed because these processes can directly affect the electrophysiological properties of cardiomyocytes.

Thus, molecular mimicry between Yersinia enterocolitica and thyroid antigens is a key pathogenic mechanism linking infectious 
triggers to autoimmune thyroiditis and its cardiovascular complications. A unified pathophysiological continuum «infection–
autoimmunity–thyroid dysfunction–cardiac disorders» emerges, underscoring the need for a multidisciplinary approach to the 
diagnosis and management of affected patients.

Keywords: autoimmune thyroiditis, Yersinia enterocolitica, pathogenesis, arrhythmias.
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Резюме. Актуальність. Поліендокринний метаболічний синдром яєчників (ПМСЯ) (синдром полікістозних яєчників 
(СПКЯ)) залишається найпоширенішою ендокринопатією серед жінок репродуктивного віку (8-13%), що характе-
ризується складним поєднанням репродуктивних, метаболічних та психологічних порушень. Ключовими ланками 
патогенезу є гіперандрогенія та інсулінорезистентність, що потребує пошуку ефективних метаболічних коректорів.
Мета роботи. Оцінити терапевтичний потенціал левокарнітину (препарат Лікартін) у корекції гормональних та 
метаболічних розладів у пацієнток із ПМСЯ на основі аналізу світових даних і власних клінічних спостережень.
Методи. Проведено системний аналіз сучасної літератури, результатів метааналізів та описано три клінічні випадки 
застосування левокарнітину в дозуванні 2000 мг (внутрішньовенно та перорально) у пацієнток різних вікових груп 
із ПМСЯ, обтяженим супутніми патологіями (ЦД 2-го типу, аденоміоз, пубертатна гіперандрогенія).
Результати. Встановлено, що левокарнітин виступає критичним модулятором β-окислення жирних кислот, що 
сприяє зниженню індексу HOMA-IR та рівня інсуліну натщесерце. Згідно з даними метааналізів, ад’ювантна тера-
пія левокарнітином підвищує частоту спонтанних овуляцій у 3,4 раза та покращує товщину ендометрія. Власний 
клінічний досвід підтвердив, що застосування Лікартіну (2000 мг) протягом 20-30 днів забезпечує зниження рівня 
вільного тестостерону на 12-15%, редукцію маси тіла (переважно вісцерального жиру) та відновлення регулярності 
менструального циклу. Додатково відзначено покращення дерматологічного статусу та когнітивних функцій.
Висновки. Інтеграція левокарнітину (Лікартін, 2000 мг) у протоколи лікування ПМСЯ дозволяє досягти синергічного 
ефекту в нормалізації гормонального фону та метаболічного профілю. Використання внутрішньовенної та оральної 
форми забезпечує швидкий клінічний результат, що робить його ефективним інструментом інтенсивної стартової 
терапії й прегравідарної підготовки.
Ключові слова: ПМСЯ, СПКЯ, левокарнітин, Лікартін, інсулінорезистентність, гіперандрогенія, фертильність, ову-
ляція, метаболічна терапія, поліендокринний метаболічний синдром яєчників.

Актуальність. Синдром полікістозних яєчників 
(СПКЯ), отримав нову офіційну назву — поліендо-
кринний метаболічний синдром яєчників (ПМСЯ)
(40), є найпоширенішою ендокринопатією серед жі-
нок репродуктивного віку; його поширеність стано-
вить від 8 до 13% залежно від досліджуваної попу-
ляції та використаних діагностичних критеріїв [1, 2].

Сучасне розуміння синдрому полікістозних 
яєчників значно просунулося за останні 170 років. 
У 1844 році у Франції було опубліковано перший 
опис збільшених полікістозних яєчників, оточених 
гладкою капсулою [12,  13]. У 1935 році в Чикаго 
доктори Ірвінг Штайн та Майкл Левенталь опи-
сали набір симптомів, що включав аменорею та 
полікістозні яєчники. Спочатку хворобу назвали 
синдромом Штейна — Левенталя на честь двох 

лікарів, які першими пов’язали безпліддя, амено-
рею й полікістоз яєчників, але з публікацією нових 
досліджень та отриманням додаткової інформації 
щодо патофізіології поступова зміна номенклату-
ри на синдром полікістозних яєчників стала за-
гальноприйнятою [3].

ПМСЯ є складним захворюванням, що включає 
репродуктивні, метаболічні та психологічні осо-
бливості [1-3]. Цей стан характеризується гіпер
андрогенією, овуляторною дисфункцією та мор-
фологією полікістозних яєчників (ПКЯ), причому 
надмірне вироблення андрогенів яєчниками є 
ключовою ознакою ПМСЯ [2].

Згідно з актуальними клінічними настановами, 
діагноз ПМСЯ встановлюють за наявності щонай-
менше двох із трьох класичних критеріїв: пору-

© Т.В. Соколова
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шення овуляторного циклу, гіперандрогенізму та 
характерних змін структури яєчників за даними 
УЗД. Враховуючи статус ПМСЯ як діагнозу виклю-
чення, першочерговим завданням клініциста є де-
дуктивна оцінка для виключення імітуючих розла-
дів. Пролонгація діагностичного пошуку корелює 
з ризиком прогресування системних метаболіч-
них порушень, що може суттєво знизити ефектив-
ність немедикаментозних стратегій корекції та по-
гіршити якість життя пацієнток [4].

Спектр коморбідних станів, асоційованих із 
ПМСЯ, охоплює широке коло мультисистемних 
порушень — від репродуктивної дисфункції, зо-
крема безпліддя, до виражених метаболічних де-
віацій. До останніх належать абдомінальне ожи-
ріння, інсулінорезистентність із прогресуванням 
до порушення толерантності до глюкози та цукро-
вого діабету 2-го типу. Окрім кардіоваскулярних 
ризиків, клінічний профіль пацієнток часто обтя-
жений обструктивним апное сну, депресивними 
розладами, неопластичними процесами ендоме-
трія та стеатозною хворобою печінки, асоційова-
ною з метаболічною дисфункцією (MASLD) [5-7].

Етіопатогенез ПМСЯ характеризується суттєвою 
генетичною детермінованістю з мультифактор-
ним типом успадкування. Провідну роль у форму-
ванні схильності до розвитку цього синдрому віді-
грають поліморфізми ключових генів-кандидатів, 
зокрема CAPN10, генів родини цитохрому P450, 
гена інсуліну, а також локусів AR, FTO та FSHR. Про-
те клінічна маніфестація та експресивність цих ге-
нетичних варіантів значною мірою модулюються 
складними взаємодіями типу «ген–середовище». 
Чинники екзогенного впливу — аліментарні фак-
тори, токсини та ендокринні дизруптори — здатні 
модифікувати генну експресію, що призводить до 
обтяження фенотипових проявів синдрому [8]. 

Також нещодавні дослідження вказують на 
зміни кишкового мікробіому в патогенезі синдро-
му полікістозних яєчників. У жінок із синдромом 
полікістозних яєчників спостерігається вищий рі-
вень Bacteroides vulgatus у кишечнику та нижчий 
рівень глікодезоксихолевої кислоти і тауроурсоде-
оксихолевої кислоти [9].

Етіопатогенез цього стану характеризується 
глибоким дисбалансом як метаболічної, так і ре-
продуктивної ланок ендокринної системи. Спо-
стерігаються суттєві відхилення в секреції ме-
таболічних гормонів — інсуліну та регуляторів 
енергетичного гомеостазу (греліну, LEAP-2). Пара-
лельно фіксується дезорганізація репродуктивної 
осі: порушення пульсаторної секреції гонадотро-
пін-рилізинг-гормону (ГнРГ), інверсія співвідно-
шення лютеїнізуючого та фолікулостимулюючого 
гормонів (ЛГ/ФСГ), а також виражений дисбаланс 
стероїдогенезу з переважанням андрогенів над 
естрогенами. Такий гормональний профіль є 
предиктором каскаду метаболічних порушень, 

зокрема інсулінорезистентності та цукрового діа-
бету, що клінічно маніфестує абдомінальним ожи-
рінням, овуляторною дисфункцією й безпліддям 
[10, 11].

Клінічна картина ПМСЯ характеризується гете-
рогенністю симптомів, серед яких провідне місце 
посідають овуляторна дисфункція та прояви гіпер
андрогенії. Порушення менструального циклу 
маніфестують у формі оліго- або аменореї, мено-
рагій та ановуляторних маткових кровотеч, що в 
сукупності зумовлює високу поширеність субфер-
тильності й безпліддя серед цієї когорти пацієн-
ток. Дерматологічні маркери гіперандрогенізму 
включають гірсутизм, акне та андрогенетичну 
алопецію. Окрім того, патогномонічними ознака-
ми є acanthosis nigricans (гіперпігментовані ділян-
ки шкіри з оксамитовою текстурою в зоні шиї та 
складках тіла) як маркер інсулінорезистентності, а 
також специфічна ультразвукова картина яєчників 
з наявністю множинних дрібних антральних фолі-
кулів, розташованих по периферії у вигляді «на-
миста» [14-17]. 

Нефармакологічні методи лікування. Зміна 
способу життя є основою лікування ПМСЯ, що ре-
комендовано провідними клінічними настанова-
ми, зокрема American College of Obstetricians and 
Gynecologists та Endocrine Society [18, 19].

Стратегічна модифікація способу життя, спря-
мована на оптимізацію метаболічних показників 
і редукцію клінічної симптоматики СПКЯ, включає 
зниження маси тіла, підвищення рівня фізичної 
активності та впровадження раціональних дієтар-
них патернів. Враховуючи високу кореляцію між 
ожирінням та експресивністю синдрому, контр-
оль ваги посідає центральне місце в терапевтич-
ній схемі. Результати системних оглядів та мета-
аналізів підтверджують, що навіть помірна втрата 
маси тіла (у діапазоні 5-10% від початкової) спри-
яє значному підвищенню інсуліночутливості, від-
новленню овуляторної регулярності та зниженню 
рівнів циркулюючих андрогенів [20].

