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ЛКВ

СТОРІНКА ГОЛОВНОГО РЕДАКТОРА

Вельмишановні колеґи! 
У 26–27-му числі «Львівського клінічного вісника» продовжуємо реалі-

зовувати наш задум, який передбачає сприяння можливості клініцистів різних 
фахів обмінятися інформацією, що допоможе інтеґрувати їхні зусилля для 
розв’язання актуальних, часто міждисциплінарного характеру, проблем сучас-
ної медицини.

У розділі «Ориґінальні дослідження» опубліковано статтю І. П. Вакалюка 
та співавторів «Курація хворих на гострий коронарний синдром  у Прикарпат-
ському реґіоні та ефективність їхньої кардіореабілітації після реваскуляризації 
міокарда». Автори показали, що впровадження сучасних методів відновлення 
вінцевого кровоплину дає змогу суттєво вплинути на виникнення і перебіг хво-
роби. Спостерігається збільшення кількості проведених черезшкірних вінцевих 
втручань у хворих на гострий коронарний синдром, ефективність курації яких 
опосередковується низкою клінічних і психолоґічних характеристик, а саме – 
типом кровопостачання, обраним методом відновлення вінцевого кровоплину, 
урґентністю виконання, змінами внутрішньосерцевої гемодинаміки та психо
емоційним станом пацієнта. Вони доводять, що ефективна кардіореабілітація 

забезпечує корекцію клінічного перебігу хвороби, зменшення ознак депресії і тривоги, поліпшення якості життя пацієнтів, 
а також доцільність поєднання традиційного лікування із суґестивною курацією і навчанням за авторською проґрамою. 

А. Б. Кебкало зі співавторами опублікували статтю «Особливості клінічних показників, перебігу та ускладнень 
гострого панкреатиту  у хворих із коморбідним ожирінням», у якій стверджують, що наявність ожиріння у пацієнтів пе-
редбачає високий ризик виникнення тяжкого перебігу гострого панкреатиту, який зростає зі збільшенням індексу маси 
тіла. Крім цього, у пацієнтів із ожирінням вищі показники ліжко-дня в стаціонарі, що збільшує загальну суму витрат на лі-
кування і спонукає розробити економічно вигідний алґоритм. Високий показник смертності серед пацієнтів із ожирінням 
вимагає удосконалення алґоритму лікування.

О. П. Фаюра зі співавторами дослідили спектр ізоформ кортактину в сечі хворих на цироз печінки (ЦП) та їх діа-
ґностичну цінність як потенційного молекулярного маркера його тяжкості й довели, що дослідження вмісту білків у сечі 
за допомогою вестерн-блот аналізу з використанням комерційних антитіл до людського кортактину дає змогу ідентифі-
кувати різні молекулярні форми пептидів, які відрізняються у хворих на ЦП різної етіолоґії та у здорових людей. Лише в 
сечі хворих (клас С за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю) дослідної ґрупи ідентифікований білок із молекулярною масою 
52,0 кДа, білок із молекулярною масою 24,0 кДа достовірно частіше виявляли в дослідній ґрупі, ніж у контрольній (р = 
0,0039). Збільшення частоти виявлення  протеїнів із молекулярною масою 24,0 кДа і поява протеїнів із молекулярною 
масою 52,0 кДа в сечі можуть бути асоційовані з виникненням декомпенсованої стадії ЦП. Проте оцінка їх діаґностичної 
цінності потребує подальших досліджень.

У цьому ж розділі опубліковано статтю Д. В. Мартовицького та співавторів «Вміст маркерів анґіоґенезу  інсуліноподіб-
ного фактора росту-1 та ендостатину у хворих на гострий інфаркт міокарда (ГІМ) за наявності або відсутності коморбідного 
ожиріння». Автори стверджують, що у хворих на ГІМ посилюється активність обох маркерів анґіоґенезу: інсуліноподібного 
фактора росту-1 (ІПФР-1) і ендостатину  порівняно зі здоровими особами контрольної ґрупи. Наявність коморбідного ожи-
ріння супроводжується значним збільшенням умісту маркерів анґіоґенезу за рахунок ІПФР-1. Висока активність ІПФР-1 
супроводжується збільшенням умісту проатероґенних ліпідів разом зі зменшенням обсягів і товщини стінки лівого шлуноч-
ка у хворих на ГІМ з ожирінням. Дослідники спостерігали неґативну кореляцію між умістом і ІПФР-1 і ехокардіоґрафічними  
показниками, а також позитивну кореляцію між умістом ендостатину та ехокардіоґрафічними  показниками.

Н. Саралідзе та співавтори в анґломовній статті «Щоденне використання періаурального музичного слухового 
пристрою (ПМСП) суттєво не впливає на слухові пороги» доводять, що у спектрі мовлення слухові пороги користувачів 
ПМСП та осіб, які їх не використовують, були в межах норми та статистично не відрізнялись. Підвищений поріг слуху 
у користувачів ПМСП виявлено на частоті 8,0 і 12,0 кГц, проте він був радше індивідуальним. Жінки більш чутливі до 
впливу високих частот звуку, ніж чоловіки.

У розділі «Погляд на проблему» опубліковано статтю Г. А. Шевчук  і співавторів «Аналіз застосування концепції 
Індексу безпеки лікарень як фактора оцінки ризиків і компонента кризового менеджменту», у якій автори доводять, що 
забезпечення безпеки лікарень слід розглядати як елемент реалізації ризикорієнтованих принципів зменшення тягаря 
та обсягу медико-санітарних наслідків надзвичайних ситуацій. Автори вважають за доцільне розглядати застосування 
концепції і принципів методолоґії визначення Індексу безпеки лікарень як компонента кризового менеджменту й меха-
нізму управління ризиками.

У розділі «Огляд літератури, опис клінічних випадків» З. О. Білоус зі  співавторами опублікували статтю «Гострий 
коронарний синдром у хворих на цукровий діабет 2-го типу (огляд літератури; опис клінічного випадку)», у якій визна-
чили особливості зв’язків між окремими патоґенетичними механізмами прискореного атероґенезу у хворих на цукровий 
діабет, що   розширить можливості терапевтичного впливу на ці процеси, а також з’ясували, що сьогодні недостатньою 
мірою вивчено роль інсулінорезистентності, ендотеліальної дисфункції, порушень у системі металопротеїназ і цитокі-
нів, імунозапальних маркерів жирової тканини в дестабілізації атеросклерозного процесу, взаємозв'язки цих чинників 
із ліпідними порушеннями, вплив інсулінорезистентності на систему позаклітинного матриксу, а також вплив кожного 
окремого патоґенетичного маркера на клінічний перебіг і виникнення ускладнень.  

До друку приймаються праці українською, анґлійською, німецькою, російською мовами. Наклад часопису, а також 
розміщення статей на його сайті: http://lkv.biz/en/, у тому числі перекладених у повному обсязі анґлійською мовою неан-
ґломовних статей, дасть змогу донести інформацію до всіх, хто її потребує.

Запрошуємо всіх бажаючих до участі в нашому проекті. Будемо раді бачити Ваші праці на сторінках «Львівського 
клінічного вісника».

З найщирішими побажаннями успішної праці 
головний редактор часопису

         професор Орест Абрагамович 
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EDITOR-IN-CHIEF’S PAGE

Highly esteemed colleagues! 
In the 26th–27th issue of “Lviv Clinical Bulletin”, we continue to implement our plan, which involves facilitating the ability  

of  clinicians  of  different  specialties  to share the information that will help to integrate their efforts to solve the actual, often 
interdisciplinary problems of the modern medicine.

In the section "Original research", there is the article of I. Vakaliuk et al. "The basic principles of follow-up patients with 
acute coronary syndrome in the Precarpathian region and the effectiveness of cardiorehabilitation of these patients after myo-
cardial revascularization". The authors have shown that the introduction of modern methods of restoration of coronary blood flow 
can significantly influence the emergence and course of the disease, and there is an increase in the number of transcutaneous 
coronary artery interventions in patients with acute coronary syndrome, the effectiveness of which is mediated by a number of 
clinical and psychologic features, the chosen method of restoration of coronary flow, the urgency of execution, changes in int-
racardiac hemodynamics and psycho-emotional state of a patient. They argued that effective cardio-rehabilitation provides the 
correction of the clinical course of the disease, reduction of signs of depression, anxiety and improvement of patients' quality of 
life, as well as the feasibility of combining the traditional treatment with suggestive curation and the authorized training.

A. Kebkalo et al. published the article "Peculiarities of clinical indices, duration and complication of acute pancreatitis in 
patients with comorbid obesity", which stated that the presence of obesity in patients implies a high risk of severe course of 
acute pancreatitis that raises with the body mass index increase. In addition, patients with obesity have higher rates of bed-
day in a hospital, which increases the total cost of treatment and prompts the development of a cost-effective algorithm. A high 
mortality rate in obese patients requires a refinement of the treatment algorithm.

O. Fayura et al. investigated the spectrum of cortactin isoforms in the urine of patients with liver cirrhosis (LC) and their 
diagnostic value as a potential molecular marker of its severity and proved that the study of protein content in urine by Western 
blot analysis using commercial antibodies to human cortactin allows the identification of various molecular forms of peptides 
that differ in patients with LC of different etiology and in healthy people. Only in the urine of patients (class C according to the 
criteria of C. G. Child – R. N. Pugh) the proteins with molecular weights of 52.0 kDa, 24.0 kD were significantly more frequently 
detected in the experimental group, than in the control (p = 0.0039). Increasing the frequency of detection of proteins with mo-
lecular weight of 24.0 kDa and the appearance of proteins with molecular weight of 52.0 kDa in the urine may be associated 
with the occurrence of decompensated stage of the LC. However, further evaluation to define their diagnostic value is needed.

In the same section, the article of D. Martovytskyi et al. "Content of angiogenesis markers of insulin-like growth factor-1 
and endostatin in patients with acute myocardial infarction in the presence or absence of comorbid obesity". The authors argued 
that the activity of both angiogenesis markers: insulin-like growth factor-1 (ILGF-1) and endostatin is increased in the patients 
with acute myocardial infarction (AMI) compared with healthy controls. The presence of comorbid obesity is accompanied by the 
significant increase in the content of angiogenesis markers at the expense of ILGF-1. High activity of ILGF-1 is accompanied by 
the increase in the content of proatherogenic lipids together with the decrease in the volume and thickness of the left ventricular 
wall in patients with obesity. Researchers observed a negative correlation between the ILGF-1 content and echocardiography, 
as well as a positive correlation between the endostatin content and echocardiography parameters.

N. Saralidze et al.  in the English article "Periaural music player (PMP) daily use does not significantly influence the  
hearing thresholds "prove that the hearing thresholds of PMP users and those who do not use them in the speech spectrum 
were within the normal ranges and statistically did not differ. Increased hearing threshold for PMP users was detected at 8.0 and 
12.0 kHz, being rather individual. Women are more sensitive to high sound frequencies than men.

In the section "View on the problem"  the article of H. Shevchuk et al. "The analysis of using the concept of the Hospital 
Safety Index as the assessment risk factor and the component of crisis management", in which the authors argued that ensuring 
the safety of hospitals should be considered as an element of implementation of risk-oriented principles of the reduction of the 
burden and amount of the medical-sanitary consequences of the emergencies. The authors consider it is appropriate to use the 
concept and principles of the methodology for determining the Hospital Security Index as a component of crisis management 
and risk management mechanism.

In the section " Literature review, clinical cases description" Z.  Bilous et al. published the article "Acute coronary syndrome 
in patients with type 2 diabetes mellitus  (review of literature; description of the clinical case)", which identified the peculiarities of 
relationships between the separate pathogenetic mechanisms of accelerated atherogenesis in patients with diabetes, which will 
increase the possibility of therapeutic impact on these processes, and also found that the role of insulin resistance, endothelial 
dysfunction, disorders in the systems of  metalloproteinases and cytokines, immunoinflammatory markers of adipose tissue in 
destabilization of the atherosclerosis process, the relationship of these factors with lipid disorders, the effect of insulin resistance 
on the extracellular matrix system, as well as the impact of each individual pathogenetic marker are insufficiently studied today.

Accepted for printing are works in Ukrainian, English, German, Russian. The circulation of the journal , as well as the 
placement of the articles on its site: http://lkv.biz/en/, including the full English translation of non-English articles, will make pos-
sible to convey the information to all who need it.

We invite everyone to participate in our project. Looking forward to seeing Your works on the pages of "Lviv Clinical Bulletin". 

With best wishes for the successful work
editor-in-chief of the journal

professor Orest Abrahamovych 
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Курація хворих на гострий коронарний синдром  
у Прикарпатському реґіоні  
та ефективність їхньої кардіореабілітації  
після реваскуляризації міокарда

Вступ. Серед хвороб системи кровообігу ішемічна 
хвороба серця (ІХС) є основною причиною смертності. 
За поширеністю цієї хвороби Україна значно випе-
реджає інші країни Європи [5, 6]. Епідеміолоґічні 
дослідження свідчать про збільшення поширеності 
ІХС серед чоловіків уже з 30–39 років із подальшим 
зростанням кількості випадків із віком: у 40–49 років 
страждає кожний дванадцятий, у 50–59 – кожний п’я-
тий, у 60–69 – кожний третій [4].

Застосування методу черезшкірного коронарного 
втручання (ЧКВ)  значною мірою зменшує кількість 
аортокоронарних шунтувань [12, 14]. Проте й аорто-
коронарне шунтування зумовлює більшу кількість 
періопераційних ускладнень, і проведення стенту-
вання спричиняє у віддаленому періоді більшу кіль-
кість рестенозів, повторних інфарктів міокарда, тяж-
кі дистальні дифузні ураження вінцевих артерій [15]. 
Із огляду на це, необхідною складовою комплексної 
допомоги пацієнтам є кардіореабілітація.

 Кардіореабілітація спрямована не тільки на оп-
тимізацію психічного, фізичного, соціального стану 
пацієнтів із серцево-судинними хворобами. Вона 
включає також комплекс заходів, які уповільнюють 
наростання тяжкості хвороби і навіть зменшення ате-
росклерозу, що дає змогу знизити показники захво-
рюваності та смертності [1, 7].

Психолоґічна реабілітація хворого передбачає фор-
мування адекватного ставлення до хвороби, зняття 
емоційної напруги, стресу, навчання засобів психіч-
ної самореґуляції. Своєчасне виявлення психопато-
лоґічних реакцій у пацієнтів і їх профілактика значною 
мірою впливають на ефективність  лікування та реа-
білітації. Неґативний психолоґічний стан хворих не 
тільки знижує якість життя, але й є предиктором ви-
никнення ускладнень, збільшує імовірність повторної 
реваскуляризації міокарда та смерті [8, 17].

Для підвищення якості реабілітації кардіолоґічних 
хворих може бути застосована суґестивна курація, 
мета якої – досягти стану комфортної релаксації вер-
бальними та невербальними лікувальними суґестіями.

Дослідження ефективності релаксаційних методів 
лікування ІХС показали, що релаксаційна курація 
супроводжується зниженням частоти серцевих ско-
рочень (ЧСС), частоти нападів стенокардії, зменшен-
ням випадків аритмії та ішемії під час навантажу-
вальних тестів [13].

Сьогодні для підвищення ефективності лікування 
хворих на ІХС важливого значення надають корекції 
внутрішнього стану через  інтерактивне навчання. 
Поняття «внутрішній стан здоров’я» запропонували 
В. М. Смирнов і Т. Н. Рєзнікова, трактуючи його як 
особливе ставлення людини до свого здоров’я, що 
виражається в усвідомленні його цінності й намаган-
ні вдосконалити [11]. О. С. Лісова вважає стан здоров’я 
суб’єктивним відображенням психосоматичного по-
тенціалу особистості, яке реалізується  через сенси-
тивну, емоційну, коґнітивну, ціннісно-мотиваційну та 
поведінкову компоненти [9]. 

Психолоґічна адаптація суттєво впливає на від-
новне лікування і реабілітацію кардіолоґічних хворих. 
При цьому одним із ключових моментів є внутрішній 
стан здоров’я, який формується на підставі само
оцінки фізичних і психолоґічних можливостей орґаніз-
му [3].

Відсутність комплексної реабілітації, з одного боку, 
призводить до повторних кардіальних подій, а з ін-
шого – є економічною проблемою, оскільки збільшу-
ються витрати на лікування, догляд за хворими, по-
гіршується проґноз, нівелюються досягнуті на 
попередньому етапі позитивні результати лікування 
ІХС, у тому числі й із використанням високотехно-
лоґічних методик [10, 16].
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Мета дослідження. Охарактеризувати основні заса-
ди курації хворих на  гострий коронарний синдром у 
Прикарпатському реґіоні та оцінити ефективність їхньої 
кардіореабілітації після реваскуляризації міокарда.

Матеріали й методи дослідження. На першому 
етапі проаналізовано особливості перебігу та ліку-
вання гострого коронарного синдрому (ГКС) у період 
2014–2018 рр. у Івано-Франківській області за інфор-
мацією локального реєстру.

На другому етапі обстежено 210 хворих (62 жінки, 
148 чоловіків, вік 40–82 роки) на ІХС з різними клініч-
ними варіантами та застосованими методами ліку-
вання. Хворих на стабільну ішемічну хворобу серця 
(СІХС), яким проведено ЧКВ, поділили на ґрупи за-
лежно від методів відновного лікування та реабіліта-
ції. Хворим першої ґрупи застосовано традиційне 
лікування. Другій ґрупі пацієнтів проводили суґе-
стивну курацію. У третій ґрупі поряд із традиційним 
лікуванням застосовано реабілітацію з оптимізацією 
внутрішнього стану у вигляді «Програми психологічної 
реабілітації кардіологічних хворих шляхом оптиміза-
ції внутрішньої картини здоров’я» [2].

Традиційне лікування включало медичну складову 
з  немедикаментозними та медикаментозними впли-
вами, а також фізичну складову, яка полягала у вико-
ристанні залежно від функціональних можливостей 
хворого дихальної та лікувальної ґімнастики, дозо-
ваної ходьби за відповідними проґрамами.

Для підвищення якості реабілітації хворих засто-
совано суґестивну курацію – метод вербальних суґестій 
із музичним супроводом. За допомогою цього методу 
досягається релаксація, а музичний супровід створює 
певний емоційний стан. Заняття проводили кожного 
дня у палатах, за участі 3–9 осіб. Результати фіксу-
вали у протоколі спостереження до і після заняття. 
Записували самопочуття до заняття, артеріальний 
тиск (АТ), ЧСС, зацікавлення заняттям, відволікання, 
жести під час заняття, самопочуття після заняття, 
відчуття розслаблення.  

Під час реабілітації із оптимізацією внутрішього 
стану здоров’я застосовували авторську проґраму 
«Психологічна реабілітація хворих на ішемічну 
хворобу серця та інфаркт міокарда шляхом оптимі-
зації внутрішнього стану», що включала п’ять ін-
терактивних занять із використанням елементів 
навчання тривалістю 60 хв. Заняття, які проводили 
кардіолоґ і психолоґ, були побудовані з урахуванням 
компонентів внутрішнього стану здоров’я, коли ко-
жен компонент розглядався на окремому занятті. 
Заняття були циклічними, ґрупи відкритими, кожен 
пацієнт міг приєднатися до ґрупи, не втрачаючи 
лоґіки навчання. Учасники проґрам вели щоденни-
ки, у яких після кожного заняття фіксували зміни, 
що відбулися [2].

Внутрішньосерцеву та системну гемодинаміку 
вивчали методом ехокардіоґрафії на апараті CARIS-
PLUS (Biomedice, Італія). Визначали розмір лівого 
передсердя (ЛП), розмір лівого шлуночка (ЛШ) у 
систолу (КСР) і діастолу (КДР), товщину міжшлу-

ночкової перегородки (МШП) і задньої стінки (ЗС) 
ЛШ у діастолу; розраховували фракцію викиду (ФВ) 
ЛШ, ударний об’єм (УО), кінцевий діастолічний 
об’єм (КДО), кінцевий систолічний об’єм (КСО). 

Психоемоційний стан хворих оцінювали психо-
метричним методом за шпитальною шкалою три-
воги та депресії (HADS). Шкала включала 14 твер-
джень, із  яких 7  відповідають депресивним 
і 7 тривожним розладам, що підраховуються окре-
мо. Анкету-опитувальник заповнювали пацієнти 
особисто або за допомогою інтерв’ю. За результа-
тами анкетування хворих розподіляли на ґрупи 
(оцінка в балах): без виражених симптомів тривоги/
депресії (0–7), субклінічно виражена тривога/де-
пресія (8–11) та клінічно виражена тривога/депре-
сія (більше 11). 

PHQ-9 – опитувальник, призначений для експрес-діаґ-
ностики депресії. За підрахунком суми балів визначали 
синдромальний діаґноз депресії: 0–4 – депресії немає, 
5–9 – легка «субклінічна», 10–14 – помірної тяжкості, 
15–19 – середньої тяжкості, 20–27 – тяжка депресія.

Якість життя вивчали за «Сієтлським опитуваль-
ником якості життя для хворих на стенокардію» (Seattle 
Angina Questionnaire - SAQ) та його шкалами: «Об-
меження фізичних навантажень – PL», «Стабільність 
стенокардії – AS», «Частота нападів –AF», «Задово-
лення лікуванням – TS», «Ставлення до хвороби – 
DP». Залежно від варіанта відповіді на питання ста-
вили від 1 до 5 балів із подальшим перерахунком. 

Пацієнтів обстежували на початку лікування, через 
1 місяць і 6 місяців відновного лікування.

Статистичну обробку проводили за допомогою 
проґрамного забезпечення  Microsoft Excel і  Statistica 
v. 10.0 StatSoft, USA, застосовуючи методи варіацій-
ної статистики (середнє арифметичне, стандартна 
похибка, середньоквадратичне відхилення, довірчий 
інтервал). Вірогідність відмінностей між порівнюва-
ними ґрупами визначали за допомогою параметрич-
ного критерію Стьюдента. Статистичну перевірку 
гіпотез для з’ясування відмінностей між непараме-
тричними ознаками проводили з використанням χ2-кри-
терію і z-критерію. Статистично вірогідними вважа-
ли результати з p < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. Пер-
ший етап дослідження. У 2014–2018 рр. кількість 
гострих інфарктів міокарда (ГІМ) в Івано-Франківській 
області не змінювалася: 1190 у 2014 р., 1297 у 2016 
р. і 1188 у 2018 р. Водночас спостерігали зменшення 
кількості хворих на ГКС із елевацією сеґмента ST 
(анґл. ST segment elevation myocardial infarction – 
STEMI) із 941 у 2015 р. до 815 й збільшення хворих 
на ГКС без елевації сеґмента ST (анґл. non-ST segment 
elevation myocardial infarction – NSTEMІ) з 300 до 373 
відповідно (рис. 1).

Кількість проведених ЧКВ у хворих на ГКС зі 
105–114 стентувань у 2014–2015 рр. збільшилась до 
239 у 2018 р. Серед планових втручань жодної зако-
номірності не спостерігали (рис. 2).
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Рис. 1. Кількість інфарктів міокарда. 

У 52,0 % хворих із NSTEMІ спостерігали правий, 
у 32,0 % – лівий тип кровопостачання, а у 16,0 % він 
був збалансований. У 61,3 % з них усіх застосовува-
ли непокриті металеві стенти (анґл. bare-metal stent 
– BMS), а у третині випадків (38,7 %) – стенти з лі-
карським покриттям (анґл. drug-eluting stent – DES). 

Рис. 2. Кількість проведених черезшкірних  
коронарних втручань.

За наявності STEMІ у половини пацієнтів (51,3 %) 
був правий тип кровопостачання, у чверті – лівий 
(25,6 %) або збалансований (23,1 %). BMS-стенти за-
стосовували у 76,9 % хворих зі STEMІ і лише у 23,1 % 
– DES-стенти. У 50,8 % хворих, яким проведено пла-
нові ЧКВ, також був правий тип кровопостачання, у 
26,3 % – лівий і у 22,8 % – збалансований. Більшості 
з них (96,5 %) встановлено DES-стенти і лише двом 
хворим (3,5 %) BMS-стенти (табл. 1). 

Таблиця 1
Характеристика черезшкірних коронарних втручань 

залежно від клінічного варіанта ішемічної хвороби серця 
та урґентності стентування (n; %)

Типи 
кровопостачання 
і використаних 

стентів

Урґентне стентування Планове 
стентування

 (n = 57)
NSTEMI
(n = 75)

STEMI
(n = 78)

Типи 
кровопостачання
– правий 39 (52,0 %) 40 (51,3 %) 29 (50,9 %)
– лівий 24 (32,0 %) 20 (25,6 %) 15 (26,3 %)
– збалансований 12 (16,0 %) 18 (23,1 %) 13 (22,8 %)

Стентування
– BMS 46 (61,3 %) 60 (76,9 %) 2 (3,5 %)
– DES 29 (38,7 %) 18 (23,1 %) 55 (96,5 %)

Примітка. Вказана абсолютна кількість пацієнтів, у дужках 
подано відсоток до абсолютної кількості обстежених.

Аналіз за статтю і віком засвідчив, що серед обстеже-
них пацієнтів чоловіків було майже вдвічі більше, ніж 
жінок, більше третини хворих перебуває у віці 45–59 
років (34,7 %) й у віці 60–74 років (41,3 %) із NSTEMІ 
та відповідно 38,5 і 41,0 % – зі STEMІ (табл. 2). 

Таблиця 2
Розподіл хворих на ішемічну хворобу серця за статтю  

і віком, залежно від клінічного варіанту  
ішемічної хвороби серця та урґентності стентування (n; %)

Стать Вік
Урґентне стентування Планове 

стентування
 (n = 57)

NSTEMI 
(n = 75)

STEMI 
(n = 78)

жін. менше 45 
років

– – –

чол. 2 (2,7 %) 5 (6,4 %) 5 (8,8 %)

Усього 2 (2,7 %) 5 (6,4 %) 5 (8,8 %)

жін. 45–59 
років

4 (5,3 %) 6 (7,7 %) 7 (12,3 %)

чол. 22 (29,3 %) 24 (30,8 %) 14 (24,6 %)

Усього 26 (34,7 %) 30 (38,5 %) 21 (36,8 %)

жін. 60–74 
роки

13  (17,3 %) 10 (12,8 %) 10 (17,5 %)

чол. 18 (24,0 %) 22 (28,2 %) 12 (21,0 %)

Усього 31 (41,3 %) 32 (41,0 %) 22 (38,6 %)

жін. 75 
років і 
більше 

6 (8,0 %) 4 (5,1 %) 2 (3,5 %)

чол. 10 (13,3 %) 7 (9,0 %) 7 (12,3 %)

Усього 16 (21,3 %) 11 (14,1 %) 9 (15,9 %)

Примітка. Вказана абсолютна кількість хворих, у дужках 
подано відсоток до абсолютної кількості обстежених.

Мешканці міста становили 68,0 % у ґрупі зі NSTEMІ, 
46,2 % – зі STEMІ і 68,4 % – у разі планового стентування. 
У більшості пацієнтів була  артеріальна гіпертензія (АГ) 
ІІ стадії, рідше – ІІІ. Жодних закономірностей  залежно від 
варіанта ГКС не виявлено. Цукровий діабет (ЦД) 2-го типу 
спостерігався у 16,5 % хворих зі NSTEMІ, у 19,2 % – зі 
STEMІ й у 10,5 % хворих, скерованих на  планове стенту-
вання. У 65,4 % хворих перебіг STEMІ ускладнився гострою 
серцевою недостатністю (ГСН) за Th. Killip І (табл. 3).

Таблиця 3
Клінічна характеристика хворих залежно від клінічного 

варіанта ішемічної хвороби серця та урґентності 
стентування (n; %)

Клінічна 
характеристика

Урґентне стентування Планове 
стентування

(n = 57)
NSTEMI 
(n = 75)

STEMI 
(n = 78)

Мешканці міста 51 (68,0 %) 36 (46,2 %) 39 (68,4 %)
Мешканці села 24 (32,0 %) 42 (53,8 %) 18 (31,6 %)
Без АГ 5 (6,7 %) 8 (10,3 %) -
АГ І стадії 3  (4,0 %) 2 (2,6 %) 10 (17,5 %)
АГ ІІ стадії 48 (64,0 %) 43 (55,1 %) 41 (71,9 %)
АГ ІІІ стадії 19 (25,3 %) 25 (32,0 %) 6 (10,5 %)
ЦД 2-го типу 12 (16,0 %) 15 (19,2 %) 6 (10,5%)

ГСН за Тh.Killip І 2 (2,7 %) 51 (65,4 %) 1 (1,8 %)
ІІ 2 (2,7 %) - -
ІІІ 3 (4,0 %) 3 (3,8 %) -
ІV - 1 (1,3 %) -

Примітка. Вказано абсолютну кількість хворих, у дужках 
подано відсоток до абсолютної кількості обстежених.
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Другий етап дослідження. Аналіз показників де-
пресії за опитувальником PHQ-9 виявив найменші 
величини депресії у чоловіків віком до 45 років і по-
над 75 років, найбільші – у чоловіків 45–59 років. 
Аналоґічну закономірність фіксували й у жінок. Так, 
показники за PHQ-9 за наявності NSTEMІ у чоловіків 
віком менше 45 років склали 4,4 ± 1,2, у ґрупі осіб 
45–59 років – 7,0 ± 1,4, 60–74 роки – 5,8 ± 1,1, у хво-
рих віком понад 75 років – 4,7 ± 1,7. Відповідно у 
хворих зі STEMІ фіксували вищі значення за PHQ-9 
(табл. 4).

Таблиця 4

Показники депресії за опитувальником PHQ-9  
у хворих на ішемічну хворобу серця (n; M ± m)

Стать Вік
Урґентне стентування Планове 

стентування
(n = 57)NSTEMI 

(n = 75)
STEMI 
(n = 78)

жін. менше 
45 років

– – –
чол. 4,4 ± 1,2 4,8 ± 1,1 4,9 ± 1,2

жін. 45–59 
років

7,7 ± 1,3 8,7 ± 1,3 9,0 ± 1,4

чол. 7,0 ± 1,4 7,5 ± 1,4 8,2 ± 1,4

жін. 60–74 
роки

6,6 ± 1,4 7,0 ± 1,3 6,8 ± 1,3

чол. 5,8 ± 1,2 6,4 ± 1,3 6,7 ± 1,3

жін. 75 років 
і більше 

5,2 ± 1,2 5,8 ± 1,2 5,8 ± 1,2

чол. 4,7 ± 1,2 4,8 ± 1,2 4,8 ± 1,2

Традиційні реабілітаційні заходи впродовж 6 
міс. у хворих із СІХС, яким проведено планове 
стентування вінцевих артерій, сприяли збільшен-
ню кількості хворих без ознак тривоги  з 47,4 % 
на початку лікування до 73,7 % через 6 міс. реа-
білітації, а також зменшенню кількості осіб із 
субклінічно вираженою тривогою з 31,6 до 15,8 %. 
Середній бал тривоги, що становив на початку 
8,31 ± 0,61, зменшився до 6,58 ± 0,54. Поєднання 
реабілітаційних заходів та суґестивної курації да-
вало більший ефект. Середній бал тривоги зни-
зився з 8,23 ± 0,64 до 6,23 ± 0,43, відповідно суб-
клінічно значуща тривога, зафіксована у 36,8 % 
хворих на початку лікування, через 6 міс. курації 
констатована лише в 10,5 %. Якщо на початку 
лікування відсутність ознак тривоги була у поло-
вини хворих (52,6 %), то через 6 міс. лікування 
– у 2/3 осіб (78,9 %). Застосування проґрами спри-
яло суттєвому зменшенню ознак тривоги упродовж 
6 міс. лікування. Середній бал тривоги зменшив-
ся з 8,36 ± 0,61 на початку лікування до 5,88 ± 0,47 
через 6 міс. курації, тобто на 29,7 % (р < 0,05).

