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23 вересня 2018 року виповнилось 60 років із 
дня народження відомого вченого та талановитого 
організатора охорони здоров’я, члена-кореспон-
дента Національної академії медичних наук України 
Дячука Дмитра Дмитровича. 

Дмитро Дмитрович Дячук – Заслужений лікар 
України, доктор медичних наук, професор, член-
кореспондент Національної академії медичних 
наук України, директор Державної наукової уста-
нови «Науково-практичний центр профілактичної 
та клінічної медицини» Державного управління 
справами.

Народився 1958 року в с. Стебні Чернівецької 
області. Закінчив 1987 року Чернівецький держав-
ний медичний інститут за фахом «педіатрія». 

Трудовий шлях Дмитро Дмитрович розпочав 
практикуючим лікарем, із 1988 р. по 2005 р. працю-
вав на керівних посадах у медичних закладах та 
органах управління охороною здоров’я Херсонської 
області. З 2005 р. по 2008 р. – головний лікар 
Державного закладу «Клінічна поліклініка № 1» 
Державного управління справами. З липня 2008 р. 
по грудень 2009 р. працював начальником 
Управління охорони здоров’я та медичного забез-
печення Державного управління справами.

За ініціативою Дмитра Дмитровича 2009 року 
було створено Державну наукову установу 
«Науково-практичний центр профілактичної та 
клінічної медицини» Державного управління 
справами (ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС), яку він очо-
лив у грудні 2009 року та працює на посаді дирек-
тора по теперішній час. ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС є 
установою нового типу, успішно демонструє інно-
ваційний рівень організації діяльності, що поєднує 
проведення актуальних наукових досліджень, 
надання медичної допомоги з використанням най-
сучасніших методик, підвищення кваліфікації 
медичних працівників. Під керівництвом Дячука 
Д.Д. наукова установа стала відомою не лише в 
Україні, а й за її межами. 

Наукову діяльність Дячук Д.Д. розпочав 1998 
року, 2004 року захистив кандидатську дисертацію 
«Наукове обґрунтування організації паліативної 
медичної допомоги онкологічним хворим у термі-
нальній стадії», а 2013 року – докторську дисерта-
цію «Медико-соціальне обґрунтування вдоскона-
лення системи управління закладом охорони 
здоров’я» за фахом «соціальна медицина».

Дячук Д.Д. є знаним в Україні науковцем та 
організатором охорони здоров’я, яскравою особис-
тістю, впевненим лідером, якому притаманні спря-
мованість на європейські стандарти медичної прак-
тики, спроможність прогнозувати ситуації та 
результати діяльності, загострене відчуття нового й 
перспективного для медицини та розвитку науки 
загалом. Ключове слово, яке характеризує діяль-
ність Дмитра Дмитровича, – «новаторство».

Сфера наукових інтересів Д.Д. Дячука охоплює 
різноманітні питання, зокрема, наукове обґрунту-
вання методичного підходу до клініко-епідеміоло-
гічного та медико-соціологічного моніторингу чин-
ників ризику неінфекційних захворювань серед 
дітей і дорослого населення; обґрунтування науко-
во-методичного забезпечення розробки індивіду-
альних програм профілактики та моніторингу їх 

ВІТаєМоюВІляра!

ДМиТруДМиТроВичуДячуку

60рокІВ!
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виконання; наукове обґрунтування та розробка 
автоматизованого обліку обсягів наданих медичних 
послуг і витрат у відповідності до індивідуального 
плану профілактики; розробка та впровадження 
інновацій науково-методичного забезпечення без-
перервної освіти медичного персоналу; медико-
соціальне обґрунтування оптимізації організаційної 
структури закладів охорони здоров’я та клінік науко-
вих установ; економічне обґрунтування фінансуван-
ня програм профілактики неінфекційних захворю-
вань серед населення України в межах гарантованого 
державою рівня безоплатної медичної допомоги з 
метою втілення у державну політику Глобальної 
стратегії їх попередження. Надто вагомими є резуль-
тати наукових досліджень Д.Д. Дячука в напрямку 
профілактики неінфекційних захворювань.

Виконання під його науковим керівництвом 
наукових робіт дало можливість впровадити іннова-
ційні форми моніторингу та управління чинниками 
ризику основних неінфекційних захворювань 
(зокрема, в рамках спільного проекту МОЗ України, 
ВООЗ і Швейцарської агенції розвитку та співробіт-
ництва «Неінфекційні захворювання: профілактика 
та зміцнення здоров’я в Україні»). 

Нові наукові розробки Д.Д. Дячука з питань 
профілактики основних неінфекційних захворю-
вань представлено на численних наукових форумах 
в Україні. Матеріали наукових напрацювань широ-
ко висвітлювались на міжнародних конгресах за 
кордоном, у т.ч. у Польщі, Словаччині, Йорданії, 
Республіці Білорусь тощо. Наукові положення та 
інновації профілактичної діяльності з попереджен-
ня неінфекційних захворювань висвітлено в моно-
графіях і багатьох наукових статтях у т.ч. у щорічних 
доповідях про стан здоров’я населення, санітарно-
епідемічну ситуацію та результати діяльності систе-
ми охорони здоров’я України. Д.Д. Дячук є автором 
понад 200 наукових публікацій, у тому числі 
12 монографій, навчального посібника, 8 патентів 
України на винаходи та корисні моделі. 

Дмитро Дмитрович постійно піклується про 
наукову молодь і залучення талановитих молодих 
фахівців до наукової роботи. Підготував 1 кандидата 
медичних наук, здійснює наукове керівництво під-
готовкою докторів філософії, є науковим консуль-
тантом по 1 докторській дисертації.

Наукову та науково-організаційну діяльність 
Дмитро Дмитрович успішно поєднує із суспіль-
ною та громадською роботою, він є головою 
Всеукраїнської громадської організації «Асо-
ціація головних лікарів», головним редактором 
наукового журналу «Клінічна та профілактична 
медицина».

Широкий діапазон знань і науково-практичних 
інтересів, працьовитість і відданість справі, чудові 
організаторські здібності, тверда життєва позиція 
здобули авторитет і повагу серед колег і медичної 
громадськості України.

 Визнанням вагомих наукових здобутків і зна-
чного внеску в розвиток системи організації медич-
ної допомоги населенню стало обрання Д.Д. Дячука 
2017 року членом-кореспондентом Національної 
академії медичних наук України. 

Наукову та громадську діяльність ювіляра від-
значено високими державними нагородами – орде-
ном «За заслуги» ІІІ ступеня, Почесною грамотою 
Верховної Ради України.

Колектив Державної наукової установи 
«Науково-практичний центр профілактичної та 
клінічної медицини» Державного управління 
справами та редакція журналу «Клінічна та про-
філактична медицина» висловлює ювіляру свою 
глибоку повагу та вдячність за високий професіо-
налізм і людяність та щиро бажає міцного здоров’я 
на довгі літа, творчого натхнення для втілення 
всього задуманого, бадьорості духу, невгасної 
енергії та невтомності у щоденній праці!
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Згідно з даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, серед 56,4 млн. випадків смертей, зареє-
строваних в усьому світі 2015 року, понад половину 
(54%) було пов’язано з десятьма найбільш пошире-
ними причинами, серед яких «лідерами» впродовж 
останніх 15 років залишаються ішемічна хвороба 
серця (ІХС) та інсульт [23].

Незважаючи на значні зусилля науковців і клі-
ніцистів в усьому світі, широке впровадження най-
новітніших методів лікування та діагностики, про-
блема лікування гострих форм ІХС залишається 
однією з «найгостріших» у кардіології. Медична та 
соціальна значущість гострого коронарного син-
дрому (ГКС), до якого належать як інфаркт міо-

УДК 616.127-005.8-07-085
DOI 10.31612/2616-4868.1-4.2018.02

ПроБлЕМНІаСПЕкТиДІаГНоСТикиТалІкуВаННяХВориХ
ІЗГоСТриМкороНарНиМСиНДроМоМНаСучаСНоМуЕТаПІ.
окрЕМІрЕЗулЬТаТиВоСЬМирІчНоГолокалЬНоГоВІДоМчоГо
рЕєСТруПаЦІєНТІВ,якІПЕрЕНЕСлиГоСТриЙІНФаркТМІокарДа

Д.Д.Дячук,М.ю.коломоєць,а.М.кравченко,к.о.Міхалєв,І.М.Сімак,о.о.Сопко

Резюме
Мета – ретроспективний аналіз даних пацієнтів Державної наукової установи «Науково-
практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління справами 
(ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС), які перенесли інфаркт міокарда (ІМ) 2010-2017 роками, та порівнян-
ня отриманих даних із результатами вітчизняних і низки світових реєстрів.
Матеріал і методи. Проаналізували 756 випадків ІМ, зареєстрованих впродовж 2010-2017 рр. у 
700 пацієнтів. Середній вік пацієнтів складав 71,9±10,79 року. Ґендерна структура була такою: 
чоловіків – 502 (66,4%), жінок – 254 (33,6%). Q-ІМ зареєстровано в 461 (61,0%) випадку, не-Q-ІМ – 
у 295 (39,0%). ІМ в анамнезі був у 201 (28,7%) пацієнта, всього зареєстровано 225 (29,8%) випадків 
повторного ІМ.
Результати. Середній вік пацієнтів, включених до локального реєстру, був більшим за такий у 
переважній більшості обраних для порівняння вітчизняних і світових досліджень. Впродовж 
2010-2017 рр. захворюваність на ІМ серед контингенту пацієнтів ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС в 
1,5-3 рази перевищувала аналогічний показник в Україні. Крім того, не виявлено тренду щодо 
частоти реєстрації випадків Q- і не-Q ІМ. За гострого коронарного синдрому (ГКС) зі стійким 
підйомом сегмента ST (ГКСпST) час «симптоми – виклик бригади швидкої медичної допомоги» 
складав 117 (60-454) хв. (n=57), а за ГКС без стійкого підйому сегмента ST (ГКСбпST) – 559 (68-
2880) хв. (n=89) (p<0,001). Часовий проміжок «симптоми-госпіталізація» для ГКСбпST був зна-
чуще довшим за такий для ГКСпST: 640 (195-2974) хв. (n=55) проти 225 (150-525) хв. (n=85) 
(p=0,002). Згідно з даними локального відомчого реєстру, впродовж 2010-2017 рр. спостерігалось 
збільшення частоти виконання транскутанних коронарних утручань – як у цілому, так і для 
окремих типів ІМ, що узгоджується з тенденцією в Україні та низці країн Європейського 
Союзу.
Висновок. Cтворення та науковий супровід локального відомчого реєстру пацієнтів ДНУ «НПЦ 
ПКМ» ДУС, які перенесли ІМ, дозволяє отримати інформацію про характеристики залученої 
популяції (демографічні, епідеміологічні, клінічні тощо), особливості надання медичної допо-
моги в умовах реальної клінічної практики, а також зіставити отримані результати з даними 
вітчизняних і світових реєстрових досліджень

Ключовіслова:  гострий коронарний синдром, інфаркт міокарда, реєстр.

Державна наукова установа «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» 
Державного управління справами, Київ, Україна
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карда (ІМ), так і нестабільна стенокардія, неодно-
разово демонструвалися авторитетними клінічни-
ми дослідженнями [8, 14, 20].

Останні аналітично-статистичні дані свідчать, 
що близько 52,4% населення України мають хворо-
би системи кровообігу (ХСК), які є лідерами серед 
причин смерті. В Україні щороку реєструється в 
межах 40-50 тисяч випадків ІМ (2010 р. – 50004 осіб; 
2011 р. – 49978; 2012 р. – 50562; 2013 р. – 50744; 
2014 р. – 40924; 2015 р. – 42371; 2016 р. – 42047). 
Варто зазначити, що частка працездатних, які пере-
несли ІМ, 2016 року становила 29,7% від усіх дорос-
лих [3].

Останніми роками для вивчення реальної клі-
нічної практики щодо ГКС запропоновано прове-
дення епідеміологічних досліджень за допомогою 
реєстрів. Важливість проведення подібних дослі-
джень підкреслюється, зокрема, у доповіді Робочої 
групи Американського коледжу кардіологів / 
Американської асоціації серця щодо стандартизації 
реєстрації клінічних даних, де вказується, що дані, 
отримані за допомогою реєстрів, сприятимуть опти-
мізації надання медичної допомоги пацієнтам із 
ГКС [10].

В Україні також розпочато роботу з організації 
та наукового супроводу реєстрів ІМ, один з яких 
виконано як «зрізове» дослідження в рамках реє-
стру Euro Heart Survey ACS Snapshot, причому учас-
ники проекту включили 262 пацієнти [6]. До іншого 
вітчизняного реєстру STIMUL [1] введено 1103 
хворих віком ≥18 років із ГКС зі стійким підйомом 
сегмента ST (ГКСпST), госпіталізованих у кардіо-
логічні й кардіохірургічні стаціонари Вінниці та 
Хмельницького (три центри) з січня 2008 р. до черв-
ня 2011 р. впродовж перших 24 год. від початку роз-
витку захворювання. Слід зауважити, що прогре-
сивним для України є створення та науковий супро-
від реєстру транскутанних коронарних втручань 
(ТКВ), який започатковано Всеукраїнською гро-
мадською організацією «Асоціація інтервенційних 
кардіологів України» в середині 2010 року [4].

У цьому контексті організація локального реє-
стру ГКС/ІМ із залученням пацієнтів ДНУ «НПЦ 
ПКМ» ДУС дозволить детально дослідити їхні клі-
нічні характеристики, розробити та вдосконалити 
діагностичну й лікувальну тактику, оцінити при-
хильність до лікування в умовах тривалого спосте-
реження, створити підґрунтя для проведення клі-
нічних досліджень у майбутньому.

Метою дослідження було проведення ретро-
спективного аналізу даних пацієнтів ДНУ 

«НПЦ ПКМ» ДУС (медичні картки амбулатор-
ного та стаціонарного хворого, у т.ч. електро-
нні), які перенесли ІМ 2010-2017 роками (демо-
графічні, клінічні, епідеміологічні показники, 
логістичні аспекти надання медичної допомоги, 
частота виконання ТКВ), та порівняння отри-
маних даних із результатами вітчизняних і 
низки світових реєстрів [1, 2, 4, 6, 7, 9, 11-13, 
15, 17-19, 21, 22].


МаТЕрІалІМЕТоДи

У рамках створення локального відомчого 
реєстру ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС проаналізовано 
756 випадків ІМ, зареєстрованих впродовж 2010-
2017 рр., які трапились у 700 пацієнтів. Середній 
вік пацієнтів на момент встановлення діагнозу 
ІМ (з урахуванням повторних випадків) складав 
71,9±10,79 року, мінімальний – 36 років; макси-
мальний – 96 років, 95% довірчий інтервал 
(ДІ) – 71,1-72,7 року. Ґендерна структура була 
такою: чоловіки – 502 (66,4%) (середній вік 
70,6±10,98 року), жінки – 254 (33,6%) (середній 
вік 74,5±9,92 року). Q-ІМ зареєстровано в 461 
(61,0%) випадку, не-Q-ІМ – у 295 (39,0%). ІМ в 
анамнезі був у 201 (28,7%) пацієнта, причому 
всього за 2010-2017 рр. зареєстровано 225 (29,8%) 
випадків повторного ІМ. Поширеність артері-
альної гіпертензії (АГ) становила 97,6% (683 із 
700 пацієнтів). Серед включених до реєстру 
пацієнтів на передгоспітальному етапі померли 
8 осіб, на госпітальному – 117, всього 125 
(17,9%) пацієнтів. 

Статистичну обробку матеріалу проводили за 
допомогою програмних пакетів Statistica v. 12.6 
(StatSoft Inc., USA), SPSS v. 25.0 (Armonk, NY:IBM 
Corp., USA) та MedStat [5]. Центральну тенден-
цію та варіацію кількісних показників позначали 
як М±СВ або Ме (МКІ). Порівняння кількісних 
ознак у двох групах проводили за допомогою кри-
терію Mann-Whitney. Порівняння абсолютної та 
відносної частот (%) виявлення якісних ознак 
здійснювали за допомогою критерію χ2 (у т.ч. для 
встановлення лінійного тренду в множинних 
порівняннях для впорядкованих градацій). За 
наявності значущої відмінності за критерієм χ2 
порівняння окремих категорій якісних ознак у 
стовпчиках таблиць здійснювали за допомогою 
z-тесту за методом Bonferroni. Межі 95% ДІ для 
вибіркових середніх величин (М) і відносних час-
тот (%) виявлення ознаки враховували під час їх 
порівняння з відповідними показниками в окре-
мих дослідженнях. Рівень статистичної значу-
щості був р<0,05.
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рЕЗулЬТаТиТаоБГоВорЕННя

Вікова структура включених випадків була 
такою: <40 років – 0,4% (n=3); 40-49 років – 2,1% 
(n=16); 50-59 років – 10,7% (n=81); 60-69 років – 
26,1% (n=197); 70-79 років – 34,4% (n=260); 80-89 
років – 23,7% (n=179); ≥90 років – 2,6% (n=20), – 
що свідчить про домінування пацієнтів старших 
вікових груп у реєстрі ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС. У 
контексті порівняння з демографічними характе-
ристиками інших реєстрів ІМ слід відзначити, що 
середній вік пацієнтів, включених до локального 
реєстру, є більшим за такий у переважній більшості 
обраних для порівняння вітчизняних і світових 
досліджень, де він коливався від 55±9,9 року (95% 
ДІ 54,5-56,2 року) [2] до 69±13,2 (95% ДІ 68,5-68,9 
року) [15]. Ґендерна структура випадків ІМ у локаль-
ному реєстрі є порівнянною з такою у переважній 
більшості інших популяцій (а саме – більша частота 
виявлення чоловіків), а частота пацієнтів з ІМ в 
анамнезі в локальному та наведених вітчизняних і 
світових реєстрах характеризується суттєвою варіа-
тивністю та коливається від 11,7% [2] до 36,5% [12].

Результати налізу захворюваності на ІМ у період 
2010-2017 рр. засвідчили, що цей показник серед 
контингенту пацієнтів ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС у 
1,5-3 рази перевищує аналогічний в Україні [3] 
(рис. 1). Поряд із цим, у цілому впродовж досліджу-
ваного періоду спостерігалося зниження показника 
захворюваності на ІМ серед контингенту пацієнтів 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС. 

Впродовж останніх двох десятиліть підходи до 
надання медичної допомоги пацієнтам із ГКС доко-
рінно змінилися [8, 14, 20]. Натомість на сьогод-
нішній день рівень діагностики ІМ в Україні не 
відповідає повною мірою європейським вимогам, 
про що свідчить аналіз показників захворюваності 
та смертності від ХСК. Динаміка смертності від 
ХСК серед усього населення України за 1975-

2016  рр. характеризувалась періодами зростання та 
спаду. Проте спостерігалося прогресивне збільшен-
ня смертності від ХСК в Україні, яка досягла одного 
з найвищих рівнів у Європі (як серед дорослого 
населення в цілому, так і його працездатної части-
ни – 68,0% і 31,8%), причому перше місце у струк-
турі смертності від ХСК посідає ІХС – 69,0% (дані 
2015 р.). Так, згідно з даними останніх років, загаль-
ний показник смертності від ІМ в Україні становив 
23,5 на 100 000 населення (2015 р.), у той час як у 
Фінляндії – 65,2, Німеччині – 61,9, Угорщині – 
60,5, Швеції – 58,9, Латвії – 58,5, Австрії – 53,3, 
Італії – 46,5, Великій Британії – 44,2, Литві – 39,6, 
Польщі – 35,5, Нідерландах – 33,9 і Франції – 23,5. 
Впродовж 2010-2016 рр. тренд смертності в Україні 
від ІМ не мав чіткого лінійного характеру, хоча в 
цілому спостерігалася негативна тенденція щодо 
цього показника, що залишає прогноз песимістич-
ним: 2010 р. – 21,9 на 100 000 населення, 2011 р. – 
22,8; 2012 р. – 26,9; 2013 р. – 25,2; 2014 р. – 27,5; 
2015 р. – 23,5; 2016 р. – 25,7 [3].

Як відомо, серед причин смерті провідними є 
такі чинники ризику ХСК, як: АГ (13%), тютюноку-
ріння (9%), гіперглікемія (6%), гіподинамія (6%) та 
надмірна маса тіла / ожиріння (5%). Якщо зазначені 
поведінкові й метаболічні чинники ризику трапля-
ються одночасно в одного пацієнта, вони діють 
синергічно, збільшуючи ймовірність виникнення 
серцево-судинних катастроф, у т.ч. ІМ. Як відомо, 
Україна належить до країн із високою поширеністю 
АГ, яка вражає близько третини дорослого населен-
ня. Особливої уваги заслуговує той факт, що у 43,9% 
випадків пацієнти з АГ – це особи працездатного 
віку, стан здоров’я яких суттєво впливає на трудові 
та економічні резерви країни [3].

Однією з причин такого псевдонизького рівня 
смертності в Україні від ІМ є неадекватна його діа-
гностика, причому частота виявлення ІМ у нашій 
країні, найбільш імовірно, має бути щонайменше 
втричі більшою. Так, ширше впровадження у світо-
вій практиці чутливих тестів для визначення марке-
рів некрозу міокарда (у т.ч. тропонінового тесту) 
цілковито змінило структуру пацієнтів із ГКС (ІМ) 
зі стійкою або без стійкої елевації сегмента ST 
(ГКСпST і ГКСбпST відповідно) у бік переважання 
останнього типу, про що свідчать, наприклад, нещо-
давно опубліковані результати таких реєстрів, як 
SWEDHEART, ProACS і FAST-MI [12, 19, 21]. 
Аналіз структури типів ІМ у період 2010-2017 рр. у 
локальному реєстрі, на відміну від зазначених вище 
реєстрів, не виявив тренду щодо частоти реєстрації 
випадків Q- та не-Q ІМ: 2010 р. – 54,7% (n=75) / 
45,3% (n=62); 2011 р. – 60,3% (n=70) / 39,7% (n=46); 
2012 р. – 62,9% (n=66) / 37,1% (n=39); 2013 р. – 
61,3% (n=57) / 38,7% (n=36); 2014 р. – 80,9% (n=76) 

риc . 1 . Захворюваність на іМ в україні та Центрі (Дну «нПЦ 

ПкМ» ДуС) за період 2010-2017 рр . (на 10 000 населення) [3] .
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/ 19,1% (n=18); 2015 р. – 66,3% (n=53) / 33,7% 
(n=27); 2016 р. – 46,0% (n=29) / 54,0% (n=34); 
2017 р. – 51,5% (n=35) / 48,5% (n=33) 
(ртренд=0,952), – що диктує необхідність оптиміза-
ції діагностичних заходів.

Одним із найважливіших питань в організації 
медичної допомоги пацієнтам із ГКС є налагоджен-
ня логістики для вчасного проведення належних 
діагностичних і лікувальних заходів. Так, логістику 
надання медичної допомоги пацієнтам із ГКС відо-
бражено в сучасних рекомендаціях Європейського 
товариства кардіологів на прикладі ГКСпST [14].

Аналіз 146 випадків ГКС серед контингенту 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС показав, що середній час 
«симптоми – виклик бригади швидкої медичної 
допомоги (ШМД)» складав 240 (60-1722) хв. [4,0 
(1,0-28,7) год.], причому структура цього показника 
за інтервалами була такою: <1 год. (n=31; 21,23%); 
1 – до 3 год. (n=36; 24,66%); 3 – до 6 год. (n=14; 
9,59%); 6 – до 12 год. (n=12; 8,22%); 12 – до 24 год. 
(n=7; 4,79%); 24 – до 48 год. (n=15; 10,27%); 48 – до 
72 год. (n=14; 9,59%); ≥72 год. (n=17; 11,64%). За 
ГКСпST час «симптоми – виклик бригади ШМД» 
становив 117 (60-454) хв. [1,95 (1,0-7,6) год.] (n=57), 
а за ГКСбпST – 559 (68-2880) хв. [9,3 (1,1-48,0) год.] 
(n=89) (p<0,001).

Розподіл часового проміжку «симптоми – 
виклик бригади ШМД» за інтервалами в цілому та з 
урахуванням форми ГКС наведено в табл. 1.

Згідно з даними табл. 1, частота виявлення паці-
єнтів, які викликали бригаду ШМД впродовж пер-
шої години після виникнення симптоматики, ста-
новила лише 21,2%. Натомість була досить вагомою 
частка осіб, які зволікають із вчасним зверненням 
за медичною допомогою (наприклад, ≥72 годин – 

11,6%). Аналіз даних табл. 1 у цілому вказує на від-
мінності у структурі інтервалів часового проміжку 
«симптоми – виклик бригади ШМД» для ГКСпST і 
ГКСбпST (χ2=19,793; р=0,006). Цю відмінність 
зумовлено, в основному часткою пацієнтів, які 
здійснюють виклик в інтервалах «1 - до 3 год.» (вона 
більша для ГКСпST) і «≥72 год.» (вона більша для 
ГКСбпST).

Cеред проаналізованих 146 випадків середній 
час «виклик – доїзд бригади ШМД» складав 21 (15-
27) хв., і для обох форм ГКС значуще не різнився 
(p=0,069): для ГКСпST – 24 (18-30) хв. (n=57), для  
ГКСбпST – 21 (15-26) хв. (n=89).

Затримка на рівні пацієнта є однією з причин 
невчасної госпіталізації. У цілому згідно з аналізом 
140 випадків ГКС часовий проміжок «симптоми-
госпіталізація» в середньому складав 330 (170-
1747) хв. [5,5 (2,8-29,1) год.]. Розподіл часового 
проміжку «симптоми-госпіталізація» за інтервала-
ми був таким: <1 год. (n=1; 0,71%); 1 – до 3 год. 
(n=36; 25,71%); 3 – до 6 год. (n=37; 26,43%); 6 – до 
12 год. (n=13; 9,29%); 12 – до 24 год. (n=11; 7,86%); 
24 – до 48 год. (n=13; 9,29%); 48 – до 72 год. (n=12; 
8,57%); ≥72 год. (n=17; 12,14%). Причому для 
ГКСбпST він був значуще довшим за такий для 
ГКСпST: 640 (195-2974) хв. [10,1 (3,25-49,6) год.] 
проти 225 (150-525) хв. [3,75 (2,5-8,75) год.] 
(p=0,002). 

Розподіл часового проміжку «симптоми-госпі-
талізація» за інтервалами з урахуванням форми ГКС 
наведено в табл. 2.

Аналіз даних табл. 2 у цілому вказує на відмін-
ності у структурі інтервалів часового проміжку 
«симптоми-госпіталізація» для ГКСпST в ГКСбпST 
(χ2=16,029; р=0,025). Цю відмінність зумовлено в 

Таблиця 1
частотавиявлення(%)пацієнтівзрізноютривалістюпроміжку

«симптоми-викликбригадиШМД»залежновідформиГкС(n=146)

Часовий проміжок ГКСпST 
n=57

ГКСбпST 
n=89 р

<1 год, n (%) 14 (24) 17 (19)

0,006

1 – до 3 год, n (%)z 22 (39) 14 (16)

3 – до 6 год, n (%) 4 (7) 10 (11)

6 – до 12 год, n (%) 6 (10) 6 (7)

12 – до 24 год, n (%) 1 (2) 6 (7)

24 – до 48 год, n (%) 4 (7) 11 (12)

48 – до 72 год, n (%) 5 (9) 9 (10)

≥72 год, n (%)z 1 (2) 16 (18)

Примітка. 
z
 – статистично значуща відмінність у z-тесті.
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основному часткою пацієнтів, яких було госпіталі-
зовано в інтервалі «≥72 год.» (вона більша для 
ГКСбпST).

Згідно з даними локального реєстру, впродовж 
першої години від початку симптоматики пацієнтів 
було госпіталізовано лише в 0,7% випадків (95% ДІ 
0,0-2,8%), перших трьох годин – у 27,9% (95% ДІ 
20,5-35,3%), шести годин – 52,9% (95% 44,6-61,2%) 
і 12 годин – 62,1% (95% ДІ 54,1-70,1%). У вітчизня-
ному реєстрі ці показники становили відповідно 
4,6% (95% 2,4-7,4%), 34% (95% ДІ 28,2-39,7%), 66% 
(95% ДІ 60,2-71,6%) і 77,1% (95% ДІ 71,8-82,0%). 
Тобто у вітчизняному реєстрі переважну більшість 
пацієнтів було госпіталізовано в термін до 6 годин 
від початку клінічної симптоматики, на відміну від 
локального реєстру, за результатами якого трохи 
менше від половини пацієнтів було госпіталізовано 
через ≥12 годин [6].

Отже, затримки на різних етапах логістичного 
«ланцюжка» надання медичної допомоги для ГКС 
(у т.ч. на рівні пацієнта) диктують необхідність не 
лише налагодження роботи відповідних служб, а й 
оптимізації комплексного лікування пацієнтів у 
цьому стані на передгоспітальному етапі [8, 14]. 

Як відомо, механічна реперфузія за допомогою 
первинного ТКВ у пацієнтів із ГКСпST, виконана в 
перші години після появи симптомів ІМ, є найе-
фективнішим методом відновлення перфузії міо-
карда, який значуще знижує смертність у цій когор-
ті пацієнтів [4]. Поряд із цим, ГКСбпST є найчасті-
шою маніфестацією ГКС, причому захворюваність і 
смертність залишаються високими та зіставними з 
такими у пацієнтів з ІМпST впродовж тривалого 
періоду спостереження. Основною метою корона-
роангіографії та наступної реваскуляризації в паці-
єнтів із ГКСбпST є полегшення симптомів та полі-

ашння прогнозу (подібно до ГКСпST). Під час 
вибору стратегії лікування слід враховувати сумарну 
якість життя, тривалість госпіталізації та потенційні 
ризики, асоційовані з інвазійним і фармакологіч-
ним підходами. Важливою є рання стратифікація 
ризику з метою ідентифікації пацієнтів високого 
безпосереднього та відстроченого ризику смерті й 
розвитку серцево-судинних подій, в яких рання 
інвазійна стратегія із супутньою фармакотерапією 
можуть цей ризик знизити [8, 14, 20].

Згідно з даними локального відомчого реєстру, 
впродовж 2010-2017 рр. спостерігалося збільшення 
частоти виконання ТКВ – як у цілому (рис. 2), так і 
за обох типів ІМ (дані доступні у 720 [95,2%] випад-
ках; χ2 для всього тесту = 92,681; р<0,001). Причому 
за результатами зіставлення частоти випадків ТКВ 
впродовж 2010-2017 рр., отриманої в локальному 
реєстрі, з результатами об’єднаного аналізу даних 
37 європейських країн (порівняння 2011 р. і 2007 р.) 
виявлена нами тенденція узгоджується з показни-
ками 13 інших країн, де приріст виконання проце-
дур первинного ТКВ у пацієнтів із ГКСпST впро-
довж зазначеного періоду був найвідчутнішим, а 
саме: Австрії, Болгарії, Хорватії, Греції, Італії, 
Латвії, Нідерландів, Португалії, Румунії, Сербії, 
Туреччині та Великої Британії (Англія/Вельс) [16]. 
Крім того, виявлена нами тенденція узгоджується 
також і з загальноукраїнським трендом впродовж 
2011-2017 рр. [4].

За результатами аналізу сумарного рівня перед- 
і госпітальної летальності серед пацієнтів, включе-
них до локального реєстру, за період 2010-2017 рр. 
чіткої тенденції простежити не вдалося: 2010 р. – 
21,0% (26 зі 124 пацієнтів); 2011 р. – 13,7% (14/102); 
2012 р. – 20,2% (19/94); 2013 р. – 23,3% (20/86); 
2014 р. – 25,6% (23/90); 2015 р. – 13,2% (10/76); 
2016 р. – 1,6% (1/62); і 2017 р. – 18,2% (12/66) 

Таблиця 2
частотавиявлення(%)пацієнтівзрізноютривалістюпроміжку

«симптоми-госпіталізація»залежновідформиГкС(n=140)

Часовий проміжок ГКСпST 
n=55

ГКСбпST 
n=85 р

<1 год, n (%) 0 1 (1,2)

0,025*

1 – до 3 год, n (%) 18 (32,7) 18 (21,2)

3 – до 6 год, n (%) 18 (32,7) 19 (22,4)

6 – до 12 год, n (%) 7 (12,7) 6 (7,1)

12 – до 24 год, n (%) 4 (7,3) 7 (8,2)

24 – до 48 год, n (%) 2 (3,6) 11 (12,9)

48 – до 72 год, n (%) 5 (9,0) 7 (8,2)

≥72 год, n (%)z 1 (2,0) 16 (18,8)

Примітка. 
z
 – статистично значуща відмінність у z-тесті; * – результат нестійкий.
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(ртренд=0,130). Слід зазначити, що попри збільшення 
обсягів проведення інвазійних процедур із приводу 
ГКС наразі неможливо провести коректний аналіз 
взаємозв’язків показника летальності зі стратегі-
єю лікування. Це може бути пов’язано з тим, що 
пацієнти, які померли на передгоспітальному 
етапі або в стаціонарі, в основному належали до 
старших вікових груп, мали суттєво обтяжене 
коморбідне тло, у т.ч. хронічні захворювання у 
фазі декомпенсації та поширені злоякісні ново-
утворення, і їм, як правило, проводилось консер-
вативне лікування. Щодо пацієнтів, які вижили у 
стаціонарі, у т.ч. тих, кому виконувались інвазійні 
втручання, – необхідними аспектами подальших 
досліджень є триваліше спостереження, аналіз 
початкових характеристик і ретельне збирання 
даних про клінічні наслідки, що дозволить корек-
тніше встановити взаємозв’язки епідеміологічних 
показників зі стратегією лікування ГКС/ІМ, 
зокрема з ширшим впровадженням інвазійних 
технологій – як у рамках локального реєстру, так 
і на рівні України.

ВиСНоВок

Cтворення та науковий супровід локального 
відомчого реєстру пацієнтів ДНУ «НПЦ ПКМ» 
ДУС, які перенесли ІМ, дозволяє отримати інфор-
мацію про характеристики залученої популяції 
(демографічні, епідеміологічні, клінічні), особли-

вості надання медичної допомоги в умовах реальної 
клінічної практики, а також зіставити отримані 
результати з даними вітчизняних і світових реєстро-
вих досліджень.

У контексті перспектив подальших досліджень 
слід зазначити, що наразі існує нагальна потреба 
максимального наближення всіх етапів медичної 
допомоги до регламентованих принципів міжна-
родних і вітчизняних стандартів, для чого спочатку 
доцільним є вивчення реальної ситуації щодо ГКС 
у рамках створення локального реєстру. Отримані 
результати сприятимуть формуванню підґрунтя 
для оптимізації системи заходів, спрямованих на 
поліпшення показників як виживання, так і якості 
життя цих пацієнтів. Крім цього, вкрай важливо 
виявляти осіб групи високого ризику та приділяти 
їм особливу увагу, використовуючи інтегровані 
економічні й ефективні підходи до оцінювання та 
керування ризиками. Прогнозні розрахунки вказу-
ють, що якщо їм не протидіяти уваги, негативний 
вплив на здоров’я буде ще більшим у майбутньому. 
Переорієнтація системи охорони здоров’я на еко-
номічно зацікавлену профілактику, участь грома-
ди, програми підвищення усвідомлення, спеціаль-
но спрямовані на молодь і школи, допоможуть 
наступному поколінню. Зниження смертності від 
ХСК – проблема не лише медична, а й соціальна, 
тому шляхи її вирішення мають бути загальнодер-
жавними [3].

