
еморагічний інсульт (ГІ) є тяж-
ким захворюванням, яке часто
призводить до смерті та тяж-
кої інвалідизації. Головним
чинником ризику розвитку ГІ є
артеріальна гіпертензія (АГ)
[5]. Загальновідомим фактом
є коморбідність між АГ та ате-
росклеротичним ураженням
судин [2]. Доведено, що при
атеросклерозі зниження під-
вищеного рівня загального
холестерину (ЗХ) та ліпопро-
теїдів низької щільності
(ЛПНЩ) сприяє зниженню
ризику розвитку серцево-
судинних подій та смерті з
будь-яких причин [8, 15]. Втім,
у багатьох дослідженнях іс -
нують суперечливі дані щодо
доцільності та безпеки корек-
ції показників ліпідограми у
пацієнтів, які перенесли ГІ, що
обґрунтовується підвищеним
ризиком повторних кровотеч

[23]. Проте існують досить
обмежені відомості щодо під-
групи пацієнтів з ГІ, асоційова-
ним передусім з АГ, для яких
проблема атеросклерозу є
актуальною, зважаючи на
вищезазначену коморбідність.
Крім того, майже всі проведені
дослідження стосуються пер-
ших 3-х періодів ГІ [1], але
відомо, що починаючи з 4-го –
пізнього реабілітаційного пе -
ріоду (>6 міс. після ГІ) + ризик
повторного ГІ знижується [5],
а зміни серцево-судинної
системи мало досліджені у
такої категорії хворих. При
цьому перенесений ГІ призво-
дять до значного ризику смер-
тельного наслідку з 1-річною
виживаністю у 46% та 5-річ-
ною виживаністю у 29% [23].
Відзначають, що досягнення
балансу між ризиком виник-
нення повторного ГІ та профі-
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Г
ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДОГРАММЫ У БОЛЬНЫХ
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ, ОСЛОЖНЕННОЙ
ГЕМОРРАГИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ, ПОСЛЕ 
РАННЕГО ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ПЕРИОДА
Ткачишин А.В.
Национальный медицинский университет
им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Цель. Определить показатели липидограммы у
больных гипертонической болезнью (ГБ),
осложненной геморрагическим инсультом (ГИ),
после раннего восстановительного периода;
установить формулу расчета дозы розувастати-
на для таких больных и оценить профиль безо -
пасности лечения им через 3 месяца от начала
1-месячного курса.
Материалы и методы. Было сформировано 2
группы пациентов: в основную группу вошло 107
человек (56 женщин и 51 мужчина, средний
(М±s) возраст – (54,0±9,5) года), перенесших
ГИ как осложнение ГБ II стадии более 6 месяцев
назад, в контрольную – 104 человека (54 жен-
щины и 50 мужчин, средний возраст – (53,7±8,)
года) с ГБ без перенесенного ГИ. Группы паци-
ентов были сопоставимы по основным показате-
лям. Всем больным был проведен анализ крови
с определением показателей липидограммы.
Результаты. Параметры липидограммы в основ-
ной и контрольной группах (M±s): общий холе-
стерин – (5,998±1,326) vs (6,027±1,103) ммоль/л;
триглицериды – (1,422±0,775) vs (1,975±1,136)

ммоль/л; липопротеиды низкой плотности –
(4,196±1,021) vs (4,301±0,884) ммоль/л; липо-
протеиды очень низкой плотности –
(0,619±0,356) vs (0,719±0,268) ммоль/л; липо-
протеиды высокой плотности – (1,418±0,301) vs
(1,318±0,252) ммоль/л, разница достоверна
(p<0,05); коэффициент атерогенности –
(3,438±1,008) vs (3,616±0,898).
Выводы. Больные, перенесшие ГИ как ослож-
нение ГБ, выжили в течение первых 6 месяцев
после ГИ, остались транспортабельными, вос-
становились до уровня 50-100 баллов по шкале
Бартел по сравнению с больными ГБ, стадия II,
имеют сопоставимые средние значения показа-
телей липидограммы, кроме липопротеидов
высокой плотности, которые выше у больных с
перенесенным цереброваскулярным заболева-
нием. Разработана формула для подбора дозы
розувастатина с получением результирующего
уровня липопротеидов низкой плотности в диа-
пазоне 2,198-2,500 ммоль/л при лечении через
6 месяцев и более от случая ГИ. Определено,
что при 1-месячном курсе лечения розувастати-
ном лиц с перенесенным ГИ в течение ближай-
ших 3-х месяцев после начала этого лечения не
было выявлено неблагоприятных последствий в
виде дальнейших осложнений ГБ.