Ознаки депресії у хворих із СІХС після стенту-
вання вінцевих артерій мали аналоґічну закономір-
ність. Найбільш стійкою була депресія у ґрупі, де 
застосовували традиційну реабілітацію (табл. 5).

Таблиця 5

Динаміка показників депресії за шкалою HADS у хворих зі 
стабільною ішемічною хворобою серця,  яким проводили 

планове стентування вінцевих артерій (n; %)

Показники 
Термін спостереження

На початку 
лікування 1 місяць 6 місяців

Традиційне лікування (n = 19)

Прояви 
депресії: 
- відсутність 
симптомів 11 (57,9 %) 12 (63,1 %) 13 (68,4 %)

- субклінічно 
виражена 5 (26,3 %) 4 (21,0 %) 3 (15,8 %)

- клінічно 
виражена 3 (15,8 %) 3 (15,8 %) 3 (15,8 %)

Середній бал 
депресії 7,89 ± 0,54 7,10 ± 0,51 6,68 ± 0,46

Δ -10,1 -15,5

Традиційне лікування із суґестивною курацією (n = 19)
- відсутність 
симптомів 11 (57,9 %) 16 (84,3 %) 17 (89,4 %)

- субклінічно 
виражена 6 (31,6 %) 3 (15,8 %) 1 (5,3 %)

- клінічно 
виражена 2 (10,5 %) 1 (5,3 %) 1 (5,3 %)

Середній бал 
депресії 7,83 ± 0,52 6,18 ± 0,46 6,10 ± 0,51*

Δ -21,1 -22,1

Традиційне лікування із навчанням за проґрамою (n = 19)

- відсутність 
симптомів 10 (52,6 %) 17 (89,4 %) 17 (89,4 %)*

- субклінічно 
виражена 7 (36,8 %) 1 (5,3 %) 1 (5,3 %)*

- клінічно 
виражена 2 (10,5 %) 1 (5,3 %) 1 (5,3 %)

Середній бал 
депресії 7,76 ± 0,53 5,79 ± 0,47** 5,74 ± 0,46**

Δ -25,3 -26,4

Примітки: вказані абсолютні числа, у дужках – відсоток до 
кількості осіб у ґрупі хворих; достовірність різниці показників 
порівняно з величинами до лікування: *<0,05; **<0,01; Δ – 
відсоток збільшення (+)/зменшення (-)  порівняно з показниками 
до лікування.

Планове стентування з подальшою реабілітацією 
і відновним лікуванням за проґрамою сприяло пози-
тивній динаміці у хворих із СІХС показників гемо-
динаміки. Вірогідно знизилися об’ємні показники 
ЛШ (КДО зменшився з 127,50 ± 6,12 до 109,50 ± 76,00 
см3; КСО – з 65,30 ± 3,20 до 54,40 ± 3,00 см3 (р < 0,05). 
У ґрупі хворих, де застосовували методи суґестивної 
курації, динаміка об’ємних показників ЛШ була ана-
лоґічною, а в разі застосування традиційних реабіліта-
ційних заходів спостерігалася лише тенденція до 
зменшення ознак дилятації ЛШ (табл. 6).
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Таблиця 6

Динаміка показників скоротливості лівого шлуночка 
за результатами ехокардіоґрафії у хворих зі стабільною 

ішемічною хворобою серця, яким проводили  
планове стентування (n; M ± m; р; Δ)

Показник, 
одиниця 
виміру

Термін спостереження
На початку 
лікування 1 місяць 6 місяців

Традиційне лікування (n = 19) 

КДО, см3 128,00 ± 6,34 118,30 ± 6,36 114,40 ± 6,40

-7,58 -10,63

КСО, см3 64,00 ± 3,00 58,40 ± 3,09 57,00 ± 3,10

-8,75 -10,94

КДР, см 4,94 ± 0,20 4,85 ± 0,18 4,83 ± 0,15

-1,82 -2,23

КСР, см 3,23 ± 0,18 3,16 ± 0,16 3,14 ± 0,16

-2,17 -2,79

ФВ, % 50,40 ± 1,19 52,00 ± 1,20 53,90 ± 1,20

+4,37 +6,94

Традиційне лікування зі суґестивною курацією (n = 19) 

КДО, см3 129,50 ± 6,19 115,50 ± 6,11 111,40 ± 6,08*

-10,81 -12,43

КСО, см3 63,70 ± 3,16 56,50 ± 3,03 54,50 ± 3,08*

-11,30 -14,44

КДР, см 4,96 ± 2,19 4,86 ± 0,17 4,81 ± 0,16

-2,02 -3,02

КСР, см 3,20 ± 0,17 3,11 ± 0,16 3,10 ± 0,15

-2,81 -3,13

ФВ, % 50,00 ± 1,21 52,90 ± 1,18 54,60 ± 1,19*

+5,80 +9,20

Традиційне лікування із навчанням за проґрамою (n = 19) 

КДО, см3 127,50 ± 6,12 114,70 ± 7,02 109,50 ± 
7,60*

-10,04 -14,12

КСО, см3 65,30 ± 3,20 55,30 ± 3,11 54,40 ± 3,00*

-15,31 -16,69

КДР, см 4,95 ± 0,21 4,84 ± 0,18 4,79 ± 0,18

-2,22 -3,23

КСР, см 3,21 ± 0,19 3,10 ± 0,17 3,09 ± 0,17

-3,43 -3,74

ФВ, % 50,30 ± 1,20 53,20 ± 1,23 56,30 ± 1,22**

+5,77 +11,93

Примітки: достовірність різниці показників порівняно 
з величинами до втручання: * <0,05; ** <0,01; Δ – відсоток 
збільшення (+)/зменшення (-)  порівняно з показниками до 
лікування.

Аналізуючи показники якості життя упродовж 6 
міс. реабілітації та відновного лікування, поряд із 
поліпшенням перебігу недуги у хворих із застосу-
ванням суґестивної курації, а особливо проґрами, 
констатували зміну ставлення до хвороби (рис. 3). 
Так, у разі застосування традиційної реабілітації за 
шкалою «Ставлення до хвороби – DР» відсоток па-
цієнтів  становив 60,0 ± 5,0 %, у ґрупі суґестивної 
курації – 80,0 ± 4,0 %, а з застосуванням проґрами 
– 93,0 ± 5,0 % (р < 0,05).

Рис 3. Показники оцінки якості життя за SAQ упродовж  
6 місяців у пацієнтів із СІХС,  

яким проводили стентування вінцевих артерій. 

Висновки. Аналіз особливостей перебігу та ліку-
вання хворих на гострий коронарний синдром у період 
з 2014–2018 рр. у Прикарпатському реґіоні показав, 
що впровадження сучасних методів відновлення він-
цевого кровоплину із застосуванням урґентних і пла-
нових стентувань дає змогу суттєво вплинути на 
виникнення і перебіг захворювання.

Спостерігається збільшення кількості проведених 
черезшкірних коронарних втручань у хворих на го-
стрий коронарний синдром. Серед планових втручань 
не виявлено жодних закономірностей. 

Ефективність курації хворих на гострий коронарний 
синдром опосередковується низкою клінічних і пси-
хологічних характеристик, а саме –типом кровопо-
стачання, обраним методом відновлення вінцевого 
кровоплину, його урґентністю виконання, змінами 
внутрішньосерцевої гемодинаміки та психоемоційним 
станом пацієнта. 

Своєчасне відновлення вінцевої перфузії та ефек-
тивні реабілітаційні заходи у хворих на ішемічну 
хворобу серця забезпечують корекцію клінічного 
перебігу хвороби, зменшення ознак депресії і поліпшен-
ня якості життя пацієнтів. 

Оцінюючи ефективність кардіореабілітації, кон-
статували доцільність поєднання традиційного ліку-
вання із суґестивною курацією та навчання за про-
грамою «Психологічна реабілітація хворих на 
ішемічну хворобу серця та інфаркт міокарда шляхом 
оптимізації внутрішнього стану».  
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Курація хворих на гострий коронарний синдром у Прикарпатському реґіоні  
та ефективність їхньої кардіореабілітації після реваскуляризації міокарда

І. П. Вакалюк, Р. В. Нестерак, В. І. Совтус

Вступ. Ішемічна хвороба серця є основною причиною смертності серед хвороб системи кровообігу. За-
стосування реваскуляризації міокарда сприяє поліпшенню перебігу хвороби. Поряд із застосуванням висо-
котехнологічних методів діаґностики та лікування невід’ємною складовою є кардіореабілітація із пошуком 
нових методів її удосконалення.

Мета. Охарактеризувати основні засади  курації хворих на  гострий коронарний синдром у Прикарпат
ському реґіоні та оцінити ефективність кардіореабілітації таких хворих після реваскуляризації міокарда. 

Матеріали й методи. Проаналізовано особливості перебігу та лікування гострого коронарного синдрому 
в період 2014–2018 рр. у Івано-Франківській області. Обстежено 210 хворих на ішемічну хворобу серця з 
різними формами та застосованими методами відновного лікування і реабілітації. Вивчали клінічно-анам-
нестичні показники, результати використання інструментальних, психометричних методик на початку 
лікування,  через 1 місяць і 6 місяців курації.

Результати. Кількість черезшкірних коронарних втручань у Прикарпатському реґіоні щороку збільшуєть-
ся. Планове стентування з подальшою реабілітацією і відновним лікуванням за проґрамою сприяє позитив-
ній динаміці показників гемодинаміки зі зниженням об’ємних показників лівого шлуночка (кінцевий діастоліч-
ний об’єм – зі 127,50 ± 6,12 до 109,50 ± 76,00 см3, кінцевий систолічний об’єм – зі 65,30 ± 3,20 до 54,40 ± 
3,00 см3 (р < 0,05)). Поліпшення якості життя також залежало від лікування: за шкалою «Ставлення до 
хвороби» за традиційного лікування – 60,0 ± 5,0 %, у ґрупі суґестивної курації – 80,0 ± 4,0 %, а з застосу-
ванням проґрами – 93,0 ± 5,0 % (р < 0,05). Констатовано зменшення проявів депресії і тривоги у хворих на 
стабільну ішемічну хворобу серця. Так, середній бал тривоги зменшився на 29,7 % з 8,36 ± 0,61 на початку 
лікування до 5,88 ± 0,47 бала через 6 місяців курації.

Висновки. Аналіз особливостей перебігу та лікування хворих на гострий коронарний синдром у Прикар-
патському реґіоні показав, що впровадження сучасних методів відновлення вінцевого кровоплину дає змогу 
суттєво вплинути на виникнення і перебіг захворювання. Спостерігається збільшення кількості проведених 
черезшкірних коронарних втручань у хворих на гострий коронарний синдром. Ефективність курації хворих 
на гострий коронарний синдром опосередковується низкою клінічних і психологічних характеристик, а саме 
– типом кровопостачання, обраним методом відновлення вінцевого кровоплину, урґентністю виконання, 
змінами внутрішньосерцевої гемодинаміки та психоемоційним станом пацієнта. Ефективна кардіореабіліта-
ція забезпечує корекцію клінічного перебігу хвороби, зменшення ознак депресії, тривоги та поліпшення 
якості життя пацієнтів. Доцільно поєднувати традиційне лікування зі суґестивною курацією і навчанням за 
авторською програмою. 

Ключові слова: стабільна ішемічна хвороба серця, черезшкірне коронарне втручання,  реабілітація, про-
грама, суґестія.

The Basic Principles of Follow-up Patients with Acute Coronary Syndrome  
in the Precarpathian Region and the Effectiveness of Cardiorehabilitation  

of These Patients After Myocardial Revascularization
I. Vakaliuk, R. Nesterak, V. Sovtus

Introduction. Coronary heart disease is the main cause of mortality among diseases of the circulatory system, 
and the use of myocardial revascularisation contributes to the improvement of the disease course. However, along 
with the use of high-tech diagnostic and treatment methods, cardio-rehabilitation is an integral part of the process 
with the search of the new methods for its improvement.

The aim of the study. To characterize the basic principles of curation of patients with acute coronary syndrome 
in the Carpathian region and to evaluate the effectiveness of cardio-rehabilitation of these patients after myocardial 
revascularization.

Materials and methods. The peculiarities of the course and treatment of acute coronary syndrome in the period 
from 2014 to 2018 in the Ivano-Frankivsk region were analyzed. There were 210 patients examined with coronary 
artery disease with different forms and used methods of treatment, patients with stable ischemic heart disease, who 
were performed percutaneous coronary intervetion; they were divided into groups depending on the methods of 
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restorative treatment and rehabilitation. In order to improve the quality of rehabilitation of patients the suggestive 
therapy with musical accompaniment was used. The rehabilitation was performed using the author’s program 
“Psychological rehabilitation of patients with ischemic heart disease and myocardial infarction by optimization of 
the internal (inner) state”, which included 5 interactive lessons with the use of the elements of the training. Lessons 
were performed by a cardiologist and psychologist and they were constructed taking into account the components 
of the inner picture of health. The clinical-anamnestic data, instrumental, psychometric methods were studied at the 
beginning of treatment, after 1 month and after 6 months of restorative treatment.

Results. Every year the number of percutaneous coronary interventions in the Precarpathian region increases. 
The study of the course of stable ischemic heart disease revealed that the lowest rates of depression were in men 
under 45 years and over 75 years old, the highest in men aged 45-59 years. The use of the program contributed to 
a significant reduction of the signs of anxiety during 6 months of treatment. Planed stenting with further rehabilitation 
and rehabilitation under the program contributes to the positive dynamics of hemodynamics with a decrease in left 
ventricle volume (end systolic volume from 127.50 ± 6.12 to 109.50 ± 76.00 cm3; end diastolic volume from 65.30 
± 3.20 to 54.40 ± 3.00 cm3 (p < 0.05); the improvement in quality of life also depended on the treatment used, on a 
scale “Attitude to illness” in traditional treatment - 60.0 ± 5.0 %, in the group of the suggestive 80.0 ± 4.0 and 93.0 
± 5.0 %, respectively (p < 0.05) were found to reduce depression and anxiety in patients with stable coronary heart 
disease. Thus, the average anxiety score decreased by 29.7 % from 8.36 ± 0.61 at the beginning of treatment to 5.88 
± 0.47 points after 6 months of curation.

Conclusions. Analyzing the peculiarities of the course and treatment of patients with acute coronary syndrome 
in the period 2014-2018 in the Carpathian region, it is found that the introduction of modern methods of restoration 
of coronary blood flow with the use of urgent on the planned stenting can significantly affect the occurrence of cases. 
There is an increase in the number of percutaneous coronary interventions performed in patients with acute coronary 
syndrome, and no regularities are noted among the planned interventions. The effectiveness of curation of patients 
with acute coronary syndrome is mediated by a number of clinical and psychological characteristics, namely the 
type of blood supply, the chosen method of restoration of the coronary flow, its urgent performance, changes in 
intracardiac hemodynamics and psycho-emotional state of the patient. Timely restoration of coronary perfusion and 
effective rehabilitation measures in patients with coronary heart disease provide correction of the clinical course of 
the disease, reducing the signs of depression and improving the quality of life of patients. Evaluating the effectiveness 
of cardiorehabilitation, a combination of traditional treatment of suggestive curation and training in the program of 
"Psychological rehabilitation of patients with coronary heart disease and myocardial infarction by optimizing the 
internal state" is inserted as appropriate.

Keywords: stable ischemic heart disease, percutaneous coronary intervention, rehabilitation, program, suggestion. 
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Особливості клінічних показників, перебігу  
та ускладнень гострого панкреатиту у хворих  
із коморбідним ожирінням

Вступ. Ожиріння вважається глобальною про-
блемою людства третього тисячоліття. Як вважають 
експерти Всесвітньої орґанізації охорони здоров’я, 
ожиріння – це епідемічна неінфекційна хвороба [21]. 
Близько 30,0 % населення планети мають надмірну 
масу тіла або ж страждають від ожиріння. Цей по-
казник інтенсивно зростає, адже немає у світі кра-
їни, де б не реєстрували цю хворобу. Ожиріння 
спричинює безліч супутніх хвороб. Зокрема, у лю-
дей із ожирінням підвищується ризик захворіти на 
гострий панкреатит [30]. 

Відомо, що гострий панкреатит – це запальне 
ураження підшлункової залози. Люди з ожирінням 
мають потенційно гірший прогноз щодо перебігу 
хвороби та виникнення ускладнень. Наявні дослі-
дження, що описують прямий кореляційний зв’язок 
збільшення парапанкреатичної клітковини у хворих 
на гострий панкреатит за зростання індексу маси 
тіла (ІМТ) [2, 20, 25]. Автори також стверджують, 
що парапанкреатична клітковина чинить прямий 
токсичний вплив на паренхіму підшлункової зало-
зи [2, 20]. Крім цього, парапанкреатична кліткови-
на вкрай бідна на васкуляризацію, що в рази спо-
вільнює дію гуморальних і клітинних механізмів 
імунного захисту, а якщо додати до ареактивності 
кисле середовище, спричинене активним процесом 
альтерації, то ліпших умов для колонізації і росту 
бактеріальних веґетацій не знайти. 

Відсутність анатомічного поділу жирової клітко-
вини на поверхи (жирова клітковина стелиться від 
діафраґми до стегнового трикутника) призводить 
до швидкого ураження сусідніх ліпоцитів проза-
пальними простоґландинами, що поглиблює ґене-
ралізацію процесу. Близько у 20,0 % пацієнтів гострий 
панкреатит має тяжкий перебіг, що зумовлено ви-
никненням гострої ниркової недостатності, гостро-
го респіраторного дистрес-синдрому, компарт-син-
дрому. Наявність наростаючої поліорґанної 

недостатності асоціюється із високим показником 
смертності, що досягає близько 30,0 % [3], а це  ви-
кликає неабияке занепокоєння. 

Незважаючи на те що гострому панкреатиту при-
свячено безліч досліджень, недостатньо вивчено пи-
тання гострого панкреатиту з коморбідним ожирінням, 
зокрема, впливу кількості парапанкреатичної клітко-
вини на прояви недуги, її перебіг і виникнення усклад-
нень.

Мета дослідження. З’ясувати особливості клініч-
них показників, перебігу й ускладнень гострого пан-
креатиту у хворих із коморбідним ожирінням.

Матеріали й методи дослідження. Проведено 
ретроспективний аналіз у рандомізований спосіб ві-
дібраних з архіву 482 історій хвороб пацієнтів із ді-
аґнозом «гострий панкреатит» (73 жінки (15,1 %), 
309 чоловіків (84,9 %) віком від 18 до 72 років), що 
захворіли вперше й  лікувалися у хірурґічному від-
ділі КЗ КОР «Київська обласна клінічна лікарня» з 1 
січня 2011 р. по 2 лютого 2019 р. Діаґноз «гострий 
панкреатит» поставлений згідно з Протоколом № 638 
МОЗ України від 10.09.2014 р. за наявності у хворих 
болю в епіґастрії, нудоти чи блювання впродовж 48 
год перед шпиталізацією та підвищення вмісту амі-
лази у крові більш ніж утричі від референтних по-
казників, відповідних результатів ультразвукового 
дослідження і комп’ютерної томоґрафії. Пацієнтів із 
повторними випадками гострого панкреатиту чи за-
гостренням хронічного панкреатиту у дослідження 
не включали як і хворих віком менше 18 років, тих, 
що були недостатньо обстежені або мали  ознаки ма-
ліґнізації.

Біліарна етіолоґія гострого панкреатиту була 
підтверджена наявністю конкрементів згідно з ре-
зультатами ультразвукового дослідження, комп’ю-
терної томоґрафії чи маґніторезонансної холанґіо-
панкреатоґрафії, а також збільшенням умісту в 
крові холестатичних ферментів (лужної фосфатази, 
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ґама-ґлутамілтраспептидази). Алкогольний ґенез 
виникнення хвороби вважався за наявності вжи-
вання алкоголю (реґулярне вживання спиртних 
напоїв упродовж двох років), за відсутності кон-
крементів, метаболічних порушень (гіпертриґліце-
ридемії, гіперкальціємії) чи інших причин, що 
могли б спричинити гострий панкреатит (травма, 
медикаменти тощо).

Первинну оцінку проґностичної тяжкості хворо-
би обчислювали згідно з APACHE ІІ [4, 15]. Шкала 
оцінки включала 12 фізіолоґічних показників, вік і 
бали соматичного здоров’я, які переводяться і су-
муються. Значення 8 рівнів та більше 8 передбача-
ли тяжчий перебіг хвороби. 

Комп’ютерно-томоґрафічний (КТ) індекс тяжкості 
[19] також обчислювали за результатами комп’ю-
терної томоґрафії орґанів черевної порожнини із 
внутрішньовенним контрастуванням через 7 днів 
перебування у стаціонарі. КТ-індекс тяжкості – це 
сума балів запалення підшлункової залози (шкала 
Е. Дж. Бальтазара від 0 до 4) та некрозу підшлун-
кової залози (від 0 до 6). Загальний бал коливаєть-
ся від 0 до10: до 3 балів – легкий перебіг, 4–6 балів 
– помірний перебіг, 7 балів і більше – тяжкий пере-
біг гострого панкреатиту. 

Після  виконання  антропометричного обстеження, 
що включало, зокрема, визначення зросту (м), маси 
тіла  (кґ), обводу грудної клітки та  живота (см), у 
всіх 482 хворих на гострий панкреатит оцінено ІМТ, 
згідно з яким їх стратифіковано на тих, що мали ожи-
ріння (дослідна ґрупа; 260 хворих (54,0 %), і тих, що 
мали нормальну масу тіла (ґрупа порівняння; 222 
хворих (46,0 %)).

Фіксували інформацію щодо наявності супутніх 
хвороб: дисліпідемії, серцево-судинної системи, 
зокрема артеріальної гіпертензії, цукрового діа-
бету (ЦД) 2-го типу, хронічних уражень нирок. 

Отримані результати статистично опрацьовано 
в проґрамі Excel 2010 із використанням описово-
го методу за допомогою відносних, абсолютних 
чисел, середньоквадратичних відхилень і їх по-
хибок. Вивчали кореляційний зв’язок між змін-
ними за допомогою критерію  ксі-квадрат (χ2). 
Тестування значимості різниці між двома неза-
лежними ґрупами проводили за допомого t-кри-
терію Стьюдента.

Результати дослідження та їх обговорення. За 
результатами  дослідження 260 пацієнтів (54,0 %) із 
482 мали ожиріння (досліджувана ґрупа). Для порів-
няння обрано контрольну ґрупу пацієнтів із нормаль-
ною масою тіла – 222 пацієнти (46,0 %) (табл. 1).

З’ясовано, що 309 (64,1 %) пацієнтів були чолові-
чої статі,  середній вік 51,6 ± 1,4 року. Пацієнти з 
ожирінням мали вищий середній показник віку (55,4 
± 9,4 року, р = 0,01). Панкреатит алкогольного ґенезу 
зафіксовано у 67 (13,9 %) хворих, що було в 4,7 разу 
менше від біліарного панкреатиту (р = 0,01). Також 
не виявлено статистичної різниці в цих ґрупах за  
етіолоґічним чинником гострого панкреатиту.

Таблиця 1 

Характеристика хворих на гострий панкреатит з і без 
ожиріння (n; %; роки; p)

Показники

Хворі  з 
ожирінням  
(дослідна 

ґрупа) 
(n = 260)

Хворі  з 
нормальною 
масою тіла

(ґрупа 
порівняння) 

(n = 222)

Усі хворі 
(n = 482) р

Чоловіча 
стать, n 171 (65,6 %) 138 (62,2 %) 309 (64,1 %) >0,05

Вік, роки 55,4 ± 1,6 47,9 ± 2,1 51,6 ± 1,4 0,01 *
Етіолоґія 
гострого 
панкреатиту:
біліарний, n 168 (64,6 %) 146 (65,7 %) 314 (65,2 %) >0,05
алкогольний, 
n 37 (14,2 %) 30 (13,5 %) 67 (13,9 %) >0,05

Інші 55 (21,2 %) 46 (20,8 %) 101 (20,9 %) >0,05
Дисліпідемія 
(загальна 
кількість, 
включаючи 
гіперхолесте
ринемію, 
атероґенну 
дисліпідемію, 
гіпертриґліце
ридемію), n,  
з них:

66 (25,4 %) 13 (6%) 79 (16,3 %) 0,01 *

гіпертриґліце
ридемія, n 7 (2,7 %) 2 (1,0 %) 9 (1,9 %) >0,05

артеріальна 
гіпертензія, n 138 (53,1 %) 96 (43,2%) 234 (48,5 %) 0,03 *

ЦД 2-го типу, 
n 154 (59,4 %) 52 (23,4 %) 211 (43,8 %) 0,01 *

Хронічна 
хвороба 
нирок, n 

18 (6,9 %) 26 (11,7 %) 44 (9,1 %) >0,05

Примітка. p > 0,05 – немає статистично значимої різниці.

Частота дисліпідемії була більша в чотири рази у 
пацієнтів із ожирінням (66 (25,4 %) хворих), ніж у 
хворих контрольної ґрупи (13 (6,0 %)). Артеріальну 
гіпертензію фіксували у 234 (48,5 %) пацієнтів: у 138 
(53,1 %) пацієнтів із ожирінням та у 96 (43,2 %) па-
цієнтів із нормальною масою тіла. Показники  час-
тоти  цукрового діабету були втричі вищі у пацієнтів 
із ожирінням (154 (59, 4%)), ніж у хворих із нормаль-
ною масою тіла (52 (23,4 %)). Не виявлено статис-
тично значимої різниці між двома ґрупами по розпо-
ділу за статтю, наявністю хронічної хвороби нирок. 
Зареєстрована статистично значима різниця частоти 
цукрового діабету, артеріальної гіпертензії і дисліпі-
демії у хворих дослідної та контрольної ґруп – р = 
0,01, р = 0,03, р = 0,01 (табл. 1) дає можливість діаґ-
ностувати у пацієнтів із ожирінням наявність мета-
болічного синдрому.

Результати аналізу фактичного матеріалу щодо за-
лежності тяжкості перебігу гострого панкреатиту від 
наявності чи відсутності ожиріння представлені на 
рис. 1. 
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Рис. 1. Перебіг гострого панкреатиту залежно  
від наявності чи відсутності ожиріння.

У 171 (35,4 %) пацієнта виявлено легкий перебіг 
гострого панкреатиту, тоді як у 210 (43,7 %) – перебіг 
помірної тяжкості, а в 101 (20,9 %) тяжкий перебіг. 
Пацієнти з ожирінням мали статистично більший від-
соток випадків тяжкого перебігу гострого панкреати-
ту (85 (32,7 %) і 16 (7,2 %); р = 0,01). Частота помірної 
тяжкості перебігу гострого панкреатиту не мала ста-
тистично значимої різниці у двох порівнюваних ґру-
пах (102 (39,2 %) і 108 (48,6 %); p > 0,05). Легкий 
перебіг гострого панкреатиту частіше фіксували у 
пацієнтів із нормальною масою тіла, ніж у пацієнтів 
із ожирінням (98 (44,1 %) і 73 (28,1 %); р = 0,01).

Оскільки розрізняють три ступені ожиріння, ми 
проаналізували  залежність частоти тяжкого пе-
ребігу гострого панкреатиту від ступеня ожиріння 
(ІМТ) (рис. 2). 

Рис. 2. Показники частоти тяжкого перебігу гострого 
панкреатиту  залежно від ступеня ожиріння (ІМТ).

Аналізуючи показники рис. 2, констатуємо зро-
стання відсотка перебігу тяжкого панкреатиту у па-
цієнтів зі збільшенням маси тіла від 10,20 до 53,93 % 
(р = 0,03). Наявний сильний позитивний кореляційний 
зв’язок між цими двома змінними (χ2 = 0,99). 

Перебуваючи у стаціонарі, пацієнти проходили 
курс лікування з використанням різних методів і ме-
тодик (табл. 2). 

Як у дослідній ґрупі (135 (51,92 %)), так і в ґрупі 
порівняння (122 (54,95 %)) близько половини па-
цієнтів були прооперовані. Наявність інфікованого 
некротичного панкреатиту вважалася підставою для 
оперативного втручання. Оперативне втручання ви-
конували в термін більше 4 тижнів, що вважався 
найбільш імовірним часом завершення некротичних 
процесів. У разі некротичного інфікованого пан
креатиту малоінвазивне оперативне втручання роз-

глядається як один із етапів лікування цієї хвороби 
або як можливість віддетермінувати основний етап 
лікування  та зменшити прояви інтоксикації.

Таблиця 2 
Особливості хірурґічного лікування пацієнтів із ожирінням 

і нормальною масою тіла (n, %, р)

Характеристика 
методів 

лікування

Хворі  
з ожирінням 

(дослідна 
ґрупа) 

(n = 260)

Хворі  
з нормальною 

масою тіла
(ґрупа 

порівняння)
(n = 222)

р

Неоперовані 125 (48,08 %) 100 (45,0 5%) >0,05

Оперовані 135 (51,92 %) 122 (54,95 %) >0,05

відкрито 54 (40,00 %) 65 (53,28 %) 0,035*

мініінвазивно 81 (60,00 %) 57 (46,72 %) 0,035*

Примітка. p > 0,05 – немає статистично значимої різниці.

Підстави для оперативного втручання:
•	 наступний етап у ескалаційному методі ліку-

вання (після проведення ендоскопічного чи 
транскутанного дренування);

•	 абдомінальний компартмент-синдром;
•	 гостра ерозивна кровотеча, якщо немає змоги 

виконати ендоваскулярний гемостаз;
•	 наявність кишкової нориці.
Обсяг оперативного втручання залежав від перебі-

гу недуги, стану пацієнта й наявності місцевих чи 
системних ускладнень.