рис . 2 . Стратегія ведення пацієнтів із ГкС (іМ), включених до локального реєстру, в цілому (2010-2017 рр .):  

N – кількість випадків іМ на відповідному часовому етапі, тлт – тромболітична терапія, кАГ – коронароангіографія,  

«С» – стентування, ткв – транскутанне коронарне втручання .
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Резюме

ПроБлЕМНЫЕаСПЕкТЫДиаГНоСТикиилЕчЕНияоСТроГокороНарНоГоСиНДроМа
НаСоВрЕМЕННоМЭТаПЕ.оТДЕлЬНЫЕрЕЗулЬТаТЫВоСЬМилЕТНЕГолокалЬНоГо
ВЕДоМСТВЕННоГорЕЕСТраПаЦиЕНТоВ,ПЕрЕНЕСШиХоСТрЫЙиНФаркТМиокарДа
Д.Д.Дячук,М.ю.коломоец,а.Н.кравченко,к.а.Михалев,и.Н.Симак,а.а.Сопко
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, Киев, Украина

Цель – ретроспективный анализ данных пациентов Государственного научного учреждения 
«Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» Государственного 
управления делами (ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД), перенесших инфаркт миокарда (ИМ) в 2010-2017 гг., и 
сравнение полученных данных с результатами отечественных и ряда мировых реестров.
Материал и методы. Проанализировали 756 случаев ИМ, зарегистрированных в течение 2010-
2017 гг. у 700 пациентов. Средний возраст пациентов составил 71,9±10,79 года. Гендерная структура 
была следующей: мужчины – 502 (66,4%), женщины – 254 (33,6%). Q-ИМ зарегистрирован в 461 
(61,0%) случае, не-Q-ИМ – в 295 (39,0%). ИМ в анамнезе был у 201 (28,7%) пациента, всего зарегистри-
ровано 225 (29,8%) случаев повторного ИМ.
Результаты. Средний возраст пациентов, включенных в локальный реестр, был большим, чем тако-
вой в большинстве отобранных для сравнения отечественных и мировых исследованиях. В течение 
2010-2017 гг. заболеваемость ИМ среди контингента пациентов ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД в 1,5-3 раза 
превышала аналогичный показатель в Украине. Кроме того, не выявлен тренд по частоте регистра-
ции случаев Q- и не-Q-ИМ. При остром коронарном синдроме (ОКС) со стойким подъемом сегмента 
ST (ГКСпST) интервал времени «симптомы – вызов бригады скорой медицинской помощи» составил 
117 (60-454) мин. (n=57), а при ОКС без стойкого подъема сегмента ST (ГКСбпST) – 559 (68-2880) мин. 
(n=89) (p<0,001). Временной промежуток «симптомы-госпитализация» при ОКСбпST был значимо 
дольше такового при ОКСпST: 640 (195-2974) мин. (n=55) против 225 (150-525) мин. (n=85) (p=0,002). 
Согласно данным локального ведомственного регистра, в течение 2010-2017 гг. наблюдали увеличе-
ние частоты выполнения транскутанных коронарных вмешательств – как в целом, так и при обоих 
типах ИМ, что согласуется с тенденцией в Украине и ряде стран Европейского Союза.
Вывод. Создание и научное сопровождение локального ведомственного реестра пациентов ГНУ 
«НПЦ ПКМ» ГУД, перенесших ИМ, позволяет получить информацию о характеристиках вовлечен-
ной популяции (демографические, эпидемиологические, клинические и т.д.), особенностях оказа-
ния медицинской помощи в условиях реальной клинической практики, а также сопоставить 
полученные результаты с данным отечественных и мировых реестровых исследований.

Ключевыеслова:оострый коронарный синдром, инфаркт миокарда, реестр.
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Summary

CONTEMPORARYISSUESOFTHEDIAGNOSTICSANDTREATMENTOFACUTECORONARYSYNDROME.
PARTICULARRESULTSOFTHEEIGHT-YEARLOCALDEPARTMENTALMYOCARDIALINFARCTIONREGISTRY
D.D.Diachuk,M.Yu.Kolomoiets,A.M.Kravchenko,K.O.Mikhaliev,I.M.Simak,O.O.Sopko
State Scientific Institution «Scientific and Practical Center for Preventive and Clinical Medicine»  
of the State Administration of Department, Kyiv, Ukraine

Purpose: to perform a retrospective analysis of the patients' data from the State Scientific Institution 
«Scientific and Practical Center for Preventive and Clinical Medicine» of the State Administrative 
Department (SSI «SPC PCM» SAD), who have suffered a myocardial infarction (MI) in 2010-2017, and to 
compare the extracted data with the results of Ukrainian and a number of world registries.
Material and methods. We analyzed 756 MI cases registered during 2010-2017 in 700 patients. The 
average age of patients was (71,9 ± 10,79) years. The gender structure was as follows: males – 502 cases 
(66,4%); women – 254 (33,6%). Q-MI was registered in 461 (61,0%) cases, non-Q-IM – 295 (39,0%). Prior MI 
was in 201 patients (28,7%) (totally, 225 [29,8%] cases of recurrent MI were registered).
Results. The average age of patients included in the local registry was older than that in the vast majority 
of Ukrainian and world studies selected for comparison. During 2010-2017, the incidence of MI in the 
local registry in 1,5-3 times exceeded the similar indicator in Ukraine. In addition, there was no trend 
regarding the frequency of Q- or non-Q-MI cases registration. With regard to ST-segment elevation MI 
(STEMI), the time «symptoms onset – call for the emergency medical service» was 117 (60-454) min [1,95 
(1,0-7,6) h] (n = 57), and in case of MI without persistent ST-segment elevation (NSTEMI) – 559 (68-2880) 
min [9,3 (1,1-48,0) h] (n = 89) (p<0.001). The time interval «symptoms onset – hospitalization» in STEMI 
was significantly longer than that in NSTEMI: 640 (195-2974) min [10,1 (3,25-49,6) h] (n = 55) vs. 225 (150-
525) min [3,75 (2,5-8,75) h], respectively (n = 85; p = 0.002). According to the local departmental registry, 
during the 2010-2017 period we observed an increase in the frequency of percutaneous coronary 
interventions – in total sample and in both types of MI. This trend was in line with the trend in Ukraine 
and in a number of European Union countries.
Conclusion. The organization and scientific support of the local departmental registry of SSI «SPC PCM» 
SAD patients, suffered from MI, enable to extract the information about the characteristics of the involved 
population (demographic, epidemiological, clinical etc.), the characteristics of providing medical care in 
terms of real clinical practice, and compare the local results with the data from Ukrainian and world 
registry studies.

Keywords: acute coronary syndrome, myocardial infarction, registry.

Інформація про авторів знаходиться в редакції.
Дата надходження до редакції 22.05.2018 р.
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ВСТуП

Профілактичний напрямок визначено як пріо-
ритетний у роботі Державної наукової установи 
«Науково-практичний центр профілактичної та 
клінічної медицини» Державного управління спра-
вами (ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС). Актуальність про-

блеми впровадження заходів профілактики серце-
во-судинних захворювань (ССЗ) із доведеною 
ефективністю обумовлено значним внеском хвороб 
системи кровообігу в структуру причин смерті.

Мета дослідження – оптимізація заходів профі-
лактики ССЗ у ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС у відповід-

УДК 614.2:34:616.1-084
DOI 10.31612/2616-4868.1-4.2018.03

НаукоВо-МЕТоДичНиЙСуПроВІДВПроВаДЖЕННя
СТаНДарТиЗоВаНиХПІДХоДІВДоПроФІлакТики
СЕрЦЕВо-СуДиННиХЗаХВорюВаНЬуПракТичНуДІялЬНІСТЬ
ДЕрЖаВНоЇНаукоВоЇуСТаНоВи«НаукоВо-ПракТичНиЙ
ЦЕНТрПроФІлакТичНоЇТаклІНІчНоЇМЕДиЦиНи»
ДЕрЖаВНоГоуПраВлІННяСПраВаМи

Д.Д.Дячук,Г.З.Мороз,І.М.Гідзинська,Т.С.ласиця

Резюме
Мета – оптимізація заходів профілактики серцево-судинних захворювань (ССЗ) у Державній 
науковій установі «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» 
Державного управління справами (ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС) у відповідності до вимог доказо-
вої медицини шляхом розробки та впровадження локального протоколу медичної допомоги 
(ЛПМД) «Профілактика серцево-судинних захворювань». 
Матеріал і методи. Досліджено поширеність чинників ризику (ЧР) ССЗ серед 210 державних 
службовців. Розробку ЛПМД «Профілактика ССЗ» проводили за методологією, регламентова-
ною Наказом МОЗ України від 28.09.2012 р. № 751, з урахуванням потреб і можливостей закладу. 
Результати. За результатами анкетного опитування в 54,28±3,44% випадків державні служ-
бовці оцінили виконання рекомендацій щодо здорового способу життя та профілактики 
захворювань за п'ятибальною шкалою на 3 бали та нижче. Серед ЧР ССЗ найпоширенішими 
виявилися такі поведінкові ЧР, як недостатнє вживання основних продуктів здорового харчу-
вання (рекомендоване вживання риби – 35,2±3,3 % опитаних, овочів – 14,28±2,41%, фруктів – 
15,24±2,48%, обмеження продуктів із надмірним вмістом кухонної солі – 43,81±3,42%) і гіподи-
намія (59,05±3,4%). У ході розробки ЛПМД основну увагу було приділено заходам визначен-
ня, корекції та моніторингу ЧР ССЗ лікарями на всіх етапах медичної допомоги. До переліку 
обов’язкових заходів увійшли підтримка мотивації пацієнта на виконання рекомендацій 
щодо здорового способу життя, медикаментозного лікування та досягнення оптимального 
контролю ЧР. 
Висновки. У ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС вперше в Україні з використанням переваг електронно-
го документообігу впроваджено ЛПМД «Профілактика серцево-судинних захворювань». 
Запропоновані положення ЛПМД використано для розробки Уніфікованого клінічного про-
токолу медичної допомоги, затвердженого Наказом МОЗ України 13.06.2016 р. № 564.

Ключовіслова: профілактика серцево-судинних захворювань, чинники ризику, локальний про-
токол медичної допомоги.

Державна наукова установа «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини»  
Державного управління справами, Київ
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ності до вимог доказової медицини шляхом розроб-
ки та впровадження локального протоколу медич-
ної допомоги (ЛПМД) «Профілактика серцево-
судинних захворювань». 

МаТЕрІалІМЕТоДи

Дослідження поширеності чинників ризику 
(ЧР) ССЗ проводили шляхом анкетування та комп-
лексного клінічного обстеження репрезентативної 
вибірки 210 державних службовців. Контрольну 
групу склали 40 лікарів ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС. 
Для оцінки стадії готовності до змін поведінкових 
ЧР ССЗ проводили анкетне опитування 158 пацієн-
тів випадкової вибірки, які проходили профілак-
тичний огляд у ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС. Середній 
вік обстежених – 43,0±10,3 року. 

Для стандартизації підходів до визначення 
поширеності ЧР ССЗ розроблено анкети соціоло-
гічного опитування (Додаток 1). Для визначення 
стадії готовності пацієнта до змін трьох складових 
нездорової поведінки – тютюнокуріння, нездоро-
вого харчування, низького рівня фізичної актив-
ності – запропоновано опитувальник, який вклю-
чає три блоки питань. Пріоритетність використан-
ня запропонованого опитувальника підтверджено 
Патентом на корисну модель (11 49 60 U Україна, 
опубл. 27.03.2017, Бюл. №6). Варіанти відповідей на 
питання ґрунтуються на засадах транстеоретичної 
моделі готовності до змін [1].

 Розробку ЛПМД «Профілактика ССЗ» проводи-
ли згідно з методологією, регламентованою Наказом 
МОЗ України [2]. Вона та включала такі етапи:
1. Вивчення змісту клінічних настанов щодо про-

філактики ССЗ, розроблених на державному та 
міжнародному рівнях.

2. Ситуаційний аналіз можливості виконання 
положень настанов у ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС. 

3. Наповнення текстової та графічної частини 
ЛПМД. 

Результати анкетного опитування та результати 
обстежень було внесено в сформовану комп’ютерну 
базу даних. Первинну підготовку таблиць і проміж-
ні розрахунки проводили на персональному 
комп’ютері з використанням програмного пакету 
Microsoft Excel. Статистичний аналіз здійснювали 
на персональному комп'ютері за допомогою при-
кладних програм статистичного аналізу Microsoft 
Excel, статистичних пакетів STATISTICA 6.0. Для 
змінних шкали відношень первинна обробка вклю-
чала розрахунок середніх арифметичних (М) і 
помилок середніх арифметичних (m). Для змінних 
найменувань і рангових змінних первинна обробка 
включала в себе розрахунок відсотків (Р).

рЕЗулЬТаТиТаоБГоВорЕННя

Сучасні вимоги доказової медицини до профі-
лактики ССЗ регламентують визначення ЧР ССЗ та 
їх корекцію, яка включає дотримання здорового 
способу життя та медикаментозне лікування. 
Вирішення цього завдання вимагає комплексного 
підходу й активної участі як лікарів, так і пацієнтів, 
і підвищення поінформованості щодо питань про-
філактики. 

На першому етапі було проведено комплексну 
оцінку поширеності ЧР ССЗ серед державних служ-
бовців [3]. Результати дослідження засвідчили висо-
ку поширеність ЧР ССЗ серед державних службов-
ців різного віку, що в цілому відповідає аналогічним 
показникам української популяції. Визначено 
високий рівень поширеності ЧР, пов'язаних зі спо-
собом життя: звичка тютюнокуріння притаманна 
16,7±2,6%, поширеність гіподинамії становить 
59,05±3,4%. Не визначено вірогідної різниці в 
поширеності тютюнокуріння та гіподинамії серед 
державних службовців різного віку та статі. Для дер-
жавних службовців типовим є брак вживання осно-
вних продуктів, які характеризують здорове харчу-
вання – рекомендоване вживання риби два та біль-
ше разів на тиждень відзначили 35,2±3,3%, реко-
мендовану кількість овочів щодня вживали лише 
14,28±2,41% опитаних, фруктів – 15,24±2,48%, 
солоні продукти обмежували 43,81±3,42%. 
Характерним для державних службовців є пору-
шення режиму харчування, причому в значної час-
тини опитаних – 44,76±3,43% – основне прийман-
ня їжі припадало на вечірній час. Не визначено 
вірогідних відмінностей в основних характеристик 
харчування в державних службовців залежно від 
віку та статі (p>0,05). 

За результатами антропометрії надмірну масу 
тіла й ожиріння серед опитаних виявлено у 
60,0±3,38% випадків (контрольна група – 
75,0±6,85%, p>0,05); серед чоловіків – у 
75,61±4,74%, серед жінок – у 50,0±4,42%, (р<0,05). 
Надмірну масу тіла мали 36,19±3,32% опитаних 
(50,0±5,52% чоловіків і 27,34±3,94% жінок, р<0,05), 
ожиріння – 23,81±6,9% (25,61±4,82% чоловіків і 
16,48±3,89% жінок, р>0,05). Поширеність ожирін-
ня та надмірної маси тіла серед державних службов-
ців чоловічої статі була вірогідно більшою, ніж 
серед жінок (р<0,05). Абдомінальне ожиріння за 
критеріями АТР ІІІ виявлено в 30,49±5,08% випад-
ків серед чоловіків і в 33,59±4,17% – серед жінок. 

У відповіді на запитання «Оцініть у балах вико-
нання Вами рекомендацій щодо здорового способу 
життя та профілактики захворювань» більшість дер-
жавних службовців (54,28±3,44%) зазначили на 
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3 бали та менше за п’ятибальною шкалою. 
Основними чинниками, що перешкоджають впро-
вадженню здорового способу життя для більшості 
опитаних (72,86±3,07%) були звички та брак часу, 
19,5±2,7% вказали причиною «Відсутність мотива-
ції та підтримки». Не виявлено значущих відмін-
ностей між чоловіками та жінками та в різних віко-
вих групах. На питання «Чи є у Вас необхідність 
поповнити знання щодо профілактики серцево-
судинних захворювань?» відповідь «так» отримано в 
75,7±3,0% випадків – у 75,62±4,74% серед чоловіків 
і в 75,78±3,79% серед жінок, у 72,3±3,8% випадків 
серед опитаних віком до 50 років (70,0±6,5% чоло-
віків і 73,6±4,6% жінок), у 82,6±4,6% – серед осіб, 
старших за 50 років (84,4±6,5% чоловіків і 81,1±6,4% 
жінок). Серед запропонованих джерел для поповне-
ння інформації щодо профілактики більшість дер-
жавних службовців як чоловічої, так і жіночої статі 
обрали матеріали на веб-сайті ДНУ «НПКМ» 
ДУС – 56,7±3,4% та усні рекомендації лікаря 
(53,3±3,4%). 

У ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС вперше впроваджено 
стандартизований підхід до визначення стадії готов-
ності пацієнта до змін таких складових моделі пове-
дінки, як тютюнокуріння, харчування та рівень 
фізичної активності у відповідності до транстеоре-
тичної моделі (модель стадій змін). Лікар оцінює 
стадію готовності пацієнта до змін окремо для кож-
ної зі складових моделі нездорової поведінки 
(тютюнокуріння, нездорового харчування, низько-
го рівня фізичної активності) та залежно від отри-
маних результатів проводить диференційоване кон-
сультування, що дозволяє ефективніше використа-
ти час, відведений на прийом одного пацієнта. За 
результатами проведеного дослідження серед опи-
таних пацієнтів, які мають звичку тютюнокуріння, 
більшість – 40% – перебувають на стадії обдумуван-
ня, 35% – на стадії дії, 15% – на стадії перед-розду-
му і 10% – на стадії підготовки до дії. За результата-
ми аналізу інформації щодо визначення стадії 
готовності до змін таких складових моделі поведін-
ки, як харчування та рівень фізичної активності, 
виявлено, що понад половину опитаних перебували 
на стадії дії (45,7±4,6% і 41,0±4,1% відповідно) або 
підготовки до дії (24,1±4,0% і 20,1±3,4% відповід-
но) [4, 5].

У процесі комплексної оцінки поширеності ЧР 
серед державних службовців окремим блоком про-
ведено аналіз перебігу артеріальної гіпертензії. За 
результатами клінічного обстеження артеріальну 
гіпертензію діагностовано у 25,71±3,02% випадків 
серед державних службовців (32,93±5,19% серед 
чоловіків і 26,47±3,90% серед жінок, р>0,05): у 
9,93±2,52% серед осіб віком до 50 років, і в 
57,97±5,94% серед старших за 50 років, що в цілому 

відповідає показникам в Україні. Важливо зауважи-
ти, що у 74,1±5,96% випадків державні службовці, 
які мали артеріальну гіпертензію, досягли цільового 
рівня артеріального тиску, що значно перевищує 
відповідний показник в Україні (менше від 14%) і 
доводить позитивний результат впровадження стан-
дартизованих підходів до лікування артеріальної 
гіпертензії в ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС.

На другому етапі проведено розробку ЛПМД 
«Профілактика серцево-судинних захворювань». 
Розробку ЛПМД «Профілактика серцево-судинних 
захворювань» в ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС започатко-
вано 2014 року як фрагмент комплексної науково-
дослідної роботи. На момент планування науково-
дослідної роботи в Україні були відсутні медико-
технологічні документи щодо профілактики ССЗ, 
існували лише клінічні рекомендації Асоціації кар-
діологів України [6], створені на підставі клінічних 
настанов Європейської асоціації кардіологів 2012 
року [7]. Ми проаналізували клінічні настанови 
Європейської асоціації кардіологів щодо профілак-
тики ССЗ вуклінічній практиці [7], клінічні наста-
нови NICE щодо оцінки ризику ССЗ і заходів моди-
фікації ризику [8], клінічні настанови Американської 
асоціації серця щодо заходів із модифікації стилю 
життя [9] і щодо корекції дисліпідемії [10]. За під-
ґрунтя в розробці ЛПМД було взято клінічні наста-
нови Європейської асоціації кардіологів 2012 року 
[7], інформацію, наведену у клінічних настановах, 
виданих пізніше 2012 року, було використано для 
уточнення стандартизованих підходів до профілак-
тики ССЗ, які відповідають вимогам доказової 
медицини [8-10]. ЛПМД розроблено з урахуванням 
усього комплексу необхідних елементів медичної 
допомоги, стану основних фондів, забезпеченості 
кадровими та матеріальними ресурсами, організа-
ційних методів роботи. 

ЛПМД «Профілактика ССЗ», впроваджений у 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС, включав такі розділи:
1. Організація надання медичної допомоги.
2. Виявлення ЧР ССЗ і визначення рівня ризику. 
3. Корекція ЧР (заходи немедикаментозної корек-

ції та медикаментозна корекція).
4. Моніторинг ЧР / диспансерний нагляд.

Результати ситуаційного аналізу можливостей 
практичної реалізації заходів із доведеною ефектив-
ністю засвідчили, що у ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС 
заходи щодо виявлення ЧР, визначення рівня ризи-
ку та фармакологічної корекції проводяться як на 
рівні лікарів первинної допомоги – дільничних 
терапевтів Центру первинної медичної допомоги 
(ЦПМД), які проводять щорічні профілактичні 
огляди прикріпленого контингенту, так і лікарями-
фахівцями. Зокрема, лікарі-кардіологи терапевтич-
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ного відділення консультативно-діагностичного 
центру (КДЦ) забезпечують диспансерне спостере-
ження пацієнтів з ішемічною хворобою серця дуже 
високого ризику та призначають заходи корекції, 
переважно – медикаментозної, лікарі ендокрино-
логічного відділення КДЦ призначають заходи 
корекції цукрового діабету, лікарі неврологічного 
відділення КДЦ – заходи корекції пацієнтам з ура-
женням нервової системи. Проблемним питанням 
були недостатня увага лікарів до використання 
стандартизованих підходів визначення рівня ризи-
ку та призначення заходів немедикаментозної 
корекції [11, 12]. Ці питання було враховано в ході 
розробки ЛПМД. Зокрема, у розділі «Організація 
медичної допомоги» окремим пунктом виділено 
проведення в ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС заходів 
щодо підвищення поінформованості медичного 
персоналу про сучасні аспекти профілактики ССЗ 
і технології проведення профілактичного консуль-
тування.

В ЛПМД «Профілактика ССЗ» перелік дій 
лікаря і процесів представлено у вигляді таблиці (із 
зазначенням лікаря або відділення, відповідально-
го за його виконання), а детальний опис етапів – 
алгоритм оцінки та моніторингу ЧР, заходів корек-
ції, динамічного диспансерного спостереження – 
наведено у додатках. У додатках до ЛПМД також 
надано методичну інформацію для лікарів про 
проведення профілактичного консультування: 
«Принципи проведення профілактичного кон-
сультування», «Принципи ефективного спілкуван-
ня для оптимізації зміни способу життя», 
«Проведення консультування щодо здорового хар-
чування», «Проведення консультування щодо 
фізичної активності», «Проведення консультуван-
ня щодо припинення тютюнокуріння», 
«Проведення консультування щодо надмврної 
маси тіла та ожиріння» [13, 14].

У впровадженому ЛПМД реалізовано підхід, 
який відповідає сучасним вимогам доказової меди-
цина [7-10, 15] – основний обсяг заходів щодо 
визначення ризику та корекції ЧР проводиться 
лікарями ЦПМД у ході диспансерних і профілак-
тичних оглядів [13, 14]. Ефективна профілактика 
ССЗ є можливою лише за умов мультидисциплінар-
ного підходу [15]. Тому в ЛПМД було внесено опис 
заходів, які проводяться лікарями-фахівцями КДЦ 
– кардіологами, ендокринологами та неврологами. 
До переліку обов’язкових заходів увійшли підтрим-
ка мотивації пацієнта на виконання засад здорового 
способу життя та медикаментозного лікування й 
обов’язкове направлення пацієнтів, у яких не досяг-
нуто оптимального контролю ЧР, лікарями-фахів-
цями до дільничного терапевта або іншого профіль-
ного фахівця. 

ЛПМД «Профілактика ССЗ», як і інші ЛПМД, 
що впроваджуються у закладі, розміщено у вну-
трішній електронній мережі, що надає можливість 
доступу до цих матеріалів кожного лікаря – у ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС лікарі ЦПМД, КДЦ і стаціонар-
них підрозділів працюють з електронною медичною 
карткою амбулаторного хворого на автоматизова-
них робочих місцях (АРМ), вусі АРМи об’єднано за 
допомогою внутрішньої мережі, що надає можли-
вість здійснення електронного документообігу. 

Підвищення поінформованості пацієнтів є 
важливою складовою залучення їх до самоконтро-
лю ЧР і дотримання здорового способу життя, 
сприяє збільшенню прихильності до виконання 
рекомендацій лікаря щодо корекції ЧР. Тому 
питання підвищення поінформованості пацієнтів і 
залучення їх до участі в профілактичних заходах 
стали фрагментом виконання етапу НДР щодо 
створення інформаційного блоку «Здоровий спо-
сіб життя та профілактика серцево-судинних 
захворювань». У виборі інформації враховували 
результати анкетування репрезентативної вибірки 
пацієнтів щодо наявності у них ЧР ССЗ і готовнос-
ті до змін поведінкових ЧЗ [3, 4]. Інформаційний 
блок, розміщений на веб-сайті ДНУ «НПЦ ПКМ» 
ДУС (розділ «Пацієнту» підрозділ «Поради лікарів) 
[16], включає такі розділи:
1. Здоровий спосіб життя. Поради щодо дотри-

мання здорової моделі поведінки.
2. Інформація щодо здорового харчування. 
3. Підтримка оптимальної маси тіла.
4. Оцінка рівня фізичної активності.

Інформація, розміщена на веб-сайті, містить 
опис основних ЧР ССЗ, у тому числі складових 
моделі поведінки, які справляють доведений вплив 
на стан здоров’я та розвиток захворювань, і реко-
мендації щодо їх виявлення та корекції. 

З огляду на інноваційність запропонованих під-
ходів основні положення розробленого в ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ЛПМД було використано для ство-
рення медико-технологічних документів МОЗ 
України – Уніфікованого клінічного протоколу 
медичної допомоги «Профілактика серцево-судин-
них захворювань», який затверджено Наказом МОЗ 
України від 13.06.2016 р. № 564 [17]. 

ВиСНоВки
1. Результати комплексного дослідження засвід-

чили високу поширеність ЧР ССЗ серед дер-
жавних службовців різного віку. Найбільш 
розповсюджені поведінкові ЧР – брак вжи-
вання основних продуктів, які характеризу-
ють здорове харчування (рекомендоване вжи-
вання риби – 35,2±3,3% опитаних, рекомен-
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дована кількість овочів – 14,28±2,41%, фрук-
тів – 15,24±2,48%, обмеження продуктів із 
надмірним вмістом кухонної солі – 
43,81±3,42%), і гіподинамія (59,05±3,4%). За 
результатами анкетного опитування в 
54,28±3,44% випадків державні службовці 
оцінили виконання рекомендацій щодо здо-
рового способу життя та профілактики захво-
рювань за п'ятибальною шкалою на 3 бали та 
нижче, що обґрунтовує необхідність удоско-
налення профілактики ССЗ. 

2. Доведено, що в 74,1±5,96% випадків обстежені 
державні службовці, хворі на артеріальну гіпер-
тензію, досягли цільового рівня артеріального 
тиску, що значно перевищує відповідний рівень 
в Україні (менше від 14%) і доводить позитив-
ний результат впровадження стандартизованих 
підходів до лікування артеріальної гіпертензії в 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС.

3. В ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС вперше в Україні з 
використанням переваг електронного докумен-
тообігу впроваджено ЛПМД «Профілактика 
серцево-судинних захворювань». Запропоновані 
положення ЛПМД використано в розробці 
Уніфікованого клінічного протоколу медичної 
допомоги, затвердженого Наказом МОЗ 
України від 13.06.2016 р. № 564.

4. Вперше розроблено спеціальний опитувальник 
для стандартизації підходів до визначення стадії 
готовності до змін окремо для основних пове-
дінкових чинників ризику ССЗ і проведення 
диференційованого профілактичного консуль-
тування. Пріоритетність використання опиту-
вальника підтверджено патентом України (Пат. 
11 49 60 U Україна). 

5. Удосконалено технології підвищення поінфор-
мованості державних службовців щодо здорово-
го способу життя та профілактики серцево-
судинних захворювань: на сайті ДНУ «НПЦ 
ПКМ» ДУС у розділі «Пацієнту. Поради лікарів» 
розміщено інформаційний блок «Здоровий спо-
сіб життя та профілактика серцево-судинних 
захворювань», доступний для ознайомлення і 
роздрукування.   

ПЕрСПЕкТиВиПоДалЬШиХДоСлІДЖЕНЬ

Велике значення для подальшого впровадження 
в клінічну практику заходів із доведеною ефектив-
ністю щодо профілактики ССЗ належить викорис-
танню інформаційних технологій у медицині, 
зокрема, включення стандартизованих підходів до 
виявлення та моніторингу ЧР ССЗ в електронну 
медичну картку амбулаторного хворого.
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Резюме

НаучНо-МЕТоДичЕСкоЕСоПроВоЖДЕНиЕВНЕДрЕНияСТаНДарТиЗироВаННЫХПоДХоДоВ
кПроФилакТикЕСЕрДЕчНо-СоСуДиСТЫХЗаБолЕВаНиЙВПракТичЕСкуюДЕяТЕлЬНоСТЬ
ГоСуДарСТВЕННоГоНаучНоГоучрЕЖДЕНия«НаучНо-ПракТичЕСкиЙЦЕНТр
ПроФилакТичЕСкоЙиклиНичЕСкоЙМЕДиЦиНЫ»ГоСуДарСТВЕННоГоуПраВлЕНияДЕлаМи
Д.Д.Дячук,Г.З.Мороз,и.Н.Гидзинская,Т.С.ласиця
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, Киев

Цель – оптимизация мероприятий профилактики сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в 
Государственном научном учреждении «Научно-практический центр профилактической и клини-
ческой медицины» Государственного управления делами (ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД) в соответствии с 
требованиями доказательной медицины путем разработки и внедрения локального протокола меди-
цинской помощи (ЛПМД) «Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний». 
Материал и методы. Проведено исследование распространенности факторов риска (ФР) ССЗ 
среди 210 государственных служащих. Разработку ЛПМД «Профилактика ССЗ» проводили соглас-
но методологии, регламентированной Приказом МЗ Украины от 28.09.2012 г. № 751, с учетом 
потребностей и возможностей учреждения. 
Результаты. По результатам анкетного опроса в 54,28±3,44% случаев государственные служащие 
оценили выполнение рекомендаций по здоровому образу жизни и профилактике заболеваний по 
пятибалльной шкале на 3 балла и ниже. Среди ФР ССЗ наиболее распространенными были такие 
поведенческие ФР, как недостаточное употребление основных продуктов здорового питания (реко-
мендованное употребление рыбы – 35,2±3,3% опрошенных, овощей – 14,28±2,41%, фруктов – 
15,24±2,48 %, ограничение продуктов с избыточным содержанием поваренной соли 43,81±3,42%) и 
гиподинамия (59,05±3,4%). При разработке ЛПМД основное внимание было уделено мерам по опре-
делению, коррекции и мониторингу ФР ССЗ врачами на всех этапах медицинской помощи. В пере-
чень обязательных мероприятий вошли поддержка мотивации пациента на выполнение рекоменда-
ций по здоровому образу жизни, медикаментозного лечения и достижения оптимального контроля 
ФР. 
Выводы. В ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД впервые в Украине с использованием преимуществ электронного 
документооборота внедрили ЛПМД «Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний». 
Предложенные положения ЛПМД использованы при разработке Унифицированного клинического 
протокола медицинской помощи, утвержденного Приказом МЗ Украины от 13.06.2016 г. № 564.

Ключевыеслова:профилактика сердечно-сосудистых заболеваний, факторы риска, локальный 
протокол медицинской помощи.
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Summary

INTRODUCTIONOFSTANDARDIZEDAPPROACHESTOCARDIOVASCULARDISEASESPREVENTION
INCLINICALPRACTICEOFTHESTATEINSTITUTIONOFSCIENCE“RESEARCHANDPRACTICALCENTER
OFPREVENTIVEANDCLINICALMEDICINE”STATEADMINISTRATIVEDEPARTMENT:
SCIENTIFICANDMETHODOLOGICALSUPPORT
D.D.Dyachuk,G.Z.Moroz,I.M.Hydzynska,T.S.Lasitsya

Objective. Improvement of cardiovascular diseases (CVD) prevention in the State Institution of Science 
“Research and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” State Administrative Department 
(SIS “RPC PCM” SAT) in accordance to the requirements of evidence-based medicine via clinical pathway 
(CP) development and implementation. 
Methods. We studied the prevalence of CVD risk factors (RF) in 210 state-owned employees. All 
participants completed a questionnaire on their smoking status, diet habits and physical activity level, 
results were reported as percentage.
The development of the clinical pathway “CVD Prevention” was made concordantly with the requirements 
of the Ministry of Health of Ukraine and taking into account the needs of our institution and suitability 
of existing facilities. 
Results. We revealed that 54,28±3,44 % of participants who completed a questionnaire evaluated their 
compliance with basic patterns of healthy lifestyle and diseases prevention on a five-point scale as 3 and 
below 3. The most common behavioral RF are unhealthy diet (only 35,2 ±3,3 % had recommended level 
of fish intake, 14,28±2,41 % - vegetables intake, 15,24±2,48 % - fruit intake, only 43,81±3,42 % restricted 
food high in salt) and  low level of physical activity (59,05±3,4 %). The list of mandatory options in our 
CP “CVD prevention” included such phases and elements of care, as CVD RF assessment, intensive and 
structured intervention (risk management) and long-term follow-up for CVD prevention (monitoring) in 
all levels of health care, medical staff support of patient’s motivation on healthy behavioral changes and 
compliance with drug therapy (adherence to medication) with the goal to achieve optimal RF control. The 
implementation of the CP “CVD Prevention” in our institution was made with the use of internal 
electronic network. The CP “CVD prevention” was used when working on the Ministry of Health 
guidance and pathways  on the field of CVD prevention. 
Conclusions.  Clinical pathways “CVD prevention” is a tool to support the introduction of evidence-
based medicine and use of clinical guidelines on CVD prevention in clinical practice for the purpose to 
improve patient’s outcome.

Keywords:cardiovascular diseases prevention, risk factors, clinical pathway.

Інформація про авторів знаходиться в редакції.
Дата надходження до редакції 26.03.2018 р.
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ДоДаТок1.аНкЕТаСоЦІолоГІчНоГооПиТуВаННя

Просимо Вас взяти участь у соціологічному опитуванні. Отримана інформація допоможе медичному 
персоналу нашої установи підвищити якість медичної допомоги. Просимо Вас позначити  відповіді, що 
співпадають з Вашою думкою. Ваші відповіді не підлягають розголошенню. Дякуємо за співпрацю
* - можливо декілька варіантів відповіді

1. Вік _______ років 2.Ч/Ж   3. Ваша вага __________кг 4. Ваш зріст_________см

5.Чи хворіли Ваші рідні (батько, брат до 55 років; мати, сестра до 65 років)  
на інфаркт, інсульт, стенокардію,  гіпертонічну хворобу? так ні

6. Який рівень артеріального тиску у Вас?    ____________ мм рт.ст. Не знаю

7. Який рівень холестерину у Вас? ____________  ммоль/л Не знаю

8. Ви курите? так ні кинув _______ років тому

9. Якщо Ви курите, чи маєте  
намір позбавитись цієї звички?

5  
(так)

4  
(скоріше так)

3 (важко 
оцінити)

2 
(скоріше ні)

1 
(ні)

10. Чи дотримуєтесь Ви режиму 
праці й відпочинку (сон >7 год., 
вихідні, відпустка)?

5  
(так)

4  
(скоріше так)

3  
(важко 

оцінити)

2 
(скоріше ні)

1 
(ні)

11. Як Ви вважаєте, який рівень  
психоемоційного навантаження 
у Вас  на роботі?

5  
(високий)

4  
(скоріше 
високий)

3  
(важко 

оцінити)

2 
(скоріше 
низький)

1 
(низький)

12. Ви ходите пішки або займаєтесь фізкультурою? Щоденно 30 хв/день та більше Менше 30 хв/день

13. Чи вважаєте Ви, що Ваше 
харчування є збалансованим  
та  раціональним?

5  
(так)

4  
(скоріше так)

3  
(важко 

оцінити)

2 
(скоріше ні)

1 
(ні)

14. Скільки разів на тиждень Ви їсте рибу? 2 та більше 1 та менше практично не вживаю

15. Скільки порцій (80 г) свіжих овочів Ви споживаєте  
щоденно? 1 та менше 1-2  більше 2

16. Скільки порцій (80 г) свіжих фруктів Ви споживаєте  
щоденно? 1 та менше 1-2  більше 2

17. Споживання кухонної солі
обмежую 

солоні 
продукти

не замислююсь про кількість 
солі в стравах

споживаю солоні страви  
та досолюю їжу

18. Споживання солодощів
обмежую 

споживання 
солодощів

не замислююсь про кількість 
цукру в продуктах

споживаю солодкі напої  
та солодощі щоденно

19. Скільки разів на день Ви їсте? 1-2 2-3 3-4

20. Чи є Ваш сніданок повноцінним? так не завжди ні

21. Чи є Ваш обід повноцінним? так не завжди ні

22. Чи часто у Вас основний прийом їжі  припадає на вечірні 
години?