Збалансоване та  усвідомлене харчування, а 
також регулярні фізичні вправи є важливими ком-
понентами немедикаментозного лікування [21]. 
Практичні варіанти фізичної активності включа-
ють такі види діяльності, як ходьба, плавання або 
їзда на велосипеді [22]. Щодо дієтичних рекомен-
дацій, акцент робиться на важливості збалансова-
ного харчування, багатого на фрукти, овочі, ціль-
нозернові продукти, пісні білки та корисні жири, 
а також на зменшенні споживання рафінованих 
вуглеводів для покращення інсулінової чутливості 
й регуляції рівня глюкози [23].

ПМСЯ корелює з високим ризиком розвитку 
психоемоційної дезінтеграції, зумовленої ре-
продуктивною дисфункцією (безпліддям), по-
рушенням сприйняття власної тілесності (дис-
морфофобічними тенденціями) та системними 
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метаболічними розладами. У межах комплексно-
го менеджменту цього стану доведено ефектив-
ність спеціалізованих психотерапевтичних страте-
гій, зокрема когнітивно-поведінкової терапії (КПТ) 
та діалектичної поведінкової терапії (ДПТ). Зазна-
чені методики сприяють формуванню адаптивних 
копінг-стратегій, підвищенню психологічної ре-
зистентності та нівелюванню дистресу, асоційо-
ваного з хронічним перебігом захворювання [24].

Фармакологічне лікування. Вибір фармако-
терапії залежить від індивідуальних симптомів 
пацієнтки та може включати комбіновані конт
рацептиви (КОП), метформін, інозитол, препара-
ти для лікування ожиріння й антиандрогени [25]. 
Терапевтична стратегія при ПМСЯ дедалі частіше 
включає антиоксиданти (NAC, CoQ10, карнітин, 
мелатонін) як засоби патогенетичної корекції 
оксидативного стресу [26]. Їхній вплив охоплює 
як репродуктивну сферу (покращення дозріван-
ня ооцитів), так і системний метаболізм (корек-
ція інсулінорезистентності та ендотеліальної дис-
функції). Поєднання антиоксидантів зі статинами 
дозволяє не лише стабілізувати ліпідний обмін, а 
й ефективно знизити біохімічні маркери андроге-
нізації, забезпечуючи пацієнткам довгостроковий 
протективний ефект [27-29]. 

Отже, L-карнітин — незамінна поживна речови-
на, необхідна для β-окислення жирних кислот, яка 
відіграє ключову роль у метаболізмі ліпідів і глю-
кози, а також у процесах енергетичного забезпе-
чення клітин [30]. L-карнітин стабілізує мітохондрі-
альні мембрани та запобігає апоптозу клітин [31].  
Крім того, L-карнітин може покращувати ендо-
кринну функцію та фолікулогенез, пригнічуючи за-
палення, активність ОС та апоптоз [32]. Існує низка 
досліджень щодо впливу L-карнітину на серцево-
судинні захворювання, ожиріння та цукровий діа-
бет 2-го типу [33].

Серед жінок із ПМСЯ гіперінсулінемія та гі-
перандрогенемія пов’язані з низьким рівнем 
вільного і загального карнітину в сироватці кро-
ві  [34].  Повідомлялося, що L-карнітин можна ви-
користовувати як альтернативний терапевтичний 
засіб при ПМСЯ. L-карнітин проявляє широкий 
спектр фармакологічних ефектів щодо втрати 
ваги, інсулінорезистентності, толерантності до 
глюкози та метаболізму жирних кислот завдяки 
своїм антиоксидантним властивостям [35].

У дослідженні Yi Gong, Tong Jiang (2023) систе-
матичний огляд і метааналіз (n=839) були спря-
мовані на кількісну оцінку впливу аліментарної 
підтримки карнітином (у дозах 250-3000 мг/добу 
протягом приблизно 90 днів) на фертильність та 
метаболічний статус жінок із ПМСЯ. Ад’ювантне 
застосування карнітину при ПМСЯ асоціюється з 
покращенням овуляторної функції, підвищенням 
частоти настання вагітності та корекцією інсулі-
норезистентності й надлишкової маси тіла. Від-

сутність значущого впливу на ліпідний профіль 
у цьому аналізі свідчить про переважний ефект 
нутрієнта на глікемічний контроль та енергетич-
ний метаболізм. Отримані дані підтверджують 
доцільність включення карнітину до протоколів 
комплексної терапії ПМСЯ [36].

У дослідженнях Saghar Salehpour,  Leila Nazari 
(2018), (n=74), оцінювали ефективність тримісяч-
ного курсу L-карнітину в дозуванні 3 г/добу. Дина-
міка стану пацієнток відстежувалася за показника-
ми глікемічного профілю (HOMA-IR), ліпідограми, 
рівня андрогенів (вільний тестостерон, ДГЕА), а 
також антропометричних даних та регулярності 
менструального циклу. Після завершення 3-мі-
сячної терапії зафіксовано статистично значущі 
позитивні зміни: істотне зниження індексу інсулі-
норезистентності (HOMA-IR), покращення ліпідно-
го профілю (зменшення ЛПНЩ при одночасному 
зростанні ЛПВЩ),  а також достовірне зниження 
маси тіла та індексу маси тіла (ІМТ). Крім того, спо-
стерігалася нормалізація менструального циклу 
та виражена редукція симптомів гірсутизму.

Було зроблено висновок, що ад’ювантне за-
стосування L-карнітину сприяє кардіопротекції в 
жінок із ПМСЯ шляхом системної нормалізації ме-
таболічних параметрів. Оптимізація гормональ-
ного фону та зниження маси тіла підтверджують 
доцільність використання левокарнітину для ко-
рекції репродуктивних і ендокринних порушень 
при цьому синдромі [37].

У рандомізованому контрольованому до-
слідженні Samimi M. (2016), (n=60), оцінювали 
вплив 12-тижневого курсу L-карнітину в дозуванні  
250 мг/добу на пацієнток репродуктивного віку 
(20-30 років) із верифікованим ПМСЯ та надмір-
ною масою тіла. Незважаючи на використання 
низької дози нутрієнта, у групі карнітину порівня-
но з плацебо зафіксовано статистично значущу 
позитивну динаміку: спостерігалася редукція за-
гальної маси тіла, індексу маси тіла (ІМТ), а також 
зменшення окружності талії та стегон. Встановлено 
сприятливий вплив на показники цукру в крові, що 
свідчить про покращення вуглеводного обміну.

Були зроблені висновки про те, що ад’ювантне 
застосування L-карнітину навіть у мінімальних 
дозах протягом 12 тижнів сприяє зниженню ві-
сцерального ожиріння та оптимізації контролю 
глікемії в жінок із ПМСЯ. Автори зазначають, що 
для детального вивчення впливу на інсуліноре-
зистентність, ліпідний спектр та гормональний 
профіль доцільним є проведення подальших до-
сліджень із застосуванням вищих дозувань лево-
карнітину [38].

У межах масштабного систематичного огляду та 
метааналізу рандомізованих контрольованих до-
сліджень (РКД), завершеного в березні 2024 року,  
було проаналізовано дані 1046 пацієнток із діа-
гностованим ПМСЯ. Метою роботи було визна-
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чення дозозалежного впливу L-карнітину (LC) на 
фертильність та ендокринні маркери за допомо-
гою моделі випадкових ефектів і метарегресії [39]. 
Доведено, що застосування L-карнітину асоцію-
ється з вірогідним покращенням ключових показ-
ників репродуктивного здоров’я порівняно з гру-
пами контролю. Відзначено підвищення частоти 
овуляції та збільшення кількості преовуляторних 
фолікулів домінантного розміру (>17 мм). Також 
спостерігалося збільшення товщини ендометрія, 
що є критичним фактором для успішної імплан-
тації зародка. Терапія корелювала з підвищенням 
рівня прогестерону. Хоча загальний вплив на рі-
вень естрогенів був помірним, аналіз за моделлю 
«доза-ефект» продемонстрував, що тривала екс-
позиція LC призводить до статистично значущого 
підвищення концентрації естрогену.

Практичний досвід застосування левокарні-
тину в комплексній терапії ПМСЯ ґрунтується на 
клінічних спостереженнях, проведених на базі 
КНП «Уманська центральна міська лікарня». Лі-
карі-гінекологи закладу застосовують левокарні-
тин як ад’ювантний засіб у поєднанні з базовою 
терапією.

Клінічний випадок 1. Метаболічна корекція 
СПКЯ та ЦД 2-го типу із застосуванням високодо-
зової внутрішньовенної терапії левокарнітином 
(Лікартін, Nikopharm). Пацієнтка: жінка, 32 роки. 
Основний діагноз: ПМСЯ, овуляторна дисфункція, 
безпліддя II. Супутній діагноз: цукровий діабет 
2-го типу (ЦД2), стадія субкомпенсації. Ожиріння 
I ступеня (ІМТ — 31,5 кг/м²).

Анамнез та скарги. Скарги на нерегулярний 
менструальний цикл (олігоменорея), гірсутизм, 
неможливість зачаття протягом 2 років, швидку 
втомлюваність та коливання рівня глюкози в кро-
ві. Базова терапія метформіном не давала повної 
корекції інсулінорезистентності.

У межах комплексної метаболічної реабілітації 
було призначено левокарнітин (Лікартін) у дозі 
2000 мг в/в, курсом 20 днів. До комплексу захо-
дів із нутритивної підтримки було включено перо-
ральну форму левокарнітину в дозі 1 контейнер 
на добу протягом 30 днів.