Зареєстровано статистично значиму різницю між 
оперативним втручанням у пацієнтів із ожирінням і 
нормальною масою тіла. Пацієнтам із ожирінням 
частіше виконували мініівазивне оперативне втру-
чання – 81 (60,0 %) порівняно з хворими ґрупи порівнян-
ня – 57 (46,72 %) (р = 0,035). 

Відомо, що будь-яке оперативне втручання може 
бути ускладнене в післяопераційному періоді. Найбільш 
поширеними ускладненнями в післяопераційному періоді 
у пацієнтів з гострим панкреатитом є параколічна флеґ-
мона, ерозивна кровотеча, товстокишкові нориці. Як 
бачимо з рис. 3, збільшувався відсоток ускладнень у 
пацієнтів із ожирінням порівняно із пацієнтами із нор-
мальною масою тіла (χ² = 0,9884; р = 0,04).

Рис. 3. Післяопераційні ускладнення (1 – параколічна 
флеґмона; 2 – ерозивна кровотеча; 3 – кишкова нориця).
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Окрім цього, пацієнти з ожирінням мали більшу 
кількість місцевих і системних ускладнень, що асо-
ціюється з високим балом за шкалою APACHE II. 
Також у пацієнтів із ожирінням зареєстровано більше 
випадків нагромадження  перипанкреатичної рідини, 
некротичних змін підшлункової залози та парапан-
креатичної клітковини порівняно з пацієнтами, що 
мали нормальну масу тіла. Наявність інфікування 
перипанкреатичної рідини, клітковини та псевдокіст 
визначали бактеріолоґічним методом. Якщо у бакте-
ріолоґічному посіві не було росту, перебіг панкреа-
титу вважався асептичним. Хоча хворі з ожирінням 
мали вищий індекс тяжкості КТ порівняно з контроль-
ною ґрупою, цей показник не мав статистичної зна-
чимості.

Пацієнти з ожирінням довше перебували у стаці-
онарі порівняно з пацієнтами, що мали нормальну 
масу тіла (табл. 3). Крім цього, у них удвічі більше 
ліжко-днів у відділенні реанімації та інтенсивної те-
рапії (ВРІТ) (5,8 ± 0,8 і 2,7 ± 0,5 дня, р = 0,01). Ці 
показники мають досить велику статистичну досто-
вірність різниці (р = 0,01).

Таблиця 3
Ліжко-день стаціонарного перебування пацієнтів та 

показники смертності серед прооперованих  
і неоперованих (кількість ліжко-днів, n, %, р)

Показники

Хворі   
з ожирінням 

(дослідна 
ґрупа)  

(n = 260)

Хворі  
з нормальною 

масою тіла
(ґрупа 

порівняння) 
(n = 222)

р

Ліжко-день 
загальний 37,4 ± 2,8 25,5 ± 2,3 0,01*

Ліжко-день у 
ВРІТ 5,8 ± 0,8 2,7 ± 0,5 0,01*

Показник 
смертності 42 (16,15 %) 21 (9,46 %) 0,03*

Прооперовані 30 (11,50 %) 14 (6,30 %) 0,04*

Неоперовані 12 (4,65 %) 7 (3,16 %) >0,05

Примітка. p > 0,05 – немає статистично значимої різниці.

Зазначимо, що головною причиною смерті було 
виникнення  тяжкої  поліорґанної недостатності – (у 
30 хворих (6,3 %)), тромбоемболія легеневої артерії 
– у 15 (3,1 %) та синдром дисемінованого згортання 
– у 18 (3,7 %). При цьому серед пацієнтів із ожирін-
ням майже в півтора разу вищий показник  смертності, 
ніж серед пацієнтів із нормальною масою тіла (42 
(16,15 %) і 21 (9,46 %); р = 0,03).

Детальніший аналіз летальності та її залежності 
від ступеня ожиріння (ІМТ) показав зростання смерт-
ності серед пацієнтів із ожирінням за умов збільшен-
ня індексу маси тіла, і ці дві змінні мають сильний 
позитивний кореляційний зв’язок (χ2 = 0,89, рис. 4).

Рис. 4. Показники смертності серед пацієнтів залежно  
від ступеня  ожиріння (ІМТ).

Виявлено, що 30,0 % пацієнтів із ожирінням мають 
підвищений ризик виникнення тяжкого перебігу го-
строго панкреатиту порівняно з хворими з нормаль-
ною масою тіла. Крім цього, порівняно з хворими на 
гострий панкреатит із нормальною масою тіла, близь-
ко 80,0 % пацієнтів із ожирінням мають підвищений 
ризик виникнення місцевих і системних ускладнень 
та смерті. 

Сьогодні досить обмежена інформація щодо ролі 
ІМТ як етіолоґічного чинника у виникненні гострого 
панкреатиту. Наше дослідження підтвердило підви-
щений ризик виникнення гострого панкреатиту у 
хворих на гострий панкреатит із надмірною масою 
тіла та ожирінням  порівняно з хворими з нормальною 
масою тіла. 

Механізм, який би пояснював підвищений ризик 
виникнення гострого панкреатиту у пацієнтів із ожи-
рінням, до кінця не вивчений. Натомість усім відомий 
факт, що ожиріння – це чинник ризику для виникнен-
ня жовчнокам’яної хвороби та гіпертриґліцеридемії. 
Також не вивчено механізм, за допомогою якого ожи-
ріння підвищує ступінь тяжкості панкреатиту. 

Ураження жовчовивідних шляхів викликає гострий 
панкреатит камінням, мулом або мікролітіазом у бі-
ліопанкреатичних проходах, або спричиняючи рефлюкс 
жовчі, або підвищуючи тиск у протоках підшлункової 
залози [13]. Гіпертриґліцеридемія (HTG)  асоціюєть-
ся з ожирінням і панкреатитом [23, 36]. Серед потен-
ційних механізмів виникнення панкреатиту, спричи-
неного HTG, – нерозчинність ліпідних триґліцеридів 
у водному середовищі крові, що призводить до мі-
кротромбозу в судинній залозі підшлункової залози, 
який викликає ішемію та інфаркт підшлункової за-
лози. Гіпертриґліцеридемічний панкреатит має тен-
денцію бути тяжким [13] частіше, ніж інші причини.

Тяжкість гострого панкреатиту, як звичайно, не асо-
ційована з його причиною [5, 27, 35, 37]. Ожиріння, 
яке призводить до збільшення вісцерального жиру в 
підшлунковій залозі або навколо неї, може погіршити 
перебіг гострого панкреатиту. Це може раніше або  
пізніше виявлятися гіпокальцемією. Отримане ушко-
дження вісцерального жиру, описане як некроз жиру, 
є частиною рентґеноґрафічних критеріїв тяжкості пан-
креатиту [26] і переглянутих критеріїв Атланти [3].

С. П. Ланкиш та С. А. Ширрен [14] серед перших 
визнали ожиріння як чинники ризику тяжкого пере-
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бігу гострого панкреатиту. На цю мить  нам відомо 
декілька досліджень, що надають достовірну інфор-
мацію про несприятливий вплив ожиріння на перебіг 
гострого панкреатиту [7, 8, 16, 22, 28, 31, 34]. Окрім 
цього, ожиріння неодноразово розглядали як предик-
тор виникнення ускладнень гострого панкреатиту [9, 
10, 12, 14, 18, 24, 32, 33]. Один із метааналізів під-
твердив це, але значущого зв’язку між ожирінням і 
смертністю не продемонстровано[17]. 

С. Д. Джонсон та ін. [11] зробили висновок, що 
смертність була вищою серед пацієнтів із ожирінням 
та гострим панкреатитом. Також ці автори описують 
зв’язок між ожирінням та системними і/чи місцевими 
ускладненнями. 

Ожиріння призводить до виникнення ускладнень 
гострого панкреатиту за допомогою декількох меха-
нізмів. У пацієнтів із ожирінням  підвищене нагро-
мадження перипанкреатичного жиру. Відомо також, 
що інфекційне ушкодження підшлункової залози 
пропорційне розміру некрозу підшлункової залози, 
оскільки у пацієнтів із ожирінням порушується  мі-
кроциркуляція, що може призвести до посилення 
ішемії тканин і, як наслідок, до виникнення інфек-
ційного ураження підшлункової залози. Водночас 
ожиріння обмежує рухи грудної клітки та діафраґми, 
внаслідок чого зменшується дихальний об’єм і змі-
нюється резервний об’єм видиху, а також збільшу-
ється легеневе артеріовенозне шунтування, що про-
вокує гіпоксемію. 

Таким чином, дихальна недостатність – найбільш 
часте системне ускладнення гострого панкреатиту у 

хворих із ожирінням [14, 24]. За гіпоксемії посилю-
ється запальна відповідь, яка виникає під час тяжко-
го перебігу гострого панкреатиту, а далі настає полі-
орґанна недостатність і смерть.

Не менш важливим питанням сьогодення є виник-
нення ускладнень у післяопераційному періоді. Як 
стверджують С. Конор та ін. [6], у 62,0 % виникають 
різноманітні ускладнення, і 16,0 % хворих потребують 
повторного оперативного втручання. Ґрупа авторів 
на чолі з Д. М. Красильниковим [1] представила ре-
зультати хірурґічного лікування гострого панкреати-
ту, згідно з якими у 72,1 % пацієнтів виникли після-
операційні ускладнення: заочеревинні абсцеси та 
параболічні флеґмони (у 53,6 %), ерозивні кровотечі 
(у 20,8 %), товтокишкові нориці (у 3,6 %). Більшість 
авторів описують післяопераційні ускладнення у па-
цієнтів із гострим панкреатитом і нормальною масою 
тіла, проте відкритим є питання про наявність усклад-
нень у пацієнтів із ожирінням [1, 29].

Висновки. Наявність ожиріння у пацієнтів перед-
бачає високий ризик виникнення тяжкого перебігу 
гострого панкреатиту, цей ризик зростає зі збільшен-
ням індексу маси тіла. Крім цього, у пацієнтів із ожи-
рінням вищі показники ліжко-дня в стаціонарі та у 
відділенні реанімації й інтенсивної терапії, а отже, 
збільшується загальна сума витрат на лікування, що 
спонукає в майбутньому розробити економічно ви-
гідний алґоритм. Високий показник  смертності у 
пацієнтів із ожирінням вимагає удосконалення алґо-
ритму лікування.
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Особливості клінічних показників, перебігу та ускладнень гострого 
панкреатиту у хворих із коморбідним ожирінням

А. Б. Кебкало, О. В. Ткачук, А. О. Рейті

Вступ. Ожиріння вважається глобальною проблемою людства третього тисячоліття, викликаючи безліч 
супутніх хвороб. Зокрема, у пацієнтів із ожирінням зростає ризик виникнення гострого панкреатиту. Як 
відомо, гострий панкреатит – це запальне ураження підшлункової залози. Люди з ожирінням мають потен-
ційно гірший прогноз щодо перебігу хвороби та виникнення ускладнень.

Мета. З’ясувати особливості клінічних показників, перебігу та ускладнень гострого панкреатиту у хворих 
із коморбідним ожирінням.
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Матеріали й методи. Проведено ретроспективне дослідження 482 історій хвороб пацієнтів із діаґнозом 
гострий панкреатит, що проходили лікування на базі КЗ КОР «Київська обласна клінічна лікарня» з 1 січня 
2011 р. по 2 лютого 2019 р. Отриману інформацію статистично оброблено в проґрамі Excel 2010, описовим 
методом за допомогою відносних, абсолютних чисел, середньоквадратичних відхилень та їх похибок. Ви-
вчали кореляційний зв’язок між змінними за допомогою критерію ксі-квадрата (χ2). Тестування значимості 
різниці між двома незалежними групами проводили за допомого t-критерію Стьюдента.

Результати. Із 482 пацієнтів 260 (54,0 %) мали ожиріння (досліджувана ґрупа). До контрольної ґрупи 
відібрали 222 (46,0 %) пацієнтів із нормальною масою тіла. Пацієнти з ожирінням мали вищий середній 
показник віку (55,4 ± 9,4 року, р = 0,01), статистично більший відсоток випадків важкого перебігу гострого 
панкреатиту (85 (32,7 %) і 16 (7,2 %); р = 0,01). Констатовано зростання відсотка перебігу важкого панкре-
атиту у пацієнтів зі збільшенням маси тіла від 10,20 до 53,93 % (р = 0,03). Пацієнти із ожирінням довше 
перебували в стаціонарі. Крім цього, вони вдвічі довше перебували у відділенні реанімації та інтенсивної 
терапії (ВРІТ) (5,8 ± 0,8 і 2,7 ± 0,5 ліжко-дня; р = 0,01). Дослідження підтвердили, що основною причиною 
смерті ставали виникнення проґресуючої поліорґанної недостатності  30 (6,3 %), тромбоемболія легеневої 
артерії – 15 (3,1 %) та ДВЗ-синдром 18 (3,7 %).

Висновки. Наявність ожиріння у пацієнтів передбачає високий ризик розвитку тяжкого перебігу гостро-
го панкреатиту, цей ризик зростає зі збільшенням індексу маси тіла. Крім цього, у пацієнтів із ожирінням 
вищі показники ліжко-дня в стаціонарі та у ВРІТ, що збільшує загальну суму витрат на лікування та спону-
кає розробити алґоритм, який буде економічно вигідним. Високий показник смертності серед пацієнтів із 
ожирінням вимагає удосконалення алґоритму лікування.

Ключові слова: ожиріння, гострий панкреатит.

Peculiarities of Clinical Indices, Duration and Complication of Acute Pancreatitis  
in Patients with Comorbid Obesity

A. Kebkalo, O. Tkachuk, A. Reiti

Introduction. Obesity is considered a global problem of humanity of the third millennium. According to the 
World Health Organization, obesity is an epidemic non-infectious disease. About 30.0 % of the planet’s population 
is overweight or obese. This indicator is progressively increasing, because there is no country in the world where 
this disease is not registered. Obesity can cause a lot of concomitant diseases. It is not surprising that in patients 
with obesity the risk of developing acute pancreatitis increases.

It is known that acute pancreatitis is an inflammatory disease of the pancreas. People with obesity have a potentially 
worse prognosis for the course of the disease and the development of complications. Available studies indicate a 
direct correlation between enlargement of parapancreatic tissue in patients with acute pancreatitis and body mass 
index (BMI) increase.

The aim of the study is to find out the features of clinical indicators, course and complications of acute pancreatitis 
in patients with comorbid obesity.

Materials and methods. In our work, we used a retrospective analysis. We have analyzed medical documentation 
of 567 patients, diagnosed with acute pancreatitis and treated at the “Kyiv Regional Clinical Hospital” from January 
1, 2011 to February 2, 2019. The acute pancreatitis was diagnosed based on the criteria: pain in the epigastrium, 
nausea or vomiting within 48 hours prior to ingestion and increase in blood amylase more than triple. The study 
included patients who originally contacted the hospital. Patients with repeated cases of acute pancreatitis or exacerbation 
of chronic pancreatitis have been excluded from the study. Diagnosis of acute pancreatitis was confirmed by additional 
instrumental tests: ultrasound and computer tomography. Patients under the age of 18 years, those who were not 
examined fully and patients with oncological pathology were also excluded from the study. 85 patients were excluded 
from the study by matching exclusion criteria and 482 patients were analyzed in this study. Anthropometric examination 
was performed for all parameters, including sex, age, weight (kg), height (m), abdominal circumference (cm). Next 
concomitant diseases noted in analyzed patients medical records: diabetes type II (CD), arterial hypertension, 
dyslipidemia, chronic kidney disease, cardiovascular system diseases. Initially, for admitted patients a general blood 
test, a biochemical assay, the bacterioscopy of liquids, and a measurement of blood pressure were performed.

Biliary etiology of acute pancreatitis was confirmed by the presence of concretions according to the results of 
ultrasound, computer tomography, or magnetic resonance cholangiopancreatography, as well as increased cholestatic 
enzymes (alkaline phosphatase, gamma-glutamyl trespeptidase). Alcohol genesis of the disease was concluded by 
the presence of alcohol and the absence of concretions, metabolic disorders (hypertriglyceridemia, hypercalcemia) 
or other causes that could cause acute pancreatitis (trauma, medicines, etc.).
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The initial assessment of the prognostic severity of the disease was calculated according to APACHEІI. The scale 
of assessment included 12 physiological indicators, age and health scores that were translated and summed up. The 
score ​​equal to or greater than 8 predicted a more severe course of the disease. The CT severity index was also 
calculated on the basis of computed tomography of the abdominal cavity with intravenous contrast after 7 days of 
hospitalization. The severity index of CT is the sum of pancreatic inflammation points (Baltаzar scale from 0 to 4) 
and pancreatic necrosis (from 0 to 6). The total score ranges from 0 to 10, respectively: up to 3 points - mild course, 
4-6 points - moderate flow, 7 or more - severe course of acute pancreatitis. The obtained data were statistically 
processed in Exel 2010 using a descriptive method with relative, absolute numbers, mean square deviations and 
their errors. A correlation relationship between variables was studied using Pearson’s criterion (R2). The significance 
differences between the two independent groups were calculated using Students t-criterion.

Results. In our study we had 482 patients, 260 patients (54.0 %) had obesity (the study group), for comparison, 
a control group of patients with normal body weight was chosen, the total number of which was 222 (46.0 %) pa-
tients. Obesity patients had a higher average age (55.4 ± 9.4 years, p = 0.01), also they had statistically greater 
percentage of severe cases of acute pancreatitis (85 (32.7 %) vs 16 (7.2 %); p = 0.01). We note the increase in the 
percentage of the course of severe pancreatitis in patients with weight gain from 10.20 % to 53.93 % (p = 0.03). 
Obesity patients had the longer bed-days in the hospital than in patients with normal body weight. In addition, they 
observed an increase of twice the bed in the reanimation and intensive care unit (5.8 ± 0.8 vs 2.7 ± 0.5 days, p = 
0.01). When investigating the mortality rate, it should be noted that the main cause of death was the progression of 
organ failure of 30 (6.3 %), pulmonary embolism (TB) - 15 (3.1 %) and DIC 18 (3.7 %).

Conclusions. The presence of obesity in patients involves a high risk of severe acute pancreatitis, this risk in-
creases with an increase in the body mass index. In addition, obese patients are provided with a higher bed-day 
in-patient and in-patient-care settings, which increases the total cost of treatment and requires a cost-effective algo-
rithm in the future. A high mortality rate in obese patients requires improved treatment algorithm.

Keywords: obesity, acute pancreatitis.
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Спектр ізоформ кортактину в сечі хворих  
на цироз печінки та їх діаґностична цінність  
як потенційного молекулярного маркера  
його тяжкості

Вступ. Неінвазивні методи досліджень клінічного 
стану орґанізму людини набули широкого застосу-
вання у медицині як діаґностичні та проґностичні 
тести. Оскільки білковий склад сечі людини тісно 
асоційований із особливістю функціонування біоло-
ґічних систем, його якісні та кількісні характеристи-
ки є перспективними маркерами контролю різнома-
нітних процесів у орґанізмі [10]. 

Важливим джерелом пошуку білкових маркерів 
слугують результати детальної протеоміки (двови-
мірного електрофорезу білків з наступною мас-спек-
трометрією) сечі людини залежно від хвороби. Не-
щодавно під час аналізу білків сечі у хворих на рак 
молочної залози серед 12 нових білків був виявлений 
білок SRC8 (субстрат протеїнкіназ родини Sarc, або 
кортактин) [8]. Кортактин належить до білків цито-
скелета, асоційованих із актинами, і залучений у про-
цеси утворення ламелоподій, інвадоподій, актинових 
підклітинних протрузій, асоційованих із деґрадацією 
позаклітинного матриксу, а отже, міґрації клітин, ін-
вазії пухлини, ендоцитозу, міжклітинної взаємодії, 
діапедезу лейкоцитів і функціонування ендотеліаль-
ного бар’єра [5–7, 9, 12]. Зокрема, відомо,  що дія 
прооксиданта – пероксиду водню (H2O2) – на ендо-
теліальні клітини пупкової вени людини спричиняє 
серію внутрішньоклітинних подій, включаючи реор-
ґанізацію цитоскелета актину, порушення будови 
цитоплазми, мембранний блейбінґ (утворення буль-
башок) і протеїново-тирозинове фосфорилювання 
кортактину, ступінь якого корелює з утворенням 
мембранних блейбів, зумовлюючи зміну будови ен-
дотеліальних клітин і ендотеліальну дисфункцію [11, 
14]. Оксидативний стрес, будучи важливим чинником 
виникнення ендотеліальної дисфункції, є важливим 
патоґенетичним механізмом виникнення цирозу пе-
чінки (ЦП) [15], який часто спостерігається у людей 

працездатного віку, призводить до значного знижен-
ня якості життя, стійкої втрати працездатності та 
смерті, що їх часто зумовлюють позапечінкові син-
тропічні коморбідні ураження [1–3]. Із огляду на це, 
ми припустили, що в сечі хворих на ЦП різної етіо-
лоґії можуть бути молекулярні форми кортактину 
різного походження.

Мета дослідження. Дослідити спектр ізоформ 
кортактину в сечі хворих на ЦП та їх діаґностичну 
цінність як потенційного молекулярного маркера його 
тяжкості.

Матеріали й методи дослідження. Отримавши 
письмову згоду на проведення обстеження згідно з 
принципами Гельсінкської декларації прав людини, 
Конвенції Ради Європи про права людини і біомеди-
цину та відповідних законів України, в рандомізова-
ний спосіб із попередньою стратифікацією за наяв-
ністю ЦП  обстежено 12 хворих (жінки – 41,7 %, 
чоловіки – 58,3 %) віком 54,8 ± 2,5 року, які лікува-
лися у Львівському обласному гепатолоґічному центрі, 
створеному на базі кафедри внутрішньої медицини 
№ 1 Львівського національного медичного універси-
тету імені Данила Галицького та ґастроентеролоґіч-
ного відділу Комунального некомерційного підпри-
ємства Львівської обласної ради «Львівська обласна 
клінічна лікарня». Хворим проведено комплексне 
клінічно-лабораторне та інструментальне обстежен-
ня всіх орґанів і систем відповідно до вимог сучасної 
медицини (згідно з Наказом Міністерства охорони 
здоров’я України від 28.12.2009 р. № 1051 «Про на-
дання медичної допомоги хворим гастроентероло-
гічного профілю», Наказом № 433 від 03.07.2006 р.), 
на основі результатів якого і поставлено остаточний 
діаґноз. Із  цих хворих на ЦП сформовано дослідну 
ґрупу (ДҐ). У шести хворих ЦП був токсико-алімен-
тарного ґенезу, у одного – С-вірусного, у двох – пер-
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винний біліарний, у двох – токсико-аліментарного 
+С-вірусного, у одного – автоімунного+токсико-алі-
ментарного. Серед них у восьми хворих виявлено ЦП 
класу С за Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю (тяжкий), у трьох 
– класу В за Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю (середньотяжкий), 
у одного – класу А за Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю (легкий). 
Контрольну ґрупу (КҐ) сформовано з 10 практично 
здорових осіб відповідних статі й віку, які теж підпи-
сали інформовану згоду на проведення обстеження. 

У всіх обстежених хворих ДҐ і практично здорових 
осіб КҐ забрано по 10,0 мл ранкової порції сечі натще.

Для виявлення кортактину 1,0 мл свіжої сечі цен-
трифуґували упродовж 5 хв за 10000 g. До 200,0 мкл 
надосадової рідини додавали 800,0 мкл ацетону й 
інкубували упродовж 18 год за -20,0 0С. Білки осад-
жували центрифуґуванням упродовж 10 хв за 10000 
g. Осад висушували та розчиняли у дистильованій 
воді. Білки розділяли за допомогою SDS-електрофо-
резу з наступним вестерн-блот аналізом із застосу-
ванням моноклональних антитіл зі спорідненістю до 
кортактину людини (RD system biotechne  каталожний 
номер – MAB6096).

Отримані препарати білків сечі розділяли SDS- 
електрофорезом у 12,0% PAG [13], переносили з ґелю 
на нітроцелюлозну мембрану для проведення вес-
терн-блот аналізу. Мембрани блокували (1 год. за 
20,0 0С) 5,0% знежиреним молоком у забуференому 
фізіолоґічному розчині (ЗФР), що містить 0,05 % 
Tween-20. Мембрани промивали ЗФР-Tween-20 три-
чі по 5 хв, потім інкубували впродовж 18 хв за 4,0 0С 
із моноклональними антитілами до кортактину. Для 
ідентифікації імунореактивних білків використову-
вали кон’юґати пероксидази хрону з антитілами коз-
ла проти імуноґлобулінів субкласу Ig G миші у роз-
веденні 1:10000. Імунореактивні білки виявили 
хемілюмінесцентним аналізом. 

Статистичне опрацювання інформації проводили 
за допомогою проґрами Microsoft Office Excel 2010, 
оцінюючи достовірність виявлених змін із застосу-
ванням парного критерію Стьюдента (В. С. Ґоссета) 
(різницю вважали вірогідною за p < 0,05).

Діаґностичну чутливість білка визначали за діаґ-
ностичною специфічністю, проґностичною значимі-
стю позитивних і неґативних результатів, діаґностич-
ною ефективністю показника [4].

Результати дослідження та їх обговорення. Ре-
зультати дослідження 12 зразків сечі хворих на ЦП 
ДҐ  і 10 зразків сечі здорових осіб КҐ за допомогою 
вестерн-блот аналізу з використанням моноклональ-
них антикортактинових антитіл представлені на ри-
сунку. 

Дослідження спектра імунолоґічно реактивних 
білків у зразках сечі 12 хворих на ЦП показало, що 
у 9 хворих є поліпептид із молекулярною масою 64,0 
кДа (рисунок, а, доріжки 2–9), у 4 осіб – білок із 
молекулярною масою 52,0 кДа (рисунок, а, доріжки 
1, 9, 11, 12), у 8 – білок молекулярною масою 24,0 
кДа (рисунок, а, доріжки 1–3, 5, 6, 8, 11, 12). 

 

                   а			   б
Вестерн-блот аналіз білків сечі хворих на ЦП ДҐ (a)  

і здорових людей КҐ (б) з використанням моноспецифічних 
антикортактинових антитіл (Aviva System Biology). 

У здорових осіб КҐ імунолоґічно споріднені з кор-
тактином поліпептиди є з молекулярною масою 98,0, 
64,0 і 24,0 кДа. Водночас 9 із 10 зразків сечі здорових 
людей містили білок із молекулярною масою 64,0 кДа 
(рисунок, б, доріжки 1–9). Окрім цього білка в одно-
му зі зразків виявлено імунореактивний білок із мо-
лекулярною масою 24,0 кДа (рисунок, б, доріжка 2), 
а в іншому –  білок із молекулярною масою 98,0 кДа 
(рисунок, б, доріжка 7) (див. таблицю).

Характеристика ізоформ кортактину в сечі хворих  
на цироз печінки дослідної ґрупи та здорових осіб 

контрольної ґрупи (n, %)

Ґрупа
Молекулярні маси ізоформ кортактину

24,0 кДа 52,0 кДа 64,0 кДа 98,0 кДа
Дослідна 
(n = 12) 8 (66,7 %) 4 (33,3 %) 9 (75,0 %) 0 (0,0 %)

Контрольна 
ґрупа (n = 10) 1 (10,0 %) 0 (0,0 %) 9 (90,0 %) 1 (10,0 %)

Порівняльний аналіз отриманих результатів пока-
зав, що білок із молекулярною масою 24,0 кДа, ви-
явлений у восьми хворих на ЦП (рисунок, а, доріжки 
1–, 5, 6, 8, 11, 12), спостерігається лише в одному з 
10 зразків сечі осіб КҐ (рисунок, б, доріжка 2), поліпептид 
із молекулярною масою 64,0 кДа – у дев’яти хворих 
ДҐ (рисунок, а, доріжки 2–9) і дев’яти осіб КҐ (рису-
нок, б, доріжки 1–9), білок із молекулярною масою 
98,0 кДа не виявлено у сечі жодної особи ДҐ та лише 
в однієї особи КҐ (рисунок, б, доріжка 7), білок із 
молекулярною масою 52,0 кДа – у чотирьох хворих 
ДҐ (рисунок, а, доріжки 1, 9, 11, 12) і в жодної особи 
КҐ.

Білок із молекулярною масою 52,0 кДа, виявлений 
у хворих ДҐ, не фіксували в сечі жодної особи КҐ. У 
чотирьох хворих, у сечі яких ідентифіковано білок із 
молекулярною масою 52,0 кДа, ЦП був у стадії де-
компенсації, клас С за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. 
П’ю, на підставі чого можна припустити, що поява 
цього протеїну в сечі може бути асоційована з наро-
станням тяжкості ЦП. Діаґностична чутливість по-
казника – 33,3 %, діаґностична специфічність – 100,0 
%, проґностична значимість позитивних результатів 
– 100,0 %, проґностична значимість неґативних ре-
зультатів – 55,6 %,  діаґностична ефективність показ-
ника – 63,6 %.
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Білок із молекулярною масою 24,0 кДа, достовірно 
частіше виявляли у хворих ДҐ (вісім хворих), ніж у 
осіб КҐ (одна особа; р = 0,0039). Діаґностична чут-
ливість показника – 66,7 %, діаґностична специфічність 
– 90,0 %, проґностична значимість позитивних ре-
зультатів – 88,7 %, проґностична значимість неґатив-
них результатів – 69,2 %,  діаґностична ефективність 
показника – 77,3 %. Серед восьми хворих ДҐ у шести 
був ЦП у стадії декомпенсації, клас С за критеріями 
Ч. Г. Чайлд – Р. Н. П’ю, у двох – у стадії субкомпен-
сації, клас В за критеріями Ч. Г. Чайлд – Р. Н. П’ю. 

Діаґностична чутливість білка з молекулярною 
масою 64,0 кДа – 75,0 %, діаґностична специфічність 
– 10,0 %, проґностична значимість позитивних ре-
зультатів – 50,0 %, проґностична значимість неґатив-
них результатів – 25,0 %,  діаґностична ефективність 
показника – 45,5 %. Достовірність між показниками 
ДҐ і КҐ не виявлено (р = 0,3726).

Діаґностична чутливість білка з молекулярною 
масою 98,0 кДа – 0,0 %, діаґностична специфічність 
– 90,0 %, проґностична значимість позитивних ре-
зультатів – 0,0 %, проґностична значимість неґативних 
результатів – 42,9 %,  діаґностична ефективність по-
казника – 40,9 %.

Скринінґ умісту білків сечі хворих на ЦП і здоро-
вих людей за допомогою вестерн-блот аналізу з ви-
користанням комерційних моноклональних антитіл 
до людського кортактину дав змогу ідентифікувати 
різні молекулярні форми цього білка в сечі хворих на 
ЦП і здорових людей. Це свідчить про те, що розпо-
діл молекулярних ізоформ кортактину в сечі може 
мати діаґностичне і/або проґностичне значення у 
хворих на ЦП. Зокрема, поява протеїнів із молеку-
лярними масами 24,0 і 52,0 кДа у сечі може бути асо-
ційована з наростанням тяжкості ЦП.