так не завжди ні

23. Як Ви оцінюєте загальний стан Вашого 
здоров’я відмінний добрий задовільний поганий

24. Оцініть у балах  виконання  
Вами рекомендацій  
щодо здорового способу життя  
та профілактики захворювань

5  
(виконую 
завжди)

4  
(переважно 
виконую)

3  
(важко 

оцінити)

2 
(переважно 

не виконую)

1 
(не виконую 

ніколи)

25. Що заважає Вам 
дотримувати засад здорового 
способу життя?

матеріальні 
труднощі

відсутність 
необхідної 
інформації

відсутність 
мотивації  

та підтримки 
звички брак часу

26. Чи є у Вас необхідність поповнити знання щодо профілактики  
серцево-судинних захворювань? так ні

27. Для поповнення інформації щодо 
профілактики для Вас зручніше отримати *

роздруковані 
інформаційні 

матеріали

усні 
рекомендації 

лікаря

матеріали на Інтернет сайті 
нашої установи
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Заповнює лікар:

Дата__________________№ МКАХ__________________ 

ІМТ__________________ обхват талії____________ АТ______________________  

ЗХС___________________Глюкоза_______________ Score_________

Прийом медикаментозних препаратів на момент обстеження: так/ні

Антигіпертензивні: так/ні _______________________________________ 

Статини: так/ні _________________________________________________ 

медикаментозне лікування цукрового діабету: так/ні_____________________________

Діагностовані та перенесені захворювання:

Цукровий діабет так ні

ІХС ( стенокардія, інфаркт міокарда, стентування, аортокоронарне шунтування,  
серцева недостатність)

так ні

Артеріальна гіпертензія так ні

Цереброваскулярні захворювання (гостре порушення мозкового кровообігу,  
транзиторні ішемічні атаки)

так ні

Захворювання нирок – діабетична нефропатія, хронічна ниркова недостатність так ні

Оклюзивні ураження периферичних артерій так ні
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ВСТуП

Код К22.7 для стравоходу Барретта (СБ) 2006 
року було включено до міжнародної класифікації 
хвороб 10-го перегляду (Official WHO updatesn 

combined 1996-2010. Volume 1). Стравохід Барретта 
(СБ) як прояв та ускладнення гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби наразі є однією з найактуаль-
ніших проблем сучасної гастроентерології. СБ 
характеризується метаплазією плаского епітелію 
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Резюме
Мета – аналіз ефективності морфологічної діагностики з визначенням метапластичних, дис-
пластичних змін і проліферативної активності епітелію у випадках стравоходу Барретта (СБ). 
Матеріал і методи. Проведено аналіз діагностики 841 випадку СБ із визначенням різних 
типів метаплазії, ступенів дисплазії й аденокарциноми. Розраховували 95% довірчий інтервал 
(CI). У 20 випадках зі спеціалізованою кишковою метаплазією, в 10 - із дисплазією та в 15 – зі 
шлунковою метаплазією проведено імуногістохімічне визначення маркера проліферативної 
активності Кi-67 (DAKO, SP6). Статистичний аналіз виконано із застосуванням стандартного 
пакету статистики Microsoft Office Excel (Microsoft Corp., США),. Показники рівня експресії 
маркера Ki-67 наведено як середнє значення ± стандартне відхилення (SD). Дані порівнювали 
для статистичного аналізу, використовуючи точний тест Фішера та t-критерій Стьюдента. 
Рівень статистичної значущості визначено як p<0,05.
Результати. СБ діагностовано у 841 (36,8%) випадку (95% довірчий інтервал (ДІ) 36,02-39,76) 
із 2405 проведених ендофіброгастродуоденоскопій (ЕФГДС). Гістологічно кардіальну мета-
плазію було виявлено в 48 (5,71%) пацієнтів, фундальну – в 136 (16,19%), спеціалізовану 
кишкову – в 625 (72,28%), мішану – в 32 (3,81%). У 32 (3,81%) випадках встановлено діагноз 
дисплазії високого та низького ступеня (95% ДІ 2,04-4,62): у 24 із них (75,0%) – дисплазію 
низького ступеня, у 8 (25,0%) – високого. Аденокарциному виявлено в 4 (0,47%) пацієнтів 
(95% ДІ 0,20-1,36).
Рівень експресії Кі-67 за СБ становив у ділянках шлункової метаплазії 16,85±2,6%,  спеціалізо-
ваної кишкової метаплазії – 27,96±3,8% (p<0,05). У 5 випадках дисплазії спеціалізованого киш-
кового епітелію рівень експресії Кі-67 становив 42,84±6,2% (p<0,05).
Висновки. Морфологічний висновок є основним об’єктивним критерієм верифікації СБ, що 
має велике значення у виборі тактики лікування та відіграє певну роль у визначенні прогнозу 
захворювання.
Підвищення проліферативної активності (висока експресія Ki-67) епітелію в ділянках кишко-
вої метаплазії порівняно з такою в ділянках шлункової метаплазії та значне збільшення про-
ліферативної активності на тлі дисплазії вказує на підвищення ризику виникнення раку в 
епітелії в пацієнтів із СБ.

Ключові слова: стравохід Барретта, метаплазія, дисплазія, маркер проліферативної 
активності Ki-67.
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стравоходу циліндричним (шлунковим або кишко-
вим) із можливою подальшою неопластичною про-
гресією та розвитком аденокарциноми стравоходу.

Сьогодні існують розбіжності у трактуванні 
поняття СБ, зумовлені відмінностями в поглядах на 
роль різних типів метаплазії в розвитку аденокарци-
номи стравоходу. Включення в поняття "стравохід 
Барретта" не лише кишкової, але й шлункової мета-
плазії слизової оболонки стравоходу відображає 
сучасні уявленнях про патогенез захворювання як 
стадійний процес і дозволяє включити в групу спо-
стереження пацієнтів зі змінами будь-якого типу, 
що несуть потенційний ризик розвитку аденокар-
циноми [9, 17] .

Статистичний ризик виникнення аденокарци-
номи стравоходу на тлі циліндроклітинної кишкової 
метаплазії становить 0,2-0,8% на рік, ризик малігні-
зації за наявності у сегменті стравоходу Барретта дис-
плазії зростає від 0,9% до 7% на рік [2, 7]. 

Із сучасних позицій розвиток альтерації та мета-
плазії плаского епітелію як основних проявів СБ 
пов’язують із дією жовчних кислот, які за рН від 3 
до 6 перебувають в іонізованому стані та здатні про-
никати крізь мембрану епітеліальних клітин і спри-
чиняти токсичну дію на органели. Також вважають, 
що однією з причин ініціації дуоденогастроезофаге-
ального рефлюкса, а в подальшому і диспластичних 
змін у метаплазованому епітелії стравоходу є 
Helicobacter pylori [11]. 

Механізми виникнення та прогресії інтраепі-
теліальної неоплазії й розвитку аденокарциноми 
за циліндроклітинної метаплазії слизової оболон-
ки стравоходу остаточно не з’ясовано. Важливу 
роль у канцерогенезі можуть відігравати геномні 
мутації синтезу регуляторних білків стовбурови-
ми епітеліальними клітинами та імуноцитами 
(циклооксигенази 2, регулятора апоптозу Bcl-2, 
чинника транскрипції p53, інгібіторів проліфера-
ції P16, P27, цикліну D1, епідермального чинника 
росту ERB-B2, Е-кадгерін- катеніну, пухлинних 
супресорів Rb, APC, DCC, VHL тощо), що при-
зводять до порушення процесів апоптозу та про-
ліферації [14, 16].

Основним методом діагностики СБ є ендоско-
пічне дослідження – фіброгастроскопія, відеоезо-
фагогастроскопія в білому світлі, у вузькополосно-
му спектрі (NBI), збільшуюча ендоскопія, хромоен-
доскопія з обов’язковою прицільною політопною 
біопсією [3]. Впровадження нових ендоскопічних 
технологій дозволило підвищити ефективність діа-
гностики СБ. Ендоскопічне дослідження в білому 
світлі може бути доповнено хромоскопією, коли 

використовують такі барвники, як розчин Люголя, 
індигокармін, розчин метиленового синього та роз-
чин оцтової кислоти, генціан-віолет [1]. Розчин 
Люголя використовують для уточнення меж регене-
рації епітелію в пацієнтів із СБ. Розчин метилено-
вого синього активно поглинається тканинами 
тонко- й товстокишкового епітелію, причому плас-
кий епітелій стравоходу та залозистий шлунковий 
епітелій не забарвлюються. Ділянки епітелію з дис-
плазію або неоплазією виглядають світлішими на 
синьому тлі кишкової метаплазії. Розчин оцтової 
кислоти забезпечує підсилення структури поверхні 
слизової. Внаслідок контакту з оцтовою кислотою 
виникає зворотна денатурація білків слизової обо-
лонки, яка набухає, ділянки метаплазії стають більш 
контурними. Індигокармін затікає в проміжки між 
клітинами, в ямки та підкреслює малюнок слизової 
оболонки [1]. Ендоскопія з високим збільшенням і 
вузькосмуговим дослідженням дозволяє з високою 
ймовірністю припустити тип метаплазії на підставі 
аналізу тонких деталей слизової оболонки та судин-
ного малюнка слизової й підслизової оболонок 
стравоходу [1, 3].

Основним та об’єктивним критерієм верифікації 
СБ є морфологічний висновок після вивчення біо-
птатів слизової оболонки дистального відділу стра-
воходу, взятих у ході ендоскопічного дослідження. 
Слід враховувати, що прогностичне значення має не 
лише сам факт метаплазії слизової оболонки страво-
ходу, але й поширеність цих змін [6]. 

Встановлено, що ймовірність розвитку дис-
пластичних порушень і малігнізації прогресивно 
зростає зі збільшенням сумарної площі зони мета-
плазії, тобто необхідно оцінювати зміни епітелію не 
лише у вертикальному, але й у поперечному (цирку-
лярному) напрямку згідно з класифікацією С&M 
(Прага, 2004) [12]. Ця класифікація враховує крите-
рій С – довжину (вертикальну) кругового сегмента 
метаплазії (см) і критерій М – довжину максималь-
ного вертикального сегмента метаплазії (см). 

Діагностика СБ вимагає систематичної біопсії 
зміненої слизової оболонки для підтвердження 
метаплазії та дисплазії. Забирання матеріалу 
необхідно проводити прицільно з усіх підозрілих 
на метаплазію ділянок і чотирьох квадрантів стін-
ки стравоходу через кожні 2 см вздовж всього 
сегмента метаплазії [12]. Перед контрольною біо-
псією пацієнту із СБ слід проводити протизапаль-
ну терапію, оскільки гостре запалення може 
спричинити клітинну атипію, а отже морфологіч-
ну помилку [6]. 

За гістологічною класифікацією виділяють три 
типи епітелію, що може заміщувати плаский епіте-
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лій стравоходу: I – кардіальний тип епітелію, що 
має фовеолярну поверхню з наявністю муцин-про-
дукуючих клітин; II – фундальний, коли крім 
муцин-продукуючих клітин наявні специфічні 
головні й обкладальні клітини; III – циліндроклі-
тинний – із муцин-продукуючими клітинами, що 
утворює ворсинчасті складки з включенням кели-
хоподібних клітин – спеціалізована стовпчаста 
кишкова метаплазія (СКМ) – тип, найбільш схиль-
ний до малігнізації [5].

За кишкової метаплазії епітелію регуляцію про-
ліферації в епітеліоцитах порушено. Вивчення показ-
ників проліферативної активності епітелію з мета-
плазією та дисплазією є актуальним у плані прогно-
зування ризику малігнізації епітелію на тлі СБ.

Мета дослідження – аналіз ефективності мор-
фологічної діагностики із визначенням метаплас-
тичних, диспластичних змін і проліферативної 
активності епітелію в пацієнтів із СБ.

МаТЕрІалІМЕТоДи

На базі ДНУ "НПЦ ПКМ" ДУС і Медичного 
центру «Універсальна клініка «Оберіг» проведено 
2405 скринінгових ендофіброгастродуоденоскопій 
(ЕФГДС) гастроскопами Olympus Q160-Z, Olympus 
EVIS EXERA II, NBI зі збільшенням 115. Взяття 
матеріалу проводили згідно з прийнятим на сьогод-
нішній день протоколам, а саме прицільно з усіх 
підозрілих на метаплазію ділянок і чотирьох ква-
дрантів стінки стравоходу через кожні 2 см вздовж 
всього сегмента метаплазії. Біоптати з кожної зони, 
промарковані окремо, фіксували у 10% розчині 
нейтрального формаліну. Далі матеріал проводили 
згідно із загальноприйнятими методиками. 
Гістологічні препарати забарвлювали гематоксилі-
ном-еозином.

 Визначено кількість випадків різних типів 
метаплазії, ступенів дисплазії та аденокарциноми 
на тлі СБ. Наведено 95% довірчий інтервал (ДI).

У препаратах біопсій слизової оболонки 
20 пацієнтів зі спеціалізованою кишковою мета-
плазією, 10 пацієнтів із дисплазією на тля цієї 
метаплазії та 15 пацієнтів зі шлунковою метаплазі-
єю за СБ проведено імуногістохімічне визначення 
маркера проліферативної активності Кi-67 (DAKO, 
SP6). Для оцінки експресії Кi-67 визначали частку 
імунопозитивних ядер від загальної кількості ядер 
у препараті у відсотках.

Статистичний аналіз проведено із застосуван-
ням стандартного пакету статистики Microsoft 
Office Excel (Microsoft Corp., США). Показники 

рівня експресії маркера Ki-67 наведено як середнє 
значення ± стандартне відхилення (SD). Дані порів-
нювали, використовуючи точний тест Фішера та 
t-критерій Стьюдента. Рівень вірогідності визначе-
но як p<0,05.

рЕЗулЬТаТиТаоБГоВорЕННя

СБ діагностовано в 841 (36,8%) випадках (95% 
ДІ 36,02-39,76) із 2405 проведених ЕФГДС. При За 
допомогою відеоезофагогастроскопії з функцією 
поліпшеної візуалізації та цифровою хромоскопією 
спостерігали п'ять підтипів ендоскопічної картини 
слизової оболонки нижньої третини стравоходу за 
СБ: 1) круглі ямки, регулярна мікроваскуляризація; 
2) овальні ямки, регулярна мікроваскуляризація; 
3) ворсинчасті/ зморшкуваті (мозкоподібні) ямки, 
регулярна мікроваскуляризація; 4) відсутність ямок, 
регулярна мікроваскуляризація; 5) зруйновані 
ямки, нерегулярна мікровскуляризація. Перший 
тип відповідає фундальному типу епітелію за резуль-
татами гістологічного дослідження, 2-й – кардіаль-
ному, 3-й – спеціалізованій кишковій метаплазії 
(рис . 1), 4-й і 5-й типи – дисплазії епітелію дисталь-
ної частини стравоходу.

  Гістологічно кардіальну метаплазію виявлено в 
48 (5,71%) пацієнтів, фундальну – в 136 (16,19%), 
спеціалізовану кишкову (рис . 2) – у 625 (72,28%), 
мішану – в 32 (3,80%). У 32 (3,81%) випадках вста-
новлено діагноз дисплазії високого та низького 
ступеня (95% ДІ 2,04-4,62): у 24 з них (75,0%) – 
низького ступеня, у 8 (25,0%) – високого. 
Аденокарциному на тлі СБ (рис . 3) виявлено в 
3 (0,4%) пацієнтів (95% ДІ 0,20-1,36).

рис . 1 . ендоскопічне зображення стравоходу Барретта .  

огляд у режимі вузькосмугового дослідження (NBI)  

та високого збільшення . Мозкоподібний ямковий малюнок, 

властивій спеціалізованій кишковій метаплазії . 
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Рівень експресії Кі-67 за СБ у ділянках шлунко-
вої метаплазії становив 16,85±2,6%, у ділянках спе-
ціалізованої кишкової метаплазії (рис . 4) – 
27,96±3,8% (p<0,05). У 5 випадках дисплазії спеціа-
лізованого кишкового епітелію рівень експресії 
Кі-67 становив 42,84±6,2% (p<0,05).

оБГоВорЕННя

До недавна перші два типи шлункової метапла-
зіЩе нещодавно перші два типи шлункової мета-
плазії не вважали передраковими станами, а паці-
єнтів із ними не включали в групи спостереження. 
Лише кишковий тип метаплазії (спеціалізований 
циліндричний епітелій) було віднесено до облігат-
них передраків. Проте останніми роками в літерату-
рі з’явились повідомлення, що перші два типи 
метаплазії епітелію стравоходу є перехідною фазою 
до спеціалізованого циліндричного епітелію, а в 
подальшому до дисплазії й аденокарциноми стра-
воходу [4]. 

Дисплазія циліндричного епітелію стравоходу 
низького ступеня характеризується папілярними 
виростами слизової оболонки з подовженими ямка-
ми. Відзначається виражена проліферація клітин 
камбіального шару. На світловому рівні визначаєть-
ся слабка атипія епітелію: гіперхроматоз ядер і 
збільшення ядерно-цитоплазматичного співвідно-
шення. Ядра виглядають витягнутими, поляризова-
ними, розташованими базально. Має місце слабка 
або помірна мітотична активність. Разом із тим 
загальна архітектоніка епітелію не порушується. 
Багаторядне розташування клітин практично не 
трапляється.

За дисплазії високого ступеня відзначаються 
більш виражені ознаки клітинної атипії: анізока-
ріоз, гіперхроматоз ядер, різке збільшення ядер-
но-цитоплазматичного співвідношення, висока 
мітотична активність із фігурами патологічних 
мітозів [15].

Інтраепітеліальна карцинома відрізняється від 
неоплазії високого ступеня інвазією за межі базаль-
ної мембрани у власну пластинку слизової оболон-
ки. Визначення відмінностей між цими стадіями 
канцерогенезу на світловому рівні складає значні 
труднощі [15].

Наразі загальноприйнятим стандартом ліку-
вання циліндроклітинної метаплазії є терапія інгі-
біторами протонної помпи [8]. Натомість пригні-
чення секреції соляної кислоти не виключає ціл-
ком біологічну активність ферментів шлункового, 
панкреатичного та дуоденального походження, а 
також солей жовчних кислот, що відіграють важ-
ливу роль в ініціації та прогресії неопластичного 
процесу.

рис . 2 . Спеціалізована стовпчаста кишкова метаплазія епітелію 

стравоходу . Заб . гематоксиліном-еозином . Зб . ×100 .

рис . 3 . Аденокарцинома на тлі стравоходу Барретта –  

залози зі світлим стовпчастим кишковим епітелієм .  

Заб . гематоксиліном-еозином .  

Зб . ×200 .

рис . 4 . експресія маркера кі-67 у ділянці кишкової метаплазії . 

іГХ . Зб . ×200 .



30 Клінічна та профілактична медицина, № 1(4)/2018

МЕТОДИ, МЕТОДИКИ, ТЕХНОЛОГІЇ

Для лікування пацієнтів із СБ з інтраепітеліаль-
ною неоплазією низького ступеня застосовують 
аргоно-плазмову коагуляцію, кріодеструкцію, 
фотодинамічну терапію, лазерну мультиполярну 
електротермічну та радіочастотну абляцію [10].

Загальним недоліком усіх методик абляції є 
неможливість отримання матеріалу для морфоло-
гічного дослідження, абт оцінити наявність або від-
сутність інвазії глибших шарів стравоходу. Дана 
обставина є важливою, оскільки без оцінки морфо-
логічних змін неможливо встановити ризик подаль-
шого прогресування інвазійної неоплазії. 

Для лікування пацієнтів із неоплазією високого 
ступеня й інтраепітеліальною аденокарциномою 
стравоходу застосовують резекцію слизової оболон-
ки (EMR, EMR-C), дисекцію новоутворення в під-
слизовому шарі (ESD) [13]. Перевагою ендоскопіч-

них мініінвазійних технологій порівняно з абляцією 
є можливість отримання повноцінного матеріалу 
для морфологічного дослідження, що дозволяє оці-
нити радикальність оперативного втручання.

ВиСНоВки

1. Морфологічний висновок наразі є основним 
об’єктивним критерієм верифікації СБ, що має 
велике значення у виборі тактики лікування і 
відіграє певну роль у визначенні прогнозу захво-
рювання. 

2. Підвищення проліферативної активності (висо-
ка експресія Ki-67) епітелію в ділянках кишко-
вої метаплазії порівняно з такою в ділянках 
шлункової метаплазії та значне збільшення 
проліферативної активності на тлі дисплазії 
вказує на підвищення ризику виникнення раку 
в епітелії за СБ.
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Резюме
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Е.Г.курик 1,2,М.ю.коломоец 1,В.а.яковенко 1,2,3,р.П.Ткаченко1,Т.В.Терещенко2

Цель – анализ эффективности морфологической диагностики с определением метапластических, 
диспластических изменений и пролиферативной активности эпителия при пищеводе Барретта (ПБ). 
Материал и методы. Проведен анализ 841 случая ПБ с выделением типов метаплазии, степеней 
дисплазии и аденокарциномы. Представлен 95% доверительный интервал (ДИ). В 20 случаях со спе-
циализированной кишечной метаплазией, в 10 – с дисплазией и в 15 – с желудочной метаплазией 
проведено иммуногистохимическое определение экспрессии маркера пролиферативной активно-
сти Кі-67 (DAKO, SP6). Статистический анализ проведен с использованием стандартного пакета 
статистики Microsoft Office Excel (Microsoft Corp., США). Показатели уровня экспрессии маркера 
Ki-67 представлены как среднее значение ± стандартное отклонение (SD). Статистический анализ 
проведен с использованием точного теста Фишера и t-критерия Стьюдента. Значения интерпрети-
рованы достоверными при p<0,05.
Результаты. ПБ диагностирован в 841 (36,8%) случае (95% ДИ 36,02-39,76) из 2405 проведенных 
ЭФГДС (100%). Гистологически кардиальная метаплазия обнаружена у 48 (5,71%) пациентов, фун-
дальная - у 136 (16,19%); специализированная кишечная - у 625 (72,28%), смешанная – у 32 (3,80%). В 
32 (3,81%) случаях установлен диагноз дисплазии высокой и низкой степени (95% ДИ 2,04-4,62): в 24 
из них (75,0%) диагностирована дисплазия низкой степени, в 8 (25,0%) – высокой. Аденокарцинома 
обнаружена у 4 (0,47%) пациентов (95% ДИ 0,20-1,36).
Уровень экспрессии Кі-67 при ПБ в участках желудочной метаплазии составил 16,85±2,6%, в 
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участках специализированной кишечной метаплазии – 27,96±3,8% (p<0,05). В 5 случаях дисплазии спе-
циализированного кишечного эпителия уровень экспрессии Кі-67 составлял 42,84±6,2% (p<0,05).
Выводы. Морфологическое заключение является основным объективным критерием верификации 
ПБ, имеет большое значение в выборе тактики лечения и играет определенную роль в определении 
прогноза заболевания. Повышение пролиферативной активности (высокая экспрессия Ki-67) эпите-
лия в участках кишечной метаплазии по сравнению с таковой в участках желудочной метаплазии и 
значительное увеличение пролиферативной активности при дисплазии указывает на увеличение 
риска возникновения рака в эпителии при ПБ.

Ключевыеслова:пищевод Барретта, метаплазия, дисплазия, маркер пролиферативной актив-
ности Ki-67.

Summary

CLINICALANDMORPHOLOGICALDIAGNOSTICSOFMETAPLASTICANDNEOPLASTICCHANGES
INBARRETT'SESOPHAGUS
O.G.Kuryk 1,2,V.O.Yakovenko1,2,3,M.Yu.Kolomoyets1,T.V.Tereshchenko  2,R.P.Tkachenko 1

State Scientific Institution "Scientific-Practical Centre of  Preventive and Clinical Medicine" State Administration of Affairs,   
Kyiv, Ukraine 1 
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine2

Medical centre “Oberig clinic”, Kyiv, Ukraine 3

Aim – analysis of the effectiveness of the morphological diagnosis with determination of metaplastic, 
neoplastic changes and proliferative activity  of epithelium in Barrett's esophagus (BE). 
Materials and methods. The analysis of  diagnosis of  BE cases based on the results of the  screening 
endoscopic study with biopsy and morphological verification for 2014-2016 in the Medical Center "Oberig  
clinic", Kyiv. It was determined  immunohistochemically the expression of  proliferative activity marker 
Ki-67 (DAKO, SP6) in 20 cases with specialized intestinal metaplasia, 10 cases with  dysplasia  and 15 
cases with gastric metaplasia. Staining for Ki67 was scored as positive if there was aberrant nuclear 
staining of columnar epithelium in surface epithelium. To evaluate the expression of Ki-67, determined 
the ratio of immunopositive nuclei to total nuclei in the samplein percent.
Results and discussion. The BE was diagnosed in 841 (36.8%) cases (95% confidence interval (CI) 36.02-
39.76) from 2405 cases screening endoscopy (100%). Histologically - cardiac metaplasia was detected in 48 
(5.71%) patients with 841, fundal metaplasia - in 136 (16.19%) cases; specialized intestinal metaplasia – in 
625 (72,28%) and mixed metaplasia – in 32 (3.80%) patients. In 32 (3.81%) cases, a diagnosis of  high and 
low dysplasia was detected (95% CI 2.04-4.62). In 24 out of 32 (75.0%) patients, low grade dysplasia was 
diagnosed, and in 8 (25.0%) - dysplasia of high degree. Adenocarcinoma was found in 4 (0.47%) patients 
(95% CI 0.20-1.36).
The immunohistochemical determination of proliferative activity marker Ki-67 in mucosa in Barret’s 
esophagus was studied. In mucosa with gastric metaplasia the percentage of cells expressing was 
16,85±2,6%; in  mucosa with specialized intestine metaplasia - 27,96±3,8% (p<0,05), and in mucosa with 
dysplasia - 42,84±6,2% (p<0,05),.
Conclusions. Morphological conclusion is the main objective criterion for the verification of the BE, 
which is important in choosing treatment tactics and a certain value in determining the prognosis of the 
disease.  Increased proliferative activity ( the high Ki-67 expression) of the epithelium in the areas of 
intestinal metaplasia compared with areas of gastric metaplasia and  significant increase in proliferative 
activity when dysplasia indicates the increase of the risk of occurrence of cancer in epithelium of BE.

Keywords:Barrett's esophagus, metaplasia, dysplasia, proliferative activity marker Ki-67.
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ВСТуП

Частота виникнення геморагічних подій на 
тлі лікування гострого коронарного синдрому 
(ГКС) може сягати 10,0% [1]. Зауважимо, що най-
частішими локалізаціями клінічно значущої кро-
вотечі під час терапії ГКС, згідно з результатами 
обстеження 24045 пацієнтів, є шлунково-кишко-
вий тракт (31,5%) і місце судинного доступу 
(23,8%) за умови застосування черезшкірних 
коронарних втручань. Поява гострого або хроніч-
ного геморагічного синдрому на тлі терапії ГКС 
належить до несприятливих прогностичних чин-
ників, що збільшує внутрішньогоспітальну 
летальність [2]. Зокрема, за наявності геморагіч-

ного епізоду на тля терапії ГКС летальність зрос-
тає в 1,64 раза (RR=1,64, 95% ДІ 1,18-2,28) [3].

Наразі приділяється багато уваги визначенню 
предикторів геморагічних подій за ГКС. Так, за 
даними дослідження GRACE, що охоплювало 
24045 пацієнтів із ГКС, до чинників розвитку вну-
трішньогоспітальних кровотеч належать: похилий 
вік, жіноча стать, геморагічний епізод в анамнезі, 
ниркова недостатність, проведення фібринолізу, 
застосування інгібіторів IIb/IIIa та черезшкірні 
втручання [3].

Дослідження ACUITY, в якому проаналізовано 
дані 13819 пацієнтів із ГКС, дозволило виділити 
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Резюме
Мета – визначення предиктивної ефективності щодо розвитку геморагічних ускладнень (ГУ) 
за гострого коронарного синдрому (ГКС) загальноклінічних характеристик хворих і міжна-
родних бальних систем.
Матеріал і методи. Проаналізовано загальноклінічні, клініко-лабораторні дані 93 пацієнтів 
із ГКС, які лікувались у ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС 2016-2017 роками. Загальну предиктивну 
потужність показників (ЗП) оцінювали за допомогою ROC-аналізу з визначенням площі під 
кривими (ППК). Методи: загальноклінічні, клініко-лабораторні, статистичні. 
Результати. Геморагічні ускладнення виникали у 21 з 93 (22,5%) хворих із ГКС. З метою оцін-
ки ймовірності ГУ на тлі лікування ГКС рекомендовано враховувати наявність анемії 
(ППК=0,79; 95% ДІ 0,69-0,86; p<0,0001), віку понад 75 років (ППК=0,76; 95% ДІ 0,66-0,84; 
p=0,0001), застосування потрійної антитромботичної терапії – ПРАТ (ППК=0,87; 95% ДІ 0,73-
0,93; p<0,0001). Поміж проаналізованих балових систем найвищу ЗП виявлено для REPLACE 
(ППК=0,88; 95% ДІ 0,80-0,94; р<0,0001) та ACUITY (ППК=0,83; 95% ДІ 0,74-0,90; р<0,0001), які 
мають «дуже добрий» показник ефективності. Рівень ефективності систем CRUSADE 
(ППК=0,78; 95% ДІ 0,65-0,88; р=0,0003) і RISK-PCI (ППК=0,73; 95% ДІ 0,57-0,86; р=0,0023) вия-
вився «добрим». 
Висновки. З метою прогнозування розвитку ГУ на тлі ГКС рекомендовано враховувати наяв-
ність анемії, віку понад 75 років і ПРАТ. Найбільший рівень ЗП щодо прогнозування виник-
нення ГУ розраховано для систем REPLACE та ACUITY, які мають «дуже добру» ефектив-
ність.

Ключовіслова: геморагічні ускладнення, гострий коронарний синдром, прогностичні 
бальні системи.
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такі чинники, що асоціюються зі зростанням ймо-
вірності геморагічних подій під час терапії ГКС: 
жіноча стать, анемія, похилий вік, застосування 
нефракціонованого гепарину з IIb/IIIa інгібітора-
ми, підвищений рівень креатиніну в сироватці 
крові, збільшення кількості лейкоцитів, інсульт в 
анамнезі, відсутність черезшкірного втручання, 
підйом сегмента ST ≥1 мм і регулярне використання 
інгібіторів IIb/IIIa [4].

За результатами дослідження CRUSADE, яке 
було проведено з включенням в аналіз даних понад 
80 тисяч пацієнтів, під час визначення ризику 
виникнення «великих кровотеч» у хворих на ГКС 
без елевації сегмента ST потрібно враховувати такі 
показники: гематокрит <36%, кліренс креатиніну, 
частота серцевих скорочень, систолічний кров'яний 
тиск, жіноча стать, зростання інтенсивності серце-
вої недостатності, судинне захворювання в анамне-
зі (захворювання периферичних артерій або пере-
несений інсульт) і цукровий діабет [5].

Сьогодні в світі існує низка систем оцінки 
значущості виникнення кровотечі під час терапії 
ГКС, розроблених на підставі аналізу результатів 
клінічних випробувань і реєстрів із включенням 
аналізу безпечності антикоагулянтної та анти-
тромбоцитарної терапії за ГКС [6-13]. Проте всі 
вони не є інтегральними і ґрунтуються на різних 
лабораторних і клінічних критеріях оцінки гемо-
рагічної події [14].

Отже, зважаючи на те, що геморагічні події 
належать до ускладнень лікування ГКС, які суттєво 
знижують рівень виживання хворих, визначення 
найефективніших критеріїв прогнозування розви-
тку кровотеч і предиктивних систем дозволить 
оптимізувати тактику ведення пацієнтів і підвищи-
ти рівень їх виживання. 

Мета дослідження – визначення предиктивної 
ефективності щодо розвитку геморагічних усклад-
нень на тлі ГКС загальноклінічних характеристик 
хворих і міжнародних бальних систем (CRUSADE, 
ACUITY, RISK-PCI, REPLACE). 

МаТЕрІалІМЕТоДи

До аналізу включено результати обстеження 93 
пацієнтів із ГКС, серед них 41 (44,08%) хворий з 
елевацією сегмента ST (ІМ із ST) і 52 (55,92%) 
пацієнти без елевації сегмента ST. Під час гендер-
ного аналізу визначено, що в когорті хворих на 
ГКС чоловіків (62,36%) було більше, ніж жінок 
(37,64%): 58 із 93 проти 35 із 93; р=0,001). У когор-
ті хворих на ГКС середній вік складав 67,71±14,11 
року. Середній вік хворих на ГКС без ST та із ST 

дорівнював 66,13±12,18 року та 68,15±14,67 року 
(р=0,510) відповідно. 

Для запобігання упередженості щодо відбору 
клінічних випадків для аналізу пацієнтів включали 
в дослідження за госпітально-орієнтованим прин-
ципом. Тобто в аналіз увійшли дані хворих, які ліку-
вались або були консультовані в Державній науко-
вій установі «Науково-практичний центр профілак-
тичної та клінічної медицини» Державного управ-
ління справами у період із 2016 по 2017 рр. Матеріал 
для дослідження отримано шляхом проспективного 
обстеження пацієнтів, а також пошуку їх ретро-
спективних даних.

Проаналізовано загальноклінічні показники, 
результати клініко-лабораторного обстеження хво-
рих на ГКС. В аналіз включено такі характеристики 
пацієнтів: вік, стать, наявність анемії, збільшення 
рівня креатиніну, наявність супутньої патології, а 
саме цукрового діабету, судинної патології, інсуль-
тів в анамнезі. Додатково проаналізовано внесок 
чинника терапії хворого на ГКС, а саме встановлен-
ня йому стента або проведення шунтування, наяв-
ність потрійної антитромботичної терапії на тлі 
супутньої фібриляції передсердь.

Проте врахування окремих характеристик хво-
рих не дає можливості точно оцінити ймовірність 
розвитку геморагічних ускладнень, тому ретроспек-
тивно було застосовано 4 балові системи, розробле-
ні для прогнозування виникнення кровотеч у хво-
рих на ГКС: CRUSADE, ACUITY, RISK-PCI, 
REPLACE [6-13].

З метою формалізації процесу визначення 
оптимального рівня показників, виділення про-
гностично значущих загальноклінічних, клініко-
гематологічних чинників та оцінки загальної ефек-
тивності балових систем для прогнозування гемо-
рагічних подій за ГКС застосовано дискримінацій-
ний аналіз, який здійснено за допомогою побудови 
ROC-кривих. 

Загальну ефективність застосування показни-
ка для дискримінації будь-якого епізоду, що аналі-
зується, оцінювали за допомогою аналізу площі 
під ROC-кривою (ППК). Площа під ROC-кривою, 
яка дорівнювала 0,5-0,6, відповідала незадовільній 
моделі, 0,6-0,7 – середній, 0,7-0,8 – добрій, 0,8-
0,9 – дуже добрій, а 0,9-1,0 – відмінній. Для оцін-
ки надійності показника для дискримінації груп 
визначено та проаналізовано його операційні 
характеристики, а саме чутливість, специфічність, 
предиктивну цінність позитивного результату 
(ПЦПР), предиктивну цінність негативного 
результату (ПЦНР).
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Вірогідність відмінностей оцінювали за рівнем 
значущості p. Твердження про наявність вірогідних 
розбіжностей припускали за ймовірності помилки 
менше від 0,05.

Статистичну обробку результатів здійснювали на 
персональному комп’ютері. Цифрові дані аналізува-
ли за допомогою програмного забезпечення пакета 
Statistica 10,0 (StatSoft, США), MedCalc 12.5.0.0 
(MedCalc Software bvba, Бельгія) та за допомогою 
програми "Excel" з пакету "Microsoft office 2010".