Ключевые слова: геморрагический инсульт,
гипертоническая болезнь, липидограмма,
атеросклероз, статины.

INDICES OF LIPID PANEL IN PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION, 
COMPLICATED WITH HEMORRHAGIC STROKE, AFTER AN EARLY RECOVERY PERIOD

Oleksandr V. Tkachyshyn

ПОКАЗНИКИ ЛІПІДОГРАМИ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ, УСКЛАДНЕНУ
ГЕМОРАГІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ, ПІСЛЯ РАННЬОГО ВІДНОВНОГО ПЕРІОДУ
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лактикою ішемічних судинних
захворювань завдяки лікуван-
ню статинами є складним
завданням у цієї когорти осіб
[20].

Наразі існує дуже мало про-
спективних рандомізованих
досліджень, на основі яких
можна було б оцінити вплив
ініціації терапії статинами на
основні клінічні наслідки після
ГІ. Кілька ретроспективних
мета-аналізів та досліджень
баз даних показали зменшен-
ня величини показника смерт-
ності та покращання функціо-
нальних результатів при тера-
пії статинами після ГІ. Проте у
жодному з аналізів не було
чітко визначено терміни ініціа-
ції лікування статинами після
ГІ, тому вікно можливостей
для початку терапії статинами
широке, що вимагає обґрунто-
ваної конкретизації часових
рамок у подальших дослід-
женнях [23].

Варто відзначити, що у попе-
редньому дослідженні нами
було показано, що пацієнти,
які перенесли ГІ за провідної
участі у його розвитку гіперто-
нічної хвороби (ГХ), мають
статистично значущо більший
ризик розвитку атеросклерозу
сонних артерій (АСА) та на піз-
ніших стадіях порівняно з хво-
рими на ГХ ІІ стадії [4]. Отже,
отримані результати потре-

бують доповнення вивченням
показників ліпідограми та
напрямків їх корекції.

Мета – визначити показники
ліпідограми у хворих на ГХ,
ускладнену ГІ, після раннього
відновного періоду; встанови-
ти формулу розрахунку дози
розувастатину для таких хво-
рих та оцінити профіль безпе-
ки лікування ним протягом 1-
місячного періоду за 3 місяці
від початку лікування.

Матеріали і методи. За га -
лом у дослідження було
залучено 211 осіб, з яких 110
жінок та 101 чоловік. Вони
були поділені на 2 групи:
основна та контрольна.

Формування основної групи
складалося з двох етапів. На
першому етапі проводили від-
бір хворих, які поступили на
лікування з приводу перенесе-
ного ГІ до клініки судинної
нейрохірургії ДУ «Інститут ней-
рохірургії ім. А.П. Ромоданова
НАМН України» у 2013-2017
роках. Враховуючи те, що при-
чини ГІ мають великий спектр
інших патологій, для форму-
вання однорідної групи нами
було виключено хворих з інши-
ми патологічними станами та
захворюваннями, які потен-
ційно можуть призвести до
виникнення ГІ. Критерій вклю-
чення: ГХ ІІ стадії до ГІ.
Відповідно саме факт перене-

сення ГІ став причиною того,
що при формулюванні діагно-
зу «ГХ» стадія ГХ змінена з ІІ на
ІІІ в осіб основної групи.