Як приклад подаємо короткий опис клінічних ви-
падків – здорової людини, а також хворих класів А, 
В, С за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю з діаґноза-
ми, поставленими відповідно до рекомендацій  
М. Абрагамович et al. [1].

Здоровий. Чоловік, 40 років, працює. За результа-
тами об’єктивного обстеження (інформації з анамне-
зу життя, алерґолоґічного, спадкового анамнезів, 
фізикального обстеження) – практично здоровий. 
Забір сечі для дослідження проведено 31.01.2018 р. 
Під час дослідження у сечі виявлено білок із моле-
кулярною масою 64,0 кДа.

Хворий 1. Чоловік, 59 років, не працює. ЦП діаґ-
ностовано у віці 59 років, після двох років уживання 
алкоголю. Під час обстеження скаржився на ниючий 
біль у правому підребер’ї, швидку втомлюваність. Із 
анамнезу життя відомо, що хронічних хвороб не має, 
упродовж 10 років палить, спадковий і алерґолоґічний 
анамнези не обтяжені. За результатами комплексного 
клінічно-лабораторного та інструментального обсте-
ження поставлено діаґноз: «Цироз печінки: токси-
ко-аліментарної етіолоґії, із ураженням кровотворної 
системи (анемія: легкого ступеня, тромбоцитопенія), 
стадія компенсації, з поступовим наростанням тяж-

кості процесу, клас А за Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю; не-
достатність травлення: І ступеня». Забір сечі для 
дослідження проведено 31.01.2018 р. Під час дослі-
дження у сечі виявлено білок із молекулярною масою 
64,0 кДа.

Хворий 2. Чоловік, 51 рік, не працює. ЦП  діаґ-
ностовано у віці 51 рік після п’ятирічного вживання 
алкоголю. Під час обстеження фіксували збільшення 
живота в розмірах, загальну слабкість. Із анамнезу 
життя  відомо, що хронічних хвороб не має, спадко-
вий і алерґолоґічний анамнези не обтяжені. За ре-
зультатами комплексного клінічно-лабораторного та 
інструментального обстеження поставлено діаґноз 
«Цироз печінки: змішаної (токсико-аліментарної, ге-
патит С-вірусної) етіолоґії, портальна гіпертензія: І 
ступеня (набряково-асцитичний синдром), із уражен-
ням кровотворної системи (анемія: легкого ступеня, 
тромбоцитопенія), гепатолієнальним синдромом, зі 
швидким наростанням тяжкості процесу, стадія суб-
компенсації, клас В за Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю; недо-
статність травлення: І ступеня». Забір сечі для дослі-
дження проведено 06.02.2018 р. Під час дослідження 
у сечі виявлено білки з молекулярною масою 24,0 і 
64,0 кДа.

Хворий 3. Чоловік, 54 роки, не працює. ЦП діаґ-
ностовано у 54 роки, після 15-річного вживання ал-
коголю. Через сім місяців у хворого під час обсте-
ження фіксували збільшення живота в розмірах, 
загальну слабкість, задишку під час звичайного фі-
зичного навантаження, свербіж шкіри, сухість у роті. 
Із анамнезу життя відомо, що сім місяців тому у па-
цієнта виявлено гепатит С-вірусну інфекцію. За ре-
зультатами комплексного клінічно-лабораторного та 
інструментального обстеження поставлено діаґноз: 
«Цироз печінки: змішаної (токсико-аліментарної, ге-
патит С-вірусної (фаза реплікації вірусу)) етіолоґії, 
портальна гіпертензія ІІ ступеня (набряково-асцитич-
ний синдром, варикозне розширення вен стравоходу: 
І ступеня), з ураженням системи кровотворення (ане-
мія: легкого ступеня), сечовидільної системи (гепа-
торенальний синдром: ІІ тип), зі швидким наростан-
ням тяжкості процесу, стадія декомпенсації, клас С 
за Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю; недостатність травлення: 
І ступеня». Забір сечі для дослідження проведено 
31.01.2018 р. Під час дослідження у сечі виявлено 
білки з молекулярною масою 24,0 і 52,0 кДа.

У всіх хворих на час забору сечі для дослідження 
спостерігалося погіршення перебігу ЦП. У одного 
ЦП був алкогольного ґенезу, у двох – змішаного (ал-
когольного та гепатит С-вірусного). 

Висновки. Дослідження вмісту білків у сечі за до-
помогою вестерн-блот аналізу з використанням ко-
мерційних антитіл до людського кортактину дало 
змогу ідентифікувати різні молекулярні форми пепти-
дів, які відрізняються у хворих на цироз печінки різ-
ної етіолоґії та у здорових людей. Лише в сечі хворих 
(клас С за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю) дослід-
ної ґрупи ідентифікований білок із молекулярною 
масою 52,0 кДа, білок із молекулярною масою  
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24,0 кДа достовірно частіше був виявлений у дослід-
ній ґрупі, ніж у контрольній (р = 0,0039). Збільшення 
частоти виявлення  протеїнів із молекулярною масою 
24,0  кДа та поява протеїнів із молекулярною масою 

52,0 кДа у сечі можуть бути асоційовані з виникнен-
ням декомпенсованої стадії цирозу печінки. Оцінка 
їх діаґностичної цінності потребує подальших до-
сліджень. 
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Спектр ізоформ кортактину в сечі хворих на цироз печінки  
та їх діаґностична цінність як потенційного молекулярного маркера   

його тяжкості
О. П. Фаюра, М. О. Старикович, О. О. Абрагамович, М. О. Абрагамович,  

Р. С. Стойка, Ю. Я. Кіт

Вступ. Неінвазивні методи досліджень клінічного стану орґанізму людини  широко застосовуються у 
медицині як діаґностичні та проґностичні тести. Оскільки білковий склад сечі людини тісно асоційований 
із особливістю функціонування біолоґічних систем, його якісні та кількісні характеристики є перспектив-
ними маркерами контролю різноманітних процесів у орґанізмі. 
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Мета. Дослідити спектр ізоформ кортактину в сечі хворих на цироз печінки (ЦП) та їх діаґностичну цін-
ність як потенційного молекулярного маркера його тяжкості.

Матеріали й методи. У рандомізований спосіб із попередньою стратифікацією за наявністю ЦП обсте-
жено 12 хворих (жінки – 41,7 %, чоловіки – 58,3 %) віком 54,8 ± 2,5 року, які лікувалися у Львівському об-
ласному гепатолоґічному центрі, створеному на базі кафедри внутрішньої медицини № 1 Львівського націо
нального медичного університету імені Данила Галицького та ґастроентеролоґічного відділу Комунального 
некомерційного підприємства Львівської обласної ради «Львівська обласна клінічна лікарня». Із цих хворих 
на ЦП сформовано дослідну ґрупу (ДҐ), їм проведено комплексне клінічно-лабораторне та інструментальне 
обстеження всіх орґанів і систем відповідно до вимог сучасної медицини. Контрольну ґрупу (КҐ) сформова-
но з 10 практично здорових осіб відповідних статі й віку. У всіх обстежених хворих ДҐ і практично здорових 
осіб КҐ забрано по 10,0 мл ранкової порції сечі натще, яку готували  відповідно до методики, а згодом осад-
жували білки зі застосуванням ацетону у співвідношенні 1:6 і піддавали SDS-електрофорезу з подальшим 
вестерн-блот аналізом із використанням комерційних моноспецифічних антикортактинових антитіл.

Статистичне  опрацювання інформації проводили за допомогою проґрами Microsoft Office Excel 2010 із 
оцінкою достовірності виявлених змін із використанням парного критерію Стьюдента (В. С. Ґоссета) (різ-
ницю вважали вірогідною за p < 0,05). Діаґностичну чутливість білка визначали за діаґностичною специ-
фічністю, проґностичною значимістю позитивних результатів, проґностичною значимістю неґативних ре-
зультатів, діаґностичною ефективністю показника.

Результати. Білок 24,0 кДа, ідентифікований у 8 хворих на ЦП, фіксували лише в одному з 10 зразків сечі 
осіб КҐ, поліпептид із молекулярною масою 64,0 кДа  – у 9 хворих ДҐ і 9 осіб КҐ, білок із молекулярною 
масою 98,0 кДа не виявлено у сечі жодної особи з ДҐ та лише однієї особи з КҐ, білок із молекулярною масою 
52,0 кДа – у 4 хворих ДҐ і в жодної особи КҐ.

Білок із молекулярною масою 52 кДа, виявлений у хворих ДҐ, не фіксували в сечі жодної особи КҐ. Аналіз 
інформації про чотирьох хворих, у сечі яких ідентифіковано білок із молекулярною масою 52,0 кДа, показав, 
що у всіх ЦП був у стадії декомпенсації, клас С за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю, звідки можна припу-
стити, що поява цього протеїну в сечі може бути асоційована з наростанням тяжкості ЦП. Діаґностична 
чутливість показника – 33,3 %, діаґностична специфічність – 100,0 %, проґностична значимість позитивних 
результатів – 100,0 %, проґностична значимість неґативних результатів – 55,6 %,  діаґностична ефективність 
показника – 63,6 %.

Білок із молекулярною масою 24 кДа достовірно частіше був виявлений у ДҐ (8 осіб), ніж у КҐ (1 особа) 
(р = 0,0039). Серед 8 пацієнтів ДҐ у 6 був ЦП у стадії декомпенсації, клас С за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. 
П’ю, у двох – у стадії субкомпенсації, клас В за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю. 

Висновки. Дослідження вмісту білків у сечі за допомогою вестерн-блот аналізу з використанням комер-
ційних антитіл до людського кортактину дало змогу ідентифікувати різні молекулярні форми пептидів, які 
відрізняються у хворих на цироз печінки різної етіолоґії та у здорових людей. Лише в сечі хворих (клас С 
за критеріями Ч. Ґ. Чайлд – Р. Н. П’ю) дослідної ґрупи ідентифікований білок із молекулярною масою 52,0 
кДа, білок із молекулярною масою 24,0 кДа достовірно частіше був виявлений у дослідній ґрупі, ніж у кон-
трольній (р = 0,0039). Збільшення частоти виявлення  протеїнів із молекулярною масою 24,0  кДа та поява 
протеїнів із молекулярною масою 52,0 кДа у сечі можуть бути асоційовані з виникненням декомпенсованої 
стадії цирозу печінки. Оцінка їх діаґностичної цінності потребує подальших досліджень.

Ключові слова: кортактин, цироз печінки, вестерн-блот аналіз, електрофорез, діаґностика.

Spectrum of Cortactin Isoforms in the Urine of Patients with Liver Cirrhosis  
and Their Diagnostic Value as a Potential Molecular Marker of its Severity

O. Fayura, M. Starikovych, O. Abrahamovych, M. Abrahamovych, 
R. Stoyka, Yu. Kit

Introduction. Non-invasive methods of research of the human organism clinical conditions have been widely 
used in medicine as a diagnostic and prognostic test. Since the protein content of human urine is closely related to 
the peculiarity of the functioning of biological systems, its qualitative and quantitative characteristics are promising 
markers for control of various processes in organism.

An important source of protein markers is the results of detailed proteomics (two-dimensional electrophoresis of 
proteins followed by mass spectrometry) of human urine, depending on the disease. Recently, the protein of SRC8 
(Sarc family protein kinase substrate or cortactin) was detected among 12 new proteins in urine protein analyzes in 
breast cancer patients.
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The aim of the study. To investigate the spectrum of cortactin isoforms in the urine of patients with liver cirrho-
sis (LC) and their diagnostic value as a potential molecular marker of its severity.

Materials and methods. In a randomized pre-stratified method, 18 patients (women - 41.7 %, males - 58.3 %) 
of 54.8 ± 2.5 years old who were treated at Lviv Regional Hepatological Center based on the department of Internal 
Medicine №1 of Danylo Halytsky Lviv National Medical University and Gastroenterological Department of the 
Communal Nonprofit Enterprise of the Lviv Regional Council ″Lviv Regional Clinical Hospital″. The experimen-
tal group (EG) was formed of 12 patients (100.0 %) with LC of different etiology (6 people (50.0 %) - toxic-ali-
mentary, 1 (8.3 %) - C-viral, 2 (16.7 %) - primary biliary, 2 (16.7 %) - toxic-alimentary + C-viral, 1 (8.3 %) - auto-
immune + toxic-alimentary. The control group (CG) was formed of 10 practically healthy persons of the 
corresponding age and gender. Patients were provided with a comprehensive clinical-laboratory and instrumental 
examination of all organs and systems in accordance with the requirements of modern medicine. In addition, 10.0 
ml of urine morning portion was taken in all of the examined persons, it was prepared according to the procedure, 
and subsequently the proteins with acetone were precipitated in a ratio of 1:6 and subjected to SDS-electrophoresis 
followed by Western blot analysis using commercial monospecific anti-cortactin antibodies.

Statistical processing of information was carried out using programs Microsoft Office Excel 2010 with the esti-
mation of the authenticity of the revealed changes using the Student’s t-criterion (W. S. Gosett) (the difference was 
considered significant for p < 0.05). Diagnostic sensitivity of the certain protein was determined by the diagnostic 
specificity, prognostic significance of positive results, prognostic significance of negative results, and diagnostic 
effectiveness of the parameter.

Results. During the study of the spectrum of immunologically reactive proteins in urine specimens of 12 patients 
with LC it was found that 9 of 12 patients had polypeptide with a molecular weight of 64 kDa, 4 subjects - 52 kDa 
protein, 8 - 24 kDa protein. It also has been found that immunoglobulin-related cortactin polypeptides with a mo-
lecular weight of 98, 64 and 24 kDa were present in the CG - 9 out of 10 urine specimens of healthy people con-
taining protein with molecular weight of 64 kDa, one - 24 kDa, one - 98 kDa. 

According to the comparative analysis of the results obtained, it can be argued that 24 kDa protein found in 8 
patients with LC was observed only in one of 10 urine specimens of the controls; 64 kDa polypeptide - in 9 persons 
of EG and 9 controls; 98 kDa - in nobody from the EG and only in the urine of one patient of the CG; 52 kDa pro-
tein - in 4 persons of EG and in nobody from the controls.

52 kDa protein, found in individuals of the EG, was not detected in the urine of any patient from the CG. After 
analyzing the information on 4 patients in whose urine 52 kDa protein was identified, it was found that in all LC 
was at the stage of decompensation (class C according to the criteria of C. H. G. Child - R. N. Pugh), in connection 
with which it can be assumed that the appearance of this protein in urine may be associated with the LC severity 
increase. 24 kDa protein was significantly more commonly found in the EG (8 persons - 6 patients had LC at the 
stage of decompensation, class C according to the criteria of C. H. G. Child - R. N. Pugh, in two - at the stage of 
subcompensation, class B according to the criteria of C. G. Child - R. N. Pugh) than in the CG (1 person) (p = 
0.0039). 

Conclusions. Investigation of protein content in urine using western blot analysis using commercial antibodies 
to human cortactin allowed the identification of various molecular forms of peptides that differ in patients with 
liver cirrhosis of different etiology and healthy persons: the protein with the molecular weight of 52 kDa was pres-
ent only in the urine of the experimental group patients, 24 kDa polopeptide was significantly (p = 0.0039) more 
likely common in the experimental than in the control group. The increase of the detection rate of 24.0 kDa proteins 
and the appearance of 52.0 kDa proteins in the urine may be associated with the appearance of the decompensated 
stage of liver cirrhosis. However, the assessment of their diagnostic value needs the further research.

Keywords: cortactin, liver cirrhosis, western-blot analysis, electrophoresis, diagnostics.
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Вміст маркерів анґіоґенезу  інсуліноподібного 
фактора росту-1 та ендостатину у хворих  
на гострий інфаркт міокарда за наявності  
або відсутності коморбідного ожиріння

Вступ. Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) призводить 
до складних змін структури ушкодженого та інтакт-
ного міокарда. Розширення лівого шлуночка і стон-
шення ушкодженої тканини є найбільш значущими 
структурними змінами, що підвищують ризик усклад-
нень. Одним із провідних механізмів загоєння у хво-
рих на ГІМ є зміна обміну речовин та інтенсивність 
анґіоґенезу, що сприяє ремоделюванню міокарда 
лівого шлуночка.

За наявності ожиріння порушується метаболізм, 
зокрема, настає гіперліпідемія, виникають цукровий 
діабет і гіпертонія, а також інші ураження серцево-су-
динної системи [1]. Методи лікування, що їх засто-
совують сьогодні, не дають стійкої втрати маси тіла, 
а це робить важливим виявлення й управління мета-
болічними наслідками ожиріння і, таким чином, за-
побігання виникненню серцево-судинних хвороб [13].

Реґулятори метаболічних процесів із безпосереднім 
впливом на різні тканини й орґани включають інсу-
ліноподібний фактор росту-1 (ІФР-1), пептидний 
гормон, який нагадує структуру інсуліну й бере ак-
тивну участь у анаболічних процесах у сполучній 
тканині, м’язах, серці. Левова частка ІФР-1 синтезу-
ється у клітинах печінки. Але є й інші типи клітин, 
які також здатні продукувати ІФР-1, зокрема, кардіо
міоцити й ендотеліоцити. Рецепторів для ІФР-1 у 
судинному ендотелії більше, ніж для рецепторів ін-
суліну.

На відміну від інсуліну, який не продукується у 
тканинах серцево-судинної системи, локальна секреція 
ІФР-1 відбувається за допомогою автокринних або 
паракринних механізмів. У дослідженнях in vitro вве-
дення ІФР-1 трансґенним мишам фіксували проліфе-
рацію клітин гладеньких м’язів та інгібування апоп-
тозу, що викликало стабілізацію атеросклеротичної 

бляшки. Є інформація про те, що ІФР-1 інгібує пролі-
ферацію гладеньком’язових клітин у інтактному ен-
дотелії, але стимулює в ушкодженому. Крім цього, 
ІФР-1 бере участь у синтезі монооксиду азоту (NO) 
в ендотеліальних клітинах, що спричинює додаткову 
вазодилятацію артерій. Отже, цілком імовірно, що 
багато атеросклеротичних і проліферативних змін у 
артеріях відбувається за  «посередництва» ІФР-1.

Відомо також, що тривала гіперсекреція ІФР-1, що 
спостерігається у хворих із акромеґалією, лежить в 
основі формування концентричної гіпертрофії міо-
карда і збільшення загальної маси серця [12]. За за-
коном П. С. Лапласа, скорочувальні можливості сер-
цевого м’яза поступово зменшуються, виникає 
розширення всіх камер серця, що також неминуче 
призводить до серцевої недостатності. Крім цього, 
пацієнти з гіперсекрецією ІФР-1 у 4-5 разів частіше 
мають гіпертензію і дисліпідемію порівняно зі за-
гальною популяцією, що прискорює виникнення 
серцево-судинних хвороб.

Пілотні дослідження показали, що введення екзо-
ґенного ІФР-1 хворим із заавансованою серцевою 
недостатністю (у тому числі хворих із розширеною 
кардіоміопатією) може поліпшити структурні зміни 
міокарда і зменшити функціональний клас серцевої 
недостатності [3]. Резистентність до ІФР-1 за наяв-
ності ожиріння асоційована зі зміною товщини інти-
ма-медіяльного комплексу судинної стінки [8].

У 2012 р. в Бостоні (США) завершено подвійне 
сліпе плацебо-контрольоване дослідження, що мало 
на меті визначити вплив ІФР-1 на структуру тіла й 
маркери серцево-судинного ризику у жінок із аб-
домінальним ожирінням. Результати показали, що в 
разі лікування гормоном росту зменшилася кількість 
загального абдомінального та вісцерального жиру, 
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оцінена за допомогою мультиспіральної комп’ютер-
ної томоґрафії, тоді як м’язова маса тіла збільшилася, 
ліпідний профіль поліпшився: вміст ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛНЩ) зменшився порівняно з 
ґрупою плацебо [2].

Побутує думка, що хворі на ішемічну хворобу сер-
ця з надмірною масою тіла  та ожирінням 1-2-го сту-
пеня мають менший ризик як загальної, так і серце-
во-судинної смертності порівняно з тими, що мають 
нормальну і малу масу тіла [11]. Чи відіграє ІФР-1 
захисну роль у серці таких пацієнтів, поки що неві-
домо.

Інгібітор ендоґенного анґіоґенезу ендостатин ви-
явили в 1997 р. у кондиціонованих середовищах куль-
тивованих клітин геманґіобластоми [9]. 

Нейтралізація ендостатину призводить до анґіоґе-
незу в міокарді, вона різко індукувала тканинний 
фіброз і ремоделювання, що призвело до погіршення 
результатів кардіогемодинаміки. Ці результати дають 
змогу припустити, що анґіоґенез не може бути кори-
сним для ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ) піс-
ля ГІМ [5]. Також вважається, що анґіоґенез сприят-
ливо впливає на ремоделювання ЛШ після ГІМ [7]. 
Це дослідження свідчить про можливий неґативний 
ефект надмірного анґіоґенезу.

Мета дослідження. Дослідити вміст маркерів ан-
ґіоґенезу інсуліноподібного фактора росту-1 та ендо-
статину у хворих на гострий інфаркт міокарда за 
наявності або відсутності коморбідного ожиріння.

Матеріали й методи дослідження. У досліджен-
ні взяли участь 46 хворих  (21 жінка і 25 чоловіків), 
віком від 45 до 79 років (середній вік 62,1 ± 6,9 року), 
які лікувалися в інфарктному відділенні Харківської 
міської клінічної лікарні. Серед них 22 мали ГІМ із 
коморбідним ожирінням (дослідна ґрупа) і 24 – ГІМ 
без ожиріння (ґрупа порівняння). Хворі обох ґруп 
зіставлювані за статтю і віком. Контрольну ґрупу 
склали 20 здорових осіб відповідних статі й віку.

Діаґноз ГІМ визначали згідно з рекомендаціями 
ESC Guidelines для лікування ГІМ у хворих із елева-
цією сеґмента ST (2017).

Ожиріння діаґностували згідно з рекомендаціями 
Американської асоціації клінічних ендокринологів і 
Американського коледжу клінічної практики ендо-
кринолоґії для комплексного медичного обслугову-
вання пацієнтів із ожирінням, (2016). Індекс маси тіла 
(ІМТ) від 18,5 до 24,9 кґ/м2 (нормальна маса тіла) і 
30,0 кґ/м2 (ожиріння).

Для дослідження вмісту тропоніну I (комерційні 
тести VEDALAB, Франція), загального холестеролу 
(комерційні тести BIOCON, Німеччина), ІФР-1 (ко-
мерційні тести MEDIAGNOST, Німеччина), ендоста-
тину (комерційні тести BIOMEDICA, Австрія) у си-
роватці крові використовували імуноферментний 
аналіз.

Усім пацієнтам проведено ехокардіоґрафію з ви-
мірюванням кінцевого діастолічного виміру (КДВ), 
кінцевого систолічного виміру (КСВ), кінцевого си-
столічного об’єму (КСО), кінцевого діастолічного 

об’єму (КДО), фракції викиду. Ехокардіоґрафію про-
водили за стандартною методикою з перетворювачем 
Siemens ACUSON X150.

Статистичну обробку проводили за допомогою 
проґрами STATISTICA 7.0, кореляційний аналіз – за 
Ч. Е. Спірменом. Результати представлені у вигляді 
M ± m, де M – середнє, m – стандартна похибка се-
реднього. Значні відмінності  враховані за р < 0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. Хво-
рі дослідної ґрупи з ГІМ та ожирінням мали значно 
більший вміст ІФР-1 порівняно зі здоровими особами  
контрольної ґрупи (180,64 ± 12,20 нґ/мл і 114,30 ± 
7,20 нґ/мл відповідно). Вміст ІФР-1 у сироватці кро-
ві хворих із ожирінням був статистично достовірно 
більшим, ніж у сироватці крові хворих із ГІМ без 
ожиріння (р < 0,05). Виявлено позитивну кореляцію 
між ІМТ та ІФР-1 (r = 0,21, p < 0,05), ендостатином 
(r = 0,22, p < 0,05). Спостерігали також неґативну 
кореляцію між ІФР-1 і ехокардіоґрафічними показ-
никами (КДВ (r = -0,21, p < 0,05), КСВ (r = -0,22, p < 
0,05), КСО (r = -0,24, p < 0,05), КДО (r = -0,25, р < 
0,05)) та позитивну кореляцію між ІФР-1 і тропоніном 
I (r = 0,36, p < 0,05) і товщиною міжшлуночкової 
перегородки (r = 0,44, p < 0,05).

Підвищений ризик серцево-судинних подій фіксу-
вали за умов як надлишку, так і дефіциту ІФР-1, тож 
не можемо катеґорично заявляти, що корекція ІФР-1 
якимось чином впливатиме на виникнення ГІМ. Але 
попри це якась частина досліджень доводить, що іс-
нує позитивний зв’язок між ІФР-1 і атеросклерозом, 
що  малий вміст ІФР-1 є предиктором ГІМ та смерт-
ності. Це підтверджує позитивний вплив ІФР-1: ан-
тиапоптоз, антиоксидантні властивості й здатність 
стабілізувати атеросклеротичну бляшку, хоча у вели-
ких проспективних когортних дослідженнях ці ре-
зультати не підтверджено [2]. Наше дослідження 
показало збільшення вмісту ІФР-1 у хворих на ГІМ  
з коморбідним ожирінням порівняно з хворими, у 
яких діаґностовано ГІМ без супутнього ожиріння. 
Подібні результати отримано й у інших дослідженнях 
[6], які свідчать про роль ІФР-1 у атероґенезі в інтимі 
судин.

У нашому дослідженні виявлено зв’язок між ІФР-
1 та ІМТ. Отримані  результати не суперечили резуль-
татам Jessica M. Faupel-Badger та ін. [4]. Збільшення 
вмісту ІФР-1 у сироватці крові позитивно корелюва-
ло з тяжкістю дисліпідемії, що свідчить про залучен-
ня ІФР-1 у патоґенез атеросклерозу. Виявлені коре-
ляційні зв’язки можуть вказувати на зв’язок між 
сироватковими змінами ендостатину й ІФР-1 і ремо-
делювання міокарда лівого шлуночка, а також про 
залучення ІФР-1 у процес збільшення гіпертрофії, 
що констатували й інші дослідники [10].

На відміну від ІФР-1, дослідження у хворих на ГІМ 
з ожирінням показало більший вміст у сироватці кро-
ві  ендостатину, ніж у осіб контрольної ґрупи (р < 
0,05). Це спостерігалось також у хворих на ГІМ без 
ожиріння. Вміст ендостатину у хворих дослідної  ґру-
пи з ГІМ та коморбідним ожирінням був меншим, 
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ніж у хворих  ґрупи порівняння з ГІМ без коморбід-
ного ожиріння (148,26 ± 6,04 пмоль/л і 169,83 ± 8,39 
пмоль/л відповідно (p < 0,05)).

Зафіксовано позитивну кореляцію між вмістом ен-
достатину й ехокардіоґрафічними  показниками: КДВ 
(r = 0,24, p < 0,05), КСВ (r = 0,35, p < 0,05), КСО (r = 
0,25, p < 0,05), КДО (r = 0,27), р < 0,05). Загальний 
холестерол позитивно корелював з ІМТ (r = 0,22, р < 
0,05).

У хворих дослідної ґрупи з ГІМ та коморбідним 
ожирінням виявлено менший вміст ендостатину, ніж 
у хворих ґрупи порівняння. Таким чином, ожиріння 
призводить до зниження активності інгібітора анґіоґе-
незу й активації анґіоґенезу.

Усі хворі на ГІМ мали більший вміст загального 
холестеролу (ЗХ), триґліцеридів (ТҐ), ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів дуже низь-
кої щільності (ЛПДНЩ), коефіцієнта атероґенності 
(КА) і менший вміст ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ) порівняно зі здоровими особами  контроль-
ної ґрупи (р < 0,05). Порівняння показників ліпідоґра-
ми у хворих на ГІМ за наявністю ожиріння та без 
ожиріння не показало значних відмінностей (p < 0,05) 
(табл. 1, 2). 

Таблиця 1
Показники метаболізму й анґіоґенезу у хворих на гострий 
інфаркт міокарда з коморбідним ожирінням (n; M ± m; p)   

Показники, 
одиниці 

вимірювання 

Дослідна ґрупа 
(хворі на ГІМ 
з коморбідним 

ожирінням) 
(n = 22)

Ґрупа 
порівняння 

(хворі на 
ГІМ та без 

коморбідного 
ожиріння)  

(n = 24)

Контрольна 
ґрупа (n = 20)

ІФР-1, нґ/мл 180,64 ± 12,20#* 128,76 ± 8,10* 114,30 ± 7,20

Ендостатин, 
пмоль/л 148,26 ± 6,04 #* 169,83 ± 8,39 * 130,05 ± 7,30

Тропонін І, 
ммоль/л 4,67 ± 0,74 # 4,00 ± 0,95 -

Загальний 
холестерол, 
ммоль/л

5,18 ± 0,18 * 5,05 ± 0,25 * 4,40 ± 0,15

ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,17 ± 0,03 * 1,12 ± 0,04 * 1,37 ± 0,03

Триґліцериди, 
ммоль/л 2,04 ± 0,06 #* 1,70 ± 0,11 * 0,56 ± 0,01

ЛПНЩ, 
ммоль/л 3,12 ± 0,20* 3,02 ± 0,21 * 2,18 ± 0,14

ЛПДНЩ, 
ммоль/л 0,86 ± 0,03 * 0,81 ± 0,06 * 0,28 ± 0,01

КА 3,63 ± 0,21 * 3,42 ± 0,24 * 2,42 ± 0,11

Примітки: * – р < 0,05 порівняно з особами контрольної 
ґрупи; # – р < 0,05 порівняно з хворими ґрупи порівняння.

Таблиця 2 
Кореляція між факторами анґіоґенезу, тропоніном 
І, загальним холестеролом і ехокардіоґрафічними 

показниками та індексом маси тіла  
у хворих на гострий інфаркт міокарда  

Показники ІФР-1 Ендостатин Тропонін І Загальний 
холестерол

Тропонін І 0,36* 0,06 ‒ -0,02

Загальний 
холестерол -0,23* 0,01 -0,02 ‒

КДВ -0,21* 0,24* 0,13 0,07

КСВ -0,22* 0,35* 0,11 0,03

КСО -0,24* 0,25* 0,1 -0,04

КДО -0,25* 0,27* 0,12 0,02

Фракція 
викиду 0,1 0,03 0,03 0,12

Товщина 
міжшлу
ночкової 
перегородки 

0,44* -0,08 0,18 0,01

ІМТ 0,21* 0,22* 0,01 0,22*

Примітка. * – р < 0,05.