Результати після завершення курсу (через  
20 днів). Після інтенсивного курсу внутрішньовен-
ної терапії зафіксовано таку позитивну динаміку:
•	 показники вуглеводного обміну: зниження 

інсулінорезистентності; рівень інсуліну на-
тщесерце знизився на 18%; 

•	 індекс HOMA-IR: зменшився з 4,8 до 3,2, що 
свідчить про суттєве покращення чутливості 
тканин до інсуліну; 

•	 стабілізація глікемії: відзначено відсутність 
різких постпрандіальних (після їди) стрибків 
глюкози.

Репродуктивні та гормональні показники:
•	 фолікулогенез: за даними УЗД-моніторингу 

відзначено домінування одного фолікула (від-
новлення овуляторного потенціалу);

•	 співвідношення ЛГ/ФСГ: тенденція до норма-
лізації (зниження активності лютеїнізуючого 
гормону);

•	 андрогенний статус: зниження рівня вільного 
тестостерону на 12%.
Антропометричні та соматичні зміни: 

•	 маса тіла: зниження ваги на 1,4 кг (переважно 
за рахунок вісцерального жиру);

•	 витривалість: пацієнтка відзначила зникнення 
хронічної втоми та підвищення толерантності 
до фізичних навантажень.

Клінічний випадок 2. Корекція репродуктив-
ного статусу та симптомів гіперандрогенії в моло-
дої пацієнтки із ПМСЯ.

Пацієнтка: дівчина, 19 років. 
Діагноз: синдром полікістозних яєчників, пу-

бертатна форма. Олігоменорея. Гіперандрогенія 
(акне, гірсутизм). Пролапс мітрального клапана.

Особливості: рівень глюкози в нормі, діабет 
відсутній, проте зафіксована функціональна інсу-
лінорезистентність (високий рівень інсуліну на тлі 
нормальної глюкози).

Анамнез та скарги: нерегулярний менстру-
альний цикл (затримки до 45-50 днів), виражені 
висипання на обличчі та спині (акне), надмірний 
ріст волосся на тілі. Також спостерігалася «мета-
болічна втома» — складність у підтримці концен-
трації під час навчання.

Призначено левокарнітин (Лікартін) в/в 2000 мг  
на добу протягом 20 днів із подальшим перехо-
дом на пероральну форму прийому левокарніти-
ну 2000 мг  на добу впродовж 30 днів.

Результати лікування (через 20 днів):
1. Гормональний та овуляторний профіль:

•	 відновлення циклу: менструація настала вчас-
но (на 28-й день);

•	 овуляція: за даними фолікулометрії підтвер-
джено наявність домінантного фолікула та 
повноцінну овуляцію (уперше за 4 місяці спо-
стереження).
2. Зниження андрогенів: 

•	 рівень вільного тестостерону в сироватці крові 
знизився на 15%, що є ключовим для моло-
дого віку.
3. Дерматологічні та естетичні покращення: 

•	 стан шкіри: значне зменшення кількості за-
пальних елементів (акне);

•	 колір обличчя став рівнішим завдяки покра-
щенню мікроциркуляції;

•	 гірсутизм: пацієнтка відзначила уповільнення 
росту небажаного волосся. 
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4. Зниження ІМТ: втрата 1,8 кг без жорстких 
дієт, лише за рахунок активізації β-окислення 
жирів. 

5. Когнітивна функція: 
•	 зникнення «туману в голові»; 
•	 покращення працездатності під час навчання.

Клінічний випадок 3. Корекція метаболічних і 
репродуктивних порушень у пацієнтки із ПМСЯ та 
надмірною масою тіла.

Пацієнтка, 45 років. 
Діагноз: ПМСЯ, аденоміоз. Гіперменорея (ряс-

ні менструації). 
Надмірна маса тіла (ІМТ — 27 кг/м²). 
Лабораторні особливості: наявність інсуліноре-

зистентності (індекс HOMA-IR — 3,8), гіперлепти-
немія, помірна дисліпідемія, анемія легкого сту-
пеня: Нb — 110 г/л.

УЗД: ехоознаки аденоміозу матки, мультифолі-
кулярні яєчники.

Скарги на рясні болісні менструації (нерегуляр-
ні), труднощі з контролем ваги (маса тіла посту-
пово зростає навіть при дотриманні дієти), періо-
дичну набряклість та виражену загальну слабкість 
протягом дня (астенічний синдром).

Терапія:  левокарнітин (Лікартін) 2000 мг в/в 
протягом 30 днів із подальшим переходом на пе-
роральну форму левокарнітину 2000 мг упродовж 
30-60 днів.

Використання Лікартіну в дозі 2000 мг в/в (ди-
наміка через 30 днів) дозволило досягти таких те-
рапевтичних ефектів:

1. Оптимізація метаболічного профілю, зни-
ження інсулінорезистентності: індекс HOMA-IR 
знизився з 3,8 до 2,6 (нормалізація чутливості клі-
тин до глюкози).

2. Ліпідограма: зниження рівня тригліцеридів 
і ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) на 14%, 
що зменшує ризик судинних ускладнень; підви-
щення рівня гемоглобіну до 115 г/л (левокар-
нітин стабілізує мембрани еритроцитів, сприяє 
корекції анемії).

3. Антропометричні показники: зниження 
маси тіла на 3,2 кг протягом місяця; пацієнтка 
відзначила, що «вага зрушила з мертвої точки», 
що може бути пов’язано з участю левокарніти-
ну в транспорті жирних кислот у мітохондрії та 
енергетичному метаболізмі. 

4. Редукція набряків: покращення мікроцир-
куляції сприяло зменшенню пастозності тканин.

5. Покращення менструального циклу: мен-
струації без затримки (цикл 28 днів), зменшення 
інтенсивності виділень.

6. Суб’єктивний стан: пацієнтка відзначила 
підвищення рівня енергії, зниження тяги до со-
лодкого та покращення загальної працездатності. 

Висновки 

На основі проведеного аналізу літературних 
даних, результатів метааналізів та власного клініч-
ного досвіду застосування левокарнітину (Лікар-
тін) у комплексній терапії ПМСЯ можна зробити 
такі висновки:

1. Левокарнітин є критичним метаболічним 
коректором, що безпосередньо впливає на клю-
чові ланки патогенезу ПМСЯ. Завдяки активізації 
β-окислення жирних кислот у мітохондріях пре-
парат нівелює мітохондріальну дисфункцію та 
оксидативний стрес, які є підґрунтям для розвитку 
репродуктивних і метаболічних порушень.

2. Застосування левокарнітину в дозуванні  
2000 мг призводить до статистично значущого 
зниження індексу HOMA-IR та рівня інсуліну на-
тщесерце. Це дозволяє ефективно використовува-
ти його як у пацієнток із цукровим діабетом 2-го 
типу, так і в молодих жінок із функціональною гі-
перінсулінемією.

3. Метаболічна підтримка левокарнітином до-
стовірно покращує мікросередовище яєчників, 
сприяючи відновленню регулярності менструаль-
ного циклу та підвищенню частоту спонтанних 
овуляцій (у 3,4 раза згідно з даними метааналізів). 
Це робить його важливим компонентом преграві-
дарної підготовки при СПКЯ-асоційованому без-
плідді.

4. Додавання левокарнітину до програми мо-
дифікації способу життя сприяє прискоренню ре-
дукції вісцерального ожиріння. Навіть короткі кур-
си терапії забезпечують зниження ІМТ та об’ємів 
тіла, що є критично важливим для розриву хибно-
го кола «ожиріння–гіперандрогенія».

5. Переваги лікарських форм: використання вну-
трішньовенної форми (Лікартін 2000 мг) забезпе-
чує швидкий клінічний ефект протягом 10-20 днів, 
що є доцільним для інтенсивної стартової терапії. 

6. Профіль безпеки: левокарнітин демонструє 
високий рівень безпеки та добру переносимість, 
що обґрунтовує можливість його застосування в 
пацієнток з обтяженим соматичним анамнезом.

Інтеграція левокарнітину (Лікартін, 2000 мг) у 
протоколи менеджменту пацієнток із ПМСЯ доз
воляє досягти синергічного ефекту в нормалізації 
гормонального фону, покращенні метаболічного 
профілю та відновленні фертильності, забезпечу-
ючи довгострокові переваги для здоров’я жінки.
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EFFICACY OF LEVOCARNITINE (LICARTIN) IN THE COMPREHENSIVE MANAGEMENT OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME: 
METABOLIC AND REPRODUCTIVE ASPECTS

T.V. Sokolova 
Abstract. Background. Polyendocrine metabolic ovarian syndrome (PMOS) (polycystic ovary syndrome (PCOS)) remains the 

most prevalent endocrinopathy among women of reproductive age (8–13%), characterized by a complex interplay of reproductive, 
metabolic, and psychological disturbances. Hyperandrogenism and insulin resistance are the pivotal pathophysiological links, 
necessitating the search for effective metabolic correctors.

Objective. To evaluate the therapeutic potential of levocarnitine (the drug Licartin) in correcting hormonal and metabolic 
disorders in patients with PCOS based on an analysis of global data and original clinical observations.

Methods. A systematic analysis of current literature and meta-analysis results was performed. Furthermore, three clinical 
cases were described involving the administration of levocarnitine at a dosage of 2000 mg (intravenous and oral) in PCOS patients 
of various age groups with comorbid conditions (Type 2 Diabetes Mellitus, adenomyosis, and pubertal hyperandrogenism).