На другому етапі формуван-
ня основної групи ретроспек-
тивно було виключено із
подальшого дослідження по -
мерлих протягом перших 3-х
періодів (найгостріший, гост -
рий, ранній відновний – до 6
міс.) відповідно до класифіка-
ції Є.І. Гусєва та співавторів
[1]. З анамнестичних даних
пацієнтів відомо, що після
перенесеного ГІ 7 (6,5%) осіб
з основної групи приймали
гіполіпідемічні препарати (ста -
тини), 6 (5,6%) – препарати
 w-3-поліненасичених жирних
кислот близько місяця. На
момент проведення обсте-
ження жоден з хворих не
перебував на лікуванні стати-
нами.

Отже, основна група була
сформована з тих пацієнтів,
які вижили протягом перших
трьох періодів ГІ, залишилися
транспортабельними, відно-
вилися неврологічно до рівня
50-100 балів за шкалою
Бартел та не приймали гіполі-
підемічних препаратів на
момент обстеження. Кон -
трольна група складалася з
хворих на ГХ, стадія ІІ, які
також не одержували гіполіпі-
демічної терапії.
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INDICES OF LIPID PANEL IN PATIENTS WITH
ESSENTIAL HYPERTENSION, COMPLICATED WITH
HEMORRHAGIC STROKE, AFTER AN EARLY
RECOVERY PERIOD
Tkachyshyn O.V.
Bogomolets National Medical University, Kyiv,
Ukraine

Objective: to determine lipid panel indices in
patients with essential hypertension (EH), compli-
cated with hemorrhagic stroke (HS), after an early
recovery period; to establish a formula for calculat-
ing the dose of rosuvastatin for such patients and to
assess the safety profile of its treatment in 3 months
after the starting date of 1-month treatment period.
Materials and methods. There were formed 2
groups of people: 107 persons (56 women and 51
men, average (M±s) age – (54,0±9,5) years) were
involved in the main group, who have undergone
HS as a complication of EH 6 months and more
previously; the comparison group comprised 104
persons (54 women and 50 men, middle age
(53,7±8,9) years old) with EH. They were matched
groups according to key indicators. All the above-
mentioned people underwent blood analysis on
lipid panel indices.
Results. Lipid panel indices in the main and control
group (M±s) were the following ones, respectively:

total cholesterol (5,998±1,326) vs. (6,027±1,103)
mmol/l; triglycerides (1,422±0,775) vs.
(1,975±1,136) mmol/l; low density lipoprotein
(4,196±1,021) vs. (4,301±0,884) mmol/l; very low
density lipoprotein (0,619±0,356) vs.
(0,719±0,268) mmol/l; high density lipoprotein
(1,418±0,301) vs. (1,318±0,252) mmol/l, the dif-
ference is significant (p<0,05); the atherogenicity
coefficient of (3,438±1,008) vs. (3,616±0,898).
Conclusions. Patients with EH, who have suffered
HS more than 6 months before and have recovered
up to 50-100 points according to Barthel scale,
compared with patients with EH stage II, have simi-
lar mean values of lipid panel indices, with the
exception of high density lipoprotein index, which is
bigger in patients with former cerebrovascular
injury. A formula for selecting dosage of rosuvas-
tatin has been developed to obtain the resulting low
density lipoprotein level in the range 2,198-2,500
mmol/l for the treatment after 6 months period
from the incidence case of HS. It was determined
that in the next 3 months period in case of rosuvas-
tatin treatment of persons with former HS during
the one-month period, there are no adverse effects
in the form of further complications of HS.

Keywords: hemorrhagic stroke, essential hyper-
tension, lipid panel, atherosclerosis, statins.
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Основна група склала 107
осіб (62 з перенесеним ГІ
внаслідок розриву мішкопо-
дібної аневризми; 45 – внаслі-
док розриву артерії), конт-
рольна група – 104 особи.
Групи пацієнтів були співстав-
ними за основними показни-
ками: вони не відрізнялися за
віком (54,0±9,5) років (М±s) та
(53,7±8,9) років, основна та
контрольна групи відповідно),
статтю (56 жінок, 51 чоловік та
54 жінки, 50 чоловіків відповід-
но), індексом маси тіла
(28,79±4,33 та 28,97±4,39 від-
повідно), наявністю цукрового
діабету, розподілом населен-
ня на міське/сільське. 