рЕЗулЬТаТиТаоБГоВорЕННя

До аналізу дискримінаційної здатності систем 
CRUSADE, ACUITY, RISK-PCI, REPLACE для про-
гнозування виникнення кровотеч у хворих на ГКС 
включено дані 93 пацієнтів, серед них 41 (44,08%) 
хворий з елевацією сегмента ST (ІМ із ST) і 52 
(55,92%) пацієнти без елевації сегмента ST. 

У когорті хворих, у яких проаналізовано про-
гностичну здатність балових систем, геморагічні 
події різного ступеня складності траплялися в 22,5% 
випадків (21 із 93 осіб). Повторні кардіоваскулярні 
події в когорті осіб із ГКС траплялись у 12,90% (12 із 
93 осіб) спостережень, випадків тромбозу стентів не 
спостерігалось.

Перед проведенням дискримінаційного аналі-
зу валідованих балових систем попередньо дослі-
джено внесок у збільшення частоти та ризику роз-
витку кровотеч у хворих на ГКС (n=59) таких 
показників, як: похилий вік, жіноча стать, анемія, 
збільшення рівня креатиніну, наявність супутньої 
патології, а саме цукрового діабету, судинної пато-
логії, інсультів в анамнезі, призначення потрійної 
антитромботичної терапії на тлі супутньої фібри-
ляції передсердь, застосування певного блокатора 
P2Y12 рецепторів тромбоцитів у подвійній анти-
тромбоцитарній терапії (ПАТТ). 

Результатами даного дослідження підтвердже-
но, що за ГКС приналежність хворих до жіночою 
статі, наявність супутньої анемії, а також (на межі 
статистичної доведеності – р=0,052) застосування 
потрійної антитромботичної терапії за наявності 
фібриляції передсердь збільшує ймовірність виник-
нення кровотеч. 

Анемія у хворих на ГКС на момент підтвер-
дження діагнозу мала місце в 27,11% випадків (16 
із 59 осіб). Зазначимо, що частота виникнення 
геморагічних ускладнень у пацієнтів з анемією (7 із 
16 проти 5 із 43 осіб, р=0,011) на момент встанов-
лення їм діагнозу ГКС була вищою, ніж у хворих 
без неї, та складала 43,75% проти 11,62% випадків. 

Ризик виникнення кровотеч за наявності анеміч-
ного синдрому в хворих на ГКС зростає в 3,04 раза 
(95% ДІ 1,42-6,49). Підтверджено, що частота кро-
вотеч за ГКС є вищою серед жінок (38,09%), ніж 
серед чоловіків (10,52%) (8 із 21 проти 4 із 38; 
р=0,018). Також розраховано, що приналежність 
хворих на ГКС до жіночою статі збільшує ймовір-
ність виникнення кровотеч у 2,41 раза (95% ДІ 1,3-
4,44). На межі статистичної доведеності (3 із 5 
проти 9 із 54 осіб; р=0,052) визначено превалюван-
ня частоти геморагічних ускладнень у хворих, які 
перенесли ГКС і в подальшому отримували потрій-
ну антитромботичну терапію з приводу супутньої 
фібриляції передсердь (60,00%), порівняно з паці-
єнтами на ПАТТ (16,66%). Отже, з огляду на те, що 
приналежність хворих до жіночою статі, наявність 
анемії та застосування потрійної антитромботич-
ної терапії з приводу наявності фібриляції перед-
сердь збільшує ймовірність виникнення кровотеч, 
проаналізовано дискримінаційну потужність озна-
чених критеріїв для прогнозування геморагічних 
ускладнень. 

Розраховано, що ППК фактора «анемія» та кри-
терію «жіноча стать» дорівнюють 0,79 (95% ДІ 0,69-
0,86; p<0,0001) і, на межі статистичної доведеності, 
0,62 (95% ДІ 0,62 - 0,72; p=0,069) відповідно (рис. 1).

Отже, наявність анемії або приналежності до 
жіночої статі хворих на ГКС із добрим і середнім 
рівнями загальної ефективності відповідно дозволя-
ють припустити виникнення геморагічних подій. 

У досліджені визначено ППК критерію «потрій-
на антитромботична терапія на тлі фібриляції перед-
сердь постійної форми», яка становить 0,87 (95% ДІ 
0,73-0,93; p<0,0001) і відповідає показнику з дуже 
добрим рівнем потужності для передбачення розви-
тку геморагічних подій у хворих із ГКС (рис. 2).

Попри те, що в попередньому аналізі не було 
визначено роль чинника віку в розвитку геморагіч-
них подій за ГКС, у повторному дослідженні зі збіль-
шенням кількості осіб доведено дискримінаційну 
здатність критерію віку понад 75 років для передба-
чення виникнення кровотеч різного ступеня. 
Відповідно до значення ППК чинник «вік понад 
75 років», що складає 0,76 (95% ДІ=0,66-0,84; 
p=0,0001), має добрий рівень загальної потужності 
під час оцінки ймовірності виникнення геморагіч-
них ускладнень на тлі ГКС (рис. 2.)

Проте врахування окремих характеристик хво-
рих не дає можливості точно оцінити потенційну 
ймовірність розвитку геморагічних ускладнень, тому 
було ретроспективно застосовано 4 балові системи, 
розроблені для прогнозування виникнення кровотеч 
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у хворих на ГКС: CRUSADE, ACUITY, RISK-PCI, 
REPLACE. 

Системи CRUSADE та ACUITY розроблено для 
оцінки ймовірності виникнення внутрішньогоспі-
тальних геморагічних подій у пацієнтів із ГКС без ST 
і хворих із будь-яким ГКС відповідно. До аналізу 
потужності прогностичних систем включено дані 52 
і 93 осіб відповідно. Балові системи RISK-PCI та 

REPLACE використовуються для прогнозування 
розвитку кровотеч протягом 30 діб після ГКС із ST і 
всього періоду після черезшкірного втручання відпо-
відно. Аналіз RISK-PCI та REPLACE здійснено на 
підставі дослідження результатів 41 хворого на ГКС 
із ST і всіх 93 пацієнтів, включених до дослідження.

Повні результати дискримінаційного аналізу 
наведено в таблиці 1.

рис . 1 . Площа під ROC-кривою, що відповідає рівню загальної потужності наявності анемії (ліворуч) або приналежності  

до жіночої статі (праворуч) за ГкС для прогнозування розвитку геморагічних подій .

рис . 2 . Площа під ROC-кривою, що відповідає рівню загальної потужності врахування факту призначення потрійної 

антитромботичної терапії на тлі фібриляції передсердь постійної форми після ГкС (ліворуч) і віку понад 75 років (праворуч)  

для прогнозування розвитку геморагічних подій .
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За результатами дискримінаційного дослідження 
підтверджено, що система CRUSADE із добрим рів-
нем загальної ефективності (ППК=0,78; 95% ДІ 
0,65-0,88; р=0,0003) дозволяє прогнозувати будь-які 
за тяжкістю геморагічні ускладнення в хворих на 
ГКС без ST. Проте зазначимо, що в даному дослі-

дженні система CRUSADE характеризувалась висо-
ким показником ПЦНР – 94,6% (95% ДІ 81,8-99,3), 
проте низьким ПЦПР – 43,7% (95% ДІ 19,8-70,1). 
Отже, за допомогою даної балової системи з більшим 
рівнем прогностичної потужності розраховується 
ймовірність відсутності геморагічних подій. 

рис . 3 . Площа під ROC-кривою, що відповідає рівню загальної потужності для прогнозування геморагічних подій  

у хворих на ГкС балових систем CRUSADE (ліворуч) та ACUITY (праворуч) . 

рис . 4 . Площа під ROC-кривою, що відповідає рівню загальної потужності для прогнозування геморагічних подій у хворих на ГкС 

балових систем RISK-PCI (ліворуч) і REPLACE (праворуч) .
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Підтверджено, що система ACUITY має дуже 
добрий рівень загальної ефективності (ППК=0,83; 
95% ДІ 0,74-0,90; р<0,0001) і дозволяє прогнозувати 
будь-які за тяжкістю геморагічні ускладнення у хво-
рих на ГКС впродовж перебування в стаціонарі. 
Система ACUITY також має вищий показник 
ПЦНР, який складає 92,9% (95% ДІ 84,1-97,6), ніж 
значення ПЦПР – 69,6% (95% ДІ 47,1-86,8). 

Також доведено, що системи RISK-PCI та 
REPLACE із добрим (ППК=0,73; 95% ДІ 0,57-0,86; 
р=0,0023) і дуже добрим (ППК=0,88; 95% ДІ 0,80-
0,94; р<0,0001) рівнем загальної ефективності дозво-
ляють прогнозувати геморагічні події протягом 30 
діб після ГКС із ST і всього періоду після черезшкір-
ного втручання відповідно. Тенденція щодо рівнів 
ПЦПР і ПЦНР, зазначена вище, зберігається і для 
систем RISK-PCI та REPLACE (табл. 1).

Підсумовуючи наведене та зважаючи на високий 
рівень частоти розвитку геморагічних ускладнень у 
хворих на ГКС, можна стверджувати, що підтвер-
джено доцільність їх стратифікації відповідно до 
ризику виникнення кровотеч за допомогою міжна-
родних балових систем. Для визначення ймовірності 
геморагічних подій у пацієнтів із ГКС у першу чергу 
доцільно застосовувати системи ACUITY та 
REPLACE, що мають дуже добрий рівень загальної 
предиктивної ефективності, а потім – CRUSADE та 
RISK-PCI, що характеризуються добрим рівнем 
загальної прогностичної потужності. 

ВиСНоВки
1. Розраховано, що наявність анемії та приналеж-

ність до жіночої статі хворих на ГКС із добрим і 

середнім рівнем загальної ефективності відпо-
відно дозволяють припустити виникнення 
геморагічних подій. 

2. Розрахований ППК критерію «потрійна анти-
тромботична терапія на тлі фібриляції перед-
сердь постійної форми» відповідає показнику з 
дуже добрим рівнем потужності для передба-
чення розвитку геморагічних подій у хворих із 
ГКС.

3. Фактор «вік понад 75 років» має добрий рівень 
загальної потужності під час оцінки ймовірності 
виникнення геморагічних ускладнень за ГКС.

4. Підтверджено, що система CRUSADE із добрим 
рівнем загальної ефективності дозволяє прогно-
зувати будь-які за тяжкістю геморагічні усклад-
нення в хворих на ГКС без ST. Проте ця система 
мала високий показник ПЦНР, але низький 
ПЦПР. Отже, за допомогою даної балової систе-
ми з більшим рівнем прогностичної потужності 
можна розраховувати ймовірність відсутності 
геморагічних подій.

5. Підтверджено, що система ACUITY має дуже 
добрий рівень загальної ефективності та дозво-
ляє прогнозувати будь-які за тяжкістю гемора-
гічні ускладнення в хворих на ГКС впродовж 
перебування в стаціонарі. Система ACUITY 
також має вищий показник ПЦНР, ніж ПЦПР.

6. Доведено, що системи RISK-PCI та REPLACE 
із добрим і дуже добрим рівнями загальної ефек-
тивності відповідно дозволяють прогнозувати 
геморагічні події протягом 30 діб після ІМ із ST 
і всього періоду після черезшкірного втручання 
відповідно. Тенденція щодо рівнів ПЦПР і 
ПЦНР, означена вище, зберігається і для систем 
RISK-PCI та REPLACE.

Таблиця 1
операційніхарактеристикисистемCRUSADE,ACUITY,RISK-PCI,REPLACE

дляпрогнозуваннягеморагічнихускладнень

Показник ACUITY CRUSADE RISK-PCI REPLACE

ППК 0,83 (0,74-0,90) 0,78 (0,65-0,88) 0,73 (0,57-0,86) 0,88 (0,80-0,94)

р < 0,0001 0,0003 0,0023 < 0,0001

Чутливість, % 76,19 (52,8-91,8) 77,78 (40,0-97,2) 75,0 (42,8-94,5) 90,4 (69,6-98,8)

Специфічність, % 90,28 (81,0-96,0) 79,55 (64,7-90,2) 72,4 (52,8-87,3) 86,1 (75,9-93,1)

ПЦПР, % 69,6 (47,1-86,8) 43,7 (19,8-70,1) 52,9 (27,8-77,0) 65,5 (45,7-82,1)

ПЦНР, % 92,9 (84,1-97,6) 94,6 (81,8-99,3) 87,5 (67,6-97,3) 96,9 (89,2-99,6)
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Резюме

оБЩЕклиНичЕСкиЕФакТорЫраЗВиТияГЕМорраГичЕСкиХСоБЫТиЙ
иПриМЕНЕНиЕМЕЖДуНароДНЫХБаллЬНЫХСиСТЕМДляиХПроГНоЗироВаНия
ПриоСТроМкороНарНоМСиНДроМЕ
о.ю.Мищенюк,о.М.костюкевич,л.к.Беньковская
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, ул. Верхняя, 5, Киев, 01014, Украина

Цель – определение предиктивной эффективности общеклинических характеристик больных и 
международных бальных систем для прогнозирования развития геморрагических осложнений (ГО) 
при остром коронарном синдроме (ОКС). 
Материал и методы. Проанализированы общеклинические, клинико-лабораторные данные 
93 пациентов с ОКС, лечившихся в ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД в 2016-2017 гг. Общую предиктивную 
мощность показателей (ОМ) оценивали с помощью ROC-анализа с определением площади под кри-
выми (ППК). Методы: общеклинические, клинико-лабораторные, статистические. 
Результаты. Геморрагические осложнения возникали у 21 из 93 (22,5%) больных с ОКС. С целью 
оценки вероятности ГО при лечении ОКС рекомендовано учитывать наличие анемии (ППК=0,79; 
95% ДИ=0,69-0,86; p<0,0001), возраст свыше 75 лет (ППК=0,76; 95% ДИ 0,66-0,84; p=0,0001), примене-
ние тройной антитромботической терапии (ТРАТ) (ППК=0,87; 95% ДИ 0,73-0,93; p<0,0001). Среди 
проанализированных балльных систем наибольшая ОМ выявлена для REPLACE (ППК=0,88; 95% ДИ 
0,80-0,94; р<0,0001) и ACUITY (ППК=0,83; 95% ДИ 0,74-0,90; р<0,0001), которые имеют «очень хоро-
ший» показатель эффективности. Уровень эффективности систем CRUSADE (ППК=0,78; 95% ДИ 
0,65-0,88; р=0,0003) и RISK-PCI (ППК=0,73; 95% ДИ 0,57-0,86; р=0,0023) оказался «хорошим». 
Выводы. С целью прогнозирования развития ГО при ОКС рекомендовано учитывать наличие ане-
мии, возраст свыше 75 лет и ТРАТ. Наибольший уровень ОМ для прогнозирования возникновения 
ГО рассчитано для систем REPLACE и ACUITY, которые имеют «очень хорошую» эффективность.

Ключевые слова: геморрагические осложнения, острый коронарный синдром, прогностичес-
кие бальные системы.
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Summary

GENERALCLINICALFACTORSFORTHEDEVELOPMENTOFHEMORRHAGICEVENTS
ANDTHEAPPLICATIONOFINTERNATIONALPROGNOSTICSCORESYSTEM
INACUTECORONARYSYNDROME
O.Y.Mishcheniuk,O.M.Kostiukevych,L.к.Benkovska
State Institution of Science “Research and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” State Administrative Department,
Verkhnya Str., 5, Kyiv, 01014, Ukraine

Objective. The predictive efficiency of the general clinical characteristics of acute coronary syndrome 
(ACS) patients and International score systems for the development of hemorrhagic complications (HC). 
Materials and methods. Results of clinical, clinic-laboratory parameters of 93 patients with ACS, who had 
been treated at the State Institution of Science “Research and Practical Center of Preventive and Clinical 
Medicine” State Administrative Department (2016-2017 y.), were analyzed. The total predictive power 
(PP) was evaluated using ROC analysis with the area under the curve (AUC). Methods: general clinical, 
clinic-laboratory, statistical.
Results. Hemorrhagic complications were observed in 22.5 % (21 of 93) ACS patients. In order to assess 
the probability of HC during the ACS treatment we recommend to take into account the anemia presence 
(AUC = 0.79; 95 % CI = 0.69-0.86; p < 0.0001), the age over 75 years AUC = 0.76; 95 % CІ = 0.66-0.84; 
p = 0.0001), the use of triple antithrombotic therapy (TATT) (AUC = 0.87; 95 % CІ = 0.73-0.93; p < 0.0001). 
Between the score systems, which were analyzed, the highest PP was observed in REPLACE (AUC = 0.88; 
95 % CІ = 0.80-0.94; р < 0.0001) and ACUITY (AUC = 0.83; 95 % ДІ = 0.74-0.90; р < 0.0001), which have “very 
good” predictive efficiency. Instead, the level of efficiency CRUSADE (AUC = 0.78; 95 % CІ = 0.65-0.88; 
р = 0.0003) and RISK-PCI (AUC = 0.73; 95 % CІ = 0.57-0.86; р = 0.0023) is «good».
Conclusion. It is recommend to take into account the anemia presence, the age over 75 years, TATT for 
the purpose of the prognosis of HC in ACS. The highest PP was observed in REPLACE and ACUITY that 
have “very good” predictive efficiency.

Keywords:hemorrhagic complication, acute coronary syndrome, prognostic score systems.
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Актуальність дослідження зумовлено високою 
смертністю від цереброваскулярних захворювань 
(ЦВЗ) – згідно з даними Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, в світі щорічно реєструють близь-
ко 7,6 млн. летальних випадків внаслідок ЦВЗ. 
Летальність від інсульту 2015 року становила 
6,5 млн. випадків, а за прогнозами експертів вона 
досягне 7,8 млн. випадків до 2030 р.

Впродовж останнього десятиріччя в світі, в тому 
числі і в Україні, різко погіршилася ситуація з ЦВЗ, 
найпоширенішим в найтяжчим серед яких є інсульт. 
Розповсюдженість мозкових інсультів у різних кра-

їнах різниться та становить від 140 до 500 випадків 
на 100 тис. населення [1-3].

У структурі ЦВЗ левову частку посідають не 
інсульт і транзиторні ішемічні атаки, а хронічні 
порушення мозкового кровообігу (понад 90%), які в 
національній науковій літературі та клінічній прак-
тиці традиційно позначаються терміном «дисцир-
куляторна енцефалопатія» (ДЕ).

Порівняно із західноєвропейськими країнами 
та США показники смертності від судинних захво-
рювань головного мозку в Україні є вищими в 
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Резюме
Мета – визначити особливості перебігу дисциркуляторної енцефалопатії (ДЕ ІІ ст.) після 
перенесеного ішемічного інсульту на тлі артеріальної гіпертензії у державних службовців та 
оцінити якість життя даного контингенту хворих порівняно з пацієнтами з ДЕ ІІ ст. на тлі 
гіпертонічної хвороби. Оцінити ефективність запропонованої схеми лікування (поєднання 
малих доз судинного та ноотропного препаратів із комплексом фізіотерапевтичних проце-
дур) в обох групах. 
Матеріал і методи. Для проведення дослідження на базі багатопрофільного закладу охоро-
ни здоров’я пацієнтів розподілили на дві групи: до основної віднесено тих, хто перенесли 
ішемічний інсульт на тлі артеріальної гіпертензії, до контрольної – пацієнтів з ДЕ ІІ ст. без 
перенесеної гострої ішемічної події та на тлі артеріальної гіпертензії. Досліджували клініко-
неврологічні та нейропсихологічні показники, показники мозкової гемодинаміки, структурні 
зміни мозкової тканини. 
Результати. В обох групах мали місце рухові, когнітивні та психічно-вольові розлади, але в 
пацієнтів, які перенесли ішемічний інсульт, ці розлади були вірогідно більше вираженими, ніж 
у пацієнтів контрольної групи. Доведено, що пацієнти навіть із малим неврологічним дефіци-
том мали вірогідно нижчу якість життя. Для лікування хворих обох груп запропоновано схему 
медикаментозного лікування (ніцерголін і фенібут) у невеликих дозах впродовж 2 місяців) у 
поєднанні з фізіотерапевтичними заходами. Внаслідок проведеного лікування стан хворих та 
якість їх життя вірогідно поліпшилися за клінічними та параклінічними показниками. 
Висновки. Отримані результати дають право пропонувати дану схему для лікування хворих 
із ДЕ ІІ ст. на тлі артеріальної гіпертензії та після перенесеного інсульту. Використання неве-
ликих доз препаратів дозволяє знизити економічні витрати на лікування. 

Ключові слова: ішемічний інсульт, дисциркуляторна енцефалопатія, якість життя 
неврологічних пацієнтів, артеріальна гіпертензія, ніцерголін, фенібут.
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2-5  разів [10, 12]. Причому за даними різних авто-
рів, аномалії артерій головного мозку трапляються 
в 1-10% серед усього населення, і кожна п’ята з них 
є причиною субарахноїдальних крововиливів із 
високим ризиком смерті або ризиком стійкої втра-
ти працездатності [4-7]. 

У колишньому СРСР вперше було сформульо-
вано концепцію системи надання медичної допо-
моги пацієнтам із гострим порушенням мозкового 
кровообігу (ГПМК), яка передбачала створення 
неврологічних бригад служби швидкої медичної 
допомоги, спеціалізованих відділень для лікування 
хворих з інсультом (нейро-судинних відділень, реа-
білітаційних стаціонарів, кабінетів відновного ліку-
вання в поліклініках) [8-12]. Зазначену систему 
1974 року було рекомендовано ВООЗ для впрова-
дження в усіх країнах світу. Проте до сьогодні систе-
ми надання медичної допомоги пацієнтам з інсуль-
том у різних країнах різняться. За даними дослідни-
ків, протягом останніх 25 років відбулася «тиха 
революція» в наданні допомоги хворим на інсульт із 
впровадженням ефективних методів, що мінімізу-
ють розвиток постінсультних ускладнень і наслідків 
[13-17]. У США внаслідок впровадження такої сис-
теми надання допомоги пацієнтам з інсультом 
загальна смертність знизилася на третину, а леталь-
ність протягом 30 днів – з 27% до 15% [18]. 
Результати досліджень підтвердили ефективність 
організованої допомоги таким хворим інсультних 
відділеннях (центрах), а також продемонстрували, 
що надання допомоги в умовах відділень реабіліта-
ції сприяє збереженню 10 років життя після перене-
сеного інсульту [19-22]. Система надання допомоги 
за ГПМК у різних європейських країнах має свої 
організаційні особливості, але включає один і той 
же ключовий елемент – функціонування спеціалі-
зованих регіональних центрів, або інсультних бло-
ків («stroke unit) [23, 24]. 

Основними чинниками ризику розвитку інсуль-
ту є артеріальна гіпертензія (АГ), тютюнокуріння, 
зловживання алкоголем, підвищений рівень холес-
терину в плазмі крові тощо. Корекція АГ (серед усіх 
чинників ризику розвитку ЦВЗ) дає найбільший 
ефект [27]. Також тривале зниження рівня холесте-
рину в плазмі крові — це один із важливих чинників 
профілактики інсультів [28]. 

Для вторинної профілактики інсультів важли-
вим є проведення антиагрегантної терапії. Мета-
аналіз досліджень ефективності антиагрегантів у 
хворих, які перенесли ішемічний інсульт або 
транзиторну ішемічну атаку (ТІА), виявив, що 
вони зменшують ризик розвитку повторного 
інсульту, інфаркту міокарда та раптової серцевої 
смерті [29]. 

Серед засобів для вторинної профілактики та 
реабілітації хворих після перенесеного ішемічного 
інсульту значне місце займають ноотропні та вазо-
активні препарати, які покращують мозковий кро-
вообіг і активують процеси метаболізму головного 
мозку [30].

Сьогодні критерії оцінки ефективності лікуван-
ня та виходу після захворювання, що ґрунтувалися 
на традиційних показниках (середня тривалість 
життя, смертність), перестали задовольняти сучас-
ну медицину. Лише оцінка якості життя (ЯЖ) може 
надати дослідникам повноцінну інформацію про 
точку зору пацієнта про свою хворобу [31-36]. 

Розвиток судинних когнітивних порушень 
(СКП) спричинюють серцево-судинні захворюван-
ня, що є чинниками ризику розвитку ГПМК і хро-
нічної ішемії головного мозку [37]. Клінічно СКП 
можуть проявлятися легкою когнітивною недостат-
ністю, а також судинною деменцією, тобто вираже-
ними порушеннями в декількох когнітивних доме-
нах, у тому числі пам’яті, що призводить до пору-
шення повсякденної життєдіяльності [38, 39]. 

Частота післяінсультних когнітивних порушень 
(ПІКП) у хворих може досягати 80%. Когнітивні 
порушення є одним із найбільш значущих чинників 
для прогнозування наслідків інсульту, оскільки 
вони визначають ефективність реабілітаційних 
заходів та ЯЖ пацієнта. Вплив інсульту на когнітив-
ні функції (КФ) визначається його локалізацією, 
кількістю осередків та їх розмірами. Надто високим 
ризик розвитку тяжких ПІКП є для хворого після 
повторного інсульту [40]. 

Одним із ключових чинників, що визначають 
тяжкість ПІКП, можуть бути передуючі інсульту 
нейродегенеративні зміни. Розвиток і прогресуван-
ня хвороби Альцгеймера можливі і після перенесе-
ного інсульту [41-43]. 

Дедалі більшого підтвердження отримує кон-
цепція, що патологія мозкових судин і нейродеге-
неративні зсуви на КФ впливають синергічно. 
Перспективні дослідження продемонстрували 
збільшення ризику розвитку деменції після інсульту 
приблизно в 10 разів [43]. 

Важливою складовою клінічної картини у паці-
єнтів із ПІКП є емоційно-вольові та інші нервово-
психічні розлади, що є не лише реакцією пацієнта на 
хворобу та пов’язану з нею інвалідність, але й наслід-
ком ішемічного ураження підкіркових і лімбічних 
структур. Показано, що післяінсультна депресія роз-
вивається майже у третини пацієнтів і підвищує 
ризик грубої інвалідизації та смерті [44, 45]. 
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Доведено, що особи з розумовим характером 
професійної діяльності частіше хворіють на інсульт, 
ніж особи з фізичним характером праці – 45,6% 
проти 37,0% [46]. Тривала розумова робота призво-
дить до падіння умовних судинних рефлексів, пору-
шується рівновага процесів гальмування та збу-
дження, що виражаються в розладі позитивного 
гальмування умовних зв'язків. Розумова творча 
діяльність людини найвищою мірою залежить від 
його емоційного стану. Стрес і депресія значно під-
вищують ризик виникнення інсульту, надто в жінок, 
згідно з висновками нещодавно проведених мета-
аналізів [47-51]. Підвищення рівня психосоціаль-
них розладів пов’язано з надмірним ризиком 
фатального та нефатального інсульту в осіб літнього 
віку білої та чорної раси.

Результати епідеміологічних досліджень, про-
ведених у США та Японії, свідчать про зв’язок 
між стресом на робочому місці та раптовою смер-
тю внаслідок інсульту (синдром Кароші – смерть 
на робочому місці внаслідок інсульту/ІМ). Отже, 
перенавантаження під час розумової праці, стрес 
і депресія можуть призвести до розладів роботи 
серцево-судинної системи, що провокують різно-
манітні судинні «катастрофи», зокрема інсульти, 
надто якщо мають місце зазначені вище чинники 
ризику. 

Мета дослідження – визначити особливості 
перебігу ДЕ ІІ ст. після перенесеного ішемічного 
інсульту на тлі АГ у державних службовців та оціни-
ти якість життя даного контингенту хворих порів-
няно з пацієнтами з ДЕ ІІ ст. на тлі ГХ. Оцінити 
ефективність запропонованої схеми лікування 
(поєднання малих доз судинного та ноотропного 
препаратів із комплексом фізіотерапевтичних про-
цедур) в обох групах.

МаТЕрІалІМЕТоДи

Дослідження проводили впродовж 2014-2018 рр. 
на базі ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС. Матеріалом дослі-
дження були дані клініко-неврологічних і нейроп-
сихологічних обстежень (92 особи – державні служ-
бовці), з них 52 пацієнти працездатного віку (від 40 
до 60 років), які перенесли ішемічний інсульт, з ДЕ 
і руховим, неврологічним, емоційно-вольовим і 
психічним дефіцитом різного ступеня (основна 
група) та 40 пацієнтів з ДЕ ІІ ст. на тлі АГ (трива-
лість захворювання – понад 10 років). Застосовано 
нейропсихологічні інструменти – шкали психічно-
го статусу, шкали депресії та стандартизований опи-
тувальник якості життя RAND SF-36.

Критерії включення: наявність перенесеного 
ішемічного інсульту в працездатному віці на тлі 

артеріальної АГ і ДЕ ІІ ст. у реабілітаційний і рези-
дуальний періоди (основна група); наявність ДЕ  ст. 
на тлі ГХ тривалістю понад 10 років (контрольна 
група). Критерії виключення пацієнтів з досліджен-
ня: наявність геморагічного інсульту за даними 
нейровізуалізації, тяжких рухових дефектів, неком-
пенсованого цукрового діабету, інших некомпенсо-
ваних захворювань, вагітності, лактації, звичок зло-
вживання алкоголем, наркотиками.

Для повної картини пацієнтам проведено 
інструментальні обстеження, а саме: магнітно-резо-
нансну томографію (МРТ) головного мозку, магніт-
но-резонансну ангіографію судин голови, ультраз-
вукову діагностику судин головного мозку. Запов-
нювали протоколи неврологічного обстеження хво-
рих за темою наукового дослідження з урахуванням 
анамнестичних даних, результатів інструменталь-
них і лабораторних обстежень і нейропсихологічно-
го тестування. З метою оцінки мозкової гемодина-
міки досліджували результати комп’ютер ної тран-
скраніальної доплерографії.

Оцінку ЯЖ проводили за допомогою опиту-
вальника RAND SF-36, який хворі заповнювали 
власноруч. Опитувальник SF-36 складається з 
36 питань, розподілених на 8 шкал: фізичне функ-
ціонування (ФФ), рольове функціонування, обу-
мовлене фізичним станом (РФ), інтенсивність 
болю (ІБ), загальний стан здоров'я (ЗЗ), життєва 
активність (ЖА), соціальне функціонування (СФ), 
рольове функціонування, обумовлене емоційним 
станом (РЕ), та психічне здоров'я (ПЗ). Результати 
отримують у вигляді оцінок у балах по 8 шкалам і 
двом категоріям. Показники кожної шкали варію-
ють від 1 до 100, де 100 відображає цілковите 
здоров'я [52-54].

Результати наведено у вигляді оцінок у балах по 
8 шкалам, складених таким чином, що вища оцінка 
вказує на вищій рівень ЯЖ. 

Для узагальнення та обробки отриманих даних 
використано статистичні методи.

рЕЗулЬТаТи
ТаоБГоВорЕННя

Серед пацієнтів із ДЕ, які перенесли ішемічний 
інсульт, більшість склали чоловіки віком від 60-65 
років (34,6%), а більшість контрольної групи скла-
дали жінки віком 50-59 років (25,0%) (рис. 1). 

АГ мали всі пацієнти основної та контрольної 
груп, АГ у поєднанні з церебральним атеросклеро-
зом – 47 пацієнтів (51,1%). В основній групі пацієн-
ти були порівнянними за  ступенем неврологічного 
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дефіциту після перенесеного ішемічного інсульту 
(від 5 до 9 балів за шкалою NIHSS, у середньому 
7,2±0,15 бала). 

В обстежених основної та контрольної групи 
вміст загального холестерину в крові був дещо 
вищим за норму (абсолютно безпечний показник – 
<5,2 ммоль/л). Але слід відзначити, що в хворих, які 
перенесли інсульт, цей показник на початку дослі-
дження був нижчим, ніж у контрольній групі. Це, 
певно, пов’язано з тим, що такі пацієнти ретельні-
ше дотримують гіпохолестеринової дієти та режиму 
приймання статинів, і це насамперед стосується 
осіб чоловічої статі.

У даному дослідженні як медикаментозну 
терапію використовували комбінацію судинного 
препарату ніцерголін і ноотропного засобу фені-
бут з метою посилення ефекту один одного в 
невеликих терапевтичних дозах: ніцерголін по 
10 мг 3 р./добу протягом 2 місяців і фенібут по 250 
мг по 1 т. 2 р./добу також впродовж 2 місяців. 
Також хворим обох груп проводили фізіотерапев-
тичні заходи (голкорефлексотерапію, хворим із 
руховим дефіцитом – міостимуляцію апаратом із 
донорським зв’язком «Тренар», лікувальну фіз-
культуру, масаж).

Ніцерголін вважається судинним і ноотропним 
препаратом, який підсилює дію реабілітаційних 
заходів під час інсульту. Оскільки вказаний засіб 
має нейропротекторні властивості, він стимулює 
зворотне захоплення глутамату та перешкоджає 
розвитку опосередкованих глутаматом нейроток-
сичних ефектів на тлі гіпоксії, забезпечує антиапоп-
тозний і нейротрофічний ефект, регулює обмін 
кальцію в нервовій тканині.

Другим препаратом, який справляє прямий 
вплив на ГАМК-ергічні рецептори, полегшує 
ГАМК-опосередковану передачу нервових 
імпульсів у ЦНС, запропоновано препарат фені-
бут. Як похідне ГАМК він поліпшує функціональ-
ний стан мозку за рахунок нормалізації метабо-
лізму тканин і впливу на мозковий кровообіг 
(збільшує об'ємну та лінійну швидкість мозкового 
кровобігу, зменшує опір мозкових судин, поліп-
шує мікроциркуляцію, справляє антиагрегантну 
дію), справляє також транквілізуючу, психости-
мулюючу, антиагрегантну та антиоксидантну дію. 
Сприяє зниженню або зникненню відчуття три-
воги, напруженості, занепокоєння та страху, нор-
малізує сон.

Пацієнти основної групи після перенесеного 
ішемічного інсульту найчастіше скаржилися на 
швидку втомлюваність і знижену працездатність. 

Основна група (n=52) Контрольна група (n=40)

рис . 1 . розподіл пацієнтів за віком . 

рис . 2 . рівень холестерину (ммоль/л) у венозній крові пацієнтів 

з інсультом та Де: * – вірогідна різниця з показником 

контрольної групи (p<0,05) .
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Зниження уваги та пам’яті, порушення сну, періо-
дичні запаморочення, рухові порушення, головний 

біль і системне запаморочення частіше турбували 
чоловіків (рис. 3). 

рис . 3 . Скарги у пацієнтів-чоловіків (%) основної та контрольної груп із дисциркуляторною енцефалопатією .

рис . 4 . Скарги у пацієнтів-жінок (%) основної та контрольної груп з дисциркуляторною енцефалопатією .
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У контрольній групі частота всіх скарг була 
дещо меншою, але також переважали швидка втом-
люваність і знижена працездатність. Періодичне 
запаморочення, головний біль, порушення сну, 
зниження уваги та пам’яті в контрольній групі час-
тіше турбували жінок. 

У пацієнтів із ДЕ працездатного віку, які пере-
несли ішемічний інсульт на тлі АГ із малим невро-
логічним дефіцитом і повернулися до праці, мали 
місце церебрастенічний, мнестичний, цефалгічний 
синдроми та спостерігались тривожно-депресивні 
розлади й вестибуло-атактичний синдром. У паці-
єнтів контрольної групи також переважав церебрас-
тенічний синдром, понад третину пацієнтів мали 
тривожно-депресивні розлади, вести було-атактич-
ні розлади та цефалгічний синдром спостерігалися 
приблизно у третини хворих (рис. 5).

Після запропонованого лікування (Ніцерголін, 
Біфрен, рефлексотерапія, фізіотерапія) вираженість 
симптомів неврологічного дефіциту значно знизи-
лась в обох групах, також знизилася вираженість 
вести було-атактичного синдрому майже на 10% в 
основній і на 23% – у контрольній групі, тривожно-
депресивного – на 19,4% і 15,0% відповідно, мнес-
тичного – на 11,5% і 13,5% відповідно. Не змінилися 
внаслідок лікування показники рухового дефіциту 
(парези), що, скоріше за все, пов’язано з осередками 
органічного ураження головного мозку (рис. 5).

Отже, за результатами аналізу частоти виник-
нення окремих синдромів перед початком і після 
лікування, можна дійти висновку, що у пацієнтів 

обох груп переважали церебрастенічний, мнестич-
ний і тривожно-депресивний синдроми, хоча в 
контрольній групі ступінь їх проявів і частота були 
майже на 50% меншими на тлі однакової тяжкості 
ДЕ перед початком і після лікування. Ефективність 
судинної та ноотропної терапії на тлі фізіотерапев-
тичного лікування виявлено в обох групах, але 
вищою вона була для пацієнтів основної групи.