Results. It was established that levocarnitine acts as a critical modulator of fatty acid beta-oxidation, contributing to a reduction 
in the HOMA-IR index and fasting insulin levels. According to meta-analysis data, adjuvant therapy with levocarnitine increases 
the spontaneous ovulation rate by 3.4 times and improves endometrial thickness. Original clinical experience confirmed that the 
administration of Licartin (2000 mg) for 20-30 days ensures a 12-15% reduction in free testosterone levels, a reduction in body 
weight (primarily visceral fat), and the restoration of menstrual cycle regularity. Additionally, improvements in dermatological 
status and cognitive functions were noted.

Conclusions. The integration of levocarnitine (Licartin, 2000 mg) into PCOS treatment protocols achieves a synergistic effect 
in normalizing the hormonal background and metabolic profile. The use of both intravenous and oral forms provides a rapid 
clinical response, making it an effective tool for intensive initial therapy and preconception care.

Keywords: PMOS, PCOS, levocarnitine, Licartin, insulin resistance, hyperandrogenism, fertility, ovulation, metabolic therapy. 
polyendocrine metabolic ovarian syndrome.
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Резюме.У клінічному випадку висвітлено особливості та атиповий перебіг термінального ілеїту, ускладненого пе-
ритонітом з утворенням множинних міжкишкових абсцесів і тонкокишкової нориці, у хворого на цукровий діабет 
у комплексі з подагрою. У статті детально представлено блискавичний перебіг гострої хірургічної патології органів 
черевної порожнини (перитоніту) з нечіткою маніфестацією клініки та суперечливими даними клінічних обстежень. 
Лише завдяки динамічному спостереженню за пацієнтом, застосуванню всіх доступних методів діагностики та 
своєчасному встановленню діагнозу  хворого було прооперовано в ургентному порядку, що дало змогу врятувати 
йому життя.
Ключові слова: термінальний ілеїт,  операційне лікування, перитоніт,  абсцеси черевної порожнини, тонкокишкова 
нориця, ЦД, подагра. 

Абдомінальний біль у хворих на цукровий 
діабет (ЦД) може бути проявом як метаболічних 
ускладнень, зокрема діабетичного кетоацидозу 
(ДКА), так і справжньої хірургічної патології [1, 2]. 
ДКА часто супроводжується епігастральним бо-
лем, що може імітувати гострий живіт, але без хі-
рургічної патології («псевдоперитоніт»). Крім того, 
у пацієнтів із ЦД синдром гострого живота може 
бути зумовлений гострим панкреатитом, апенди-
цитом або холециститом, а клінічна симптоматика 
нерідко є стертою через автономну нейропатію та 
порушення імунної відповіді [3, 6].

Дані літератури свідчать, що у хворих на ЦД 
ускладнення після гострої абдомінальної патології 
виникають частіше, а післяопераційні результати 
є гіршими, що підтверджується більшою триваліс-
тю стаціонарного лікування та вищою летальністю 
порівняно з пацієнтами без діабету [2, 3].

Діагностичні труднощі зумовлені атиповою клі-
нічною картиною та невираженими лабораторни-
ми ознаками у хворих на ЦД, через що традиційні 
критерії гострого абдомінального синдрому мо-
жуть бути менш достовірними. Це ускладнює ран-

ню діагностику та призводить до відтермінування 
лікування. 

Систематичні огляди свідчать, що пацієнти з 
подагрою часто мають супутні метаболічні пору-
шення, зокрема ЦД [4, 8]. Загальна поширеність 
ЦД серед пацієнтів із подагрою становить при-
близно 16-19% [9]. Подагра та гіперурикемія асо-
ціюються не лише із суглобовими проявами, але 
й із широким спектром системних коморбідних 
станів, включно з метаболічним синдромом, сер-
цево-судинними та нирковими захворюваннями, 
а також ЦД [5]. Це підкреслює необхідність комп-
лексного підходу до лікування.  Гастроентеропатія 
при ЦД, зумовлена впливом гіперглікемії та нер-
вової дисфункції, може проявлятися диспепсією, 
болем, здуттям кишечника, гастростазом, затрим-
кою випорожнення та іншими абдомінальними 
симптомами [3]. 

Хоча подагра традиційно асоціюється з артри-
том, сучасні огляди доводять, що метаболічні ме-
ханізми (наприклад, інсулінорезистентність і дис-
метаболічні зміни) можуть сприяти виникненню 
обох станів одночасно [6]. У пацієнтів із ЦД, які 

© В.С. Заремба , Н.Р. Федчишин , Б.Ю. Коваль , Д.Н. Федчишин 



www.plr.com.ua | ПЛ, том 15, № 2, 2026 |72

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

мають гострий абдомінальний біль, необхідно 
враховувати можливість метаболічних причин, мі-
кро- та макросудинних уражень, а також атипову 
клінічну картину, за якої традиційні симптоми мо-
жуть бути згладженими або відсутніми.

Оскільки подагра асоціюється з підвищеним 
ризиком розвитку цукрового діабету та інших сис-
темних захворювань, лікування має бути комп-
лексним і спрямованим на модифікацію способу 
життя, контроль рівня сечової кислоти, глікемії та 
факторів серцево-судинного ризику [1]. Водночас 
у вітчизняній літературі відсутні публікації, при-
свячені гострій хірургічній патології у хворих на 
цукровий діабет і подагру. 

До вашої уваги представлено клінічний випадок 
пацієнта із ЦД у комплексі з подагрою, перебіг яких 
ускладнився термінальним ілеїтом, розлитим ди-
фузним фібринозно-гнійним перитонітом, гнійним 
оментитом, множинними міжпетлевими абсцеса-
ми з формуванням зовнішньої тонкокишкової но-
риці, а також пандактилітом ІІІ пальця правої кисті.

Атиповий клінічний перебіг із нечіткою симп-
томатикою гострої хірургічної патології в пацієнта 
із ЦД у комплексі з подагрою призвів до тяжкого 
стану та множинних ускладнень.

Клінічний випадок. Пацієнт Б., 54 роки, надій-
шов до хірургічного відділення  КНП «Львівське 
територіальне медичне об’єднання «Клінічна лі-
карня планового лікування, реабілітації та палі-
ативної допомоги (ТМО 2), Лікарня Князя Лева»  
29.08.2025 р. із діагнозом: пандактиліт ІІІ пальця 
правої кисті. Вправима пупкова грижа. Цукровий 
діабет 2-го типу, тяжка форма, стадія декомпен-
сації. Артеріальна гіпертензія ІІ ст., 2-го ст., КВР 
високий. Подагра, подагричний артрит, стадія за-
гострення. 

Зі слів пацієнта, вважає себе хворим протя-
гом тижня, коли вперше відзначив похолодання, 
біль, порушення чутливості та потемніння м’яких 
тканин ІІІ пальця правої кисті, а також суглобо-
вий біль у кистях обох рук. Лікувався самостійно 
без суттєвого покращення. У домашніх умовах 
неконтрольовано приймав нестероїдні протиза-
пальні препарати, метилпреднізолон у дозі 4 мг та 
пероральні гіпоглікемічні засоби, дієти не дотри-
мувався. У зв’язку з погіршенням стану звернувся 
по медичну допомогу та був госпіталізований до 
хірургічного відділення. 

29.08.2025 р. пацієнту виконано операцію — 
розкриття гнійника ІІІ пальця правої кисті та не-
кректомію. Призначено лікування: інсулін корот-
кої дії (триразове введення), антибактеріальну 
терапію, препарати імідазолового ряду, вітаміни, 
нестероїдні протизапальні препарати, антигіста-
мінні засоби та метилпреднізолон.

30.08.2025 р. на тлі відносного покращення у 
хворого виникли незначні ниючі болі в нижніх від-

ділах живота, здуття живота та дворазовий рідкий 
стілець коричневого кольору. Під час огляду стан 
пацієнта був задовільний. Язик вологий. Живіт 
дещо здутий, брав участь в акті дихання, чутливий 
при пальпації в нижніх відділах за ходом товстої 
кишки, більше зліва. Симптоми подразнення оче-
ревини відсутні. Пацієнту призначено відповідне 
лікування (спазмолітики, інфузійну терапію, анти-
біотики, метронідазол, диклофенак), продовжено 
динамічне спостереження та дообстеження.

Консультація ендокринолога: цукровий діабет 
2-го типу, тяжка форма, стадія декомпенсації, тяж-
ка форма. Діабетична периферійна полінейропа-
тія, нефропатія. Подагра.

Консультація терапевта: артеріальна гіпер-
тензія ІІ ст., ступінь 2, КВР  високий. Діабетична 
гепатопатія та нефропатія (хронічний гломеруло-
нефрит, стадія загострення. ХНН ІІ ст.) Подагра, по-
дагричний поліартрит, стадія загострення.

01.09.2025 р., 10:00 — консиліум у складі про-
фесора, завідувача хірургічного відділення та 
ординаторів відділу. Загальний стан хворого се-
редньої тяжкості. Скарги на незначні болі в пра-
вому підребер’ї. Язик вологий, чистий. Живіт 
м’який, незначно болючий при пальпації в право-
му підребер’ї, симптоми подразнення очеревини 
відсутні. АТ — 130/80 мм рт. ст., пульс — 76 уд/хв, 
t — 36,8 °С. Рекомендовано провести УЗД органів 
черевної порожнини, КТ органів черевної порож-
нини для виключення гострої хірургічної патології.

Проведені інструментальні методи обсте
ження:
•	 УЗД органів черевної порожнини (01.09.2025 р.,  

10:10): асцит. Стеатогепатоз. Гепатоспленоме-
галія. Посилена пневматизація кишківника. 

•	 Рентгенографія органів грудної клітки 
(01.09.2025 р., 10:15): легені без інфільтратив-
них змін, грубі фіброзні тяжі в нижніх відділах 
правої легені. Корені ущільнені, структурні. Пра-
ве склепіння діафрагми стоїть високо, ліве —  
у нормі. Синуси вільні. Серце та аорта — вікові 
зміни. Вільного газу в черевній порожнині не 
виявлено.