Крім того, у пацієнтів обох
груп не cпостерігалося пору-
шень ритму серця на момент
проведення обстеження. Паці -
єнтів з ос новної групи обсте-
жували за 16,6±11,7 (6-51)
місяців після ГІ.

Обстеження хворих тривало
з листопада 2016 по липень
2018 року на базі кафедри
пропедевтики внутрішньої ме -
дицини № 1 НМУ з аналізом
венозної крови натще відпо-
відно до визначеної методики.
В осіб обох груп визначали такі
показники ліпідограми: ЗХ,
тригліцериди, ліпопротеїди
високої щільності (ЛПВЩ),
ЛПНЩ, ліпопротеїди дуже
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низької щільності (ЛПДНЩ),
коефіцієнт атерогенності.

Статистична обробка отри-
маних даних здійснювалася за
допомогою IBM SPSS Statistics
Base v.22 на базі Наці -
онального медичного універ-
ситету ім. О.О. Богомольця.
Для порівняння ступеня одно-
рідності (різноманітності) па -
раметрів сукупностей розра-
ховували коефіцієнт варіації:

С = (Середнє квадратичне від-
хилення/Середнє арифметичне
варіаційного ряду) × 100%.

При С>25% визначали висо-
кий рівень варіабельності. У
таких рядах ми не викидали
нетипові варіанти, а викори-
стовували непараметричні ме -
тоди аналізу. Різниця між па -
раметричними показниками
оцінювалася за t-критерієм
Ст’юдента, між непараметрич-
ними – за U-критерієм Манна-
Уїтні. Статистично значущі від-
мінності результатів дослід-
жень визначали при рівні
p<0,05. 

Результати дослідження
представлено у вигляді М±s.

Клінічне дослідження було
проведено відповідно до Гель -
синської декларації Всесвіт -
ньої медичної асоціації 12
«Етичні принципи медичних
досліджень за участі людини в
якості об'єкта дослідження»
(1964, оновлена у 2000 р.).
Кожен пацієнт або його закон-
ний представник заповнив
Поін формовану згоду (Екс -
пертний висновок Комісії з
питань етики Національного
медичного університету імені
О.О. Бо гомольця від 26.10.2016,
протокол № 98).

Результати та їх обгово-
рення. Було встановлено, що
показники рівня тригліцеридів,
ЛПДНЩ та коефіцієнта атеро-

генності в обох групах належа-
ли до непараметричних, реш -
та – до параметричних. От -
римані середні значення по -
казників ліпідограми пред-
ставлено у таблиці 1.

Відповідно до отриманих
даних показник ЛПВЩ в
основній групі був статистично
значущо більшим порівняно з
контрольною, що може бути
пояснено певними компенса-
торними механізмами для
збалансування більш вираже-
ного атерогенного процесу у
судинній стінці в основній
групі, адже у попередньому
нашому дослідженні було
встановлено більшу частоту
виявлення атеросклерозу ма -
гістральних артерій шиї та на
пізніших стадіях – у хворих на
ГХ, ускладненою ГІ [4]. Як
відомо, ЛПВЩ мають багато
антиатерогенних властиво-
стей [18], що може свідчити
про компенсаторний механізм
їх підвищення в організмі у
таких хворих.

Повідомляють, що більше
числове значення частки при
діленні ЗХ на холестерин
ЛПВЩ призводить до знижен-
ня ризику ГІ, але й до підви-
щення ризику ішемічного
інсульту [12]. Зважаючи на такі
дані та отриману нами стати-
стично значущу різницю між
основною та контрольною гру-
пами за рівнем ЛПВЩ, ми
порівняли досліджувані групи
між собою за вищезазначеним
співвідношенням. Отже, в
основній групі воно становило
4,405±1,004, у контрольній –
4,620±0,626. Різниця між гру-
пами не досягла статистично
значущого рівня, хоча й набли-
зилася до нього (t-критерій
Ст’ю дента = 1,86), що свідчить
про тенденцію до підвищеного
ризику ГІ в основній групі
порівняно з контрольною.