Порівнювали лінійну швидкість кровобігу в 
екстра- та інтракраніальних артеріях перед почат-
ком і після лікування (табл. 1). 

Під впливом запропонованого лікування від-
значено вірогідне збільшення лінійної швидкості 
кровобігу в лівій середньомозковій, правій задньо-
мозковій артерії праворуч і в базилярній артерії 
(р≤0,05), що доводить ефективність запропонованої 
схеми лікування. 

За результатами нейропсихологічного тесту за 
шкалою MMSE, проведеного перед початком і 
після лікування, виявлено, що когнітивні порушен-
ня були вірогідно більше вираженими в пацієнтів 
основної групи. Поліпшення стану внаслідок запро-
понованого лікування відбулося в хворих обох груп 
(табл. 2).

У результаті дослідження когнітивних функцій 
виявлено, що вони вірогідно (р<0,01) були нижчи-
ми у пацієнтів, які перенесли інсульт, хоча стадія ДЕ 
в основній і контрольній групах була однаковою 
(ІІ ст.). Після лікування Ніцерголіном у комбінації з 
Біфреном протягом 2 місяців вираженість мнестич-

рис . 5 . частота виникнення синдромів у пацієнтів із дисциркуляторною енцефалопатією: 

* – вірогідна різниця між групами (p<0,05); 

** – вірогідна різниця між групами (p<0,01)
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Таблиця 1
Динамікапоказниківлінійноїшвидкостікровобігувекстра-таінтракраніальнихартеріях

передпочаткоміпіслялікуваннявдосліджуванихгрупах(M±m)

Судина Права/ліва 
(D/ S)

Контрольна група,  
n=40

Основна група, 
n=52 Р  

(контр. 
гр.)

Р  
(осн.гр.)перед 

початком 
лікування

після 
лікування

перед 
початком 
лікування

після 
лікування

Загальна сонна 
артерія

D 90,31±6,16 87,09±4,03 92,56±4,35 81,17±4,35 0,66 0,83

S 88,88±6,19 81,97±4,69 87,39±4,35 85,13±5,93 0,39 0,77

Внутрішня 
сонна артерія

D 85,25±4,44 81,00±3,82 88,72±4,90 89,04±3,92 0,50 0,96

S 81,44±3,83 78,70±3,57 84,17±3,90 77,63±3,27 0,64 0,20

Хребцева 
артерія (V1-V3)

D 43,00±2,09 54,45±9,21 44,39±3,74 50,33±3,10 0,40 0,23

S 53,56±4,92 53,45±3,57 49,61±2,33 49,92±2,96 0,99 0,94

Середня 
мозкова артерія

D 111,00±7,21 119,61±6,20 114,76±5,28 119,26±6,18 0,40 0,59

S 107,50±7,85 118,91±5,79 101,53±6,04 123,79±7,45 0,26 0,05

Задня мозкова 
артерія

D 86,15±4,63 79,74±4,92 71,60±5,03 82,32±4,88 0,42 0,04

S 78,38±4,13 81,43±4,96 74,20±2,93 77,50±3,63 0,71 0,52

Базилярна 
артерія 

 – 79,94±4,32 88,41±4,90 76,72±4,42 90,82±4,05 0,27 0,02

Примітка: p – коефіцієнт вірогідності різниці показників перед початком і після лікування.

Таблиця 2
частотакогнітивнихпорушеньрізногоступенязашкалоюMMSE

передпочаткоміпіслялікування,n(%)

Показник

Основна група (n=52) Контрольна група (n=40)

р*перед 
початком 
лікування

після 
лікування

перед 
початком 
лікування

після 
лікування

Деменція помірного ступеня 
(11-19 балів)

– – –

Деменція легкого ступеня 
(20-23 балів)

3(5,8%) 3(5,8%) 1(2,5%) 2(5,0%) <0,9

Когнітивні порушення 
(24-27 балів)

15(28,8%) 13(25,0%) 2(5,0%) 2(5,0%) <0,01

Норма, порушення когнітивних 
функцій відсутні  
(28-30 балів) 

32(61,5%) 34(65,4%) 33(82,5%) 35(87,5%) <0,05

* p – коефіцієнт достовірності відмінностей спостережень між групами до та після лікування
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них порушень зменшилася в обох групах. Вірогідна 
різниця між вираженістю мнестичних порушень у 
хворих із ДЕ з інсультом і без зберігалася (р<0,01). 
Частота деменції легкого ступеня не змінилася 
після лікування а основній групі, а в контрольній – 
зменшилася.

За результатами оцінки емоційно-вольових 
(тривожно-депресивних) порушень у пацієнтів 
основної групи виявлено, що помірні тривожні роз-
лади та помірна депресія після інсульту частіше 
траплялися в жінок (41,1% і 29,4% відповідно), 

чоловіки після інсультів більше страждали від 
депресії легкого та помірного ступенів (21,2% і 
27,3% відповідно).

У контрольній групі половина жінок мали 
помірні тривожні розлади, та в 52,8% випадків 
виявлено депресію легкого та помірного ступенів. У 
чоловіків переважав помірний тривожний синдром. 

Після лікування запропонованими препарата-
ми та комплексом фізіотерапевтичних процедур у 
жінок прояви тривоги стали  в більшості випадків 

Таблиця 3
СередняоцінкаякостіжиттявосновнійіконтрольнійгрупахзашкалоюSF-36

передпочаткоміпіслялікування,

X ±SD

Критерій

Групи 

основна (n=52) контрольна (n=40)

перед 
початком 
лікування

після 
лікування

перед 
початком 
лікування

після 
лікування

Фізичне функціонування (ФФ) –1,66±0,97* –1,61±2,06*# –0,45±0,64 –0,25±0,58#

Рольова діяльність (РД) –1,61±2,06* –1,82±0,74* –0,25±0,58 –0,78±0,98#

Інтенсивність болю (ІБ) –1,82±0,74* –1,56±1,88* –0,78±0,98 –0,18±0,69#

Життєва активність (ЖА) –0,75±0,93* –0,86±1,18*# –0,21±0,92 –0,44±0,68#

Соціальне функціонування (СФ) –0,86±1,18* –1,67±0,54* –0,44±0,68 –1,19±0,57

Емоційний стан (ЕС) –1,67±0,54* –1,7±1,1* –1,19±0,57 –0,96±0,42#

Загальний стан здоров’я (ЗЗ) –1,7±1,1* –1,4±0,55*# –0,96±0,42 –0,64±0,89#

Психічне здоров’я (ПЗ) –1,4±0,55* –1,21±1,08* –0,64±0,89 –0,45±0,43

Сумарний показник фізичного стану 
(ФСсум)

–1,45±0,98* –1,5±1,5*# –0,13±0,79 –0,19±0,72#

Сумарний показник психологічного 
стану (ПСсум)

–1,5±1,5* –1,94±0,71*# –0,19±0,72 –1,05±0,88#

Примітка: * – вірогідна різниця з показником групи контролю (на відповідному етапі) (p<0,05 за критеріями Стьюдента або W Вілкоксона для незалежних вибірок);  

# – вірогідна різниця з показником перед початком лікування (p<0,05 за критерієм Стьюдента або T Вілкоксона для пов’язаних вибірок).
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легкими, частота їх склала 27,8%, а частота депре-
сії легкого та помірного ступенів знизилася до 
27,7%. У чоловіків контрольної групи після ліку-
вання частота депресивних розладів залишилася 
на тому ж рівні.

Для визначення якості життя пацієнтів застосо-
вували стандартизований опитувальник SF-36. 
Пацієнт (у даному дослідженні відповіді надавали 
виключно пацієнти самостійно, без залучення опі-
кунів) обирав відповідь на запропоноване запитан-
ня. Кожна відповідь оцінювалась у балах. У кожній 
зі шкал ці бали додаються та математично опрацьо-
вуються за стандартними формулами. Показники 
кожної шкали мають значення від 0 до 100, де 100 
означає цілковите здоров’я (табл. 3). 

Поприте, що пацієнти обох груп мали ДЕ ІІ сту-
пеня (за скаргами й результатами клінічного та 
параклінічного обстеженнями), в пацієнтів, які 
перенесли інсульт, якість життя була вірогідно ниж-
чою за показниками фізичного функціонування, 
соціального функціонування, психічного здоров’я, 
сумарними показниками фізичного та психологіч-
ного стану. Показники ЕС, ЗЗ, ФФ, СФ, ПЗ, 
ФСсум, ПСсум у хворих основної групи після ліку-
вання все ж таки залишалися вірогідно нижчими, 
ніж у хворих контрольної групи. Це свідчить про 
тяжкість наслідків інсульту та необхідність подаль-
шого вдосконалення реабілітаційної терапії в амбу-
латорних умовах.

ВиСНоВки

1. Внаслідок застосування запропонованої схеми 
лікування – низьких доз ніцерголіну (30 мг на 
добу) та фенібуту (500 мг на добу) впродовж 
2 місяців – вираженість майже всіх неврологіч-
них синдромів зменшилась. 

2. Показники когнітивних функцій були вірогід-
но нижчими в пацієнтів, які перенесли інсульт, 
хоча стадія ДЕ в основній і контрольній гру-
пах була однаковою (ІІ ст.). Після лікування 
ніцерголіном у комбінації з фенібутом впро-
довж 2 місяців вираженість мнестичних пору-
шень зменшилася в обох групах, хоча вірогід-

на різниця між вираженістю мнестичних 
порушень у хворих із ДЕ з інсультом та без 
нього зберігалась.

3. Після лікування запропонованими препарата-
ми та комплексом фізіотерапевтичних процедур 
у жінок прояви тривоги стали  в більшості 
випадків легкими, частота їх склала 27,8%, а 
частота депресії легкого та помірного ступенів 
знизилася до 27,7%. У чоловіків контрольної 
групи після лікування частота депресивних роз-
ладів залишилася на тому ж рівні.

4. У період після перенесеного ішемічного інсуль-
ту депресія та легкий руховий дефіцит справля-
ють виражений негативний вплив на якість 
життя, навіть у пацієнтів із незначним невроло-
гічним дефіцитом, що виник внаслідок хвороби 
(це зниження стосується майже всіх шкал опи-
тувальника SF-36), що обґрунтовує необхідність 
перегляду принципів реабілітаційного лікуван-
ня пацієнтів у ранній і пізній відновлювальні 
періоди після ішемічного інсульту. 

5. Показники якості життя в хворих із ДЕ ІІ ст. і 
перенесеним інсультом після лікування зали-
шалися вірогідно нижчими, ніж у хворих із ДЕ 
ІІ ст. без інсульту в анамнезі.

6. Після застосування запропонованої схеми ліку-
вання впродовж 2 місяців якість життя хворих 
обох груп стала вищою. Використання малих 
доз використовуваних препаратів знижує вар-
тість лікування хворих із ДЕ.

ПракТичНІрЕкоМЕНДаЦІЇ

1. Для діагностики емоційно-вольових і когнітив-
них розладів у пацієнтів із дисциркуляторною 
енцефалопатією різного ґенезу доцільним є 
використання діагностичних шкал для виявлен-
ня емоційно-вольових і когнітивних порушень: 
«депресія, тривога, стрес» (DASS-21), MMSE, 
шкали опитувальник якості життя SF-36. 

2. Для лікування хворих із дисциркуляторною 
енцефалопатією рекомендовано застосовувати 
поєднання судинних і ноотропних препаратів у 
низьких дозах (ніцерголіну 30 мг/добу та фенібу-
ту 500 мг/добу) впродовж 2 місяців, курсом, у 
системі з фізіотерапевтичним лікуванням.
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Резюме

оПрЕДЕлЕНиЕоСоБЕННоСТЕЙТЕчЕНияДиСЦиркуляТорНоЙЭНЦЕФалоПаТии
ПоСлЕПЕрЕНЕСЕННоГоиШЕМичЕСкоГоиНСулЬТаНаФоНЕарТЕриалЬНоЙГиПЕрТЕНЗии
уГоСуДарСТВЕННЫХСлуЖаЩиХ
Н.М.оводюк
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, г. Киев, Украина

Цель – анализ особенностей течения дисциркуляторной энцефалопатии ІІ ст. у пациентов (госслу-
жащих), которые перенесли ишемический инсульт на фоне артериальной гипертензии, по сравне-
нию с пациентами с дисциркуляторной энцефалопатией ІІ ст. без перенесенного острого ишемиче-
ского события на фоне артериальной гипертензии. 
Материал и методы. Исследование проведено на базе многопрофильного учреждения здравоохра-
нения ГУД. Пациентов распределили на две группы: в основную включены те, кто перенес ишеми-
ческий инсульт на фоне артериальной гипертензии, а в контрольную – пациенты с дисциркулятор-
ной энцефалопатией ІІ ст. на фоне артериальной гипертензии без перенесенного инсульта. 
Результаты. Доказано, что пациенты даже с малым неврологическим дефицитом имеют достовер-
но более низкое качество жизни после перенесенного инсульта. Для лечения больных обеих групп 
предложена схема медикаментозной терапии (ницерголин и фенибут в небольших терапевтических 
дозах в течение 2 месяцев) с параллельным физиотерапевтическим лечением. Вследствие лечения 
состояние больных и качество их жизни достоверно улучшились по клиническим и параклиниче-
ских показателям. Это дает право предлагать вышеупомянутую схему для лечения пациентов с дис-
циркуляторной энцефалопатией как после перенесенного инсульта, так и тех, у кого инсульта не 
было. Использование небольших доз препаратов снизит экономические затраты на лечение, что 
важно для самих пациентов и их семей.

Ключевые слова: ишемический инсульт, дисциркуляторная энцефалопатия, качество жизни, 
артериальная гипертензия, ницерголин, фенибут.
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Summary

DEFININGTHEPECULIARITIESOFTHECOURSEOFDYSCIRCULATORYENCEPHALOPATHY
AFTERANISCHEMICSTROKEONTHEBACKGROUNDOFARTERIALHYPERTENSION
AMONGCIVILSERVANTS
N.Ovodiuk
State Institution of Science “Research and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” State Administrative Department,
Kyiv, Ukraine

The goal is to analyze the characteristics of the course of dyscirculatory encephalopathy of the 2nd stage 
in patients (civil servants) who suffered ischemic stroke on the background of arterial hypertension, 
compared with patients with dyscirculatory encephalopathy of the second stage without acute ischemic 
events on the background of arterial hypertension.
Material and methods. The study was conducted on the basis of the multidisciplinary health care facility 
of The State Administration. The patients were divided into two groups: the main group included those 
who had an ischemic stroke on the background of arterial hypertension, and the control group included 
patients with dyscirculatory encephalopathy of the 2nd stage. against the background of arterial 
hypertension without a stroke. 
Results. It is proved that patients even with a small neurological deficit have a significantly lower quality 
of life after a stroke. For the treatment of patients in both groups, a scheme of drug therapy (Nicergoline 
and Phenibut in small therapeutic doses for 2 months) with concurrent physiotherapy treatment has been 
proposed. As a result of treatment, the condition of patients and their quality of life significantly 
improved in clinical and paraclinical indicators. This gives the right to offer the above scheme for the 
treatment of patients with dyscirculatory encephalopathy, both after a stroke and those who have not had 
a stroke. The use of small doses of drugs will reduce the economic costs of treatment, which is important 
for the patients themselves and their families.

Keywords: ischemic stroke, dyscirculatory encephalopathy, quality of life, arterial hypertension, 
nicergoline, phenibut.

Інформація про автора знаходиться в редакції.
Дата надходження до редакції 27.03.2018 р.
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У структурі неврологічної патології найбільш 
актуальними та соціально значущими залишаються 
цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ), які посі-
дають перше місце серед неврологічних хвороб. За 
данними ВООЗ, смертність від судинних захворю-
вань головного мозку складає 30-50% смертності від 
усіх захворювань системи кровообігу та приблизно 
14% загальної смертності населення. В Україні 
цереброваскулярна патологія складає 20-40% усіх 
захворювань мозку, а серед хворих 20-30% – особи 
працездатного віку [1, 3]. ЦВЗ – одна з основних 

причин летальності та стійкої втрати працездатнос-
ті хворих. В теперішній час на ЦВЗ страждають 
близько 9 млн. людей на планеті [8]. 

Серед цереброваскулярних хвороб перше місце 
посідають не інсульти та транзиторні ішемічні 
атаки, а хронічні порушення мозкового кровообігу  
- дисциркуляторні енцефалопатії (ДЕ) [4]. Згідно з 
епідеміологічними даними, ДЕ становлять до 67% 
загальної кількості ЦВЗ, із них 15-20% випадків 
зумовлено кардіологічною патологією, 47-55% – 

УДК 616.831 – 005+616.12 – 005.331.1
DOI 10.31612/2616-4868.1-4.2018.07

оСоБлиВоСТІПЕрЕБІГуХроНІчНиХЦЕрЕБроВаСкулярНиХ
уСклаДНЕНЬарТЕрІалЬНоЇГІПЕрТЕНЗІЇВоСІБ
ПраЦЕЗДаТНоГоВІку

о.В.литвин

Державна наукова установа «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління справами 
(м. Київ)

Резюме
В Україні цереброваскулярна патологія складає 20-40% усіх захворювань мозку, а 20-30% паці-
єнтів, які мають цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ), є особами працездатного віку, і в 
основному в них виявляють хронічні повільно прогресуючі форми – дисциркуляторніенце-
фалопатії. 
Мета – вивчити клініко-неврологічні та нейропсихологічні особливості цереброваскулярних 
розладів в осіб працездатного віку. 
Матеріал і методи. Обстежено 90 осіб віком від 40 до 68 років, які мали дисциркуляторну 
енцефалопатію (ДЕ). Пацієнтів розподілили на дві групи: перша – пацієнти з ДЕ та артеріаль-
ною гіпертензією (АГ) – 60 осіб, друга – з ДЕ без АГ – 30 хворих. Усім проведено клініко-невро-
логічне та клініко-інструментальне обстеження. 
Результати. За результатами оцінки суб'єктивної та об’єктивної неврологічної симптомати-
ки серед пацієнтів першої групи встановлено: у 61,7% випадків цефалічний синдром, у 
55,0% – вестибулярний, у 31,7% – церебрастенічний, у 28,3% – мнестичний синдроми, у 23,3% – 
тривожно-депресивні розлади. Серед пацієнтів другої групи встановлено: у 66,6% випадків 
цефалічний синдром, у 43,3% – вестибулярний, у 46,6% – церебрастенічний, у 23,3% – мнес-
тичний синдроми, у 20,0% – тривожно-депресивні розлади, у 20,0% – пірамідна недостатність. 
У пацієнтів із гіпертонічною ДЕ зі зростанням показника депресії та тривоги спостерігали 
зменшення показника пам’яті. 
Висновки. У пацієнтів із ДЕ без АГ суттєво погіршено пам’ять за шкалою MMSE (p<0,003). 
Серед емоційно-вольових розладів в осіб працездатного віку з ДЕ на тлі АГ здебільшого пере-
важали тривога (p<0,001) і депресія (p=0,033). Зростання показника депресії та тривоги у 
пацієнтів із ДЕ на тлі АГ зменшує показники загальної когнітивної продуктивності, орієнта-
ції та пам'яті.

Ключові слова: гіпертонічна дисциркуляторна енцефалопатія, когнітивні порушен-
ня, емоційні розлади, шкала MMSE.
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атеросклеротичним ураженням судин мозку в поєд-
нанні з АГ [2, 4].

Основними клінічними проявами ДЕ є прогре-
суючі когнітивні порушення та розлади психоемо-
ційної сфери, мультиформні рухові розлади з їх 
клінічними особливостями – прогресуючий пере-
біг, стадійність і синдромальність [9, 10]. 

Сьогодні, за даними більшості дослідників, 
гіпертонічна хвороба (ГХ) є не лише найчастішим 
етіологічним чинником розвитку хронічної мозко-
вої судинної недостатності, а й одним із чинників, 
що провокують розвиток нейродегенеративного 
процесу [6, 12, 20]. У хворих на ГХ уже на ранніх 
стадіях формується неврологічний і нейропсихоло-
гічний симптомокомплекс, притаманний гіперто-
нічній ДЕ (ГДЕ), що з часом може поглиблюватися 
[6, 11, 14, 15]. 

Патогенез ДЕ є досить складним і пов'язаний як 
із хронічною гіпоперфузією головного мозку, так і з 
повторними гострими порушеннями мозкового 
кровообігу, а також, у низці випадків, із ліквороди-
намічними порушеннями та вторинним нейродеге-
неративним процесом [13, 14, 17]. 

Через анатомо-фізіологічні особливості цере-
брального кровообігу існують місця головного 
мозку, де судинні ураження виникають частіше. До 
таких місць належать підкоркові базальні ганглії та 
глибинні відділи білої речовини великих півкуль, 
що є найтиповішими точками «німих інфарктів» і 
лейкоареозу [7, 17, 19]. Хронічна неконтрольована 
АГ призводить до вторинних змін судинної стінки 
(плазматичне просмоктування, ліпогіаліноз, ате-
росклероз), які розвиваються переважно в судинах 
мікроциркуляторного русла. Розвинений внаслі-
док цього артеріолосклероз призводить до зміни 
фізіологічної реактивності судин. За таких умов 
зниження кров’яного тиску відбувається внаслідок 
приєднання серцевої недостатності зі зниженням 
серцевого викиду, або надмірної гіпотензивної 
терапії, або фізіологічних циркадіанних змін 
кров’яного тиску, що призводить до виникнення 
гіпоперфузії в зонах термінального кровообігу, а 
саме в підкоркових базальних гангліях і глибинних 
відділах білої речовини великих півкуль головного 
мозку [5, 16, 17].

Патологія глибинних відділів білої речовини 
веде до формування так званого «феномену 
роз’єднання» – порушення зв’язку між корковими 
та підкорковими відділами головного мозку [13]. 
Наразі припускається, що «феномен роз’єднання» 
обумовлює основні клінічні прояви ДЕ: когнітивні, 
емоційні та рухові порушення.

Мета дослідження — вивчити клініко-невроло-
гічні та нейропсихологічні особливості церебровас-
кулярних розладів в осіб працездатного віку. 

МаТЕрІалІМЕТоДи

Під спостереженням в ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС 
перебували 90 осіб віком від 40 до 68 років із ДЕ. 
Пацієнтів розподілили на дві групи, порівнянні за 
статевим і віковим складом. Першу групу склали 
пацієнти з ДЕ та АГ – 60 осіб, другу – з ДЕ без 
АГ – 30 осіб. Серед обстежених у першій групі 
було 17 чоловіків і 43 жінки, у другій – 10 чоловіків 
і 20 жінок. Середній вік чоловіків у першій групі 
складав 51,54±0,76 року, у другій – 51,83±2,24, 
жінок у першій групі – 54,63±0,42, у другій – 
56,88±0,72 року. 

Усім хворим проведено клініко-неврологічне 
та клініко-інструментальне обстеження з метою 
встановлення стадії та форми судинно-мозкової 
патології. 

Клініко-лабораторне обстеження включало 
загальний аналіз крові, біохімічний аналіз крові, 
ліпідограму. Клініко-інструментальні методи вклю-
чали електрокардіографію, вимірювання артеріаль-
ного тиску та частоти серцевих скорочень. 

Для оцінки когнітивних функцій пацієнтів 
використовували коротку шкалу оцінки психічного 
статусу MMSE [13]. Тривогу та депресію досліджу-
вали за допомогою шкали «депресія, тривога, стрес» 
(Depression Anxiety Stress Scales – DASS-21) [18]. 

Статистичну обробку даних проводили на пер-
сональному комп’ютері. Попри те, що розподіл 
отриманих даних відрізнявся від нормального, 
використовували методи непараметричного аналізу. 
Значущою різницю вважали за р<0,05.

рЕЗулЬТаТи
ТаоБГоВорЕННя

З урахуванням скарг, даних анамнезу за резуль-
татами клініко-інструментального огляду в 90 паці-
єнтів було виявлено симптомокомплекс, що відпо-
відає критеріям діагностики проявів недостатності 
мозкового кровообігу. Серед пацієнтів першої групи 
у 19 (31,7%) було діагностовано ДЕ I стадії та у 41 
(68,3%) – ДЕ II стадії. Серед пацієнтів другої групи 
у 13 (43,5%) діагностовано ДЕ I стадії і у 17 (56,5%) – 
ДЕ II стадії. В усіх обстежених першої групи виявле-
но АГ – у 7 (11,7%) I стадію, у 53 (88,3%) II стадію. 

За результатами проведеного неврологічного 
огляду пацієнтів серед усіх неврологічних розладів 
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переважали порушення координації та пірамідна 
недостатність – у пацієнтів із ДЕ в 43,3% і 20,0% 
випадків, у пацієнтів із ГДЕ – у 33,3% і 10,0% 
випадків відповідно.

За результатами оцінки суб’єктивної та 
об’єктивної неврологічної симптоматики серед 
пацієнтів першої групи встановлено в 61,7% випад-
ків цефалічний синдром, у 55,0% – вестибулярний, 
у 31,7% – церебрастенічний, у 28,3% – мнестичний 
синдроми, у 23,3% випадків спостерігались тривож-
но-депресивні розлади. Серед пацієнтів другої 
групи діагностовано у 66,6% випадків цефалічний, у 
43,3% – вестибулярний, у 46,6% – церебрастеніч-
ний, у 23,3% – мнестичний синдроми, у 20,0% спо-
стережень мали місце тривожно-депресивні розла-
ди та у 20,0% – пірамідна недостатність (табл. 1).

Після проведення нейропсихологічного тесту за 
шкалою MMSE у 40,0% випадків серед пацієнтів із 
ГДЕ та у 46,7% серед хворих із ДЕ виявлено когні-
тивні порушення. Вірогідну різницю у показниках 
шкали MMSE (p<0,003 за W-критерієм Вілкоксона) 
між двома групами виявлено для показників пам’яті 
(табл. 2): – у 15,0% випадків пам’ять оцінювалась у 
2 бали, у 85,0% – у 3 бали. Водночас серед пацієнтів 
другої групи в 46,7% випадків пам’ять оцінювалась 
в 2 бали, у 53,3% – у 3 бали. 

Після проведення тестування за шкалою DASS-
21 серед пацієнтів із ГДЕ легкий ступінь депресії 
виявлено в 35,0% випадків, помірний ступінь три-
воги – в 50,0%, сильний ступінь тривоги – в 16,6%; 
серед пацієнтів із ДЕ легкий ступінь депресії – в 
10,0%, легкий ступінь тривоги – в 40,0% (табл. 3).

Таблиця 1
ХарактеристикаосновнихсиндромівпацієнтівізГДЕтаДЕ

Синдроми

Хворі з гіпертонічною дисциркуляторною 
енцефалопатією, n=60

Хворі з дисциркуляторною 
енцефалопатією, n=30

n % n %

Цефалгічний 37 61,7 20 66,6

Вестибулярний 33 55 13 43,3

Атактичний 5 8,3 0 0

Церебрастенічний 19 31,7 14 46,6

Тривожно-депресивний 14 23,3 6 20

Мнестичний 17 28,3 7 23,3

Пірамідна недостатність 6 10 6 20

Таблиця 2
результатидослідженнязашкалоюMMSEупацієнтівізГДЕтаДЕ

Показник
Хворі з гіпертонічною 

дисциркуляторною 
енцефалопатією M (Q1-Q3)

Хворі з дисциркуляторною 
енцефалопатією  

M (Q1-Q3)
P

Орієнтація 10 (9-10) 10 (10-10) 0,217

Пам’ять 3 (3-3) 3 (2-3) 0,003

Лічильні операції 3 (3-3) 3 (3-3) 0,897

Загальний показник 
когнітивної продуктивності

28 (26-28) 28 (27-28) 0,597

Примітка: вірогідність різниці оцінювали за W-критерієм Вілкоксона.
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Закон розподілу величин у більшості випадків 
відрізнявся від нормального, тому для проведення 
кореляційного аналізу було розраховано показник 
рангової кореляції Спірмена.

У пацієнтів із ГДЕ виявлено негативний коре-
ляційний зв’язок середнього ступеня між показни-
ками депресії та тривоги й загальним показником 
когнітивної продуктивності (r=–0,348; p=0,006 та 
r=–0,337, p=0,008 відповідно). Тобто, зі зростанням 
показника депресії та тривоги зменшується в серед-
ньому показник загальної когнітивної продуктив-
ності. Негативний кореляційний зв’язок середньо-
го ступеня виявлено між показниками депресії, 
тривоги та показником орієнтації (r=–0,327; p=0,01 
та r=–0,335, p=0,001 відповідно). Тобто, зі зростан-
ням показника депресії та тривоги зменшується в 
середньому показник орієнтації. Також виявлено 
негативний кореляційний зв’язок середнього сту-
пеня між показниками депресії, тривоги та показ-
ником пам’яті (r=–0,287; p=0,02 та r=–0,398; 
p=0,001 відповідно). Іншими словами, зі зростан-
ням показника депресії та тривоги зменшується в 
середньому показник пам’яті.

У пацієнтів з ДЕ без АГ виявлено негативний 
кореляційний зв’язок середнього ступеня між 
показниками депресії та пам’яті (r=–0,447, p=0,03), 
тобто, зі зростанням показника депресії зменшуєть-
ся в середньому показник пам’яті.

Кореляційної залежності між когнітивними, 
емоційно-вольовими порушеннями та рівнями 
загального холестерину й тригліцеридів у крові в 
даному дослідженні не виявлено.

ВиСНоВки

1. Виявлено вірогідне погіршення пам’яті за шка-
лою MMSE в пацієнтів із дисциркуляторною 
енцефалопатією без артеріальної гіпертензії 
порівняно з показником пацієнтів із дисцирку-
ляторною енцефалопатією на тлі артеріальної 
гіпертензії. 

2. В пацієнтів працездатного віку із дисциркулятор-
ною енцефалопатією на тлі артеріальної гіпертен-
зії вірогідно переважають тривога та депресія 
порівняно з пацієнтами з дисциркуляторною 
енцефалопатією без артеріальної гіпертензії.

3. Зростання показників депресії та тривоги у 
пацієнтів із дисциркуляторною енцефалопаті-
єю на тлі артеріальної гіпертензії знижує показ-
ники загальної когнітивної продуктивності, 
орієнтації та пам’яті.

ПЕрСПЕкТиВиПоДалЬШиХДоСлІДЖЕНЬ

У перспективі планується подальше детальне 
вивчення мінливості артеріального тиску та проявів 
когнітивних та емоційно-вольових порушень у 
пацієнтів із ДЕ.

Таблиця 3
результатидослідженнязашкалоюDASS-21упацієнтівзГДЕтаДЕ

Показник Хворі з гіпертонічною дисциркуляторною 
енцефалопатією M (Q1-Q3)

Хворі з дисциркуляторною 
енцефалопатією M (Q1-Q3) P

Стрес 11 (9-14) 11 (10-15) 0,372

Тривога 9 (8-10) 7 (7-8) 0,001

Депресія 9 (8-10) 8 (8-9) 0,033
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Резюме

оСоБЕННоСТиТЕчЕНияХроНичЕСкиХЦЕрЕБроВаСкулярНЫХоСлоЖНЕНиЙ
арТЕриалЬНоЙГиПЕрТЕНЗииулиЦТруДоСПоСоБНоГоВоЗраСТа
Е.В.литвин
Государственное научное учреждение «Научно-практический  центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, Киев

В Украине цереброваскулярная патология составляет 20-40% всех заболеваний мозга, а среди боль-
ных 20-30% – это лица трудоспособного возраста. Рост количества ЦВЗ в нашей стране в основном 
обусловлен хроническими, медленно прогрессирующими формами – дисциркуляторными энцефа-
лопатиями. Цель исследования – изучить клинико-неврологические и нейропсихологические осо-
бенности цереброваскулярных расстройств у лиц трудоспособного возраста. 
Материал и методы. Обследованы 90 человек в возрасте от 40 до 68 лет с дисциркуляторной энце-
фалопатией (ДЭ). Пациентов распределили на две группы: первая – с ДЭ и артериальной гипертен-
зией (АГ) – 60 человек, вторая – с ДЭ без АГ – 30 человек. Всем больным проведено клинико-невро-
логическое и клинико-инструментальное обследование. 
Результаты. По результатам оценки субъективной и объективной неврологической симптоматики 
среди пациентов первой группы установлены: в 61,7% случаев цефалический синдром, в 55,0% – 
вестибулярный, в 31,7% – церебрастенический, в 28,3% – мнестический синдромы, в 23,3% случаев 
наблюдались тревожно-депрессивные расстройства. Среди пациентов второй группы установлены: 
в 66,6% случаев цефалический синдром, в 43,3% – вестибулярный, в 46,6% – церебрастенический, в 
23,3% – мнестический синдромы, в 20,0% случаев имели место тревожно-депрессивные расстройства 
и в 20,0% – пирамидная недостаточность. У пациентов с гипертонической дисциркуляторной энце-
фалопатией с ростом показателей депрессии и тревоги уменьшался в среднем показатель памяти. 
Доказано, что у пациентов с ДЭ и АГ имеет место достоверное увеличение упругости сосудистой 
стенки. 
Выводы. Обнаружено достоверное ухудшение памяти по шкале MMSE у пациентов с ДЭ без АГ. 
Доказано, что у пациентов с ДЭ на фоне АГ достоверно преобладают тревога и депрессия. Рост 
показателей депрессии и тревоги у пациентов с ДЭ на фоне АГ уменьшает показатели общей когни-
тивной производительности, ориентации и памяти.

Ключевые слова: гипертоническая дисциркуляторная энцефалопатия, когнитивные наруше-
ния, эмоциональные расстройства, шкала MMSE.
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Summary

FEATURESOFTHECHRONICCEREBROVASCULARCOMPLICATIONSOFARTERIALHYPERTENSION
INPERSONSOFTHEWORKINGAGE
O.Lytvyn
State Institution of Science “Research and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” State Administrative Department, 
Kyiv

Abstract. In Ukraine cerebrovascular pathology accounts for 20-40 % of all brain diseases, and among 
patients 20-30 % of the working age population. The increase in the number of central nervous system 
diseases in our country is mainly due to chronic, slowly progressive forms - dyscirculatory encephalopathies. 
The purpose of this research is to study the clinical, neurological and neuropsychological features of 
cerebrovascular disorders in persons of the working age. 
Materials and methods of the study: 90 patients aged 40 to 68 were examined, 90 of them had 
dyscirculatory encephalopathy (DE). Patients with dyscirculatory encephalopathy were divided into two 
groups: the first group of patients with DE and arterial hypertension (AG) - 60, the second with DE 
without AG - 30. All patients underwent clinical and neurological and clinical and instrumental 
examination. 
Research results. According to the results of the assessment of subjective and objective neurological 
symptoms among the patients in the first group  61.7%  of them had cephalic, 55 % vestibular, 31.7 % 
cerebrospinal, 28.3 % mnemonic syndromes and in 23.3 % were observed anxiety- depressive disorders. 
Among the patients in the second group, 66.6 % had cephalic, 43.3 % vestibular, 46.6 % cerebrospinal, 
23. % mnemonic syndromes, 20 % had anxiety-depressive disorders and 20 % pyramidal insufficiency. In 
patients with hypertonic dyscirculatory encephalopathy, with an increase in the rate of depression and 
anxiety, the average of the memory indicator decreases. According to the results of the study, it has been 
proved that there is a significant increase in the elasticity of the vessel wall in patients with DE and AG. 
Conclusions. A significant deterioration of memory, MMSE scale, (p <0.003) in patients with dyscirculatory 
encephalopathy without arterial hypertension was detected. In the study of emotional-volitional disorders 
in people of the working age, it has been proved that in a patient with dyscirculatory encephalopathy, in 
the case of arterial hypertension, there was a significant prevalence of anxiety (p <0.001) and depression 
(p = 0.033). It has been shown that the increase in the rate of depression and anxiety in patients with 
dyscirculatory encephalopathy with the arterial hypertension at the background decreases the rate of 
overall cognitive productivity, orientation and memory.

Keywords: hypertonic dyscirculatory encephalopathy, cognitive impairment, emotional disorders, 
MMSE scale.