•	 КТ органів черевної порожнини (01.09.2025 р., 
10:25): асцит. 

•	 Пневмоперитоніум. Перфорація порожнистого 
органа, імовірно тонкої кишки, у лівій боковій 
ділянці живота.
01.09.2025 р. о 13:00: повторний консиліум 

у складі професора, завідувача хірургічного від-
ділення, ординаторів відділу. Враховуючи дані 
рентгенологічного дослідження, УЗД внутрішніх 
органів та КТ органів черевної порожнини, ви-
рішено провести лапаротомію з подальшим ви-
рішенням обсягу операційного втручання під час 
операції.

01.09.2025 р. о 13:30 проведено операцію: ла-
паротомію, розкриття множинних міжпетливих 
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абсцесів тонкої кишки (4), роз’єднання зрощень 
черевної порожнини,  резекцію великого сальни-
ка (35х16 см, апостематоз останнього), лаваж че-
ревної порожнини, дренування органів черевної 
порожнини з чотирьох точок поліхлорвініловими 
трубками з перфораційними отворами. 

Інтраопераційно під час ревізії органів черев-
ної порожнини встановлено, що шлунок, дванад-
цятипала та товста кишка — без видимої патології. 
На ділянці тонкої кишки, починаючи приблизно 
за 30 см від зв’язки Трейтця і до 20 см від ілеоце-
кального кута, виявлено різко запально змінену, 
потовщену стінку кишки з рихлими зрощеннями, 
фібринозними нашаруваннями та інфільтрованою 
брижею. Під час роз’єднання зрощень між петля-
ми тонкої кишки відзначалися сформовані абсце-
си. Ревізію тонкої кишки проведено двічі, однак 
перфораційного отвору не виявлено. Встановлено 
діагноз: термінальний ілеїт із запально зміненими 
петлями тонкої кишки, виражений спайковий про-
цес, розлитий дифузний гнійно-фібринозний пе-
ритоніт, гнійний апостематозний оментит та між-
петлеві тонкокишкові абсцеси.

Перебіг післяопераційного періоду тяжкий, 
з явищами вираженої інтоксикації, гіпертермі-
єю до 39 °С, анемією та нирковою недостатніс-
тю. На третю добу після операційного втручання 
у хворого по дренажу в лівому підребер’ї, окрім 
виділення гною, виявлено тонкокишковий вміст 
(почала формуватися зовнішня нориця). Дренаж 
під’єднаний до пластикового контейнера. 

08.09.2025 р. проведено операцію — ампута-
ція ІІІ пальця правої кисті на рівні основної фалан-
ги. Сформована кукса, накладені шви. 

22.09.2025 р. виконано релапаротомію, роз-
криття гнійного запливу за ходом дренажу в ліво-
му підребер’ї та дренування рани марлево-гумо-
вим випускником. Рану ушито до випускників.

Консервативне лікування: режим І, дієта № 9, 
дозоване харчування, інсулінотерапія, меропе-
нем, метронідазол, нестероїдні протизапальні, 
низькомолекулярні гепарини, комплексне зба-
лансоване парентеральне лікування, гемотранс-
фузії (еритроцити збіднені, 5 р., АВ (ІV) Rh (+)), 
інгібітори протонної помпи, вітаміни, гепатопро-
тектори, капіляростабілізатори, електроліти, сер-
цеві засоби, сорбенти, препарати заліза, щоденні 
перев’язки.

Гістологічне дослідження від 03.09.2025 р.: ре-
зектований сальник.  Фрагмент жирової тканини 
35х14,5 см та 9х8,5 см. Ділянки нашарування фі-
брину та крововиливів. Фрагмент жирової ткани-
ни з поліморфноклітинним інфільтратом із пере-
важанням нейтрофілів, ділянками крововиливів 
та нашаруванням некротичних мас.

Гістологічне дослідження від 15.09.2025 р.: ампу-
тований ІІІ палець правої кисті на рівні основної фа-
ланги. Висновок: гангренозні зміни м’яких тканин.

Клінічні аналізи  в динаміці: 
•	 загальний аналіз крові:  Hb — 80-94-116 г/л,  

Ер. — 2,68-2,98-3,32х1012, Le — 20,1-16,4-12,8-
10,6-9,1х109 (п. — 3, сег. — 65, лімф. — 27,  
мон. — 3, еоз. — 3), ШОЕ — 75-65-50-40 мм/год;

•	 загальний аналіз сечі:  питома вага — 1025, 
білок — 3,3-0,033 г/л, лейкоцити — 8-10 у п/з, 
епітелій — 6-8  у п/з;

•	 біохімічний аналіз крові:  загальний білірубін —  
11,3 мкмоль/л, загальний білок — 57,9 г/л, 
сечовина — 3,59 ммоль, креатинін — 150,2- 
62,0   мкмоль/л, амілаза — 87,0    Од/л,  АлАТ — 80,4-
13,5 Од/л, АсАТ — 40,4-12,1 Од/л, холестерин —  
4,62-4,89 ммоль/л, сечова кислота — 420,1 
мкмоль/л, С-реактивний білок — 293-104- 
63,5 Од/л;

•	 коагулограма:  протромбіновий час — 17,1”, 
протромбіновий індекс — 68,5%, АЧТЧ — 27,8”, 
загальний фібриноген — 4,48-3,7 г/л, МНВ — 
1,13-09;

•	 цукор крові: 23, 91-17, 38-12, 4-10, 3-8, 4-7, 9- 
6,67 ммоль/л;

•	 глікований гемоглобін — 7,8%.
Повний клінічний діагноз при виписці:
Основне захворювання. Термінальний ілеїт. 

Розлитий дифузний фібринозно-гнійний перито-
ніт. Пандактиліт ІІІ пальця правої кисті.

Ускладнення основного. Гнійний оментит. 
Множинні міжпетлеві абсцеси черевної порожни-
ни. Зовнішня тонкокишкова нориця.

Супутні захворювання. Цукровий діабет 2-го 
типу, тяжка форма, ст. декомпенсації. Діабетична 
гепато- та нефропатія (хронічний гломерулонеф-
рит у стадії загострення, ХХН ІІ ст.) Артеріальна гі-
пертензія ІІ ст., ступінь 2, КВР високий. Жировий 
гепатоз. Хронічний холецистит. Хронічний панкре-
атит.  Подагра, подагричний поліартрит, стадія за-
гострення.

Після проведеного лікування стан хворого по-
кращився. Пацієнт активний, самостійно пересу-
вається по палаті, апетит збережений, харчуєть-
ся повноцінно малими порціями та часто. Болі в 
животі не турбують. Фізіологічні відправлення — 
без особливостей. Шви з кукси ІІІ пальця правої 
кисті знято, рана загоїлася первинним натягом. 
Серединна післяопераційна рана гоїться частково 
вторинним натягом, виділення незначні, сукро-
вичні. Через норицевий хід у лівому підребер’ї за 
добу виділяється до 20 мл тонкокишкового вмісту 
в пластиковий контейнер. Ps — 78-82 уд/хв, t — 
37,2-36,7 оC, АТ — 130/80 мм рт. ст. 

Рекомендації при виписці: дієта № 9. Інсуліно-
терапія (Актрапід 19-12-6 Од підшкірно), моніто-
ринг рівня глюкози в крові двічі на тиждень, до-
тримання режиму праці та відпочинку, уникнення 
переохолодження, догляд за стомою.  Рекомендо-
вано прийом таких препаратів: кверцетин по 1 та-
блетці тричі на день, медрол 4 мг — по 1 таблетці 
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вранці, омепразол 40 мг — по 1 таблетці на добу, 
ацетилсаліцилова кислота 75 мг — по 1 таблетці 
ввечері. Перев’язки серединної рани проводити 
через день із вініліном.

Повторний огляд пацієнта через 1 місяць 
(11.11.2025 р.): cтома закрилася, виділення від-
сутні, серединна рана частково загоїлася вторин-
ним натягом.

Висновки

1. Абдомінальна симптоматика у хворих на 
ЦД часто має комплексну природу, що може 
бути пов’язано з неспецифічними метаболічни-
ми змінами, а також із вираженою хірургічною 
патологією, що потребує високого рівня клініч-
ної підозри та ретельної діагностики (КТ, УЗД, 
лабораторні тести). 

2. Подагра та ЦД мають тісний взаємозв’язок 
як частина системного метаболічного порушен-
ня, що підсилює ризик тяжких коморбідних  
станів. 

3. Слід відзначити важливість інтегрованого 
підходу до пацієнтів із діабетом і/або подагрою, 
особливо коли виникають абдомінальні симпто-
ми, із залученням як ендокринологів, терапевтів, 
так і хірургів для своєчасної діагностики та опти-
мального лікування.

4. Представлений клінічний випадок демон-
струє особливості перебігу гострої абдомінальної 
хірургічної патології у хворих на ЦД 2-го типу в 
комплексі з подагрою (гормонозалежною) та ви-
раженою супутньою патологією (хронічний гепа-
тит, хронічний панкреатит, артеріальна гіпертен-
зія, хронічний гломерулонефрит).