Зважаючи на отримані
результати ліпідограми в обох
групах, доцільним було надан-
ня рекомендацій щодо зміни
способу життя (зокрема дієти)
та проведення медикаментоз-
ної терапії за відсутності
досягнення цільових показни-
ків ЗХ та ЛПНЩ. Ми розгляда-
ли саме статинотерапію як
лікування, що довело свою
ефективність у зниженні сер-
цево-судинного ризику [23].
Крім холестеринознижуючого

Таблиця 1
Показники ліпідограми досліджуваних груп

Основна група,
n=105

Контрольна група,
n=104

ЗХ, ммоль/л 5,998±1,326 6,027±1,103

Тригліцериди, ммоль/л 1,422±0,775 1,975±1,136

ЛПНЩ, ммоль/л 4,196±1,021 4,301±0,884

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,619±0,356 0,719±0,268

ЛПВЩ, ммоль/л 1,418±0,301* 1,318±0,252

Коефіцієнт атерогенності 3,438±1,008 3,616±0,898

Примітка: * – р<0,05, різниця статистично значуща 
за t-критерієм Ст’юдента.
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ефекту, статини, як відомо,
мають плейотропні ефекти
(протизапальну, антитромбо-
тичну, антиоксидантну та ней-
ропротективну властивості)
[23]. Саме антитромботичний
ефект статинів і викликає
широку дискусію з приводу
доцільності використання цих
препаратів у пацієнтів після ГІ
через потенційний ризик
повторних внутрішньочереп-
них кровотеч. Зазначається,
що ініціювання статинотерапії
після ГІ може бути доцільним у
хворих у тих випадках, коли
переваги перевищують потен-
ційні ризики [23].

Незважаючи на нещодавнє
виявлення покращання ре -
зуль татів лікування при вико-
ристанні статинів під час госпі-
талізації повідомляють про
підвищений ризик рецидиву ГІ
у довгостроковій перспективі
[15]. Проте визнають, що при-
пинення лікування статинами у
пацієнтів з сімейною гіперхо-
лестеринемією погіршує нас -
лідки ураження серцево-
судинної системи і навіть під-
вищує загальну смертність з
усіх причин. Відповідно,
доцільним вважають безпе-
рервне лікування статинами у
хворих на сімейну гіперхоле-
стеринемію після гострого ГІ
[25]. З приводу корекції рівня
гіперхолестеринемії у вітчиз-
няному протоколі лікування ГІ
пацієнтам із групи високого та
дуже високого ризику реко-
мендується підтримувати рі -
вень ЗХ<4,5 ммоль/л та холе-
стерину ЛПНЩ <2,5 ммоль/л.
Щодо призначення статинів –
їх рекомендовано хворим, які
мають високий та дуже висо-
кий ризик серцево-судинних
захворювань і порушення
обміну холестерину (ЗХ>5,0
ммоль/л і холестерину ЛПНЩ

>3,0 ммоль/л), яке не підда-
ється немедикаментозній
корекції. Можливе призначен-
ня статинів за індивідуальним
режимом [5].

Відзначається, що з метою
профілактики інсульту терапія
статинами має бути розпочата
в усіх пацієнтів з доведеним
атеросклеротичним уражен-
ням судин [3]. Не рекоменду-
ється уникати терапії статина-
ми через потенційний ризик ГІ
[23]. Крім того, навіть було
виявлено, що терапія статина-
ми пов'язана з меншим ризи-
ком ГІ порівняно з її відсутністю
(Asberg та Eriksson, 2015) [7].

В одному міжнародному
протоколі [8] зазначено, що
більш інтенсивне зниження
рівня ліпідів статинами
пов’язане з меншим ризиком
інсульту, а занепокоєння щодо
підвищеного ризику ГІ під час
лікування статинами не є
виправданим [8]. В амери-
канських рекомендаціях щодо
статинотерапії відзначається,
що ризик ГІ збільшується, але
знижується загальний серце-
во-судинний ризик [15]. 