Інформація про автора знаходиться в редакції.
Дата надходження до редакції 27.03.2018 р.
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In the recent years, there is worsening of demographic 
situation in the majority of countries, due to steady 
growth of arterial hypertension (AH) and the aging of 
population [13,14]. According to the UN statistics the 
number of people over 60 years will exceed 1 billion to 
2025, representing 15% of the world's population [12]. It 

is known that AH affects 30-35 % of adult population of 
the industrialized countries, and its prevalence reaches 
40-50 % among the elderly [7, 15].

Discussion of target levels of blood pressure (BP) in 
elderly patients is long. For over half a century, as a result 
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Мета – визначення особливостей показників добового моніторингу артеріального тиску в 
хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії різних вікових груп. 
Матеріал і методи. Показники добового моніторингу артеріального тиску визначено в 
57 пацієнтів середнього (45-59 років) віку (група І) і 43 хворих похилого (60-74 роки) віку 
(група ІІ), які перебували на стаціонарному двотижневому лікуванні. Контрольну групу скла-
ли по 15 хворих для кожної з обстежених категорій (відповідно ІІІ група – обстежені середньо-
го віку та ІV група – обстежені похилого віку) з порівнянним статевим складом. 
Результати. Одним із чинників, що визначають зміни гемодинаміки у хворих на гіпертоніч-
ну хворобу, є вік, причому зі збільшенням віку в хворих зменшується діастолічний артеріаль-
ний тиск на тлі стабільно підвищеного систолічного, що слід враховувати в доборі антигіпер-
тензивного лікування. З віком поступове підвищення систолічного артеріального тиску 
пов’язано зі збільшенням жорсткості аорти, частково – зі збільшенням вмісту колагену та 
зменшенням еластичних фібрил і формуванням ізольованої систолічної артеріальної гіпер-
тензії. Доведено, що в процесі формування ізольованої артеріальної гіпертензії зростання 
пульсового артеріального тиску понад 60 мм рт. ст. є несприятливим щодо розвитку церебро-
васкулярних подій. В осіб похилого віку пульсовий артеріальний тиск виявився сильнішим 
чинником ризику за рівні систолічного та діастолічного артеріального тиску й середнього 
артеріального тиску. Нещодавно з урахуванням вікових особливостей всі три показники 
визнано порівнюваними предикторами у віці 50-59 років (перехідний період), а у віці 
60-79 років діастолічний артеріальний тиск, негативно впливаючи на кардіоваскулярний 
ризик, підніс роль пульсового артеріального тиску прогностично вищим за рівень систоліч-
ного артеріального тиску.

Ключовіслова: артеріальна гіпертензія, гіпертонічна хвороба, артеріальний тиск, ізо-
льована систолічна артеріальна гіпертензія, добовий моніторинг артеріального 
тиску.
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of adaptive response to maintain perfusion of organs was 
proposed by the empirical formula (100 + age) of 
systolic blood pressure (SBP) for elderly people [22,23]. 
The views are radically changing every year. However, 
according to the Framingham Heart Study independent 
risk factor for cardiovascular complications throughout 
life has been recognized level of SBP.

Search of the importance of BP with age teetered 
between diastolic and systolic its level. Recently revealed 
positive correlation between age and BP has established 
a leading role of SBP in the formation of AH in people 
over 50 years, while diastolic blood pressure (DBP) was 
a priority in a younger population (The Third National 
Health and Nutrition Examination Survey, 1991; FHS, 
2002). Isolated reports indicate that diastolic 
hypertension spread in less than 10% of all patients with 
AH after 70 years. As a complement, the relationship 
between DBP and cardiovascular risk is bimodal, the 
same as when it is increasing more than 90 mm Hg, and 
with a decrease of about 70 mm Hg in the elderly. As a 
result, on any elevated levels of SBP and decreased DBP 
cardio-vascular risk increased (ACCF / AHA, 2011).

With age, the gradual elevation of SBP is associated 
with increased aortic stiffness, partially with the increase 
of collagen and the decrease of elastic fibrils and 
formation of isolated systolic hypertension (ISH) [5, 6, 
18]. Thus, it is proved that during the formation of ISH 
the elevation of pulse pressure (PP) more than 60 mm 
Hg is unfavorable due to development of cerebrovascular 
events [11, 19]. In the elderly PP was stronger risk factor 
than the level of SBP and DBP or average daily BP. 
Recently, three age-appropriate indices were considered 
comparable predictors at the age of 50-59 years as a 
transitional period, and at the age of 60-79 years DBP 
adversely affecting the cardiovascular risk raised 
prognostic role of PP higher than the SBP (ACCF / 
AHA, 2011).

During screening, in patients older than 55 years, 
ISH accounts for 56 % of newly diagnosed AH. The 
presence of ISH is associated with the growth of 
cardiovascular mortality in 2-5 times, the frequency of 
cerebral strokes – in 2,5 times, the overall mortality – by 
51 %. According to the Framingham Heart Study ISH is 
the predictor of cardiovascular diseases in the elderly [17]. 
The elevation of SBP by 10 mm Hg above 140 mm Hg at 
the age of 60 years will inevitably lead to an increase of 
rate of complications by 30 % [2,3,4, 20, 21, 24].

The etiology of ISH in older age groups requires 
clarification. There are reasons to associate it with aging. 
Sclerosis of aorta and large arteries, mainly as the result 
of sclerosis of media leads to reducing of their elasticity. 
Increased stiffness of the aorta is mainly due to 
collagenization of media, but not atherosclerosis [6, 9, 

18]. At an older age, the loss of elasticity of the arterial 
wall fibers and deposition of collagen, elastin, 
glycosaminoglycans and calcium are observed. 
Histological changes that occur with age in the walls of 
blood vessels are similar to changes due to atherosclerosis. 
However, the role of atherosclerosis in the pathogenesis 
of ISH in elderly patients is controversial. In the study of 
autopsy specimens of human aorta was shown that the 
elasticity of its walls decreases with age, but how it 
depends on the processes of aging and atherosclerosis is 
unknown. In addition, clinical practice shows that SBP 
remains within normal limits in many patients with 
severe advanced atherosclerosis. In contrast, in some 
populations with a low prevalence of atherosclerosis 
SBP elevates with age and ISH is present. Among the 
factors that contribute to the development of AH in 
general are the reduction of capillary bed, rise of renin as 
the indicator of activation of pressor renin-angiotensin 
system, lowering of kallikrein, as the index of inhibition 
of depressor kallikrein-kinin system, involment of 
pressor renal factor in general, and its systolic character 
due to the main factor aortic sclerosis. Enhancement of 
the speed of expulsion, falling of the ratio norepinephrine/
epinephrine - may contribute to systolic character of 
hypertension [8]. Peripheral vascular resistance 
increases, sensitivity of β-adrenergic receptors reduces 
as a result of decrease of elasticity of blood vessels and 
atherosclerotic changes. Heart rate (HR), stroke volume 
and left ventricular ejection rate are within normal 
limits. Aging of vessels is accompanied by loss of ability 
to produce vascular endothelium-dependent relaxing 
endothelial factors [1, 6]. Decrease of elasticity of 
arteries weakens pressosensitive function, accompanied 
by raised level of norepinephrine in plasma. The 
regulation of many other hormones (renin, angiotensin, 
aldosterone, vasopressin) changes significantly and also 
contributes to AH. Peculiarities of course of the disease 
and achieving of target levels of BP in elderly patients 
require further study.

THEOBjECTIVEOFTHESTUDY

To determine the state of hemodynamics in patients 
with essential hypertension (EH), stage II of different 
age groups.

MATERIALANDMETHODS

Indices of ambulatory blood pressure monitoring 
(ABPM) were identified in 57 middle-aged patients (45-
59 years) (group I) and 43 elderly patients (60-74 years) 
(group II), who underwent two-week in-patient 
treatment. The control group consisted of 15 patients for 
every of the surveyed groups (group III - middle-aged 
and group IV – elderly respectively) matched with basic 
by age and gender. The control group was presented with 
patients without AH who were hospitalized with 
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diagnoses of chronic gastritis, duodenitis, cholecystitis, 
aterosclerotic cardiosclerosis, with angina, functional 
class that is not above I, without cardiac arrhythmias and 
heart failure that is not above II A stage for 
Strazhesko M.D. – Vasylenko V.H.

The diagnosis and stage of EH was set according to 
the criteria of WHO and the International Society of 
Hypertension (2013). Patients with significant heart 
rhythm disorders, angina, functional class that is above 
I, heart failure that is above II A stage for Strazhesko M.D. 
– Vasylenko V.H. were not involved in the study. Patients 
with symptomatic hypertension and obesity more than 
the second degree were also excluded. 

Indices of ABPM were determined using a portable 
recorder ABPM -04 (company "Meditech", Hungary) 

according to a standard protocol [16]. Measurements of 
BP and some other parameters were performed every 15 
minutes during daily activity (from 6 to 22 hours) and 
every 30 minutes during night sleep (from 22 to 6 hours). 
The initial BP measurement was performed on both 
hands of a patient and subsequent registration was 
carried on the arm with higher initial pressure values. We 
determined and analyzed the following indices: the 
average daily SBP (mm Hg), the average daily DBP 
(mm Hg), the average BP (mm Hg), the maximal daily 
SBP (mm Hg), the maximal daily DBP (mm Hg), the 
average daily HR (/min.), daily index (DI) of SBP (%), 
DI of DBP (%), DI of the average BP (%).

RESULTSANDDISCUSSION

The research results are presented in table 1.

Table 1
IndicesofABPMinmiddle-agedandelderlypatients

withessentialhypertensioncomparedwithcontrolgroup
(М±σ)

Indices
Distribution of the surveyed groups

РІ group  
(n=57)

II group ІІ 
(n=43)

ІІІ group  
(n=15)

ІV group   
(n=15)

The average daily SBP  (mm Hg) 156,5±12,1 150,5±12,6 104,2±3,1 115,5±8,0
Р1>0,05 

Р2<0,001 
Р3<0,01

The average daily DBP (mm Hg) 99,9±6,6 92,5±1,3 64,7±3,7 71,9±8,6
Р1<0,001 
Р2<0,001 
Р3<0,05

The average BP (mm Hg) 116,2±9,9 103,3±10,9 86,4±7,5 86,4±7,5
Р1>0,05 
Р2<0,05 
Р3<0,01

The maximal daily SBP (mm Hg) 176,5±23,5 169,3±25,1 138,8±8,3 146,5±8,6
Р1>0,05 
Р2<0,05 
Р3>0,05

The maximal daily DBP (mm Hg) 115,6±21,0 100,4±18,2 89,4±9,7 93,3±7,4
Р1<0,05 
Р2>0,05 
Р3>0,05

The average daily HR (/min.) 65,5±8,4 63,0±9,1 70,7±1,9 68,9±18,4
Р1>0,05 
Р2>0,05 
Р3>0,05

DI of SBP (%) 9,6±7,4 8,9±5,5 10,8±7,0 10,8±7,0
Р1>0,05 
Р2>0,05 
Р3>0,05

DI of DBP (%) 13,8±8,1 14,1±7,1 16,8±10,4 16,8±10,4
Р1>0,05 
Р2>0,05 
Р3>0,05

DI of the average BP (%) 12,0±7,7 11,3±6,1 14,2±8,7 14,2±8,7
Р1>0,05 
Р2<0,01 
Р3>0,05

Remark: P1 – statistical significance of difference between groups I and II, Р2 – statistical significance of difference between groups I and III, Р3 – statistical significance of difference 

between groups II and IV
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The differences were observed between middle-aged 
and elderly patients in majority of indices of BP, 
particularly in the elderly. The average daily and the 
maximal DBP were significantly less by 7,4 % (p<0,001) 
and 13,1 % (p<0,05) compared to middle-aged patients.

We found a tendency of lowering of indices of 
ABPM in elderly patients, the average daily and the 
maximal SBP lowered by 3,8 % and 4,1 % respectively, 
the average daily HR - by 3,8 %, DI of SBP - by 7,3 % 
and DI of the average BP – by 5,8%, but the results were 
not significant compared with the data of patients of the 
middle age. 

We have shown that one of the factors that determines 
the change in hemodynamics in patients with essential 
hypertension is age, the increasing of age of patients is 
accompanied by decrease in DBP with steadily increased 
SBP, that should be considered in the prescription of 
antihypertensive treatment. This is consistent with the 
literature, which indicates that even healthy people with 
age elevate mainly SBP fixing on boundary ISH in 12% 
of the elderly [10].

Our data coincide with the data of other researchers, 
such as the average daily SBP and DBP in 39 middle-
aged patients with EH, that were 153,5 ± 1,5 mm Hg 
and 94,4 ± 0,6 mm Hg respectively. In 22 patients with 
EH they were respectively 154,3 ± 1,4 mm Hg and 95,3 
± 0,9 mm Hg. The average daily SBP and DBP, the 
average BP, the maximal daily SBP and DI of the average 
BP in our examined middle-aged patients were 156,5 ± 
12,1 mm Hg and 99,9 ± 6,6 mm Hg, 116,2 ± 9,9 mm 
Hg, 176,5 ± 23,5 mm Hg and 11,9 ± 7,7 mm Hg 
respectively.

However, some indices of ABPM (the maximal daily 
DBP, DI of SBP and DBP), although similar trends were 
not significantly different in middle-aged patients and 
control group. The maximal daily DBP was higher by 
29,3 % and was 115,6 ± 21,0 mm Hg but DI of SBP and 
DBP were lower by 11,1 % and was 9,6 ± 7,4 and 17,9 % 
and amounted 13,8 ± 8,1 % respectively.

Only the average daily SBP, DBP and the average BP 
were significantly higher in elderly patients by 30,3 % 
(p <0,01) and was 150,5 ± 12,6 mm Hg, 28,7 % (p 
<0,05) and amounted 92,5 ± 1,3 mm Hg and 19,6 % (p 

<0,01) and was 103,3 ± 10,9 mm Hg compared with the 
control group. Other indices of ABPM (the maximal 
daily SBP and DBP) exceeded the parameters of the 
control group by 15,6 % and was 169,3 ± 25,1 mm Hg 
and by 7,6 % and amounted 100,4 ± 18,2 mm Hg, but 
were not significant.

Some indices of ABPM (the average daily HR, DI of 
SBP, DI of DBP, DI of the average BP) tended to 
decrease: respectively – by 8,6 % and was 63,0 ± 9,1 / 
min., 17,6 % and amounted 8,9 ± 5,5 %, by 16,1 % and 
was 14,1 ± 7,1 % and by 20,4 % and amounted to 11,3± 
6,1%, but were not significant.

Thus, the increasing of age of patients is accompanied 
by decrease in DBP with steadily increased SBP, that 
should be considered in the prescription of 
antihypertensive treatment. This is consistent with the 
literature, which indicates that even healthy people with 
age can experience elevated BP [10].

During the analysis of the results, comparing indices 
of ABPM in patients of surveyed groups, we found that 
in elderly patients with EH, stage II are lower the average 
daily and the maximal daily DBP by 7,4 % (p <0,001) 
and 13,1 % (p <0,05) respectively than in patients of 
middle age. The maximal daily DBP in middle-aged 
patients was higher by 29,3 % and amounted to 115,61 ± 
21,0 mm Hg and DI of SBP and DBP were lower by 11,1 
% and amounted to 9,6 ± 7,4 % and 17,9 % and was 
13,8 ± 8,1 % respectively.

It is found that with the age DBP decreases with 
steadily increased SBP, that is consistent with literature 
[5, 12, 14], and that should be considered in the 
prescription of antihypertensive treatment in order to 
avoid hypoperfusion of vital organs. Discovered 
peculiarities of indices of ABPM once again confirmed 
the isolated nature of EH and its prevalence in the 
elderly.

CONCLUSION

The average daily and the maximal daily DBP are 
significantly less by 7,4 % (p<0,001) and 13,1 % (p<0,05) 
accordingly against a constantly increased SBP 
background in elderly patients with EH, stage II 
compared with the middle-aged.
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Резюме

оСоБЕННоСТиПокаЗаТЕлЕЙСуТочНоГоМоНиТориНГаарТЕриалЬНоГоДаВлЕНия
уБолЬНЫХГиПЕрТоНичЕСкоЙБолЕЗНЬюIIСТаДиираЗНЫХВоЗраСТНЫХГруПП
В.С.Пасько
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины», Киев

Цель – определение особенностей показателей суточного мониторинга артериального давления у 
больных гипертонической болезнью II стадии различных возрастных групп. 
Материал и методы. Показатели суточного мониторинга артериального давления определены у 
57  пациентов среднего (45-59 лет) возраста (группа I) и у 43 пожилого (60-74 года) возраста (группа 
II), которые находились на стационарном двухнедельном лечении. Контрольную группу составили 
по 15 больных для каждой из обследованных категорий (соответственно III группа – обследованные 
среднего возраста и IV группа – обследованные пожилого возраста), сопоставимых по половому 
составу. 
Результаты. Одним из факторов, определяющих изменения гемодинамики у больных гипертониче-
ской болезнью, является возраст, причем увеличение возраста у больных сопровождается уменьше-
нием диастолического артериального давления при стабильно повышенном систолическом, что 
следует учитывать при назначении антигипертензивного лечения. С возрастом постепенное повы-
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шение систолического артериального давления связано с увеличением жесткости аорты, частично – 
с увеличением уровня коллагена и уменьшением эластичных фибрилл и формированием изолиро-
ванной систолической артериальной гипертензии. Доказано, что при формировании изолирован-
ной артериальной гипертензии рост пульсового артериального давления более 60 мм рт. ст. являет-
ся неблагоприятным относительно развития цереброваскулярных событий. У лиц пожилого возрас-
та пульсовое артериальное давление оказалось более сильным фактором риска, чем уровни систо-
лического и диастолического артериального давления или среднего артериального давления. 
Недавно с учетом возрастных особенностей все три показателя были признаны сопоставимыми пре-
дикторами в возрасте 50-59 лет (переходный период), а в возрасте 60-79 лет диастолическое артери-
альное давление, негативно влияя на кардиоваскулярный риск, преподнесло роль пульсового арте-
риального давления прогностически выше уровня систолического артериального давления.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипертоническая болезнь, артериальное давле-
ние, изолированная систолическая артериальная гипертензия, суточный мониторинг артери-
ального давления.

Summary

PECULIARITIESOF24HOURAMBULATORYBLOODPRESSUREMONITORINGINDICES
INPATIENTSWITHESSENTIALHYPERTENSION,
STAGEIIOFDIFFERENTAGEGROUPS
V.S.Pasko
State scientific institution “Scientific and practical center of preventive and clinical medicine”,  
Kyiv

The aim of the study was to determine peculiarities of 24 hour ambulatory blood pressure monitoring 
indices of patients with essential hypertension, stage II of different age groups. Indices of ambulatory 
blood pressure monitoring were identified in 57 middle-aged patients (45-59 years) (group I) and 43 
elderly patients (60-74 years) (group II), who underwent two-week in-patient treatment. The control 
group consisted of 15 patients for every of the surveyed categories (group III - middle-aged and group IV 
– elderly respectively) matched with basic by age and gender. We have shown that one of the factors that 
determines the change in hemodynamics in patients with essential hypertension is age, with the age 
patients experience the decrease in diastolic blood pressure with steadily increased systolic blood 
pressure, that should be considered in the prescription of antihypertensive treatment. With age, a gradual 
increase in systolic blood pressure is associated with the increased aortic stiffness, partially with the 
increase in collagen and the decrease in elastic fibrils and the formation of isolated systolic hypertension. 
Thus, it is proved that in the formation of isolated hypertension the growth of pulse blood pressure for 
more than 60 mm Hg is unfavorable in a development of cerebrovascular events. Pulse arterial blood 
pressure was stronger risk factor than systolic blood pressure and diastolic blood pressure or average 
arterial pressure in the elderly. Recently, taking into account age characteristics, all three indices were 
recognized as comparable predictors at the age of 50-59 years as the transitional period, and at the age of 
60-79 years diastolic blood pressure adversely affecting the cardiovascular risk, increased pulse blood 
pressure prognostically above the level of systolic arterial pressure.

Keywords: arterial hypertension, essential hypertension, blood pressure, systolic blood pressure, 
diastolic blood pressure, isolated systolic hypertension, pulse pressure, ambulatory blood pressure 
monitoring
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На сучасному етапі розвитку медицини профі-
лактичний напрямок набуває пріоритетного зна-
чення. Напрацьовано значну доказову базу стосов-
но впливу модифікації таких факторів ризику (ФР), 
як артеріальна гіпертензія, тютюнокуріння, дислі-
підемія та ожиріння на захворюваність і смертність 
від серцево-судинних захворювань (ССЗ). 
Впровадження програм профілактики ССЗ шляхом 
модифікації основних ФР ССЗ привело до позитив-
них змін у структурі захворюваності та смертності 

від ССЗ у більшості економічно розвинених країн, 
що відзначено у звіті ВООЗ 2014 року [14]. Проте 
ефективність впровадження цих положень залиша-
ється недостатньою, про що свідчать результати 
дослідження EUROASPIRE та низки інших [12]. 
Важливою передумовою ефективної профілактики 
ССЗ є відповідна підготовка лікарів і медичних сес-
тер із питань проведення профілактичного кон-
сультування. Одним із засобів сприяння впрова-
дженню профілактичних підходів у роботу лікарів і 
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Мета – обґрунтування та впровадження комплексної навчальної програми (КНП) для лікарів 
і молодших спеціалістів із медичною освітою (МСМО) «Профілактика серцево-судинних 
захворювань» у Державній науковій установі «Науково-практичний центр профілактичної 
та клінічної медицини» Державного управління справами (ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС).
Матеріал і методи. Проведено комплексне медико-соціологічне дослідження факторів ризи-
ку (ФР) серцево-судинних захворювань (ССЗ) серед 104 лікарів і 265 МФМО. 
Результати дослідження засвідчили, що найбільш поширеними ФР ССЗ серед лікарів ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС були: надмірна маса тіла й ожиріння – 63,3%; недостатня кількість овочів і 
фруктів у щоденному раціоні – 50,1%, недостатній рівень фізичної активності – 38,5%. Свій 
показник загального холестерину лікарі знають лише в 53,8% випадків, гіперхолестеринемію 
визначено в 87,5% із них. Визначено, що за п’ятибальною шкалою виконання рекомендацій 
лікарі та МСМО оцінили на 3 бали та менше в 57,7% і 43,85% випадків відповідно. У 83,1±4,9% 
випадків опитані лікарі обговорюють із пацієнтами питання здорового способу життя та про-
філактики ССЗ, у 54,2±6,5% – надають рекомендації усно та в письмовій формі, у 40±11% – 
регулярно користуються шкалою SCORE, в 51,9±4,9% випадків МСМО займаються профілак-
тикою ССЗ серед пацієнтів. 
Висновки. У Центрі підвищення кваліфікації лікарів і молодших спеціалістів із медичною 
освітою ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС розроблено та запроваджено КНП, визначено основні теоре-
тичні питання та практичні навички, які слід опанувати лікарям і МСМО, відпрацьовано 
методологію та подання матеріалу під час очної та дистанційної форми навчання. Анкетне 
опитування засвідчило, що в 97,1% випадків лікарі отримали нову інформацію після озна-
йомлення з матеріалами модуля.

Ключові слова: лікарі, молодші спеціалісти з медичною освітою, професійна освіта, 
профілактика серцево-судинних захворювань, фактори ризику, здоровий спосіб 
життя.
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медичних сестер є зміна принципів системи медич-
ної освіти. Завданням медичних навчальних закла-
дів є адаптація програм – як щодо змісту основних 
дисциплін, так і щодо практичних навичок [8, 11] . 
Цей аспект проблеми вимагає вирішення, зокрема і 
в Україніі.

Мета дослідження – створення та впровадження 
комплексної навчальної програми (КНП) для ліка-
рів і молодших спеціалістів із медичною освітою 
(МСМО) «Профілактика серцево-судинних захво-
рювань» у Державній науковій установі «Науково-
практичний центр профілактичної та клінічної 
медицини» Державного управління справами (ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС).

МаТЕрІалІМЕТоДи

Для створення КНП для лікарів і МСМО 
«Профілактика серцево-судинних захворювань», 
крім аналізу сучасних публікацій із проблеми, про-
ведено комплексне медико-соціологічне дослі-
дження та узагальнення результатів щодо: 

 • поширеності ФР ССЗ серед медичних праців-
ників та їх ставлення до зміни способу життя;

 • ставлення медичних працівників до проблеми 
профілактики ССЗ;

 • ставлення лікарів і МСМО до підвищення поін-
формованості з питань комплексної оцінки та 
корекції ФР;

 • ставлення лікарів до впровадження модуля 
«Профілактика серцево-судинних захворю-
вань» у програму тематичного вдосконалення. 

На першому етапі проведено визначення поши-
реності ФР ССЗ серед медичних працівників. 
Анкета соціологічного опитування містила питання 
щодо тютюнокуріння, вживання овочів і фруктів, 
фізичної активності, рівнів артеріального тиску, 
загального холестерину, маси тіла та комплексної 
самооцінки в балах (від 1 до 5) виконання рекомен-
дацій щодо здорового способу життя та профілакти-
ки захворювань. 

На другому етапі досліджено ставлення медич-
них працівників до проблеми профілактики ССЗ і 
проведено аналіз опитування лікарів і МСМО щодо 
участі у заходах профілактики ССЗ.  

На третьому етапі проведено аналіз ставлення 
лікарів і МСМО до підвищення поінформованості з 
питань комплексної оцінки, корекції ФР і впрова-
дження модуля «Профілактика серцево-судинних 
захворювань» у програму підвищення кваліфікації. 

Проведено анонімне анкетне опитування 104 
лікарів (46 чоловіків і 58 жінок, середній вік – 

49,4±14,2 року, середній стаж роботи 28,7±11,8 
року) та 265 МСМО (середній стаж роботи 
18,18±1,03 р.), які навчались на курсах тематичного 
вдосконалення в Центрі підвищення кваліфікації 
лікарів і МСМО ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС.

На четвертому етапі розроблено КНП для ліка-
рів і МСМО «Профілактика серцево-судинних 
захворювань» з урахуванням результатів аналізу 
соціологічного опитування.

На п’ятому етапі впроваджено навчальний 
модуль і проведено аналіз ставлення лікарів до його 
інформаційного наповнення. Проведено анонімне 
опитування 68 лікарів.

 Результати опитування внесено в комп’ютерну 
базу даних із використанням програмного пакету 
Microsoft Excel. Математичну обробку виконували з 
використанням стандартних статистичних пакетів 
STATISTICA 6.0.

рЕЗулЬТаТи
ТаоБГоВорЕННя

Результати проведеного дослідження засвідчили, 
що найбільш поширеними ФР ССЗ серед лікарів 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС були: надмірна маса тіла й 
ожиріння – 63,3%; недостатня кількість овочів і 
фруктів у щоденному раціоні – 50,1%, недостатній 
рівень фізичної активності – 38,5%. Свій показник 
загального холестерину лікарі знають лише в 53,8% 
випадків, гіперхолестеринемію визначено в 87,5% із 
них. За результатами самооцінки в балах (за 
п’ятибальною шкалою) виконання рекомендацій 
щодо здорового способу життя та профілактики 
захворювань лікарі оцінили себе на 3 бали і менше в 
57,7% випадків [7] . Анкетне опитування МСМО 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС теж засвідчило широку роз-
повсюдженість ФР ССЗ: звичку тютюнокуріння 
виявлено в 22,81% випадків, брак овочів і фруктів у 
щоденному раціоні – в 66,67%. Недостатній рівень 
фізичної активності мають половина опитаних. У 
72,1% випадків респонденти не знають свого рівня 
артеріального тиску, а понад половину – масу тіла, 
лише в 13,82% випадків опитані знали свій рівень 
холестерину. За результатами самооцінки в балах (за 
п’ятибальною шкалою) виконання рекомендацій 
щодо здорового способу життя та профілактики 
захворювань у 43,85% випадків респонденти оцінили 
себе на 3 бали та менше. Основними факторами, які 
перешкоджають дотриманню здорового способу 
життя, у більшості опитаних медичних працівників 
були звички та брак часу. 

Проведено аналіз результатів анкетування ліка-
рів і МСМО для визначення стадії готовності до 



72 Клінічна та профілактична медицина, № 1(4)/2018

МЕДИЧНА ОСВІТА

змін окремо для основних поведінкових ФР ССЗ – 
тютюнокуріння, нездорового харчування, недостат-
нього рівня фізичної активності. Результати показа-
ли, що більшість опитаних лікарів і МСМО пере-
бувають на стадії дії щодо змін складових моделі 
поведінки [2]. 

Отже, отримані результати засвідчують недо-
статній рівень практичного виконання засад здо-
рового способу життя лікарями та МСМО й обґрун-
товують доцільність розробки та впровадження 
стандартизованих підходів до профілактики ССЗ у 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС і підвищення мотивації 
щодо здорового способу життя серед медичних пра-
цівників.

Наступний етап було присвячено дослідженню 
ставлення медичних працівників до проблеми про-
філактики ССЗ. Результати показали, що в цілому 
лікарі ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС відповідально став-
ляться до впровадження заходів профілактики ССЗ: 
у 83,1±4,9% випадків опитані регулярно обговорю-
ють із пацієнтами питання здорового способу життя 
та профілактики ССЗ, у 54,2±6,5% – надають реко-
мендації усно та в письмовій формі (33,9±6,2% – 
усно), 40±11% дільничних терапевтів регулярно 
користуються шкалою SCORE для стратифікації 
ризику розвитку фатальних серцево-судинних 
ускладнень. Обговорюючи з пацієнтами питання 
модифікації ФР ССЗ лікарі найчастіше звертають 
увагу на припинення тютюнокуріння (79,7±5,2%), 
контроль маси тіла (77,9±5,4%), фізичної активнос-
ті (79,7±5,2%), характеру харчування (67,8±6,1%), 
артеріального тиску (50,8±6,5%), рівня холестерину 
(35,6±6,2%) [3].  

Результати анкетного опитування МСМО 
засвідчили, що в 51,9±4,9% випадків вони беруть 
участь в обговоренні з пацієнтами питань здорового 
способу життя та профілактики захворювань, в 
45,3±4,8% випадків відповідь була «не завжди». 
Основними факторами, які впливають на участь у 
профілактичному консультуванні МСМО вважа-
ють: брак часу – 25,2±4,2%; лікар не ставить таких 
завдань – 16,8±3,6%; вважають, що пацієнтам це не 
цікаво – 13,1±3,3%; не вважають себе досить ком-
петентними у цьому питанні – 9,3±2,8% [4]. Високу 
ефективність участі медичних сестер у впроваджені 
профілактичних програм продемонстровано в ході 
дослідження EUROACTION [15]. У результаті мета-
аналізу контрольованих досліджень щодо освітніх 
програм пацієнтів, K. Berra та ін. [10] виявили, що 
найуспішнішими з них були ті, які формували пове-
дінкові навички, саме тому сестринський етап про-
філактики ССЗ пов'язано не просто з передачею 
знань, a з формуванням умінь і навичок. Дуже важ-
ливою є кваліфікована допомога медсестри в розви-

тку навичок здорового способу життя: як приготу-
вати їжу, як замовити різні види дієти в ресторанах, 
освоїти зміни в раціоні. Важливо донести до паці-
єнта розуміння того, що догляд за собою включає 
тактичні (як це зробити) та ситуативні (що робити, 
коли) навички. Наприклад, для впровадження дієти 
з низьким вмістом солі необхідними є навички 
читання етикеток, планування меню, відповідної 
підготовки продуктів тощо [13]. Важливим також є 
алгоритм роботи медсестри з пацієнтом. Спочатку 
встановлюються досяжні проміжні цілі (послідовні 
кроки), тоді як рекомендована мета залишається 
останнім та оптимальним кінцевим пунктом. 
Регулярне спостереження (моніторинг) з боку мед-
сестри-менеджера дозволяє здійснювати постійний 
зворотний зв'язок. У програмах ELMI та 
EUROACTION ключовою технологією відстеження 
прогресу в досягненні поставленої мети був само-
контроль пацієнта з використанням персональних 
щоденників, які перевірялися на кожному візиті до 
медсестри, також використовувався метод інтерв'ю 
щодо мотивації та поведінкової стратегії [10] 

Наступний етап соціологічного дослідження 
було присвячено оцінці ставлення лікарів і МСМО 
до необхідності підвищення поінформованості з 
питань профілактики та впровадження модуля 
«Профілактика серцево-судинних захворювань» у 
програму підвищення кваліфікації. За результатами 
соціологічного опитування визначено, що лікарі та 
МСМО в 76,3±5,5% і 95,3±2,1% випадків підтриму-
ють необхідність впровадження навчального моду-
ля «Профілактика серцево-судинних захворювань» 
[5] . Причому тематичний розподіл тем, які лікарі 
вважали за потрібне включити до навчального 
модуля підвищення кваліфікації, виглядав таким 
чином: сучасні стратегії профілактики – 54,2±6,5%; 
доказова база щодо ФР та їх корекції – 42,4±6,4%; 
здоровий спосіб життя – 30,5±6,0%; технологія 
проведення профілактичного консультування – 
33,9±6,2%; використання ресурсів Інтернету у 
медичній практиці – 32,2±6,1%.

 З урахуванням світового досвіду впроваджен-
ня профілактичних програм [9] і результатів влас-
них соціологічних досліджень розроблено та впро-
ваджено в Центрі підвищення кваліфікації лікарів 
і молодших спеціалістів із медичною освітою ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС КНП «Профілактика серцево-
судинних захворювань» і відповідний модуль у 
програму циклів післядипломної освіти лікарів і 
МСМО. 

 Структурно-функціональна будова КНП має 
такі складові: завдання – підвищення якості 
надання медичної допомоги для профілактики 
ССЗ; методологія – науково-методичний супро-
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від; механізм – вирішення завдань медичного та 
соціального змісту за допомогою застосування 
педагогічних методів; учасники – співробітники 
всіх рівнів наукового, освітнього та клінічного під-
розділів установи. 

Методичне забезпечення навчального модуля 
розроблено на підставі локального протоколу 
медичної допомоги «Профілактика серцево-судин-
них захворювань» з урахуванням результатів аналізу 
даних соціологічного опитування лікарів і МСМО. 
Безпосереднє застосування набутих знань відбува-
ється на робочому місці. Освітня структура має 
постійний зворотний зв'язок із науковим і клініч-
ним підрозділами. КНП розроблено таким чином, 
аби об’єднати формальну післядипломну освіту, яка 
надає можливість отримати кваліфікаційну катего-
рію, та неформальну безперервну професійну освіту 
щодо підвищення якості роботи установи з пробле-
ми профілактики ССЗ. З урахуванням побажань 
опитаних лікарів і МСМО розроблено та впрова-
джено відповідний модуль, який включає 4 основні 
теми:

 •  Профілактика ССЗ як наукова проблема. ФР 
ССЗ із позиції доказової медицини

 • Стратегії профілактики ССЗ. Стратифікація 
серцево-судинного ризику. Немедикаментозна 
та медикаментозна корекція ФР.

 • Профілактика ССЗ в Україні: стан проблеми та 
перспективи. Локальний протокол медичної 
допомоги «Профілактика ССЗ» – шлях до впро-
вадження сучасних положень доказової меди-
цини.

 • Основи профілактичного консультування 
(методологія). Формування мотивації до зміни 
способу життя. Проблеми спілкування та впли-
ву. Підвищення прихильності до виконання 
рекомендацій лікарів. Формування практичних 
навичок здорового способу життя. 

Навчальний процес включає різноманітні форми 
та є зручним для слухачів: лекції (в тому числі з вико-
ристанням дистанційної форми освіти), практичні 
заняття з формування навичок зміни способу життя та 
вільне користування інформацією в локальній мережі 
установи. В ході профілактичного консультування 
рекомендовано використовувати наукові засади змін 
моделі поведінки, запропоновані в Євро пейських 
рекомендаціях із профілактики ССЗ у клінічній прак-
тиці, 2012 р. (п’ятий перегляд). Значна увага приділя-

Структурно-функціональнабудова
кПН«Профілактикасерцево-судиннихзахворюваньтаздоровийспосібжиття»

Навчальний план
(освітньо-професійна 
програма та структурно-
логічна схема підготовки)

Науковими співробітниками наукового відділу внутрішньої медицини розроблено 
локальний протокол медичної допомоги «Профілактика серцево-судинних 
захворювань», відповідно до матеріалів протоколу підготовлено методичне 
забезпечення навчального процесу на освітніх терапевтичних циклах всіх рівнів 
(лікарі та МСМО) . 
На підставі аналізу соціологічного опитування структуровано зміст навчального 
матеріалу, визначено основні форми та методи організації навчання, методи 
контролю та практичні навички. 