5. У разі підозри на гостру хірургічну патологію 
в пацієнтів із зазначеною супутньою патологією, 
окрім динамічного спостереження, слід використо-
вувати весь комплекс діагностичних методів, вклю-
чаючи комп’ютерну томографію (КТ). За наявності 
суперечливих результатів ультразвукового, рентге-
нологічного та КТ-досліджень показано виконання 
лапаротомії з подальшим визначенням інтраопера-
ційної тактики.
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FEATURES OF THE CLINICAL COURSE OF TERMINAL ILEITIS COMPLICATED BY PERITONITIS WITH THE FORMATION OF MULTIPLE 
INTERLOOP ABSCESSES IN A PATIENT WITH DIABETES MELLITUS COMBINED WITH GOUT

V.S. Zaremba, N.R. Fedchyshyn, B.Yu. Koval, D.N. Fedchyshyn
Abstract. The clinical case highlights the features and atypical course of terminal ileitis complicated by peritonitis with the 

formation of multiple interintestinal abscesses and a small-bowel fistula in a patient with diabetes mellitus combined with gout. 
The article meticulously and precisely presents the fulminant course of acute surgical abdominal pathology (peritonitis) with 
poorly defined clinical manifestation and contradictory findings of clinical examinations. Only due to dynamic patient monitoring 
and the implementation of all available diagnostic methods and was the diagnosis established in a timely manner; the patient 
underwent emergency surgery, thereby saving his life.

Keywords: terminal ileitis, surgical treatment, peritonitis, intra-abdominal abscesses, small-bowel fistula, diabetes mellitus, 
gout.
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Резюме. У статті наведено дані щодо поширеності заочеревинного фіброзу (хвороби Ормонда), його клінічних 
проявів, ускладнень та принципів лікування. Також описано клінічний випадок хвороби Ормонда в загальній 
клінічній практиці.
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Заочеревинний фіброз (хвороба Ормонда) —  
це хвороба із заочеревинною проліферацією 
фіброзної тканини в зоні нирок, аорти, сечових 
шляхів із різноманітними стриктурами. Клініч-
но проявляється болями в спині, нирковою не-
достатністю, артеріальною гіпертензією, тром-
бозом глибоких вен та різними симптомами 
обструкції, зумовленими прогресуючим здав-
ленням фіброзними масами сечоводів, аорти, 
нижньої порожнистої вени, товстого кишечника 
з проявами кишкової непрохідності або гідро-
нефрозу. Оскільки найчастішим проявом за-
хворювання є порушення сечовиділення через 
здавлення сечоводів, перші згадки про пато-
логію датуються 1905 роком французьким уро-
логом J. Albarran, а в 1948 році американським 
урологом J.K. Ormond [1].

Епідеміологія. Хвороба Ормонда належить 
до рідкісних захворювань, поширеність якої ста-
новить 0,1-1,3 на 100 000 населення. Захворю-
вання може виникати в будь-якому віці, однак 
частіше спостерігається в пацієнтів віком 40- 
60 років. Співвідношення чоловіків і жінок ста-
новить приблизно 2:1.

Етіологія захворювання залишається невідо-
мою. У близько 70% випадків хворобу розгляда-
ють як ідіопатичну. Через 17 років після опису 
J.K. Ormond це захворювання було безпідставно 
віднесено до системних захворювань сполучної 
тканини поряд із системним червоним вовча-
ком, системною склеродермією та нодозним 
періартеріїтом. Сьогодні хворобу Ормонда від-
носять до IgG4-асоційованих захворювань, що 
було запропоновано ще у 2003 році [2]. У решті 
випадків (вторинна форма) розвиток патології 
пов’язують із малігнізацією (включно з лімфо-
мою Ходжкіна та неходжкінськими лімфомами), 

застосуванням деяких лікарських засобів (мети-
сергід, ерготамін, антагоністи дофаміну, гідра-
лазин, β-блокатори, анальгетики), променевою 
терапією, інфекційними агентами (зокрема, 
туберкульозом) та хірургічними втручаннями. 
Факторами ризику вважають контакт з азбестом 
і тютюнопаління. 

Діагностика захворювання на підставі клініч-
них симптомів є ненадійною через їх неспеци-
фічність. До можливих проявів належать біль у 
животі, боці або поперековій ділянці, набряки 
нижніх кінцівок і калитки, загальна слабкість, 
схуднення, порушення сечовиділення (затрим-
ка сечі або полакіурія), біль у нижніх кінцівках, 
зміни забарвлення шкіри та порушення рухли-
вості, що залежать від локалізації й поширеності 
фіброзного процесу [4, 5].

Лабораторні дослідження не відіграють вирі-
шальної ролі в діагностиці хвороби. Активність 
лужної фосфатази може використовуватися як 
маркер активності хвороби. Рівень креатиніну 
та сечовини в крові підвищується при обструк-
ції сечоводів. У загальному аналізі сечі в таких 
випадках відзначається сечовий синдром. Ан-
тиядерні антитіла (ANA) підвищені лише в 60% 
пацієнтів. Еозинофілія та підвищення рівня IgG4 
можуть свідчити про активність або рецидив за-
хворювання. Рівень СРП підвищений приблизно 
в половини хворих і також свідчить про актив-
ність процесу.

Лікування. У лікуванні хвороби Ормонда 
провідне місце посідає системна терапія кор-
тикостероїдами. У разі їх непереносимості або 
недостатньої ефективності використовують іму-
носупресивні препарати, зокрема азатіоприн, 
метотрексат та мікофенолату мофетил. Також 
застосовують томоксифен, антиестрогенна дія 
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якого, ймовірно, гальмує розвиток фіброзу, 
хоча механізм цього ефекту залишається недос
татньо з’ясованим. Останніми роками в лікуван-
ні застосовують біологічні препарати, зокрема 
ритуксимаб або інфліксимаб, при рефрактерно-
му перебігу захворювання. В окремих випадках 
виконують хірургічні втручання — від паліатив-
них (стентування) до радикального висічення 
фіброзних мас. Прогноз загалом сприятливий, 
однак упродовж тривалого спостереження мож-
ливі рецидиви захворювання.

Клінічний випадок
Пацієнтка, 67 р., у серпні 2025 року почала 

скаржитися на біль у правій поперековій ділянці 
(симптоматика нагадувала ниркову кольку). При-
ймала таблетки но-шпи, які на 2-3 дні усували 
біль. Звернулася на консультацію до хірурга, який 
скерував її на ультразвукове дослідження. За ре-
зультатами УЗД встановлено обструкцію правого 
сечоводу без ознак конкрементів. Артеріальний 
тиск підвищився до 220/120 мм рт. ст. 19.08.2025 р.  
пацієнтка була госпіталізована до урологічного 
відділення лікарні Святого Пантелеймона.

При об’єктивному обстеженні: набряки від-
сутні, дихання везикулярне над усією поверх-
нею легень. Тони серця ритмічні, відзначається 
акцент II тону над аортою. Артеріальний тиск — 
160/100 мм рт. ст.

Лабораторні дослідження: загальний аналіз 
крові: лейкоцити — 9,94х1012, нейтрофіли —  
73,7%, лімфоцити — 23,3%, тромбоцити — 
354х1012. Загальний аналіз сечі: білок не вияв-
лено, поодинокі еритроцити, 2-3 лейкоцити в 
полі зору.

Біохімічний аналіз крові: глюкоза — 5,10 ммоль/л,  
креатинін — 439,9 мкмоль/л, протромбіновий 
час — 12,75 с, фібриноген — 4,99 г/л.

Комп’ютерна томографія (рис. 1, рис. 2) з вну-
трішньовенним контрастуванням (томогексол): у 
заочеревинному просторі, парааортально на рів-
ні надбіфуркаційного сегмента аорти, циркуляр-
но з поширенням до правої клубової артерії візу-
алізується м’якотканинно-фіброзне потовщення  
максимально до 10 мм, яке накопичує контраст 
у венозну фазу. Циркулярно охоплює аорту та 
праву загальну клубову артерію з поширенням 
до рівня правого сечоводу, з його обструкцією, 
поширенням м’якотканинно-фіброзного компо
нентa циркулярно, пропотіванням у пізню від-
терміновану фазу та прошарками екстравазації 
контрасту. Ліва нирка не збільшена, контури 
чіткі, паренхіма звичайної товщини, кірково-ме-
дулярна диференціація збережена, порожниста 
система не деформована, не розширена. Лівий 
сечовід не поширений, без патологічних вклю-
чень. Права нирка збільшена, кортико-медуляр-
на диференціація дещо згладжена, чашково-
мискова система поширена, видільна функція 
різко сповільнена. Просвіт аорти із полісегмен-

тарним аортокальцинозом, із пристінковим 
тромбозом до 4-5 мм. Печінка звичайних роз-
мірів із чітким контуром, середньоключичний 
розмір — 152 мм, паренхіма печінки звичайної 
щільності та структури, у ІІІ та V сегментах кісти 
6 і 7 мм, що не накопичують контраст у жодну 
фазу контрастування, внутрішньопечінкові та 
позапечінкові протоки не розширені. Селезінка 
розташована типово, розмірами 42х87 мм, кон-
тури чіткі. Жовчний міхур — контури чіткі, стінки 
не потовщені, вміст однорідної щільності. Під-
шлункова залоза не потовщена, звичайних роз-
мірів, голівка — до 23 мм, тіло — 21 мм, хвіст —  
до 24 мм, однорідної щільності, без видимих 
вогнищевих змін, протока залози не розширена. 
Надниркові залози розташовані типово, звичай-
ної форми, у тілі лівої надниркової залози вузол 
до 9 мм, щільністю до 9 HU у нативну фазу контр-
астування. Візуалізуються парааортальні інфра-
ренальні лімфовузли до 5 мм, правий та лівий 
клубові лімфовузли до 10 і 7 мм відповідно. Тіла 
хребців поперекового відділу хребта без ознак 
деструкції, з незначними крайовими розростан-
нями. Просвіт спинномозкового каналу  збере-
жений. М’які тканини черевної порожнини без 
патології. Жирова клітковина параректальної та 
сідничо-прямокишкової ямки без особливостей. 
Видимі відділи кишківника без особливостей. Ди-
вертикули сигмоподібної кишки, найбільший до  
7 мм. Контури сечового міхура чіткі, стінки не по-
товщені, патологічних утворів у порожнині сечо-
вого міхура не виявлено. Матка розташована ти-
пово, нормальної форми, розмірами 38х26 мм. 