Висновки. У хворих на гострий інфаркт міокар-
да посилюється активність обох маркерів анґіоґе-
незу: інсуліноподібного фактора росту-1 і ендо-
статину порівняно зі здоровими особами 
контрольної ґрупи. Наявність коморбідного ожирін-
ня супроводжується значним збільшенням вмісту 
маркерів анґіоґенезу за рахунок інсуліноподібного 
фактора росту-1. 

Висока активність інсуліноподібного фактора 
росту-1 супроводжується збільшенням вмісту про-
атероґенних ліпідів разом зі зменшенням обсягів 
і товщини стінки лівого шлуночка у хворих на го-
стрий інфаркт міокарда та ожиріння. 

Спостерігали неґативну кореляцію між умістом 
інсуліноподібного фактора росту-1 та ехокардіоґрафіч-
ними  показниками, а також позитивну кореляцію 
між умістом ендостатину й ехокардіоґрафічними  
показниками.
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Вміст маркерів анґіоґенезу  інсуліноподібного фактора росту-1  
та ендостатину у хворих на гострий інфаркт міокарда  
за наявності або відсутності коморбідного ожиріння

Д. В. Мартовицький, О. М. Шелест, П. Г. Кравчун

Вступ. Серцево-судинні захворювання загалом і гострий інфаркт міокарда зокрема посідають провідне 
місце серед захворювань і смертності у всьому світі, а ожиріння є одним із поширених факторів серцево-су-
динного ризику. Дослідження маркерів, які б поліпшили стратифікацію ризику та діагностику гострого ін-
фаркту міокарда, має важливе значення.

Мета. Дослідити вміст маркерів анґіоґенезу інсуліноподібного фактора росту-1 та ендостатину у хворих 
на гострий інфаркт міокарда з коморбідними  ожирінням або без нього.

Матеріали й методи. У дослідженні взяли участь 46 хворих на гострий інфаркт міокарда із супутнім 
ожирінням, які проходили лікування в інфарктному відділенні Харківської міської клінічної лікарні (серед-
ній вік 62,1 ± 6,9 року). Серед них 22 мають гострий інфаркт міокарда з коморбідним ожирінням і 24 –  го-
стрий інфаркт міокарда без ожиріння. Ґрупи зіставлювані  за статтю і віком. Контрольну ґрупу склали 20 
здорових осіб відповідних віку й статі. Гострий інфаркт міокарда діаґностовано згідно з Керівництвом ESC 
для лікування гострого інфаркту міокарда у пацієнтів з елевацією сеґмента ST, 2017 р. Ожиріння діаґносту-
вали за даними Американської асоціації клінічних ендокринолоґів і Американського коледжу клінічної 
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практики ендокринолоґії для комплексного медичного обслуговування хворих із ожирінням, 2016 р. Ожирін-
ня визначали за допомогою індексу маси тіла: 18,5–24,9 кґ/м2 (нормальна маса) і 30,0 кґ/м2 (ожиріння).

Результати. У хворих на гострий інфаркт міокарда з ожирінням рівень інсуліноподібного фактора росту 
був статистично достовірно вищим (р < 0,05), ніж у осіб контрольної ґрупи. Рівень інсуліноподібного фак-
тора росту-1 при гострому інфаркті міокарда з ожирінням (180,64 ± 12,20 нґ/мл, р < 0,05) був статистично 
достовірно вищим, ніж у сироватці хворих на гострий інфаркт міокарда без ожиріння (128,76 ± 8,10 нґ/мл, 
р < 0,05). Виявлено позитивну кореляцію між інсуліноподібним фактором росту-1 та індексом маси тіла (r 
= 0,27, p < 0,05), тропоніном I (r = 0,36, p < 0,05), товщиною міжшлуночкової перегородки (r = 0,44, p < 0,05). 
Існувала негативна кореляція між інсуліноподібним фактором росту-1 і кінцевим діастолічним виміром (r 
= -0,21, p < 0,05), кінцевим сістолічним виміром (r = -0,22, p < 0,05), кінцевим систолічним об’ємом (r = 
-0,24, p < 0,05) і кінцевим діастолічним об’ємом (r = -0,25, p < 0,05). Рівень ендостатину в ґрупі хворих на 
гострий інфаркт міокарда та ожиріння був нижчим, ніж у ґрупі хворих на гострий інфаркт міокарда без 
ожиріння (148,26 ± 6,04 пмоль/л і 169,83 ± 8,39 пмоль/л відповідно, р < 0,05). Хворі на гострий інфаркт мі-
окарда з ожирінням і без нього показали рівень ендостатину, ніж у ґрупі контролю (р < 0,05). Виявлено також 
позитивну кореляцію між показниками вищий ендостатину та кардіогемодинаміки.

Висновки. У хворих на гострий інфаркт міокарда посилюється активність обох маркерів анґіоґенезу: 
інсуліноподібного фактора росту-1 і ендостатину  порівняно зі здоровими особами контрольної ґрупи. На-
явність коморбідного ожиріння супроводжується значним збільшенням умісту маркерів анґіоґенезу за раху-
нок інсуліноподібного фактора росту-1. Висока активність інсуліноподібного фактора росту-1 супроводжу-
ється збільшенням умісту проатероґенних ліпідів разом зі зменшенням обсягів і товщини стінки лівого 
шлуночка у хворих на гострий інфаркт міокарда з ожирінням. Спостерігали неґативну кореляцію між умістом 
інсуліноподібного фактора росту-1 і ехокардіоґрафічними  показниками, а також позитивну кореляцію між 
умістом ендостатину та ехокардіоґрафічними  показниками.

Ключові слова: ендостатин, інсуліноподібний фактор росту-1, інфаркт міокарда, ожиріння.

Content of Angiogenesis Markers of Insulin-Like Growth Factor-1  
and Endostatin in Patients with Acute Myocardial Infarction  

in the Presence or Absence of Comorbid Obesity
D. Martovytskyi, O. Shelest, P. Kravchun

Introduction. The study of markers which would improve the stratification of risk and diagnosis of acute myo-
cardial infarction, is of great importance.

The aim of the study. To investigate the content of angiogenesis markers insulin-like growth factor-1 and endo-
statin in patients with acute myocardial infarction in the presence or absence of comorbid obesity.

Materials and methods. The study involved 46 patients with acute myocardial infarction with concomitant 
obesity who were treated in the infarctional department of the Kharkiv City Clinical Hospital (average age 62.1 ± 
6.9 years). 22 of them with acute myocardial infarction with comorbidant obesity and 24 patients ‒ acute myocar-
dial infarction without obesity. The groups were comparable by sex and age. The control group consisted of 20 
healthy persons of corresponding age and sex. Аcute myocardial infarction was diagnosed according to ESC Guide-
lines for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation, 2017. 
Obesity was diagnosed according to American association of clinical endocrinologists and American college of 
endocrinology clinical practice guidelines for comprehensive medical care of patients with obesity, 2016. The obe-
sity was established by body mass index: 18.5 to 24.9 kg/m2 (normal weight) and 30.0 kg/m2 (obese).

Results. In patients with acute myocardial infarction with obesity, the level of insulin-like growth factor was 
statistically significantly higher (p <0.05) than in the control group. The level of insulin-like growth factor-1 in acute 
obesity myocardial infarction (180.64 ± 12.2 ng/ml, p < 0.05) was statistically significantly higher than in the serum 
of patients with acute myocardial infarction without obesity (128.76 ± 8.10 ng/ml, p < 0.05). Positive correlations 
were revealed between the level of insulin-like growth factor-1 and body mass index (r = 0.27, p < 0.05), troponin 
I (r = 0.36, p < 0.05), and the thickness of the interventricular septum (r = 0,44, p < 0.05). There were negative 
correlations between the level of insulin-like growth factor-1 and the final diastolic size (r = -0.21, p < 0.05), the 
final systolic size (r = -0.22, p < 0.05), and the final systolic volume (r = -0.24, p < 0.05) and the final diastolic 
volume (r = -0.25, p < 0.05). Levels of enstostatin in the group of patients for acute myocardial infarction and obe-
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sity were lower than in the group of patients for acute myocardial infarction without obesity (148.26 ± 6.04 
pmol/L and 169.83 ± 8.39 pmol/L, respectively, p < 0.05). Patients with obesity and without obesity with 
acute myocardial infarction showed higher levels of endostatin than the control (p < 0.05). Also, a positive 
correlation between the indices of endostatin and cardiohemodynamics was found.

Conclusions. In patients with acute myocardial infarction, the activity of both markers of angiogenesis: 
insulin-like growth factor-1 and endostatin increases in comparison with healthy individuals in the control 
group. The presence of comorbid obesity is accompanied by a significant increase in the content of markers 
of angiogenesis due to insulin-like growth factor-1. The high activity of insulin-like growth factor-1 is ac-
companied by an increase in the content of proatherogenic lipids, together with a decrease in the volume and 
thickness of the wall of the left ventricle in patients with acute myocardial infarction and obesity. There was 
a negative correlation between the level of insulin-like growth factor-1 and echocardiographic parameters 
and, on the contrary, a positive correlation between the level of endostatin and echocardiographic indicators. 

Keywords: endostatin, insulin-like growth factor-1, myocardial infarction, obesity.
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Periaural Music Player Daily Use Does  
Not Significantly Influence the Hearing Thresholds

Introduction. Noise exposure is the main cause of 
preventable hearing loss worldwide, as identified by the 
World Health Organization [9]. Noise exposure can occur 
environmentally, occupationally - in the workplace [7], 
and recreationally – during the personal leisure time. During 
the last years the new noise sources including music devices 
usually generating the sounds within a broad frequency 
and sound pressure level ranges have been appeared [4]. 
Recent results based on the studies with animals suggest 
that moderate noise exposure can cause substantial damage 
of the auditory nerve, including the sensory hair cells in 
the cochlea, and the connections between the hair and 
nerve cells. And in its turn the damage of the auditory 
nerve can lead to tinnitus and hyperacusis [3].

The periaural music players are ones of the most popular 
among all the music devices used in the world. The maximal 
sound intensity in players reaches 100-120 dB [1, 5]. The 
users mostly use these devices in the noisy environments: 
while walking through the streets, transporting over, etc. In 
such situations the outer noise level approximates conventionally 
to 90 dB [2]. To follow the applied melody, the music intensity 
in players should then exceed 90 dB thus being harmful for 
the delicate inner-ear structures [6, 7].

The aim of the study is to compare the hearing function 
in periaural music player users and non-users.

Materials and methods.  In the randomized way, with 
the preliminary stratification by the absence of the outer 
and/or inner ear diseases (presence of cerumen, any outer- 
and/or middle-ear pathology and/or the history of auditory 
trauma, and/or the use of ototoxic drugs, and/or the family 
history of the hearing loss at early ages), diagnosed 
otoscopically, 277 students  (174 females and 103 males 
- 62.8 % and 37.2 % correspondingly) at the age of 18-25 
years old were included into the study.  All them were 
divided into periaural music players fans (experimental 
group - 150 persons, consisting of 101 females and 49 
males - 67.3 %  and  32.7 % correspondingly), and persons 
that never or rarely used periaural music players (control 
group - 127 persons, consisting of 73 females and 54 
males - 42.5 % and 57.5 % correspondingly).  

All the participants of the study completed the 
questionnaires, where they mentioned the duration of 
periaural music players usage with the specification of 
the number of hours per day. The evaluation of the hearing 
function was made by the subjective pure-tone audiometry 
conducted using GCI-16 Audiometer at 1-, 2-, 3-, 4-, 6-, 
8-, and 12-kHz frequencies. Hearing thresholds were 
determined in the soundproof chamber. 

The obtained results were processed quantitively using 
the program IMB SPSS Statistics 20. The primary data 
analyses, e.g. revealing of the ratios and estimation of the 
mean values, were provided using descriptive statistics. 
The comparison of the categorical variables of the experimental 
and control groups were performed using the K. Pearson 
Chi-Square test.

Results and discussion. During the study the auditory 
threshold indices in the periaural music player users and 
non-users were estimated at 1-12-kHz frequency band 
(Fig. 1). No difference in parameters was found at 1-6 
kHz frequencies. The thresholds in periaural player music 
users exceeded those in non-users at higher frequencies 
- 8 and 12 kHz (Figs. 1 and 2). The mean difference at 
frequency of 8 kHz approximated to 2 dB (p > 0.05) while 
at 12 kHz - to 4 dB (p < 0.001). According to these data, 
we can state that the systematic usage of periaural music player 
can lead to the high-frequency hearing impairments.

Fig. 1. Auditory thresholds in periaural music player users and 
non-users at 1-12 kHz frequencies.
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Among all 277 examined persons, the impaired hearing 
at 12-kHz frequency was found in 101 cases (80 persons 
from the experimental group and only 21 - from the control 
one - 79.2% and 20.8%, respectively (p < 0.001). During 
the study it was found that the increase of the auditory 
thresholds at high sound frequencies did not depend on 
the age: the incidences of high-frequency hearing worsening 
in the age groups of 18-20 and 21-25 years appeared to 
be rather similar. 

Fig. 2. Incidences of the auditory threshold augmentation at 8- and 
12 kHz frequencies in music periaural users and non-users.

Among 80 periaural music player users with the increase 
of the auditory thresholds at 12-kHz frequency, 54 persons 
had unilateral injury, while 26 -bilateral one. The threshold 
augmentation appeared thus twice as much unilaterally 
than bilaterally: 67.5 % and 32.5 % of cases, respectively. 
The hearing threshold augmentation at high auditory 
frequencies failed to correlate with the duration of periaural 
music player listening. The threshold augmentation at 
12-kHz frequency was detected more often in users involved 
in periaural music player listening for more than 6 hours 
per day (54.2 %) (Fig. 3). On the other hand, the hearing 
impairment incidence was greater in persons that rarely 
(1-2 hours per day), than those who more intensively (3-6 
hours per day), were listening to music using periaural 
music player daily - 48.6 % and 40.7 % respectively. 

Fig. 3. Incidences (in %) of hearing threshold augmentation at 12 
kHz frequency in periaural music player users that are listening 

music for 1-2, 3-6, and more than 6 hours per day.
The incidences of auditory threshold augmentation 

at high frequencies in the control group were lower 
in females than in males - 12.0 % and 22.0 % 
respectively (Fig. 4).  In contrary, in females from 
the experimental group, the rate of high-frequency 
impairment exceeded the same parameter in males 
- 55.0 % vs 49.0 %, respectively. Thus, the ears in 
females appeared to be more sensitive to the periaural 
music player effects than in males.

Conclusions. At conventional speech frequencies 
the hearing thresholds in periaural music player 
users were within the normal limits and statistically did 
not differ from those in non-users. The hearing 
thresholds in periaural music player users were 
increased at high auditory frequencies (8 and 12 
kHz). Augmentation of hearing thresholds in periaural 
music player users at high auditory frequencies 
did not correlate with the  daily  durations of the 
player usage and, thus, had more individual-personal 
rather than systemic-group character. The effects 
of periaural music player listening on the hearing 
function possess gender specific character: high-
frequency hearing loss appears more often in females 
than in males.
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Щоденне використання періаурального музичного слухового пристрою 
суттєво не впливає на слухові пороги

Н. Саралідзе, Н. Шарашенідзе, М. Тушішвілі, З. Кеванішвілі

Вступ. Останніми роками новим джерелом високоінтенсивного звуку став періауральний музичний слу-
ховий пристрій (ПМСП), зокрема, плеєр. Максимальна гучність, досягти якої вдається з його допомогою, 
сягає 100,0–120,0 дБ. ПМСП зазвичай користуються молоді особи, ідучи по вулиці, перебуваючи у транспорті 
тощо. У цих ситуаціях інтенсивність зовнішньогo шуму становить 90,0 дБ, а тому для комфортного сприй-
няття звуку з ПМСП його інтенсивність має перевищувати 90,0 дБ, що сумарно перевищує допустиму нор-
му і може спричинити суттєве ушкодження вуха.

Мета. Порівняти слухову функцію у користувачів ПМСП та осіб, які ними не користуються.
Матеріали й методи. У дослідження в рандомізований спосіб із попередньою стратифікацією за  відсут-

ністю  ураження  зовнішнього  та  середнього вуха, діаґностованих отоскопічно, включені 277 студентів (174 
жінки та 103 чоловіки, що становить 62,8 та 37,2 % відповідно) віком від 18 до 28 років, які згодом поділені 
на студентів-користувачів ПМСП (дослідна ґрупа, у якій було 150 осіб, у тому  числі  101 жінка  та  49  чо-
ловіків (67,3 і  32,7 % відповідно), а також 127 студентів, які ніколи або дуже рідко користувалися ПМСП 
(контрольна ґрупа, у якій було 54 жінки та 73 чоловіки (42,5 і 57,5 % відповідно)). Усі учасники досліджен-
ня заповнили анкети, у яких вказали тривалість використання ПМСП. Слух оцінювали за допомогою суб’єк-
тивної тональної авдіометрії на 1,0; 1,5; 2,0; 3,0; 4,0; 6,0; 8,0 та 12,0 кГц частотах із застосуванням авдіоме-
тра GCI-16.

Результати. У спектрі мовлення підвищення порогів слуху у ґрупах не виявлено. Відмінностей між слу-
ховими параметрами за частоти 1,0–6,0 кГц у осіб дослідної і контрольної ґруп не зафіксовано. З’ясовано, 
що поріг слуху у користувачів ПМСП на частотах 8,0 і 12,0 кГц порівняно з показниками осіб контрольної 
ґрупи, був вищим, а середня різниця за частоти 8 кГц становила близько 2 дБ (p > 0,05), а за частоти 12 кГц 
– до 4 дБ (p < 0,001). Статистичної різниці за ґендерною ознакою у ґрупах не виявлено, проте констатовано 
у 55,0 % користувачів ПМСП жіночої і 49,0 % чоловічої статей за частоти 12,0 кГц розлади слуху. Інтенсив-
не використання ПМСП і порівняльний аналіз слухових порогів показали, що між цими двома показниками 
немає кореляційної залежності, тобто реґулярне слухання музики з використанням ПМСП, порівняно з не-
реґулярним – упродовж двох-трьох днів або ж кількох годин на  тиждень,  не  призводить  до  підвищення  
порогу слуху.

Висновки. Щоденне використання ПМСП суттєво не впливає на слухові пороги. У спектрі мовлення 
слухові пороги користувачів ПМСП і осіб, що їх не використовують, були в межах норми та статистично не 
відрізнялись. Підвищений поріг слуху у користувачів ПМСП виявлено на частотах 8,0 і 12,0 кГц, проте він 
був радше індивідуальним. Жінки більш чутливі до впливу високих частот звуку, ніж чоловіки.

Ключові слова: періауральний музичний слуховий пристрій, акустична травма, частота, ґендерний чин-
ник, профілактика порушення слуху.

Periaural Music Player Daily Use Does Not Significantly  
Influence the Hearing Thresholds

N. Saralidze, N. Sharashenidze, M. Tushishvili,  Z. Kevanishvili

Introduction. The periaural music players are ones of the most popular among all the music devices used in the 
world. The maximal sound intensity in players reaches 100-120 dB. The users mostly use these devices in the noisy 
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environments: while walking through the streets, transporting over, etc. In such situations the outer noise level 
approximates conventionally to 90 dB. To follow the applied melody, the music intensity in players should then 
exceed 90 dB thus being harmful for the delicate inner-ear structures

The aim of the study is to compare the hearing function in periaural music player users and non-users.
Materials and methods.  In the randomized way, with the preliminary stratification by the absence of the outer 

and/or inner ear diseases (presence of cerumen, any outer- and/or middle-ear pathology and/or the history of auditory 
trauma, and/or the use of ototoxic drugs, and/or the family history of the hearing loss at early ages), diagnosed 
otoscopically, 277 students  (174 females and 103 males - 62.8 % and 37.2 % correspondingly) at the age of 18-25 
years old were included into the study. All of them were divided into periaural music players fans (experimental 
group - 150 persons, consisting of 101 females and 49 males - 67.3 %  and  32.7 % correspondingly), and persons 
that never or rarely used periaural music players (control group - 127 persons, consisting of 73 females and 54 males 
- 42.5 % and 57.5 % correspondingly).  The study included three steps: 1. The participants of the study underwent 
the otoscopy. 2. The participants filled the personal questionnaire. 3. The hearing thresholds of each person were 
determined in a soundproof chamber using audiometer.  

The obtained results were processed quantitively using the program IMB SPSS Statistics 20.
Results. During the study the auditory threshold indices in the periaural music player users and non-users were 

estimated at 1-12-kHz frequency band. No difference in parameters was found at 1-6 kHz frequencies. The thresholds 
in periaural player music users exceeded those in non-users at higher frequencies - 8 and 12 kHz. Among 80 peri-
aural music player users with the increase of the auditory thresholds at 12-kHz frequency, 54 persons had unilater-
al injury, while 26 – bilateral one. The threshold augmentation appeared thus twice as much unilaterally than bilat-
erally: 67.5 % and 32.5 % of cases, respectively. The hearing threshold augmentation at high auditory frequencies 
failed to correlate with the duration of periaural music player listening. The threshold augmentation at 12-kHz 
frequency was detected more often in users involved in periaural music player listening for more than 6 hours per 
day (54.2 %). On the other hand, the hearing impairment incidence was greater in persons that rarely (1-2 hours per 
day), than those who more intensively (3-6 hours per day), were listening to music using periaural music player 
daily - 48.6 % and 40.7 % respectively. 

Conclusions. At conventional speech frequencies the hearing thresholds in periaural music player users were 
within the normal limits and statistically did not differ from those in non-users. The hearing thresholds in periaural 
music player users were increased at high auditory frequencies (8 and 12 kHz).  Augmentation of hearing thresholds 
in periaural music player users at high auditory frequencies did not correlate with the daily durations of the player 
usage and, thus, had more individual-personal rather than systemic-group character.  The effects of periaural music 
player listening on the hearing function possess gender specific character: high-frequency hearing loss appears more 
often in females than in males.

Keywords: periaural music player users, acoustic trauma, frequencies, gender factor, prevention of hearing loss. 



40 © Шевчук Г. А., Гур'єв С. О., Сацик С. П., 2019

УДК 725.51:614.2

Г. А. Шевчук, С. О. Гур’єв,  
С. П. Сацик 

Державний заклад «Український науково-практичний 
центр екстреної медичної допомоги та медицини 
катастроф Міністерства охорони здоров’я України», 
м. Київ

Аналіз застосування концепції Індексу безпеки 
лікарень як фактора оцінки ризиків  
і компонента кризового менеджменту

Вступ. Сьогодні людство зіткнулося з великою 
кількістю загроз природного й техноґенного харак-
теру, що згубно впливають на навколишнє середови-
ще, суспільство та економіку країн. Упродовж остан-
ніх років частота й інтенсивність стихійних лих 
зростають. Як свідчать  матеріали  Центру досліджень 
з епідеміолоґії стихійних лих Католицького Універ-
ситету Левена (Бельгія) у 2017 р. зафіксовано 318 
стихійних лих, від яких постраждали 96 млн людей 
у ​​світі, вони вартували  людству  314 млрд дол. У 
2018 р. через природні катаклізми загинули 10 733 і 
постраждали 61,7 млн людей, а  збитки сягнули 160 
млрд дол. США. У 2019 р. небезпечні явища виника-
ють у різних куточках світу: прорив дамби в Мінас-Же-
райс (Бразилія), торнадо в Туреччині, США (штати 
Алабама, Джорджія, Оклахома, Індіана, Огайо, Техас) 
і Румунії, повені в Індонезії, Австралії, Мозамбіку, 
США, Ірані, Бразилії, Індії, землетруси в Греції і на 
Філіппінах, у США та Японії, Албанії і Туреччині, 
сходження лавин у Альпах, лісові пожежі в Новій 
Зеландії, Австралії, Греції, аномальні морози в США, 
буревії в Польщі, Україні, Великій Британії, Франції, 
Білорусі, циклон «Фанні» в Індії, виверження вулка-
нів у Індонезії, Італії, аномальна спека в Індії, країнах 
Європи, потужні зливи у Вашингтоні та Чернівцях, 
тайфуни «Лекіма» в Китаї, «Кроса» в Японії, «Байлу» 
в Тайвані, ураґан «Доріан» у США [4, 6, 8, 10].

Загальні принципи ліквідації наслідків надзвичай-
них ситуацій свого часу сформулював Себастьян Жозе 
де Карвалью-и-Мелу маркіз де Помбал – перший міністр 
короля Португалії Жозе І. Після катастрофічного зем-
летрусу та цунамі, що повністю зруйнували Лісабон 
у 1755 р., на запитання монарха «Що тепер робити?» 
той відповів: «Поховати мертвих, нагодувати живих 
і закрити порти!» Ці принципи, а саме – запобігання 
епідеміям, забезпечення постраждалих та обмеження 
зони лиха, актуальні й у наші дні. 

Технічний проґрес породив як нові загрози наслід-
ків  надзвичайних ситуацій, так і засоби їх подолан-
ня, що значно розширило завдання і водночас мож-
ливості управління процесом ліквідації наслідків 
надзвичайних ситуацій. За таких умов гостро стоїть 
питання необхідності мобілізації всіх зусиль суспіль-
ства для запобігання і зменшення впливу можливих 
надзвичайних ситуацій, забезпечення швидкого й 
ефективного реаґування на них, ліквідації їх наслід-
ків та якнайшвидшого відновлення нормальних умов  
життя. У комплексі таких заходів особлива роль на-
лежить системі охорони здоров’я і зокрема лікарням. 
Від їх здатності витримати удари стихії, зберегти або 
відновити за короткий час і в складних умовах функ-
ціонування установи і працездатність персоналу, за-
лежатиме якість і обсяг медичної допомоги постра-
ждалому населенню та, як кінцевий результат, кількість 
урятованих життів. Як доводить закордонний і віт-
чизняний досвід запобігання та ліквідації надзвичай-
них ситуацій, методолоґія, структура й узгоджена 
реалізація процедур стратеґічного планування та 
оперативного управління діяльністю служби із запо-
бігання, протидії і ліквідації наслідків катастроф ма-
ють вирішальний вплив на сукупний ризик виник-
нення і масштаби лих, своєчасність уведення та 
ефективність дій сил і засобів аварійно-рятувальних 
і аварійно-відновлювальних формувань і служб та 
відповідно на остаточні масштаби завданих збитків 
[1, 3, 5, 7].

Проблема безпеки лікарень, що посідає чільне міс-
це серед місцевих, національних і ґлобальних заходів 
щодо поліпшення роботи лікарень за умов надзви-
чайних ситуацій, відображена в Сендайській рамко-
вій проґрамі зниження ризику лих на 2015–2030 рр., 
прийнятій 18 березня 2015 р. як  стратеґічний про-
ґрамний документ 187 країнами світу на 3-й Всесвіт-
ній конференції Орґанізації Об’єднаних Націй.  
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Одним із семи ґлобальних цільових завдань рамкової 
проґрами є «значне зменшення до 2030 р. збитків, що 
їх завдають лиха найважливішим об’єктам інфра-
структури, а також шкоди, спричиненої порушення-
ми роботи основних служб, включаючи лікувальні 
установи і навчальні заклади, в тому числі за рахунок 
зміцнення їх стійкості». Для досягнення цієї мети 
відповідні національні державні та приватні орґані-
зації у всьому світі здійснюють комплекс заходів, 
спрямованих на захист медичних установ від лих і 
збереження їх функціонування. Практика останнього 
десятиріччя підтверджує дієвість і ефективність за-
стосування методолоґії «Індекс безпеки лікарень», 
розробленої Пан-Американською Орґанізацією охо-
рони здоров’я у 2008 р. та вдосконаленої і рекомен-
дованої Всевітньою Орґанізацією охорони здоров’я 
(ВООЗ) у 2015 р. для всіх країн світу. Водночас про-
ведений нами аналіз застосування цієї методики ви-
явив певні недоліки, що вимагає її вдосконалення [2, 
9, 11].

Мета дослідження. Забезпечити підвищення безпеки 
лікарень (лікувально-профілактичних закладів) для 
можливості їх ефективного функціонування з надання 
медичної допомоги хворим і постраждалим за умов 
надзвичайних ситуацій природного, техноґенного, 
воєнного і соціального характеру шляхом визначення 
та оцінки чинників ризику, орґанізаційної, структур-
ної і функціональної готовності закладів.

Матеріали й методи дослідження. Проведене нами 
дослідження ґрунтується на аналізі інформації з на-
укових і спеціальних джерел, а саме: міжнародної 
бази даних катастроф (International Disaster Database, 
EM-DAT), Центру досліджень з епідеміолоґії стихій-
них лих Католицького Університету Левена (Бельгія), 
офіційних звітів експертів ВООЗ стосовно стану без-
пеки лікарень. Застосовували такі методи досліджен-
ня: синтематичний, формальної лоґіки, бібліоґрафіч-
ний, управління ризиками. Проведено лоґічний 
аналіз інформації, визначення основних причинних 
недоліків і чинників ризику. 

У нашому дослідженні вперше застосовано мето-
долоґію визначення ризиків як елемента кризового 
менеджменту для оцінки безпеки лікарні й викори-
стано таку формулу:

                         Ri = Lw · V ά (Δt) · K,	 (1)
де	 Lw – коефіцієнт суб’єктивного розміру збитків 

у випадку реалізації небезпечної події, визначається 
методом аналоґій; Vά (Δt) – коефіцієнт математичного 
очікування кількості подій (частота) за плановий період, 
визначається статистичним методом; K – коефіцієнт 
вагомості певних проґрам дій (заходів), визначається 
методом експертного опитування.

Взявши до уваги той факт, що існує клінічний аспект 
дослідження, ми вважали за доцільне спростити цю 
формулу за рахунок елімінації показників суб’єктив-
ної оцінки.

Отже, формула набуває такого вигляду:

                         Ri = Vά(Δt) / L ά(Δt),	 (2)

де  Vά (Δt) – фактичний обсяг неґативного результа-
ту за часом; Lά (Δt) – фактичний обсяг позитивного 
результату за часом.

Водночас кожний показник ризику має бути визна-
чений відповідно до впливу конкретного чинника 
ризику. Зважаючи на те що компоненти безпеки лікар-
ні перебувають під впливом багатьох чинників ризи-
ку, ми вважали за доцільне й необхідне застосовува-
ти також середньозважений показник ризику:

                                	 (3)

де  – сума клінічних результативних ризиків за окре-
мими чинниками ризику; n – кількість чинників ризику.

Для практичної реалізації завдання здійснено лоґіч-
ний та індукційний аналіз основних положень кри-
зового менеджменту й створено принципи його за-
стосування для забезпечення безпеки лікарень.