Мета  Підвищення обізнаності медичних працівників щодо профілактики ССЗ   
через системне вивчення матеріалів і впровадження в медичну практику.

Зміст навчального 
матеріалу

Лекції (дистанційна форма) та практичні заняття (аудиторні заняття) розроблено  
на підставі протоколу «Профілактика серцево-судинних захворювань», матеріалів 
доказової медицини щодо прихильності до здорового способу життя та корекції ФР. 
До розгляду включено найактуальніші питання відповідно до результатів 
соціологічного опитування слухачів і даних доказової медицини.

Методологія Науково-методичний супровід як дидактична педагогічна технологія дозволяє 
досягти результату через ланку чітко визначених послідовних дій. КНП враховує: 
адекватність, дієвість, оптимальність, наступність і безперервність, задоволення  
від навчання, доступність.

Основні форми  
організації навчання

Розподіл і співвідношення лекцій і практичних занять для лікарів і МСМО 
здійснено на підставі аналізу результатів соціологічного опитування слухачів.
Інформаційний супровід на електронних (дистанційна форма освіти, інформаційні 
матеріали розміщено в комп’ютерній мережі ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС) і паперових 
носіях.

Методи контролю  
та моніторингу

Контроль знань під час аудиторних занять (опитування), під час роботи за 
дистанційною формою (тестування), соціологічне опитування (анонімне 
анкетування).
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ється технології проведення профілактичного кон-
сультування, яка передбачає використання недирек-
тивної моделі спілкування, встановлення довірчих 
стосунків із пацієнтом, розробку плану модифікації 
способу життя, залучення пацієнтів до процесу визна-
чення та вибору ФР, які потрібно змінити, та моніто-
ринг позитивних змін через постійний контакт. Для 
підвищення ефективності використання лікарями 
цих підходів проводяться тренінги. Інформаційне 
забезпечення модуля формується з методичних роз-
робок, лекцій і практичних занять, анкет, тестів, окре-
мих інформаційних листів для пацієнтів на паперових 
та електронних носіях [1, 6]. Інформаційні матеріали 
розміщено в комп’ютерній мережі ДНУ «НПЦ ПКМ» 
ДУС, і вони є доступними для використання лікарями 
ті МСМО з їх автоматизованих робочих місць.

В анонімному опитуванні медичних працівників 
(68 лікарів) після вивчення матеріалів модуля 
«Профілактика серцево-судинних захворювань і 
здоровий спосіб життя» на запитання: «Чи сподобав-
ся Вам зміст модуля «Профілактика серцево-судин-
них захворювань» – «так» відповіли 100% респон-
дентів. Позитивно про отримання нової інформації з 
модуля «Профілактика серцево-судинних захворю-
вань» респонденти відповіли в 97,1±2,0% випадків. 
Найнеобхіднішими темами для практичної діяль-
ності респонденти визнали:

 • ФР ССЗ і здоровий спосіб життя – 32,4±5,7%;
 • технологія проведення профілактичного кон-

сультування – 52,9±6,1% ;
 • локальний протокол медичної допомоги 

«Профілактика ССЗ» – 64,7±5,8%, 
 • всі три означені теми – 23,5±5,1%.

Отже, в Центрі підвищення кваліфікації лікарів 
і молодших спеціалістів із медичною освітою ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС розроблено та впроваджено 
КНП «Профілактика серцево-судинних захворю-
вань», спрямовану на практичне використання 
сучасних медичних технологій підвищення ефек-
тивності профілактичного консультування. 

ВиСНоВки
1. За результатами самооцінки в балах (за 

п’ятибальною шкалою) виконання рекоменда-
цій щодо здорового способу життя і профілак-
тики захворювань лікарі та МСМО оцінили себе 
на 3 бали та менше в 57,7% і 43,85% випадків 
відповідно. Більшість опитаних лікарів і МСМО 
перебувають на стадії дії щодо змін складових 
моделей поведінки. 

2. Лікарі та МСМО ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС у 
цілому відповідально ставляться до впрова-
дження заходів профілактики ССЗ – у 
83,1±4,9% випадків опитані лікарі регулярно 
обговорюють із пацієнтами питання здорового 
способу життя та профілактики ССЗ, у 
54,2±6,5% – надають рекомендації усно та в 
письмовій формі, 40±11% дільничних терапев-
тів регулярно користуються шкалою SCORE 
для стратифікації ризику розвитку фатальних 
серцево-судинних ускладнень, у 51,9±4,9% 
випадків МСМО обговорюють із пацієнтами 
проблеми здорового способу життя та профі-
лактики ССЗ. 

3. У Центрі підвищення кваліфікації лікарів і 
молодших среціалістів із медичною освітою 
ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС розроблено та впрова-
джено КНП «Профілактика серцево-судинних 
захворювань», визначено основні теоретичні 
питання та практичні навички, які слід опану-
вати лікарям і МСМО (інформаційні матеріали 
розміщено в комп’ютерній мережі ДНУ «НПЦ 
ПКМ» ДУС). В 97,1% випадків лікарів отримали 
нову інформацію після ознайомлення з матеріа-
лами модуля.

ПЕрСПЕкТиВи
ПоДалЬШиХДоСлІДЖЕНЬ

Велике значення має подальша розробка та 
впровадження освітніх програм підготовки МСМО 
для участі в моніторингу ФР і проведення консуль-
тування щодо здорового способу життя.
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НаучНоЕоБоСНоВаНиЕираЗраБоТкакоМПлЕкСНоЙучЕБНоЙПроГраММЫ
ДляВрачЕЙиМлаДШиХСПЕЦиалиСТоВСМЕДиЦиНСкиМоБраЗоВаНиЕМ
«ПроФилакТикаСЕрДЕчНо-СоСуДиСТЫХЗаБолЕВаНиЙ»
Т.С.ласица,Г.З.Мороз,и.Н.Гидзинськая,Е.а.Дзизинськая
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами (ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД), г. Киев

Цель – обоснование и внедрение комплексной учебной программы (КУП) для врачей и младших специ-
алистов с медицинским образованием (МСМО) «Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний» в 
Государственном научном учреждении «Научно-практический центр профилактической и клиниче-
ской медицины» Государственного управления делами (ГНУ «НПЦ ПКМ » ГУД).
Материал и методы. Проведено комплексное медико-социологическое исследование ФРССЗ среди 104 
врачей и 265 МСМО. 
Результаты исследования показали, что наиболее распространенными факторами риска (ФР) сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) среди врачей ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД были: избыточная масса тела и 
ожирение – 63,3%; недостаточное количество овощей и фруктов в ежедневном рационе – 50,1%, недо-
статочный уровень физической активности – 38,5%. Свой уровень общего холестерина врачи знают 
только в 53,8% случаев, гиперхолестеринемия определена у 87,5% из них. По пятибалльной шкале 
выполнения рекомендаций врачи и МСМО оценили себя на 3 балла и меньше в 57,7% и 43,85% случаев 
соответственно. В 83,1±4,9% случаев опрошенные врачи обсуждают с пациентами вопросы здорового 
образа жизни и профилактики ССЗ, в 54,2±6,5% – дают рекомендации устно и в письменной форме, 
40±11% из них регулярно пользуются шкалой SCORE, в 51,9±4,9% случаев МСМО занимаются профи-
лактикой ССЗ среди пациентов.
Выводы. В Центре повышения квалификации врачей и младших специалистов с медицинским образо-
ванием ГНУ «НПЦ ПКМ» ГУД разработана и внедрена КУП, определены основные теоретические 
вопросы и практические навыки, которыми следует овладеть врачам и МСМО, отработана методология 
и подача материала во время очной и дистанционной формы обучения. В 97,1% случаев врачи получили 
новую информацию при ознакомлении с материалами модуля
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Ключевыеслова:врачи, младшие специалисты с медицинским образованием, профессиональ-
ное образование, профилактика сердечно-сосудистых заболеваний, факторы риска, здоровый 
образ жизни.

Summary

SCIENTIFICGROUNDSANDDEVELOPMENTOFACOMPLEXTRAININGPROGRAM
FORDOCTORSANDNURSES"PREVENTIONOFCARDIOVASCULARDISEASES"
T.S.Lasytsia,G.Z.Moroz,I.M.Hydzynska,O.O.Dzizinska
State Institution of Science “Research and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” State Administrative Department 
(SIS “RPC PCM”SAD)

The purpose of the study was to substantiate and implement a comprehensive training program (СTP) 
for doctors and nurses "Prevention of Cardiovascular Diseases" at the  State Institution of Science 
“Research and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine” State Administrative Department.
Material and methods. A comprehensive medical-sociological study was conducted among 104 doctors 
and 265 nurses. 
The results of the research showed that the most widespread risk factors among doctors of the SIS “RPC 
PCM”SAD  were: excessive body weight and obesity - 63.3%; insufficient amount of vegetables and fruit 
in the daily diet - 50%, insufficient level of physical activity - 38,5%. The level of total cholesterol is known 
only by 53.8 % of doctors, hypercholesterolemia is defined in 87.5 % of them. It was determined that 
57.7 % of physicians and 43.85 % of nurses rated themselves by 3 points or less according to the 5-point 
scale. It was established that – 83.1 ± 4,9 % of the interviewed doctors discuss with patients the issues of 
healthy lifestyle and prevention of CVD, 54,2 ± 6,5 % provide oral or written recommendations, 40 ± 11 % 
of them regularly use the scale SCORE, 51.9 ± 4.9 % of nurses are involved in the prevention of CVD 
among patients.
Conclusion. At the educational structure of the SIS “RPC PCM” SAD  the CTP "Prevention of 
Cardiovascular Diseases" developed and introduced, identified the main theoretical issues and practical 
skills that should be taken up by doctors and nurses, the methodology and presentation of the material 
during the full-time and distance learning forms were worked out. A questionnaire survey showed that 
97.1 % of doctors received new information when they got acquainted with the materials of the module.

Keywords:doctors, nurses, professional education, prevention of cardiovascular diseases (CVD), risk 
factors, healthy lifestyle.
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ВВЕДЕНиЕ

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) относится к 
наиболее распространённым видам повреждений 
(до 50 % всех видов травм) и в последние десяти-
летия характеризуется тенденцией роста удельно-
го веса травм мозга. Ежегодно в мире от ЧМТ 
погибают 1,5 млн человек, а 2,4 млн становятся 
инвалидами [3, 4, 11]. Современная неврология 
столкнулась с тенденцией роста частоты черепно-
мозговых травм с 25% до 80% от общего количе-
ства неврологических болезней. Это связано с 
современными процессами урбанизации, внедре-
нием современных технологий, дорожно-транс-
портными происшествиями (ДТП), локальными 
вооруженными конфликтами и пр. факторами. В 
основном травматизму подвержены лица мужско-
го пола в возрасте 20-50 лет (71,7%), что опреде-
ляет его социальное значение. Большую часть 
составляют ДТП (42,1%) и производственные 

травмы (38%) [1-2]. По данным ВОЗ, ежегодный 
прирост частоты черепно-мозговых повреждений 
увеличивается в среднем на 2% в год [4]. 

Таким образом, ЧМТ всё больше становится 
мультидисциплинарной проблемой, актуальность 
которой возрастает для нейрохирургов, неврологов, 
психиатров, травматологов, рентгенологов и др. По 
данным Национального института общественного 
здоровья, ежегодный ущерб от ЧМТ оценивается в 
500 млрд. руб. [4, 6, 12]. 

В то же время, последние наблюдения 
показывают недостаточное качество, несоблюде-
ние преемственности консервативной терапии. 
Нарушения, возникающие после перенесенных 
ЧМТ, приобретают затяжное, проградиентное 
течение с длительной утратой трудоспособности 
среди лиц наиболее молодого трудоспособного 
возраста. 

УДК 616.716.4-001.5-08-053.88
DOI 10.31612/2616-4868.1-4.2018.10

НЕкоТорЫЕаСПЕкТЫПаТоГЕНЕЗачЕрЕПНо-МоЗГоВоЙТраВМЫ
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Ургенчский филиал Ташкентской медицинской академией, 
г. Ургенч, Республика Узбекистан

Резюме

Представлен обзор литературы, определены особенности легкой черепно-мозговой травмы. Описаны 
ряд синдромов, возникающих при легкой черепно-мозговой травме, факторы риска и субъективные 
клинические проявления легких черепно-мозговых травм. Нарушения, возникающие после 
перенесенных черепно-мозговых травм, приобретают затяжное, проградиентное течение с длитель-
ной утратой трудоспособности среди лиц наиболее молодого трудоспособного возраста. Современная 
неврология столкнулась с тенденцией роста частоты черепно-мозговых травм с 25% до 80% от общего 
количества неврологических болезней. Это связано с современными процессами урбанизации, вне-
дрением современных технологий, дорожно-транспортными происшествиями (ДТП), локальными 
вооруженными конфликтами и пр. факторами. В основном травматизму подвержены лица мужского 
пола в возрасте 20-50 лет, что определяет его социальное значение. Исходы острой черепно-мозговой 
травмы могут быть различными: от полного выздоровления до развития у 30-96% пострадавших 
различных неблагоприятных последствий и осложнений. К последствиям ЧМТ относится неврологи-
ческая патология, выявляемая спустя 3-12 месяцев и более после травмы, и клинические проявления 
могут сохраняться и видоизменяться в виде отдельных остаточных явлений.

Ключевыеслова: черепно-мозговая травма, сотрясение головного мозга, посттравматическая 
амнезия.
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По классификации (ЧМТ) разделяют на лег-
кую, среднетяжелую и тяжелую. К легкой ЧМТ 
относят сотрясение головного мозга и ушиб голов-
ного мозга легкой тяжести [1]. Если в понимании 
тяжелой ЧМТ отечественные и зарубежные авторы 
в целом сходятся, то в отношении легкой ЧМТ 
существуют различия. Американские авторы груп-
пируют травму головы на тяжелую (severe), средней 
тяжести (moderate) и умеренную (mild). Некоторые 
американские авторы умеренную травму головы, в 
свою очередь, делят на легкую (minor) и минималь-
ную (minimal) [11-13]. Минимальная травма головы 
соответствует сотрясению головного мозга отече-
ственной классификации, а легкая травма головы 
– повреждению мозга, напоминающему ушиб лег-
кой степени по отечественной классификации. В 
дальнейшем мы будем употреблять термин "легкая 
травма головного мозга" (ЛТГМ), поскольку тер-
мин "легкая ЧМТ" в данной ситуации нецелесоо-
бразен, так как наибольшее значение имеют размер 
и степень поражения мозга, в то время как травма 
черепа играет лишь косвенную роль. 

Частота госпитализации по поводу ЛТГМ в 
США – 131 случай на 100 000 населения и составля-
ет от 60% до 82% всех госпитализаций из-за травмы 
головы. Учитывая такое огромное количество паци-
ентов, ЛТГМ называют "скрытой эпидемией". На 
лечение таких пациентов в США тратится более 3,9 
млрд. долларов в год [4, 5]. Не располагая аналогич-
ной отечественной статистикой, мы можем только 
догадываться об огромном экономическом ущербе, 
наносимом ЛТГМ. 

ЛТГМ включает в себя две формы ЧМТ: 
1. Сотрясение головного мозга – СГМ 

(commotio cerebri, brain concussion) – клинический 
синдром, обусловленный действием на головной 
мозг механических сил и характеризующийся 
потерей сознания на короткое время после травмы, 
без ближайших и отдаленных доказательств струк-
турного повреждения мозга. Характерно отсут-
ствие каких-либо остаточных явлений, кроме пре-
ходящей посттравматической амнезии и других 
неспецифических симптомов, таких как голово-
кружение, головная боль и др. Диагноз СГМ может 
быть поставлен только ретроспективно. СГМ 
может возникнуть как при травме ускорения-
замедления (импульсивной), так и при ударах по 
голове [1, 3, 4, 6]. 

Травма, вызывающая ротацию головы, чаще 
приводит к СГМ. 

Механизм сотрясения мозга точно не известен. 
Предполагают, что происходит функциональное 
разобщение между стволом и полушариями мозга. 

При этом не обнаруживаются макроскопические и 
гистологические изменения ткани мозга [2]. 
Определение "потеря сознания на короткое время" 
может интерпретироваться по-разному. В отече-
ственной классификации временной интервал, 
отведенный для потери сознания при СГМ, коле-
блется от нескольких секунд до нескольких десят-
ков минут, а для ушиба мозга легкой степени тяжес-
ти – от десятков минут до часа. На практике все это 
достаточно условно. Многие западные специалисты 
считают максимальным сроком продолжительность 
комы при СГМ 6 ч. [5]. Если пациент приходит в 
сознание до этого времени, то травма интерпрети-
руется как сотрясение мозга с достаточно хоро-
шим долгосрочным прогнозом. Если кома длится 
более 6 ч., повреждение ткани мозга практически 
несомненно. Сейчас все исследователи убеждены, 
что речь в этом случае идет о диффузном повреж-
дении мозга, вызванном травмой ускорения-
замедления, в результате которой аксоны в белом 
веществе полушарий и ствола растягиваются  
и/или срезаются.

Это отражено в классификации СГМ по степе-
ням тяжести. В отечественной литературе 60-х и 
70-х годов можно встретить деление СГМ на три 
степени тяжести: легкую, среднетяжелую и тяже-
лую. На уровне современных знаний СГМ тяже-
лой степени трактуется как ДАП, а оставшиеся две 
степени относятся к различным проявлениям 
СГМ в сегодняшнем его понимании. В западной 
литературе некоторые авторы выделяли 3 или 4 
степени тяжести СГМ. В настоящее время деление 
СГМ на степени представляет лишь исторический 
интерес, хотя очень многое в патогенезе СГМ до 
настоящего времени непонятно. Вторым проявле-
нием ЛТГМ является ушиб головного мозга легкой 
степени (УГМЛС), при котором микроскопически 
определяется негрубое повреждение вещества 
мозга в виде участков локального отека, точечных 
корковых кровоизлияний, возможно, в сочетании 
с ограниченным субарахноидальным кровоизлия-
нием в результате разрыва пиальных сосудов [1]. 
Разграничить СГМ и УГМЛС по продолжитель-
ности комы и посттравматической амнезии, а 
также по клиническим проявлением практически 
невозможно. 

Основу патологоанатомической картины 
изолированных повреждений головного мозга 
составляют первичные травматические дистрофии 
и некрозы, расстройства кровообращения и орга-
низация тканевого дефекта. Сотрясения головного 
мозга характеризуются комплексом взаимо-
связанных деструктивных, реактивных и компен-
саторно-приспособительных процессов, протекаю-
щих на ультраструктурном уровне в синаптическом 
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аппарате, нейронах, клетках. Ушиб мозга — повреж-
дение, характеризующееся наличием в веществе 
мозга и в его оболочках макроскопически видимых 
очагов деструкции и кровоизлияний, в части случа-
ев сопровождающихся повреждением костей свода, 
основания черепа. Непосредственное повреждение 
при ЧМТ гипоталамо-гипофизарных, стволовых 
структур и их нейромедиаторных систем обуслов-
ливает своеобразие стрессорного ответа. Нарушение 
метаболизма нейромедиаторов — важнейшая осо-
бенность патогенеза ЧМТ. Высокочувствительным 
к механическим воздействиям является мозговое 
кровообращение.

Основные изменения, развивающиеся при этом 
в сосудистой системе, выражаются спазмом или 
расширением сосудов, а также повышением про-
ницаемости сосудистой стенки. Непосредственно с 
сосудистым фактором связан и другой патогенети-
ческий механизм формирования последствий 
ЧМТ — нарушение ликвородинамики. Изменение 
продукции ликвора и его резорбции в результате 
ЧМТ связано с повреждением эндотелия хориоид-
ных сплетений желудочков, вторичными наруше-
ниями микроциркуляторного русла мозга, фибро-
зом мозговых оболочек, в отдельных случаях — 
ликвореей. Эти нарушения приводят к развитию 
ликворной гипертензии, реже — гипотензии.

Особенности легкой черепно-мозговой травмы 
заключаются в следующем: обратимость невроло-
гических нарушений; процесс восстановления 
может затянуться на несколько недель и месяцев; 
при ДТП может быть хлыстовая травма шейного 
отдела позвоночника. До сих пор существуют 
различные мнения по поводу клинических прояв-
лений ЛЧМТ, осложнений, прогноза и 
эффективных методов лечения, хотя имеется кор-
реляция между симптомами и показателями ЭЭГ 
[1-3]. Очень часто после перенесенной легкой 
черепно-мозговой травмы (ЛЧМТ) у ряда постра-
давших нарушаются нейрогуморальные, гемоди-
намические, ликворо цир куляторные показатели, 
что приводит к развитию микроструктурных изме-
нений мозга с формированием травматической 
болезни головного мозга. Дальнейшее течение 
отдаленного периода ЛЧМТ зависит от 
индивидуальных особенностей организма, прово-
цирующих факторов, сопутствующих болезней, 
повторных травм и пр. Механизмы компенсации 
зависят от пластичности нервной системы, 
функциональных резервов и качества первичного 
лечения [1, 2]. По данным российских нейрохи-
рургов, у пациентов получивших ЛЧМТ, первич-
ная декомпенсация посттравматического процесса 
наступала в среднем в 19, % случаев, повторная – в 
70,9 %, что свидетельствует о проградиентно-

ремитирующем типе течения ЛЧМТ. При осмотре 
таких больных, в особенности с повторными ЧМТ, 
мы выявляли следующие синдромы, которые часто 
сочетались: церебральный (53,6%); очаговый 
(45,1%); гипоталамо-стволовой (41,8%); гипер тен-
зионный (39,2%); гидроцефальный (18,9%); судо-
рожный (9,8%); астено-невротический (58,8%).

1. Церебральная симптоматика включала в себя 
общемозговые проявления в виде головной боли, 
головокружения, тошноты, рвоты, дезориентиров-
ки со спутанностью сознания, слабости, боли при 
движении глазных яблок.

2. Очаговая симптоматика проявлялась в виде 
легкой асимметрии сухожильных рефлексов, ретро-
градной амнезии, нистагма, легкого гемипареза, 
патологических рефлексов.

3. Гипоталамо-стволовые признаки проявля-
лись в виде умеренных нарушений: роговичные 
рефлексы снижены с 1 или 2 сторон, легкая анизо-
кория, клонический спонтанный нистагм. Или в 
виде выраженных нарушений: одностороннее рас-
ширение зрачков, клоно-тонический нистагм, сни-
жение реакции зрачков на свет, умеренно вы ра-
женный парез взгляда вверх, двухсторонние пато-
логические рефлексы, диссоциация менин геальных 
симптомов, мышечного тонуса и рефлексов по оси 
тела. Изредка встречались резко выраженные нару-
шения: грубая анизокория, гру бый парез взгляда 
вверх, тонический множественный спонтанный 
нистагм или плавающий взгляд, грубая диверген-
ция глазных яблок по горизонтальной и вертикаль-
ной оси, грубо выраженные патологические 
ре флексы, грубая диссоциация менингеальных 
симптомов, мышечного тонуса и рефлексов по оси 
тела.

4. Гипертензионный синдром проявлялся в виде 
преходящего менингеального синдрома, бради- и 
тахикардии, урежения дыхания (триада Кушинга), 
транзиторного увеличения уровня артериального 
давления на 10-15 мм рт. ст., головных болей, голо-
вокружения, тошноты, рвоты, болей в области 
глазных яблок, чувства выдавливания глазных 
яблок, общего беспокойства, нарушения сна, повы-
шенной сексуальной активности, перепадов 
настроения, раздражительности. Больные были 
капризными, гиперактивными, но быстро истоща-
лись. Могли быть икота, сонливость, нарушение 
зрения.

5. Гидроцефальный синдром во многом имел 
схожие клинические признаки с гипертензионным 
синдромом, но в тоже время встречался изолиро-
ванно в виде ограниченной водянки головного 
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мозга. Ряд авторов выделяют его в отдельный син-
дром, но другие исследователи считают, что он един 
в рамках гипертензионно-гидроцефального син-
дрома [3-6].

6. Судорожный синдром проявлялся у больных 
в виде непроизвольных мышечных сокращений 
вследствие раздражения нейронов различных 
структур головного мозга (двигательных ядер ство-
ла, базальных ганглиев, передних рогов спинного 
мозга, периферических нервов), отвечающих за 
двигательный контроль. По механизму развития 
они подразделяются на эпилептические (вызванные 
патологическим синхронным разрядом большой 
группы нейронов коры головного мозга) и 
неэпилептические в виде быстрых клонических и 
более медленных стойких тонических, а также 
смешанные. Судорожные припадки носили 
различный характер: от парциальных припадков 
типа судорожного подергивания в конечностях на 
фоне сохраненного сознания до судорог по типу 
«джексоновский марш». При очаговом поражении 
височных и лобных долей встречались сложные 
парциальные приступы с координированными дви-
жениями и автоматизмами (потирание рук, 
облизывание губ и пр.) на фоне помраченного 
сознания. При кратковременной утрате сознания 
(обмороках) возникали клонические судороги с 
триадой Кушинга. Стволовые судороги имели 
приступообразный тонический характер по типу 
гормеотонии (повторяющиеся тонические спазмы 
в конечностях).

Встречались также мультифокальная миокло-
ния в виде отрывистых, неритмичных, разбросанных 
гиперкинезов, с вовлечением различных мышечных 
групп. Чаще всего характер судорог имел четкую 
корреляцию с областью поражения головного мозга 
при черепно-мозговой травме и тяжестью травмы.

 7. Астено-невротический синдром проявлялся:
а) психофизическим нарушениями – повышенной 

утомляемостью, снижением толерантности к 
психофизическим нагрузкам, быстрой истоща-
емостью, вялостью, неустойчивостью фона 
настроения, раздражительностью, вспыльчи-
востью, нарушением сна;

б) интеллектуально-мнестическими нарушения-
ми в виде снижения концентрации, уровня и 
объема внимания, затруднения запоминания, 
уменьшения скорости мыслительных процес-
сов, торможения;

в) психоэмоциональными нарушениями - 
«умственная жвачка», снижение уверенности, 
самооценки, мотиваций, уменьшение запросов, 
падения социальной активности;

г) сексуальными нарушениями – ослаблением 
эрекции, преждевременной эякуляциэй, фри-
гидностью, импотенцией и пр. [1, 2, 4-7]. 

При ЧМТ в патогенезе морфологических 
нарушений значительную роль наряду с 
непосредственным повреждением нервных 
элементов играют гипоксические и дисметаболи-
ческие нарушения. ЧМТ, особенно тяжёлая, 
вызывает расстройства дыхания и кровообраще-
ния, что усугубляет имеющиеся дисциркуляторные 
церебральные нарушения и в совокупности при-
водит к более выраженной гипоксии мозга. 
Выделяют три базисных периода в течении трав-
матической болезни головного мозга: острый, 
промежуточный, отдалённый. После пробужде-
ния пациента возможны более или менее 
адекватные реакции. После восстановления 
сознания, но не более чем через 24 ч., может 
сохраняться некоторая спутанность сознания. У 
всех больных отмечается хотя бы незначительная 
амнезия, как правило ретро и/или антероградная. 
Могут быть содружественные или несо-
дружественные плавающие движения глазных 
яблок, при этом глазодвигательные рефлексы 
сохраняются. Сохраняется реакция зрачков на 
свет, однако их ширина может самопроизвольно 
меняться. Часто находят спонтанный нистагам с 
наличием быстрых фаз, или же он легко 
вызывается при калорических пробах. Дви-
гательных нарушений нет, или они носят прехо-
дящий характер в виде пластичного увеличения 
мышечного тонуса и патологических стопных 
знаков. В последующем характерна мышечная 
гипотония. 

Таким образом, прогноз заболевания зависит 
от частоты и выраженности периодов декомпенса-
ции посттравматического состояния. Как показал 
анализ литературных данных, посттравматические 
изменения представляют совокупность компен-
саторно-приспособительных и сформировавших-
ся патологических процессов, которые могут само-
стоятельно развиваться и определять состояние 
больных. При этом патологические процессы, раз-
вивающиеся после травмы, имеют затяжное, про-
грессирующее течение, трансформируются в 
различные неврологические симптомы и 
синдромы, приводят к инвалидизации и ранней 
смерти. Своевременное выявление и лечение этих 
патологических процессов с оценкой адапта-
ционно-компенсаторных возможностей централь-
ной нервной системы остается актуальной пробле-
мой для клинической неврологии и требует даль-
нейшего изучения с использованием современных 
методов исследования.
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Summary

SOMEASPECTSOFPATHOGENESISOFCRANIOCEREBRALINjURY
(LITERATUREREVIEW)
N.S.Mirzaieva
Urgench branch of the Tashkent Medical Academy
Urgench Republic of Uzbekistan

The article provides an overview of literature on traumatic brain injuries and their consequences. 
Violations occurring after suffering head injuries, get prolonged, progressive course with long-term 
disability among most of the young and of working age. Modern neuroscience has faced rising trend 
traumatic brain injuries from 25% to 80% of the total share of neurological diseases. This is due to modern 
processes of urbanization, the introduction of modern technology, traffic accidents (RTA), localized 
armed conflict and other factors. Most injury prone males aged 20-50 years (71.7%), which defines its 
social value. After the injuries to 50% of the victims are forced to change their profession or go on 
disability. From 30-90% of individuals undergoing traumatic brain injury as a concussion or brain injury 
of mild to moderate severity of illness suffer traumatic brain. Outcomes of acute traumatic brain injury 
may be different from full recovery before the onset of 30-96% of the victims of various adverse effects 
and complications. 
The effects of traumatic brain injury is a neurological abnormality detectable after 3-12 months or more 
after the injury and clinical manifestations may persist and evolve as individual residual effects.

Keywords:craniocerebral trauma, brain concussion, post-traumatic amnesia.
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Наведено огляд літератури, визначено особливості легкої черепно-мозкової травми. Описано низку 
синдромів, що виникають внаслідок легкої черепно-мозкової травми. Порушення внаслідок перене-
сених черепно-мозкових травм, набувають затяжного, проградієнтного перебігу з тривалою втра-
тою працездатності серед осіб наймолодшого працездатного віку. Сучасна неврологія стикнулася з 
тенденцією зростання частоти черепно-мозкових травм із 25% до 80% від загальної кількості невро-
логічних захворювань. Це пов’язано із сучасними процесами урбанізації, впровадженням сучасних 
технологій, дорожньо-транспортних подій (ДТП), локальними збройними конфліктами тощо. В 
основному травматизму зазнають особи чоловічої статі віком 20-50 років, що визначає його соціаль-
ну значущість. Наслідки гострої черепно-мозкової травми можуть бути різними: від цілковитого 
одужання до розвитку в 30-96% випадків різних несприятливих ускладнень. До наслідків черепно-
мозкової травми належить неврологічна патологія, що виявляється за 3-12 місяців і більше потому, 
а клінічні прояви можуть зберігатися та видозмінюватися у вигляді окремих залишкових явищ.

Ключевыеслова:черепно-мозкова травма, струс головного мозку, післятравматична амнезія.
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Однією з актуальних проблем сучасної гастро-
ентерології є хронічний гастрит (ХГ) – найошире-
ніше органічне захворювання шлунка. Вважається, 
що від 50% до 80% дорослого населення страждають 
від ХГ. Проте вірогідність оцінки поширеності 
захворювання обмежено об’єктивними трудноща-
ми його діагностики. З одного боку, ХГ тривалий 
час може не мати клінічних симптомів, що дають 
привід для звернення до лікаря, а з іншого – вери-
фікація діагнозу можлива лише на підставі морфо-
логічного дослідження.

Наразі вважається, що «хронічний гастрит» є 
поняттям морфологічним, і про наявність хроніч-
ного запалення мова може йти лише на підставі 
результатів морфологічного дослідження. Тобто, 
діагноз «хронічний гастрит» передбачає обов’язкове 
морфологічне підтвердження.

Отже, клініцист перед проведенням біопсії сли-
зової оболонки шлунка й отримання патоморфоло-
гічного висновку не вправі виставляти діагноз «хро-
нічний гастрит». Зазвичай на попередньому етапі 
використовується визначення «невиразкова дис-
пепсія». Цей термін відображає наявність у хворого 
певних симптомів, що виникають внаслідок пору-

шень насамперед шлункової секреції та гастродуо-
денальної моторики.

Широке використання морфологічних методів 
діагностики є надзвичайно важливим у сучасній 
гастроентерології. Морфологічне дослідження біо-
псійного матеріалу не лише має безпосереднє діа-
гностичне значення, а й дозволяє судити про дина-
міку захворювання, певною мірою визначати про-
гноз, тактику лікування, а також оцінювати його 
результати. 

ХГ вважається передраковим станом, тобто 
захворюванням, що обумовлює підвищений ризик 
виникнення раку. В слизовій оболонці шлунка 
(СОШ) за ХГ розвиваються передпухлинні зміни – 
морфологічні зміни тканин, в яких імовірність 
виникнення раку є більшою, ніж ву нормальних 
тканинах.

 ХГ – поліетіологічне захворювання, в розвитку 
якого беруть участь екзо- й ендогенні чинники – 
нераціональне (як у кількісному, так і в якісному 
розумінні) харчування, порушення його режиму, 
збільшення психоемоційного навантаження, стре-
си, спадково-конституціональні особливості. Але 
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DOI 10.31612/2616-4868.1-4.2018.11

ХроНІчНиЙГаСТриТ:
СучаСНІклІНІко-МорФолоГІчНІуяВлЕННя
(лЕкЦІя)

O.Г.курик,М.ю.коломоєць

Державна наукова установа "Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини" Державного управління справами, 
м. Київ, Україна

Резюме

У лекції наведено сучасні клініко-морфологічні класифікації хронічного гастриту. Виділено основний 
етіологічний чинник хронічного гастриту – інфекцію H. pylori. Дано визначення поняття атрофії, від-
значено, що атрофія може бути імітованою за рахунок запального інфільтрату. Розглянуто типи атро-
фії – метапластичний і неметапластичний. Зазаначено, що метаплазія слизової оболонки шлунка буває 
двох типів – повного (тонкокишкова) та неповного (товстокишкова); підкреслено, що неповна метапла-
зія є передраковим станом. Дано характеристику дисплазій слизової оболонки шлунка. Розглянуто два 
шляхи канцерогенезу раку шлунка та відзначено, що H. pylori належить до канцерогенів I групи. 
Коротко розглянуто інші нехелікобактерні форми хронічного гастриту.
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насамперед розвиток хронічного гастриту пов’язано 
з інфекцією Helicobacter pylorі та автоімунними 
процесами. 

За результатами проспективного десятирічного 
дослідження встановлено, що у пацієнтів, інфікова-
них H. pylori, хронічний атрофічний гастрит розви-
вається у 40% випадків і не розвивається в жодному 
випадку за відсутності хелікобактерної інфекції. 
Інфікування H. pylori відбувається переважно в 
дитинстві, серед дорослого населення щорічно 
інфікуються лише 0,3-0,5%. Причому спочатку 
виникає гостра інфекція шлунка, що на сьогодніш-
ній день є доведеним фактом. Запальна реакція 
слизової шлунка проявляється у вигляді нейтро-
фільного гастриту з транзиторною гіпохлоргідрією, 
що зберігаються приблизно впродовж 4 місяців без 
застосування ерадикаційної терапії. Потім запален-
ня переходить у хронічну стадію та триває протягом 
багатьох років. 

Термін “хронічний гастрит” у буквальному 
перекладі означає хронічне запалення всієї стінки 
шлунка, натомість клініко-морфологічно мова йде 
лише про слизову оболонку, де поряд із запальними 
та дистрофічними процесами порушується клітин-
не оновлення, що є не менш важливою ознакою ХГ. 