Висновок: парааортальний ретроперито
неальний фіброз із поширенням до правої клубової 
артерії, оклюзією просвіту правого сечоводу та роз-
витком вторинного правобічного гідроуретронеф-
розу. Періуретральний фіброз правого сечоводу з 
формуванням прошарків екстравазації контрасту —  
уринома (хвороба Ормонда). Парааортальна та 
тазова лімфаденопатія. Дивертикул сигмоподібної 
кишки. Аденома лівої  надниркової залози.

Клінічний діагноз: хвороба Ормонда. Право-
бічний уретрогідронефроз І ст. 

19.08.2025 р. зроблено стентування право-
го сечоводу. Виписана з покращенням. Креати-
нін — 169, 4 ммоль/л. Рекомендовано прийом 
Пембіна-Блю по 1 краплі двічі на добу. Спосте-
реження дільничного уролога і ревматолога. 
Контрольний огляд для вирішення питання ева-
куації сечового стенту через 1 місяць.

01.09.2025 р. хвора консультована ревмато-
логом професором О.Н. Надашкевичем. В анам-
незі: остеоартрит правого колінного суглоба, 
артеріальна гіпертензія (отримує діакор). Вста-
новлено діагноз: хвороба Ормонда.

Призначено медрол у дозі 32 мг після сніданку. 
У разі появи печії рекомендовано омепразол 20 мг  
перед сніданком. Зниження дози гормону —  
на 4 мг щотижня.
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17.10.2025 р. ультразвукове обстеження ни-
рок: ниркові артерії RI — 0,67 у правій нирці, RI — 
0,70 у лівій нирці. ПСШ по правій нирковій артерії, 
у місці відходження, становить 275 см/с (стеноз —  
60%), стан після стентування. ПСШ по лівій нир-
ковій артерії, у місці відходження, становить  
326 см/с (стеноз —70%), у воротах лівої нирки — 
145 см/с. ПСШ по черевній аорті — 78 см/с. Ви-
сновок: УЗ-ознаки стану після стентування правої 
ниркової артерії, стеноз лівої ниркової артерії.

Контрольна комп’ютерна томографія з конт
растуванням томогексолом 09.10.2025 р.: пара-
аортально  на рівні надбіфуркаційного сегмен-
та аорти зберігається циркулярне пристінкове 
м’якотканинно-фіброзне потовщення до 4-5 мм 
(раніше — 7-10 мм), протяжністю в краніально-
му напрямку від біфуркації аорти до 70 мм, з 
поширенням за ходом правої загальної клубо-
вої артерії до рівня її  біфуркації, зумовлюючи 
циркулярне пристінкове потовщення до 3-4 мм 
(раніше — 7-9 мм), досягаючи стінок правого 
сечоводу. Описаний заочеревинний процес має 
однорідну структуру, зі слабким накопиченням 
контрастної речовини, переважно у відстрочену 
фазу сканування. При оцінці в динаміці, окрім 
вираженого зменшення товщини процесу, його 
контури стали чіткішими, зменшився ступінь 
інфільтрації прилеглої клітковини. Протяжність 
процесу в динаміці без істотних змін. Стан піс-
ля стентування правого сечоводу. Права нирка 
розмішена типово, не збільшена, паренхіма до-
статня, кортико-медулярна диференціація збе-
режена, порожниста система незначно розши-
рена: чашечки до 6 мм (раніше  — до 14 мм), 
миска діаметром 12 мм (раніше — до 20 мм). 
Екскреторна функція збережена, ознак екстра-
вазації контрасту не виявлено. Паранефральна 
клітковина не змінена. Ліва нирка розташована 
типово, нормальних форми і розмірів, паренхі-
ма достатня, однак на рівні воріт нирки, у пере-
дньому верхньому та задньому сегментах про-
стежуються ділянки зниженого контрастування 
з порушенням кортико-медулярної диференці-
ації (подібно ділянки перенесеного інфаркту), 
порожниста система нирки не розширена, екс-
креторна функція збережена. Паранефральна 
клітковина не змінена. Стінки лівого сечоводу 
не потовщені, просвіт не розширений. У просві-
ті проксимального відділу лівої ниркової артерії 
визначається центральний дефект наповнення, 
що поширюється від гирла артерії на проміжку 
17 мм, майже повністю обтуруючи просвіт суди-
ни. Дистальніше від тромбу артерія рівномірно 
виповнена контрастом.

Висновок: стан після стентування правого се-
човоду з приводу заочеревинного парааорталь-
ного фіброзу з поширенням на загальну клубову 
артерію, обструкцією просвіту правого сечоводу 
та вторинним правобічним уретерогідронефро-

Рис. 1. КТ із підсиленням. Фронтальний розріз. Ознаки 
фіброзу навколо правого сечоводу та черевного відділу 
аорти

Рис. 2. КТ із підсиленням. Поперековий розріз. Ознаки 
фіброзу навколо черевного відділу аорти

зом (хвороба Ормонда). У динаміці, порівняно 
з даними попередньої КТ від 20.08.2025 р., від-
значається: зменшення товщини заочеревин-
ного процесу (приблизно вдвічі) та зменшення 
інфільтрації прилеглої клітковини; зменшення 
ступеня правобічного гідроуретеронефрозу з 
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відновленням екскреторної функції правої нир-
ки. Парааортальні лімфатичні вузли без істотної 
динаміки. Клубова лімфаденопатія не виявлена.

Супутньо: ознаки тромбозу проксимального 
відділу лівої нирки з гемодинамічно значущим 
стенозом, ділянки перенесеного інфаркту па-
ренхіми перднього верхнього та заднього сег-
ментів лівої нирки. Аденома лівої надниркової 
залози без змін. Кісти SgIII, SgV печінки. Долі-
хосигма, дивертикульоз кишки з ознаками не-
ускладненого дивертикуліту.

Огляд ревматолога 08.01.2026 р.: хвороба 
Ормонда, хронічна хвороба нирок, стадія ІІІ  
(креатинін — 132 ммоль/л, ШКФ — 38 мл/ 
1,73 м2), гіпертензивна хвороба серця без застій-
ної серцевої недостатності. Рекомендовано про-
довжувати прийом медролу в дозі 16 мг/добу.

Висновок

Особливістю наведеного клінічного випадку є 
те, що типовою причиною ниркової кольки може 
бути не нирковокам’яна хвороба, а рідкісне захво-
рювання — ретроперитонеальний фіброз (хворо-
ба Ормонда), яке може маніфестувати стенозу-
ванням сечоводу. Вирішальну роль у діагностиці 
захворювання відіграє комп’ютерна томографія з 
внутрішньовенним контрастуванням, яка дозво-
ляє своєчасно визначити локалізацію та пошире-
ність процесу, оцінювати ефективність лікування 
й прогноз захворювання. Базисною терапією є лі-
кування глюкокортикостероїдами з періодичним 
спостереженням у ревматолога, а при ускладнен-
ні у вигляді стенозу сечоводів — консультація уро-
лога до відновлення їх прохідності.

CLINICAL CASE OF ORMOND’S DISEASE
V.I. Vdovychenko, O.V. Pusko, J.V. Onushenko, S.S. Dunovska
Abstract. The article defines the prevalence of fibrotic fibrosis (Ormond's disease), clinical manifestations, complications, 

and treatment principles. The article describes a case of Ormond's disease in general clinical practice.
Keywords: clinical case, Ormond disease, complications.
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ДАЙДЖЕСТ АКТУАЛЬНИХ НОВИН 
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УКРАЇНИ

ПЕРСПЕКТИВИ РОЗВИТКУ 
ПІСЛЯДИПЛОМНОЇ ОСВІТИ 
СІМЕЙНИХ ЛІКАРІВ  
(ЗА МАТЕРІАЛАМИ ТЕХНІЧНОЇ 
ЗУСТРІЧІ БЮРО ВООЗ  
В УКРАЇНІ)
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імені Данила Галицького»
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Резюме.  У статті проаналізовано стратегічні напрями удосконалення післядипломної медичної освіти за спеціаль-
ністю «Загальна практика – сімейна медицина» на основі матеріалів технічної зустрічі, організованої Бюро ВООЗ в 
Україні (02.04.2026). Розглянуто критичні виклики кадрового забезпечення ПМД в умовах війни та дефіциту фахів-
ців. Обґрунтовано необхідність реформування інтернатури через збільшення тривалості навчання, впровадження 
компетентнісного підходу та моделі інтегрованої допомоги. Особливу увагу приділено посиленню співпраці уні-
верситетів із базами стажування, створенню університетських хабів, розширенню ролі медичних сестер у мульти-
дисциплінарних командах та діджиталізації освіти. Визначено шляхи вдосконалення системи БПР через перехід 
до оцінки професійних компетентностей та посилення контролю за якістю освітніх послуг. 
Ключові слова: первинна медична допомога (ПМД), загальна практика – сімейна медицина, післядипломна освіта, 
інтернатура, інтегрована допомога, безперервний професійний розвиток (БПР), медичні університети, Бюро ВООЗ 
в Україні.