В іншому ж протоколі
зазначено, що існує недо-
статньо даних, щоб рекомен-
дувати обмеження викори-
стання статинів у хворих на
перенесений ГІ [13]. А у нових
Євро пейських рекомендаціях
з ведення АГ (2018 рік) вка-
зують, що хворі з атероскле-
ротичними бляшками сонних
артерій мають високий ризик
розвитку ішемічного інсульту
внаслідок їх розриву, тому
зниження АТ має бути допов-
нене, крім іншого, лікуванням
статинами [26].

У великих мета-аналізах не
було виявлено жодного зв’яз-
ку між лікуванням статинами
або низьким рівнем холесте-

рину ЛПНЩ з майбутнім ризи-
ком ГІ, хоча ризик виникнення
будь-якого інсульту, а також
смертність були значно зни-
жені [11]. 

Варто відзначити, що у дея-
ких оглядових дослідженнях є
дані, що рівень ЗХ у сироватці
крови нижче 160 мг/дл (4,138
ммоль/л) та ЛПНЩ <85 мг/дл
(2,198 ммоль/л) призводить
до більшого ризику розвитку ГІ
[10, 23].

Зважаючи на кілька переваг
порівняно з іншими статина-
ми, було обрано розувастатин
для лікування хворих основної
групи. Він є гідрофільним [17,
27], має менший ризик роз-
витку повторного ГІ протягом
тривалого періоду спостере-
ження (10 років) [20], має най-
більшу відносну ефективність
зниження ЛПНЩ [6, 23], ліпше
покращує показник жорсткості
артерій завдяки переважа -
ючому зниженню рівня ЛПНЩ,
має протизапальний ефект
[14].

Зважаючи на все вищеза-
значене, ми розподілили хво-
рих з основної групи на 4 під-
групи за рівнями ЗХ та ЛПНЩ,
щоб виявити тих, для кого
було б безпечним (згідно з
вказаними вище літературни-
ми даними) призначення ста-
тинів, що сприятиме профі-
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Таблиця 2
Підбір дози розувастатину та прогнозування його гіполіпідемічної дії

Підгрупа

Доза 
розува-
статину
на добу

Передбачуваний % зниження
ЛПНЩ при логарифмічному

вирівнюванні дозо-залежного
впливу (kn)

ЗХ ЛПНЩ Передбачу-
ваний ЛПНЩ

Кількість
хворих

1 - - (k0) 4,872±0,597 3,234±0,329 - 42

2 5 мг 41,4 (k1) 5,693±0,131 3,930±0,014 2,303±0,008 14

3 10 мг 45,8 (k2) 5,960±0,212 4,110±0,042 2,228±0,023 7

4 20 мг 50,2 (k3) 6,567±0,410 4,640±0,170 2,311±0,085 23

5 20 мг 50,2 (k3) 7,898±1,176 5,633±0,622 2,805±0,310 21
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лактиці ішемічних серцево-
судинних подій (табл. 2).
Критерієм віднесення особи
до тієї чи іншої групи було міні-
мальне значення передбачу-
ваного рівня ЛПНЩ, згідно з
зазначеним Кокранівським ог -
лядовим дослідженням [6],
при розрахунку застосування
трьох різних доз розувастати-
ну – 5 мг, 10 мг і 20 мг. При
цьому передбачуваний рівень
ЛПНЩ не мав би опускатися
нижче умовної безпечної межі
у 2,198 ммоль/л [10, 23].
Таким чином, було сформова-
но 5 підгруп (табл. 2): 1 –
особи, яким не призначали
розувастатин – тільки дієта; 2
– особи, яким призначали
розувастатин у дозі 5 мг; 3 –
особи, яким призначали розу-
вастатин у дозі 10 мг; 4 –
особи, яким призначали розу-
вастатин у дозі 20 мг; 5 –
особи, яким призначали розу-
вастатин у дозі 20 мг, хоча
умовно безпечний прогно-
стичний рівень ЛПНЩ (вище
2,198 ммоль/л) дозволяв при-
значати дозу 40 мг. У зв’язку з
повідомленнями про негатив-
ний вплив статинів на ризик
повторного ГІ, а також наявни-
ми у хворих протипоказання-
ми до вживання дози у 40 мг
на добу, а також у зв’язку з
побічною дією дози 40 мг при
супутніх захворюваннях, які
також зустрічалися у цих хво-
рих (гіпотиреоз, цукровий діа-
бет тощо), було прийнято
рішення не розглядати дозу
40 мг, аби передбачувана ко -
ристь перевищувала потен-
ційний ризик.