Результати дослідження та їх обговорення.
1. Практичне застосування теорії управління 

ризиками в забезпеченні безпеки лікарень.  Забез-
печення безпеки лікарень потрібно розглядати як 
елемент реалізації принципу запобігання надзвичай-
ним ситуаціям, а також зменшення медико-санітарних 
втрат. Тому ми вважали за доцільне розглянути за-
стосування концепції і принципів безпеки лікарень 
як чинника оцінки ризиків, як компонента кризового 
менеджменту й управління ризиками під час катастроф 
будь-якого етіолоґічного характеру. Водночас надзви-
чайно важливим є питання виникнення ризиків під 
час ліквідації наслідків надзвичайних ситуацій і, від-
повідно до сучасних тенденцій менеджменту,  управ-
ління такими ризиками. Теорія управління ризиками 
(Risk Management) потребує визначення ризиків, 
асоційованих із будь-яким чинником, що створює 
ризик, до яких належать практично всі ознаки, що 
характеризують будь-яке явище, в тому числі безпе-
ку лікарні та її компонентів. 

Для якісної оцінки ризику застосовано коефіцієнт 
математичного очікування зниження ефективності 
проведення діаґностичних заходів у клінічній інтер-
претації (табл. 1).

Таблиця 1 
Коефіцієнт математичного очікування зниження 
ефективності проведення діаґностичних заходів  

у клінічній інтерпретації

Коефіцієнт Якісна характеристика 
ризику

Показник 
клінічного ризику

0 теоретично 
неможливий 0

1 мінімальний від 0,01 до 0,09

2 несуттєвий від 0,1 до 0,24

3 суттєвий від 0,25 до 0,49

4 критичний від 0,5 до 0,79

5 катастрофічний 0,8 і більше 
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Підвищення результативності безпеки лікарень за 
індикативним показником Індекс безпеки лікарень 
визначали методом зниження ризиків.  При цьому 
для формування принципів динаміки застосовували 
розрахункову матрицю оцінювання ризиків безпеки 
лікарень (табл. 2).

Таблиця 2 
Розрахункова матриця оцінки ризиків безпеки лікарень

Показник 
ризику

Семантичне 
значення показника 

ризику
Орґанізаційні дії  

у клініці

0,8 і більше Катастрофічний (А) Здійснення 
невідкладних 

заходів0,50–0,79 Критичний (В)

0,25–0,49 Суттєвий (С)
Кориґування  

існуючого порядку
0,10–0,24 Несуттєвий (D) 

«прийнятний ризик»

0,01–0,09
Мінімальний (Е) 

«ризик, яким можна 
знехтувати»

Робота за планом

0,00
Теоретично 
неможливий

«нульовий ризик»

Представлена у табл. 2 розрахункова матриця вказує 
на той факт, що значення ризику може бути викори-
стане у плануванні подальшої роботи: якщо є ката-
строфічні та критичні показники ризику, то є потре-
ба у прийнятті негайних заходів; якщо є суттєвий або 
ж несуттєвий («прийнятний ризик»), потрібно ко-
риґувати існуючий план роботи; якщо є мінімальний 
або ж теоретично неможливий ризик, можна знехту-
вати ним і продовжувати працювати.

Екстраполювавши основні принципи системи управ-
ління ризиком на заклади охорони здоров’я, ми виокре-
мили такі етапи реалізації заходів  зниження впливу 
чинників, які створюють ризик і визначають їх без-
пеку: визначення ризиків, проведення оцінки ризиків, 
їх аналіз, реалізація кориґувальних заходів, повторна 
оцінка із застосуванням ризикорієнтованих засад і 
постійний контроль надалі. Реалізація практичних 
заходів щодо  корекції впливу чинників, які створю-
ють ризик, вимагає розробки та застосування окремих 
механізмів управління ризиками. При цьому попередня 
оцінка уразливості, що включає поглиблений аналіз 
потенційних загроз, а також структурної, неструк-
турної й орґанізаційної вразливості закладу охорони 
здоров’я під час надзвичайних ситуацій а також дії, 
скеровані на зменшення такої вразливості, мають 
вирішальне значення щодо ефективності функціону-
вання закладу за умов надзвичайних ситуацій.

Відповідно до рекомендацій ВООЗ члени оцінної 
команди повинні інтерпретувати результати Індексу 
безпеки лікарень у контексті інших медичних установ 
місцевої системи охорони здоров’я, місця розташу-
вання установи, а також демоґрафічних і медичних 

чинників ризику для населення на території, що об-
слуговується. Загальні рекомендації щодо інтерпре-
тації значень Індексу безпеки лікарень і необхідних 
заходів наведено в табл. 3.

Таблиця 3 
Інтерпретація значень Індексу безпеки лікарень та 

загальні рекомендації щодо необхідних заходів

Індекс 
безпеки Класифікація Необхідні заходи  

зменшення ризику

0,00-0,35
C – низький 

рівень 
безпеки

Необхідні негайні заходи 
втручання. Лікарня навряд 

чи зможе працювати під час 
надзвичайних ситуацій і лих 
або після них, а існуючі рівні 

безпеки й заходи реаґування на 
надзвичайні ситуації та лиха 
недостатні для захисту життя 
пацієнтів і персоналу лікарні 

під час надзвичайних ситуацій 
та лих, а також після них

0,36-0,65
B – середній 

рівень 
безпеки

Необхідні заходи втручання  
в короткий термін. Поточні 
рівні безпеки та підготовки 

лікарні до реаґування на 
надзвичайні ситуації і лиха 
такі, що безпека пацієнтів  

і персоналу, а також здатність 
лікарні працювати під час  

і після надзвичайних ситуацій 
і лих підлягають потенційному 

ризику

0,66-1,00
А – високий 

рівень 
безпеки

Цілком імовірно, що лікарня 
зможе працювати в разі 
надзвичайних ситуацій  

і лих. Проте рекомендується 
продовжувати виконання 

середньотермінових  
і довготермінових заходів, 
спрямованих на посилення 

спроможності лікарні 
реаґувати на надзвичайні 

ситуації та лиха, а також на 
підвищення її рівня безпеки

Таким чином, згідно з рекомендаціями ВООЗ, за 
значення 0,00–0,35 Індекс безпеки лікарень визнача-
ється як C (низький рівень безпеки) – лікарня потребує 
термінових заходів втручання для підвищення рівня 
безпеки та функціонування за умов надзвичайних си-
туацій. За значення 0,36–0,65 Індекс безпеки лікарень 
визначається як В (середній рівень безпеки) – лікарня 
потребує заходів втручання в короткий термін щодо 
підвищення рівня безпеки та функціонування за умов 
надзвичайних ситуацій. За значення 0,66–1,00 Індекс 
безпеки лікарень визначається як А (високий рівень 
безпеки) – лікарня, ймовірно, зможе працювати за умов 
надзвичайних ситуацій, але рекомендується продов-
жувати виконання запланованих заходів.

Застосувавши теорію управління ризиками до реко-
мендованої класифікації значень Індексу безпеки ліка-
рень, отримали інформацію, що її наведено в табл. 4.
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Таблиця 4 
Значення і характеристика клінічних ризиків  

Індексу безпеки лікарень

Індекс 
безпеки Класифікація Рівень 

безпеки
Значення 
ризику

Якісна 
характеристика 

ризику

0,00-0,35 C низький більше 
0,80 катастрофічний

0,36-0,65 B середній 0,53–0,80 
і більше

критичний і 
катастрофічний

0,66-1,00 А високий 0,00–0,52
від теоретично 

неможливого до 
критичного

Так, за високого рівня безпеки А і значення Індек-
су безпеки лікарень 0,66–1,00 якісна характеристика 
ризику відповідає п’яти ґрадаціям, а саме – теоретич-
но неможливий («нульовий ризик»), мінімальний 
ризик, несуттєвий ризик, суттєвий ризик, критичний 
ризик. За середнього рівня безпеки (В) і значення 
Індексу безпеки лікарень 0,36–0,65 якісна характери-
стика ризику відповідає двом ґрадаціям: критичний 
ризик і катастрофічний ризик. За  низького рівня 
безпеки (С) і значення Індексу безпеки лікарень 0,00–
0,35 якісна характеристика ризику відповідає ката-
строфічному ризику.

Розподіл значень і класифікація Індексу безпеки 
лікарень  залежно від значення ризику наведені в 
табл. 5.

Таблиця 5 
Значення і класифікація Індексу безпеки лікарень  залежно 

від значення ризику

Клінічний 
ризик

Якісна 
характеристика 

ризику
Індекс 

безпеки
Класи
фікація

Рівень 
безпеки

0,00 теоретично 
неможливий 1,00 А Високий

0,01–0,09 мінімальний 0,91–0,99 А Високий

0,10–0,24 несуттєвий 0,81–0,90 А Високий

0,25–0,49 суттєвий 0,67–0,80 А Високий

0,52 критичний 0,66 А Високий

0,53-0,79 критичний 0,56–0,65 B Середній

0,80 і 
більше катастрофічний 0,36–0,55 B Середній

Більше 1,8 катастрофічний 0,00–0,35 C Низький

Аналіз інформації, наведеної в табл. 5, показав не-
відповідність класифікації значень Індексу безпеки 
лікарень у розрізі теорії управління ризиками, що осо-
бливо більш явна під час розгляду загальних рекомен-
дацій  залежно від показника ризику (див. табл. 2) та 
рекомендацій щодо необхідних для зниження ризику 
заходів  залежно від значень Індексу безпеки лікарень 
(див. табл. 3).

Взявши до уваги  все зазначене вище, рекомендо-
вана ВООЗ класифікація Індексу безпеки лікарень 
має бути адаптована до сучасної теорії управління 
ризиками (Risk Management).

2. Пропозиції щодо вдосконалення методики 
визначення Індексу безпеки лікарень. На основі 
інформації, поданої вище, запропоновано значення і 
класифікацію Індексу безпеки лікарень  залежно від 
клінічного ризику (табл. 6).

Таблиця 6 

Класифікація Індексу безпеки лікарень  
залежно від клінічного ризику

Індекс 
безпеки

Класифікація
Індексу 
безпеки 
лікарень

Рівень 
безпеки

Клінічний 
ризик

Якісна 
характе
ристика 
ризику

1,00 А високий 0,00 «нульовий 
ризик»

0,91–0,99 А високий 0,01–0,09 мінімальний

0,81–0,90 B середній 0,10–0,24 несуттєвий

0,67–0,80 B середній 0,25–0,49 суттєвий

0,56–0,66 C низький 0,50–0,79 критичний

0,34–0,55 C низький 0,80–1,90 надкритичний

0,00–0,33 D незадо
вільний більше 2,0 катастро

фічний

За значення 1,00 Індекс безпеки лікарень класифі-
кується як А, тобто високий рівень безпеки, значення 
клінічного результативного ризику припинення функ-
ціонування лікарні за умов надзвичайних ситуацій 
становить 0,00 і характеризується як теоретично не-
можливий, або «нульовий ризик». За  значення 0,91–
0,99 Індекс безпеки лікарень класифікується як А, 
тобто високий рівень безпеки, значення клінічного 
результативного ризику припинення функціонування 
лікарні за умов надзвичайних ситуацій становить 
0,01–0,09 і характеризується як мінімальний ризик. 
За  значення 0,81–0,9 Індекс безпеки лікарень класи-
фікується як В, тобто середній рівень безпеки, зна-
чення клінічного результативного ризику припинен-
ня функціонування лікарні за умов надзвичайних 
ситуацій становить 0,10–0,24 і характеризується як 
несуттєвий ризик. За  значення 0,67–0,80 Індекс без-
пеки лікарень класифікується як В, тобто середній 
рівень безпеки, значення клінічного результативного 
ризику припинення функціонування лікарні за умов 
надзвичайних ситуацій становить 0,25–0,49 і харак-
теризується як суттєвий ризик. За  значення 0,56–0,66 
Індекс безпеки лікарень класифікується як С, тобто 
низький рівень безпеки, значення клінічного резуль-
тативного ризику припинення функціонування лікар-
ні за умов надзвичайних ситуацій становить 0,50–0,79 
і характеризується як критичний ризик. За значення 
0,34–0,55 Індекс безпеки лікарень класифікується як 
С, тобто низький рівень безпеки, значення клінічно-
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го результативного ризику припинення функціону-
вання лікарні за умов надзвичайних ситуацій стано-
вить 0,80–1,90 і характеризується як надкритичний 
ризик. За значення 0,00–0,33 Індекс безпеки лікарень 
класифікується як D, тобто незадовільний рівень без-
пеки, значення клінічного результативного ризику 
припинення функціонування лікарні за умов надзви-
чайних ситуацій становить більше 2,00 і характери-
зується як катастрофічний ризик.

Таблиця 7 

Перелік заходів для підвищення здатності лікарні 
реаґувати на надзвичайні ситуації залежно від значень 

Індексу безпеки лікарень і характеристик ризику

Індекс 
безпеки Ризик Необхідні заходи щодо 

зменшення ризику

А «нульовий» Продовжувати роботу за планом, 
планове виконання заходів, 
спрямованих на посилення 
здатності лікарні реаґувати 

на надзвичайні ситуації. 
Ймовірність припинення 

функціонування лікарні за 
умов надзвичайних ситуацій 

мінімальна

А мінімальний

B несуттєвий Виконувати заходи спрямовані, 
на підвищення здатності лікарні 

реаґувати на надзвичайні 
ситуації в короткий термін. 

Існує ймовірність припинення 
функціонування лікарні за умов 

надзвичайних ситуацій

B суттєвий

C критичний Виконувати термінові заходи 
щодо підвищення здатності 

лікарні реаґувати на надзвичайні 
ситуації. Ймовірність 

припинення функціонування 
лікарні за умов надзвичайних 

ситуацій висока

C надкритичний

D катастрофічний

Виконувати екстренні заходи 
щодо підвищення здатності 

лікарні реаґувати на надзвичайні 
ситуації. Лікарня навряд чи 

зможе працювати під час 
надзвичайних ситуацій

Загальні рекомендації щодо заходів, спрямованих 
на посилення здатності лікарні реаґувати на надзви-
чайні ситуації  залежно від значень Індексу безпеки 
лікарень і характеристик ризику, наведено в табл. 7.

Значення клінічного ризику на рівні мінімального 
або ж теоретично неможливого дозволяє знехтувати 
ризиком і продовжувати роботу за планом. Значення 
клінічного ризику на рівні несуттєвого або ж суттєво-
го засвідчує потребу виконання заходів щодо підви-
щення здатності лікарні реаґувати на надзвичайні 
ситуації. За значення клінічного ризику на рівні кри-
тичного та надкритичного існує потреба у прийнятті 
негайних заходів щодо підвищення здатності лікарні 
реаґувати на надзвичайні ситуації. За незадовільного 
рівня безпеки (D) і катастрофічного рівня клінічного 
ризику потрібно виконувати екстрені заходи щодо 
підвищення здатності лікарні реаґувати на надзви-
чайні ситуації, тобто лікарня не зможе працювати під 
час надзвичайних ситуацій.

Висновки. Методика визначення Індексу безпеки 
лікарень – дієвий інструмент для оцінки ймовірності 
функціонування лікарняного закладу в разі надзви-
чайних ситуацій, що дозволяє отримати корисну ін-
формацію про сильні та слабкі сторони лікарні та 
визначити необхідні заходи для підвищення її безпе-
ки. Існуюча методика визначення Індексу безпеки 
лікарень потребує вдосконалення з урахуванням су-
часних принципів кризового менеджменту.  Забезпе-
чення безпеки лікарень слід розглядати як елемент 
реалізації ризикорієнтованих принципів зменшення 
тягаря та обсягу медико-санітарних наслідків над-
звичайних ситуацій. Тому вважаємо за доцільне ви-
вчити застосування концепції і принципів методоло-
ґії визначення Індексу безпеки лікарень як 
компонента кризового менеджменту та механізму 
управління ризиками.
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Аналіз застосування концепції Індексу безпеки лікарень  
як фактора оцінки ризиків і компонента кризового менеджменту

Г. А. Шевчук, С. О. Гур’єв, С. П. Сацик 

Вступ. Представлено результати аналізу застосування концепції безпеки лікарні як компонента сучасно-
го підходу до управління в кризових ситуаціях. Світовий досвід ліквідації катастроф, кількість та інтенсив-
ність яких суттєво збільшилась за останні роки, свідчить про вразливість лікарень, ефективне функціону-
вання яких ґарантує зменшення медико-санітарних наслідків лих. Наслідком більш ніж 25-річної діяльності 
Всесвітньої орґанізації охорони здоров’я (ВООЗ) у цьому напрямі стало впровадження методолоґії «Індекс 
безпеки лікарень». Проведений попередньо аналіз виявив певні недоліки та потребу вдосконалення цієї 
методолоґії.

Мета. Забезпечити підвищення безпеки лікарень для можливості їх ефективного функціонування з на-
дання медичної допомоги хворим і постраждалим за умов надзвичайних ситуацій шляхом визначення та 
оцінки чинників ризику, орґанізаційної, структурної та функціональної готовності закладів.

Матеріали й методи. Дослідження ґрунтується на аналізі інформації з   наукових і спеціальних джерел, 
а саме: міжнародної бази даних катастроф (International Disaster Database, EM-DAT), Центру досліджень з 
епідеміолоґії стихійних лих Католицького Університету Левена (Бельгія), офіційних звітів експертів ВООЗ 
стосовно стану безпеки лікарень. Для дослідження використано такі методи: синтематичний, формальної 
лоґіки, бібліоґрафічний, управління ризиками. Проведено лоґічний аналіз інформації, визначення основних 
причинних недоліків і чинників ризику. Вперше застосовано методолоґію визначення ризиків як елемента 
кризового менеджменту оцінювання безпеки лікарні. Для якісного оцінювання ризиків використовували  
коефіцієнт математичного очікування зниження ефективності проведення заходів у клінічній інтерпретації, 
а також розрахункову матрицю оцінювання ризиків безпеки лікарень. 

Результати. Аналіз загальних рекомендацій ВООЗ щодо інтерпретації значень Індексу безпеки лікарень 
із застосуванням теорії управління ризиками показав невідповідність класифікації таких значень у розрізі 
теорії управління ризиками, яка особливо більш явна при розгляді загальних рекомендацій  залежно від 
показника ризику та рекомендацій щодо необхідних для зниження ризику заходів залежно від значень Ін-
дексу безпеки лікарень. Із огляду на це, ми запропонували адаптацію існуючої класифікації Індексу безпеки 
лікарень з урахуванням значень клінічного ризику. 
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Висновки. Забезпечення безпеки лікарень слід розглядати як елемент реалізації ризикорієнтованих прин-
ципів зменшення тягаря та обсягу медико-санітарних наслідків надзвичайних ситуацій. Тому вважаємо за 
доцільне розглядати застосування концепції і принципів методолоґії визначення Індексу безпеки лікарень 
як компонента кризового менеджменту й механізму управління ризиками.

Ключові слова: заклади охорони здоров’я (лікарні), Індекс безпеки лікарень, надзвичайні ситуації, теорія 
управління ризиками, кризовий менеджмент.

The Analysis of Using the Concept of the Hospital Safety Index 
as the Assessment Risk Factor and the Component of Crisis Management

H. Shevchuk, S. Huryev, S. Satsyk 

Introduction.  The paper demonstrates the results of the analysis of using the concept of hospital security as the 
assessment risk factor and the component of modern approach to crisis management. The topicality of the items 
study is related to the fact, that modern society is facing increasing challenges due to the increase in the frequency 
and intensity of natural disasters and large accidents, in this case the world experience of elimination such disasters, 
indicates, that medical institutions firstly are hospitals, whose effective functioning is extremely necessary for 
reducing medical and sanitary outcomes, especially those that are vulnerable to the impact of emergency factors. The 
World Health Organization (WHO) has been working and supporting this area for over 25 years, and the intervention 
of the Hospital Safety Index methodology was the way of ensuring the safety of hospitals in emergencies and 
disasters. At the same time, our analysis of sources the scientific and specific information on assessing the state of 
the problem: determining the safety of hospitals revealed, that this methodology has certain shortcomings and needs 
to be improved.

The aim of the study. According to the abstact above, we have set the goal: improving the safety of hospitals 
(health care facilities) for the possibility of their effective functioning in emergency situations by identifying, 
assessing risk factors and organizational, structural, functional readiness of institutions with extrapolation to the 
theory of risk management theory (Risk Management). 

Materials and methods. Our research is based on the analysis of information from scientific and specialized 
sources, namely: International Disaster Database, EM-DAT, Center for Disaster Epidemiology Research (CRED) 
of Leuven Catholic University (Belgium), official WHO expert reports concerning the safety of hospitals. The 
research methods were: synthetic, bibliographic, risk management method and methods of formal logic. The logical 
analysis of the data and identification of main causal factors of deficiencies and risk factors was carried out. In our 
study, the methodology for identifying risks as an element of crisis management in assessing hospital safety was 
first used. For qualitative risk assessment, we have applied the coefficient of mathematical expectation of reducing 
the effectiveness of clinical interventions, as well as a calculated matrix for assessing hospital safety risks.

Results. Conforming to analyzing the WHO’s general recommendations for interpreting hospital safety index 
with the use of risk management theory, it was detected that there are discrepancy in the classification of hospital 
safety index when the risk management theory is used, which is particularly more evident when considering general 
recommendations due to the index of the risk and recommendations, which is needed to reduce the risks, using 
Hospital Safety Index. In this regard, we have proposed an adaptation of the existing classification of the Hospital 
Safety Index, taking into account clinical risk values. The general recommendations are made accordingly to the 
necessary security measures and are adjusted, depending on the values ​​of the Hospital Safety Index (HI) and the 
risk characteristics. The value of clinical risk at the level of minimum (0.00), with an IBD equal to 1.00 or theoret-
ically impossible (0.01-0.09), IBL (0.91-0.99), allows to neglect the risk and continue work according to plan. 
Clinical risk values ​​at the level of insignificant (0.10-0.24), IBD (0.81-0.90), or significant (0.25-0.49), IBD (0.67-
0.80) - there is a need to take steps to increase the hospital’s ability to respond to emergencies. The values ​​of clin-
ical risk at the level of critical (0,50-0,79), IBL (0,56-0,66) and more critical (0,80-1,90), IBL (0,34-, 0,55) - there 
is a need to take immediate steps to increase the hospital ability to respond to emergencies. And in case of poor 
security (0.33-0.00 IBD) and catastrophic clinical risk level (more than 2), urgent measures are needed to increase 
the hospital ability for respond to emergencies, that is, the hospital will not be able to work during emergencies.

Conclusions. The provision of hospital security should be considered as an element of implementation of risk-
oriented principles of reduction the obstacles and volume of health consequences of emergencies, therefore we 
decided to consider the concept and principles of determination methodology of the Hospital Safety Index as the 
component of crisis management and mechanism of the risks government.

Keywords: health care institutions (hospitals), Hospital Safety Index, emergencies, theory of risk management, 
crisis management.
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Вступ. За матеріалами Всесвітньої орґанізації охо-
рони здоров’я (ВООЗ), від серцево-судинних хвороб 
(ССХ) у світі щорічно помирає понад 17 млн людей, 
а до 2030 р. цифра смертності сягне близько 25 млн 
[21, 22]. Найпоширенішою тяжкою серцево-судинною 
хворобою з численними ускладненнями як в Україні, 
так і в усьому світі, незважаючи на значний успіх у 
вивченні патоґенезу, клінічних ознак, діаґностики та 
лікування залишається ішемічна хвороба серця (ІХС), 
зокрема гострий коронарний синдром (ГКС) [15, 16, 
57]. ГКС включає нестабільну стенокардію (НС) та 
інфаркт міокарда (ІМ) з та без елевації сеґмента ST, 
що посідає провідне місце в структурі смертності 
впродовж багатьох років [82, 108]. Щорічно у світі 
фіксують понад 15 млн випадків гострого ІМ. Смерт-
ність від ІМ в Україні становить 19 на 100 тис. насе-
лення [18]. Внутрішньолікарняна смертність у хворих 
на ІМ з елевацією сеґмента ST і ІМ без елевації се-
ґмента ST становить 4,6 і 4,3 % відповідно; через 12 
місяців – уже 9,0 і 11,6 % [78]. Незважаючи на  успі-
хи в лікуванні, дуже часто через коморбідні уражен-
ня проґноз несприятливий [13, 62, 122].

Мета дослідження. Зробити огляд літератури й опис 
клінічного випадку з метою з’ясувати особливості 
клінічного стану та патоґенезу гострого коронарного 
синдрому у хворих на цукровий діабет 2-го типу.

Матеріали й методи дослідження. Використано 
контент-аналіз, метод системного та порівняльного 
аналізу, бібліосемантичний метод вивчення актуаль-
них наукових досліджень особливостей ГКС у хворих 
на ЦД 2-го типу. Пошук джерел здійснено у науко-
метричних медичних базах інформації PubMed, Med-
line, Cochrane Library, Research Gate за ключовими 
словами: ГКС, ЦД, гострий коронарний синдром, 
цукровий діабет, гіперхолестеринемія, дисліпідемія, 
інсулінорезистентність, гіперґлікемія. Проаналізова-
но 130 джерел анґлійською та українською мовами. 
Відібрано джерела, в яких висвітлено клінічні та па-

тоґенетичні особливості ГКС у хворих на ЦД 2-го 
типу. Описано клінічний випадок.

Результати дослідження. 
Огляд літератури. ВООЗ і Міжнародна діабетич-

на федерація (МДФ) визначили цукровий діабет (ЦД) 
як епідемічну хронічну хворобу неінфекційної етіо-
лоґії. Захворюваність на ЦД має характер пандемії, 
охоплюючи більшість економічно розвинених країн. 
Кількість хворих на ЦД в усьому світі в 1990 р. ся-
гала 80 млн, у 2000 р. – 160 млн, а до 2025 р., за 
припущенням, перевищить 300 млн [118].

Хворі на ЦД 2-го типу становлять до 90,0 % усієї 
популяції пацієнтів із ЦД. Соціальна значущість ЦД 
2-го типу полягає у високому ризику виникнення 
тяжких хронічних мікро- і макросудинних ускладнень. 
Оскільки від виникнення ЦД 2-го типу до його вияв-
лення може минути 7–12 років, то вже на час вста-
новлення діаґнозу до 50,0 % хворих мають усклад-
нення. Доведено, що троє з чотирьох хворих на ЦД 
2-го типу помирають від ускладнень атеросклерозу, 
який у хворих на ЦД2-го типу спостерігається на 
10–15 років раніше, ніж у загальній популяції і ча-
стіше призводить до ГКС [88, 96]. 

Частота ускладнень ГКС у хворих на ЦД 2-го типу 
в декілька разів перевищує частоту у пацієнтів без 
ЦД [52, 91]. Наявність ЦД у хворих із ГКС є неза-
лежним чинником ризику смерті, яка вдвічі вища ніж 
смертність у хворих із ГКС без супутнього ЦД [75].

Для ЦД характерна висока загальна смертність, 
відсоток якої зростає в наступні один–п’ять років 
після перенесеного ІМ [60, 68], оскільки дуже часто 
є множинні ушкодження судин вінцевого русла, під-
вищена активація внутрішньосудинного запалення 
на ґрунті гіперґлікемії та гіперінсулінемії, посилена 
активність усіх ланок системи гемостазу [7, 27, 63]. 
Крім цього, у хворих на ЦД значно частіше виявляють 
артеріальну гіпертензію (81,0 і 66,0 % відповідно у 
хворих без ЦД) та ожиріння (28,5 і 18,6 %) [50, 116]. 
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Збільшення вмісту у крові ґлюкози на 3,0 ммоль/л 
у хворих на ІМ підвищує смертність на 20,0 % у разі 
тривалого спостереження [59], а інтенсивний контроль 
ґлікемії достовірно знижує ризик мікросудинних 
ускладнень ЦД, але несуттєво впливає на макросу-
динні ускладнення і загальну смертність [89, 103, 112]. 
Після перенесенного ІМ серед хворих на ЦД 2-го типу 
смертність упродовж першого року становить 15,0–34,0 
%, сягаючи 45,0 % у наступні п’ять років, що вдвічі 
вище, ніж у загальній популяції. Летальність серед 
хворих на ІМ без ЦД 2-го типу становить 8,6 % по-
рівняно з 16,1 % хворих на ІМ без ЦД відповідно. 
Тому, незважаючи на значні досягнення в лікуванні, 
хворі з ЦД 2-го типу є найбільш вразливою ґрупою, 
адже зниження  смертності серед них незначне. Не-
втішний проґноз для хворих на ЦД 2-го типу поясню-
ють прискореним виникненням атеросклерозу великих 
субепікардіальних судин і його швидким наростанням 
тяжкості за клінічними ознаками [2, 96]. 

ГКС у хворих на ЦД часто супроводжується менш 
вираженим больовим синдромом (або без типового 
больового синдрому), задишкою під час ходьби, сер-
цебиттям. Те, що болю у ділянці серця немає, пояс-
нюється нейропатією нервів, розгалужених у серце-
вому м’язі, та відсутністю первинного сиґналу 
подразнення, якщо є ішемія, а також ІМ із некрозом 
чутливих рецепторів [54, 69]. ІМ у хворих на ЦД пе-
ребігає значно тяжче, атипово, часто без болю, харак-
теризується значною поширеністю ішемії, повторним 
ІМ, раннім виникненням лівошлуночкової недостат-
ності, які сукупно становлять високий ризик раптової 
смерті. Це зумовлено порушенням енерґозабезпечен-
ня клітин, синтезу білків, електролітного обміну, об-
міну мікроелементів, окиснювально-відновних про-
цесів, киснево-транспортної функції крові. Часто 
через відсутність болю під час ІМ хворі на ЦД не 
знають про перенесений ІМ, а задишку під час ходь-
би і навантаження, порушення ритму серця асоціюють 
лише з ЦД. Відсутність болю означає втрату ліміту-
вального чинника фізичних навантажень, що відпо-
відно підвищує ризик гострого ІМ і раптової серцевої 
смерті у хворих на діабет [19, 38]. Частота асимптом-
ної ішемії становить 2,0–4,0 % у загальній популяції 
хворих на ЦД 2-го типу і 30,0–50,0 % хворих на ЦД 
2-го типу та ІХС. У дослідженнях із використанням 
тестів толерантності до фізичного навантаження знач-
но вищу частоту «мовчазної» ішемії із депресією 
сеґмента ST виявляють у хворих на ЦД [39].  

Основними механізмами ураження судин, що лежать 
в основі виникнення ІХС у хворих на ЦД, є механіч-
на обструкція (атеросклерозною бляшкою), динаміч-
на обструкція (спазм нормальних чи атеросклерозно 
змінених артерій), мікроваскулярна дисфункція. До 
специфічних чинників ризику атероґенезу у хворих 
на ЦД 2-го типу відносять гіперґлікемію, гіперінсулі-
немію, інсулінорезистентність. Один із вагомих чин-
ників ризику виникнення і наростання тяжкості ате-
росклерозу – атероґенна дисліпідемія, яка часто настає 
за декілька років до виникнення ЦД [9]. 