Система охорони здоров’я в Україні і, зокрема, 
первинна медична допомога (ПМД) в сьогоднішніх 
реаліях перебуває в непростій ситуації, що зумовлена 
динамічним розвитком медичної сфери, дефіцитом 
кадрів, міграційними процесами та впливом війни. 
Прогнози щодо кадрового ресурсу за відсутності ді-
євих кроків вказують на потенційне збільшення роз-
риву між попитом та пропозицією, зростання дефі-
циту кадрів і зменшення забезпеченості населення 
медичною допомого. ПМД залишається наріжним 
каменем загального охоплення населення послугами 
охорони здоров’я [3]. Проте наразі існує значний де-
фіцит кадрів — 771 вакантна посада сімейного лікаря. 
Питання стійкості кадрових ресурсів в умовах віднов-
лення системи охорони здоров’я є пріоритетним для 
міжнародних партнерів [2]. Важливу роль у цьому 
процесі відіграє удосконалення медичної освіти, зо-
крема на післядипломному етапі,  адаптація підготов-
ки фахівців  первинної ланки до викликів сьогодення 
та міжнародних стандартів якості. 

 02 квітня 2026 року Бюро ВООЗ в Україні про-
вело в Києві технічну зустріч на тему «Зміцнення 
потенціалу спеціалістів первинної медико-санітарної 
допомоги шляхом співпраці з медичними універси-
тетами». У зустрічі, організованій ВООЗ за підтримки 
Європейського Союзу, взяли участь представники 
Міністерства охорони здоров’я України, Центру якос-
ті освіти, Бюро ВООЗ в Україні, а також проректори, 
завідувачі кафедр, професори і доценти кафедр за-
гальної практики — сімейної медицини (ЗПСМ) з  
15 медичних університетів України.

Якісна освіта та безперервний професійний роз-
виток фахівців ПМД є ключовою передумовою ефек-
тивного функціонування системи охорони здоров’я. 
Важливу роль у формуванні кадрового потенціалу 
ПМД відіграє навчання в інтернатурі. Проте існую-
ча система первинної спеціалізації за фахом ЗПСМ 
потребує реорганізації та вдосконалення. Пріори-
тетним напрямом визначено імплементацію  ком-
петентнісного підходу в підготовці фахівців і необ-
хідність впровадження нових моделей резидентури 
та адаптацію до світових стандартів підготовки сі-
мейних лікарів [1].

Реформа підготовки фахівців ПМД в інтернатурі 
потребує збільшення тривалості навчання в інтер-
натурі за фахом ЗПСМ до трьох років із системним 
оновленням програм підготовки. Програми на-
вчання в інтернатурі мають бути адаптовані до 
професійних стандартів та забезпечувати оволо-
діння основними професійними компетентностя-
ми. Фундаментом для оновлення навчальних про-
грам післядипломної підготовки має також стати 
впровадження пріоритету інтегрованої допомоги. 
Це передбачає перехід від вузькоспеціалізованого 
підходу до моделі, орієнтованої на людину. Важ-
ливим є розвиток  міждисциплінарного підходу 
до навчання з  впровадженням  кейс-методів, що 
базуються на супроводі пацієнтів із коморбідними 
станами (наприклад, поєднання серцево-судин-
них захворювань та цукрового діабету, невроло-
гічної патології тощо). Майбутній сімейний лікар 
має вчитися працювати в системі, де пацієнт не 

© О.Ю. Климкович, О.В. Заремба-Федчишин



| ПЛ, том 15, № 2, 2026 | www.plr.com.ua 81

ДАЙДЖЕСТ АКТУАЛЬНИХ НОВИН 
СИСТЕМИ ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я 

УКРАЇНИ

«кочує» між вузькими спеціалістами, а отримує 
скоординований супровід.

Інтегрована допомога неможлива без командної 
роботи, тому доцільним є запровадження спільно-
го навчання лікарів, медсестер та соціальних пра-
цівників як членів мультидисциплінарної команди 
із розробкою відповідних навчальних програм, 
напрацюванням можливості договірної співпраці 
між різними навчальними закладами. Розширення 
функцій медсестер (ведення стабільних пацієнтів, 
профілактика, моніторинг)  зменшує навантаження 
на лікарів і оптимізує надання  ПМД. Водночас ви-
клики сьогодення в Україні вимагають також тісної 
співпраці із соціальними працівниками. 

У межах удосконалення співпраці з університета-
ми практична підготовка має включати відпрацюван-
ня навичок координації між різними рівнями медич-
ної допомоги, що є критичним для реалізації стратегії 
ВООЗ щодо розбудови стійких систем ПМД [2].

Для ефективного посилення практично-орієнто-
ваного навчання надзвичайно важливим є покра-
щення взаємодії між навчальними закладами та ба-
зами стажування інтернів. З цією метою необхідно 
підвищити  якість управління базами стажування, за-
провадити системне навчання їх керівників,  розро-
бити чітке нормативне врегулювання взаємодії між 
університетами та базами стажування. У навчальних 
закладах слід посилити розвиток симуляційної інф-
раструктури (зокрема, створення типових симуля-
ційних центрів і кабінетів сімейного лікаря). Нові 
правові засади функціонування університетських 
хабів відкривають широкі можливості для розвитку 
медичної освіти та дозволяють інтегрувати освітній 
процес у надання медичної допомоги [4].

Серед пріоритетних напрямів навчання визна-
чено менеджмент неінфекційних захворювань, бо-
ротьбу з антибіотикорезистентністю, проведення 
скринінгів,  психічне здоров’я й паліативну допо-
могу, підготовку до роботи з ветеранами та паці-
єнтами зі складними травмами. Також важливим є 
раннє навчання  та удосконалення цифрових нави-
чок майбутніх сімейних лікарів, включення до про-
грами інтернатури циклу роботи з МІС, створення 
демоверсій МІС для навчання.

Інтернатура є місцем першого практичного кон-
такту випускника закладу вищої освіти з професією, 
тому саме тут формується ставлення до спеціаль-
ності та морально-етичні й мотиваційні фактори. 
Роз’яснювальна робота щодо ролі ПМД загалом і 
сімейного лікаря зокрема, формування чіткого уяв-
лення перспективи зростання та якісні практичні 
компетенції збільшують імовірність того, що лікар 
працюватиме за обраним фахом тривалий час.  При 
цьому надзвичайно важливими є заходи, що реа-
лізуються на рівні державної політики: фінансове 
стимулювання роботи ПМД, адекватне матеріаль-
но-технічне забезпечення, нормоване професій-
не навантаження, підтримка сімейних лікарів, що 

працюють у сільській місцевості та прифронтових 
регіонах, створення умов для професійного розви-
тку й зростання.

Наступним етапом удосконалення післядиплом-
ної освіти  є впорядкування та удосконалення за-
ходів безперервного професійного розвитку (БПР)
і насамперед самої системи його оцінки. На думку 
фахівців, що брали участь у зустрічі, необхідно пе-
реходити від нарахування балів до обліку профе-
сійних компетентностей. Замість простого списку 
сертифікатів лікар має підтверджувати опанування 
конкретних маніпуляцій або клінічних протоколів.

Особливої уваги потребує трансформація самої 
логіки БПР: від формального накопичення годин до 
індивідуальної траєкторії розвитку. Це передбачає 
створення цифрових профілів компетенцій, де ко-
жен захід БПР валідується не лише за часом, а й за 
рівнем здобутих навичок. Для цього необхідна від-
повідна законодавча й нормативно-правова база та 
контроль якості заходів із боку Центру якості освіти.

У 2025 році проведено близько 3600 заходів БПР 
для первинної ланки. Зростання кількості провайде-
рів БПР сприяє конкуренції, проте супроводжується 
ризиками проведення неякісних заходів, поширення 
недоказових підходів та комерціалізації освітньо-
го контенту. У разі порушень Постановою Кабінету 
Міністрів України № 725 передбачено застосування 
санкцій, включаючи анулювання ліцензії провайде-
ра. До того ж в умовах надмірного інформаційного 
шуму критично важливим стає впровадження жор-
сткого етичного фільтра: освітній контент має бути 
повністю відокремлений від промоції медичних ви-
робів та препаратів, що має контролюватися через 
систему незалежного рецензування програм. 

Система БПР для сімейних лікарів  також потребує  
збільшення частки практично-орієнтованих заходів 
із відпрацюванням конкретних навичок та компе-
тентностей, використання сценаріїв із віртуальними 
пацієнтами або манекенами для відпрацювання не-
відкладних станів у практиці сімейного лікаря, ство-
рення «груп рівних», де лікарі розбирають складні 
клінічні випадки, що також є формою БПР [5].

Для поглиблення взаємодії з медичними сестра-
ми та соціальними працівниками, а також розвитку 
командної співпраці необхідним є впровадження 
відповідних заходів БПР. Ефективними є спільні 
тренінги, коли лікар, медична сестра та соціальний 
працівник навчаються разом у межах одного заходу 
БПР. Це дозволяє чітко розподілити ролі в управлінні 
пацієнтом (наприклад, при паліативній допомозі 
або веденні пацієнтів із ментальними розладами). 
Важливим також є навчання ефективному делегу-
ванню частини клінічних завдань медичній сестрі, 
що є одним із ключових чинників розвантаження 
первинної ланки медичної допомоги.

Висновок. Сучасний стан кадрового забезпе-
чення ПМД в Україні характеризується зростаючим 
дефіцитом фахівців і посиленням навантаження на 
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систему охорони здоров’я в умовах війни, що зумов-
лює потребу в невідкладному впровадженні нових 
моделей співпраці між медичними університета-
ми та закладами охорони здоров’я для зміцнення 
кадрового потенціалу галузі. Реформування після-
дипломної освіти  має охоплювати  первинну спеці-
алізацію (інтернатуру) та заходи БПР і передбачати 

впровадження компетентнісного підходу, адапта-
цію програм до міжнародних стандартів, посилення 
практично-орієнтованого навчання, розвиток мульти-
дисциплінарної взаємодії на рівні ПМД, розширення 
ролі медичних сестер, а також впровадження моти-
ваційних і соціальних механізмів для залучення та 
утримання кадрів, особливо в сільській місцевості.
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