Таким чином, усім пацієнтам
було надано рекомендації
щодо здорового способу
життя та раціональної дієти.
60,7% (65) осіб з основної
групи було призначено ліку-
вання розувастатином курсом
протягом 1 місяця. Узагаль -
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нюючи попередні дані, для
визначення оптимальної дози
ми використали систему рів-
нянь при плануванні резуль-
туючих показників:

де x – наявний рівень ЛПНЩ,
y – передбачуваний рівень при
терапії ЛПНЩ, kнайбільше –
передбачуваний % зниження
ЛПНЩ при логарифмічному
вирівнюванні дозо-залежного
впливу (kn) (табл. 2).

Із 65 осіб, яким було при-
значено розувастатин у відпо-
відному дозуванні протягом
одного місяця, під час теле-
фонного інтерв’ю за місяць 29
(44,6%) повідомили, що поча-
ли лікування, решта (з різних
причин) не починали лікуван-
ня. З тих, що почали лікування,
у 14% (4 особи) виявилася
побічна дія у вигляді міопатії,
тому вони припинили прийма-
ти розувастатин. Ті, що прой-
шли увесь курс 1-місячного
лікування (25 осіб), були оціне-
ні у форматі «випадок серце-
во-судинного ускладнення – 0»
після завершення курсу при-
йому препарату, а також через
3 місяці. У жодного із них не
було повторного ГІ чи смерті
на відміну від тих, хто не почи-
нав лікування: 2 летальних
випадки протягом трьох міся-
ців. З етичних та технічних мір-
кувань причини смертельних
випадків встановити не вдало-
ся, а зазначена їх кількість
протягом вказаного періоду
часу не дозволяє встановити
статистично значущу різницю
між групами.

Висновки
1. Хворі, які перенесли ГІ,

асоційований з АГ, вижили
протягом перших 6 місяців
після ГІ, залишилися транс-
портабельними, відновилися
до рівня 50-100 балів за шка-
лою Бартел порівняно з хво-
рими на ГХ, стадія ІІ, мають
співставні середні значення
показників ліпідограми, ок -
рім ЛПВЩ, який більший у
хворих з перенесеним це -
реброваскулярним захворю-
ванням.

2. Розроблено формулу під-
бору дози розувастатину з
результуючим рівнем ЛПНЩ у
діапазоні 2,198-2,500 ммоль/л

для лікування після 6 місяців
від випадку ГІ. Визначено, що
у найближчий 3-місячний
період при лікуванні розува-
статином протягом 1-го міся-
ця осіб з перенесеним ГІ не
було виявлено несприятливих
наслідків у вигляді подальших
ускладнень ГХ.

Конфлікт інтересів. До -
слідження проводилося відпо-
відно до Договору № 07 про
наукове співробітництво між
ДУ «Інститут нейрохірургії
імені академіка А.П. Ро -
моданова НАМН Укра їни» та
Національним медичним уні-
верситетом імені О.О. Бо -
гомольця від 21.01.2016 р.

Жодна із сторін дослідження
не мала фінансових інтересів.
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ігієна дітей і підлітків має бути
лідером змін у системі охорони
здоров’я не тільки тому, що під-
літки найближчим часом ста-
нуть працездатними доросли-
ми з найдовшим функціональ-
ним ресурсом, але й тому, що
вони є найактивнішими агента-
ми змін, які відбуваються у
багатьох суспільних сферах, у
тому числі й у сфері громадсь-
кого здоров’я. На відміну від
людей середнього і літнього
віку підлітки, як і молодь, швид-
ко й енергійно реагують на усі
суспільні зрушення, що, неза-
перечно, відображається на
їхній здоров’язберігаючій ді -
яльності. У світі відбуваються
глобальні зміни, змінюється
також і молоде покоління. Не -
обхідно відзначити, що підлітки