До основних морфологічних ознак ХГ належать 
запалення, атрофія та порушення клітинного онов-
лення, в тому числі метаплазія та дисплазія. Саме 
дисрегенерація визначає морфогенез, клініко-мор-
фологічну картину та прогноз ХГ

клаСиФІкаЦІяХроНІчНоГоГаСТриТу

Вважається, що класифікація ХГ має давати 
підстави для визначення тактики лікування та про-
гнозу захворювання. Запропонована 1973 року кла-
сифікація виділяла три основних форми гастриту:

 • гастрит типу А (автоімунний), що характеризу-
ється переважним ураженням тіла шлунка;

 • гастрит типу В, що розвивається внаслідок інфі-
кування СОШ бактерією Helicobacter pylori та 
запаленням переважно антрального відділу 
шлунка;

 • гастрит типу С (хіміко-токсичний), який розви-
вається внаслідок закидання жовчі в шлунок із 
дванадцятипалої кишки, так званого дуодено-
гастрального рефлюксу, або впливу на СОШ 
деяких лікарських засобів, у першу чергу несте-
роїдних протизапальних засобів (НПЗЗ).

Сіднейську класифікацію було прийнято 
1990 року. Згідно з цією класифікацією діагноз ХГ 
формується на підставі оцінки 4 ознак захворю-
вання: 

 • локалізації патологічного процесу;
 • гістологічних змін;
 • макроскопічних змін СОШ, що виявляються в 

ході ендоскопії;
 • етіологічних чинників.

Наразі більшість гастроентерологів користу-
ються Сіднейською класифікацією Х’юстонського 
перегляду (1996). Ця класифікація враховує етіоло-
гію, топографію та морфологію слизової оболонки 
шлунка.

Топографія ХГ значною мірою визначає про-
гноз: антральний гастрит, що супроводжується 
гіперсекрецією хлористоводневої кислоти, прово-
кує виникнення дуоденальної виразки (виразковий 
фенотип), а гастрит тіла шлунка – раку та виразки 
шлунка (раковий фенотип).

Морфологічна класифікація виділяє гастрит 
атрофічний і неатрофічний, а за типом запален-
ня – активний (переважно нейтрофільна інфіль-
трація) та неактивний (переважає інфільтрація 
лімфоцитами).

 Сіднейська класифікація пропонує за допомо-
гою візуально-аналогової шкали оцінювати вира-
женість колонізації Н. pylori, активність хронічного 
запалення, атрофію та метаплазію СОШ:

 • колонізація H. Pylori – якщо H. pylori знайдено 
щонайменше в одному з біоптатів, встановлю-
ється діагноз “асоційований з H. pylori хроніч-
ний гастрит”;

 • інфільтрація нейтрофілами – основний показ-
ник активності;

 • хронічне запалення – наявність навіть 1-2 плаз-
матичних клітин ву полі зору свідчить про хро-
нічне запалення;

 • атрофія – в полі зору великого збільшення 
щонайбільше 2 поперечно зрізані залози (в 
нормі їх більше);

 • кишкова метаплазія: 1) якісна оцінка: повна 
(тонкокишкова) та неповна (товстокишкова); 
2) кількісна оцінка: ураження до 5% слизової 
шлунка – метаплазія слабко виражена, до 20% – 
помірна, понад 20% – виражена. 

Міжнародною групою з вивчення атрофії СОШ 
(Новий Орлеан) 2002 року запропоновано нову 
морфологічну класифікацію ХГ, в якій атрофію 
визначено як зменшення об’єму залоз, властивих 
даному відділу шлунка, та виникнення кишкової 
метаплазії. Також було введено поняття про неви-
значену атрофію СОШ – коли залоз у гістологічних 
препаратах мало через те, що їх заміщено запаль-
ним інфільтратом. Класифікація виділила дві осно-
вні форми атрофії СОШ – із метаплазією та без 
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метаплазії. Проте більшість фахівців із цим не пого-
джуються, оскільки у гістологічному зрізі шматочку 
СОШ метаплазія може не визначатися не тому, що 
вона відсутня в СОШ, а тому, що вона не потрапила 
у шматочок біопсійного матеріалу.

Група вчених, до складу якої увійшли патомор-
фологи з більшості країн світу, 2005 року запропо-
нувала Міжнародну класифікацію, що отримала 
назву OLGA (Operative Link for Gastritis Assessment). 
Ця класифікація оцінює ступінь і стадію ХГ. Ступінь 
визначається за вираженістю запальної інфільтра-
ції, а стадія – за вираженістю атрофії. На відміну від 
Сіднейської класифікації, активність ХГ у новій 
класифікації не оцінюється, а ступінь ХГ визнача-
ється сумарною інфільтрацією строми СОШ ней-
трофілами та лімфоцитами. За такого підходу втра-
чається інформація, яка є корисною для прийняття 
рішення щодо ерадикації. 

Для морфологічної діагностики необхідно брати 
шматочки СОШ щонайменше з 5 зон шлунка: 3 з 
антрума – з великої та малої кривизни та з кута 
шлунка; 2 з тіла –– з великої та малої кривизни або 
з передньої та задньої стінки (рис. 1). Біопсія з тіла 
шлунка є необхідною насамперед для контролю 
лікування: за неефективної антихелікобактерної 
терапії H. pуlori таі нейтрофіли зникають з антрума, 
але з’являються в тілі шлунка. Необхідність біопсії з 
кута шлунка визначається тим, що тут часто розви-
ваються передракові зміни.

Група OLGA 2008 року запропонувала візуаль-
но-аналогову шкалу для оцінки атрофії СОШ, за 
якою шляхом поетапних підрахунків кількості та 
відсотка атрофованих залоз у шматочку СОШ 
визначають ступінь атрофії ХГ (рис. 2). Ця шкала є 
досить складною. Відомий патоморфолог професор 
Аруін Л.І. вважає, що її тяжко буде використовувати 
в щоденній практиці

ВІЗуалЬНо-аНалоГоВаШкалаOLGA(2008)

1. У кожному з 5 біоптатів (3 з антруму та 2 з тіла 
шлунка) оцінюють по 10 правильно орієнтова-
них залоз.

2. Відзначають кількість атрофованих залоз × 10 
(% атрофії СОШ).

3. Визначають середній відсоток атрофії для 
антруму та тіла – суму відсотків, поділену на 
кількість біоптатів.

4. Переводять відсотки в бали.

Російськими морфологами на ІІІ з’їзді патоло-
гоанатомів (Самара, 2009) було об’єднано прин-
цип візуально-аналогової шкали модифікованої 

Сіднейської системи та табличної оцінки ступеня 
та стадії ХГ. Замість розрахунків запропоновано 
оцінювати по 2 біоптати з тіла і 3 з антрального від-
ділу шлунка, складаючи в сумі картину гістологіч-
них препаратів, подібно тому, як морфологи оці-
нюють ступінь градації пухлин без арифметичних 
обчислень.

Вивчаючи стадії хронічного гастриту, вчені 
дійшли висновку, що у хворих на рак шлунка пере-
важають ІІІ-ІV стадії атрофії СОШ, і не трапляють-
ся стадії 0 і І. Згідно із сучасною класифікацією 
OLGA, якщо за результатами біопсії виявлено ІІІ-
ІV стадії ХГ, це свідчить про необхідність включен-
ня пацієнта в групу ризику раку шлунка.

Систему OLGIM (Operative Link on Gastric 
Intestinal Metaplasia Assessment) було запропонова-
но 2010 року для оцінки інтестинальної метаплазії, 
в якій метаплазія (власне метапластична атрофія) 
оцінюється за таким же принципом, як і атрофія в 
системі OLGA. Слід зазначити, що класифікація 
OLGIM лише доповнює класифікацію OLGA та не 
може використовуватися замість неї, адже класи-
фікація OLGA враховує як справжню, так і мета-
пластичну атрофію, а OLGIM – лише метаплас-
тичну атрофію.

Попри наявність кількох сучасних класифікацій 
ХГ Сіднейська система (Х’юстонський перегляд) не 
втратила своєї актуальності тому, що вона пропонує 
оцінку активності запального процесу, що є надзви-
чайно важливим для призначення ерадикаційної 
терапії й оцінки її результатів. 

З нової міжнародної класифікації 2005 р. можна 
використовувати запропоновані неметапластичний 
і метапластичний типи атрофії СОШ, поняття про 

рис . 1 . Схема взяття шматочків слизової оболонки шлунка для 

гістологічного дослідження .
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невизначену атрофію СОШ (якщо має місце киш-
кова метаплазія, про невизначеність атрофії СОШ 
мова йти не може). За даними більшості дослідни-
ків, у визначені кишкової метаплазії слід вважати, 
що має місце атрофія СОШ. Також у новій класифі-
кації OLGA 2008 р. важливою є характеристика 
стадій ХГ. Встановлення стадії є необхідним для 
формування груп ризику раку шлунка, оцінки дина-
міки гастриту та результатів лікування.

Ми пропонуємо поєднання всіх трьох класифі-
кацій із визначенням ступеня та стадії ХГ, із зазна-
ченням ступеня запальної інфільтрації та відсотка 
атрофії, наявності атрофії справжньої або мета-
пластичної (або їх поєднання), оцінки ступеня 
активності ХГ, визначення наявності H. pylori 
(забарвленням за Романовським-Гімза, сріблом за 
Вартіном-Старрі, імуногістохімічним методом), із 
визначенням цих показників окремо для антраль-
ного відділу та тіла шлунка. Приклад патоморфоло-
гічного висновку:

1) У шматочку слизової з антрального відділу 
шлунка по малій кривизні – хронічний атрофічний 
гастрит з осередковою повною (тонкокишковою) 
метаплазією залоз (атрофія 30%). 2) З кута шлунка 
– хронічний атрофічний гастрит з осередковою 
повною (тонкокишковою) та неповною (товсто-
кишковою) метаплазією залоз (атрофія 30%). 3) З 
антрального відділу по великій кривизні – хроніч-
ний атрофічний гастрит з осередковою повною 
(тонкокишковою) метаплазією залоз (атрофія 50%). 
4) З тіла шлунка по малій кривизні – хронічний 
атрофічний гастрит із повною (тонкокишковою) 
метаплазією залоз (атрофія 30%). 5) З тіла шлунка 
по великій кривизні – хронічний поверхневий 

гастрит. Класифікація OLGA: антральний відділ – 
ступінь І, стадія ІІ. Тіло шлунка – ступінь І, стадія І. 
Знайдено бактерії Н. pylori в антральному відділі та 
тілі шлунка.

Отже, морфологічна діагностика ХГ є вирі-
шальною у встановленні діагнозу та надзвичайно 
важливою у визначенні подальшої тактики ведення 
хворих. Використання сучасної та попередніх кла-
сифікацій ХГ у комплексі дозволяє досягти макси-
мально інформативної діагностики основних його 
проявів, за якими визначаються тактика лікування 
та ефективність терапії. 

На завершення розгляду класифікацій ХГ слід 
згадати Міжнародну класифікацію хвороб Х пере-
гляду (ВООЗ), де визначено коди для різних форм 
гастриту:
К 29.3 Хронічний поверхневий гастрит
К 29.4 Хронічний атрофічний гастрит 
 (атрофія шлунка)
К 29.5  Хронічний гастрит, не уточнений 
 (антральний, фундальний)
К 29.6  Інші гастрити 

Останнім часом оприлюднено (в електронному 
форматі) для обговорення Міжнародну класифіка-
цію хвороб ХІ перегляду (ВООЗ), яку планується 
представити на затвердження 2019 року, а ввести в 
дію з січня 2022 року. У цій класифікації виділено 
значно більше рубрик ХГ, ніж у попередній, їх біль-
ше деталізовано. Наводимо основні коди ХГ за 
Міжнародною класифікацією хвороб (МКХ) ХІ 
перегляду:
DА 42.1 Helicоbacter pylori індукований гастрит
DA 42.2  Еозинофільнийгастрит 
DA 42.3  Лімфоцитарний гастрит 
DA 42.4  Алергічнй гастрит 
DA 42.5  Гастрит, пов’язаний 
 з дуоденогастральним рефлюксом 
DA 42.7  Гастрит невиясненої етіології 
 зі специфічними ендоскопічними або 
 патологічними ознаками
DA 42.71  Хронічний поверхневий гастрит 
 невиясненої етіології 
DA 42.73  Хронічний атрофічний гастрит 
 невиясненої етіології 
DA 42.74  Метапластиний гастрит невиясненої 
 етіології (інтестинальна метаплазія)

Слід також зазначити, що в МКХ ХІ перегляду є 
коди щодо H. pylori:
XN3DY  Helicоbacter pylori.

(Коментарі щодо кодів у розділі «Захворювання 
травної системи» Міжнародної класифікації хвороб 

рис . 2 . візуально-аналогова шкала системи OLGA-2008  

для визначення стадії хронічного гастриту [10] .
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ХІ перегляду (ВООЗ) ми плануємо опублікувати у 
наступних номерах наукового журналу «Клінічна та 
профілактична медицина»).

МорФолоГІчНІоЗНаки
ХЕлІкоБакТЕрНоЇІНФЕкЦІ

Клініцисту насамперед необхідно інформацію 
про наявність або відсутність бактерій H. pylori у 
гастробіоптатах. Виявляють H. pylori за допомогою 
забарвлення за Романовським-Гімза, сріблом за 
Вартіном-Старрі, а також імуногістохімічним 
методом.

Для оцінки ефективності лікування необхідни-
ми також є показники динаміки ступеня колоніза-
ції бактерій у різних відділах шлунка (рис.3). Для 
оцінки ступеня колонізації H. pylori використову-
ють шкалу Л.І. Аруіна: слабкий ступінь – до 20 
бактерій в окремих полях зору; від 20 до 50 – 
середній ступінь, понад 50 бактерій – високий 
ступінь колонізації.

Основні морфологічні ознаки хронічної хелі-
кобактерної інфекції – осередкове пошкодження 
епітеліальних клітин і запальний інфільтрат у влас-
ній пластинці слизової оболонки. До складу 
інфільтрату СОШ за ХГ входять плазматичні клі-
тини, лімфоцити, макрофаги, нейтрофіли та еози-
нофіли. 

Основною ознакою запалення є інфільтрація 
власної пластинки слизової оболонки, переважно 
за рахунок плазматичних клітин. Більшість лімфо-
цитів, що інфільтрують власну пластинку – 
Т-лімфоцити, переважно Т-хелпери, які забезпе-
чують активацію інших імунокомпетентних клітин 
і синтез імуноглобулінів у відповідь на дію анти-

генів. Під дією антигенів, що є продуктами 
H. pylori, у СОШ утворюється лімфоїдна тканина у 
вигляді лімфоїдних фолікулів, які спочатку мають 
невеликі розміри та складаються переважно з 
малих лімфоцитів, потім у лімфоїдних фолікулах у 
відповідь на антигенну стимуляцію з’являються 
реактивні центри; у процесі подальшої активації 
місцевої імунної системи реактивні центри можуть 
займати майже весь фолікул (рис. 4). 

Наявність лімфоїдних фолікулів є специфіч-
ною морфологічною ознакою хронічної інфекції 
H. pylori; за даними більшості авторів вони відсутні 
в неінфікованих H. pylori пацієнтів.

акТиВНІСТЬХроНІчНоГоГаСТриТу

Активність запалення за ХГ визначається харак-
тером інфільтрату та ступенем його поширеності. За 
активного гастриту відбувається інфільтрація ней-
трофілами епітелію та власної пластинки на тлі 
лімфо-плазмоцитарної інфільтрації, що є характер-
ною для ХГ. Для 1-ї стадії хронічного активного 
гастриту характерною є помірна лейкоцитарна 
інфільтрація власної пластинки слизової оболонки, 
для 2-ї – більш виражена інфільтрація, яка, крім 
власної пластинки, поширюється і на епітелій – як 
поверхневий, так і ямковий (рис. 5). На 3-й стадії 
разом із вираженою інфільтрацією власної пластин-
ки спостерігаються «внутрішньоямкові абсцеси», 
можуть утворюватись «абсцеси» в межах залози 
(рис. 6).

Хоча нова класифікація OLGA передбачає оцін-
ку сумарної інфільтрації СОШ нейтрофілами та 
лімфоцитами, визначення ступеня інфільтрації 
нейтрофілами є надзвичайно важливим тому, що 
велика кількість останніх, що інфільтрує власну 

рис . 3 . Бактерії н . pylori в епітелії та на поверхні епітелію 

слизової шлунка (середній ступінь колонізації) .  

Забарвлення за романовським-Гімза . ×400 .

рис . 4 . Хронічний атрофічний гастрит із великим лімфоїдним 

фолікулом із реактивним центром, що займає значну частину 

фолікула . Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×100 .
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пластинку СОШ, є попередником ерозійно-вираз-
кових дефектів. 

Відомо, що присутність у складі запального 
інфільтрату нейтрофілів супроводжується високим 
рівнем продукції реактивних форм кисню (оксида-
тивний стрес), що активують перекисне окислення 
ліпідів. Також оксидативний стрес (персистенція H. 
pylori – персистенція інфільтрації нейтрофілами) 
призводить до пошкодження ДНК епітеліальних 
клітин генеративних зон СОШ. Наслідком цього 
пошкодження є клональна альтерація гена для 
виникнення «стартового майданчика» пухлинного 
росту. Тому у патогістологічному висновку доцільно 
виділяти наявність/відсутність інфільтрації нейтро-
філами з метою інтегральної характеристики ступе-
ня гастриту

аТроФІя
СлиЗоВоЇоБолоНкиШлуНка

Відповідно до нової класифікації OLGA для 
прогнозування ризику розвитку раку шлунка врахо-
вують стадії ХГ, характеристика ж стадій визнача-
ється вираженістю атрофії СОШ. 

У морфологічній діагностиці атрофії в біль-
шості випадків є необхідною повторна біопсія. 
Проблема точної діагностики полягає в тому, що 
атрофію слизової оболонки може бути імітовано у 
випадках дифузної запальної інфільтрації, що 
розсуває залози, знижує їх кількість у полі зору, 
але не змінює їх абсолютної кількості (рис. 7). 
Визначити справжню атрофію можна лише на 
підставі повторного морфологічного дослідження 

рис . 5 . Хронічний активний гастрит,  

2-га стадія активності запального процесу .  

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×200

рис . 6 . Хронічний активний гастрит,  

3-тя стадія активності запального процесу, «абсцес» у залозі . 

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×200 .

рис . 7 . Хронічний гастрит із вираженим запальним 

інфільтратом, що розсуває залози та імітує атрофію . 

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×100

рис . 8 . Хронічний атрофічний гастрит – мала кількість залоз  

і значні фіброзні прошарки в слизовій оболонці .  

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×100
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після курсу протизапальної терапії. Якщо зали-
шаються фіброзні прошарки та мала кількість 
залоз, то має місце справжня атрофія (рис. 8). 
Причому слід враховувати, що зменшення лімфо-
плазмоцитарної інфільтрації можна очікувати не 
раніше, як за декілька місяців. Повторну біопсію 
доцільно призначати через 6 місяців після прове-
дення ерадикації.

До атрофії СОШ сьогодні відносять також такий 
її морфологічній стан, коли кількість залоз залиша-
ється нормальною, але клітини залоз втрачають 
спеціалізацію, розвивається метаплазія. Отже, атро-
фія СОШ має два основних типа: метапластичний і 
неметапластичний. Неметапластичний тип харак-
теризується втратою залоз, що супроводжується 
фіброзом або фібромускулярною проліферацією 
власної пластинки слизової оболонки. За атрофії 
метапластичного типу спостерігається заміщення 
епітелію залоз клітинами, невластивими або всьому 
органу (кишкова метаплазія), або його функціо-
нально-морфологічному відділу (пілорична мета-
плазія у фундальному відділі). 

МЕТаПлаЗІя
СлиЗоВоЇоБолоНкиШлуНка

Велике значення кишкової метаплазії зумовле-
но її можливим зв’язком із раком шлунка. 

Кишкова метаплазія поділяється на повну 
(тонкокишкову, I тип) и неповну (товстокишкову, 
II і III типи). Повна метаплазія характеризується 
появою клітин Панета та келихоподібних клітин, 
що продукують сіаломуцини, характерні для сли-
зової оболонки тонкої кишки (рис. 9). Неповна 
кишкова метаплазія характеризується наявністю 

призматичного епітелію та келихоподібних клі-
тин (рис. 10), які продукують сіаломуцини та 
сульфомуцини. 

За кишкової метаплазії II типу клітини 
cекретують нейтральні або кислі сіаломуцини, а за 
III типу – сульфомуцини. Розмежування типів 
кишкової метаплазії має прогностичне значення – 
за її Ш типу ймовірність розвитку раку шлунка є в 4 
рази вищою, ніж за I типу.

Часто спостерігається поєднання справжньої та 
метапластичної атрофії (рис. 11).

Ступінь атрофії вважають легкою, коли втраче-
но менше від 30% залоз, помірною – 30-60%, тяж-
кою – понад 60% залоз.

рис . 9 . Хронічний атрофічний гастрит із повною 

(тонкокишковою) метаплазією залоз . Забарвлення 

гематоксиліном-еозином, ×100 .

рис . 10 . Хронічний атрофічний гастрит  

із неповною (товстокишковою) метаплазією залоз .  

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×200 .

рис . 11 . Хронічний атрофічний гастрит – поєднання  

справжньої та метапластичної атрофії .  

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×200 .
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ДиСПлаЗІя
СлиЗоВоЇоБолоНкиШлуНка

Результатом тривалого існування атрофії та 
кишкової метаплазії може бути дисплазія – відхи-
лення від нормальної структури клітин у напрямку 
неопластичного розвитку, що проявляється клітин-
ною атипією та порушеним диференціюванням 
епітелію. На тлі хронічної атрофії СОШ виникають 
порушення клітинного оновлення з десинхроніза-
цією фаз генерації. Підвищується мітотична актив-
ність, генеративна зона розширюється, і клітини з 
неповним визріванням зміщуються вглибину залоз 
і на вершини валиків. Утворюються клітини-мік-
сти, що мають ознаки покривних і додаткових клі-
тин. Підсилення проліферації неповністю диферен-
ційованих клітин із часом може перетворитися на 
дисплазію.

Дисплазією у широкому сенсі називають від-
хилення від нормальної структури клітин і всього 
тканинного комплексу в напрямку неопластич-
ного розвитку. Експерти ВООЗ визначають дис-
плазію як зміни, за яких частина клітин товщі 
епітелію набувають ознак атипії; змін строми 
немає. Діагноз дисплазії підтверджується лише 
морфологічно. Слід зазначити, що попри широке 
впровадження нових діагностичних методів, 
зокрема електронно-мікроскопічного, імуногіс-
тохімічного, використання маркерів пренеоплас-
тичних і неопластичних змін у крові та тканинах, 
найефективнішим шляхом для діагностики дис-
плазії є грамотно виконана ендоскопічна біопсія 
з подальшим виготовленням гістологічних пре-
паратів та їх оцінкою. 

Згідно з рекомендаціям ВООЗ, найхарактер-
нішими ознаками дисплазії є: 1) клітинна атипія 
(ядерний поліморфізм, гіперхромазія, стратифі-
кація ядер, збільшення ядерно-цитоплазматич-
ного індексу); 2) порушення диференціювання 
(зникнення або зменшення кількості келихопо-
дібних клітин і клітин Панета в метаплазованому 
епітелії зменшення або припинення продукції 
слизу клітинами епітелію); 3) порушення архітек-
тоніки слизової оболонки (іррегулярна структура 
крипт, проліферація та розгалуження залоз із 
формуванням поверхневих і внутрішньозалозис-
тих сосочкових структур). Отже, дисплазією вва-
жають зміни епітелію, що передують розвитку 
раку.

Залежно від вираженості структурних змін від-
тоді як було сформульовано чітке визначення дис-
плазії виділяють три її ступеня – слабкий, помірний 
і тяжкий. Цією класифікацією багато морфологів 
керуються і сьогодні. 

Слабка дисплазія (1-го ступеня) в шлунку роз-
глядається як стан, що межує з гіперплазією та 
справжньою дисплазію. Біологічно її пов’язано з 
гіперпластичними та запальними процесами й з 
підсиленим клітинним оновленням. Спостерігається 
подовження ямок, збільшення діаметра та гіперхро-
матоз ядер, збільшення ядерно-цитоплазматичного 
співвідношення. 

За помірно вираженої дисплазії (2-го ступеня) 
зміни, характерні для слабкої дисплазії, стають 
більш вираженими. За вмістом ДНК та ультраструк-
турними змінами помірна дисплазія не відрізняєть-
ся від слабкої. Чіткої межі у визначенні дисплазії 
1-го та 2-го ступенів немає, діагностика певною 
мірою є суб’єктивною.

Тяжка дисплазія (3-го ступеня) характеризуєть-
ся клітинною атипією, гіперхроматозом ядер, ані-
зокаріозом, збільшенням ядерно-цитоплазматич-
ного співвідношення, псевдостратифікацією. 

Дисплазія виникає як в епітелії без метаплазії, 
так і в метаплазованому епітелії. У більшості випад-
ків тяжкої дисплазії вона виникає в епітелії з мета-
плазією.

Натомість слід зауважити, що виділення 
трьох ступенів дисплазії – слабкої, помірної й 
тяжкої – не досить вдалий підхід для клінічної 
оцінки цього терміну. По-перше, диспластичний 
епітелій складно диференціювати від епітелію 
гіперпластичного, регенеруючого. Для диферен-
ційної діагностики цих станів епітелію необхід-
но оцінювати наявність змін строми, клітинної 
інфільтрації, які не є характерними для диспла-
зії. По-друге, можливість регресії дисплазії ста-
вить під сумнів положення про її передраковий 
характер. 

Регресія дисплазії відбувається за дисплазій 
слабкого та помірного ступенів. Оцінити можли-
вість регресії дисплазії досить складно, адже така 
оцінка може бути здійсненою лише після повторної 
біопсії, а взяти шматочки слизової оболонки саме з 
місця попередньо встановленої дисплазії навряд чи 
реально навіть за наявності найсучаснішої ендоско-
пічної апаратури.

Міжнародна група з вивчення раку шлунка 1984 
року запропонувала виділяти дисплазії низького 
(рис. 12, 13) і високого ступенів (рис. 14, 15). 

За дисплазії низького ступеня на тлі вираженого 
гастриту в пацієнтів віком понад 60 років рекомен-
дується проведення повторних езофагогастроско-
пій із біопсію кожні 6-12 місяців. 
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2000 року з’явилася нова узгоджена Міжнародна 
(Віденська) класифікація епітеліальних неоплазій 
травного каналу. Вітчизняними фахівцями в галузі 
ендоскопії 2004 року опубліковано коментар до цієї 
класифікації, в якому автори пишуть, що дисплазію 
в класифікації визначено як неоплазію, тобто пух-
лину (неоплазма – клон клітин, що відрізняється 
від інших автономним ростом і соматичними мута-
ціями). Отже, вона вимагає з боку клініцистів від-
повідного ставлення, яке визначається стадією про-
цесу.

 За визначенням ВООЗ (2010 р.), дисплазія епі-
телію включає в себе пухлинну проліферацію, яка 
характеризується варіативною клітинною та цито-
архітектурною атипією, але без переконливих ознак 
інвазії.

 Наразі найефективнішим методом, що 
дозволяє відрізнити справжню дисплазію від дис-
регенераторних змін, є імуногістохімічне визначен-
ня маркерів апоптозу – р53 і bcl-2, а також маркера 
проліферації епітеліальних клітин – Кі-67. 
Вважається, що порушення регуляції апоптозу вна-
слідок мутації р53 є однією з початкових ланок ву 
канцерогенезі раку шлунка, принаймні кишкового 
типу. Отже, можна припустити, що дисплазія, яка 
експресує р53, є передраком, або раком на молеку-
лярному рівні.

 За наявності у біоптаті ознак дисплазії висо-
кого ступеня рекомендується провести множинні 
повторні біопсії, оскільки така дисплазія частіше 
може свідчити не про загрозу раку, а про його наяв-
ність. Якщо навіть рак не знайдено, доцільним є 

рис . 13 . Слизова оболонка шлунка – хронічний  

атрофічний гастрит, неповна кишкова метаплазія залоз  

із дисплазією низького ступеня . .  

Забарвлення гематоксиліном-еозином,×200 .

рис . 14 . Дисплазія слизової оболонки  

шлунка тяжкого ступеня .  

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×200

рис . 14 . Дисплазія слизової оболонки шлунка тяжкого ступеня . 

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×200 .

рис . 15 . Дисплазія слизової оболонки шлунка тяжкого ступеня . 

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×200 .
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хірургічне лікування, оскільки навіть ретельне спо-
стереження з частими ендоскопіями та біопсіями не 
дає гарантії діагностики курабельного раку, адже 
злоякісна трансформація дисплазії високого ступе-
ня в рак може статися раптово, і цей момент може 
бути пропущений у динамічному спостереженні. У 
таких випадках слід застосовувати ендоскопічні 
методи резекції або дисекції СОШ

ХроНІчНиЙГаСТриТ
якПЕрЕДракоВиЙСТаН

Якщо визначати зв’язок ХГ із раком шлунка, 
слід розглянути деякі питання його пато- і морфо-
генезу. Парадигма змін СОШ, що починаються із 
запальної інфільтрації, включають феномен киш-
кової метаплазії, призводять до атрофії, дисплазії та 
неоплазії епітелію та мають кінцевим результатом 
рак шлунка кишкового типу, – отримала назву 
“каскаду Корреа”  (за автором, який описав ці 
зміни  1995 року). 

Разом із тим виникає питання: кишкова мета-
плазія, атрофія слизової оболонки шлунка, диспла-
зія та неоплазія – ланцюг подій, що розвиваються 
послідовно, чи є відносно незалежними морфоло-
гічними феноменами? Ця послідовність може нале-
жати до раку шлунка кишкового типу. За раку 
шлунка дифузного типу така послідовність відсут-
ня, і він може розвиватися на тлі хронічного неатро-
фічного гастриту. 

Виділяють два шляхи канцерогенезу. Для пер-
шого характерним є первинне пошкодження меха-
нізмів проліферації та диференціації. Цей процес 
тривалий, початок його – хронічний активний 
гастрит, який через кишкову метаплазію та дис-
плазію завершується розвитком раку шлунка киш-

кового типу. Другий шлях канцерогенезу характе-
ризується порушенням експресії або мутацією 
генів, відповідальних за синтез білків базальної 
мембрани. Процес розгортається досить швидко і 
призводить до формування раку з неопластичного 
шийкового епітелію. Ініціює обидва представлені 
шляхи канцерогенезу хелікобактерний активний 
ХГ, що втягує в процес генеративну зону епітелію 
шлунка. 

Міжнародне агентство з вивчення раку ВООЗ 
визнало достатніми наявні докази канцероген-
ності інфекції H. Pylori, і рекомендує за цим кри-
терієм віднести її до канцерогенів I групи. Для 
переривання патологічного каскаду подій, що 
пов’язують ХГ і рак шлунка, необхідно видалити 
один із чинників ризику, тобто провести ерадика-
цію H. pylori. Отже, за хронічного атрофічного 
гастриту ерадикація H. pylori має принципове 
значення як найбільш обґрунтований захід для 
профілактики раку шлунка.

ІНШІФорМи
НЕХЕлІкоБакТЕрНоГоГаСТриТу

Основним гістологічним проявом лімфоцитар-
ного гастриту є наявність численних зрілих лімфо-
цитів у поверхневих шарах епітелію. Етіологію та 
взаємозв’язок із Helicobacter-асоційованим гастри-
том не встановлено.

Еозинофільний гастрит характеризується 
набряком слизової та наявністю численних еозино-
філів у запальному інфільтраті (рис. 16). 
Припускають, що еозинофільний гастрит – це 
алергічна відповідь на харчовий антиген, до якого 
хворий сенсибілізований.

Гранульоматозний гастрит – рідкісна форма 
гастриту, коли формуються епітеліоїдноклітинні 
гранульоми. Ці гранульоми можуть бути проявом 
хвороби Крона або саркоїдозу, проте в окремих 
випадках він буває криптогенним

аВТоІМуННиЙХроНІчНиЙГаСТриТ

У хворих із ХГ цього типу в крові виявляються 
антитіла проти парієтальних клітин шлункових 
залоз і проти рецепторів до зовнішнього чинника 
Кастла. У цих хворих спостерігається гіпохлоргі-
дрия аж до ахлоргідрії та В12-дефіцитна анемія. 
Макроцитарна анемія, що асоціюється з автоі-
мунним гастритом, називається «перніціозною 
анемією». Найчастіше уражається тіло шлунка 
(фундальний гастрит): пошкоджуються спеціалі-
зовані парієтальні (обкладальні) клітини (атрофія 
залоз) і заміщується власна пластинка слизової 

рис . 16 . еозинофільний гастрит .  

Забарвлення гематоксиліном-еозином, ×400
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оболонки фіброзною тканиною, відбувається 
інфільтрація лімфоцитами та плазматичними клі-
тинами. 

ХІМІчНиЙ(рЕФлюкС)ГаСТриТ

За регургітації жовчі та лужного дуоденального 
вмісту в шлунок відбувається посилена десквамація 
епітелію, компенсаторна гіперплазія проліферую-
чих клітин на дні шлункових ямок, вазодилятація та 
набряк lamina propria, що і є проявом рефлюкс-
гастриту. Рефлюкс-гастрит найчастіше спостеріга-
ється: а) у хворих після операцій, що пошкоджують 
пілорус; б) як результат порушення моторики 
кишечнику га тлі жовчнокам'яної хвороби та після 
холецистектомії; в) у хворих із порушенням антро-
дуоденальної моторики, яке може бути як первин-
ним, так і вторинним внаслідок патологічної відпо-

віді на гормони, такі як холецистокінін і секретин, 
що в нормі збільшують тонус пілоруса за умов під-
вищення кислотності в 12-палій кишці. За тривало-
го існування рефлюкс-гастриту можливо утворення 
виразок..

ВиСНоВки
1. Морфологічний метод діагностики є основним 

у встановленні діагнозу «хронічний гастрит».
2. Використання сучасної класифікації хронічно-

го гастриту OLGA з елементами попередніх 
класифікацій дозволяє досягти максимально 
інформативної діагностики. 

3. Морфологічна оцінка стадії та ступеня хроніч-
ного гастриту визначає індивідуальний прогноз 
і тактику ведення пацієнта, яка певною мірою 
забезпечує профілактику виникнення виразки 
та раку шлунка.
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Summary
CHRONICGASTRITIS
O.G.Kuryk,M.Yu.Kolomoyets
State Scientific Institution "Scientific-Practical Centre of  Preventive and Clinical Medicine" State Administration of Affairs   
Kyiv, Ukraine

The modern clinico-morphological classification of chronic gastritis  was given. H. pylori as a main 
ethiological factor of chronic gastritis was determined. The  determination of atrophy of gastric mucosa 
was given, and we  accented, that atrophy may be imitating by inflamate infiltrate. Two types of atrophy – 
metaplastic and non-metaplastic was examined. The types of metaplasia of gastric mucosa – full 
(intestinal) and non-full (colon)  and the role of colon metaplasia in genesis of gastric cancer was given. 
The characteristic of dysplasia, its criteria and difficulty of diagnostic was given. Two ways of 
cancerogenesis of gastric cancer with H. pylori as cancerogene of I group was examined. Some another 
forms of non-helicobacter chronic gastritis was showen.

Keywords:chronic gastritis, H. pylori infection, atrophy, metaplasia, dysplasia.

Резюме
ХроНичЕСкиЙГаСТриТ:СоВрЕМЕННЫЕклиНико-МорФолоГичЕСкиЕПрЕДСТаВлЕНия
(лекция)
Е.Г.курик,М.ю.коломоец
Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, Киев

В лекции представлены современные клинико-морфологические классификации хронического 
гастрита. Выделен основной этиологический фактор хронического гастрита – инфекция H. pylori. 
Дано определение понятия атрофии, отмечено, что атрофия может быть имитированной за счет 
воспалительного инфильтрата. Рассмотрены типы атрофии – метапластический и неметапластичес-
кий. Охарактеризованы типы метаплазии слизистой оболочки желудка – полная (тонкокишечная) и 
неполная (толстокишечная); отмечено, что неполная метаплазия является предраковым состоянием. 
Дана характеристика дисплазий слизистой оболочки желудка. Рассмотрены два пути канцерогенеза 
рака желудка, отмечено, что H. pylori относится к канцерогенам I группы. Рассмотрены другие 
формы нехеликобактерного хронического гастрита.

Ключевыеслова:хронический гастрит, инфекция H. pylori, атрофия, метаплазия, дисплазия.
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