Появі клінічних  симптомів у хворих на ГКС пе-
редує нестабільність із розривом атеросклерозної 
бляшки. Бляшки із загрозою розриву мають велике 
ліпідне ядро, низьку щільність гладеньком’язових 
клітин, високу щільність макрофаґів, тонку фіброзну 
покришку з дезорґанізованого колаґену. Ліпідне ядро 
формує клітинну масу всередині колаґенового ма-
триксу бляшки [29].

Розрив атеросклерозної бляшки є наслідком поєд-
нання різних чинників. Активний розрив атероскле-
розної бляшки, ймовірно, асоційований із секрецією 
протеолітичних ензимів макрофаґами, які можуть 
послабити фіброзну покришку. Фіброзна покришка, 
як звичайно, має великий вміст колаґену типу І, що 
дає змогу витримувати значне розтягнення стінки 
судини. У фіброзній покришці постійно підтримуєть-
ся рівновага між синтезом колаґену, модульованого 
факторами росту, і його розпадом під впливом ма-
триксних металопротеаз (ММП) [66, 102–104]. 

Баланс між функціями ММП і тканинними інгібі-
торами матриксних металопротеаз (ТІМП) має вирі-
шальне значення у підтримці гомеостазу позаклітин-
ного матриксу. ММП – цинкзалежні ферменти, які 
синтезуються як неактивні (про-ММП) і можуть бути 
мобілізовані активованими макрофаґами за допомо-
гою простаґландинзалежного механізму через вида-
лення амінокислоти кінцевого домену пропептиду й 
експозиції каталітичного домену. Експресія ММП 
моноцитами/макрофаґами може призвести до розри-
ву атеросклерозної бляшки та виникнення ІМ. Дове-
дено, що ММП-1, ММП-7, ММП-12 і ММП-13 наяв-
ні в сироватці крові за розриву атеросклерозної 
бляшки, спричинюють тромбоз і, як наслідок, ІМ. 
Стверджують, що збільшений вміст у сироватці кро-
ві ММП-2 і ММП-9 є у хворих із уперше виявленим 
ІМ [66, 102, 104]. Результати інших експерименталь-
них досліджень свідчать, що після гострого ІМ збіль-
шується ще й уміст у сироватці крові ММП-7. Збіль-
шений вміст ММП-8 у сироватці крові асоціюється 
із кардіоваскулярним ризиком летальності. Великий 
вміст ММП-13 знаходили також у макрофаґах ате-
росклерозних бляшок, проте залежності між  її кіль-
кістю і ймовірністю кардіоваскулярної події не вияв-
лено [106]. 

ММП можуть модулювати апоптоз через розщеплен-
ня туморнекротизувального фактора-α (ТNF-α), актива-
цію білків, що беруть участь у руйнуванні клітин (Fas) 
та їх рецепторів. Наприклад ММП-1, ММП-2, ММП-9, 
ММП-8, ММП-13 розщеплюють про-TNF-α [103, 104, 
126, 128]. Уміст ММП реґулюють ТІМП-1, ТІМП-2, ТІМП-
3, ТІМП-4. Окрім цього, ТІМП-1 і ТІМП-4 контролюють 
проліферацію клітин і апоптоз за допомогою механізму, 
незалежного від процесів гальмування ММП [98].

Посилена експресія ММП порівняно з недостатньою 
мірою вираженими показниками ТІМП, особливо 
ТІМП-3, спостерігається у хворих на ЦД 2-го типу 
[103]. Відомо, що під час гіперґлікемії порушується 
структура міжклітинного матриксу та базальної мем-
брани. Причиною є  інсулінорезистентність, яка зу-
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мовлює активацію компонентів позаклітинного ма-
триксу: ММП і ТІМП, що призводить до ремоделювання 
базальної мембрани у хворих на ЦД і, як наслідок, 
до наростання тяжкості серцевої недостатності (СН). 
Аналіз літературних джерел свідчить, що елементи 
позаклітинного матриксу передають позаклітинні 
механічні сигнали кардіоміоцитам, що посилює ре-
моделювання міокарда [72, 74, 77, 84].

На підставі численних досліджень можна припу-
стити, що в перспективі оцінку TIMP-1, ММР-2 і 
ММР-9 у гострій фазі ІМ використовуватимуть як 
ефективний інструмент проґнозування віддалених 
кардіальних ускладнень у постінфарктних пацієнтів, 
а реґуляцію активності ключових ферментів системи 
ММР/TIMP розглядатимуть як один із потенційних 
напрямів лікування [12, 51, 79, 103].

Відомо, що ремоделювання міокарда посилюють 
ММП-1, ММП-2, ММП-3, ММП-8, ММП-9, ММП-12, 
ММП-13 ТІМП-1,-2,-3 [77]. Так, під впливом  ММП-
13 може зменшуватися кількість фібронектину, ламініну 
та фібрилярного білка у позаклітинному матриксі. 
ТІМП-2, ТІМП-4 і ТІМП-4 синтезуються, а ТІМП-1 
експресується у невеликій кількості у здоровому сер-
ці, його вміст у  крові збільшується під час ішемії 
серцевого м’яза. Збільшення вмісту у крові проММП-1 
і ТІМП-1 може бути ранньою ознакою інтерстицій-
ного фіброзу міокарда. Важливо зазначити також, що 
ММП-9 і ММП-2 провокують  дилятацію лівого шлу-
ночка (ЛШ) і СН, а показник ММП-2 асоціюється з 
незадовільним проґнозом ІМ [20].

Тромб, що утворюється в місці розриву або ерозії 
атеросклерозної бляшки, може спричинити швидкі 
зміни ступеня стенозу, а також призвести до субто-
тальної або тотальної оклюзії судини. Тромб, що 
з’являється у хворих на ГКС, переважно багатий на 
тромбоцити, може виділяти вазоконстрикторні суб-
станції, такі як серотонін і тромбоксан А2. Це зумов-
лює вазоконстрикцію у місці розриву атеросклерозної 
бляшки або в мікроциркуляторному руслі. Епізоди 
гострої трансмуральної ішемії, спровоковані локалі-
зованим вінцевим вазоспазмом, призводять до знач-
ного звуження або оклюзії вінцевих судин [47].

Наявність макрофаґів свідчить про запальний про-
цес, який також характеризується наявністю активо-
ваних Т-лімфоцитів у місці розриву бляшки. Т-лім-
фоцити можуть виділяти різні цитокіни, які активують 
макрофаґи та зумовлюють проліферацію гладень-
ком’язових клітин [36, 39, 85, 94, 120].

Відомо, що запалення відіграє неабияку роль у па-
тоґенезі ГКС, а маркери системного запалення, акти-
вація яких спричинена нестабільністю атеросклероз-
ної бляшки, можна використовувати для оцінки ГКС 
та віддаленого проґнозу. Результати численних до-
сліджень свідчать про неґативний вплив С-реактив-
ного протеїну (СРП), ТНФ-α, інтерлейкінів та інших 
маркерів запалення під час ІМ у шпитальний період 
і на віддалені результати лікування [53, 57, 76].

СРП – представник відразу декількох функціональ-
них ґруп: медіаторів, транспортних білків, імуномо-

дуляторів. Він є високочутливим, але неспецифічним 
гострофазовим показником, що продукується у від-
повідь на більшість тканинних ушкоджень, інфекцію 
чи запалення. Збільшення вмісту СРП у крові може 
визначатися вже через 12–48 год. від початку запа-
лення. Синтез СРП реґулюється прозапальними ци-
токінами, передусім інтерлейкіном (ІЛ)-6, проте може 
продукуватися альвеолярними і наявними в атероскле-
розній бляшці макрофаґами, лімфоцитами. Пік вміс-
ту СРП у крові корелює з максимальним збільшенням 
ІЛ-6. Синтез СРП можуть стимулювати не тільки 
ІЛ-6, а й інші цитокіни, зокрема ІЛ-1β, тромбоцитар-
ні фактори росту, ФНП-α [32]. СРП у поєднанні зі 
збільшеним вмістом у крові тропонінів є незалежни-
ми маркерами серцевої смерті за умов  тривалого 
спостереження,  їх проґностична значущість зростає 
за одночасного визначення, а також у поєднанні з 
клінічними маркерами. У хворих із ГКС вміст у кро-
ві одночасно ІЛ-6, СРП і тропоніну, досліджений у 
динаміці, достовірно збільшений [35, 128].

Поява атеросклерозу, швидкість наростання його 
тяжкості можуть значною мірою залежати від взає-
мозв’язаних порушень ліпідного обміну та імуноза-
пальної активації [5, 8, 23]. Викликаючи аґреґацію 
частинок ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПД-
НЩ) і ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) в 
атеромі, СРП полегшує їх захоплення макрофаґами. 
Можна припустити, що СРП відіграє провідну роль 
у виникненні неґативних ефектів за наявності судин-
ного запалення, провокуючи не тільки ініціацію і ріст, 
але й дестабілізацію атероми [57].

Для хворих на ЦД 2-го типу, які перенесли не-Q-
інфаркт міокарда, характерний більший вміст у кро-
ві СРП, прозапальних ІЛ-6 і ТНФ-α та протизапаль-
ного ІЛ-10, ніж у практично здорових осіб. У хворих 
на ЦД 2-го типу з не-Q-інфарктом міокарда спосте-
рігається вищий ступінь активності маркерів систем-
ного запалення, ніж за окремого перебігу ІХС та ЦД 
2-го типу. Вираженість ґлікемії прямо впливає на вміст 
у  крові СРБ та ІЛ-10, а інсулінорезистентність прямо 
залежить від показників запальних маркерів у хворих 
із не-Q-інфарктом міокарда і ЦД 2-го типу [2, 18]. 

Основними маркерами запалення у пацієнтів із 
атеросклерозом окрім СРП є прозапальні цитокіни 
(ІЛ-1 і ІЛ-6), з одночасним зменшенням ІЛ-10, як 
протизапального цитокіна. Головними продуцентами 
ІЛ-1 є макрофаґи та моноцити, а також В-лімфоцити. 
ІЛ-1 може індукувати більшість місцевих і загальних 
проявів запальної реакції за наявності атеросклерозу 
за рахунок підвищення адґезивності ендотелію судин, 
прокоаґулянтної активності крові,  посилює активацію 
клітин у вогнищі запалення і продукування ними ін-
ших цитокінів (ІЛ-6), простаґландинів. Разом із ФНП-α 
ІЛ-1 посилює продукування колаґену, реґуляцію 
макрофаґами активності ММР-12, що промотує мі-
ґрацію моноцитів, а також експресію інших мета-
лопротеїназ із одночасною індукцією процесу про-
никності базальної мембрани, що призводить до 
формування атеросклерозної бляшки [31].
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ІЛ-6 відомий як маркер запалення у вінцевих ате-
росклерозних бляшках [49, 107], є найбільш доведе-
ним і вивченим серед інших цитокінів як предиктор 
несприятливого перебігу ІХС, що бере участь у деста-
білізації атеросклерозної бляшки [17]. Уміст ІЛ-6 у 
крові збільшується під час ІМ, НС, черезшкірного 
вінцевого втручання [107]. Його величина дає змогу 
робити проґноз у пацієнтів, ушпиталених з приводу 
ГКС [35]. 

Відповідно до сучасного розуміння, ЦД асоціюєть-
ся з протромбоґенними змінами гемостазу та фібри-
нолізу, що збільшує ризик виникнення ССХ [124]. У 
проспективному дослідженні B. J. Scholten і співав-
торів [115] виявлено асоціацію маркерів запалення у 
хворих на ЦД 2-го типу з коморбідним кардіоваску-
лярним ураженням і наростанням кальцинозу вінце-
вих артерій. Прозапальні цитокіни у хворих на ЦД 
не лише впливають на формування інсулінорезис-
тентності периферійних тканин, але й відіграють 
важливу роль у зменшенні інсулінопродукувальної 
здатності підшлункової залози [83]. Так, активовані 
цитокіни, підсилюючи продукцію ґлюкокортикоїдів, 
спричинюють лейкоцитоз, зростання швидкості осі-
дання еритроцитів, активації каскаду комплементу 
та коаґуляції, що відіграє важливу роль у патоґенезі 
та посиленні процесів судинного ураження, виник-
ненні й дестабілізації атеросклерозних бляшок і тром-
ботичній оклюзії судин [4, 10, 97].

Патолоґічні механізми, що лежать в основі ЦД та 
його макросудинних ускладнень,  включають окси-
дативний стрес і запалення [87]. Як стверджують  
дослідники [100, 117], оксидативний стрес та інсулі-
нова резистентність (ІР) асоційовані зі збільшенням 
вмісту ФНП-α, ІЛ-6, СРП та інших маркерів систем-
ного запалення у крові.

Медіатори запалення на зразок ІЛ-6, ФНП-α акти-
вують фосфорилювання серинових аміноґруп білка, 
що передає інсуліновий сиґнал, із наступним пригні-
ченням передавання всередину клітини та порушен-
ням утилізації ґлюкози й виникненням гіперґлікемії 
[99, 112, 118, 127]. 

До основних механізмів реалізації ефекту гіперґлі-
кемії належать: активація поліолового шляху мета-
болізму ґлюкози (сорбіт/альдозоредуктаза); ґлікуван-
ня білків; вплив оксидативного стресу [65]; 
підвищення ролі діацилґліцеринів і активація ізоформ 
протеїнкінази у результаті посиленого утворення су-
пероксидного радикала запальними клітинами крові, 
гладеньком’язовими клітинами, ендотеліоцитами [73, 
114]. У хворих із ЦД відбувається ґлікування ліпо-
протеїдів (ЛП) із набуттям ними проатероґенних вла-
стивостей. Ґлікування білків, особливо апобілків 
ЛПДНЩ та ЛПНЩ, настає через здатність ґлюкози 
до неферментативного приєднання до них, що усклад-
нює розпізнавання тканинними В, Е-рецепторами 
цих модифікованих ЛП, пригнічує їх елімінацію з 
крові і посилює захоплення макрофаґами з  утворен-
ням пінистих клітин. Крім цього, ґлюкоза здатна до 
автооксидації і активації вільнорадикальних процесів, 

що є одним із найважливіших механізмів модифікації 
ЛП [71]. Це своєю чергою призводить до формуван-
ня запальної відповіді з різкою експресією прозапаль-
них цитокінів – ІЛ-6, ФНП-α, моноцитарного хемо-
таксичного протеїну-1 (МСР-1), молекул 
судинно-клітинної адґезії-1 (VCAM-1) та депресією 
протизапальних цитокінів (ІЛ-10) [36, 39, 56].  

Окрім цього, за наявності оксидативного стресу ви-
никають такі патолоґічні процеси, як оксидативна 
фіксація макромолекул, ушкодження мембран і тканин, 
порушення внутрішньоклітинних сиґнальних шляхів, 
що ініціює виникнення хронічного запалення і внаслі-
док ґлікування рецепторів інсуліну провокує ІР із 
гіперінсулінемією [28, 73]. ІР є провідним патоґене-
тичним механізмом ЦД та існує задовго до маніфеста-
ції хвороби. Наявність цього патолоґічного феномену 
спостерігається також у багатьох хворих із ізольованою 
артеріальною гіпертензією (АГ) і вважається незалеж-
ним предиктором СН [55]. ІР можна розглядати як 
патоґенетичну основу ІХС та ЦД 2-го типу [64]. 

Гіперінсулінемія здатна активувати симпатичну 
нервову систему  підсиленням вільнорадикальних 
процесів завдяки гіперстимуляції α-адренорецепторів 
і появі активних форм кисню під час біосинтезу ка-
техоламінів. Гіперінсулінемія порушує автореґуляцію 
інсулінових рецепторів, що підсилює периферійну 
ІР. Крім цього, вільні жирні кислоти пригнічують 
гальмівну дію інсуліну на ґлюконеоґенез, унаслідок 
чого збільшується продукція ґлюкози печінкою, пе-
решкоджають утилізації ґлюкози міоцитами, що також 
призводить до гіперґлікемії і компенсаторної гіперін-
сулінемії. 

Збільшення вмісту інсуліну у крові супроводжуєть-
ся посиленням синтезу триґліцеридів (ТҐ). Одночас-
но послаблюється активність ліпопротеїнліпази – 
ферменту, який також контролюється інсуліном і за 
наявності ІР стає нечутливим до його впливу. У разі 
зниження ліполітичної активності плазми уповіль-
нюється елімінація ЛПДНЩ. У результаті в крові 
збільшується вміст ЛПДНЩ, ТҐ. Зазначимо, що за 
наявності ІР частинки ЛПДНЩ мають менший розмір, 
щільніше ядро холестерину, активніше підхоплюють-
ся з кровоплину відповідними рецепторами і самі 
виявляються «високоатероґеними» [101]. 

Посилення окиснення ЛПНЩ з підвищенням титру 
антитіл до них фіксують у пацієнтів з ГКС [92]. Зни-
ження активності ліпопротеїнліпази супроводжуєть-
ся зменшенням вмісту у крові ліпопротеїнів високої 
щільності (ЛПВЩ), оскільки вони утворюються в 
орґанізмі у процесі гідролізу ЛПДНЩ. Що більше, 
гіперінсулінемія посилює катаболізм ЛПВЩ [33]. 
Дослідження останніх років показало, що у хворих 
на ЦД не лише кількісно зменшується антиатероґен-
ний клас ЛПВЩ, але й може бути втрачена їх про-
тективна функція через порушення структури скла-
дових білків за наявності прооксидантного та 
прозапального фенотипу [125].

Оскільки стінки судин є інсуліночутливими, під 
впливом надлишку інсуліну посилюється активність 



Огляд літератури, опис клінічних випадків 

ISSN 2306-4269. Lviv Сlinical Bulletin. 2019, 2(26)–3(27)	 51

рецепторів ЛПНЩ на поверхні ендотелію судин і зро-
стає проникність ендотелію для ліпідів. Збільшення 
вмісту інсуліну у крові призводить до посиленої пролі-
ферації гладеньком’язових клітин і фібробластів, ак-
тивації синтезу колаґену – однієї з основних складових 
атеросклерозного ушкодження. Інсулін, як фактор 
росту, стимулює утворення також інших речовин із 
подібною дією, наприклад, інсуліноподібних факторів 
росту 1 і 2. Як наслідок, звужується просвіт артерій і 
зростає периферійний опір. Це положення підтверджу-
ють і експериментальні дослідження на тваринах, і 
той факт, що активна інсулінізація хворих на ЦД, як 
стверджують деякі автори, може підвищити ризик 
атеросклерозного ураження великих судин [105].

Відомо, що гіперінсулінемія призводить до наро-
стання порушень у плазмовій ланці гемокоаґуляції. 
Зокрема, інтенсивніше утворюється  фібриноґен, на-
ростає гіперфібриноґенемія і підвищується активність 
інгібітора тканинного активатора плазміноґену I типу, 
що зумовлює ослаблення фібринолізу [86]. 

Якщо розглядати гіперінсулінемію і персистивну 
гіперґлікемію як предиктори атеросклерозу, то па-
тоґенез і морфоґенез діабетного ураження серця зу-
мовлені не лише впливом гіперінсулінемії на ендотелій 
судин, енерґетичні та метаболічні процеси в міокарді, 
але й безпосередньо асоційовані з токсикометаболіч-
ним ушкодженням кардіоміоцитів. Причиною при-
життєвого руйнування структур кардіоміоцитів, по-
рушення структури сарколеми та її дериватів, зміни 
йонної рівноваги і зниження активності актоміози-
нового комплексу кардіоміоцитів є пряма ґлюкозо-
токсичність і виражена тканинна гіпоксія [71, 90].

Водночас активною системою, що підтримує су-
динний гомеостаз, реґулюючи адекватний тонус судин 
відповідно до потреб і підтримання їх анатомічної 
структури, а також гемостаз і місцеве запалення, є 
ендотелій судин. Здоровий неушкоджений ендотелій 
унеможливлює тромбоутворення на своїй поверхні 
[8]. Якщо функції ендотелію збережені, то переважає 
його вазодилятаційна, антикоаґулянтна і протизапаль-
на дія. Однак якщо ендотелій ушкоджується, динаміч-
на рівновага зсувається у протилежний бік унаслідок 
порушення утворення вазоактивних речовин – фор-
мується ендотеліальна дисфункція (ЕД) [123]. 

Чинники ЕД різноманітні: ішемія чи гіпоксія, вікові 
зміни, вільнорадикальне ушкодження, дисліпопро-
теїнемія, дія цитокінів, ендоґенна чи екзоґенна інток-
сикація, оксидативний стрес, гемодинамічне наван-
таження підвищеним артеріальним тиском тощо. 
Чинники, які продукують ендотеліальні клітини під 
час дисфункції, посилюють проліферативну активність 
гладеньком’язових клітин, посилюють їх фенотипову 
модуляцію. Новоутворені гладеньком’язові клітини 
синтезують у великій кількості складові міжклітинної 
речовини, що морфолоґічно виявляється дезорґані-
зацією сполучної тканини [3, 58, 119].

Результати проспективних досліджень показали, 
що ЕД периферійних і вінцевих судин є чинником 
ризику смерті від серцево-судинних патолоґій [1, 11, 

93] і, в тому числі, має вагоме значення у хворих на 
ЦД [121].

Один із важливих показників ЕД – недостатність 
утворення оксиду азоту (NO) ендотеліоцитами, що 
викликає розслаблення гладеньком’язових волокон 
судин. До цього призводять оксидативний стрес, про-
дукція потужних вазоконстрикторів (ендопероксидів, 
ендотелінів), а також цитокінів і ТНФ-α, що пригні-
чують продукування NO [111, 121]. 

У фізіолоґічних умовах ензиматичне утворення 
NO в орґанізмі людини й тварин із амінокислоти L-ар-
ґініну відбувається під дією Р-450-подібних гемопро-
теїнів – NO-синтаз (NOS). За характером індукції та 
фізіолоґічними властивостями розрізняють консти-
тутивну ізоформу NOS (cNOS) та індуцибельну NOS 
(iNOS). Конститутивні ізоформи є Ca2+кальмодулін-
залежними і синтезують NO у клітині постійно (кон-
ститутивно) в невеликій кількості, cNOS є менш по-
тужними ензимами, ніж індуцибельні, їх поділяють 
на нейрональну (nNOS) та ендотеліальну (eNOS) 
ізоформи [40]. 

Усі ізоформи NOS подібні за структурою і меха-
нізмом каталітичної активності й експресуються як 
продукти різних ґенів. Більшість типів клітин орґа-
нізму людини має одну або декілька ізоформ NOS. 
За фізіолоґічних умов домінуючим ензимом, що за-
безпечує синтез NO у кровоносному руслі, є еNOS, 
що експресується на ендотелії судин і відіграє важ-
ливу роль у забезпеченні постійної (фізіолоґічно не-
обхідної) кількості NO, який бере участь у реалізації 
механізмів локальної ендотеліальної цитопротекції 
та необхідний для підтримання гомеостазу судин. 
Крім ендотеліоцитів, eNOS експресується в еритро-
цитах, тромбоцитах, кардіоміоцитах та інших кліти-
нах. Через зниження активності еNOS послаблюєть-
ся ендоґенна продукція NO ендотеліоцитами; воно є 
ключовою ланкою патоґенезу ІХС [61, 70, 81, 95].

На противагу оксиду азоту потужним вазоконстрик-
тором, уміст якого у крові збільшується за наявності 
ЕД, є ендотелін-1 (Е-1) – представник родини ендо-
телінів. Кількість Е-1 має проґностичне значення для 
хворих на ІХС, зокрема на гострий ІМ, за навності 
порушення ритму серця, легеневої і системної гіпер-
тензії, є маркером функції ендотелію і вінцевого ате-
росклерозу [31]. 

У фізіолоґічних кількостях він утримує тонус судин 
зв’язуванням зі специфічними ендотеліновими ре-
цепторами їх гладеньком’язових клітин. Окрім цього, 
Е-1 має мітоґенний вплив, що свідчить про його дію 
як паросткового чинника, у разі хвороб, які характе-
ризуються підвищенням мітоґенної активності клі-
тинної популяції, унаслідок впливу на гладеньком’я-
зові клітини та моноцити. 

Ефект Е-1 обмежується біолоґічними об’єктами, 
які розміщені поряд із місцем його синтезу – ендоте-
ліальними клітинами. Проте Е-1 знаходять і в плазмі 
крові здорових осіб, а його вміст у крові збільшений 
у разі серцево-судинних хвороб, асоційованих із дис-
функцією ендотелію і спазмом вінцевих судин. Ін-
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тенсивність синтезу і надходження у кров свідчить 
про його значення як місцевого гормону та як інте-
ґрального показника функції ендотелію [6, 25].

Дослідження вмісту Е-1 у крові та специфічної 
імунної реактивності в аорті людини, ушкодженої 
атеросклерозом, свідчить про його участь у патоґе-
незі ІХС [37, 48, 91, 110]. Для дії Е-1 характерна по-
вільно наростаюча вазоконстрикція, що зумовлює 
ішемію міокарда. Основними активаторами синтезу 
Е-1 є гіпоксія, ішемія, гострий стрес. Ці чинники ак-
тивують транскрипцію інформаційної рибонуклеїно-
вої кислоти (іРНК), синтез попередників ендотеліну, 
перетворення їх на Е-1 і його секрецію за кілька хви-
лин [9, 14, 25]. Катехоламіни, анґіотензин II, ЛПНЩ, 
фактори росту, тромбін, тромбоксан А2 і форболовий 
ефір активують внутрішньоклітинні механізми син-
тезу Е-1 без взаємодії з рецепторами, безпосередньо 
впливаючи на протеїнкіназу С і вивільнення Са2+ із 
саркоплазматичного ретикулуму [41].

Порушення співвідношення вазоконстрикторів і ва-
зодилятаторів призводить до послаблення тромборе-
зистентності ендотелію, підвищеної агреґаційної здат-
ності тромбоцитів і активності фактора згортання 
крові, пригнічення фібринолітичної здатності ендотелію, 
що призводить до виникнення атеротромбозу [67, 93]. 

Поєднання ГІМ з ЦД 2-го типу різко знижує функ-
ціональну активність ендотелію судинної стінки: 
потікзалежну вазодилятацію, антикоаґулянтну, анти-
аґреґантну й антифібринолітичну активність, що ко-
релюють із тяжкістю порушень вуглеводного обміну 
[34, 36]. Патоґенетичні механізми ушкодження ендо-
телію за наявності інсулінорезистентності провокують 
превалювання тромбоемболічних ускладнень, загроз-
ливих аритмій, застійної СН саме у хворих на ГІМ із 
супутнім ЦД 2-го типу [80].

На особливу увагу заслуговують процеси струк-
турно-функціональної перебудови міокарда під впли-
вом метаболічних змін, які об’єднані терміном «ре-
моделювання». Ремоделювання міокарда – це   не 
лише геометричні зміни лівого шлуночка, а й  клі-
тинні та молекулярні реконструкції [26, 109].

З’ясовано, що наявність ІР призводить до погір-
шення  діастолічної функції ЛШ [24]. Структурно-функ-
ціональними особливостями серця у хворих на ГІМ 
з супутнім ЦД 2-го типу є ремоделювання ЛШ, збіль-
шення індексу сферичності, систолічна дисфункція 
ЛШ та лівого передсердя (ЛП), міокардіальний стрес 
і жорсткість міокарда. Дослідження виявило прямі 
кореляційні зв’язки між кінцево-діастолічним індек-
сом ЛШ та вмістом у крові ґлюкози, інсуліну й індек-
сом жорсткості міокарда, а також зворотний кореля-
ційний зв’язок між фракцією викиду(ФВ) ЛШ і 
ґлікованим гемоґлобіном [41]. 

Опис клінічного випадку. Наводимо клінічний 
випадок, який відображає клінічно-функціональні та 
патоморфолоґічні особливості ІМ у хворого Л., 66 
років, за наявності ЦД 2-го типу. Хворий перебував 
на стаціонарному лікуванні в інфарктному відділі 
Клінічної лікарні Львівської залізниці. Під час шпи-

талізації скаржився на задишку, що турбувала як під 
час самообслуговування, так і у спокої упродовж ос-
танніх двох тижнів, незначний сухий кашель, що 
посилюється в положенні лежачи, набряки нижніх 
кінцівок до колін, виражену загальну слабість.

Із анамнезу відомо, що наведені вище симптоми 
спостерігалися упродовж останніх двох тижнів і на-
ростали за інтенсивністю, а також тиждень тому з`я-
вились виражені симетричні набряки нижніх кінцівок 
до колін. Амбулаторно за місцем проживання лікував 
пневмонію, проте поліпшення не настало. 15 років 
тому діаґностовано ЦД 2-го типу. Уживав цукрозни-
жувальні лікарські засоби (софор 1000,0 мґ двічі на 
день, амарил 4,0 мґ раз на день), останні 8 років – 
інсулінотерапія: пролонґований («Протафан» 20 ОД 
зранку та ввечері), а також інсулін короткої дії («Ак-
трапід» 12,0–12,0–8,0 ОД. під час основних приймань 
їжі), дієти не дотримувався. Із 60-річного віку – ін-
валід ІІІ ґрупи за загальним захворюванням. На пен-
сії з 58 років. Періодично проходив медичний огляд 
як монтер колії. Тривало відчував фібриляцію перед-
сердь (тахінормосистолічний варіант), з приводу чого 
не лікувався, ліків для корекції гемостазу не вживав. 
Інколи підвищувався артеріальний тиск (АТ) – до 
170/90 мм рт. ст., ліки для корекції АТ вживав спора-
дично (каптопрес). Через слабість і задишку звернув-
ся до лікарні, де після запису електрокардіоґрами 
(ЕКҐ) скерований у інфарктний відділ для дообсте-
ження та лікування. 

ЕКҐ (під час шпиталізації): тріпотіння передсердь 
(синдром А. Фредеріка), частота шлуночкових скорочень 
(ЧШС) 40 уд./хв. Електрична вісь серця(ЕВС) відхилена 
вліво, знижений вольтаж зубців ЕКҐ (RI+RII+RIII= 9,0 
мм), наявність неґативних зубців T у V1-V4. Ішемія пе-
редньоперегородково-верхівкової ділянки ЛШ (рис. 1).