виявляються найпершими і
наймасовішими жертвами не
відомих донині ризиків: он -
лайн-геймерства та участі в
Інтернет-спільнотах, які прово-
кують спроби суїциду; багато-
годинного нічного спілкування
у чатах; зйомок «селфі» в екс-
тремально-небезпечних місцях
тощо. Що вже казати про спро-
можність підлітків опиратись
пропозиціям спробувати нар-
котик, якщо засоби масової
інформації блискавично поши-
рюють відомості про те, що
знаменитий бізнесмен Ілон
Маск (багато для кого він є вті-
ленням передової людини)
вживає марихуану у прямому
ефірі своєї передачі. В Україні
додатковим негативним факто-
ром впливу на здоров’я дітей і
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ПРОБЛЕМЫ МОНИТОРИНГА ЗДОРОВЬЕ-
СБЕРЕГАЮЩЕЙ КОМПЕТЕНТНОСТИ 
СОВРЕМЕННЫХ ПОДРОСТКОВ
Теклюк Р.В., Сергета И.В.
Винницкий национальный медицинский
университет им. Н.И. Пирогова, г. Винница,
Украина

Целью работы было определение проблемных
сторон проведения мониторинга здоровьесбе-
регающей компетентности современных подро-
стков в свете изменений способа жизни совре-
менных школьников, оказывающих влияние на
их здоровье.
Материалом исследования стали данные анке-
тирования, проведенного среди подростков 14-17
лет, обучающихся в общеобразовательных шко-
лах г. Винницы в 2003, 2009, 2013, 2017 годах.
Статистическая обработка данных проводилась с
использованием программы «Statistica 6.1», вклю-
чая такие методы, как дескриптивная статистика,
определение критерия Стьюдента для независи-
мых выборок, Q критерия Кохрена и коэффициен-
та корреляции Спирмена.
Результаты пятнадцатилетнего исследования
свидетельствуют о том, что стиль жизни под -
ростков изменяется, однако не существует
однозначного ответа на вопрос, становится ли
он более либо, наоборот, менее благоприятным
для здоровья. В частности, за это время улучши-
лись знания подростков в области контрацеп-
ции, однако не произошло позитивного сдвига в
их понимании рисков раннего начала половой
жизни. В среднем у половины подростков отме-
чаются недостаточные знания таких практиче-
ских вопросов в области здоровьесбережения,

как методы профилактики ОРВИ, доврачебные
действия при ожогах, пищевых отравлениях,
расчета калорийности питания и т.д.
Распространение разнообразных «гаджетов»
повлияло на формы времяпровождения: про-
смотр телепередач уступил место «общению» с
компьютером; подростки чаще находятся вне
дома, что, однако, не означает, что они ведут
активный образ жизни. Телефон и Интернет
стали причинами существенной недостаточно-
сти сна. В то же время зафиксировано увеличе-
ние физической активности, снижение первых и
последующих попыток курения среди юношей,
уменьшение количества девушек со сформиро-
ванной привычкой табакокурения. Происходит
сдвиг первых попыток употребления алкоголя на
более поздний подростковый возраст, уменьше-
ние количества юношей, которые когда-либо
пребывали в состоянии выраженного опьянения.
Выводы. Сравнение отдельных показателей
медицинской грамотности, определение моти-
вации к ведению здорового способа жизни и
поведенческих рисков среди подростков пока-
зали, что мониторинг здоровьесберегающей
компетентности школьников следует проводить
в трех вышеназванных направлениях с учетом
существующих тенденций и гендерных особен-
ностей формирования здоровьесберегающего
поведения подростков, а также последствий
воздействия социальных изменений и научно-
технического прогресса. При разработке
инструмента для проведения данного монито-
ринга следует учитывать следующие характери-
стики: комплексность, лаконичность и чувстви-
тельность, учет пола и возраста, открытость к
новым модификациям.
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