Ехокардіоґрама (ЕхоКҐ) (під час шпиталізації): 
розміри лівого передсердя – 5,6 см, лівого шлуночка 
– 6,8 см, розміри правого шлуночка – 3,5 см, товщи-
на міжшлуночкової перегородки – 1,4 см, задньої 
стінки ЛШ – 1,3 см, фракція викиду ЛШ – 36,0 %, 
діаметр висхідного відділу аорти – 3,9 см, tacc – 75,0 
mmHg. Стулки клапана аорти звичайні, недостатність 
1,0–1,5+. Кальцинати в основі задньої стулки міт-
рального клапана, недостатність 1,0+. Структура 
тристулкового клапана звичайна, недостатність 1,0+. 
Скоротливість міокарда значно знижена: акінезія 
міжшлуночкової перегородки, верхівки, передньої 
стінки ЛШ; гіпокінезія інших стінок ЛШ. Легенева 
гіпертензія. Випіт у порожнині перикарда до 1,6 см. 
Випіт у плевральній порожнині до 3,0 см.

Діаґноз: «ІХС: ґострий інфаркт міокарда з елева-
цією сеґмента ST по передньоперегородково-бічній 
стінці з переходом на задньодіафраґмальну стінку 
ЛШ; гіпертонічна хвороба: III стадія (ІМ), ІІ ступінь, 
серцевий ризик ІV (дуже високий); СН: II Б стадія зі 
зниженою систолічною функцією ЛШ (ФВ 30,0 %), 
та порушеною діастолічною функцією (І тип), функ-
ціональний клас (ФК) ІІІ за NYHA. ЦД 2-го типу, 
тяжкий перебіг, стадія декомпенсації».
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Рис. 1. Хворий Л., 66 років. ЕКҐ під час шпиталізації.

Із огляду на стабільний стан хворого, ІМ трива-
лістю понад 24 год і недостатність у нього коштів, 
вирішено проводити медикаментозне лікування, з 
відтермінованою можливістю проведення корона-
роґрафії і стентування вінцевих артерій.

Через пів години після шпиталізації на ЕКҐ до-
датково зафіксовано  повну блокаду лівої ніжки 
пучка В. Гіса (БЛНПГ) (рис. 2), проте це не супро-
воджувалося погіршенням клінічних ознак хвороби.

Через три дні за наявності синдрому А. Фредеріка 
з ЧШС 43 уд./хв з’явилася часта шлуночкова екстра-
систолія, з періодами за типом біґемінії. Зникла повна 
БЛНПГ, унаслідок чого настала ішемія передньопе-
регородкової ділянки з поширенням на верхівкову 
ділянку (рис. 3).

За цей час у пацієнта поліпшилося самопочуття, 
зменшились задишка, набряки на нижніх кінцівках, 
не було жодного епізоду болю в грудній клітці.

Ще через три дні на ЕКҐ (рис. 4): тріпотіння перед-
сердь, реґулярна форма з середньою ЧШС 67 уд./хв. 
Неповна блокада правої ніжки пучка В. Гіса (БПНПГ), 
вогнищеві зміни передньоперегородково-верхівкової 
ділянки гіпертрофованого ЛШ. У цей же день на ЕКҐ: 
фібриляція передсердь із ЧШС – 70 уд./хв, повна БП-
НПГ та задньої гілки ЛНПГ, відхилення ЕВС вправо, 
перевантаження правого шлуночка (рис. 4). 

Рис. 2. Попередній випадок.

Через сім годин після запису цього ЕКҐ у хворого 
раптово настала зупинка дихання і серцевої діяльно-
сті, реанімаційні заходи не допомогли. 

Патолоґо-анатомічний діаґноз. Основна хвороба: 
гострий трансмуральний інфаркт міокарда з уражен-
ням передньої і бічної стінок та ділянки верхівки 
лівого шлуночка; стенозувальні (>60,0 %) атероскле-
розні бляшки огинаючої гілки лівої вінцевої артерії. 

Ускладнення основної хвороби: фібринозно-гемо-
раґічний перикардит; пристінковий тромб лівого 
шлуночка; ішемічний інфаркт селезінки;  двобічний 
гідроторакс, анасарка; ерозивна ґастродуоденопатія; 
набряк легень. 
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Рис. 3. Попередній випадок.

Супутні хвороби: деґенеративний кальциноз стулок 
клапана аорти: складна вада клапана аорти; ексцен-
трична гіпертрофія міокарда обох шлуночків серця; 
бура індурація легень, мускатна печінка, ціанотична 
індурація нирок і селезінки; ожиріння; цукровий ді-
абет: 2-й тип (за клінічними ознаками); пристінковий 
тромб біфуркації аорти на тлі атерослерозних бляшок 
із атерокальцинозом і виразкуванням.  

Із наведеного вище можна зробити висновок про 
невідповідність клінічної симптоматики, тяжкості й 
обширності ураження міокарда ЛШ у пацієнта зі 
STEMI та компорбідним ЦД. Мінливі зміни на ЕКҐ, 
відсутність типової елевації сеґмента ST у відповід-
них відведеннях ЕКҐ та наявність поперемінних бло-
кад ЛНПГ і ПНПГ, синдром А. Фредеріка не відобра-
жають істинного патоморфолоґічного стану міокарда. 
Тому розширення уявлень про патоґенез ІМ з комор-
бідним ЦД 2-го типу дають змогу точніше діаґносту-
вати й надавати адекватну допомогу хворим.

Рис. 4. Попередній випадок.

Висновки. Ключовими проблемами курації хворих 
із гострим коронарним синдромом і цукровим діабе-
том 2-го типу є своєчасна і точна діаґностика, оцінка 
ступеня ризику та проґнозу хвороби, призначення 
оптимального алґоритму лікування. Із огляду на це, 
слід актуалізувати з’ясування особливостей зв’язків 
між окремими патоґенетичними механізмами при-
скореного атероґенезу у хворих на цукровий діабет, 
що дасть змогу розширити можливості лікувального 
впливу на ці процеси. 

Сьогодні ще недостатньо вивчено роль інсуліно-
резистентності, ендотеліальної дисфункції, порушень 
у системі металопротеїназ і цитокінів, імунозапальних 
маркерів у дестабілізації атеросклерозного процесу 
та подальшого виникнення інфаркту міокарда у хво-
рих на цукровий діабет, взаємозв’язки цих чинників 
із ліпідними порушеннями. Дискутабельним є питан-
ня впливу інсулінорезистентності на систему поза-
клітинного матриксу. Не з’ясовано остаточно вплив 
кожного окремого патоґенетичного маркера на клініч-
ний перебіг і виникнення ускладнень. Тому вивчення 
особливостей клінічного перебігу гострого коронар-
ного синдрому у хворих із коморбідним цукровим 
діабетом 2-го типу й визначення предикторів усклад-
нень має важливе значення для поліпшення проґнозу. 

Докладне вивчення патоґенетичних основ, механізмів 
виникнення, підходів до своєчасної діаґностики може 
не тільки зменшити ризик, а й вивести на якісно нові 
стратеґічні позиції профілактику та лікування хворих.
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Гострий коронарний синдром у хворих на цукровий діабет 2-го типу  
(огляд літератури; опис клінічного випадку)

З. О. Білоус, О. О. Абрагамович, Н. А. Мазур, С. А. Рябоконь, 
Н. В. Іленьків, Н. О.  Бевза

Вступ. Незважаючи на значні успіхи у вивченні патоґенезу, клінічних ознак, діаґностики та лікування, 
гострий коронарний синдром (ГКС) є одним із найпоширеніших тяжких серцево-судинних захворювань, 
тяжкість якого ускладнюється супутнім ЦД 2-го типу, оскільки атеросклероз у хворих на ЦД 2-го типу вини-
кає на 10-15 років раніше, ніж у загальній популяції, характеризується прискореним ушкодженням великих 
субепікардіальних судин, тяжкість його швидше наростає і частіше призводить до ускладнень. ЦД майже 
вдвічі підвищує ризик смерті від серцево-судинних захворювань, що порівнюють із перенесеним ІМ, оскіль-
ки є висока частота множинного ушкодження судин вінцевого русла, підвищена активація внутрішньосудин-
ного запалення на тлі гіперґлікемії і гіперінсулінемії, підвищена активність усіх ланок системи гемостазу. 

Мета. Зробити огляд літератури та опис клінічного випадку з метою з`ясувати особливості клінічного 
стану й патоґенезу гострого коронарного синдрому у хворих на цукровий діабет 2-го типу.

Матеріали й методи. Використано контент-аналіз, метод системного і порівняльного аналізу, бібліосе-
мантичний метод вивчення актуальних наукових досліджень особливостей ГКС у хворих на ЦД 2-го типу. 
Пошук джерел здійснено у наукометричних медичних базах інформації: PubMed, Medline, Cochrane Library, 
Research Gate за ключовими словами: ГКС, ЦД, гострий коронарний синдром, цукровий діабет, гіперхолес-
теринемія, дисліпідемія, інсулінорезистентність, гіперґлікемія. Проаналізовано 130 джерел анґлійською та 
українською мовами. Відібрано джерела, у яких висвітлено клінічні та патоґенетичні особливості ГКС у 
хворих на ЦД 2-го типу. Описано клінічний випадок.
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Результати. ГКС у хворих на цукровий діабет часто перебігає з менш вираженим больовим синдромом 
(нерідко повна відсутність типового больового синдрому), задишкою під час ходьби, серцебиттям. Частота 
асимптомної ішемії становить 2,0–4,0 % у загальній популяції хворих на ЦД 2-го типу і 30,0–50,0 % хворих 
на ЦД 2-го типу з ушкодженими вінцевими артеріями. 

Патолоґічні механізми, що лежать в основі ЦД та його макросудинних ускладнень, включають оксида-
тивний стрес і запалення. Прозапальні цитокіни у хворих на ЦД не лише впливають на формування інсулі-
норезистентності периферійних тканин, але й відіграють важливу роль у зниженні інсулінпродукувальної 
здатності підшлункової залози. Окрім цього, ґлюкоза здатна до автооксидації і активації вільнорадикальних 
процесів, що є одним із найважливіших механізмів модифікації ЛП.

У разі поєднання ГКС з ЦД 2-го типу різко знижується функціональна активність ендотелію судинної 
стінки: потікзалежної вазодилятації, антикоаґулянтної, антиаґреґантної і антифібринолітичної активності, що 
корелюють із тяжкістю порушень вуглеводного обміну. Патоґенетичні механізми ушкодження ендотелію на 
тлі інсулінорезистентності поглиблюють превалювання тромбоемболічних ускладнень, загрозливих аритмій, 
застійної серцевої недостатності саме у хворих на гострий інфаркт міокарда із супутнім ЦД 2-го типу.

Відомо, що за гіперґлікемії порушується структура міжклітинного матриксу і базальної мембрани. При-
чиною є виникнення інсулінорезистентності, яка зумовлює активацію компонентів позаклітинного матрик-
су: ММП і ТІММП, що призводить до ремоделювання базальної мембрани при ЦД і, як наслідок, наростан-
ня тяжкості серцевої недостатності. 

Висновки. Визначення особливостей зв’язків між окремими патоґенетичними механізмами прискорено-
го атероґенезу у хворих на ЦД  розширить можливості терапевтичного впливу на ці процеси. Сьогодні не-
достатньо вивчено роль інсулінорезистентності, ендотеліальної дисфункції, порушень у системі металопро-
теїназ і цитокінів, імунозапальних маркерів жирової тканини в дестабілізації атеросклерозного процесу, 
взаємозв’язки цих чинників із ліпідними порушеннями. Дискутабельним є питання впливу інсулінорезис-
тентності на  систему позаклітинного матриксу. Не з’ясовано вплив кожного окремого патоґенетичного 
маркера на клінічний перебіг та виникнення ускладнень. Тому вивчення особливостей клінічного перебігу 
ГКС з коморбідним ЦД 2-го типу та визначення предикторів ускладнень має важливе значення для поліп-
шення проґнозу. 

Ключові слова: гострий коронарний синдром, цукровий діабет, гіперхолестеринемія, дисліпідемія, інсу-
лінорезистентність, гіперґлікемія.

Acute Coronary Syndrome in Patients with 2 Type Diabetes Mellitus  
(Review of Literature; Description of the Clinical Case)

Z. Bilous, О. Abrahamovych, N. Mazur, S. Ryabokon, N. Ilenkiv, N. Bevza 

Introduction. Despite the significant advances in the study of pathogenesis, clinics, diagnostics and treatment of 
acute coronary syndrome (ACS), it remains one of the most common cardiovascular diseases, the severity of which 
is complicated by concomitant type 2 diabetes mellitus, since atherosclerosis in patients with type 2 diabetes develops 
10-15 years earlier than in the general population, and it is characterized by accelerated damage of large subepicardial 
vessels, its severity increases faster and more often leads to complications. Diabetes mellitus almost doubles the 
risk of death from cardiovascular diseases, which is comparable to the risk after transferred myocardial infarction, 
because there is a high frequency of multiple damage of the coronary vessels, increased activation of intra-vascular 
inflammation on the background of hyperglycemia and hyperinsulinemia, increased activity of all parts of the 
hemostasis system. There is a marked increase in the risk of cardiovascular death, not only in case of true diabetes, 
but also in case of its subclinical forms, glucose intolerance. In case of diabetes mellitus, high mortality rate is also 
high, and its percentage increases in the next 1-5 years after the myocardial infarction. Therefore, patients with type 
2 diabetes mellitus remain the most vulnerable group, as their mortality rate decrease is negligible.

The results of the study have shown that intensive glycemic control significantly reduces the risk of microvascular 
complications of diabetes, but does not significantly affect the macrovascular complications and overall mortality.

The aim of the study. To make a review of the literature and a description of the clinical case in order to clarify 
the peculiarities of the clinical condition and pathogenesis of acute coronary syndrome in patients with type 2 
diabetes.

Materials and methods. Cochrane Library, Research Gate for the key words: GKS, diabetes, acute coronary 
syndrome, diabetes mellitus, hypercholesterolemia, dyslipidemia, insulin resistance, hyperglycemia. 130 sources 
were analyzed in the English and Ukrainian languages. Sources are selected, which highlight the clinical and 
pathogenetic features of ACS in patients with type 2 diabetes. A clinical case is described.
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Results.  ACS in patients with diabetes mellitus often occurs with less severe pain syndrome (often complete 
absence of typical pain syndrome), shortness of breath while walking, palpitations. The frequency of asymptomatic 
ischemia is 2.0-4.0 % in the general population of patients with type 2 diabetes mellitus and in 30.0-50.0 % of 
patients with type 2 diabetes mellitus with ischemic heart disease. The absence of pain in the cardiac area is due to 
the neuropathy of the nerves branched out in the cardiac muscle, and the absence of an initial irritation signal during 
ischemia, as well as myocardial infarction with necrosis of the sensitive receptors. The absence of pain means the 
loss of the limiting factor of physical activity, which, accordingly, increases the risk of acute myocardial infarction 
and sudden cardiogenic death in diabetic patients.

The main mechanisms of vascular lesions in patients with diabetes mellitus: mechanical obstruction (atherosclerotic 
plaque), dynamic obstruction (spasm of normal or atherosclerotically changed arteries), microvascular dysfunction. 
Specific risk factors for vascular damage in the presence of type 2 diabetes mellitus include: hyperglycemia, 
hyperinsulinemia, insulin resistance, dyslipidemia.

Pathologic mechanisms that underlie diabetes mellitus and its macrovascular complications include oxidative 
stress and inflammation. According to modern presentations, diabetes is considered a condition of acute inflammation 
with prothrombogenic changes in hemostasis and fibrinolysis, which increases the risk of vascular damage. 
Proinflammatory cytokines in patients with diabetes mellitus affect not only the formation of insulin resistance of 
peripheral tissues, but also play an important role in reducing the insulin-producing capacity of the pancreas.

The main mechanisms for the implementation of the effect of hyperglycemia include: activation of the polyolic 
pathway of glucose metabolism (sorbitol/aldose reductase); glycosylation of proteins; the effect of oxidative stress; 
increase of the role of diacylglycerols and activation of protein kinase isoforms as a result of enhanced formation of 
superoxide radical by inflammatory blood cells, smooth muscle cells, endothelial cells. In patients with diabetes 
mellitus the glycosylation of lipoproteins with the acquisition of proatherogenic properties is present. The process of 
glycosylation of proteins, especially apo-proteins of very low density and low density lipoproteins, arises as a result 
of the ability of glucose to non-enzymatically attach to them, which complicates the recognition of these modified 
lipoproteins by tissue B, E-receptors, causes inhibition of their elimination from the blood and enhanced capture by 
macrophages, followed by the formation of foam cells. In addition, glucose is capable of auto-oxidation and activation 
of free radical processes, which is one of the most important mechanisms of modification of lipoproteins.

When combined ACS with type 2 diabetes mellitus there is a sharp decline in functional activity of the endothelium 
of the vascular wall: flow-dependent vasodilation, anticoagulant, antiplatelet and anti-fibrinolytic activity, which 
correlate with the severity of carbohydrate metabolism violations. The pathogenetic mechanisms of endothelial 
damage on the background of insulin resistance contribute to the prevalence of thromboembolic complications, 
threatening arrhythmias, and the development of congestive heart failure precisely in patients with acute myocar-
dial infarction with concomitant type 2 diabetes mellitus.

It is known that in case of hyperglycemia the structure of the intercellular matrix and the basal membrane are 
violated. The reason of this is the development of insulin resistance, which causes the activation of components of 
the extracellular matrix: MMP and TIMMP, which leads to remodeling of the basal membrane in case of type 2 
diabetes mellitus and, as a consequence, contributes to heart failure severity increase.

Conclusions. Consequently, the key problems in managing the patients with ACS and diabetes mellitus are time-
ly and accurate diagnosis, risk assessment, disease prognosis and the adequate treatment algorithm administering.

In view of this, it is important to consider the peculiarities of the connections between the individual pathogene
tic mechanisms of accelerated atherogenesis in patients with diabetes, which will expand the therapeutic potential 
of these processes. The role of insulin resistance, endothelial dysfunction, disorders in the system of metallopro-
teinases and cytokines, immunoinflammatory markers of adipose tissue in the destabilization of the atherosclerotic 
process and the correlation of these factors with lipid disorders are still insufficiently studied. The problem of the 
influence of insulin resistance on the system of extracellular matrix is ​​controversial. The effect of each individual 
pathogenic marker on the clinical course and complications of these patients remains undetermined; therefore, the 
study of the clinical course of ACS with comorbid type 2 diabetes mellitus and the prediction of complications are 
important for improving the prognosis in these patients.

Therefore, a detailed study of the pathogenetic foundations, mechanisms, and approaches to timely diagnosis can not 
only reduce the risk but also lead to a qualitatively new strategic position in the prevention and treatment of such patients.

Keywords: acute coronary syndrome, diabetes mellitus, hypercholesterolemia, dyslipidemia, insulin resistance, 
hyperglycemia.
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ВИМОГИ ДО СТАТЕЙ

I. Загальні вимоги
1. До друку приймаються завершені наукові статті, що раніше не публікувалися, за всіма напрямами клінічної 

медицини та фармації, описи клінічних випадків з практики, лекції, огляди літератури, рецензії, короткі повідомлення 
тощо, які не перебувають на розгляді до друку в інших редакціях.

2. Мова: українська, анґлійська, німецька, російська.
3. У наукових статтях мусить бути (див.: Бюлетень ВАК України. – 2003. – No 1. – С. 2):

3.1.  Формулювання проблеми в загальному вигляді та її зв’язок із важливими науковими чи практичними 
завданнями;

3.2.  Аналіз останніх досліджень і публікацій, у яких започатковано розв’язання поставленої проблеми; 
виділення не розв’язаних раніше частин загальної проблеми, яким присвячується стаття;

3.3. Вказання мети статті та завдань;
3.4. Виклад основного матеріалу дослідження з повним обґрунтуванням отриманих наукових результатів;
3.5. Висновки і перспективи подальших  досліджень  у цьому напрямі.

ІІ. Вимоги до написання та оформлення статей
1. У заголовку статті:

1.1. Назва рубрики, для якої призначається стаття;
1.2. Індекс УДК (у лівому верхньому куті);
1.3. Назва статті (коротка, конкретна, без абревіатур);
1.4. Ініціали та прізвище автора (-ів), місце праці. Якщо автори працюють у різних закладах − персоніфікувати 

їх позначками 1, 2, 3…;
1.5. Фотоґрафія (електронна, кольорова, на білому тлі, з роздільною здатністю 500 dpi) першого автора, якщо 

тільки два автори − дві фотоґрафії.
2. Вимоги до написання тексту статті:

2.1. Ориґінальна стаття має містити виділені півжирним шрифтом такі розділи: 1) вступ (актуальність проблеми); 
2) мета дослідження; 3) матеріал   й методи дослідження з вказанням способу (-ів) статистичного опрацювання 
матеріалу; 4) результати дослідження та їх обговорення; 5) висновки; 6) список літератури;

Інші статті (клінічні спостереження, лекції, огляди, статті з історії медицини тощо) можуть оформлятися інакше.
Вимоги до оформлення повідомлення про клінічний випадок регулюються стандартом CARE (http://www.

carestatement.org), до оформлення рандомізованих досліджень –  стандартом ONSORT (http://www.consort-statement.
org). Стандарти та рекомендації для всіх типів медичних досліджень і галузей медицини можна знайти на сайті http://
www.equator-network.org.

2.2. Усі позначення мір, одиниці фізичних величин подавати за  Міжнародною системою одиниць (СІ), терміни 
– за Міжнародною анатомічною та гістолоґічною номенклатурами, назви хвороб – за МКХ Х перегляду, назви 
фармаколоґічних лікарських засобів (ЛЗ) – з малої літери за діючою речовиною згідно Державної Фармакопеї (ХХІ); 

2.3.  В експериментальних фраґментах дослідження вказати про дотримання «Правил проведення робіт з 
використанням експериментальних тварин»;

2.4. Якщо є клінічні роботи, вказати, чи відповідала методика їх проведення Гельсінкській декларації 1975 р. та 
її перегляду 1983 р. і погоджена з Етичною комісією;

2.5. Текст друкувати на стандартному аркуші (формат А4 210,0 х 297,0 мм) у редакторі Microsoft Word, шрифтом 
Times New Roman Cyr, кеґль 14, інтерліньяж 1,5 інтервали; поля верхнє, нижнє, праве, ліве – 2,0 см;

2.6.  За умови частого вживання назви хвороби, орґана або методу після першого їх написання доцільно 
утворити абревіатуру;

2.7. Не використовувати примусовий та ручний перенос слів. Обов’язкова нумерація сторінок. Посилання на 
використану літературу в тексті позначати цифрою у квадратних дужках, у разі зазначення конкретних сторінок у 
цитованому виданні вказувати, що це саме номери сторінок, а не номер позиції в списку літератури, наприклад: [1, с. 20];

2.8. Таблиці подаються безпосередньо в тексті після абзаців, де на них вміщено посилання. Кожна таблиця 
має мати заголовок мовою роботи (без абревіатур), який потрібно писати в окремому рядку по центру над таблицею. 
Над заголовком також у окремому рядку праворуч пишеться слово «Таблиця» та її порядковий номер (арабськими 
цифрами). Примітки та виноски до таблиць потрібно друкувати під ними;

2.9.  Усі ілюстративні матеріали (фотоґрафії, малюнки, креслення, діаґрами, ґрафіки тощо) позначаються 
як «рис.», уміщуються в тексті після посилання на них та нумеруються за порядком їхнього згадування у статті. 
Фотоґрафії пацієнтів уміщуються з їхньої письмової згоди. Хімічні та математичні формули вдруковувати або 
вписувати. Структурні формули оформляти як рисунки. Підписи мають бути набрані окремо від рисунка, вміщені 
безпосередньо під ним і починатися зі слова «Рис.» та його порядкового номера (арабськими цифрами). Розмір 
кеґля тексту на ілюстраціях – не більше 8, на звороті ілюстрації простим м’яким олівцем вказати: порядковий номер 
розміщення в тексті, прізвище першого автора, назву роботи, позначки «верх», «низ». Якщо рисунок чи таблиця 
не можуть бути вставлені в текст, на полях рукопису вручну навпроти місця їх бажаного розташування ставиться 
квадратик з номером таблиці чи рисунка.

3. Список використаної літератури  за алфавітом − спочатку літературні джерела кирилицею, з дослівним 
згодом їх перекладом на анґлійську мову (перекладену назву взяти у круглі дужки), а потім латиницею в ориґіналі 
(оформляти за ванкувер стиль (vancouver style)).

Див. «Міжнародні правила цитування та посилання в наукових роботах: методичні рекомендації. Автори-
укладачі: О. Боженко, Ю. Корян, М. Федорець;   редколегія:   В. С. Пашкова, О. В. Воскобойнікова-Гузєва,  
Я. Є. Сошинська, О. М. Бруй; Науково-технічна бібліотека ім. Г. І. Денисенка Національного технічного університету 
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України «Київський політехнічний інститут імені Ігоря Сікорського»; Українська бібліотечна асоціація. Київ: УБА, 
2016. 117 с.

Скорочення слів і словосполучень наводити за стандартами «Скорочення слів і словосполучень на іноземних 
європейських мовах у бібліоґрафічному описі друкованих творів» (ГОСТ 7.11–78 та 7.12–77), а також за ДСТУ 3582–97 
«Скорочення слів в українській мові в бібліоґрафічному описі»). У списку літератури ориґінальних праць (за останніх 
п’ять–вісім років) – до 15 джерел, в оглядах – до 50 джерел (50,0 % не менш ніж п’ятирічної давності). Кожне джерело 
починати з окремого рядка. Посилання на бібліоґрафічні джерела (номер) в тексті подавати у квадратних дужках. За 
вірогідність списку літератури відповідає автор.

4. Анотації писати структуровані, з вказанням актуальності (вступу), мети, матеріалу й методів дослідження, 
результатів дослідження, висновків, ключових слів. Якщо стаття українською мовою, то коротке (до 1,0 стор.; 
29−30 рядків, до 1 500 знаків) резюме українською та російською мовами, а також розширене (до 2,0 стор.; 58−60 
рядків до 3 000 знаків) резюме анґлійською чи німецькою мовами; якщо російською – короткі резюме російською та 
українською мовами (до 1,0 стор.; 29−30 рядків, до 1 500 знаків), а також  розширене (до 2,0 стор.; 58−60 рядків, до 
3 000  знаків)  анґлійською чи німецькою мовами;  якщо статті анґлійською чи німецькою мовами – короткі резюме 
анґлійською чи німецькою мовами (до 1,0 стор.; 29−30 рядків, до 1 500 знаків), а також  розширене (до 2,0 стор.; 58−60 
рядків, до 3 000  знаків)  російською та українською мовами;

4.1. Ключові слова (від 3 до 10 слів чи словосполучень мовами анотацій).
5. Обсяг ориґінальної статті 10−20 стор., оглядової, проблемної – до 30 стор., коротких повідомлень – 7−10 стор. 

Більші за обсягом статті приймаються до розгляду лише на підставі рішення редколеґії.
6. Статті, надіслані до друку українською, російською та німецькою мовами, після остаточного редагування 

потрібно перекласти анґлійською мовою для online публікації на сайті часопису.  
7. У кінці статті подають  інформацію щодо конфлікту інтересів  (наприклад, роботу виконано за підтримки 

компанії N) та участі кожного автора у написанні статті (концепція і дизайн дослідження; збір матеріалу; обробка 
матеріалу; статистична обробка даних; написання тексту; редагування тощо.

8.  Вказувати  адреси, номери телефонів,  e–mail  всіх авторів, а також, за наявності, постійний цифровий 
ідентифікаторORCID ID.

ІІІ. Вимоги до порядку подання статті до редакції
1. Лист-клопотання з підписом керівника.
2. Два примірники авторського ориґіналу тесту статті (формат А4 з одного боку аркуша). Другий примірник 

власноруч підписаний автором (-ми) з візою керівника установи, в якій її виконано, на право публікування. Додати 
ксерокопії авторських свідоцтв, патентів, посвідчень на рацпропозиції, які згадуються в рукописі.

3. Електронний варіант  (на маґнітному носії або надісланий e-mail). Один без переносів текстовий файл на 
CD-R або DVD-R (зі швидкістю запису мін. 4х) повинен мати формат Microsoft Word 2003. Назву файла вказувати 
латинськими літерами відповідно до прізвища першого автора і зазначити на обкладинці диска. Якщо є ґрафічний 
файл на диску, то ілюстрації, фотоґрафії подавати окремими файлами у форматі TIFF, JPЕG, CDR із роздільною 
здатністю зображення не менш ніж 500 dpi, формули – в форматі Microsoft Equation, ґрафіки та діаґрами за допомогою 
Microsoft Graph та Exсel. Рисунки (ескізи, діаґрами, ґрафіки, схеми, креслення, карти тощо) у чорно-білому варіанті 
або у відтінках сірого, за потреби – кольорові; тло – біле, без рамки.

4. Висновок Експертної комісії про можливість публікування (згідно з «Положенням про порядок підготовки 
матеріалів, призначених для відкритого публікування», Київ, 1992).

5. Заповнений бланк ліцензійних умов використання наукової статті (додаток 1).
6. Відомості про автора(-ів) на окремому аркуші (й у файлі після статті на магнітному носії, який потрібно 

продублювати в каталозі COPY): прізвище, повні ім’я, по батькові, науковий ступінь і звання, професійна посада, 
адреса, телефон, факс, e-mail, за наявності – постійний цифровий ідентифікатор ORCID ID.

До уваги авторів

1. Статті, що не відповідають викладеним вище вимогам, редакція не приймає, ориґінали, не прийняті до 
опублікування, авторам не повертаються.

2. Усі статті рецензуються інкоґніто експертами за науковими напрямками Редакція залишає за собою право на їх 
наукове і літературне редаґування. За  потреби праця може бути повернена авторам для доопрацювання.

3. Автор(-и) несе (-уть) повну відповідальність за зміст і вірогідність публікації, а рекламодавці – за зміст реклами.
4. Гонорар авторам не виплачується, після публікації всі авторські права належать редакції, без її дозволу 

передрук робіт заборонено.
5. Публiкацiї матерiалiв у журналi платні: одна сторінка у форматі А4 (29 рядків з інтервалом 1,5) – 4,0$ США за 

курсом НБУ + 4,0$ США (за курсом НБУ) за індекс DOI статті, отриманий через Crossref. Оплата здiйснюється пiсля 
їх рецензування, про що авторiв повiдомляють додатково. Кошти перераховуються згідно з виставленим рахунком.

Матеріали до редакції можуть надходити:

1. Надсиланням поштою на адресу: редакцiя журналу «Львівський клінічний вісник», І поверх терапевтичної 
клініки ЛОКЛ, вул. Некрасова, 4, м. Львів, 79010, Україна.

2. Пересиланням e-mail на адресу: «lkvisnyk@gmail.com».
3. Передаванням відповідальному секретареві доц. Абрагамович Уляні Орестівні в офіс «ЛКВ» за адресою: 

редакцiя журналу «Львівський клінічний вісник», І поверх терапевтичної клініки ЛОКЛ, вул. Некрасова, 4, м. Львів 
79010, Україна.


